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SZOTE Ideg-Elmegyógyászati Klinika (lg. : Dr. Húszak István egy. tanár) 
gyermek-neuropsychiatriai osztályának közleménye

Alkoholista családból származó gyermekek 
neuro-psychiatriai és szociológiai vizsgálata

FAKKASINSZKY TERÉZ dr., SIMON ATTILA, WAGNER Á D Á M dr., 
SZILÁRD JÁNOS dr.

Az alkoholizmus complex tudományos kutatása mind klinikai, mind társadalmi 
vonatkozásban előtérbe került. Különösen jelentősek a társadalmi összefüggé
seket feltáró szociológiai, szociálpsychiatriai vizsgálatok eredményei.

A szocializáció folyamatában elsősorban a családnak — ezen belül is a gyer
mekkor idején — tulajdonítanak legfontosabb szerepet. — Ha a gyermekkori 
család, bármilyen ok miatt nem tudja a szocializáció harmonikus fejlődését biz
tosítani, úgy a gyermeknél a személyiségfejlődés különböző zavarai jöhetnek 
létre, melyek különböző neuro-psychiatriai betegségekhez, vagy deviáns maga
tartásmód kialakulásához vezethetnek. Nem hanyagolható el az sem, hogy az 
alkoholisták utódai között — az átlagnépességhez viszonyítva — nagyobb 
százalékban fordul elő gyengeelméjűség, epilepsia, somato-psychés rendelle
nesség. Az alkoholisták utódait legalább kétszeres károsító hatás fenyegeti:
1. biológiailag károsodott utódok születésének nagyobb a lehetősége (számos szerző 

szerint)
2. multiplex környezeti ártó factorok következtében az utód valamilyen vonatkozás

ban károsodottá válik.
Az alkoholista családban élő gyermek somato-psychés-morális veszélyez

tetettségben él. — A KSH adatai szerint az 1950—54 évi 46 ezerről 1972-ig 
120 ezerre nőtt az alkoholisták száma Magyarországon, így értelemszerűen a 
veszélyeztetett gyermekek számának gyarapodásával is számolnunk kell.

Az alkoholista családban élő veszélyeztetett gyermekek problémájával két 
egymással összefüggő tényező miatt kell foglalkozni:
1. Az alkoholizmussal szembeni magas társadalmi tolerancia, a praeventiv- és 

családot védő jogi szabályok még mindig insufficiens vqlta miatt — az alko
holisták száma feltehetően további emelkedést mutat s ezzel együtt számít
hatunk a veszélyeztetett gyermekek számának további növekedésére is.

2. Az alkoholistáknál végzett szociológiai vizsgálatok szerint az alkoholisták 
33—55°/0-a alkoholista családból származik [2, 4, 13] („szociális utánpótlás”, 
„az alkoholizmus familiáris belterjes újratermelődése”).
Az alkoholizmus szociológiai vizsgálatával kapcsolatban magyar szerzők 

közül Hódost, Kőnig [15], György [13], Andorka [1, 2, 3, 4, 5] Cseh-Szombathy 
[2, 3, 9], Buda [3, 4, 6, 7], Kardos [18], Hanák [14] munkáit emelnénk ki, míg a 
külföldiek közül Turcek [29], Casselmann és Solms [8], valamint Parnitzke 
és Prüssing [24] és Keyserlingk [19] munkáira hivatkozunk.
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A tanulmányok nagyrésze a felnőtt alkoholista beteganyag anamnestikus és 
psychologiai vizsgálatai alapján retrospektív módon nyúl vissza az alkoholista 
gyermekkorához s igyekszik feltárni a gyermekkori család szocializációs hibáit, 
azokat a tényezőket, amelyek az alkoholizmus kifejlődésének alapját képez
hetik. E tanulmányok elsősorban a szülő(k) elvesztését, a gyermekkel szem
beni brutalitást, az érzelmi elhanyagoltságot emelik ki [3, 4, 8, 9].

I.
Tanulmányunkban alkoholista családból származó vagy alkoholista környe

zetben élő gyermek-beteganyag szociológiai és neuro-psychiatriai elemzését kí
séreljük meg gyermek-neuro-psychiatriai osztályunk 10 év alatt észlelt 220 
olyan esete kapcsán, akiknél egyik vagy mindkét felmenő ágon alkoholos ter
heltség biztosan szerepel. A vizsgált gyermekek életkora 3—15 év között volt. 
Vizsgáltuk a szociológiái factorokat, az organikus és functionalis kórképeket és 
végül a deviáns formakörbe sorolható eseteket. — A betegek legtöbbje Szeged, 
valamint Csongrád, Bács és Békés megye területéről származik.

A beteganyag lakóhely szerinti megoszlása
városi lakos: 115 fő 52%
falusi lakos: 71 fő 32%
tanyasi lakos: 34 fő 16%

A somato-psychés vonatkozásban legelhanyagoltabb beteganyag nagyrésze 
a tanyasi gyermekek közül került ki. — Ennek valószínű oka: a lakóhely izo
láltsága, valamint ebből következően a városi és falusi környezetben meglevő 
bizonyosfokú, „lakókörnyezeti ellenőrzés”, segítség hiánya. — Lényeges szere
pet játszik azonban az alkoholista környezetnek való teljes kiszolgáltatottság, a kul
túra és civilizáció igen hiányos volta is, illetve az ezek iránti igénytelenség a 
környezet részéről. —[10, 15, 17, 21, 28].

A szülök foglalkozás és lakóhely szerinti megoszlása

városi falusi tanyasi

fizikai munkás 147 fő 66% .... 64 fő 49 fő 34 fő
szellemi munkás 22 fő 10% . . . 14 fő 8 fő —
admin, m. 51 fő 23% .... 37 fő 14 fő —

Szembetűnő a fizikai foglalkozású szülők magas százaléka, ami egyébként 
az irodalmi adatokkal megegyezik. Nem az iskolai végzettségének és szakkép
zettségének megfelelő munkakörben dolgozott a szülők 14 százaléka.

A család szociális helyzete
jó anyagi körülmények: 20 esetben 9%
közepes anyagi körülmények 149 esetben 67% 
rossz anyagi körülmények: 51 esetben 25%

A megítélésnél a lakás- és életkörülményeket, az egy főre jutó tényleges jöve
delmet, a ruházkodási, táplálkozási, kulturálódási lehetőségeket vettük figye
lembe.

A családi környezet milyensége :
jó: 
megfelelő: 
rossz: 
igen rossz:

39 esetben 17%
51 esetben 25%
321=130 esetben 58%
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A megítélésnél a gyermekkel való foglalkozás, bánásmód, nevelési elvek, a 
ritkán, vagy több esetben naponta előforduló atrocitások, agresszivitás szere
pelnek. Az utóbbi csoportba azok az eseteink tartoznak, ahol a gyermekeket 
vagy a családtagokat súlyos psychotraumák és életveszélyes testi sértések is 
érték (medencetörés, koponyaalapi törés, subduralis haematoma, cont. cerebri 
következményes epilepsiával stb.).—Az utóbbiak közül 12 esetben az alko
holista szülőt (nevelőt) börtönbüntetéssel sújtották cselekedete miatt.

Esetismertetés: H. M. 7 éves leány. — Szülők elváltak, apja iszákos volt. 
Az anya újra férjhez ment, a nevelőapa szintén iszákos. — A nevelőapa részeg 
állapotban a gyermeket megverte, majd az ágy alá dobta és addig rugdosta, 
amíg az életjelt adott magáról. —Mentő szállítja klinikánkra a súlyosan poly- 
traumatizált, eszméletlen gyermeket, akit contusio cerebri, haematoma sub- 
duralle 1. s. gyanúja miatt rövidesen idegsebészeti klinikára adunk át. — A mű
tét elvégzése után a gyermek még heteken át válságos állapotban van, a későb
biek során focalis epilepsia alakul ki, mely miatt több alkalommal állott keze
lésünk alatt. A gyermek állami gondozásba került. A nevelőapát 12 évi 
szabadságvesztésre ítélték.

Család-structura
szülők elváltak, vagy valamelyik szülőfél meghalt 
a gyermeket az anya egyedül neveli
a gyermeket a nagyszülők nevelik
a gyermek állami gondozott, nevelőszülőnél
a gyermek állami gondozott, intézetben
a gyermeket a szülők nevelik

47 esetben
27 esetben
15 esetben.
10 esetben
24 esetben

144 esetben

Kiemelésre érdemes a csonka családban nevelődő gyermekek (33%), és az 
állami gondozásban levő gyermekek nagy arányszáma. — Hanák [14] írja: 
,,A gyámügyi iratok szerint a gyerekek (állami gondozottak) 31,1%-a alkoho
lizmustól mérgezett családból került ki”. — Ezért jogos az a megállapítás, 
hogy az állami gondozásba vett gyermekek jelentős része tágabb értelemben 
neuro-psychiatriai esetet jelent. — [16, 18].

A családok megoszlása a gyermekek száma szerint
gyermekek száma

1
2
3
4
5
6
7
8
9

10

családok száma
62
63
36
15

8
3
6
3
3^

Nincs adat a testvérek számát illetően 16 esetben.

A vizsgált gyermekek nagy százaléka 1—3 gyermekes családból került ki. 
Az adatnélküliek, illetve a sokgyermekes családból valók az állami gondozottak 
közül kerültek ki nagyrészben. — A testvérek számát is figyelembe véve, a 
tárgyalt alkoholista családi milieu legalább 600 gyermeket érint. — Különösen 
figyelmet érdemel, hogy az anamnesisek szerint az általunk kezelt gyermekek test
véreinek 63%-a (!) mutatott klinikus vagy subklinikus szinten valamilyen so- 
mato-psychés eltérést. —
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A felmenő ág alkoholizálási rátája
alkoholista: apa ................................ 87 esetben

apa + anya.............. 10 esetben
apa-f-nagyszülők ... 80 esetben 
nagyszülők ................ 11 esetben
apa + anya+ nagysz. 32 esetben

alkoholos + psychotikus terheltség 25 esetben

Itt a következőket tartjuk megjegyzésre érdemesnek: a kétoldali felmenő ági 
alkoholos terheltség, valamint a talált organikus idegrendszeri kórképek és a psy- 
chosisok között számszerű összefüggés található. A biológiai tényezők és dispositiós 
factorok mellett azonban rendkívül nagy jelentőségű az utódokra a kóros 
milieu és élményanyag is.

A szülői alkoholizálás kezdete
1. A gyermek születése előtt .... 160 esetben
2. Azt követően .............................. 26 esetben
3. Nem állapítható meg ............... 34 esetben

Vizsgálataink során arra a kérdésre kerestünk választ, van-e összefüggés a 
szülői alkoholizálás kezdte és a talált organikus idegrendszeri eltérések között. 
Ezt az arányosságot az első csoportra vonatkoztatva 46%-nak, az egész 
beteganyagra vonatkoztatva pedig 34%-nak találtuk (1. később). —

A vizsgált gyermekek kor-, nem- és iskolatípus szerinti megoszlása

kor fiú leány összes iskola (óvoda)

3 — 6 év
7—lOév

11 —15 év

25
47
50

17
32
49

42
79
99

óvodás 32
ált. isk. 144
gyp. isk. 19
isk. nem
végzett 15

összes 122 98 220

Anyagunkban a fiúk illetve az iskoláskorú gyermekek szerepeltek nagyobb 
létszámmal. Az óvodai képzésben nem részesülők (az óvodáskorúak 1/4-e) 
egyrésze a tanyasi beteganyagból, másrészt azokból a gyermekekből került ki, 
akiket súlyos magatartási problémák miatt az óvoda nem tolerált. (És a 
súlyosan oligophrenekből.)

A gyermekek fejlődése

I. normálisan fejlődött: 59 fő 26,8%

II. fejlődése zavart volt ....................................................
ebből:

127 fő 57,7%

a., somatikus + motoros retardatio ......................... 12 fő
b., mentális és szociális rét............................................ 67 fő
c., motoros + mentális + szociális rét.......................... 48 fő

III. nincs értékelhető adat: ................................................ 34 fő 16%
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II.
A vizsgált beteganyag tünetcsoport szerinti megoszlása

Az egyes kórképek legtöbbször keverten jelentkeztek, ezért a csoportosítást 
a domináló symptomatologiai jegyek alapján végeztük.

A magas százalékot kitevő organikus idegrendszeri eltérést mutató gyermekek
nél (121 fő) többirányú noxativ factor szerepel az anamnesisben: prae- és peri- 
natalis cerebralis károsító tényezők, a terhesség alatt lezajlott gyulladásos- és 
fertőző betegségek, szülészeti komplikációk, koraszülöttség, a csecsemő- és 
kisgyermekkorban elszenvedett súlyosabb betegségek, koponya-traumák stb.

75 fő, (34%) az organikus idegrendszeri tüneteket mutató gyermekek azon 
része, ahol a felmenő ág alkoholizálásán kívül egyéb noxativ factort nem sike
rült feltárni. A szülői alkoholizálás kezdete ennél a csoportnál a gyermek szü
letése előtti időre esik. Ezt az arányszámot magasnak tartjuk.

1. Somatikus kórképek :

kórforma esetszám 
(összes)

ebből csak a 
felmenők 

alkoholizálása 
anamnes- 
tikusan

epilepsia..................................... 62 32
oligophrenia .........................  . 29 25
feji, anomalia ......................... 16 13
egyéb idegrendszeri

betegség ................................ 14 5

összesen ..................................... 121 fő = 55% 75 fő = 34%

Leggyakoribb az epilepsia és az oligophrenia. A fejlődési rendellenességek 
közül gyakorisági sorrendben spina bifida, a látó- és halló-apparatus anomá
liái, részleges syndactilia és congenitalis szívhiba szerepelnek. — Az egyéb ideg
rendszeri betegségek csoportjába a következőket soroltuk: Sturge-Weber 
kór, sclerosis tuberosa, M. Recklinghausen, cong. cerebellaris syndroma. 
— A neurocutan kórképek aránya megegyezik az alkoholista szülők utódaira 
vonatkozó egyéb irodalmi adatokkal. [24],

2. Psychés-mentális zavarokkal járó kórképek :
Mentális retardatio: 37 fő 10%
Beszédfejlődési retardatio: 31 fő 14%
Neurosis 50 fő 23%

(ebből enuresis és encopresis) 11%
Magatartási zavar: 81 fő 36%
Psychosis 10 fő 4%
Iskolai teljesítmény zavar 172 fő 92%

Nyilvánvalónak látszik, hogy a fenti kórképek létrehozásában a somato- 
psychés functiók sérülékenysége és a környezeti ártó factorok együttesen tük
röződnek.

A mentális- és beszédfejlődés visszamaradottsága, és a beszédzavar külön
böző formái óvodás és kisiskolás korúaknái a leggyakoribbak. A beszéd, mint 
kommunikáció alapvető eszköze rendkívül fontos szerepet játszik a gyermeki 
személyiségfejlődésben, az intellektus szerveződésében [4, 9]. A gyermek az 
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anyanyelvét a családban tanulja meg, itt alakulnak első interpersonalis kap
csolatai, itt szerveződik a verbális és non-verbalis kommunikációk actio-rend- 
szere. Amennyiben a környezet szegényes, vagy minőségileg nem megfelelő 
stimulusokat nyújt, ha nem foglalkozik rendszeren a gyermekkel, ha azt érzel
mileg és somatikusan magára hagyja, úgy a gyermek a gondolkodás- és beszéd
fejlődésben elmarad, és ez visszahat a személyiség egyéb összetevőinek fejlődé
sére is.

Az alkoholista családon belüli szülő-gyermek viszony psychologiai, szociál- 
psychologiai alakulásának dinamizmusát illetően [8, 27] ismerjük a környezeti 
ártó tényezőket — és a gyermekeknél ezek nyomán kifejlődött psychés eltéré
seket. Bonyolult kölcsönhatás révén jön létre a reactio. A kialakuló kórkép 
milyenségét biztosan befolyásolja a noxativ factor tartóssága, intenzitása, 
kvalitása, azonban nem kevésbé az adott személyiség reactio-typusa és az élet
korra jellemző psychés reactio-módok. [22, 23].

A gyermeki személyiség formálódása állandó, dinamikus fejlődési folyamat, 
amelyben életkori csomópontoknak meghatározó jelentősége van [3, 7, 10, 14 
év). — Ezek azok az időszakok, amikor a gyermeki személyiség a leginkább sé
rülékeny. — Minél koraibb életszakaszban hat az ártó tényező, annál valószínűbb 
a fejlődő személyiség többirányú sérülése. — Az alkoholista családra ez különösen 
érvényes, mivel itt az ártó factorok legtöbbször már a csecsemő- és kisgyermekkor
ban okozzák az első sérüléseket, és általában tartósan, éveken át hatnak intenzív 
formában.—Az általuk létrehozott kórkép is hosszantartó, chronikus állapotnak 
felel meg. — Az alapot egyrészt a tartós és állandó feszültségi, szorongási állapot 
képezi, melyet ritkább vagy gyakoribb időközökben pánik állapotok tarkíthatnak, 
másrészt a gyakori konfliktus helyzet. — Ez a — lényegében — tartós stress-ál- 
lapot tekinthető a somato-psychés megbetegedések alapjának. — Ezen az alapon 
jöhetnek létre a személyiség adott jegyeitől és a személyiség adott fejlődési 
fázisaitól függően egyrészt neurotikus állapotok, másrészt (talán bevezető 
neurotikus tüneteken keresztül) a magatartási zavar valamilyen formái. —

Anyagunkban 23%-bán szerepel a neurosis. — Talán helyesebb chronicus 
neurotikus állapotról beszélni, ez jobban kifejezné a folyamat tartós voltát.

A magatartási hibák közé sorolható (Göllnitz, 12) kisgyermekkorban a nyü- 
gösség, motoros nyugtalanság, pavor nocturnus, étvágyzavar, ujjszopás, fej- 
himbálás. A későbbi korban,,körülhatárolt” hibák jelennek meg és csatlakoz
hatnak a fenti tünet valamelyikéhez, vagy azt felváltják: körömrágás, köröm
tépés, hajtépés, tic-ek, a motorium pathologiás szokásként felvett és sok eset
ben fixálódott rendellenes megnyilvánulásai (vállrángatás, fejbiccentés, a 
nyak csavaró jellegű mozgása, pislogás stb.).

Az életkor előrehaladtával a felnőttihez hasonló neurotikus tünetek, szervpa
naszok (fejfájás, szívfájás, ritkábban gyomor-bél panaszok) vegetatív zavarok 
(alvás- és étvágyzavar, vasolabilitas és verejtékezés) jelentkeznek; súlyosabb 
esetben kifejezett félelmi reactiók, phobiák, szorongásos panaszok, emotionalis 
labilitás is. Mindezek a tünetek az életkornak megfelelő iskolai teljesítmény
zavarral járhatnak együtt.

A neurosis tünetei közé soroltuk az enuresis nocturnát és az encopresist. Ez a 
két tünet a neurotikus csoport közel felénél (11%) volt megtalálható. Az enu
resis minden vizsgált életkori csoporton belül előfordult, az encopresis főleg a 
kisgyermek és kisiskolás korban. Leidinski, Solter-Lajko [20] valamint Par- 
nitzke és Prüssing [24] vizsgálata és megfigyelése szerint is ez az egyik legne
hezebben befolyásolható tünetcsoport. — Mindezek mellett tapasztalataink 
szerint mind a beteg, mind a hozzátartozók számára a leginkább, „szégyen
letes”, a legtöbb türelmetlenséget és gyógyulásba vetett hit elvesztését okozó 
tünet. — Irodalmi adatok szerint [20, 24] ez a tünet ötször gyakoribb alkoholis
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ták gyermekeinél, mint a nem alkoholista családból származó neurotikus gyer
mekeknél. A kórkép nehezen befolyásolhatósága összefüggésben van egyrészt 
a kóros milieu-t állandósító factorokkal, illetve az ezek hatására kondicionált 
kóros reflexmechanizmussal.

A neurotikus típusú gyermekek személyiségvizsgálatánálsenzitiv személyiség
jegyeket, introvertáltságot, betegségbe menekülési hajlamot találtunk, ún. 
„passiv protestálást”.

Vizsgált anyagunk 4%-ában találtunk psychosist. Megoszlásuk a következő 
volt:

infantilis és juvenilis schizophrenia 4 fő
psychosis inaniaeo-depressiva 2 fő
egyéb depressio 2 fő
megnyugtatóan nem klasszifikálható 2 fő

Noha a fenti kórformákat az endogén jelzővel szokás illetni, egészen biztos, 
hogy a tünetek manifesztációjában az örökletes tényezőkön túl a kóros fami
liáris környezetnek döntő szerepe van. Psychotikus betegeink felénél a felme
nők alkoholos terheltségén kívül egyik vagy mindkét ág psychotikus terhelt
séget is mutatott. A másik felénél az apai ág alkoholos terheltsége mellett az 
anyai részről lehetett psychopathiás személyiségzavart találni. — Tekintetettel 
arra, hogy a 4% a határeseteket nem tartalmazza, az előfordulási arány a kor
csoport átlagánál magasabb.

Magatartási zavar 36%-ban fordult elő.
Ez a csoport orvosi, pedagógiai-társadalmi vonatkozásban igen jelentős, de 

nehezen kezelhető és befolyásolható. Akiváltó tényezők és az általuk létre
hozott tünetek itt is tartósak, intenzitásukban mélyülhetnek, különböző meg
jelenési formát ölthetnek és az életkor előrehaladtával tárdadalmi veszélyessé
gük fokozódhat. Döntő tényezőként hat e tünetfejlődés mechanizmusában az alko
holista szülő és a gyermek közötti instabil interpersoncdis kapcsolat, a konfliktus 
szituáció, az agresszív magatartás-minta. Az instabil kapcsolat eleinte a jó és rossz 
kapcsolatok időszakos hullámzását mutathatja, a későbbiek során azonban szinte 
törvényszerűen a kapcsolatok állandó megromlása áll be. A gyermek számára mind
ezek a szituációk és agressziók, az ellentmondásos magatartásmódok érthetetlenek, 
és a családon belüli biztonságérzet kifejlődését meggátolják, azt lerombolják. Ennek 
következtében az identificatiót is lehetetlenné teszik és így személyiségfejlődését kóros 
irányba befolyásolják. A vele, vagy a család egyéb tagjaival szemben állandóan is
métlődő agressziók, az ezt compenzáló anyai szeretet és törődés nem ritka hiánya, 
a minden vonatkozásban egyre dezorganizáltább családi környezet — non-komfor- 
mista magatartásmódot, antiszociális viselkedési formát alakít ki a gyermekben. 
Amíg azonban a neurotikus gyermek inkább a család, a szűkebb értelemben vett 
nevelőkörnyezet számára jelent főleg problémát, addig az antiszociális magatartáséi, 
dysharmonikus személyiség jegyeket mutató gyermek ,,társadalmi veszélyessége” 
már korán megmutatkozhat. Ez a magatartásmód eleinte csak a családon belül 
jelentkezik, de fokozatosan általános magatartásmóddá válik, irradiálódik egyéb 
szocializációs csoportok felé.

