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Ideggyógyászati Szemle 27, 97—103. 1974.

Az Országos Idegsebészeti Tudományos Intézet (igazgató : 
dr. Zoltán László) közleménye

Hyperventilatio és Evipan narcosis alatt rögzített 
emberi agyi elektromos tevékenység korreláció analysise

NAGY ALADÁR dr., SARK A Dl ÁDÁM dr. és TOMKA IMRE dr.

A feltételezett epilepsia bizonyítására és az epilepsia műtéti gyógyíthatóságá
nak kifürkészésére gyakran használt és nélkülözhetetlen a terheléses EEG vizs
gálat [17]. A fokozott görcskészség jeleinek kiváltására számos módszer isme
retes. A provokáló eljárások különböző hatásmechanizmus útján az idegrend
szer compenzáló mechanizmusait veszik igénybe. Az epilepsiára jellemzőnek 
tartott elektromos megnyilvánulásoknak egyik módszer sem fajlagos provo
kátora [21].

Jól ismertek a hypocapnia, illetve barbiturat hatására jelentkező physiolo- 
giás és kóros elektromos megnyilvánulások [7, 8]. Vizsgálatainkkal arra keres
tünk választ, hogy a visualis értékeléssel is jól látható effectusok mellett milyen 
hatással van e két leggyakrabban használt terhelési eljárás az agyi elektromos 
tevékenységre.

Módszer
Vizsgálatainkat 15 betegnél végeztük el. Közülük kilenc (5 férfi, 4 nő) anam- 

nesisében epilepsiás eszméletvesztés szerepelt. Rosszulléteik okát idegsebészeti 
vizsgálat sem tisztázta. Hat beteg (4 férfi, 2 nő) a cerebrumot nem érintő ideg
sebészeti megbetegedésben szenvedett. A betegek életkora 18—45 év között 
volt.

A rutin-vizsgálatnak megfelelő körülmények között három perces nyugalmi 
tevékenység regisztrálása után kezdtük a P3—Ot és P4—O2 elvezetések acti- 
vitásának jeltárolón való rögzítését. Minden betegnek 5—5 perces nyugalmi és 
hyperventilatio alatti, valamint 10 perces, fokozatosan mélyülő Evipan narco
sis alatti tevékenységét vittük mágnesszalagra. Az Evipant intravénásán adtuk 
0,1 gr/min. sebességgel, egyéni tűrőképességtől függően 0,5—-1,0 gr. összmeny- 
nyiségben. Ugyanannak az activitas-szakasznak a korrelációs függvényeit 
folyamatosan hosszabb (3,5 min.) és successive rövidebb (1 min.) integrációs 
idővel vettük fel. A korrelációt NTA-512 analysatorhoz csatlakozó NE-299 
typusú Korall-B-ve\ végeztük [15].

Eredmények
A physiologiás, éber, nyugalmi agyi elektromos tevékenység symmetrikus, 

kohaerens, a közepes relatív teljesítményű domináns frekvencia alfa nagyság
rendű. A homolog területek activitása szoros kereszt-korreláció mellett maxi
málisan 10 msec. fázisdifferenciát mutat. (1. ábra).

Hyperventilatio alatt az autokorreláció gyakran alig változott. A kereszt
korrelációval kimutatható fázisviszony soha nem mutatott változást. Változat
lan maradt a közös összetevő fázisviszonya akkor is, amikor hyperventilatio
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1. ábra. Physiologiás, éber, nyu
galmitevékeny ség korrelogramjai. 
— Fent: Homolog területek te
vékenységének autokorrelogram - 
jai. Teljes késleltetés (r)=0,82 
sec. Integrálási idő (It) — 3,ö 
min. Domináns frekvencia bal 
oldalon (Fősín) és jobb oldalon 
(Fodex) egyformán 9.1 Hz. 
Alul: Az előbbivel azonos activi- 

B.A.

tások kereszt-korrelogramja. r — 
0,33 sec., It = 2,5 min. Á két te
rület activitásának 10,4 Hz-es 
közös komponense 9 msc.-kal 

siet bal oldalon

2. ábra. Hyperventilatio hatása a 
korrelogramra. a) Fent nyugalmi 
alatta a hyperventilatio idején 
felvett tevékenység aulokorrelo- 
gramja. A domináns frekvencia 
és a tevékenység jellege számotte
vően nem változott, r = 0,82 sec., 
It = 3,5 min., Fosin = 8,7 Hz, 
Fodex = 8,6 Hz. b) Az egy per
ces nyugalmi tevékenység (fent) 
és a hyperventilatio utolsó percé
nek (lent) kereszt-korrelogramja 
egyformán 1 msec.-nál kevesebb 
fáziskülönbséget mulat a homo
log területek között és a jobb oldal 
siet a balhoz képest. r = 84 msec., 

It = 1 min.
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3. ábra. Evipan narcosis hatása az 
autokorrelációra. Fent: Éber, nyu
galmi állapotban jobb oldalon sza
bálytalanabb, sok lassú komponenst 
tartalmazó activitas. r = 0,82 sec., 
It —3,5 min., Fjosin = 8,2 Hz, Fe
dez = 8,2 + 4,5 Hz. — Lent: Evipan 
narcosis első három 'successiv percé
ben a kezdetben is dezorganizáltabb 
jobb oldali activitas vált hamarabb 
inkohaerenssé. r = 0,82 sec.,It = l 
min., Fj)sin = 8,6 — 7,l — 4,8 Hz.,

Fj)dex— =6,0 — 4,3 Hz.-zaj jj

4. ábra. Az éber, nyugalmi állapot 
(a) 1 msec.-os jobb oldali jázis-sie- 
tése hyperventilatio alatt (b) válto
zatlan és Evipan narcosis alatt (c) 
megszűnik. t = 84 msec., It = 1 min., 

Successiv jelvételek 0,1069/70
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hatására az eleve asymmetrikus autokorrelogram jelentősen átalakult (2. 
ábra).