Legjellemzőbb tünetként találtuk az alkalmazkodási zavart, agressziót és az 
állhatailanságot. Gyakori panasz volt a szülő, óvoda, iskola részéről a gyermek 
brutalitása környezetével szemben, a kifejezett düh-affectusok a vélt vagy leg
kisebb valódi sérelemmel szemben, a verekedési hajlam, a nehezen kezelhetőség 
és irányíthatóság. — Nem egy esetünkben ezeket a gyermekeket az óvoda és 
iskola nem tolerálta, kitiltotta, eltanácsolta. — Az iskola alacsony tolerancia
fokát érthetővé teszi, hogy ezek a gyerekek legtöbb esetben a legrosszabb tanu
lók, az évismétlők közé tartoztak.
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Indokolt kiemelni a magatartási zavarok azon typusait, melyet a szociológia 
a kifejezetten szocio-devians formakörbe sorol. Az életkori csoport átlagához vi
szonyítva a vizsgált csoporton belül ezek előfordulási aránya magasabb.

a) Tentamen suicidii: a vizsgáltak 15%-ánál (34 fő) fordult elő. Tizenkét 
esetben többszörös kísérlet történt. E csoport tagjai között neurotikus, psy- 
chotikus, magatartási problémás, mentálisán retardált és epilepsiás gyermek 
egyaránt szerepel. A gyermekek egyrészénél az egyik vagy mindkét szülő 
öngyilkossága vagy öngyilkossági kísérlete adott „minta” volt, mint a kon
fliktus-helyzet megoldásának útja, másoknál a szülő „megbüntetése” volt a 
motiváló tényező, ismét mások helyzetük tarthatatlan voltával indokolták 
tettüket. A mentálisán retardált vagy oligophren gyermek suicidiuma több
nyire impulsiv cselekedet, kirobbanó affectussal, pl. mert valamilyen kívánsága 
aktuálisan nem teljesült. — Egyéb beteganyagon nyert tapasztalatunkat iga
zolva látjuk, mely szerint a gyermeki öngyilkossági kísérletet komolyan kell venni, 
még akkor is, ha az a felnőtt számára nem tűnik komolynak. — Eseteink nagyobb 
százaléka az ún. „kemény” öngyilkossági formát választotta (strangulatio, 
áramütés, magasból való leugrás stb.) Legfiatalabb betegünk 7 éves leány volt, 
aki felvétele előtt három alkalommal kísérelt meg strangulatiót. Az apa iszákos, 
durva ember, napirenden vannak az atrocitások. A gyermek apjával szemben 
érzelmileg ambivalens; anyjához, kisebb testvéréhez erős ragaszkodást mutat, 
értelmileg korának megfelelő intellektusu. — Motivatio: apját akarta meg
büntetni, mert ha ő meghalna, akkor az apa nagyon megijedne és akkor nem 
inna és anyukát nem bántaná. — Első kísérlete majdnem „sikerrel” járt. —

K. L. 15 éves fiú: első alkalommal 13 éves korban került hozzánk gyógyszer
rel elkövetett tent. suicidii miatt, ez a harmadik kísérlete. — A fiú harmadik 
éve állami gondozott, mindkét szülő súlyos alkoholista volt, mindkettő ön
gyilkos lett. Egyik testvére alkoholista, kettő öngyilkos lett, egy testvére pedig 
öngyilkosságot kísérelt meg fegyverével katonai szolgálata alatt. A fiú 11 éves 
korban önként jött el otthonról, mert „nem lehetett elviselni tovább, ami ott 
volt.” — Nevelőszülőknél van, akik szeretik, szófogadó, csendes, de a tanulás 
nehezen megy. Hangulata állandóan nyomott, gyakran vannak olyan gondo
latai, hogy „jobb lenne nem élni, hiszen már szülei sem élnek”. Elmondása sze
rint szüleit nem szerette. A suicidium úgy történt, hogy mindkét csuklójára 
vörösrézdrótot csavart s azok végét a konnektorba dugta. Az áramütés miatt 
kb. 20 percig eszméletlen volt, mind a két csuklóján mély, csak több hetes ke
zelés után gyógyuló égési sérülés keletkezett.

b) Alkoholt fogyasztó gyermekek: 11%-ot tesz ki ez a csoport, akik valamilyen 
formában alkoholt fogyasztottak. Ezek egyrésze a szülővel együtt ivott. Több 
esetben előfordult, hogy az elvált alkoholista apa a látogatások alkalmával adott 
rendszeresen alkoholt a gyermeknek. A 10—15 évesek között inkább a cso
portos ivás fordult elő, zsebpénzből vagy lopott pénzből. — Náluk szerepet ját
szott „a felnőtt környezet modellképző hatása” is. [26]. Az alkoholt fogyasztó 
gyermekek és serdülők főleg az antiszociális magatartás jegyeit mutató cso
portból kerültek ki. Alkoholfüggőség még nem jellemezheti ezt a csoportot, sem 
a rendszeres alkoholizálás, bár tudjuk saját vizsgálatainkból is, hogy egyes vi
dékeken a gyermek táplálékának szerves része még ma is a boros, pálinkás tea, 
vagy kenyér.

S. I. 8 éves tanyasi fiú. Apja alkoholista volt, strangulálta magát. Apai 
ágon több alkoholista, alkoholos psychosis volt. Az anya enyhén heboid ma
gatartásjegyeket mutató primitív személyiségű, normál ivó. Amíg az apa élt, 
a gyermek kiskorától kezdve bort kapott az étkezések alkalmával, anyja sze
rint „csak pár kortyot”. Később a gyermek titokban egyedül is ivott a pincé
ben. Az apa halála után az anya a rendszeres borivást megszüntette, a gyer-
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mek azonban továbbra is követelte a bort anyjától, „mert az jó, akkor érzem 
jól magam”. — Renitenskedő magatartás és tanulási problémák miatt vesszük 
fel.

K. M. 7 éves leány, állami gondozott 3 éves korától. A szülők alkoholizmusa 
miatti súlyos veszélyeztetettség miatt került állami gondozásba négy testvéré
vel együtt. — Nevelőszülőkhöz kerül, de nem alakul ki jó érzelmi kapcsolat. 
Több alkalommal kerül osztályunkra magatartási problémák miatt. Vezető- 
tünet: szófogadatlan, hazudozó, dacos, enuresis nocturna. Ismételten és gyak
ran suicidiumot emleget („le fogok ugrani a kukoricatároló tetejéről”). A már 
hosszabb ideje előfordult elcsavargások rendszeressé váltak, ilyenkor alkoholt 
fogyaszt. Otthonról elszökik (az utóbbi időben a nevelőszülő bezárta, mert félt 
a követkézményektől, de így is elszökött), bemegy az italboltba, az asztalokon 
maradt poharakból az italt kiisza, vagy kevés italért „produkálja magát”: 
obscen tartalmú verseket vagy dalokat ad elő és meztelen testét mutogatja. 
— A nevelőszülő hozza a klinikára azzal, hogy akár beteg, akár nem, vissza
adja az intézetnek, további gondozását nem vállalja. —

c)ésd). A 12°/0-ot kitevő vagabund jegyeket mutató és a 6°/o-ot jelentő kriminális- 
csoport sok esetben azonos egyedeket foglal magában.

A praepuberalis és pubertaskorban gyakori az otthonról, iskolából való el- 
csavargás. Ez a kor még rendezett körülmények között élőknél is járhat 
magatartási problémákkal (a szülőkkel való szembefordulás, a szülői minta
kéj) átértékelése, önállósodásra törekvés, önértékelési problémák). A kóros szi
tuációban mindezek sokkal kiélezettebben jelentkeznek, hiszen az ilyen kör
nyezetben felnőtt gyermek, serdülő személyiségérése nem harmonikus. Bioló
giai vonatkozásban bizonyos fokig „érettebbek” lehetnek (pl. sex. vonatko
zásban), érzelmi kapcsolataikban viszont legtöbbször sekélyesek, gyökértele- 
nek, gyenge érzelmi rapportot mutatnak, erkölcsi szintjük nagyon gyakran 
koruk átlaga alatt marad. — A kapcsolatkeresés azonban itt is megvan: az 
őket megértő, hozzájuk hasonló társak keresése, a szocio-devians referencia 
csoportokhoz való csatlakozás (galerik, gangek). Garázdaság, lopás, betörés, 
disszidálási kísérlet, sex, delictum egyaránt előfordult. — Lényegében ezt 
a csoportot „activ protestáló” csoportnak, és az „alkoholista utánpótlás” 
szociális bázisának nevezhetjük.

III.
Therapia és praeventio

A therapia két részből tevődik össze: a szorosan vett orvosi tevékenység 
(a beteggyógyítás), valamint a betegséget létrehozó családi-társadalmi vetü- 
letek szociátriai szanálása. — A szorosan vett orvosi kezelés munkánk viszony
lag könnyebb része. — Igen fontos a közös megbeszélés a szülőkkel, a család- 
therapia, s ennek során, amennyiben lehetséges, az alkoholista szülő adequat 
kezelésbe vétele, tartós ellenőrzése. Sok nehézség adódhat : előfordul, hogy 
orvosi titokként kell kezelnünk a hozzátartozó kérésére a szülő alkoholizálását; 
hogy a szülővel semmiféle kapcsolat nem létesíthető, vagy hogy az alkoholista 
apa nem látogatja a gyermeket, therapiás megbeszélésekre nem hajlandó be
jönni, de gyermekét sem tartja betegnek. Ilyen esetekben a gyermekről nyert 
óvodai, iskolai, körzeti orvosi véleményekre kell támaszkodnunk. Nem egy 
esetben javasoltuk a gyermek kiemelését környezetéből, vagy az apa orvosi 
kezelésbe vételét. — A gyermek kiemeltetése a veszélyeztető környezetből 
bizonyos fokig könnyebb feladat, mint a demoralizáló, súlyosan alkoholista 
szülő izolálása. — Több esetben megkerestük a területileg illetékes tanácsi, 
egészségügyi szociális, szakszervezeti szerveket, de érdemleges segítséget rit
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kán kaptunk. Tapasztalatunk, hogy még azok a társadalmi hivatali szervek sem 
bírhatok mindig megfelelő aktivitásra, akiknek munkakörük, funkciójuk ezt 
nemcsak megengedné, de meg is követelné. [11, 14, 25, 26].

Betegeink szorosan vett orvosi kezelésének eredményessége is legtöbbször 
a szociátriai, az alkoholizmussal kapcsolatos társadalmi jellegű problémák meg
oldásának a függvénye. — Az utóbbiak megoldása messze meghaladja lehető
ségeinket és hatáskörünket, noha nap mint nap felmerül ez az igény a psychiat- 
riai osztályok és ideggondozók felé.

A tennivalók között elsősorban az ifjúság között végzett felvilágosit ó-nevelő 
munka fontosságát emelnénk ki. Ez több évtizedes távlatban a mértéktelen alkohol
fogyasztás jelenleg megtűrt és társadalmilag hallgatólagosan elfogadott normarend
szerével szemben egészséges, kritikus társadalmi oppoziciót teremtene és az ivási 
szokásoknak az egészségileg és társadalmilag nem káros mértékre való visszaszorí
tását eredményezhetné.

Fontos a megindult szociálpsychiatriai kutatások folytatása, az alkoholiz
mus és az ezzel gyakran együtt jelentkező egyéb szocio-devians magatartás
formák társadalmi, psychologiai gyökere, dinamizmusa, kölcsönhatása fel
tárása.

Közvetlenebb tennivaló az ideggondozó hálózat olyan hatékony megszerve
zése, mint a tbc, vagy nemibeteg-gondozó hálózaté, s az elvonókúra-kezelés, a 
gyógyuló alkoholisták gondozásának olyan rendszerének megteremtése, mely 
egyéni és társadalmi szempontból jelenleginél lényegesen hatékonyabb és ren
tábilis. Fentiek megvalósítása kizárólag szoros és sokrétű társadalmi-orvosi 
tevékenység, együttműködés révén lehetséges.

Összefoglalás
A szerzők 220, alkoholista szülőktől származó 3—15 éves korú gyermek vizs

gálatának szocio-kulturális, neüropsychiatriai, psychologiai vonatkozású ta
pasztalatait elemzik. A vizsgálati eredmények alapján hangsúlyozzák az alko
holista családban élő gyermek többszörös, somato-psychés-morális veszélyez
tetettségét. Magas arányszámban találtak neuro-somatikus károsodásra utaló 
tüneteket, valamint különböző deviáns magatartási modelleket. Az orvosi 
jellegű tennivalókon túlmenően felhívják a figyelmet az ilyen családok foko
zottabb társadalmi és jogi segítésére.

IRODALOM. 1. Andorka R. : A szeszesital fogyasztásra vonatkozó kulturális nor
mák és az alkoholizmus. (Alkoholőgia. 3. 2: 40 — 46, 1972). — 2. Andorka R., Cseh—Szom
batiig L. : Az alkoholizmus szociológiái vizsgálatának módszertani problémái. (Alkoho- 
logia, 1. 3 — 4: 110—121. 1970). — 3. Andorka R.,BudaB., Cseh-Szombathy L., Hegedűs 
1., G. Kiss J., Simon Gy. : Az alkoholizmus kifejlődésének tényezői. (Társadalom Sta
tisztikai Közlemények, 245.4/11, KSH. 1972. Bp.) — 4. Andorka R., Buda B.,G. KissJ. : 
A család szerepe egyes deviáns viselkedési formákban. (Lőcsei Pál szerk.: Család és 
házasság a mai magyar társadalomban. — Közgazdasági és Jogi Könyvkiadó 226 — 270. 
1971. Bp.). — 5. Andorka R. : A szeszesital-fogyasztási szokások és normák egy köz- 
véleménykutatás alapján. — Alkohologia 3.4: 147—151. 1973. — 6. Buda B. : A család 
szerepe a deviáns magatartásformák kialakításában (különös tekintettel az alkoholiz
musra). Alkohologia 3.3: 81 — 87. 1972. — 7. Buda B. : Az alkoholizmus szociálpsy
chiatriai vizsgálata. Alkohologia. 1. 1—2: 15 — 22. 1970. — 8. Casselman J., Solms, H. : 
Az alkoholisták családi környezete (Bibliográfiái szemle). ICAA XVII. nyári szeminá
riumának beszámolója. — Alkohologia. 3. 2:33 — 40. 1972). — 9. Cseh-Szombathy L. : 
A deviáns magatartási formák elsajátítása a családban végbemenő szoeializálódás so
rán. — Demográfia. 13. 4: 386 — 393. 1970. — 10. Farkasinszky T., Simon A., Wagner 
A., Szilárd J. : Entwicklungstörungen dér Persönlichkeit bei Kindern Alkoholiker. 
Alcoholism. 1 : 3 — 8, 1973. — 11. Fischer I.: Pedagógusok tapasztalatai az alkoholiz
musról. Egészségügyi felvilágosítás. 441 : 61—62. 1963. — 12. Göllnitz G. : Neuropsy
chiatrie des Kinders — und Jugendalters. VEB Fischer Verlag Jena 1970. — 13. 
György J. .- A szülői alkoholizmus hatásai a gyermek mentális, illetve személyiségfej lő - 
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désére. — Ideggyógyászati Szemle. XVII. 10 : 307 — 316. 1964. — 14. Hanák K. : Al
koholista szülők — állami gondozott gyerekek. Alkohologia. 3.3 : 98—107. 1972. — 
15. Hódosi R., König E. : Az alkoholizmus jelentősége a gyermekideggondozás területén. 
— Magyar Ideg- és Elmeorvosok Társasága Tud. ankétjának anyaga 131 —136. 1968. — 
16. Jones, K. J. és mtsai. D(ysmorphology Unit, Pept. Pediatries, Univ. of Washington 
School of Med., Seattle, Washington 98195): Láncét 1973. I. 1267—1271. — 17. Kardos 
Gy. és Vargha M. : Adatok az alkoholizmus társaslélektani és epidemiológiai kérdései
hez. Orv. Hetil. 108 : 743 — 747, 1967. — 18. Kardos Gy. és Tóth Á. : Adatok az alko
holizmus társaslélektani és epidemiológiai kérdéseihez. (Ideggy. Szle. 23 : 17 — 26. 
1970. — 19. Keyserlingk, H. : Der Alkoholismus als soziales Problem. VEB. Fischer 
Verlag, Jena 1959. — 20. Leidinski, N., Solter-Lajko, V. : Az alkoholisták gyermekeinek 
enuresis nocturnája. — VI. Internac. Ale. Symposion, 1969. okt. 9 —11. Zágráb. — 
21. Levendel, L. és Mezei Ä. : Az alkoholista beteg személyisége. Akad. Kiadó Bp. 1972. 
— 22. Mérei F. A. Ro-próba I — V. Vademecum sorozat. Kézirat. 1966 —1971. — 23. 
Mezei-Erdély : Az alkoholista személyiségszerkezet megmutatkozása a Ro-próbában. 
Psychol. Tanulmányok IX. 1966. — 24. Parnitzke, K. H., Prüssing, O.: Kinder alko
holsüchtiger Eltern. Psychiat. Neurol. u. med. Psychol. 18. 1. 1966. — 25. Petrován 
Oszkár: Serdülőkorúnk védelme az alkoholizmus veszélyei ellen. — Alkohologia. 3. 
4 : 161 —168. 1973. — 26. Popper Péter: A serdülők alkoholizmusáról. — Alkohologia. 
3. 4 : 144—147. 1973. — 27. Seras, R., R., Rau L., Alpert L.: Identification and Child 
Rearing. Stanford University Press, Standford, Calif. 1965. — 28. Székely Lajos : Az 
alkohol hatása a gyermek psychosomatikus állapotára. — Egészségügyi Felvilágosítás. 
4. 1 : 61 — 63, 1963. — 29. Turcek, M. : Az alkoholizmus és a gyerekek. — Slovensko 
Pedagogicke Nakladelstvo. Bratislava. 1965.

T. OapKaniHHCKH, A. IIIhmoh, A. Barne p, H. Cnjiapg: Heüpo- 
ncuxuampuHecKoe u coyuojiozmecKoe uccjiedosanue demeü, npoucxodatyux U3 ceMeü aAbKO- 
Z0JIUK06

ABTopti anajmsHpyioT copno-KyjibTypaJibHbin, HeHpo-ncHxnaTpiiqecKnn n ncnxojiorn- 
MecKHií onbiT nccjieflOBaHHM 220 geTefi aJibKorojniKOB, b BoapacraeoT 3 go 15 Jier. Ha ocho- 
uamin nonyneHHbix peayjibTaTOB aBTopbi nognepKHBaiOT, mto gern, jkhbviuhx b ceMbax 
ajibKorojiHKOB, b 3HannTeJibHo őojibineií Mepe nogBepgceHbi coMaTO-ncnxn«iecKH-Mopajib- 
hoh yrpoae, no cpaBHenmo c gpyrHMH geTbMii. Abtopm Hantim b Sojibuiom npopenre cjiy- 
uaeB cmvinTOMbi, vKasbiBaroipne na Henpo-coMaTHnecKne nopagtéHim, a Taiotíe pasjinnnwe 
OTKJioHHK)innecn MOgeJiH noBegeHHg. FIomhmo pemeHHM MegnuHHCKMx aagau, Tanne ceinbn 
HytKgaiOTCíi b ycnjieHHOií copnajibnon n topngnnecKon noMOigH.

Terese Farkasinszky, A. Simon, A. Wagner und J. Szilárd: 
Neuropsychiatrische und soziologische Untersuchung von Kindern aus Alkoholiker-Fami
lien

Soziokulturelle, neuropsychiatrische und psychologische Untersuchungen wurden 
an 220 3 —15 jährigen Kindern aus Alkoholiker-Familien ausgeführt. Die vielfältige 
somatisch-psychologischmoralische Gefährdung solcher Kinder wird betont. In hohem 
Prozentsatz wurden Symptome neuro-somatischer Schädigungen sowie verschiedene 
abnorme Verhaltensmodelle gefunden. Die Notwendigkeit einer über die ärztliche 
Hilfe hinausgehenden, gesteigerten sozialen und Rechtshilfe solcher Familien wird ge
fordert.

TÁJÉKOZTATÓ

Gyermekneurologiai, psychiatriai és idegsebészeti sectio alakult a Magyar Ideg- és 
Elmeorvosok Társaságának, a Magyar Gyermekorvos Társaságnak és a Magyar Ideg
sebész Társaságnak a keretében. A sectio vezetősége: dr. Brunecker Györgyi, dr. 
György Ilona, dr. Máttyus Adorján, dr. Paraicz Ervin és dr. Szénásy József, aki a 
titkári teendőket is ellátja.

*
A Lengyel Neuropathologus Társaság III. kongresszusa: 1975. III. 20—22, Varsó. 

Főtéma: A centrális és peripheriás idegrendszer myelin struktúrájának pathológiája. 
Szabad témájú előadás is bejelenthető. Cím: Dr. Hanna Jedrzejowska, Dept, of Neu
rology, Medical School, 02—007 Warsaw, Oczki 6.

443



Ideggyógyászati Szemle 27. 444—451. 1974.

A Semmelweis Orvostudományi Egyetem I. sz. Neurológiai és Psychiatriai Klinikájának 
(igazgató: Horányi Béla dr. egyetemi tanár) közleménye

Facio-bucco-lingualis dyskincsis
T Á R C Z Y MIKLÓS dr., SZIRTES GÁBOR dr., és HASZNOS TIVADAR dr.

Facio-bucco-lingualis dyskinesisen (a továbbiakban: FBLD) az újabb neuro
lógiai irodalomban persistens, az ajkak succiós, időként rágásszerű, máskor 
rhytmusos nyitás-csukás formájában jelentkező, továbbá a nyelv többé-kevésbé 
rhytmusos, eló're-oldalfelé irányuló, máskor torsiós jellegű, hibás beszéd- 
articulatioval kísért dyskinesiseit értik, melyek intact rágás és nyelés mellett 
jelentkeznek (Sigwald, 1959).

P. Marié és Lévy 1920-ban írták le az encephalitis epidemica után jelentkező 
excito-motoros syndromát. Delay és mtsai (1957) ehhez phaenomenologiailag 
hasonló, phenothiazin kezelés során crisis-szerűen fellépő állapotokat ismer
tettek. Ezek egyikeként írták le a bucco-linguo-masticatoros localisatiójú, 
hyperkinetikus jellegű crisiseket. Orthmayr és Szilágyi (1960) a neuroleptikus 
kezelés extrapyramidalis mellékhatásairól írott közleményükben szintén meg
emlékeznek az ún. faciolingualis crisisektől. Persistáló, tartós phenothiazin 
medicatio kapcsán fellépő FBLD syndromáról elsőként Sigwald számolt be 
1959-ben. A magyar irodalomban Fenyvesi (1968) kilenc, tartós neuroplegikus 
kezelést követő, maradandó károsodás képét mutató oro-lingualis dyskinesia 
esetet ismertetett. A már említetteken kívül a FBLD több megbetegedés, ill. 
állapot részjelensége lehet (Weiner és Klawans, 1973a). Huntington- illetve 
Sydenham-choreában a dyskinesisek perioralis jelenléte gyakran megfigyelhető. 
Öregkorban a FBLD gyakori jelenség és senilis chorea is gyakran kezdődhet 
FBLD-ekkel (Weiner és Klawans, 1973b). O'Neill és mtsai (1971) szerzett 
hepato-cerebralis degeneratióban szenvedő, porto-eavalis shunt-műtéten átesett 
betegüknél észleltek FBLD-t. Toghill és mtsai (1967) hasonló esetükben 
generalizált choreo-athetosist is találtak. Crithcley (1969) hazánkban meg
jelent közleményében ischaemiás laesión alapuló FBLD esetet is ismertet.

A FBLD mint persistáló syndroma gyakorisága a phenothiazin therapia 
elterjedtével megnövekedett; az irodalomban tardiv dyskinesia néven is ismert. 
Jellemzője, hogy a kezelés során a dyskinesisek későn, többnyire évekig tartó 
gyógyszerelés után lépnek fel, vagy a gyógyszer elhagyását követően; hóna
pokig, évekig persistálhatnak. Különösen idős személyek és organikus agyi 
megbetegedésben szenvedők hajlamosak a jellegüket tekintve choreiform, 
a perioralis régióban kifejezett kényszermozgásokra (Crane, 1968). Turek és 
mtsai (1972) kiemelik, hogy a phenothiazin medicatio megszakítását követően 
a FBLD egy ideig még súlyosbodhat: a tünetek mérséklődése általában a 
gyógyszermentesség 10. hetében következik be. Hoff és Hofmann (1967) 
10 019 tartós néUroleptikus kezelésben részesülő beteg közül 46-nál észleltek 
perioralis praedilectiójú persistáló extrapyramidalis syndromát.

Cotzias és mtsai (1967) parkinsonos betegek tartós L-Dopa terápiája kapcsán 
észleltek FBLD-t. Ezzel kapcsolatosan utalunk Mones és mtsai (1971) hasonló 
megfigyelésére is. Klawans és mtsai (1979) rámutatnak arra, hogy egészséges 
személyeken L-Dopa szedést követően nem alakul ki FBLD, ennek előfeltétele 
a basalis ganglionok megváltozott dopaminerg struktúrája lehet. Klawans 
és McKendall (1971) tartós neuroleptikus medicatio során fellépett FBLD-ben 
szenvedő betegek L-Dopa kezelése során generalizált chorea kifejlődését figyel
ték meg. Klawans és mtsai (1972) ún. „praesymptomás” Huntington-choreás 
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betegeknél is úgy találták, hogy az L-Dopa adása a tünetek generalizálódását 
eredményezi. Fenti adatok, egybevetve a choreás symptomatikára vonatkozó 
klinikai megfigyelésekkel a FBLD és a choreás hyperkinesis szoros entitasbeli 
kapcsolatára utalnak.

Felvethető ezek alapján, hogy a FBLD anatómiai substratuma a basalis 
ganglionok régiójában keresendő. Gross és Kaltenback (1967) 6 olyan személy 
cerebrumát dolgozták fel, akik 2—7 éven keresztül neuroleptikus kezelésben 
részesültek, s akiknél perioralis, choreiformként jellemzett dyskinesisek is 
fennállottak. Az esetek agyszövettani feldolgozás során a nucleus caudatusban 
az erek és idegsejtek körül oligodendroglia hyperplasia, emellett satellitosis 
és kezdődő neuronophagia volt megfigyelhető. Christensen és mtsai (1970) 28, 
tardiv dyskinesiában szenvedett beteg sectiós anyagának feldolgozása kapcsán 
legjellemzőbb elváltozásként agytörzsi gliosist és a substantia nigra degenera- 
tióját írták le.

Figyelmet érdemelnek a FBLD pathomechanismusára utaló neurokémiai 
megfontolások. Az eddigi adatokból kitűnik, hogy a FBLD mint symptoma 
részben reversibilis, gyógyszer által kiváltott állapotokban — így krónikus 
phenothiazin medicatio, Parkinson-syndroma tartós L-Dopa therapiája — jön 
létre, részben pedig krónikus, progressiv megbetegedések, mint Huntington- 
chorea, senilis chorea, szerzett hepato-cerebralis degeneratio rész jelensége. 
E kórállapotokban Weiner és Klawans (1973a) szerint a synaptikus transmissio 
folyamatában azonos jellegű változások jönnek létre, amelyeknek azonban 
csak egy része jár együtt maradandó morphologiai károsodásokkal, más részük 
reversibilis jellegű. E szerzők egyike, Klawans (1973) hipotézisüket a krónikus 
phenothiazin medicatióban fellépő tardiv dyskinesia esetében mutatja be: 
felteszi, hogy a phenothiazinok, mint receptor blockolók, tartós alkalmazás 
esetén kémiailag denerválják a striatum dopaminerg receptorait. A későbbiek
ben a denervált receptoron hypersensibilitas alakul ki az adaekvát trans- 
mitterre nézve: így, bár a phenothiazin indukálta FBLD-ben a striatalis 
dopamin szintje változatlan, vagy kissé csökkent, hatása a denervatiós hyper
sensibilitas miatt fokozottan érvényesül. Weiner és Klawans (1973a) szerint 
a fenti hipotézis alapján magyarázható az a jelenség, hogy a parkinson-synd
roma kezelésében alkalmazott L-Dopa terápia esetenként FBLD (ill. chorei- 
form hyperkinesisek) megjelenését eredményezi. E szerzők feltételezése szerint 
ilyenkor a károsodott, és dopaminra nézve denervált strialis synapsisokon 
végbemenő hypersensibilis reactióról van szó. Sigwald, és mtsai (1972) 160, 
L-Dopával kezelt parkinsonos betegüknél 53,7%-ban észleltek különböző 
hyperkinesiseket. Véleményük szerint a parkinsonos tünetek megszűntekor a 
striatum laesio által okozott tünetek kerülnek előtérbe.

Klawans idézett hipotézisével nem látszik könnyen összeegyeztethetőnek 
Bernheimer és mtsai (1973) azon észlelése, hogy choreás sectios anyagban a 
nigro-pallidaris neuronok megtartottsága mellett kismértékű, de szignifikáns 
striatalis dopamin-szint csökkenés mutatható ki. Ez az adat az extrapyrami- 
dalis rendszer reverberatiós körein belüli striatum működéscsökkenésre utal. 
Megjegyezzük, hogy Klawans (1972) a FBLD neurokémiai magyarázatában 
felhasználja ezzel analóg, a choreás mozgászavar értelmezésére alkotott 
hipotézisét. Nem világos Klawans hipotézise alapján a definitív morphologiai 
laesiók folytán létrejött choreás esetek pathomechanismusa sem. A kérdés nem 
tekinthető lezártnak.

Alább ismertetendő esetünk uralkodó klinikai jellemzője a facio-bucco- 
lingualis dyskinesis jelenléte volt. Érdemesnek tűnt az eset közlése azért, 
mert a FBLD betegünknél az irodalomban eddig e vonatkozásban nem ismer
tetett állapot részjelenségeként került észlelésre.
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Eset ism ertetés
B. A. 62 éves férfi, nyugdíjas művezető első alkalommal 1973. XI. 2-től XII. 12-ig 

állott kezelésünk alatt klinikánk neurológiai osztályán. Kórelőzményében 1962-ig 
érdemi sematikus megbetegedés nem szerepel. 1962-ben gyakori fejfájás, szédülés 
miatt végzett orvosi vizsgálaton derül ki mérsékelt hypertoniája. Utóbb fejfájása, 
szédülésérzése állandósul. 1945-től 1963-ig dolgozik vegyipari üzemben, ahol rendszeres 
széndiszulfid expositio éri. Az 1960-as évek elején figyelnek fel munkatársai articula- 
tiójának megváltozására, amely a későbbiekben constans panasza. 1962—63-tól járása 
kissé bizonytalan, a lépcsőn járás megnehezített. Ez időben kerül sor nyugdíjazására. 
1963 tavaszán az OMI-ban történt kivizsgálás során mérsékelt hypertoniát, magasabb 
szérum koleszterin szintet, emelkedett szemfenéki artériás tensiót, nem részletezett, 
kisfokú, extrapyramidalis eredetűnek tartott mozgászavart találnak, negatív liquor- 
lelet mellett. A továbbiakban beszédzavara fokozódik: beszéde csaknem érthetetlenné 
válik, környezetével főként írásos kontaktust képes csupán tartani.

Felvételi statusában alábbiakat észleljük: RR: 180/100. Mérsékelt fokú emphysema 
pulin, fizikális tünetei, b.-ra egy h. u. maiuS szív, elérhető hepar. Bal oldalt élénkebb 
felső végtagi sajátreflexek, bal Mayei’ reflex renyhébb. Kóros reflex, clonus nincs. 
A mimikái- és nyelvizomzatban időszakosan spontán, beszédelindítás során rendszere
sen activálódó grimaszoló-masticatiós kényszermozgás jelleget öltő dyskinesisek ész
lelhetők (1. ábra). Beszéde nehezen érthető, articulatiója helyenként szaggatott,

1. ábra. Facio-bucco-lingucdis dyskinesis

explosiv karakterű, különösképp a nyelv- és ajakkörüli izomzat összehangolt működ
tetése elégtelen. Nyugalmi végtag-hyperkinesis nem figyelhető meg. Járása kissé 
bizonytalan, nem ataxiás jellegű, azonban a megindított alsó végtagi mozgások időn
ként megszakadnak, a bal alsó végtagban dobálásra emlékeztető mozgások lépnek fel. 
A Spontán is jelentkező FBLD-eket a beszéd elindítása, és maga a beszédfolyamat, 
másrészt testszerte intendált mozgások rendszeresen activálják. Az intendált mozgás 
terjedelme, és a FBLD mérve között bizonyos párhuzam látszik megállapíthatónak. 
Elemi egyes fényinger a kényszermozgásokat nem fokozza, emotionalis hatás, nevének 
említése activáló effektusú. Izomerő megtartott, nyugalomban tónus-eltérés nem álla
pítható meg. Sensibilitas intact. Romberg-kísérlet, végtag-ataxiás próbák negatívak, 
félremutatás nincs. Funduson enyhe hypertoniás érelváltozások. Ép intellektus. Benton 
test-ben vonalvezetésének kisebb bizonytalansága tűnik fel. Projectiv testvizsgálat 
neurosisra utaló jelet nem ad.

Rutin laboratóriumi leletek érdemi eltérés nélkül. Szerűm Coeruloplasmin oxydaSe 
aktivitás 470 E (normál érték: 390—490 E). Lumbalis liquor: sejtszám: 7/3, össz- 
fehérje: 46 mg% benzoe: 00000666000 spirochaeta antigén reactio: neg. sellak: + 
Pándy: neg. Őtoneurologiai vizsgálat: mko. normális vestibularis ingerelhetőség. 
Finomhullámú, renyhe, tónus-különbséget nem adó nystagmuSok. Kétirányú kopo
nya rtg-felvétel: ép boltozat, Bella normális, corpuS pineale Szokott helyére vetül.
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Az EEG vizsgálatot Galileo polyphysiographon végeztük el. Az EEG vizsgálattal 
Synchron regisztráltuk a bal muse, orbicularis oculi és muse, orbicularis oris EMG 
tevékenységét felületi elektródák felhasználásával. Külön is végeztünk musc. orbicu
laris oris és nyelvizomzat EMG vizsgálatot Galileo myographon. Alábbiakat nyertük: 
EEG: igen alacsony amplitúdójú, szabálytalanul modulált alpha Sorozatok. Bal oldalt a

j ' | * ***"  -1 »

2. ábra. Az első elvezetésben a musc. orbicularis oculi-musc. orbicularis oris myogrammja 
került regisztrálásra. A többi elvezetésnél a nemzetközi séma szerinti megjelölést alkalmaz
tuk. Baloldalt temporoparietalisan izomartefact figyelhető meg. A jobb T 4-C z elvezetésben 
minimális theta komponensek is jelentkeznek. Minden elvezetésben megfigyelhetők az 

alacsony, rövid és szabálytalan alpha orsók

1

3. ábra. Scalp EEG és az első elvezetésben musc. orbicularis oculi-, musc. orbicularis oris 
myogramm. Beszédactivatio alatt az articulat iával szinkron potentialsorozat az oculi-oris 
myogrammon, amelyet nyelési artefact követ, majd a FBLD-sel szinkron EMG activitas 

jelentkezik
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temporalis izom felett izom-artefact. A himnusz mondása közben az EMG elektródák 
az articulatióval synchron kisüléseket adnak, majd FBLD következik, melynek meg
felelően EMG activitas látható. Az EEG kisülés nélkül ez alatt. Nevének és korának 
bemondása alatt generalizált Synchron izom és mozgási artefact. Hyperventilatio, 
intermittáló fényingerlés bal temporalis izom-artefactot vált ki. Hang- és fényingerlés 
hasonló effektusú. Az EEG felvételen az izomkisülésnek megfelelő hullámokat nem 
sikerül kimutatni (2. és 3. ábra). EMG vizsgálat során sem a muse, orbicularis oris-ból, 
sem a nyelvizomzatból felvett regisztrátumon nem mutatkozott motoros egység 
károsodásra utaló jel. Emotionalis töltésű acuSticus inger a muse, orbicularis orisban 
mko. asynchron, közepes amplitúdójú potential-sorozatokat aktivál több másodperc 
tartammal.

Diazepam medicatio a FBLD-t és járászavart nem befolyásolta. Chlorpromazin 
adása a dySkinesiSek csökkenését, a járászavar mérséklődését látszott eredményezni.

Második felvételére 1974. I. 30-án került Sor. A közbeeső időben biztos állapotvál- 
tozás nem következett be, bár a beteg Hibernal cseppek szedése mellett beszédét 
tisztábbnak találta. A felvételi status megbízhatóan nem különbözött az 1973. XII. 
12-i emissiókor észlelttől. Haloperidol medicatio mellett a beteg Szubjektív javulásról 
nem számolt be, jóllehet KGM gyártmányú Tremométerrel végzett méréseink szerint 
5 mg Haloperidol i. m. a dyskinesist reprezentáló beütésszámot mind nyugalomban, 
mind akaratlagos ajakmozgást követően csökkentette (1. táblázat).

I. táblázat
Tremometriás beütésszám csökkenése 5 mg Haloperidol i. m. hatására. A táblázat 

számértékei az alsó labiálisán regisztrált 1 mp-re eső beütésszámot tüntetik fel

Gyógyszermentes állapot.....................................
Haloperidol utáni állapot.....................................

Nyugalomban
0,97 0,016 0
0,58 0 0

Beszéd után
1,57 0,06 0,04
1,18 0 0

KGM Tremométer, 7-es Skálaállás.
A nyugalmi beütésszám 40,2%-kal, az akaratlagos ajakmozgás utáni beütésszám 

24,8%-kal csökkent.

Megbeszélés
Esetünk a facio-bucco-lingualis dyskinesis jellemző vonásait mutatta. Az 

aetiopathogenesis megvilágításához szükségesnek látszik néhány, a szén- 
diszulfid effectusát tárgyaló irodalmi adat ismertetése.

Ismeretes, hogy a krónikus széndiszulfid expositio többirányú idegrendszeri 
károsodáshoz vezethet. Szobor (1962) az alábbi kórformákat említi: vascularis 
encephalopathia: toxikus polyneuropathia; extrapyramidalis syndroma; nervus 
opticus károsodás; az autonóm regulatio zavarai. Vigliani (1961) a cerebralis 
megbetegedési formákat encephalovasculopathia sulfocarbonica néven foglalja 
össze. A syndroma több éves, veszélyes koncentrációban eltöltött (0,10—0,15 
mg/liter) expositio után alakul ki, általában 50 éves kor körül. Leggyakoribb 
manifestatios formái a spastikus paresis, pseudobulbaris paralysis, és az 
extrapyramidalis károsodás.

Először Quarelli (1930, 1937) hívta fel a figyelmet arra, hogy krónikus szén
diszulfid expositióban gyakran sérül a strio-pallidaris rendszer, mind hypo- 
kinetikus-parkinsonszerű, mind hyperkinetikus, choreás hyperkinesisekkel és 
torsios dystoniával jellemzett képek létrejöhetnek. A széndiszulfid expositióhoz 
társuló extrapyramidalis syndroma előfordulási gyakoriságáról az irodalom
ban eltérő adatok szerepelnek. Klimková-Deustchová (1966) 215 esetből 28,5%- 
ban talált extrapyramidalis tüneteket. Ezzel szemben Zenk (1972) az NDK 
kilencéves anyagában corpus striatum laesióra utaló megbetegedést nem 
észlelt. Vigliani (1961) szerint a széndiszulfid által kiváltott neurológiai meg
betegedések közül az extrapyramidalis károsodások részaránya mintegy 3%-ra 
tehető. Pentschew (1958) a széndiszulfid intoxicatio irodalmának áttekintése 
során úgy találta, hogy míg a hypokinetikus syndroma eléggé gyakori, a 
hyperkinetikus-choreiform syndroma igen ritka.
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Az extrapyramidalis rendszer széndiszulfid expositiót követő károsodását 
kórszövettani adatok is bizonyítják. Különböző szerzők cerebralis érelváltozá
sok (arteriolosclerosis és hyalinosis) mellett a striatum és pallidum sejtjeinek 
degeneratív elváltozásait írták le. [Abe (1934); Alpers (1939); Alpers és Lény 
(1940); Richter (1945)].

A széndiszulfid intoxicatiót követő EEG eltérésekkel kapcsolatban Horváth 
és Mikiska (1957) kimutatták, hogy tartós és masszív széndiszulfid expositio 
után az EEG-n általános amplitúdó-csökkenés észlelhető egyéb eltérés nélkül, 
illetve csökken, vagy megszűnik a fényinger követése is. Esetünkben is ampli
túdó-csökkenés, kevés és alacsony alpha orsó volt megfigyelhető.

Miután esetünkben a FBLD, és az alsó végtag időszakos, choreiformként 
jellemezhető mozgászavara idült széndiszulfid expositiót követően fejlődött 
ki, a toxikus anyag aetiologiai szerepét kizárni nem tudjuk. Figyelmet érdemel, 
hogy esetünkben a tünetek fellépési ideje megelőzte a cerebralis arteriosclerosis 
szokásos manifestatiós idejét. Betegünk életkora a tünetek kezdetén 51 év 
volt, ami megfelel a Vigliani által közölt adatoknak.

Esetünk vezető tünete a FBLD volt. Mindazonáltal — az anamnesis és a 
klinikai adatok alapján — nem sikerült a Jeliinger (1968) által bilaterális 
strialis necrosis kórokaként ismertetett állapotokat és tényezőket — szén
diszulfid expositio kivételével — azonosítanunk. Nem találtunk olyan aetiologiai 
tényezőt, amely az irodalmi adatok szerint FBLD kiváltásában szerepet 
játszik, vagy amelynek a FBLD rész jelensége. így neuroleptikus, ill. L-Dopa 
kezelésben a beteg nem részesült, máj-functioi normálisak voltak. A családi 
anamnesis hiánya, valamint az életkor a Huntington-choreát, illetve a senilis 
choreát kizárják.

Esetünkben per exclusionem kellett arra a feltételezésre jutnunk, hogy a 
széndiszulfid okozta extrapyramidalis syndroma olyan formájáról van szó, 
amelyben klinikailag a FBLD dominál. Ilyen közlés az általunk hozzáférhető 
irodalomban nem szerepel. A FBLD anatómiai hasisként esetünkben krónikus 
széndiszulfid intoxicatióval összefüggésben álló bilaterális striatum laesiót 
feltételezünk.

Az irodalmi adatok alapján (O’Neill 1971; Weiner és Klawans 1973a) Halo- 
peridol medicatióval próbálkoztunk, mely noha a beteg szubjektív állapotá
ban számottevő változást nem eredményezett, tremometriás adataink szerint 
a dyskinesist reprezentáló beütésszámot csökkentette.

összefoglalás

Szerzők 62 éves férfi betegnél krónikus széndiszulfid expositiót követően 
fellépett facio-bucco-lingualis dyskinesist ismertetnek. A dyskinesis voluntaris 
mozgás-intendálásra, valamint érzékszervi ingerekre mutatott fokozódást. 
Hang- és fényingerek dyskinesist fokozó hatását EEG és EMG vizsgálatokkal 
követték. A dyskinesis befolyásolására Haloperidol mechcatiót vezettek be. 
Az effektust Tremométerrel regisztrálták. Esetük kapcsán szerzők ismertetik 
a facio-bucco-lingualis dyskinesis pathomechanismusára, és a krónikus szén
diszulfid expositio idegrendszeri hatására vonatkozó irodalmi adatokat.
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M. Ta p n h, T. C h p t e tu, T. X a c h o ui : <Pai}uo^6yKKO-AUHSeajibHbiü ducKimes 
Abtopij H3JiaraK>T cjivuaii 62-jiewero öojilhofo, v KOToporo bcjicr 3a xpoHimecKoft 

3Kcno3HpHeü flHcyjib<jin«OM yrjiepo^a Ham-nmi (jjatpio-ßyKKO-JiHHrBajibHbiii «HCKiiHes. 
JJucKHHes yciiJiHBaJicH npn npousBOJibHOM sesaiiHH h npn pasßpajKeHHHx Ha opraHbi 
wbctb. Bene# sa noBbiuiaBuniMH «HCKHHea «eiiCTBHMMH sbvkobofo h cbctofo pa3jpa>i<e- 
hhh öbuiH npoBeßeHii HccJießOBaHMH 33T h 3MT. fljin boskchctbuh Ha jjhckhhcs aBTopbi 
jjaBajiii GoJibHHM raaonepHßOJi. 3<|)(j)eKT ohh H3MepmiH TpeMOMeTpoiw. B cbhsh c HaGjuo- 
ßaBuiHMCH hmh cjiyuaeiw aBTOpw iiajiaraiOT jiHTepaiypHbie jjaHHbie oraocHTeJibHO naro- 
MexaHH3Ma tJiaiino-ßyKKO-jiHHFBajibHoro ßncKiiHeaa h aeiiCTBHH xpoHHuecKoü 3kcho3hiihh 
ßiicyjibijiHßOM yrjiepoßa.