Az Evipan narcosis mélyülésével a tevékenység autokorrelogramja fokozato
san zaj-jellegűvé vált. A nyugalmi állapotban is már alteralt activitas gyorsab
ban desintegrálódott. A kialakuló zaj-jellegű activitást rendszerint megelőzte a 
domináns frekvencia enyhe ingadozása. Ennek kapcsán thétha nagyságrendű 
összetevő statisztikailag jelentős részvételét nem tapasztaltuk. A gyors össze
tevők kohaerentia csökkenését mindig egy addig nem észlelt, igen lassú compo- 
nens megjelenése kísérte. (3. ábra.)

Ugyanannál a betegnél a fázisviszonyok eltérően viselkedtek, attól függően, 
hogy a terhelést hyperventilatióval vagy Evipan narcosissal végeztük. (4. ábra.) 
Hyperventilatio alatt a nyugalmi fáziskülönbség változatlan maradt. Barbi
turat hatására a kezdeti fáziskülönbség viszonylag hamar kiegyenlítődött, 
megközelítően párhuzamosan az autokorrelogramok zaj-jellegűvé válásával. 
Bár az activitás autokorrelábilitása gyorsan és jelentősen csökkent, a két fél
teke közös összetevője ennyire szembetűnően nem változott. Hosszú ideig 
jelentős korrelációt mutatott a közös gyors összetevő, még akkor is, mikor az 
autokorrelogramok már csak igen alacsony kohaerentiájú activitásra utaltak. 
Kereszt-korrelábilisnak mutatkozott az autokorrelogramokon megjelenő igen 
lassú összetevő. Az alacsony kohaerentiájú alaptevékenység kereszt-korrelá- 
bilis gyors componense az igen lassú hullámokra superponáltan jelentkezett és 
minden esetben az egyén éber tevékenységében is előforduló, alfa nagyság
rendű frekvencia volt. (5. ábra.)

Megbeszélés
Az elektroencephalogrammnak, mint a feszültség-idő függvény többé-ke- 

vésbé szabályos ingadozásából álló jelenségnek már régen bevezetett vizsgáló 
módszere a frekvencia-analysis [24, 11]. A számítógépes frekvencia-analysisnek

0,1016/70
5. ábra. Evipan narcosisban a tevékenység zaj-jellegűvé válásával kereszt-korrelabilis lassú 
összetevő jelentkezik. Az éber, domináns frekvenciának megfelelő összetevő superponáltan 
van jelen. Fent: 0,6 gr., lent: 0,8 gr. Evipan hatása successiv felvételeken, r — 0,82 sec., 

It — 2,5 min. Fáziskülönbség nincs
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legeredményesebb az alkalmazása akkor, ha ezzel előre várható változás kvan- 
tifikációját kívánjuk elérni [5, 19]. A számítógépes analysis mindenképpen 
adat-reductiót jelent. Ezzel célja valamilyen, lényegesnek tartott jellemzőnek 
az eredeti görbéből való kiemelése, miáltal felismerhetünk szabad szemmel 
nem detectálható componenseket. A technikai lehetőségek közül kísérleti cé
lokra legmegfelelőbb a változó folyamatok statisztikai vizsgálatát lehetővé 
tevő korreláció-analysis [23, 16, 15, 12, 18, 25]. A frekvencia-analysis és a kor
reláció-analysis theoretikusan azonos eredményt ad [2], Esetünkben előnyö
sebb volt a fázisviszonyokra is felvilágosítást adó korreláció-analysis használata.

A vizsgálat idején a nem epilepsiás betegeknél a szokásos módon értékelt 
elektromos tevékenység nem mutatott kóros eltérést. Az autokorrelogramok 
is symmetrikus, kohaerens activitásra utaltak, a terhelés hatása a két oldalon 
egyidejűleg jelentkezett.

Az epilepsiás betegek EEG regisztrátuma általában enyhe, diffus, esetleg 
localisan hangsúlyozottabb anomáliát mutatott, manifest görcsjel nélkül. 
Az autokorrelogramokból megállapíthatóan a parietooccipitalis területek acti- 

. vitása többnyire enyhén asymmetrikus volt, s a terhelés hatására mindig az 
eleve desorganizáltabb oldalon vált hamarabb zaj-jellegűvé.

Korábbi, nyulakon végzett kísérletes agydaganattal kapcsolatos vizsgála
tainknál azt tapasztaltuk, hogy az implantatio után már rövid idővel localis 
eltérést mutatott az autokorreláció. Valószínű, hogy a növekedés korai szaka
szában, — legalábbis localisan, — a tumor megzavarta az elektrogenesist sza
bályzó mechanizmus stabilitását. Jelen autokorrelációs eredményeinkből arra 
következtetünk, hogy az epilepsiás betegeknél az elektrogenesis stabilitását 
biztosító mechanizmus localisan vagy hemisphaerialisan praevaleáló módon 
elégtelen. Ha elfogadjuk, hogy az activáló eljárások a corticalis folyamatoknak 
a stresszel szembeni kiegyensúlyozottságát jelzik [21], az észlelt autokorreláció- 
asymmetriák a megbomlott egyensúlyt, a durvább desorganisatióval a functio- 
zavar elsődleges helyét jelzik.