M. T a r c z y, G. 8 z i r t es und T. Hasznos: Facio-bucco-linguale Dyskinese 
Nach chronischer Kohlendisulfidexposition trat bei einem 62jähr. Mann facio- 

bucco-linguale Dyskinese auf. Willkürliche Bewegungsintention sowie Sinnesreize 
Steigerten die Dyskinese. Die steigernde Wirkung von Ton- und Lichtreizen wurde 
elektroencephalo- und -myographisch geprüft. Der Einfluss von Haloperidolbehand
lung wurde mit Tremometer registriert. Die Literaturangaben über den Pathomecha- 
nismus der facio-bucco-lingualen Dyskinese und über die Wirkung chronischer Kohlen
disulfidexposition auf das Nervensystem werden überblickt.

Ideggyógyászati Szemle 21. 451—455. 1974.

Schizophren betegek 
egyszerű és dysjunctiv reactio-idő méréseinek eredményei 

és szerepe a betegek munkába állításánál
BENSŐN KATALIN dr., SCHENKER LÁSZLÓ dr.

A schizophren visszahúzódott magatartása alapján már korábban azt gon
dolták, hogy a reactio-idő megnyúlásában kifejezésre kell jusson állapotvál
tozása, amelyet Rodnick és Shakow (1940) kísérletileg is igazoltak. Ugyan
akkor ismeretes, hogy a normális személyek és a schizophrenek között jelentős 
különbség mutatkozik abban, hogy az ingerek paraméterei a reactio-időre 
milyen hatást gyakorolnak. így több szerző megállapította, hogy a zár
kózottság és a paranoid tendenciák jelenléte alapján szelektált betegeknél az 
auditív ingerekre kapott reactiók látenciája hosszabb a fényingerekre nyert 
reactio-időknél (Wells és Ralley, 1922; Venables és O’Connor, 1959; Venables, 
1960, 1963a, b). Később psychologiai jellegű vizsgálatokban további bizonyí
tást nyert, hogy a schizophrenek esetében a hallásos modalitások területén a 
relatív dezorganizáció nagyobb mérvű, mint a látásos modalitásban (Sutton 
és mtsai, 1961; Zann és mtsai, 1962).

Ugyanúgy az ingerintenzitás paramétereinek hatásában is különbség mu
tatkozik a normális személyek és a schizophrenek között (Venables és Tizard, 
1956a, b, 1958).

A magasszintű autonóm reactivitással jellemezhető schizophrenek a szélső
ségesen beszűkült figyelem következtében képtelenek az egész feladatszituációt 
átfogó figyelmi beállítódásra, előkészületi beállítódásuk csak segmentalis 
és az ingerlés korábbi tapasztalatainak felhasználása nélkül történik. Sutton 
és mtsai (1961), valamint Shakow (1962) szerint az egyik oka lehet annak, hogy 
szabályos ingerlési előszakaszok alkalmazása esetén, reactio-idejük romlik és 
feltételezhető, hogy az állapot javulás hatására létrejött autonóm reactivitás- 
csökkenés egyben a figyelem beszűkülése ellen hat és így a schizophren 
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betegek az alkalmankénti beállítódás helyett képesek lesznek szélesebb, ún. 
„fővonalú beállítódás” kialakítására, mely már az egész feladatszituációra 
vonatkozna. Következésképpen viszonylag szabályos ingerlési előszakaszok 
esetén a reactio-idő javulását várhatjuk.

Ezen elméleti meggondolások alapján kívántuk felhasználni a betegek 
állapotváltozásának nyomonkövetésére és a munkaalkalmasság, rehabilitál- 
hatóság megítélésére az egyszerű és dysjunctiv reactio-idő méréseket, melyeket 
az Intézetünk laboratóriumában kialakított Rí mérő műszerrel (ELUNIC 
Schenker, Adorjáni, Tóth (1967) végeztünk.

A reactio-idő eredmények értékeléséhez el kellett végeznünk a sorozatosan 
adagolt ingerekre adott reactiók reactio-típusba való osztályozását, az átlagos 
reactio-idők figyelembevételén túlmenően, Horváth (1961) szempontjainak fel
használásával, azonban az adott feladat nehézségi foka és a psychotikus vizs
gálati személyeink reactio-időinek kísérletes vizsgálata alapján nyert eddigi 
eredményeink felhasználásával — módosított —, új reactio-típusba sorolási 
rendszert dolgoztunk ki.

Munkavégzésünk közben, viselkedésünkben alkalmazkodóképességünkben 
interindividuális különbségek észlelhetők. Ezek a különbségek abból adódnak, 
hogy a reagáló tevékenység mindig a motiváló ingerrel és a belső szubjektív 
habitualis tempóval van összefüggésben. Mindezek a különbségek lényegesen 
befolyásolják a normális ember reactio-idejét is, psychotikusoknál azonban még 
számos más körülménnyel is számolnunk kell, amelyek még nagyobb egyéni 
különbségeket okoznak a reactio-időben.

így a gyógyszerelés hatására létrejött individuális változások, a betegség 
hatására a külvilág perceptiojának a zavara, — a megszokott dinamikus 
sztereotipek leépülése a hospitalizáció hatására, — a folyamatos munka
tempótól való elszokás külön-külön és együttesen a reactio-idő módosulását 
okozhatják és a megfelelő munkatempó módosulásához, — lassulásához vezet
hetnek, amelynek kompenzálására, — kapkodó rendezetlen munkamozdulatok 
végzésével törekedhet a beteg, ezáltal a munkavégzés tempójának teljes fel
borulása jöhet létre és ez a munkateljesítmény csökkenéséhez, a munkakedv 
megszűnéséhez vezet.

A reactio-idő típusok megállapítása miatt a rehabilitálandó betegeknél az 
intézeten belüli munkábaállítás, a legmegfelelőbb munkahely kiválasztás 
szempontjából alapvető feladatnak látszik. A schizophren betegeknél elvégzett 
reactio-idő mérések értékelése során a következő eredményeket kaptuk:

A fényre adott egyszerű RI-kben (jobb-bal kézzel külön mértük) nem talál
tunk számottevő különbséget a két kéz között, így azok eredményeit össze
vontuk. Betegeink átlagos RI-je 417 mill. sec. A hangra adott átlag Rí értéke 
441 mill. sec. eredményünk megyezik Wells és Ralley, 1922 ; Venables és O’Con- 
nor, 1959; Venables 1963 a, b, azon tapasztalataival, hogy a schizophren betegek 
auditív ingerekre hosszabb latenciájú reactiókat adnak, mint fényingerekre 
(1. táblázat).

Ez a tendencia különösen a rosszabb klinikai állapotban levő betegekre volt 
jellemző. Az állapot javulás tehát a hang és fényingerekre adott reactio-idők 
különbségének csökkenésével is lemérhető.

A dysjunctiv reactio-időt kétféle módon vizsgáltuk sorozatosan adagolt 
ingerekre, egy felvillanó fényre a felvillanás oldalán adott reactio mérésével, — 
és nehezített feladatban, ahol sorozatosan adagolt különböző fény és hang
összetételű ingerminták közül egy ingermintára kellett csak reagálni a fény
felvillanás oldalán történő reactióval. A sorozatban adagolt fényingerekre 
adott dysjunctiv reactio-idők átlaga 520 mill. sec. az egyszerű reactio-időknél 
hosszabb átlagérték, tehát a feladat nehézségi fokával arányosan lassultak a
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1. táblázat 
Átlag reactio-idök schizophren betegeknél:

Egyszerű Rí fényre (jobb—bal kézzel adott Rl-k összesen) ..................... 417 mill. sec.

Egyszerű Rí hangra (jobb—bal kézzel adott Rl-k összesen) .................. 441 mill. sec.

Dysjunctiv Rí (egy felvillanó fényre a felvillanás oldalán adott Rí) . . . 520 mill. Sec.

Dysjunctiv Rí (sorozatosan adagolt különböző fény és hangösszetételű 
ingerminták között egy ingermintára, mely két együttesen felvillanó 
szinből áll, reakció a fényfelvillanás oldalán, nehezített feladat) ... 577 mill. sec.

Állag reactio-idök a normál kontroll személyeknél:

Reactio-idő típusok schizophren betegeknél :

Egyszerű Rí mérést nem végeztünk, hanem az irodalmi adatokat vet
tük figyelembe a normál egyszerű Rl-re vonatkozóan.

Dysjunctiv Rí (nehezített feladat) ..................................................................... 367 mill. sec.

Egyszerű Rí hangra Fényre Dysjunctiv reactio-idő
Kevert .............................. ..................... 18,2% 9,0% K: 6,8%
Anticipait......................... ..................... 45,5% 27,3% A: 17,8%
Excessiós ......................... ..................... 27,3% 54,7% E: 38,2%
Schizophren típus ......... ..................... 9,0% 9,0% Scli : 31,3%
Normál típus ................ — N: 5,9%

reactiók. A releváns ingerekre adott reactiók átlagideje 577 mill. sec. volt, 
a többszörös választást tartalmazó dysjunctiv reactio-idő mérési feladatban.

Ugyanezen feladatban az általunk vizsgált normál kontroli-csoport átlag
ideje 367 mill. sec. volt, tehát a nehezített feladatban a schizophrenek és a 
normál személyek reactio-ideje mintegy 200 mill. secundummal tér el, azaz a 
schizophrenek válaszadásának látenciája lényegesen megnyúlt a normálisoké
hoz viszonyítva.

A vizsgált betegek reactio-időinek az átlagtól való eltérése az egyszerű Rí 
mérésénél az átlageloszlástól csak kisfokban eltérő (Sk =0,40 értékű). A dys
junctiv reactio-idők százalékos megoszlása azonban érdekes tapasztalatokat 
eredményezett. A reactiók 27,3%-a az átlagidőnél lényegesen alacsonyabb, 
200—400 mill. sec. határok közé esik, tehát a nagyszámú igen gyors reactio 
mellett a kisebb számban előforduló megnyúlt válaszok lényegesen megemelik 
az átlagos válaszolás! időket (1. ábra).

Ezért véleményünk szerint a beteg állapotának megítélése és a munkaköri 
rehabilitáció előkészítése céljából végzett vizsgálatok eredményeinek értékelé
séhez nem elég az átlag reactio-idő kiszámítása, hanem az átlagtól eltérő reactiók 
számát is figyelembe kell venni. Ezért tartottuk szükségesnek a válaszok 
reactio-típusba való sorolását. A hangra adott válaszoknál az anticipait 
típusba a vizsgált személyek magas száma (45,5%) tartozik, érdekes viszont 
azon tény, hogy a fényre adott reactióknál ez az arány megváltozik és az anti- 
cipált reactio-típusba tartozók száma 27,3%, míg az excessiós típusba tartozók 
számaránya igen magas (54,7%). Normál reactio-típusba tartozókat sem a 
fényre, sem a hangra adott reactióknál nem találtunk, schizophren reactio- 
típusba mindkét vizsgálatnál az esetek 9%-a sorolható. A dysjunctiv reactio- 
típusba való sorolásánál hasonló eredményeket kaptunk, az excessiós típus 
magas számaránya (38,2) mellett azonban magas számmal szerepelnek a 
schizophren reactio-típusba tartozó betegek (31,3%) (2., 3. ábra).

A klinikai állapotváltozás és a Rl-k alakulása között szoros kapcsolatot 
találtunk, intenzív gyógyszerelés (depó neurolepticum adagolása) során el
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végzett Rí méréseink eredményei és a Jansen-féle pontozásos klinikai állapotot 
regisztráló skála eredményei alapján kiválasztva a klinikailag mérsékelten 
javult és javult betegek Rí eredményeit (23 fő javult a gyógyszervizsgálatban) 
13 esetben találtuk a reactio-típus megváltozását pozitív irányban, 8 fő ered
ménye változatlan, 2 fő eredménye romlott. Különösen a kevert és anticipált 
típusok száma csökkent a gyógyszerelés kapcsán a schizophren és normál 
reactio-típusba tartozók száma viszont ezzel arányosan emelkedett, tehát a 
schizophrenek állapotváltozásának nyomonkövetésére a reactiók látenciájának 
csökkenése mellett a reactio-típus megváltozása is fontos adatként értékelhető 
(4. ábra).

Eredményeinket összefoglalva megállapíthatjuk, hogy a schizophren betegek 
klinikai állapotának és munkaköri rehabilitálhatóságának megítélésére a 
dysjunctiv és egyszerű Rl-mérések, valamint a reactio-típusok meghatározása 
jó paramétereknek bizonyulnak. Tapasztalataink alapján a schizophren betegek 
reactio-időire a következők jellemzők:

1. Megnyúlt reactio-idők mind az egyszerű, mind a dysjunctiv vizsgálatok
ban.

2. A hangingerekre adott reactiók hosszabbak, mint a fényingerekre adottak.
3. Magas számarányban találtunk excessiós és anticipált típusba tartozó 

időeredményeket.
4. A teljesítménycsökkenés a klinikai állapot függvénye, melyet a nem 

és az életkor nem befolyásol számottevően.
5. A fenntartó adagú neuroleptikus gyógyszerelés jó klinikai állapot esetén 

nem rontja az eredményeket. Tehát a rehabilitálandó beteg átlag Rl-jének 
ismerete mellett a reactio-típusba való tartozás értékes eredményeket nyújt a 
klinikai állapot megítéléséhez és a megfelelő munkahely kiválasztásához.

Az egyenletesen megnyúlt Rl-k és az excessiós, vagy schizophren reactio- 
típusba való tartozás esetén az eddigi szűkkörű munkaábaállítási lehetősége
ken túl, többféle, — kötött munkaütemű, — egyenletes, — de lassú mozdula
tokkal járó munkát ajánlhatunk számukra, míg az anticipiatiós, vagy kevert 
típusba tartozás esetén csak kötetlen ütemű, nem balesetveszélyes munkakör 
jöhet számításba. A hangingerre adott hosszabb reactio-idők viszont arra 
figyelmeztetnek, hogy lehetőleg kerüljük az auditív információfeldolgozást 
igénylő munkákat betegeinknél. Eredményeink alapján azt a következtetést 
tudjuk levonni, hogy további vizsgálatok szökségesek az Rí és a psychés 
alapműködések módosulásainak kutatásához, valamint a klinikai állapot és 
az Rí korrelációjának kutatásához schizophren betegeinknél a perceptios 
zavar, a figyelmi szűrő mechanizmus módosulása esetén.

Összefoglalás

A szerzők a schizophren betegek egyszerű és dysjunctiv reactio-idő inek 
mérését végezték és arra a kérdésre kívántak feleletet kapni, hogy a betegek 
állapotváltozása tükröződik-e a reactio-idő alakulásában.

A reactio-idő mérést az állapot nyomonkövetésére és a munkaalkalmasság, 
rehabilitálhatóság megítélésére kívánják felhasználni, ehhez elvégezték a 
schizophrenekre jellemző átlagos Rí kiszámítását, valamint a reactio-idő 
típusba sorolást, a fényre és hangra adott egyszerű reactioknál, és nehezített 
feladatban.

A reactio-idők alakulása és a klinikai állapotváltozás közötti kapcsolat elem
zése alapján megállapították, hogy a klinikai állapot megítéléséhez és a leg
inkább megfelelő munkaköri rehabilitációs lehetőség kiválasztásához a reactio- 
idők ismerete fontos támpontot nyújt.
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K. B e h c o h, JI. IIleHKep: Pesyjibmambi onpedejiemiii npocmozo u duewwemus- 
hozo peaKmueHOZo epeMemi y uiu.iocfipeiiuKoe u ezo poAb npu mpydoyempouemse óoAbmix 

Abtoph onpegeJiHJiH y uiH30<j)peHHHecKHx 6oju>hmx npocToe h «HcwoHKTHBHoe peaK- 
THBHoe BpeMH c peJibio noJiYMeHHH OTBera Ha Bonpoc, OTpaixaeTCH jih H3MeneHHe cocto- 
MHHH ÖOJlbHblX B CJIOJKeHHH BpeMCHH peaKgHH.

Abtoph >i<eJiaiOT HcnoJib3OB3Tb onpegeJieHHe BpeweHH peaKijnn «jih Toro, htoöh ciie- 
«HTb 3a C0CT0HHH6M ÖOJIbHHX H «JIH OTgCHKH TpyflOCHOCOÖHOCTH H pe30HJIHT3pHOHHbIX 
B03M0>KH0CTeH. fljIH 9T0H IjeJIH OHH npOBO«HJIH OnpegCJieHHe CpeflHerO «JIH UIH30(j)peHHK0B 
BpeiweHH peaKiiHH, a T3K>i<e thiiob peaKpuii npu npocTbix peaKijHHx Ha sbvk h Ha CBer h 
npH őojiee Tpy«HHx aaganax.

Ha 0CH0B3HHH anaJiH3a cbhsh Me>K«y BpeweneM peaKgHii h H3MeHeHHeM KJiHHHnecKoro 
C0CT0HHHH aBTOpbl yCTHHOBHJIH, 'ITO 3H3HH6 BpeMCHH pe3KgHH 0K33MB36T ŐOJIbHiyiO n0- 
Momb b «eJie oneHKH KJiHHHnecKoro coctohhhh h Bbiőopa Haiiöojiee no«xo«Hn<HxcH B03- 
MOJKHOCTeif TpygOBOH pe30HJlHT3HHH.

Kat alin Benson und L. Schenker: Die einfache und disjunktive Reak
tionszeit bei Schizophrenen und ihre Rolle bei der Einstellung der Kranken in den Arbeits
prozess

Die einfache und die disjunktive Reaktionszeit wurde bei Schizophrenen gemessen 
von der Frage ausgehend, ob Zusammenhänge zwischen Änderungen im Zustand der 
Kranken und der Gestaltung der Reaktionszeit bestehen. Die Untersuchungen waren 
darauf abgezielt, für die Beurteilung der Arbeitseignung bzw. Rehabilitationsmöglichkeit 
verwertet zu werden. Errechnet wurde die für die Schizophrenen charakteristische durch
schnittliche Reaktionszeit: die Reaktionszeiten bei einfachen Reaktionen auf Licht- 
und Tonreize und die Reaktionszeiten bei erschwerter Aufgabe wurden in Typen 
eingereiht.

Es konnte festgestellt werden, dass die Kenntnis der Reaktionszeit zur Beurteilung 
des klinischen Zustandes und zur Wahl der Arbeitsart in der Rehabilitationsmöglich
keit einen wichtigen Anhalt bietet. t
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Róbert Károly Körúti Kórház Női Psychiairiai Osztály 
(főorvos: Prof. Dr. Angyal Lajos) közleménye

Neuroleptikus kezelés kapcsán fellépő 
extrapyramidalis tünetek eloszlásának 

differencial-diagnosztikai használhatósága 
psychiatriai gyakorlatban*

BÓDOG GYULA dr.

1969-ben közel 100 schizophreniás és cyclophreniás betegnél vizsgáltuk a 
neurolepticumok okozta parkinsonos syndroma sajátosságait [4]. Haloperidolt 
alkalmaztunk, mert jelentős antipsychoticus effectusa mellett parkinsonismust 
okozó hatása is kiemelkedő.

Úgy találtuk, hogy schizophreneknél általában gyorsan kifejlődik a rigiditas 
és az esetek legnagyobb részében a bal felső végtagon, ill. bal testfélen inten
zívebben, domináns balkezeseknél jobb oldalon. Mániás, ill. depressios bete
geknél enyhébben, inkább jobb oldalon, vagy egyenletes eloszlásban figyel
hető meg [1].

A Haloperidollal történő vizsgálatok idején egyik betegünknél, akit több, 
mint 10 év óta kezeltünk osztályunkon krónikussá váló cyclophreniaval, 
1970-ben sajátos schizoform syndroma lépett fel. A beteg súlyosan feszült, 
irritabilis volt, vonatkoztatások, kóros jelentőségadások, persecutoros, mér- 
geztetéses doxasmák, acusticus hallucinatiók léptek fel. A kifejezetten pycnikus 
testalkatú, typusos maniás-depressiós psychosist mutató betegnél végig jobb 
oldali rigor-túlsúly volt észlelhető, amely a schizoform syndromatika során is 
változatlanul megmaradt. Későbbiekben a paranoid munkamódok megszűn
tek. Lithium bevezetése óta jelentős javulás lépett fel, maniás-depressiós 
fázisok intenzitása mérséklődött és jelenleg hónapok óta tünet és panaszmentes.

Egy másik, 30 éves betegünket először 1969-ben vettük fel osztályunkra 
depressiv syndromatikával, súlyos hangulati nyomottsággal, szorongással, 
önvádlásokkal, bűnösségi tartalmakkal, kifejezett suicid késztetéssel, melyek 
mellett halvány persecutoros, vonatkoztatásos tartalmak is felbukkantak. 
Haloperidol hatása alatt kifejlődő intenzív rigor kifejezett bal oldali túlsúlyt 
mutatott. ES, thymolepticumok mellett teljesen tünetmentes állapotban bocsá
tottuk haza. 1 év múlva már hallucinatoros-paranoid syndroma állott előtér
ben, acusticus hallucinatiókkal, sensitiv és paranoid vonatkoztatások, 
persecutoros doxasmák, kóros jelentőségadások, sajátos tétova tanácstalanság, 
autismus kíséretében. Az ismétlődő schubok mellett enyhe személyiség- 
niveau csökkenés is a schizophreniás formakor fennállása mellett szól. A beteg
nél végig, tehát a processus depressiv syndromatikával való indulásakor is 
a rigiditas bal oldali túlsúlya állott fenn, ill. jelenleg is fennáll, tekintettel a 
neurolepticumok állandó szedésére.

Fentiek alapján felmerült anrgik a lehetősége, hogy a neuroleptikus kezelés során 
fellépőparkinsonismus oldalisági túlsúlyának alakulását differenciál-diagnosztikai 
szempontból értékeljük.

Bár az endogén psychosisok aetiológiáját, pathogenetikai, nagyrészt gene
tikai vonatkozásait nem ismerjük, gyógykezelésük syndromatologiai, ill. 
symptomatologiai szinten mozog, prognostikai gyógykezelési lehetőségeink 
szempontjából igen fontosnak tűnik a megfelelő betegségegységek felállítása.

* A Magyar Ideg- és Elmeorvosok Társasága 1973. XII. 12. ülésén elhangzott elő
adás nyomán.
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minor tranquillans

ÖSSZETÉTEL

1 tabi. 0,3 g trimetozinumot tartalmaz.

Az intellektus és mozgáskészség befo
lyásolása nélkül szünteti meg a szoron
gást, a túlfeszített és psychés nyugtalan
ságot. Nem befolyásolja a vérkeringést, 
légzést, az extrapyramidalis rendszert 
és a normális reflextevékenységet. A 
munka- és koncentrálóképesség teljesen 
megmarad.
Hozzászokás veszélye nem áll fenn.

JAVALLATOK

Szorongás, túlfeszített idegállapot, psy
chés nyugtalanság, neurotikus vegeta
tív tünetek (hypertonia, climax), kül
világ! emotionalis tényezőkön alapuló 
izgalmi állapot (lámpaláz stb.).
Sajátos gyermekgyógyászati javallata: 
neuropathia.

gően napi 8 — 10 tablettára növelhető. 
Gyermekeknek 2—12 hónapos korig 
3 —5x '/4 tabl., 1 —6 éves korig3 —5x % 
tabl., 7—14 éves korig 3—5x1 tabletta 
adható naponta.

MELLÉKHATÁS

Álmosság, fáradtságérzés.

FIGYELMEZTETÉS

A gyógyszer adagolása alatt fokozott elő
vigyázatosság szükséges. A kúra tartama 
alatt, illetve a bevétel után 8—10 órán 
belül járművet vezetni, magasban vagy 
veszélyes gépen dolgozni, szeszes italt 
fogyasztani tilos.
Társadalombiztosítás terhére csak ab
ban az esetben rendelhető, ha a beteg 
gyógykezelését más — szabadon rendel
hető — gyógyszer megfelelően nem biz
tosítaná.

ADAGOLÁS

Egyéni. Napi átlagos adagja felnőttek
nek 2—6 tabl., ami a kórformától füg-

CSOMAGOLÁS

20 tbl. 10,50 Ft

GYÓGYSZERVEGYÉSZETI GYÁR, BUDAPEST







FRENOLON
■■■■■■■■

neurolepticum

ÖSSZETÉTEL

1 drazsé 5, III. 25 mg, 1 ampulla 5 mg metofenazatumot 
tartalmaz, difumarat- ill. diaethansulfonat-só formájá
ban.

A chlorpromazinnál lényegesen erősebb neurosedativ 
hatású és kisebb toxicitású phenothiazin-származék. 
Vérnyomásesést, collapsust, tachycardiát nem okoz, 
hypnotikus hatása enyhe.

JAVALLATOK

Psychiatriában: schizophrenia paranoid, hebephren, 
cataton formáinak akut és krónikus esetei, schizoform 
reakció, mania akut alakjai, oligophrenia izgalmi álla
potai, cerebrovascularis insufficientiával kapcsolatos 
psychosisok.
fdeggyógydszotban: anxietasszal, emocionális zavarral 
színezett neurosisok — különösen organikus eredetű 
szorongásos állapotok —, „szerv-neurosisok” stb.
Belgyógyászatban, paediatriában, sebészetben, szülészet- 
nőgyógyászatban, onkológiában stb. nyugtatásra, hányás
csillapításra, műtétek, orvosi vizsgálatok előkészíté
sére önmagában v. adjuvánsként.

ELLENJAVALLATOK
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A syndromatologia mennél precízebb tanulmányozása, a betegségkezdet, a le
folyás, a kimenetel, a kép összefüggése a személyiséggel és a különböző 
szituatív tényezőkkel, mind igen fontos feltétele a helyes diagnózis felállításá
nak [12]. Szinte a kraepelini rendszer megszületése óta folyik és napjainkban is 
egyre élesebbé válik a nagy betegségegységek megszüntetésének kísérlete, hogy 
az egyes képeket mennél jobban beilleszthessük egy precízen kidolgozott 
nosologiai rendszerbe, lehetőség szerint csökkentsük az ún. atypikus esetek 
számát.

Leonhard [11] megalkotja rendszertanát, amelyben a schizophreniák és a 
cirkuláris psychosis közé beiktatja a cycloid psychosisokat, a schizophreniákat 
pedig szisztematikus és nem szisztematikus formákra bontja, hogy ezeket újból 
alcsoportokra ossza fel.

Megszületnek újabb és újabb betegségegységek, bizonyos syndromák ki
emelésével, leválasztásával, ill. szintetizálásával, amelyek tovább növelik a 
zűrzavart. Különböző szerzők különböző nomenclaturák alkalmazásával közel 
azonosat mondanak, vagy csak egyszerűen egy nagyobb egységet választanak 
szét [9]. Pauleikhoff [12] epizodikus stupora tulajdonképpen megfelel Leonhard 
,,Motilitátspsychose”-ja akinetikus formájának, az epizodikus catatonia 
beilleszthető Leonhard periodikus catatonia egységébe. De hasonlóan állunk 
a paranoid psychosisokkal, ill. paranoiával is, amelyeknek különböző formái 
több szerző számára önálló létjogosultságot nyertek. Leonhard ugyanezeket a 
képeket a nem szisztematikus schizophreniák, ill. az „affectvolle Paraphrenie” 
alcsoportjába illeszti be. Mennél tovább szűkítjük a kört, mennél jobban 
igyekszünk az egyes esetekhez alkalmazkodni, ezek nosologiai beilleszthetőségét 
elérni, annál nehezebb helyzetbe kerülünk. A psychés jelenségek igen nagy 
számából adódóan a pathologiás tünetek kapcsolódásának variatioja — a 
pathopsychologiai történések inhaerens törvényszerűségei által determinált 
betegséglefolyások ellenére — szinte áttekinthetetlen. Tehát mennél jobban 
szűkítjük a nosologiai egységeket, a felállított különböző nosologiai rendszerek 
annál ingatagabb talajon állanak és tapasztalataink szerint az egyes esetek 
egyre nehezebben illeszthetők be valamely rendszerbe. Ugyanis a lefolyás 
egyik fázisában pl. a kép Leonhard féle „Motilitátspsychose”-nak felel meg, 
később típusos catatoniába mehet át. így jutunk el szükségképpen és jobb híján 
ismét Kraepelinhez. Ahogy Kurt Schneider [13] mondja, „ne azt kérdezzük, 
hogy schizophreniás, vagy maniás-depressiós esetről van-e szó, hanem inkább 
úgy tegyük fel a kérdést, megfelel-e a kép, annak, amit schizophreniának, vagy 
cyclophreniának szoktam nevezni”.

Ismeretes a psychiaterek arra irányuló törekvése, hogy az endogén psycho- 
sisoknak valami jellemző sematikus, vegetatív, biokémiai, vagy elektro- 
physiologiai jelét mutassák ki.

Az utóbbi időben egyre többen foglalkoznak az endogén psychosisoknál 
jelentkező EEG elváltozásokkal. Biztosan specifikus elváltozásokat nem talál
tak [5], inkább sajátságos módon gyakran a „forcierte Normalisierung”-hoz 
hasonló jelenséggel találkozunk, amelynek mértékéből Heuyer, Fisk, Kahn 
prognostikai következtetéseket is levonnak. Gastaut cataton betegeknél 
Tetracor provocatióra, /dili, Gellhorn insulin coma kezelés kapcsán találtak 
schizophren betegeknél sajátos elváltozásokat. Neuroleptikus kezelés alatt 
Helmchen [6] írt le EEG sorozat felvételek folyamán vándorló, synchronisatiós 
gócokat, amelyekből prognostikai következtetéseket próbált levonni. Egyre 
többen közölnek endogén psychosisokban alvás alatt elektrophysiologiai el
téréseket [7].

Az általunk nagy schizophreniás beteganyagon megállapított, nem domináns 
féltekei vulnerabilitas — amelyet egyébként Helmchen EEG vizsgálatai alá
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támasztani látszanak — objektív kimutatása a psychiatriai nosologia szempont
jából rendkívüli jelentőséggel bírna [2].

A továbbiakban 15 differenciál-diagnosztikailag problémát jelentő maniás- 
depressiós, ill. schizophren betegnél alkalmaztuk a testet, mindig azonos mó
don. A betegek 3—3—4 tbl Haloperidolt kaptak naponta, este Eunoctint, 
vagy Barbituralumot [4].

A továbbiakban a 15-ből 2 esetet részletesen ismertetek.
E. J.-né, 63 éves nőbeteg (naplószám XXIII. 667) 21 éves betegséglefolyását tudtuk 

végigkövetni. Ezen idő alatt 7 alkalommal volt psychotikus állapotban.
A praemorbide synton, kiegyensúlyozott Személyiségű betegnél familiáris terhelt

ség nem ismeretes. 1953-ban állott kezelés alatt első ízben egyik fővárosi psychiatriai 
osztályon. Ide depressiv, psychomotorosan súlyosan gátolt állapotban került felvé
telre, majd ES kezelés után hosszabb ideig élénk hallucinatiók, psychomotoros nyug
talanság lépett fel. ES kezelés folytatása után hullámzó lefolyást mutatva rendezett, 
nyugodt állapotba került és schizophrenia diagnózissal bocsátják haza. Nem sokkal 
később kifejezett hyperthym, kritikátlan, időnként aggressiv, támadó attitűd miatt 
vesszük fel. Secundaer incohaerentia, hypervigil, hypotenax figyelem, fokozott moz
gáskésztetés és activitas állapítható meg. Activ kezelés mellett ismét teljes remissio 
következik be. HeteroanamneStikus adatok alapján személyisége sértetlen, továbbiak
ban munkáját kifogástalanul látta el. 12 évvel később került újból zárt osztályra fel
vételre súlyos hypo-, ill. dysthymiával, psychomotoros gátoltsággal, súlyos insufficien- 
tia érzésekkel, microman tartalmakkal, kifejezett suicid késztetéssel. Étvágytalan, 
insomnias. Melipramin kezelés kezdete után átmenetileg schizophreniform tüneteket 
észlelünk: állítja, hogy valaki ellopta az akaraterejét és hogy az alvását is valaki 
befolyásolja. A Melipramin kezelés folytatása mellett pár nap múlva a dolgokra rákér
dezve már megfelelő kritikával ól. A thymoleptikus kúra további folytatása és néhány 
ES kezelésre depressiója gyorsan oldódik, gyógyultan távozik és munkáját kifogásta
lanul folytatja. Ezt követően 3 év múlva, 1969-ben látjuk újra typusos mániás fázis
ban. Activ kezelés mellett ismét teljes remissióval távozik, hogy 2 hét múlva súlyos 
depressioval vegyük vissza, annak tankönyvszerű, klasszikus tüneteivel. Ezután még 
2 depressiv fázisát észleltük. Utóbbi alkalmával rövid ideig acusticus hallucinatiók 
is felléptek. 1 hónapos kezelés után ismét jó remissiós állapotban távozik.

A betegség schizophreniform syndromatikával indult, de a későbbiek során 
fázisokban zajló lefolyást észleltünk, a hangulat cirkuláris jellegű változásával. 
A fázisok során mutatkozó jellegzetes manias, ill. depressiós syndromatica, a 
hangulati fekvés vezérelte holothym tartalmak, amelyek mellett a személyiség mind
végig megtartott maradt, joggal indokolja, hogy a képet a cyclophren csoportba 
soroljuk.

Arietti [3] úgy vélekedik, hogy ha a kórlefolyás során hallucinatiók lépnek 
fel, indokolt a diagnózis korrigálása a schizophrenia irányában. Weit brecht [15] 
a baseli Psychiatriai Klinika nagy beteganyagának gondos feldolgozása alap
ján ugyanakkor megállapítja, hogy a cyclophren psychosisok lefolyása során 
kb. 15%-ban jelennek meg schizophreniás tünetek anélkül, hogy emiatt a 
diagnózist revideálni kellene. Kinkelin [8] eseteinek 1/7-ben, Stenstedt [14] kb. 
40%-ban talált „zavaró”, gyakran schizophreniform elemeket. Lange [10] 
határozottan hangsúlyozza, hogy a cyclophrenek betegséglefolyása során, 
annak legalább egy-egy szakaszában szinte kivétel nélkül megjelenhetnek 
átmenetileg schizophreniás jellegű gondolkodászavarok, hallucinatiók, vagy 
catatoniás tünetek. Hivatkozni szeretnék Wyrschre [16], aki a depressiós 
syndromatikának szentelt munkáiban széles skáláját mutatja be a schizo
phreniform tüneteknek. Betegünk gátolt, depressiós fázisában mutatkozó 
sajátságos depersonalisatiós tünetek nagyrészt beérezhetőek és beleférnek a 
depressiós depersonalisatio keretébe. A Leonhard által felvett cycloid psycho- 
sisoktól éppen a hangulati változások előtérben állása, a holothym tartalmak, 
valamint a cycloid psychosisokban nem jelentkező érzelemnélküliség, témát- 
lanság és céltalanságérzés jelentkezése különíti el.

Haloperidol hatása alatt jobb oldali túlsúlyú rigiditas alakult ki.
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J. É. 27 éves (naplószám XX. 502) pycnikus alkatú, praemorbide jókedvű, kiegyen
súlyozott, tanulmányait kitűnően végző, több nyelven beszélő nőbeteget 1969-ben 
kezelték először depressiv syndromatikával.

1970-ben súlyos psyohés trauma után fokozatosan egyre ingerlékenyebb, fáradéko
nyabb, később szertelenebb, kritikátlanabb lett. Indokolatlanul szinte minden nap 
fel-le utazott Budapest és a Balaton között. Ügy érzi „Spiritiszta képességei” vannak. 
Időnként „átkapcsolt”, amikor pár pillanatig mereven állt. Hangoztatta, hogy benne 
olyan hatalom van, hogy akaratát át tudja vinni másra, egyedülálló médiumnak 
nevezte magát. Későbbiekben művésznek, majd kiváló matematikusnak tartotta 
magát. Kritikátlan Sex. kapcsolatokat kezdeményezett. Egyik fővárosi pSychiatriai 
osztályra került, ahol psychomotoros agitatiót, hypervigil, hypotenax figyelmet, 
modoros expressiv magatartásmintákat, hyper- ésparamimiát.loggorrhoeát, ineohaeren- 
tiát, gondolatrohanást—tolongást—elakadást észleltek. Megaloman tartalmak, kife
jezett egodiastole, inadekvát, üres felhangoltság, verbálisán nehezen irányítható, 
kritikátlan, bizalmaskodó magatartás egészítik ki a képet. Osztályunkra a beteget 
„Schizophrenia in obs” diagnózissal utalták át, nála ES kezelést nem végeztek. Átvé
telkor hangulata kifejezetten hyperthym, mindenben a tréfásat, humorosat keresi. 
Mimikája, pantomimikája felhangoltságot tükröz. Loggorrhoeás, gondolatai csapon
ganak, alliterativ asszociációkra hajlók. „Spiritiszta képességeire” vonatkozó kijelen
tései csak ötletszerűek, játékosak, a téveseszme fokát nem érik el, komolyabb rákérde
zésre azokat tévesnek minősíti. Később hyperthymiája fokozódik, súlyos excitativ 
állapotba kerül, specifikus tünetek jelentkezése nélkül. ES kezelés és neurolepticumok 
mellett nyugodtabb, majd Lithiumot bevezetve hangulata gyorsan rendeződik.

Kb. 1% év múlva indul újabb psychotikus állapota, typusos mániás syndromati
kával. Asszociációjában csak néha bukkan fel egy-egy bizarrnak tűnő elem, amely 
azonban gondolatrohanásában kellő magyarázatot nyer: „maga orvos, tisztán látja a 
dolgokat és én fürdeni is szoktam”. Activ kezelés mellett teljesen rendeződik.

Haloperidol adásánál enyhe jobb oldali túlsúlyú rigiditas alakult ki.
A synton személyiségű, pycnikus alkatú, fiatal nőbetegnél depressiv fázis 

után 1 évvel jelentős psychés trauma után hyperthym hangulati eltolódás 
mellett, kezdetben schizophrenia gyanúját keltő syndromatika lépett fel. 
A betegség lefolyása során e syndromatika teljesen háttérbe szorult, súlyos 
mániás izgalmi állapot után teljes remissio lépett fel. l1^ évvel később már 
klasszikus mániás fázis zajlott le. Differenciál-diagnosztikai szempontból 
esetleg hiányzott a „Glückpsychose”-nál jellemző exstasis és érzékcsalódások 
sem jelentkeztek. Hypermotilitása osztályunkon kifejezetten hyperthymiájá- 
val párhuzamosan haladt, gondolkodás, ösztönélet, vegetativum zavarai egy
értelműen hyperthym állapotára voltak jellemzőek.

A képet a cyclophrenia nosologiai egységébe soroljuk, amelyet maniform álla
potban, rövid ideig schizoform syndromatika kisért, ill. a maniform syndro- 
matikát részben fedte.

A fentiekben egyrészt depressiv syndromatikával induló schizophreniás, 
másrészt schizoform syndromatikával induló cyclophreniás, ill. a phasisok 
alatt a holothym tüneteket átmenetileg színező schizoform syndromatikájú, 
valamint átmenetileg schizoform fázist mutató, krónikussá váló cyclophreniás 
betegek kortörténetét vázoltuk részletesen. A Haloperidol test minden esetben 
az alapbetegségnek megfelelő oldaliságú eltérést mutatta.

Eseteink között szerepel olyan exogen schizoform psychotikus beteg is, 
aki 7 év óta tünet- és panaszmentes és psychotikus szakasza alatt Haloperidolra 
oldalisági differencia nem alakult ki.

E jelenség természetesen még további vizsgálatokat igényel, de nagyobb 
beteganyagon történő megerősítése a differenciál-diagnosztikai nehézségek 
megoldásánál segítséget nyújthat.

Összefoglalás
100 schizophreniás, ill. cyclophreniás beteg neuroleptikus kezelése során 

szerző úgy találta, hogy a kifejlődő extrapyramidalis tünetek sajátságos 
oldaliságú túlsúlyt mutatnak. A schizophreniásoknál bal oldali, a maniás- 
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depressiós betegeknél inkább jobb oldali túlsúly alakult ki. Az oldalisági 
eltérés megmarad akkor is, amikor a betegséglefolyás során átmenetileg eltérő 
syndromatika mutatkozik. Mindez felvetette annak a lehetőségét, hogy 
differenciál-diagnosztikailag nehézséget okozó, inkább a hosszmetszet alapján 
tisztázható esetekben alkalmazza a Haloperidol-testnek nevezett eljárást. 
A kialakuló extrapyramidalis tünetek oldalisági túlsúlya már kezdetben is és 
tartósan jelezte a későbbiekben igazolttá vált diagnózist.
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B o jo r: HutßßepempiaAbHO-duazHOcmmecKasi npuzoÖHoemb pacnpedeAe/iun sk- 
cmpanupaMudtibix cuMnmoMos, 803HUKamyux e cen.iii c rieepoAenmimecKUM AeueitueM, s 
ncuxuampuyecKoü npanmuKe

B xojie HeBpojienTHuecKoro jieseHim 100 tuH30(j)peHHsecKnx h unKJio<|)peHimeci<nx 
ÖOJIbHblX, aBTOp yCTäHOBHJI, HTO p33BHB3K)IHHeC5I 3KCTpanHpaMHgHbie CHMÜTOMbi nOK33bl- 
BaioT CBOeo6pa3Hbiü nepeßec b tv hjih gpyryio cropoHV. Y ninsotjipeHH'iecKHx SojibHbix 
B03HHKaji jieBOCTopoHHuii, v MaHHaKajibHO-genpeccHBHbix SojibHbix — CKopee npaßoero- 
poHHHü. 3to oTKJioHeHHe no eropoHe coxpaHHercH h b tcm cjivnae, ecjiH b xoae 6oJie3HH 
BpeMeHHO nOHBJIfleTCil OTJIIlUaiOlUaMC CHHgpOM3THK3. Bee 3T0 BblgBHHyjIO B03M0>KH0CTb 
Toro, MTO b npegCTaBJimomHX gucjxjiepeHUHajibHO-flHarHOCTHHecKHe TpygHOCTH cJivsaax 
mojkho npHiweHHTb tsk H33. raJionepHgojiOBbiii TecT. Hepeßec SKCTpannpaMHgHbix ciiwn- 
T0M0B H3 TOM HJIH HHOH CTOpOHe VJKe B C3M0M HaßäJie yK33bIB3JI Ha nOgTBCpHCgeilHblH 
BnOCJiegCTBHH AHarH03.

Gy. Bódog: Differentialdiagnostische Brauchbarkeit der Verteilung der bei neuro
leptischer Behandlung auftretenden extrapyramidalen Symptome

Im Verlauf der neuroleptischen Behandlung von 100 Schizophrenen bzw. Cyklo- 
phrenen wurde eine eigenartige Asymmetrie der extrapyramidalen Symptome gefun
den. Bie Schizophrenen waren die Symptome linksseitig, bei Manisch-depressiven eher 
rechtsseitig ausgesprochener. Die Seitenabweichung blieb auch dann bestehen, wenn 
im Krankheitsverlauf die Syndrome vorübergehend wechselten. Diese Erfahrungen 
haben es veranlasst, die bei der Behandlung gesehenen Wirkungen — „Haloperidol- 
Test“ — in differentialdiagnostisch schwierigen, hauptsächlich erst auf Grund longi
tudinaler Beobachtung klärbaren Fällen anzuwenden. Das Seitenübergewicht der 
extrapyramidalen Symptome wies schon am Anfang auf die Diagnose hin, die in 
späteren bestätigt werden konnte.
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TÁJÉKOZTATÓ

25. Lindaui psychotherapiás hetek. 1975. április 21. — május 3. Központi téma: a 
psychotherapia céljai. Az egyes napok témái: Mi a psychotherapia?; Motiváció a be
teg, orvos és a kutató részére; Feszültségek: orvosi viselkedés vagy szakterület, a 
psychotherapia eredménye és tévedése; mit kezel a psychotherapeuta; psychosocialis 
aspektusok; a psychotherapia tanítása. A témák referensei felkérése megtörtént. Az 
előadásokat továbbképző előadás egészíti ki. A második hét központi témája a jelen
idő mitikus alakjai. A résztvevők szemináriumokon, kurzusokon és gyakorlatokon 
vehetnek részt. Nyelv: kizárólag a német. Maximálisan 1600 résztvevő. Jelentkezési 
határidő: 1975. február 28. Cím: Dr. Helmuth Stolze, D-8 München 2, Orlandostr. 
8 IV. BDR.
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BESZÁMOLÓK

14. Pulai Neuropsychiatriai Konferencia (1974. június 12—Ifi.)
A Neuropsychiatriai Symposiumok Kuratóriuma (Graz) és a Jugoszláv Neurológusok 
és Psychiaterek Egyesülete az idén is megrendezte a már hagyományossá vált pulai 
találkozóját, melynek célkitűzését G. Grinschgl főtitkár (Graz) megnyitójában a 
következő szavakkal vázolta: „A Kuratórium ezúttal is olyan gyakorlati-klinikai kér
dések tárgyalását tűzte ki, melyek az ideg- és elmegyógyászat aktuális problémáit 
jelentik ugyan, de többségükben az általános orvosok felé Sem érdektelenek. . .”.

A konferencia előadásai három főtéma köré csoportosultak. E főtémák a követke
zők: I. A vascularis gerincvelői folyamatok klinikuma; II. Depot-neurolepticumok a 
schizophrenia-kezelésben; III. Intenziv-therapiás kérdések a neuropsychiatriában.

A konferencia előadásainak összefoglalására csak egy vázlatos bemutatás formájá
ban vállalkozhatok. A számomra jelentősebbnek tűnő referátumok lényegét részlete
sebben taglalom; több, kevéssé érdekes vagy általam nem követhető előadást figyel
men kívül hagytam, néhányat összevonva ismertetek.