Egy féltekén belül az alfa tevékenység physiologiásan nagyfokú rhythmici- 
tást mutat. Ezt olyan, subcorticalis mechanizmus biztosítja, melynek műkö
désére jellemző a nagyfokú fázis-stabilitás. [22].

Saját eredményeink ezt azzal támasztják alá, hogy a nyugalmi domináns 
frekvencia hosszú ideig jelentős kereszt-korrelációt mutat. Számítógépes vizs
gálatok amellett szólnak, hogy a rhythmikus alfa és béta tevékenység hierar
chikus szerepet tölt be az ingerfeldolgozás intracerebralis folyamatában [9], 
E biológiailag jelentős functio egyben szükségessé is teszi az alfa frekvencia 
stabilitását. Ilyen felfogásban az Evipan hatására megromló ingerfeldolgozás 
kapcsolatba hozható a kohaerentia csökkenésével és a domináns frekvencia 
relatív teljesítményének romlásával. Hyperventilatio alatt, mikor a tudat
állapot és ennek megfelelően az ingerfeldolgozás nem romlott, nem tapasztal
tunk lényeges csökkenést az alfa frekvencia teljesítményében.

Kereszt-korrelációval nem találtunk különbséget az epilepsiás és nem epilep
siás betegek között. A homolog structurák közös componensének fázisviszonya 
csak a terhelés módjától függően változott különböző módon. A két félteke 
alfa tevékenységének physiologiás asynchroniája [20, 13] hyperventilatiórá 
nem változott, Evipan hatására megszűnt. Az alfa tevékenység interhemi- 
sphaerialis regulatiója valószínűleg az agytörzsi formatio reticularis [1] vagy a 
thalamikus formatio reticularis [10] működésével kapcsolatos. A két félteke 
tevékenységében mutatkozó fáziskülönbség létrejöttének mechanizmusa, il
letve physiologiai jelentősége nem tisztázott. Állatkísérletes adatok arra utal
nak, hogy az interhemisphaerialis fázisdifferencia nem az emberi agyi elektro
mos tevékenység kizárólagos jellemzője [6].
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Evipan narcosis alatt az autokorrelogramon statisztikailag nem jelentős 
gyors- és lassú összetevő észlelhető. A narcosis során activálódó lassú összetevő 
a kereszt-korrelogramon számottevő közös komponensként jelenik meg és való
színűleg functionalis jelentőséggel bír [4].

Feltételezésünk szerint az Evipan narcosis alatt bekövetkező változások az 
agyi elektromos tevékenységben lejátszódó folyamatoknak legalább két moz
zanatával kapcsolatosak. Egyrészt a barbiturat lényegbevágóan csökkenti az 
egy-egy féltekén belüli pacemaker hatását. Másrészt megszünteti a physiolo- 
giás fázisdifferenciát biztosító mechanizmus működését. Valószínű emellett, 
hogy az Evipan, legalábbis az általunk alkalmazott mennyiségben, nem okozza 
a scalp-EEG-vel vizsgálható rendszerek functiójának teljes kiesését.

Összefoglalás
1. A szerzők autó- és kereszt-korreláció analysissel vizsgálták 9, tisztázatlan 

aetiologiájú epilepsiás és 6, extracerebralis megbetegedésben szenvedő, ideg
sebészeti beteg a) nyugalmi; b) három perces hyperventilatio és c) Evipan 
narcosis alatti agyi elektromos tevékenységét, symmetrikus parietooccipitalis 
elvezetésben.

2. Az EEG visualis értékeléséhez képest újdonságként az autokorrelogramok- 
ból megállapítható, hogy az epilepsiás betegeknél a tevékenység általában 
asymmetricus volt, a hyperventilatio és az Evipan terhelés egyaránt az eleve 
irregularisabb tevékenységet tette hamarabb zaj-jellegűvé. Evipan narcosis 
alatt thetha nagyságrendű összetevők statisztikailag jelentős mértékben átme
netileg sem jelentkeztek. A narcosis mélyülésével igen alacsony relatív teljesít
ménnyel korrelábilis lassú összetevő jelent meg.

3. Kereszt-korrelációval physiologiás körülmények között 10 msec.-on belül 
asynchron lehet a két félteke közös domináns frekvenciája. Hyperventilatióra 
ez a különbség nem változik, Evipan narcosis a differenciát kiegyenlíti. A nar
cosis során az éber domináns frekvenciának megfelelő összetevő hosszú ideig 
jelentős közös komponensként észlelhető, emellett az újonnan megjelenő lassú 
tevékenység is számottevő kereszt-korrelábilitást mutat.

4. A szerzők arra a következtetésre jutnak, hogy a hyperventilatio és az 
Evipan narcosis, — eltérő mechanizmus útján — a cerebralis regulatiós folya
matok károsodására, ezen keresztül a functio-zavar helyére utalhatnak. 
Az Evipan narcosis az agyi elektromos activitas synchronisatiós folyamatának 
legalább két mozzanatát érinti.
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A. H a g b, A. Ill a p K a g h, H. T o m k a : Ahoaua Koppejmquu jAetcmpimecKoü 
denmeAbHocmu 'leAosenecKozo M03za, sanucatmoü npu zunepsenmiiAiitiuu u nod oeunanoeiiiM 
HapK030M

1. ABTopbi HCCJiegOBajiH nvTeM aHaJiH3a avTO- h nepeKpecTHoii KoppejiHgHií BJieKTpn- 
qecKVK) jjegTejibHOCTb M03ra b CHMMerpmiecKOM napiteTO-OKitHriHTaJibHOM OTBegeHHH 9 
SoJibHbix c anHJiencHeii HeBHHCHeHHoft 9-rnoJiornH, 6 HeiipoxnpyprHqecKHx GojtbHbix, 
CTpagawigHX 3KCTpapepe6paJibHHMM 3a6oJteBaHHMMH a) npu coctohhhh noKOM, 6) bo 
BpeMH TpeXMHHVTHOH rHnepBeHTHJIHgHH H 8) HOg BBHnaHOBblM HapK030M.

2. HoBinecTBOM no cpaBHemiio c BH3yaJibHoii oqeHKOii 33F H3 avTOKopejiorpaMM 
MOHCHo KoHCTampoBaTb, hto y 3nnjienTimecKHx SoJibHbix ajieKTpiiMecKan geHTejtbHocrb 
M03ra oßbiHHO Gbuta acHMMerpii'iecKOH. rHnepBeHTHJiHgHH h SBHnaHOBan Harpyaxa b paB- 
hoh iwepe cgejiajin h 6e3Toro Gojiee HeperyjmpHyto genTejibHocrb cKopee TaxoBoit xapax- 
repa nivMa. Hog 3BnnaH0BbiM HapKoaoM KOiwnoHeHTbi BejmqnHbi Tera b 3HaHnrejibHoii 
iwepe ne noMBJiHJiHcb ga>xe BpeiweHHO. C yrjtyójieHHeM Hapxoaa hohbjihjich MegjieHHbiii 
X0MH0H6HT KOppeaaGejIbHblii C OHCHb HH3X0M OTHOCHTCJIbHOH MOlgHOCTbK).

3. DepeKpecTHoii xoppejiHiineii npn (j)H3HOJiorHHecxHx ycjiOBHHx 3a 10 Mcex oGutan 
goMHHaHTHan ‘lacTOTa geyx noJiynuiapHii Mower Gbitb acHHxpoHHOH. Hog bjihhhhêm ih- 
nepBeHTHJiHpHH era pa3HHga He MeHHercn, 3BHnaH0Bbiii Hapxo3 BbipaBHHBaer stv pa3- 
HHuy. B xoge Hapxosa kombohcht, cooTBercTBViomeH goMimaHTHoii nacTore npu Gogp- 
CTBOBaHHH HaGgiogaercH b TeneHHH npogonwHTejibHoro BpeMeHH xax oGihhh xomhohcht, 
npn 3T0M notiBJiMiomaacM bhobh MegjieHHan genrejibHOCTb raxwe noxasbraaer 3HaHHTejtb- 
hvk) KoppejinGejibHocTb.

4. ABTopbi npHUIJIH X TOMV BblBOgV, MTO FHnepBeHTHJIHUHH H 3BHnaH0BbIH HapX03 
— nyreM pasjiHHHoro MexaHH3Ma geftcTBHH — npHBOgHT x riopawcHitio uepeGpaJibHbix 
peryjiHgHOHHbix npopeccoB h nepes 3to Morvr vxaaarb na jtoxajniaauHro paccrpoitCTBa 
(¡jyHKitHH. SsHnaHOBbiil napK03 sarpai HBaeT no xpaiÍHeü Mepe gBa MOMeHTa CHHxpoHH3a- 
HHOHHoro npogecca ajieKrpmiecKoii aKTHBHocTH.

A. Nagy, A. Sarkadi und I. Tomka: Korrelationsanalyse der elektrischen 
Tätigkeit des menschlichen Gehirns während der Hyperventilation und Evipannarkose

Es wurde untersucht mit Hilfe der Auto- und Kreuzkorrelation in 9 Fällen von Epi
lepsie ungeklärter Ätiologie und bei 6 an extracerebraler Krankheit leidenden neuro
chirurgischen Patienten die elektrische Hirntätigkeit in symmetrischer parietoocci- 
pitaler Ableitung a) in Ruhe, b) während 3 Minuten dauernder Hyperventilation und 
c) während der Evipannarkose. Als Ergänzung zur visualen Deutung des EEGs konnte 
aus den Autokorrelogrammen festgestellt werden, dass bei den Epileptikern die Tätig
keit im allgemeinen asymmetrisch war und während der Hyperventilation und Evipan- 
belastung die Irregularität früher einen Geräuschcharakter annahm. Während der 
Evipannarkose zeigten sich Thetakomponenten in statistisch bedeutendem Masse nicht 
einmal transitorisch. Bei Vertiefung der Narkose erschienen korrelable langsame Kom
ponenten mit verhältnismässig sehr niedriger Leistung.

Bei der Kreuzkorrelation kann die gemeinsame dominante Frequenz der Hemisphä
ren unter' physiologischen Bedingungen innerhalb von 10 msec asynchron sein. Hyper
ventilation ändert an diesem Unterschied nichts. Die Evipannarkose gleicht den Un
terschied aus. Während der Narkose lässt sich für lange Zeit als bedeutsame gemeinsame 
Komponente eine der im Wachsein dominanten Frequenz entsprechende Komponente 
beobachten, dabei eine nennenswerte Kreuzkorrelabilität auch der neuaufgetretenen 
langsamen Aktivität.