I. főtéma: A vascularis gerincvelői folyamatok klinikuma

Prof. K. Jeliinger (Wien) a gerincvelő érellátásának functionalis anatómiáját vázolta. 
Ismeretes, hogy a gerincvelő artériás ellátásában elsősorban az a. Subclavia és a le
szálló aorta vesz részt viszonylag kevés ventralis és dorsalis gyöki ággal (aa. radicu
lares). Primateseknél és az embernél is a nyaki gerincvelő e gyöki artériás ágait főleg 
a truncus costocervicalisból és kevésbé az a. vertebralisból nyeri. Ezzel magyarázható 
az a tapasztalat, hogy a vertebralis-terület keringési zavarai a gerincvelőt viszonylag 
ritkán érintik. A caudalis szakasz artériás ellátásában az a. radicularis magna játsza a 
főszerepet. Újabban ismertük meg a hosszanti artériák egymással szomszédos két 
oldalágában a bidirectionalis és reversibilis áramlási viszonyokat. E functionalis vég- 
áram-területek pathologiailag jelentős rizikó-zónákat jelentenek. Haemodinamikailag 
activ laesiók, a spinalis artériák stenosisai vagy elzáródásai esetén regionaliS-segmen- 
talis keringési inversio állhat be következményes ischaemiás insultussal. A gerincvelő 
belső artériái végarteriák, melyek érintkező területei a mikrocirculatiós zavarok prae- 
dilectiós helyei. A gerincvelői fokozottan Sérülékeny zónái — előadó szerint — a cent
rális szürkeállomány, a hátsó-kötél ventralis és az oldal-kötél hátsó-mély areája; az 
utóbbi két terület vulnerabilitását a vénás keringés functionalis adottságaival magya
rázza. A Spinalis haemodinamika autoregulatiós zavaraiban a szív-perctérfogat, a 
SyStemán belüli vérnyomás és a „Szöveti nyomás” szerepét hangsúlyozta. A „steal”- 
effektus kórlényegének ismertetésével kapcsolatban figyehneztetett a vasodilatatorok 
várható hátrányos hatásaira, ha azokat a spinalis keringési zavarok eseteiben alkal
mazzuk.

Prof. J. Ristié (Beograd), valamint B. Chrast és J. Bret (Brno) az akut és krónikus 
Spinalis keringési zavarok angiographiás diagnosztikai problémáit tárgyalták. Ismer
tették e keringési zavarok bizonyos „angiographiás típus”-ait.

Prof. W. Pia (Giessen) a spinalis angiomák diagnosztikájáról és microchirurgiai 
kezeléséről beszélt. E képződmények vertebralis, epiduralis, intraduralis, Subarachnoi- 
dalis, subpialis és intramedullaris, valamint ezek kombinációiként a vertebro-epiduralis 
és az epiduro-intraduralis formákat különbözteti meg. Ami a műtéti megoldást illeti, 
a mikrochirurgiai totalexStirpatio jelentőségét hangsúlyozta; ezt demonstrálta látvá
nyos filmje is. Intramedullaris és diffus, valamint súlyos secundaer elváltozásokkal 
szövődött egyéb angiomatosis esetén ez a megoldás nem jöhet szóba.

Prof. R. van den Bergh (Leuven), valamint Prof. K. Reisner (Wien) előadásai a 
közös tematika alapján vonhatók össze. Mindketten a vascularis gerincvelői folyama
tok differenciáldiagnosztikai szempontjait taglalták. Előadásaik nyomán a „spinalis 
vascularis inSufficientia” elnevezés polgárjogot nyert. Ezek pathomechanizmusában 
— a „cerebralis vascularis inSufficientiá”-k analógiájára — az extraspinalis tényezők 
játszanék a főszerepet. A spinalis angiomák felismerése terén különösen gyakoriak a 
tévedések; a klasszikus tünetek — mint egyidejű cutan-angiomák előfordulása a laesio 
helye fölött, a vertebralis auscultatióval megállapítható zörej, harántlaesio tünetei 
Stb. — az esetek 2/3-ában hiányoznak. Objektív, de nem egyértelmű érzészavarok 
előfordulása esetén az alsóvégtagokon, továbbá bizonytalan conus-cauda syndromák- 
nál a myelographia és a Spinalis arteriographia elvégeztetése ajánlatos. Gyakran csak 
a már bekövetkezett vérzés esetén ismerik fel az angioinákat, vagy akkor Sem. Atneny- 
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nyiben a klinikai tünetek és a myelographiás kép angioma mellett szólnak, a műtéti 
exploratiót akkor is el kell végezni, ha az angiographiás kép nem bizonyító értékű. 
A sebész ezekben az esetekben többnyire üres-angiomatosisos-véredényeket talál, 
melyek azonban csak időnkint üresek és valódi Shunt-ök szerepét töltik be. E képletek 
exeresise a neurológiai tünetek eltűnését eredményezheti. Ügyelnünk kell a „lumbago”- 
nak minősített tünetcsoportra is, ha a merevség és a fájdalom ascendáló jelleget ölt. 
Az utóbbi tünetek, különösen, ha azokhoz tarkómerevség és tudatzavar társul, a 
szövődményes subarachnoidalis vérzést már könnyen felismerhetővé teszik.

Az előadásokat követő vitában leszögezték, hogy az angiomatosis műtéti therapiá- 
jában sem az afferens artériák ligaturája, sem az embolisatio egymagában a totális 
exeresisit nem helyettesítheti.

Prof. P. Kartin és J. Zummer (Ljubljana) 21 akut ischaemiás, primaer vascularis 
gerincvelői folyamatról referált. Ezen eseteik közül 11a. spin, ant.-, 3 pedig a. rádióul, 
magna-syndromának felelt meg. 7 betegüknél az osztályozhatóság kétes maradt.

J. Jankó ff (Sofia) a nem obturáló SpinaliS keringési zavarok egyik csoportjában 
extraspinalis-haemodinamikai, a másikban angiodystoniás (spasticus, vasoparalyti- 
cus) tényezők szerepének ad jelentőséget.

M. So&tarko és A. Juste (Zagreb) progressiv plexus-laesio tüneteit utánzó, a C-6-tól 
D-2 csigolyákban elhelyezkedő haemangioma cavernosum esetét ismertette. Feltűnő 
volt az egyik oldali kis-kézizmok súlyos, az alkar izomzatúnak enyhébb atrophiája, 
mely egy évvel követte a gyöki sensibilis-izgalmi és motoros-gyengeség tüneteit. Az 
érintett kis-kézizmok EMG-vizsgálata denervatiós képre utalt.

II. főtéma: Depot-neurolepticumok a schizophrenia-kezelésben

A második főtéma tárgyalását egy kerekasztal-megbeszélés vezette be a következő 
résztvevőkkel: K. Gross (Wien), L. Floru (Düsseldorf), prof. H. Hetzel (Hall-Tirol), 
prof. G. Hoffmann (Wien), D. Milovanovic (Beograd), M. Peéko (Maribor), B. Prazic 
(Zagreb) és M. Vitorovic (Ljubljana) — vitavezető: prof. H. Ganner (Innsbruck). — 
Többen a pSychiatriai longo- és depot-therapiák javallatainak és feltételeinek szigorú 
betartására hívták fel a figyelmet. Általános elvként állapították meg, hogy a Szerek 
elsősorban a krónikus schizophreniák szuverén gyógyszerei, s alkalmazásuk egyéb 
psychosisokban (így maniadepressivában) is csak kivételesen engedélyezhető. Sor kerül
het az adásukra erethicus idióták izgalmi állapotaiban is, más kórképekben gyakorlatilag 
nem. Neurotikus betegek e Szerekkel nem kezelhetők. Akut psychoticus állapotok 
therapiás bevezetésére a depot-készítmények alkalmatlanok. Számosán hivatkoztak a 
longo- és depot-therapiák alkalmazásával együtt járó különleges felelősség vállalásra.

H. Gross 557 schizophreniás — 25%-bán hebepliren — férfibeteg depot-kezeléséről 
számolt be, kik Fluspirilene, Fluanxol-depot, Fluphenazin- és Flupenthixol-decanoat 
készítményeket kaptak két évnél hosszabb tartamban. Az említett szerek hatásai közt 
értékelhető különbséget nem tapasztalt. Adjuvans antiparkinson-medicatióban bete
geinek 80%-a részesült. Előadó hangsúlyozta a Heinrich-féle adag/hatás quotiens 
jelentőségét, vagyis az egyéni érzékenységbeli különbségek figyelembevételét. Csak nagy 
általánosságban érvényes az a Szabály, hogy a hetenként egy ízben adott Fluspirilene 
mg-oS adagja ugyanannyi mg Haloperidol napi adagjának felel meg. Ennek alapján 
napi 2,5 mg Haloperidol pharmakodinamikailag heti 2,5 mg. Fluspirilennel vagy heti 
0,25 ml (6,5 mg) Fluphenazin-decanoattal egyértékű. Nézetében M. Péékohoz. csatla
kozott, midőn a chronikus pSychoticuSok kezelésében a rövid Stationaer — (intézeti) 
és az ezt követő hosszabb dispensaire (területi) — ápolást tartja célravezetőnek. 
Protrahált kúrák esetén a fokozatos adagcsökkentés lehetőségére, Sőt szükségességére 
hívták fel a figyelmet: ez eseteik 21—26%-ában volt lehetséges. Az antiparkinson- 
medicatio tartós, praeventiv adása tekintetében a résztvevők nem foglaltak el egységes 
álláspontot. Többen — így prof. G. Hoffmann, L. Floru — H,J. Haase módszerét 
fogadták el helyesnek: eszerint a neurolepticumok adagjait az egyéni tűrőképességhez 
mérten kell megállapítanunk. Extrapyramidalis tünetek jelentkezése esetén az adagok 
csökkentése Szükséges. Csak ha a kezelés neurolepticuS potentiálját kell — a mellék
hatások dacára — tovább növelnünk, akkor válhat szükségessé az antiparkinson 
adjuváns therapia bevezetése. A kezelés kezdetétől polypragmasia-szerűen folytatott 
cholinergolyticus medicatio megnehezítheti az egyéni neurolepticus adagok behatáro
lását. Az extrapyramidalis tünetek tartós gyógyszeres elfedése — e nézet Szerint — 
akadályozhat ja á prolongált kezelések folyamán az agy törzsi neurotoxieus jelek időben 
történő felismerését.

Prof. G. Hoffmann (Wien) szabad előadásában a várható therapiás effektus és a 
vállalt rizikó kölcsönös megítélésének fontosságára hívta fel a figyelmet. Jogos követe
lésként sürgette a psychosisok longo-therapiájára vonatkozó javallatok kritériumainak 
megállapítását. „A Jongo-therapia nem nyúlhat a végtelenbe” — mondta — „még 
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akkor sem, ha ez idő Szerint nélkülözzük a kezelés tartamára vonatkozó direktívákat.” 
Felvetette az endogen psyehosisok feltételezett organieus alapfolyamatának a longo- 
therapia által való befolyásolhatóságát: úgy véli, hogy ez a nézet egyelőre még nem 
bizonyítható, de nem is cáfolható. Tárgyalta a depot-neurolepticumok egyszeri adag 
jainak és az intervallumok nagyságát. Fluspirilenből 3—4 mg-ot, Penfluridolból 
10—80 mg-ot, Flupenthixol-decanoatból pedig 0,25—0,50 ml-t ad hetenkint; Fluphena- 
zindecanoatból 12,5—75 mg-ot, a depot-Clopenthixolból pedig 100—400 mg-ot ajánl 
2—4 hetenkint adott egyetlen i. in. injectio formájában. A hosszú intervallum jelentős 
hátlány lehet az egytörzsi mellékhatások jelentkezésekor. R. Praéic (Zagreb) a Flu- 
phenazin-decanoat alkalmazásának a paranoid-hallucinatoros idült formákra való 
leszűkítését ajánlotta. Rámutatott az organieus cerebralis károsodások jelenlétének 
contraindicatiójára. Említést tett továbbá e szerek depressiv mellékhatásairól.

L. Floru (Düsseldorf) chron. schizophreniás betegeknek a fenti (1. Hoffmann) depot- 
szerekkel való kezelése során szignifikánsan értékelhető, fajlagosan egy-egy szene 
jellemző hatástényezőt nem észlelt, csupán a Fluanxol és Flupenthixol enyhe antide- 
presSans effektusát említette. Depressiv szövődmények jelentkezése esetén e — thio- 
xanthen — származékokat részesíti előnyben. — A longo-therapiák alatt jelentkező de
pressiv képek megjelenési formáival részletesen foglalkozott, vizsgálva azok klinikai 
jelentőségét. A kezelés 1—5. hetében észlelt szorongásos lehangoltsági állapotok, 
melyekhez gyakran egzisztenciális félelmek is csatlakoznak, jó prognosisú „Verstim- 
mung”-oknak tekintendők. Ezzel szemben a kúra 20—25. hetében kibontakozó de
pressiv „adynamiás-apragmaticus” képek a Hippius és Heimchen által leírt „Symptom
verschiebung” jelenségére utalhatnak. E sajátos depressiv állapotokban referens is az 
átstrukturálódott psychosis-syndromát látja. E jelenségcsoportra — szerinte — csak 
akkor szabad gondolni, ha több hónapig tartó longotherapiás medicatio után jelentke
zik, ha a neurológiai statusból az extrapyramidális tünetek hiányoznak, S ha a reactiv 
és psychogen depressiv munkamódok a betegnél biztonsággal kizárhatók. Ha a longo- 
therapiát ilyen esetekben is folytatni kívánjuk, úgy célszerű depot-thioxanthen készít
ményre áttérnünk.

Prof. G. Hoffmann újabb hozzászólásában megjegyezte, hogy a longo-therapiák 
bármely szakában jelentkező depressiv állapotok antiparkinson-szerekkel történő 
befolyásolását célszerű megkísérelnünk.

Prof. H. Ganner (Innsbruck) moderator! zárószavában a longo-therapiás medicatio 
tartós cerebralis károsodásokhoz vezető mellékhatásainak veszélyére figyelmeztetett, 
utalva H. Krantz-ra, ki ez irányú aggodalmait már 1964-ben kifejtette.

J. Fleischhauer (Basel) önálló előadásában a depot-készítmények alkalmazásával 
kapcsolatos módszertani problémákat vizsgálta. Minél prolongáltabb hatású egy 
neurolepticum, annál inkább kell ügyelnünk az egyéni tűrőképességre és adagolási 
sémára, hogy az esetleg váratlanul jelentkező allergiás és extrapyramidális mellékha
tások súlyosabb következményeit elkerüljük. Minél hosszabb a depot felszívódásának 
tartama, annál kevésbé irányíthatók az effektusok.

li. Schindler (Wien) és társai 400 ,,Wahn”-tüneteket produkáló vagy paranoid- 
hallucinatoros chron. schizophreniás beteg rövid kórházi kezeléséről számoltak be, 
melyet napi 30—80 mg Fluphenazin (napi két adagra osztott) i. v. adásával valósítot
tak meg. A betegek átlagban 14 nap alatt érték el a pharmakogen tünetmentesség 
állapotát, s ekkor már depot-készítményekre voltak beállíthatók. A beállítás után 
hazabocsáthatók lettek, s a longotherapiát poliklinikai, illetve dispensaire-feltételek 
mellett lehetett tovább vezetni.

Prof. H. Rennert (Halle) és G. H. Kühne (Halle) a depot-készítmények bevezetésével 
kapcsolatos szociálpsychologiai feltételekről, az új adminisztratív és szervezési felada
tokról beszélt.

Saját referátumomban 100 chron. schizophreniás beteg (29 férfi, 71 nő) átlagosan 
22 hétig tartó Fluspirilene (IMAP)-kezelésével kapcsolatos eredményeimről számoltam 
be. 10 betegnél a kórházban megkezdett kúra folytatásáról volt szó, 90 beteg kezelése 
végig „extramuralisan” történt. Valamennyinél bevezető Haloperidol-medicatio történt, 
s ennek effektusát biztosítottuk a depot-kéSzítménnyel. Jó és kielégítő remissiót 56, 
mérsékelt javulást 28 betegnél észleltem. Az 56-oS% jelentős remissio a 72 főt kitevő 
élményproduktív csoportban 62,5%-ra emelkedett. Ismertettem az „extramuralis” 
depot-kezelés sajátos feltételeit: 1. kielégítő communicativ készség a betegek, továbbá 
2. megfelelő együttműködés a hozzátartozók részéről a kezelés érdekében, és végül 3. 
protektiv beállítódást! személyek jelenléte a betegek otthoni környezetében. A konflik- 
tuozus környezet súlyos traumatizációt jelenthet a „pharmakogen lefogyverzettség” 
állapotába került beteg számára.

G. Grinschgl (Graz) 53 idős chron. schizophreniás beteg depot-Fluphenazin (Dapo- 
tum-D) kezeléséről számolt be. A 60 évesnél idősebb 20 személy közül 14-nél a súlyos 
extrapyramidális tünetek miatt a kezelést meg kellett szakítani. A fajlagos schizophre-
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niás tüneteket jól befolyásoló Fluphenazin az időskor színtelen paranoid syndromáira 
kevéssé hatékony.

Prof. W. Walcher (Graz) 163 idült atypusos depressióban szenvedő beteg Fluphena- 
zin-decanoat-kezeléséről referált, kiknek kiindulási állapotát agitáltság, szorongás, 
vitális szervérzések, coenaeSthopathiás hallueinatiók fixált-monoton depressiv tévesz
mék jellemezték. A Dapotum-D készítményből 2—4 hetes intervallumokban kaptak 
12,5—-25 mg-ot valamilyen primaer-Sedativ hatású tricyelikus vegyület kíséretében. 
Az utóbbi adjuváns-antidepreSSiv medicatio jól kompenzálta a Fluphenazin gyakori 
„negatív iniciális hatás”-át, de egyúttal az extrapyramidalis mellékhatások kivédésére 
is alkalmasnak bizonyult. A vázolt kezelési séma a depressiv „Wahn”-tartalmak 
szintézisét az eseteknek mintegy 62%-ában gátolta, de 30%-ban a több éve persistáló 
vitális fonákérzéseket is kioltotta. Az említett gyógyszer-kombináció tartósan adott 
alacsony adagjai az exacerbatiók megelőzésére is beváltak. Előadó a depressiókat a 
cyclothym, a Schizoform, az organicus és a psychogen dimenziók négyes aspektusában 
szemléli.

M. Biebl (Salzburg) a Fluphenazin-deeanoat alkalmazását ,,Verhaltenstherapie”-val 
kombinálta. Az agresszív, az asszociális, a foglalkoztatási therapiás milieube nem illesz
kedő 19 idült psychoticus és 9 retardált betegének magatartásában és reSzocializációs 
készségének stabilizálódásában javulást észlelt: az előbbiek Közül 12, az utóbbiak 
közül 9 személynél.

E. Gründig (Wien) a neurolepticumoknak a maradéknitrogén-anyagok vizeletben 
történő kiválasztására gyakorolt hatásáról számolt be. Már korábbi kísérleteiben ész
lelte, hogy a phenothiazin-, thioxanthen- és reSerpin-készítmények által provokált 
parkinsonoid-tünetek megjelenésekor a vizelettel kiválasztott carbamid és aminosav- 
származékok mennyisége Szignifikánsan fokozódik. Ugyanezt a jelenséget tapasztalta 
a depót-neurolepticumok optimális adagolásának elérésekor is. Eredményeit nem érté
kelte. Felveti a tartós neurolepticuS kezelések idején megnövekedett aminosav-szük- 
séglet lehetőségét.

G. Weiser (Linz) a „Neuroleptikus depot-kezelések optimális adagolásának indiká
torai” c. előadásában a biológiai reagibilitás egyéni eltéréseit, a schizophreniás betegek 
ridegebb homoeostasis-szabályozását, a gyógyszeres terhelésekkel szemben eltérő 
ellenregulatiókat, az egytörzsi struktúrák egyéni és az életkorral is változó érzékeny
ségét, valamint a pSychosisok spontán remissiós készségét a longo-therapiák fontos 
moderáló kritériumainak tartja. Figyelmeztetett az organicus agyi károsodások esetén 
való alkalmazás óvatossági, illetve kizáró Szempontjaira is. A depot-készítményeknek 
anxiolyticumokkal, illetve Sedativ-neurolepticumokkal, valamint antidepressansokkal 
való kombinációiban a therapiás hatás kiszélesítésének lehetőségeit látja.

G. Weiser második előadásában az akut és subacut schizophreniás állapotok dehydro- 
benzperidol (Droperidol) lökésszerű initialis terápiájáról számolt be. E készítmény a 
neuroleptanalgesiában az anaesthesiologusok által évek óta alkalmazásban van. 
Neuroleptikus potentiálja a chlorpromazinnak mintegy 600—700-szorosa. Effektusa 
igen gyorsan, i. v. alkalmazás esetén mintegy félórán belül fejlődik ki; jelentősnek tartja 
a Szer erős anxiolyticus hatását is. Saját gyakorlatában napi 75—200 mg-ot ad i. v. 
infusio és i. m. applicatio formájában. A Szer vegetatív mellékhatása nem számottevő, 
a provokált extrapyramidalis tüneteket reversibiliseknek találta. (Referáló megjegy
zése: a Droperidolnak az akut schizophreniás állapotok prompt befolyásolására való 
alkalmazásáról hazai szerzőink körül dr. Fenyvesi Tamás Számolt be a Magyar Ideg- 
ElmeorvoSok Társaságának 1973 decemberében tartott ülésén.)

.7. Bruck (Wien): 150 krónikus Schizophreniás beteg különböző neurolepticumokkal, 
mint depot-készítményekkel való 4—36 havi kezelésének tapasztalatait ismertette. 
A kevéssé produktív paranoid-hallucinatoros képek, a betegségi belátás hiánya és a 
projektív’ elhárítási munkamódok praevalentiája jelentik — előadó szerint — a depot- 
therapia legfontosabb javallatait. A psychopathologiai és SzociálpSychologiai konstel
láció elemzését eSetenkint tartja szükségesnek. A kezeléshez csatlakozó -— főleg initia
lis — alvászavarok és izgalmi tünetek, valamint a kezelés különböző Szakaszaiban 
jelentkező depressiv állapotok adaequat gyógyszeres kombinációkkal való befolyáso
lását fontos feladatnak tekinti. A depot-Szerekben a másodlagos megelőzés lehetőségé
nek eszközeit is látja (exacerbatiók, periodikus és fázisos, valamint psychoreactiv 
recidivákra utalva).