Es lässt sich schliessen, dass die Hyperventilation und die Evipannarkose — durch 
unterschiedliche Mechanismen — auf eine Schädigung der cerebralen Regulations
vorgänge und hierdurch auf den Sitz der Funktionsstörung hinweisen können. Die Evi
pannarkose berührt zum mindesten zwei Momente der Synchronisation der elektrischen 
Aktivität.
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Ideggyógyászati Szemle 27, 104—114. 1974.

A Debreceni Orvostudományi Egyetem Ideg- és elmegyógyászati Klinikájának (igazgató: 
Molnár László dr. egyetemi tanár) közleménye

Elsődleges agytörzsi vérzések neurocutan betegségekben
GÖDÉNY SÁBA dr., SORSZEGI PÁL dr., KÁLMÁNCZHEY RÖZA dr.

Az „elsődleges” agy törzsi vérzések az ún. másodlagos agy törzsi vérzésekhez és 
különösen a más localisatiójú agyvérzésekhez viszonyítva meglehetősen ritkán 
fordulnak elő. Balajthy (1962) 5 1/2 év boncolási anyagában 50 pontomesence- 
phalis vérzést talált: közülük 5 volt primaer.

Az elsődleges agytörzsi vérzés az erek kóros elváltozásának a következménye, 
de rendellenesen fejlődött erekből is eredhet. A neuralis cső záródási zavara 
következtében olyan betegségek jöhetnek létre, melyekben ectodermalis, neuro- 
ectodermalis és mesenchymalis hibás képződmények találhatók, közöttük 
hibás érképződmények is. E betegségek közé tartoznak az ún. phacomatosisok. 
Alább két olyan angiomatosus ér-malformatio talaján létrejött agytörzsi vér
zésről számolunk be, amelyekben neurocutan jellegű multiplex elváltozásokat 
láttunk.

Klinikai adatok
1. eset: G. I.-nét 16 és 40 éves kora között ötször kezeltük.
I. klinikai megfigyelés: 1947. VIII. 26—XI. 7. Anamnesis: 16 éves korában, a fel

vétel előtt 10 hónappal kezdődtek panaszai: a nyakból a jobb lapockába sugárzó fáj
dalom; a jobb alsóvégtagon érzéscsökkenés és izomerőgyengülés. Vizeletét nehezen 
tudta tartani. Neurológiai lelet: A Th-III. csigolya ütögetésre fájdalmas. Kétoldalra és 
verticalis tekintéskor nystagmus. Az alsóvégtagok minden izomcsoportjában paresis, 
pyramis-jelek, a jobb alsóvégtagon flexiós túlsúlyú tonus-fokozódás. A Th-3 dermato- 
mától hypaesthesia; maximuma jobb oldalon és Th-7 — L-1 dermatomák között. In- 
continentia urinae. A lumbalis liquor compressiós jellegű. Cisternalis ínyelographia: 
C-VI—VII magasságában teljes stop. Műtét: C-VI—Th-I laminectomia, extramedulla- 
ris, szövettanilag meningeomának tartott tumor eltávolítása a cervico-thoracalis szaka
szon, Th-1 rhizotomia anterior és posterior. A műtét után meningitis, a második naptól 
j. o.-n Horner-trias, a jobb kéz I., II., III. ujjaiban atrophiás paresis. —Javultan távo
zott; a későbbiekben további javulás a jobb kiskézizmok atrophiás paresisének kivételé
vel. 1948. II. 7-én kontroll alkalmával „gyógyultnak” minősítették. Dg.: Tumor extra- 
medullaris in altitudine Th-1.

II. klinikai kezelés: 1949. VI. 8-tól 11-ig. Anamnesis: Felvétele előtt 10 nappal, 18 
éves korban, a jobb oldali végtagok motoros görcsével, eszmélet vesztéssel járó epilep- 
siás rohamok. Vizsgálati lelet: jobb oldali negatív Horner-trias, mindkét oldalra tekin
téskor horizontális nystagmus, a jobb kéz ulnaris izomcsoportjának atrophiás paresise, 
a Th-1 dermatomában hypaesthesia. Cisternalis liquor és PEG: normális lelet. Ezt kö
vetően epilepsíás görcsre utaló panaszok nem jelentkeztek soha, antiepilepticumokat 
nem szedett.

III. és IV. kezelései: 1963. II. 18-—III. 12., majd 1964. VI. 10—22. között. Anamne
sis: 27 éves korában újra kezdődő és 7 éven át lassan súlyosbodó panaszok: mindkét 
felsővégtagban fájdalom, a jobb alsóvógtag gyengülése, főleg sötétben járásbizonytalan
ság, a hasbőr két oldalán zsibbadásérzés. A panaszok lassú progressiójában minimális 
ingadozás volt. Neurológiai lelet: a második felvételekor észlelteken kívül jobb alsóvég
tag paresis pyramis jelekkel, a jobb Th-1 és bal Th-2 dermatomától distalisan érzéscsök
kenés m. k. o., amelyben Th-6—7-től bal oldalon a felszínes-, jobb oldalon a rnélyérzés- 
csökkenés volt túlsúlyban. Lumbalis liquor: passage-zavar, összfehérje érték 31 K. E. 
Otoneurologiai vizsg.: m. k. nervus vestibularis hypaesthesiás. Physicotherapia hatá
sára paresise, fájdalma csökkent. Dg.: Arachnitis spinalis. Tumor recidivans 7 Tumor int- 
ramedullaris ?