III. főtéma: Intenzív-terápia a neurológiában és a psychiatriában

A bevezető referátumot — a problémakör pathophysiologiai alapjairól és methodikai 
vonatkozásairól prof. /?. Heitmann (Köln) tartotta. Az intenzív terápia lényegének 
meghatározásában P. Lawin-ru hivatkozott: „Az intenzív kezelési eljárások mindazok
nak a terápiás lehetőségeknek a kimerítését jelentik, melyek a megzavart vagy kiesett 
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szerv-functiók időleges helyettesítését, és — ezzel egyidejűleg — e zavarokat okozó 
vagy fenntartó alapbetegség befolyásolását Szolgálják. Az intenzív kezelési feladatok 
központjában a légzés, a keringés, az anyagcsere és a hőszabályozás biztosítása, vissza
állítása vagy helyettesítése áll. A neuropSychiatriai intenzív osztályokra tartozó esetek 
többségét a következő kórképek jelentik: tudatzavarok, intraeranialis vérzések, acut 
hemi- és tetraparesisek a légzőizomzat érintettségével, cerebro-vascularis insultusok, 
meningitisek és encephalitisek, CO- és altatószermérgezések, epilepsiás statusba jutott 
betegek. A súlyos általános állapotba került heveny psychoticusok különleges ellenőr
zése és ellátása is az intenzív osztály feladata. ■— E különlegesen profilírozott osztályok 
működésének egyik alapfeltétele a Speciális vizsgálatok végzésére beállított laborató
rium; e vizsgálatok közé tartoznak a hmnoralis ellenőrzések, a vér-gázanalízis, a sav-bá- 
zis-kontroll. Szükséges továbbá a tartós EKG- és EEG-elvezetéseket végző apparátus 
beállítása, valamint eSetenkint az echo-EG- és EMG-vizsgálatok elvégezhetőségének 
biztosítása. A mesterséges légzés heteken át való fenntartására is sor kerülhet cerviea- 
lis gerincvelő-laesiok, polyneuropathiák, myastheniás és tetanusos állapotokban. A fe
nyegető keringési zavar különösen gyakori intraeranialis vérzések, purulens menigiti- 
Sek, status epilepticus, alkoholos és gyógyszeres-intoxicatiós esetekben, delirans psy- 
chosisokban. Az említett állapotokban gyakran válik szükségessé infusiók adása, melyek 
javallatának felállítása, valamint az elért korrekciók értékelése a vízelektrolyt-egyen- 
súly állandó ellenőrzése alapján történik. Előadó figyelmeztetett a fenyegető hypokal- 
emiákra, melyek metabolicus alkalosissal társulva súlyos szövődményeket jelenthet
nek; megelőzésükre és elhárításukra még az agy-oedemék dehydrativ kezelése során is 
gondolnunk kell.

Prof. A. Stammler (Köln) az előbbi előadás tematikájához csatlakozva, az intenzív 
terápia folyvást növekvő lehetőségeit a technikai fejlődés függvényeinek is tekinti. 
A differenciáldiagnosztikai módszerek kellő ismerete és az alkalmazásukban való jár
tasság, az orvosok és az asszisztensek szakképzettsége az intenzív terápiás apparátus 
működésének további feltétele.

H. Kunst (Köln) az idiopathias polyneuritis cardialis tüneteit ismertette. 58 beteg 
közül 44 esetben az EKG-görbe pathologiás repolarisatiot mutatott. Ezek az elválto
zások a paresisek gyógyulásával egyidejűleg visszafejlődést mutattak. Korrelációt ész
lelt a myocardialis károsodás mértéke és a paresisek kiterjedése között is. Az ST-Sza- 
kasz süllyedését és a negatív T-hullámot a súlyos képek praeterminalis jegyeiként érté
keli.

K. F. Druschky (Erlangen) ,,Az akut interimittaló porphyria terápiás aspektusai” c. 
referátumában e ritka kórképhez (Százezer ember közül csak kettő Szenved ebben a meg
betegedésben) értékes pathophysiologiai és therapiás vonatkozásokat közölt. Lényegé
ben egy primaer-hepaticus porphyriá-ról van szó, mely gyakran jelentkezik autosoma- 
lis-dominans örökletesség talaján. A pathophysiologiai zavar lényegét a delta-aminol- 
aevulinSav-SynthetaSe felszaporodása jelenti egy sajátos hepatocellularis laesio következ
tében. Az akut ,,Schub”-ok kiváltásában bizonyos „porphyragog” anyagoknak, mint 
az alkoholnak, a steroidoknak, de különféle gyógyszereknek is, különösen a barbitura- 
toknak, tulajdonítanak jelentőséget.—A Schwartz—Watson-próba aránylag megbíz
hatóan mutatja ki kvantitative is a 24 órás gyűjtött vizeletből a delta-aminolaevulin- 
Savat és a porphobilinogent. E próba pozitivitása — szerző Szerint — elkerülhetővé teszi 
a heveny porphyriás rosszabbodás Során az ,,ileus” tévdiagnózisa miatt végzett explo
rativ laporotomiát. Az utóbbi különösen akkor válhat lethalis kimenetelűvé, ha a nar
cosis során barbiturat-készítményt is kap a beteg. A szóban forgó megbetegedés klinikai 
képét könnyebb-Súlyosabb polyneuropathia is kísérheti, melyre az agyidegek gyakori 
részvétele jellemző. — Előadó az akut ,,Schub"-ok kezelésére NaCl-infusiót, bőséges 
parenteralis és peroralis glukóz-bevitelt, valamint calcium-glukonát i. v. adását java
solja. A tachycardiát beta-receptorblokkolókkal, az obstipatiót proStigminnal befolyá
solja. — A porphyriás polyneuritis a légzőizmok functióját is érintheti, mely esetben az 
intenzív osztályon való observatio elkerülhetetlenné válik. Ezekben az inactiválódásos 
állapotokban a thrombosisprophylaxisról Sem szabad megfeledkezni. — A ,,Schub”-ok 
megelőzésében a veszélyeztetett, azaz örökletesen latens porphyrismusban Szenvedő 
családtagok felderítése, s számukra a porphyragogumok eltiltása a lényeges.

W. A. F. Kollar (Salzburg) aposttraumás agy-oedemák infusiós therapiájáról referált, 
három további előadásban pedig — M. Peéko (Maribor), B. Brae (Zagreb), V. Brinar 
és társai (Zagreb) — a cerebro-vascularis insultusok terápiájával kapcsolatos tapaszta
lataikról számoltak be. Valamennyien az „Elocephal” nevű oSmo-onko-therapicum elő
nyös hatását állították, mely a Kety-Schmidt-f. módszer adatai Szerint a kísérleti álla
tok agyának átáramlását 137,5%-kal, az agyi oxigén-resorptiót pedig 51%-kal növelné. 
Az Elocephal 20% Sorbit és 10% kismolekulájú dextran vizes oldata, mely K, Mg és 
mono-aSpartat iont, hydroxyaethyl-theophyllint, nikotinsavat és complex-B vitamint 
tartalmaz.
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Az utóbbi négy előadást vita követte, melynek Során prof. Reisner fenntartását nyil
vánította az Elocephal polypragmasia-Szerű alkalmazásával Szemben. Haemorrhagiás 
inSultusok esetén a nikotinsav adását nem tanácsolja, nagy súlyt helyez viszont a szív- 
glycosidák alkalmazásának jelentőségére. Az Elocephal ischaemiás agyi insultusok ese
teiben való infusiójának javallatát nem vitatja, de tart a nikotinsav esetleges steal-ef- 
fektust eredményező hatásától.

<S'. Dogan és társai (Zagreb) az acidoticuS epizódok Szerepét vizsgálták diabeteSeS be
tegek cerebro-vascularis ischaemiás insultusainak hátterében. Konklúzióikban a diabe- 
teses acidotikus zavarnak pathophysiológiai jelentőségét tulajdonítanak. E zavarnak 
kellő időben történő elhárítását éppen úgy fontos praeventiv szempontnak tartják, mint 
a keringés támogatását.

1. Mutz és társai (Graz) a gyermekkori purulenS meningitisek intenzív-kezelésének 
programjával kapcsolatban a terápiás teendőket a következő szempontok szerint hatá
rozták meg: 1. a folyadék- és elektrolyt-egyensúly biztosítása; 2. a centrális légzészava
rok korai felismerése és befolyásolása; 3. a megfelelő antibiotieum alkalmazása (csecse
mőknél az Ampicillint és a Gentamycint ajánlják, amíg az antibioticum-érzékenységi 
vizsgálat el nem készül); 4. a görcsrohamok azonnali befolyásolása i. v. adott diazepam- 
mal; 5. a pyo- és hydrocephalus, valamint a subduralis folyadékgyülemek korai felisme
rése.

Prof. H. H. Wieck és K. F. Druschky (Enlangen): „A symptomás hypokaleamiás bé
nulás” c. előadásukban előbb aetio-pathogenetikai kérdéseket elemeztek. Tüneti K- 
hiány következhet be a csökkent bevitel, a fokozott renalis vagy intestinalis kiválasz
tás, avagy a metabolicus eloszlási zavarok következtében. Viszonylag gyakran a diure- 
ticumokkal, vagy laxansokkal való visszaélések vezetnek súlyosabb fokú K-veSzteSégi 
állapothoz. A neurológiai tüneteket tetraperesisek jellemzik a légzőizomzat részvételé
vel; ezek kialakulását sokszor meg lehetne előzni, ha a súlyos általános gyengeségi álla
potképek esetén EKG- és se-K-vizSgálatokat végeztetnének. — A bénulások patho- 
mechanismusában hyperpolarisatiós jelenségek Szerepelnek, melyeket kísérletesen 
membranpotential-mérésekkel igazolni lehetett. — A hypokalaemia enyhébb formáit 
gyümölcslevek, aszalt gyümölcsök, súlyosabb esetekben peroralisan adott káliumsók 
(chlorat vagy citrat) fogyasztásával ellensúlyozhatjuk. A metabolicus acidosis által 
létrehozott hypokalaemiák kezelésére előadók a K-citrat vagy K-bicarbonat infusióit 
ajánlják. A fokozott K-bevitel által létrejött digitális-túlérzékenységre is figyelmeztet
tek.

M. Pecko (Maribor) és H. Jaklitsch (Graz) előadásai a delirium tremens intenzív te
rápiájáról együttesen foglalhatók össze. A kezelés Szerintük három lényeges program
ból áll: 1. belgyógyászati alapkezelés; 2. motoros és vegetatív sedatio és 3. a görcskész
ség csökkentése. A belgyógyászati alapkezeléshez tartozik a detoxicatio, a vitamin- 
hiány megszüntetése, az agyi keringés javítása, az O2- és a glukóz-felhasználás elősegí
tése. Az osmo-onko-terápia és a chlormethiazol (Hemineurin)-sedatio jelentőségét 
h angsúly ózták.

A prof. A. Srammler (Köln) által vezetett kerekasztal-konferencia a status epilepti- 
cus eseteiben követendő eljárásokat és azok időbeli sorrendjét vitatta meg. E teendőket 
vázlatosan sorolom fel: 1. A roham oldásának megkísérelése diazepam (10-—20 mg) i. v. 
adásával. Ennek eredménytelensége esetén i. v. thiopental vagy Somnifen jöhet számí
tásba. A status folytatódásának kivédésére a 0,6%-os chlormethiazol-infusiót ajánlják. 
Izomrelaxánsok is adhatók. — Az intubatio elvégzése és a mesterséges légzés biztosí
tása is az első teendők közé tartozik. — 2. Tartós diazepam- vagy chlormethiazol-infu- 
Sio beállítása. — 3. A vitális működések (légzés, keringés, hőmérséklet) és a hólyag telt- 
ségi állapotának ellenőrzése. — 4. Az anticonvulsiv basismedicatio beállítása. — 5. To
vábbi diagnosztikai eljárások elindítása.

*

A kongresszus gazdag előadásanyaga, a nagyszámú külföldi résztvevő aktivitása és a 
viták kötetlensége az osztrák és jugoszláv rendezőség jó Szervező munkájának érdeme. 
A rendezvények évenkénti ismétlése egyben a nemzetközi tudományos véleménycse
rére utaló tartós igényt is bizonyítja.

dr. Simkó Alfréd

A. 111 h m k o : Orwiem o Kontfiepentpiu Heüponcuxuampoe e z. Ilyjie fl2—16 uiohh 
1974 z.)

A. Simko: Bericht über die 14. Neuropsychiatrische Konferenz in Pula (12—16. 
Juni 1674)
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Az NDK Orvosi Psychoterapiás Társaság symposiuina
Sch 1013 Reinhardsbrunn, 2971. május 2—5.

Az elmúlt években a psyehotherapia fejlődése a szocialista orzságokban felgyorsult. A 
társadalmi átalakulás, a tudományos-technikai forradalom egyre inkább az egészség
ügyi ellátás középpontjában helyezi magát az embert, a betegség-centrikus gondolko
dás helyébe a beteg-központú gondolkodás lép.

1974 márciusában a prágai psychotherapiás tézisek megfogalmazták a psyehothera
pia fejlődésének irányát, és idén áprilisban a Magyar Ideg- és Elmeorvosok Társasága is 
elfogadta ezeket a tételeket. A psyehotherapia fejlődésének egyik ma népszerű és a gya
korlat által igazolt alternatívája a „psychotherapiás szisztéma”, amely a Maxwell Jones 
által kreatívan kidolgozott terápiás közösség elvére épül és annak különböző körülmé
nyek közt megvalósítható valamilyen variációját jelenti. A psychotherapiás Szisztéma 
az egészségügyi ellátásban jelenleg nélkülözhetetlen psychotherapiás osztályokon, illetve 
intézetekben valósul meg, amelyek alkalmasak a környezetükből különböző okok miatt 
kiemelt páciensek intenzív psychotherapiás kezelésére. Ezt igazolja az is, hogy Euró
pában egyre újabb ilyen intézeteket létesítenek különböző olyan országokban is, ahol 
jelentős ambuláns psychotherapiás gyógykezelés fe történik.

Az NDK Orvosi Psychotherapiás Társasága éppen ezeknek az aktuális feladatoknak 
kívánt eleget tenni, amikor ez évi symposiumának témájául a „complex psyehothera
pia” problémáját választotta.

A Társaság az NDK egészségügyében jelentős Szerepet játszik, vezetői közt jeles bel
gyógyász, pSychiater professzorok és olyan intézmények igazgatói vannak, mint a berlini 
„Haus dér Gesundheit” vagy a DDR Tudományos Akadémiájának cerebrovisceralis 
kutató központja.

Az NDK Psychotherapiás Társaságának jelenleg kb. 700 tagja van, hat szekcióban 
tevékenykednek: 1 viselkedés (behavior)-terápia; 2. cSoport-psychotherapia; 3. auto
géntréning és hypnosis; 4. klinikai psychológia; 5. gyermek-psychotherapia; 6. zene- 
therapia. Szervezésünkben jelenleg évente egyszer csoport-psychotherapeuták számára 
kéthetes saját élményen is alapuló tréninget Szerveznek, amely a therapeuták tovább
képzését Szolgálja. Ebben az évben már a nemzetközi együttműködés jegyében például 
csehszlovák tréner is részt vesz ezen a rendezvényen.

Reinhardsbrunn Friedrichroda része, ahol egy szép kastélyszálló és egy modern szál
loda állt a szimpozion rendelkezésére a thüringiai erdő fenyőerdői és a halastavak festői 
környezetében. A sympoSiumnak 187 résztvevője volt, sok jelentkezőt helyhiány miatt 
el kellett utasítani. Ez a létszám és a teljesen korszerű rendezés: előadások, vitacsopor
tok, a csoportok vezetőinek beszámolója az egész Symposium előtt lehetővé tették, hogy 
a rendelkezésre álló idő alatt a részvevők egymással személyes kapcsolatba kerüljenek 
és kreatívan tudjanak részt venni a Symposium munkájában.

Érdemes megemlíteni, hogy az előadók jelentős része az NDK különböző psychothe
rapiás osztályain dolgozik, egyetemi klinikákon, kórházakban, tudományos intézetek
ben, rendelőintézetekben. Ez a tény is mutatja, hogy az NDK-ban az egészségügy te
rületén a psyehotherapia jelentős intézményes támogatásban részesül és fejlődik.

Részt vettek a Symposiumon előadók Ausztriából, Bulgáriából, Csehszlovákiából, 
Lengyelországból és Magyarországról is.

A Symposium témáját Klumbies professzor körvonalazta megnyitó előadásában. Ér
demes megemlíteni, hogy Klumbies professzor a jénai egyetem belgyógyászati tanszéké
nek vezetője, klinikáján külön psychotherapiás osztály működik, amelyet Schaejfer dr. 
vezet. Gondolatmenetének lényege a következő: a magas színvonalú modern betegellá
tás, amely Személyiség- és nem betegség-centrikus, az előtt a feladat előtt áll, hogy külön
böző psycho-Szociális hátterű zavarokat oldjon meg psychotherapiás módszerekkel. 
Az adott lehetőségek és a követelmények arra késztetik a gyakorló orvosokat és a ve
lük együtt dolgozó klinikus pSychologuSokat, hogy megkíséreljék a rendelkezésükre álló 
különböző psychotherapiás módszereket complex módon alkalmazni, ettől remélve 
megküzdeni azzal a súlyos nyomással, amelyet az „idő" gyakorol rájuk. A symposiu
mon minduntalan felbukkant ez a két kifejezés: „Zeitdruck” és „Zeitökonomie”, mint 
a realitás olyan tényezői, amelyek a therapeutát, aki a tudattalan időtlenségéből szár
mazó hatásokkal birkózik a kezelések Során, újabb és újabb kreatív próbálkozásokra 
késztetik. Klumbies nyitott álláspontja felvázolta a különböző megoldatlan konflik
tusokat, amelyek a psychotherapiás gyakorlat során adódnak. Ilyenek: lehet-e a psy- 
chotherapíás pácienst Sematikusan is vizsgálni és kezelni ugyanannak a therapeutának. 
Szerinte az álláspontok jogosan különbözőek ebben a kérdésben is. Másik ilyen konflik
tus a csoport-psychotherapia kapcsán jelentkező igény a páciensnél, hogy kétszemélyes 
kapcsolatba lépjen a therapeutával. A konfliktus itt is valóságos, a megoldási lehető
ségek különbözőek, kombinálható egyéni és csoport-psychotherapia; csak cSoport-pSy- 
chotherapia végezhető a konfliktus analitikus feldolgozásával, hiszen a társas együttélés 
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kezdettől magábafoglal intim párkapcsolatot és csoportkapcsolatot, gyakran konkur- 
rensen és rivalizálva is.

A klinikai gyakorlat kérdéseihez tartozik például az is, hogy kombinálható-e anali
tikus psychotherapia és szuggesztív therapia. Itt emlékeztetek Freud híres, Budapesten 
tartott előadására a psychoanalytikus therapia útjairól, amelyben ezt a kérdést pozití
van válaszolta meg, továbbá Ernst Kretschmer két sínpárú standard módszerére, amely 
az analitikus feltárást kombinálja az autogén tréning változatával. Problémát jelent a 
mindennapi gyakorlatban a psychofarmakonok és a psychotherapia kombinációja és 
ennek határai.

Klumbies emlékeztetett arra, hogy az NDK-ban kezdettől fogva tanították az egye
temeken a psychoanalysist is.

Katzenstein professzor 500 essentialis hypertoniás fiatal személyt vizsgált és kezelt 
complex psychotherapiával. Két évvel a kezelés után catamnestikus vizsgálatot végez
tek. Complex psychotherapiájuk 6 komponensből tevődött össze: 1. bizalmas beteg-or
vos kapcsolat, 2. szuggesztív tüneti ráhatás, 3. negatív anticipatiók tudatosítása, 4. 
rendszeres tréning pozitív anticipatiókra, 5. activitás, öntudatfokozás, 6. autogén tré
ning hetero-SzuggeSztióval. A csak gyógyszerrel kezelt kontroli-csoporttal összehason
lítva a complex psychotherapia eredményei jobbak.

Geyer az erfurti Orvosi Akadémia idegklinikája psyehotherapiás osztályának vezetője 
a WHO keretében 40—45 éves szívizom-infarctuS veszélyeztetett férfiak prophylactikus 
Személyiségváltoztató tréning-programjáról számolt be. 10x2 órás csoportüléseken té- 
matikus és szabad interactiós stílust kombinálva törekedtek a csoporttagok személyi
ségének „labilizálására”. Vizsgálatuk hosszú távú és jelenleg azon dolgoznak, hogy ho
gyan lehet egy veszélyeztetett, de psyehotherapiás és Személyiségfejlesztő módszerre 
kevéssé motivált embereket kezelni.

Donalis doktornő arról a munkájáról számolt be, amelyet Berlinben (DDR) végez bör
tönből szabadult fiatal bűnözőknél, akik visszaesés veszélyeztetettek. Az egyéni psyeho
therapiás kezelés a Szabadulás után azonnal kezdődik, heti 3 órás ülésekkel indul. A fő 
problémát a kezelésre való motiváltság hiánya és a bizalmatlanság képezi. Az egész 
program, amelyet a Humboldt egyetem igazságügyi-elemeorvosi részlege indított, az 
NDK 1968. évi büntetőtörvényének 16. és 27. §-án alapul és még kezdeti fázisában van.

Ezek a megnyitó előadások mutatják, hogy a pSychotherapiát ma a medicina külön
böző területein alkalmazzák és valóban helyes a prágai psyehotherapiás tézisek azon 
megállapítása is, hogy a psychotherapia interdiszciplineáris tudományág.

Az előadások után a rendezők a résztvevőket négy nagy csoportba osztották, és ek
kor kérték fel a csoportok vezetőit is. Ez a rögtönzöttség igen előnyösen szolgálta az in
formális légkör kialakulását. A felvetődő problémák hasonlóak minden psychothera- 
peuta problémáival, aki fejlett ipari társadalomban dolgozik. A páciens és a terapeuta 
pSychotherapiára motiváltságának kérdése: lehetséges-e a rendelkezésre álló sokszor 
csak rövid kezelési idő alatt a személyiség szerkezetében változást létrehozni. (Ezek a 
kérdések merülnek fel Bálint M., Ornstein focalis psychotherapiával foglalkozó köny
vében, erről a kérdésről folytattunk tavaly vitákat Frankfurt am Mainban, a S. Freud 
intézetben.)

A Symposium következő napján a csoportok vezetői számoltak be a diSzkussziós 
csoportok témáiról: hogyan lehet a pácienst élményszinten konfrontálni Sokan fon
tosnak tartották azt a kérdést, hogyan lehet a betegben tudatosítani azt, hogy a psyc
hotherapia segített rajta. Ez különösen a gyógyszeres kezelésekkel való kombinációk
nál válik problematikussá. Témaként vetődött fel ismételten az a centrális kérdés, mi 
történik a psychotherapia folyamán. (Ez ma világszerte központi kérdés, a spyehothe- 
rapiás folyamat kutatás ma a szakma érdeklősédének egyik gyújtópontja. A sympo- 
siumon a berlini „Haus dér Gesundheit” vezetője OMR Dr. Höck ismét felvetette a tu
dományos kooperáció lehetőségét a hazánkban folyó cSoport-psychotherapiás folyamat 
kutatását végző team-mel (Főv. Psyehotherapiás MódSzertankKözpont).

Leonhard professzor igen aktívan vett részt a vitákban, gyakran kifogásolta a psy
ehotherapiás határidőket, úgy tűnt a hosszú tartamú psychotherapiákat tekinti csak 
pSychotherapiának.

Igen érdekes volt Peper dr. beszámolója, aki aktív katonai repülőkkel folytat psy- 
chotherapiát, gyógyszerek nélkül kezeli a pácienseit, autogén tréninget, zene-therapiát, 
tematikus csoport-therapiát vezet. Osztályán szoros napi therapiás program van. Bete
gei fiatal repülők, a panaszok jelentkezése után azonnal felvételre kerülnek. Átlagos 
ápolási idejük 23 nap. 83%-oS panaszmentességet érnek el Peper dr. osztályán.

Sok előadás hangzott el különböző psyehotherapiás osztályok, psyehotherapiás am
bulanciák működésének egészéről vagy egyes módszereiről, illetve azok kombinációi
ról. Az osztályok a psyehotherapiás szisztémák kiépítésén dolgoznak, nagy súlyt fek
tetnek az osztályok demokratikus, kölcsönös segítségen alapuló légkörének kialakítá
sára. Bentfekvő intézetekben szinte mindenütt folytatnak különböző csoport-therapiá- 
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kát, csoport-psychotherapiát. Úgy tűnik az NDK-ban az autogén tréning a legtöbb 
pyschotherapiás kombinációkhoz hozzátartozik. Igen népszerű a zene-therapia, a moz- 
gás-therapia is.Szívesen kombinálják sok helyen a csoport-therapiákat egyéni psy- 
chotherapiával, amelyet igen sokan analitikusnak neveznek. Egyesek mint például 
Crodel dr. (Halle) igen magasan szervezett felvételi szelekciós lehetőségeiről számolt 
be, saját belosztályuk által neurotikusnak diagnosztizált, kivizsgált betegeit veszik 
fel a psychotherapiás osztályukra csoportokban. Meghatározott ideig vannak a cso
portok az osztályon, viszonylag zárt csoportokban dolgoznak meghatározott ideig, 
jól strukturált egész napos therapiás programmal és az egész team a theapiás közösség 
alapelveit igyekszik megvalósítani.

Crodel dr. helyzete nem általános, Sokan szeretnék megvalósítani a közeljövőben a 
psychotherapia hatékonyságát növelő egységes diagnosztikus és therapiás beutaló, 
bentfekvő és utógondozó rendszert.

OMR. Höck hangsúlyozta a psychotherapiás rendszerek kiépítésének nagy therapiás 
jelentőségét az intézményekben. Az általa vezetett berlini „Haus der GeSundheit”-ben 
ergo-therapia, művészet-therapia, reggelisport, kommunikatív mozgásjátékok, psycho- 
játékok, zene-therapia, csoport-pSychotherapia alkotják a szisztéma összetevőit, a súly
pont a csoport-psychotherapián és a therapiás közösségen van. Nagy jelentőséget tulaj
donítanak a spychotherapeuták viszontindulatáttételes problémáinak, ezeket a team 
megbeszéléseken vitatják meg. Betegeik 6 hétig vannak az osztályon, utána másfél évig 
ugyanannál a psychotherapeutánál vannak még csoport-psychotherapiában. A beteg 
felvétele előtt lehetőségük van előzetes szelekcióra.

Teutsch a krakkói egyetem ideg- és elmeklinikai neurózis osztályán szintén a thera
piás közösség elveit igyekszik megvalósítani, azonban osztálya beágyazottsága a ha
gyományos psychiatria szemléleti környezetébe jelentős akadályokat termel, ugyanígy 
az is akadályozza a psychotherapiás munkájukat, hogy a felvételre kerülő betegeket nem 
tudják szelektálni a rájuk nehezedő külső nyomás miatt.

A referáló előadása a viszontindulatáttétel témájáról időszerű volt, érintette mind
azokat a kulcspontokat, amelyek az orvos-beteg kapcsolat, a therapiás közösség és az 
aszimmetrikus domináns intézeti hierarchia területén fontosak és az egyéni és társas 
lélektan felől megvilágíthatók.

Kremser doktornő a bécsi egyetem psychotherapiás tanszékének munkatársa mély- 
lélektani- és viSelkedés-therapiás módszerek kombinációjáról számolt be házaspárok 
szexuális zavarainak kezelésénél. Előadása elegáns volt, mind az ismertetett technikát, 
mind az elméleti alapokat illetően. Egyéni és páros interjúkat folytattak, utóbbiakat az 
előadó férjével végezte. Interaicto-analizist folytattak magnetofon és képmagnó segít
ségével. Interactio-analízisük a Palo Alto-i iskolára támaszkodik, therapiás céljuk 
deszenzibilizálással és az egyes psychodinamikusan fixált reactiók lebontásával a ki
alakult pozitív feed-back köröket megszüntetni. Therapiájuk, bár egyesülések négy 
órát is tartanak, viszonylag rövid idő alatt jó eredményhez vezetnek.

Több előadás számolt be catamnestikus vizsgálatokról, így V enner doktornő a jénai 
egyetem belgyógyászati klinikájáról.

A Symposium tanulsága a referáló számára az, hogy ma a psychotherapiát Szüksé- 
gelők száma egyre nő, ezt a szükségletet csak egyre magasabban szervezett, összefüggő, 
egymással jól kommunikáló és interactiv psychotherapiás intézmény-rendszerrel lehet 
megoldani, amelynek integráns és activ tényezője egy psychotherapiás társaság is. Am
buláns és felvevő intézetek egymást kiegészítik, a psychotherapia egyes fázisaiban szük
ségesek. A psychotherapiákat differenciáltan lehet alkalmazni és kombinálni.

Köszönetemet fejezem ki az NDK Orvosi Psychotherapiás Társaságának, elsősorban 
Klumbies professzornak szíves meghívásukért, vendégszeretetükért, a MOTESZ-nak és 
a Magyar Ideg- és Elmeorvosok Társaságának, hogy utamat lehetővé tették.

Hidas György dr.

U. X h n a ni: CuMnosuyM Oöiyecmea epcNeü-ncuxomepaneemoe rRP

G y. Hidas: Symposion der Ärztlichen Psychotherapeutischen Gesellschaft der 
Deutschen Demokratischen Republik
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REFERÁTUM

ö. Gross — G. Huber
Zur Prognose der Schizophrenien (A schizophreniák prognosisához)

Psychiatria Clinica Vol. 6, No. 1. 1 — 16 (1973).
A szerzők ,,irányprognosis”-t kívántak vizsgálni, tehát hosszmetszeti vagy hosszú 

távú prognosist. Eközben két praktikus részproblémára kerestek választ. 1. Milyen ki
menetelek lehetségesek a schizophreniáknál? 2. Ismerünk-e prognosztikus értékű kri
tériumokat, melyek lehetségessé teszik a konkrét esetben a megbetegedés kezdetén a 
kórlefolyásra és kimenetelre vonatkozó következtetések levonását?

Vizsgálataikban K. Schneider schizophrenia fogalmából indultak el. A diagnózis fel
állításánál függetlenítették magukat a kórlefolyástól és a megbetegedés kimenetelétől; 
a diagnózist a psychopathologiai képre építették. (Eközben az egyén egész élettörténe
tére támaszkodtak, melyet lehetőleg folyamatos görbeként dolgoztak fel.) Nagyon lé
nyegesnek látják az egységes team munkát és a betegek otthonában végzett katam- 
nesticus vizsgálatokat. (Klinikai vizsgálatok csak a betegek kis részét ölelik fel általá
ban.)

449 schizophren katamnesztikus vizsgálatát végezték el, akik 1945 —1959 közötti 
időben részesültek első ízben kórházi kezelésben. Az átlagos kórlefolyás időtartama 21,4 
év volt. 19,6%-ban találtak teljes remissiót, 38,6%-ban ún. nem jellemző remissió típu
sokat és 41,8%-ban jellemző defectusokat. (A nem jellemző remissió típusba sorolják a 
pseudoneurastheniás, organicus vagy psychopathiás-astheniás minimal residuumokat, 
ill. a tiszta residuumokat. Utóbbiakat a lelki dinamika irreversibilis zavaraként érté
kelik. Elementáris impulsus, vitális és integrációs gyengeségnek tartják, általános asthé- 
niának, a eélraötérés és centrálás hiányának, az emocionális és intencionális kormány
zás hiányának, melyet a betegek maguk is felismernek. Keresztmetszeti képben nem 
állítható fel belőle a schizophrenia kórisméje. Kifejezett ingadozásokat mutathat, 
dysthymiás és coenaesthesiás hullámzásokat, de kedvező feltételek mellett messzeme
nően kompenzált lehet és maradhat. Alakulását komplex tényezők befolyásolják; — 
konstitució, eredeti személyiség, életút, individuálisan különböző reactiómódok és 
kompensatiós kísérletek. A tesztekben organicus psycho-syndromához hasonló szigni
fikáns eltérések mutatkoznak. A characteristicus defectusohz kevert residuális formák 
tartoznak, melyek néha nem jellemző mínusz egyes reversibilis schizophren vonásokkal 
társulva ad schizophren színezetet, ill. a típusosán schizophren defectpsychosisok. 
Utóbbiaknál sem potenciális redukció, sem struktúra-változás nem alakult ki, évtize
dek után is teljes remissiót mutathatnak.)

Két évtizeddel a betegség kezdete után tehát majdnem 20%-a teljesen gyógyult, 
40%-nál jellegtelen, többnyire diszkrét residuumok voltak kimutathatók. Ezek a szám
adatok a schizophrenia prognózisára vonatkozó megállapítások revízióját kell maguk 
után vonják. A processus majdnem soha nem jelent tartós előrehaladó progressiót, ha
nem csak előrehaladást egy bizonyos betegség-stádiumig, majd stacionerré válást és a 
típusosán schizophren vonások visszafejlődését (pozitív törés). Utóbbi változás nem 
gyógyszeres eredetű, hanem a 2, 3 évtizedben bekövetkező spontán változás. (A kórkép 
intenzitásában, érzelmi töltésében, hatékonyságában változik egyidejű szociális re
missióval, sőt néha szociális felemelkedéssel.) Néha hosszú betegség fennállás után is 
teljes remissió következik be. — Az obligátan irreversibilis és tartósan progrediáló jelle
gét kell a valódi schizophreniának revideálni. — Mi mindezekre a psychopharmaconok 
hatása? — Vizsgálataik szerint a prognózist jelentősen javítják, megkönnyítik a szociá
lis restituciót növelvén a tiszta residuális syndromák számát a típusos schizophren de- 
fect-psychosisok rovására. (A legrövidebb kórlefolyású anyagban 9 — 14 évig a schizo- 
phreniára jellemző deficit-syndroma csak 31,9%, míg a nem jellemző residuumok és a 
teljes gyógyulások arányszáma megnövekedett.) (Psychopharmaconok által okozott 
tünetvándorlás.) A differenciálást nem jellemző és schizophreniára jellemző típusokra 
hasznosnak tartják praktikus szempontból, de szociálisan is releváns.

Mely tényezők jelentősek a hosszú távú prognózis számára? Egyes adatok, mint pl. 
a schizophrenia gyakorisága a családon belül, átlagos intelligencia, hiányzó vagy rövid 
ideig fennálló prodromák. psychodinamikus faktorok hiánya az előfejlődésben, szerv- 
hallucinatiók, depersonalisatiós és derealisatiós élmények a megbetegedés kezdetén 
prognosztikus valenciájukban különbözőképpen értékeltek. Ezért egyes tényezők felül
vizsgálatát végezték el.

1. Iskolai eredmények. Csökkent készségek prognosztikusán kedvezőtlenek. Átla
gon felüli iskolai teljesítmény és tovább folytatott iskolai tanulmányok a prognózis 
szempontjából kedvezőek.
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2. A praemorbide kifejezetten psychopathiás, különösen a schizoid és infantilis sze
mélyiség-struktúra a prognózist kedvezőtlenül befolyásolja, míg egyébb összefüggések 
relatíve jelentéktelenek.

3. Kedvezőtlen családi körülmények esetén characteristicus deficit tüneteket a vára
kozással ellentétben kisebb számban találtak. A teljes remissiók száma kb. azonos volt 
a teljes beteganyaggal.

4 Külső somatieus vagy psychés-reaktív kiváltó tényezők prognosztikailag kedvező 
kritériumok. Psychés-reaktív kiváltódást 17%-ban észleltek, többnyire nőknél. Típu
sos vagy specifikus kiváltódási szituációt nem találtak. Közvetlen hozzátartozók el
vesztése, szociális konfliktusok, a vitális szféra masszív traumatisatiója gyakoribb volt, 
mint az eroticus, vallási, etikai ambivalentia vagy konfliktus. A teljes remissiók és a 
nem characteristicus residuumok összesen 72,5%-ot tesznek ki és lényegesen nagyobb 
számúak, mint az összkollektívában.

5. A megbetegedés időpontjának nincs prognosztikus jelentősége (még a korai schi- 
zophreniáknál sem találtak átlagostól eltérő adatokat).

6. Psychopathologiai tünetek és syndromák közül csak az én-élmény sehizophren za
varát találták kedvezőtlennek, a depressiv vonásokat kedvezőnek.

7. Az alacsonyabb néprétegből származásnak sincs prognosztikailag kedvezőtlen 
befolyása, sőt a teljes remissió e csoportban nagyobb volt.

Rontja a prognosist, ha több kedvezőtlen tényező együttesen fordul elő. Prognoszti 
kailag még kedvezőtlen jegy, ha a kommunikációban praemorbide is zavarok mutatkoz
tak, a kifejezetten leptosom alkat, a PEG-gel kimutatható atrophiás és dysplasticus el
változások a kamrarendszerben. Referálta: Dr. Huszár Ilona

Goldfarb-Maor, S. el Maor, D.:
La notion de délire (A delírium fogalma)
Acta psychiat. béig. 72 (3), 382 — 396).

A szerzők psychoanalyticus szempontból tárgyalják a kérdést. A délire (Wahn, 
„tévely”) fogalma általában úgy definiálható, mint a valósággal való érzelmi kapcsolat 
zavara, szakítás a realitással, a valóság fogalmának és értelmének elvesztése. A valóság 
rendje helyébe a szimbólumok rendje lép. A szimbólumok valósága.

Ha egy tárgynak értelmet adunk, azt valamilyen vonatkozási rendszerbe helyezzük, 
ismert dolgokkal hozzuk kapcsolatba. A dolognak számunkra jelentősége van, azáltal 
létezik számunkra, hogy valami értelmet adunk neki. Ez a nyelvi rendszerben történhet 
meg. A nyelv: a dolgok újrateremtése, a dolog a nyelv által válik számunkra létezővé. 
A nyelv mediátor (Cassirer), a szimbolikus valóság megformálásának eszköze. A nyelv
ben egy adott kultúrkör vonatkozási rendszere érvényesül. A beteg, aki a labdára azt 
mondja: fityma, egyik kultúrkörhöz sem tartja magát. Más szimbólum-rendszert hasz
nál. A psychoanalyticusok, mint Castets, a Wahnt úgy határozzák meg, mint a közös 
beszéddel való kapcsolat megszakadását, mely ezáltal érthetetlenné válik számunkra.

Egészségeseknél a szimbólum valamilyen analógián alapszik. Pl. a labda a psycho
analyticusok szerint gyakran az anyaméh szimbóluma. Közös elem a kerek forma. A be
tegnél ilyen elemet nem találunk.

Ha labda szó jelentését a fenti beteg számára elemezni próbáljuk, labdajáték — elvesz 
-visszakap — asszociációk adódnak. A szimbolikus kifejezés gyakran pars pro toto formá
jában valósul meg. A fityma a penis helyett állhat. Fityma-penis — elvenni — (cast- 
ratiós symbolum). A játék a beteg számára reciprocitás, egyenlőség! viszony. Emögött 
az húzódhat meg, hogy korábban túlnyomóan unilateralis viszonyok domináltak az 
életében.

Hasonló példák és szimbólumok: alma: ugyancsak az anyaméh. A fa: élet, család.
Referálta: Dr. Tringer László

Főszerkesztő: Környey István
Kiadja az Ifjúsági Lapkiadó Vállalat, 1374 Ff. 566., Budapest, Kévay u. 16. Telefon: 116-660

Felelős kiadó: Dr. Petrus György igazgató
Terjeszti a Magyar Posta. Előfizethető bármely postahivatalnál, a Posta hírlapüzleteiben és a Posta Központi 
Hírlap Irodánál (Budapest V., József nádor tér 1„ postacím: 1900 Budapest) közvetlenül, vagy átutalási 

postautalványon, valamint átutalással a PKHI MNB 215—96162 pénzforgalmi jelzőszámára.
Előfizetési díj egész évre: 144,— Ft

Megjelenik havonta
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PERLEPSIN tabletta
antiepilepticum

A Perlepsin antlconvulsiós hatásával állatkísérletekben kivédi a tetracor, 
strychnin és az electroshock által kiváltott görcsöt. Klinikai vizsgálatok 
alapján antiepilepsiás hatásúnak bizonyult. Terápiás adagjaiban mentes a 
barblturátokra jellemző általános hódító hatástól.
ÖSSZETÉTEL: Tablettánként 0,5 g a-Methyl-a-phenyl-N-morpholinyl-methy- 

len-succinimidum hatóanyagot tartalmaz.
JAVALLATOK: Az epilepsia különböző típusai. Elsősorban a petit mai és 

temporalis rohamokkal, valamint a petit mai és grand mai rohamok 
együttes előfordulásával jellemzett formáit és az ezzel járó egyéb kli
nikai tüneteket kedvezően befolyásolja.
Megfelelő adagolással igen gyakran és gyorsan biztosítja a teljes roham
mentességet, továbbá a rohamokkal összefüggő klinikai tünetek és a 
kóros agyi elektromos tevékenységek rendeződését.
Egyéb antlepilepticumok részleges hatásossága esetén adjuvánsként is 
adható, mint ahogy a Perlepsin adagolás is kiegészíthető egyéb antiepi- 
lepticumokkal.

ADAGOLÁS: Egyéni megítélést igényel. Az átlagos kezdeti adag felnőt
teknek naponta 3-szor 1 tabletta. Amennyiben a gyógyszer adagolása 
mellett roham jelentkezik, akkor a napi adagot 3-szor !>/,, illetve újabb 
roham esetén napi 3-szor 2 tablettára növeljük.
Intézeti kezelés esetén, különösen amikor a rohamok halmozódása miatt 
gyors eredményt kívánunk elérni, az adagolást napi 3-szor 2 tablettával 
kezdjük, majd a rohammentesség után az adagot lehetőleg csökkentjük. 
Gyermekek adagja az életkornak és testsúlynak megfelelően arányosan 
kevesebb.
A napi háromszori adagolás lehetőleg a főétkezésekkel egyidőben, az 
esetleges negyedik adag bevétele este lefekvéskor történjék. A hatásos
ság szempontjából a rendszeres és folyamatos kezelés természetesen el
engedhetetlen. Egyéb, közbeeső megbetegedések kezelésénél a Perlepsin 
adagolása nem mellőzhető.
Az adagolás megszüntetése 2 évi rohammentesség esetén, csak szak
orvosi és EEG vizsgálat együttes ellenőrzése mellett lehetséges.

MELLÉKHATÁSOK: Ritkán előforduló nemkívánatos mellékhatások (enyhe 
gyomorpanaszok, szédülés) az adag csökkentésével általában megszün
tethetek. Ha azonban a melléktünetek az adag csökkentésével sem 
szűnnek meg, ajánlatos az adagolás megszakítása. Az egyéni túlérzé
kenység súlyosabb esetében (bőrtünetek, haematurla, agranulocytosis) a 
további adagolást azonnal beszüntetjük!
Hosszabb gyógykezelés és főleg nagyobb adagok rendelése esetén a vi
zelet és vérkép rendszeres ellenőrzése feltétlenül szükséges.

FIGYELMEZTETÉS 1 E gyógyszer hatása alatt fokozott elővigyázatosság 
szükséges. A gyógyszer bevétele után 8—10 órán belül vagy folyamatos 
szedése esetén a kúra időtartama alatt jármüvet vezetni, magasban vagy 
veszélyes gépen dolgozni tilos.
Alkalmazásának, 111. hatásának tartáma alatt tilos szeszesitalt fogyasztani;

CSOMAGOLÁS: 20 db á 0,5 g tabletta 45,— Ft,
200 db á 0,5 g tabletta 434,— Ft.

MEGJEGYZÉS: Társadalombiztosítás terhére szabadon rendelhető.
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INJEKCIÓ

ÖSSZETÉTEL: 1 ampulla (2 ml) 10 mg dlazepam.-ot és 4 mg lido- 
cain. hydrochloric.-ot tartalmaz.

HATÁS: A Seduxen a limbikus rendszeren keresztül ható tranquillo- 
sedativum, mely fő hatása mellett izom-relaxans és anticonvul- 
siv hatást is kifejt.

JAVALLATOK: Fokozott psychés feszültséggel, motoros izgalmi 
állapottal, súlyos szorongással járó megbetegedések.
Súlyos hysteriás primitív reactiók.
Status epilepticus. Fokozott izomtónussal és spasticitassal járó 
mozgásszervi megbetegedések.
Tetanus adjuvans kezelése.
Abortus imminens, fenyegető koraszülés, korai burokrepedés.
Terhességi toxicosis: a terhesség 3. hónapja után.
Placenta praevia. Szülés kitolási szaka.
Delíriumok (tremens, toxikus, lázas stb.).

ADAGOLÁS: A diagnosis, a klinikai kép súlyossága alapján cél
szerű az adagot esetenként meghatározni. A kívánt hatás el
érése után a kezelés per os folytatása célszerű.

ELLEN JAVALLAT: Myasthenia gravis.

FIGYELMEZTETÉS: A kúra kezdetén esetleg fellépő álmosság az 
esetek többségében néhány nap alatt spontán megszűnik, az 
adag csökkentésével pedig minden esetben kiküszöbölhető. 
Gépjárművet vezetőknél és magasban dolgozóknál a Seduxen 
óvatosan adagolandó.
A terhesség első harmadában, más tranquillosedativumokhoz 
hasonlóan, a készítmény alkalmazása nem ajánlatos.

MEGJEGYZÉS: A Seduxen injekció más injekcióval közös 
fecskendőbe a hatóanyagok kicsapódásának lehetősége 
miatt nem szívható fel. Társadalombiztosítás terhére szabadon 
rendelhető.

CSOMAGOLÁS: 5 ampulla, 50 ampulla.

FORGALOMBA HOZZA:
KŐBÁNYAI GYÓGYSZERÁRUGYÁR, BUDAPEST X.