V. kezelés: 1970. V. 3—V. 23-ig. Anamnesis: az utolsó 6 évben jobb alsóvégtagja 
zsibbadttá vált, járásképtelen lett, vizeletét, székletét nem tudta tartani. A felvétel 
előtt néhány héttel hangszíne megváltozott, nyelészavar és kettőslátás, a bal arcfél és 
a bal felsővégtag zsibbadása társult korábbi panaszaihoz. Lelet: enyhe tarkókötöttség.
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Jobb oldali negatív Horner-tünetcsoport. M. k. oldalra tekintéskor horizonto-rotatoros 
nystagmus, felfelé tekintési gyengeség és verticalis nystagmus. K. oldali cornea-hypo- 
reflexia, amely bal oldalon kifejezettebb, jobb nervus Ví. paresis, jobb garat-hyporefle- 
xia, dysarthria. Az alsóvégtagokban, j. o. kifejezettebb spastikus paraparesis, pyramis 
jelekkel. A jobb felsővégtagban a distalis izomcsoportokban atrophias paresis. C-6-tól 
distalisan kétoldali érzéscsökkenés, Th-7-től anaesthesia. Incontinentia alvi et urinae. 
Cisternalis liquor: összfehérje: 1,2 KE, sejtsz.: 0/3, Cisternalis myelographia: C-VII-nél 
teljes stop. II. műtét: C-VI laminectomia; az előző műtét óta csontkeményen megvasta
godott dura megnyitása: a C-VI-Th-I között jobb oldalon intraduralisan extramedulla- 
risan, ventralisan ülő tumor eltávolítása. A postoperativ liquor-csorgás miatt seb-toi- 
lette. Septikus láz mellett nyelészavar, psychés nyugtalanság, kritikátlan magatartás, 
majd légúti váladékozás, bronchopneumonia. Hirtelen, néhány óra alatt kifejlődő lég
zés- és szívelégtelenség következtében 1970. V. 23-án meghalt. Feltűnő volt, hogy a tu
dat-működés csak közvetlenül a halál előtt vált zavarttá. (Az utolsó óráig kapcsolatot 
lehetett tartani). Dg.: Tumor extramedullaris cervico-thoracalis. Bronchopneumonia.

2. eset: T. S.-né, 41 éves, 1968. XII. 28-tól XII. 29., 24h-ig volt klinikánkon. Anamne
sis: 6 év óta epilepsiás rohamok tudatvesztéssel, a négy végtag megfeszülésével. Anti - 
epilepticumokat szedett a felvétele előtti néhány nap kivételével. Felvétele előtt 3 nap
pal fejfájás, hányás, láz, jobb oldali végtagjainak fokozódó zsibbadása és gyengülése. 
Vizsgálati lelet: A bőrön néhány tejeskávé színű folt, a bőrben számos lencsényi-mogyo- 
rónyi, puha, mobilis csomó. Bal oldalon tágabb pupilla, két oldali horizontális tekintési 
nystagmus, kérdéses felfelé tekintési gyengeség, a bal szemfenéken depigmentált folt, 
egyébként norm, fundus-kép. A jobb arcfélen kérdéses érzéscsökkenés, jobb oldalon 
kérdéses centralis n. VII. paresis és kérdéses hypacusis, kétoldali lágyszájpad- és garat- 
hyporeflexia, dysarthria. A jobb nyelvfél atrophiás, jobb oldalon hypotoniás hemipare
sis (amely a felsővégtagon kifejezettebb) pyramis jelekkel, súlyos törzs-ataxia, a jobb 
testfélen kérdéses hypaesthesia. Tarkókötöttség. P: 68/min. RR: 125/80 Hgmm. Som 
nolentia. Laboratóriumi vizsgálatok: We: 5 mm/óra. RN: 39,8 mg%. Cisternalis li
quor: sejtszám: 7/3, összfehérje: 1,2 K. E. Baloldali carotis angiographia: eltérés nél
kül. EEG: jobb temporalis focalis lassú- és görcs-jelenségek. Belgyógyászati vizsgálat: 
normális fizikális lelet. Néhány óra alatt kialakult légzés- és keringés-zavar tüneteiben 
halt meg. Dg.: Phacomatosis.

Pathologiai leletek:
1. eset
Általános bonclelet (266/70), Bronchitis, bronchiolitis, bronchopneumonia, C-VI—VII 

— Th—I laminectomia nyoma. Az agyboncolás lelete: (127/70). Az agy súlya: 1400 gr.

127/70.

ff angroma a hídban

rendellenes ér a híd állományában és a vérzésben

B rendellenes ér az agy a!apón

1. ábra. A rendellenes ér lefutása sémás rajzon (1. eset)
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Az egész agy, főleg a híd duzzadt. Az agyalapon a jobb nervus oculomotorius gyökere 
mentén babnyi, vörhenyes-barnás vérömleny. A circulus Willisi ágai szabályosak, de a 
fossa interpeduncularisból számfeletti, az artéria cerebri posteriorhoz hasonló nagyságú 
ér lép ki az agyalapra (1. ábra), amely j. o. az artéria basilaris oszlása fölött haladva a 
hypothalamust jobbról megkerüli, a jobb artéria carotis interna bifurcatioja fölött a 
középvonal felé kanyarodik, a jobb artéria cerebri anterior fölött a fissura interhemi- 
sphaericába jut és a fronto-basalis-medialis területben az arachnoideában seprflszerűen 
kis ágakra oszlik. Végágai közül az egyik a bal artéria cerebri anteriorral képez anasto- 
mosist. A frontális síkban készített agykorongokon norm. anatómiai viszonyok. Az 
agytörzs korongjain a pons tegmentumában — a legnagyobb kiterjedési síkjában 2,5X3 
cm nagyságú — vörhenyes-barna, roncsoló vérzés látszik, amely rostralisan a jobb nuc- 
leus ruberig, eaudalisan a híd-nyultvelő határáig terjed (2. ábra). A vérzés szerkezete

2. ábra. Az agytörzsi vérzés, a rendellenes ér helyének megjelölésével (1. eset)

nem egységes, hanem gócokból összefolyó vérömlenynek látszik. Rostralis részéből kö
vethető az az ér, amely a fossa interpeduncularisban jut az agyfelszínre és amelynek cau- 
dalisabb szakasza a vérzésben eltűnik. A medulla oblongata és a cerebellum szerkezete 
oedemától eltekintve ép. Gerincvelő: a dura mater a cervico-thoracalis szakaszon dorsa- 
lisan csontkeményen, letnez-szerűen megvastagodott, a műtéti területben két oldalon 
6—6 cm hosszan felhasított. Az arachnoideában szétszórtan több, lencsényi meszes 
plaque, és szálagos, vagy lapszerinti letapadás, az alsó thoracalis szakasztól eaudalisan 
számos, sárgás, folyékony bennékű arachnoidalis cysta. A cauda equina szürkés-fehér 
hegszövetbe ágyazott. A gerincvelő cervico-thoracalis átmenete a műtéti területben 
málékony. A Th-1—4 segmentumban extramedullaris, intraduralis szürkés, szívós ta
pintató daganatszövet, mely a gerincvelőt jobbról comprimálja. A metszéslapokon a 
gerincvelő cervicalis szakasza ép; a tumor mellett, a Th-2 magasságában szerkezete 
felismerhetetlen. A Th-3-tól a gerincvelő teljes hosszában folyamatosan követhető egy a 
centrumban elhelyezkedő hosszanti sárgás-szürke falú üreg.
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Szövettani feldolgozás a hídból, a gerincvelőből és az extramedullaris tumor-residuum- 
ból. Paraffin beágyazás, Haematoxylin-Eosin, van Gieson, elastica — van Gieson, 
PAS-Haematoxylin, Nissl, velőhüvely festések, Gömöri-féle ezüstimpregnatio, fagyasz
tott metszeteken Spielmeyer, Cajal.

3. ábra. Vérzés a ponsban. Az „1” nyíl az aberrans érre, a ,,2” a centrális üregre mutat. 
PÁS—He (1. eset)

a) A híd vérzésében (3. ábra) egy nagyobb központi, vérrel telt üreg látszik, amely 
körül számos kisebb-nagyobb üreg, vagy ér-lumen mellett számtalan capillaris helyez
kedik el. Az erek között többnyire oedemás gliosus szövet látható vvt. extravasatum- 
mal. A központi üreg fala vastag collagen-rostos szerkezetű, a rostralisabb síkokban el
vékonyodott, homogen, halványan acidophil anyaggal átitatott. A nagyobb vérürök 
vékony rétegben reticulin rostokkal szegélyezettek. Az ér-lumenek közül a nagyobbak, 
főleg a tegmentum dorsalis részében helyezkednek el és collagen-rostos, ill. simaizom 
elemeket is tartalmazó vékony, vena-szerű fallal rendelkeznek. Ezek között található az 
aberrans ér lumene is (3. ábra). A központi elhelyezkedésű collagen-rostos falú ér fala 
egy körülírt helyen erősen elvékonyodott, felrostozódott és néhány metszetben e terü
letnek megfelelően folytonosságmegszakadás is látható rajta. A gazdag capillaris háló
zat a nagy collagen-rostos falú ér mentén, annak mintegy külső rétegében található, de a 
környező agyállományban is. Ezeknek a capillarisoknak a fala többnyire megvastago
dott, részint kollagen festődésű, részint perivasalis kereksejtes és makrophag infiltratio 
látható körülöttük. Feltűnik egy olyan csoport, amely szigeteket alkotva, a vérzést sze
gélyezve főleg a pons hasisának és tegmentumának határán helyezkedik el a rostrali
sabb metszetekben. Falszerkezetük atypusos: HE. és van Gieson készítményekben ba
sophil festődésűek (4. ábra), PAS pozitív anyaggal vannak átitatva és a Gömöri impre- 
gnatióval reticulin vázuk nem tüntethető fel, helyüket fénytörő kontúr jelzi. A capilla- 
risok falában eszerint ,,pseudokalk”-kicsapódás jött létre.

4. ábra. A pontin ér-malformatio capillarisai álmész-lerakódással. H—E., 16 X 
(1. eset)
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Az erek lumene kilúgozott vvt-kel telt, a vérzés a nagyobb üregekben kissé réteges 
szerkezetű, intravasalisan vér-pigmentszemcsék vannak. Endothel-bélés a vérrel telt 
nagy lumenekben nem látható, ill. a vér-űrök belső felszínén kicsapódott véralkatrészek 
találhatók. Főleg a tág lumenű cavernosus űrök körül confluáló vvt.-extravasatumok, a 
központi nagy vérzésben extracellularis vér-pigment, ill. periadventitialisan sidero- 
phagok.

A vérzés környezetében a tegmentumban idegsejteknek nyoma sem látható, viszony
lag keskeny szegélyben perifocalis oedema és velőritkulás jött létre. Az aquaeductus 
Sylvii ventro-dorsalis irányába comprimait. A nuclei pontis és a fibrae pontis szerke
zete ép.

b) A gerincvelő metszetek a cervicalis, Th-1, Th-3, Th-6, Th-11, L-4 segmentumok- 
ból és a cauda equinából készültek. A cervicalis gerincvelőben a szürkeállomány dorsa
lis részében a canalis centrális ependymája körül igen laza, rostos alapállományban több
nyire szétszóródva bipoláris, nyúlványos spongioblast typusú sejtek és néhány ependy- 
malis sejtcsoport látható. A jobb Goll-nyaláb medialis és basalis részében velőritkulás, 
rostos glia-hyperplasia és a sulcus medianus dorsalis szabálytalan lefutása tűnik fel.

Th-1 segmentum: a gerincvelő és a tőle ventralisan elhelyezkedő tumor-residuum lát
ható. Közöttük pia-szövet, a tumorba beolvadva az egyik elülső gyökér rostozata. Az 
utóbbi endoneuralis hüvelyt alkotó sejtjei határ nélkül átnőnek a tumorszövetbe. A da
ganat szerkezete: örvénylő, vagy egyenes lefutású rostos kötegekbe rendeződő pálca
szerű, olykor kihegyezett végű, olykor lekerekített magvú sejtekből épül fel. Tág sinu
soid capillarisokat tartalmaz és helyenként vérpigment szemcséket (5. ábra). A szöveti

5. ábra. A j. o.-i Th, elülső gyök neurofibromájának szöveti képe. H—E., 4,5 X (1. eset) 

kép megegyezik a mfitétileg eltávolított daganatokéval. Dg.: Neurofibroma. A tumor 
szomszédságában a gerincvelő normális szövettani szerkezete alig sejthető. A canalis 
centrálist jelző ependyma-sziget sejtjei vizenyősen duzzadtak, szétzilálódtak. Az elülső 
szarvak helyén néhány zsugorodott, illetve vizenyősen duzzadt ganglion-sejt van, 
egyébként szétszakadozott, laza rostos állományban, duzzadt plasmájii glia-alakok. 
Velőhüvelynek nyoma sem található. A bal hátsó szarv helyén résszerű lágyulásos üreg 
foglal helyet szemcsés sejtes reactióval. A hátsó gyökerek szerkezete viszonylag meg
tartott.

Th-3 segmentum: a canalis centrálist jelző ependyma-szigettől dorsalisan a hátsó 
szarv és köteg határán, ill. a jobb hátsó szarvban egy-egy különálló üreg látszik (6. 
ábra), amelynek falát rostos glia-szövet alkotja. A falban gyakran sugaras elhelyezke
désű vaskos nyúlványokkal rendelkező hyperplasiás rostos glia-alakok vannak túl
súlyban, valamint spongioblastok. A külső rétegben, főleg a jobb oldalsó és elülső szarv 
felé eső zónában igen ritkás glia-rost szövedékben gyakran perivasalisan elhelyezkedő 
hypertrophizált, 2—3 maggal is rendelkező „monster glia” alakok láthatók, amelyek az 
ugyanitt szétziláltan elhelyezkedő, gyakran duzzadt ganglion-sejtektől helyenként 
csak Cajal-impregnatióval különíthetők el. Az üregfal külső környezetében vastag, ros
tos falú kis erek és vér-pigment találhatók. Az elváltozás syringomyeliának felel meg.
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6. ábra. A syringomyelias üreg. Heidenhein-f. velőhüvely festés (1. eset)

Jobb oldalon a szürkeállomány helyén szétzilálódott magcsoportokban duzzadt, ex
centrikus magú, gyakran lipofuscin szemcsékkel telt ganglion-sejtek. A hátsó köteg 
syrinx-közeli és a jobb oldalsó és elülső köteg tumorral is szomszédos területében kiter
jedt velőduzzadás és a velőhüvely festődés csökkenés (6. ábra), a Th-6, Th-11, és L-4 
segmentumokban a canalis centrálistól dorsalisan elhelyezkedő üreg látszik (6. ábra). 
Legnagyobb kiterjedése a Th-6-ban és a thoracalis metszetekben. A sulcus medianus 
posterior mellett jobb oldalon asymmetriásan egy mélyebb barázda, helyenként a sul
cus medianus posterior helyén több kisebb sulcus. Az üreg fala rostokban gazdag spon- 
gioblastokat tartalmaz, gliosus szerkezetű, Rosenthal-fibrillumokban gazdag, a széli zó
nákban a thoracalis metszetekben egyre kevesebb „monster glia”-alak, amelyek caudal 
felé eltűnnek. A syrinx és a canalis centrális között a szürkeállományban néhány tág, 
vékony falú pia-szövettel körülvett ér-sziget. A Th-6-ban a syrinx a hátsó szarvak he
lyét elfoglalja, az elülső szarvak hasisában a syrinx-fal körül rács-sejtes reactio. A jobb 
elülső szarv helyén szegényes rostos glia és capillaris proliferatio; ép alapszövet nem lát
ható. A jobb oldalsó és elülső kötegben foltos velőritkulás. A lumbalis segmentumban, 
az oldalkötegben, a Flechsig-nyaláboknak megfelelően, valamint a hátsó kötegben 
kis kiterjedésű velőtlenedéses területek. Az előbbiek a syrinxnek a Clarke oszlop sejt
jeire, az utóbbi a hátsóköt egekre gyakorolt nyomás következménye lehet (6. ábra).

A cauda equina collagen-rost tartalmú sejtszegény hegszövetbe ágyazott (arachnitis 
spinalis chronica).

Az 1. eset pathológiai leletének összefoglalása. Haemangioma racemosum et 
capillare ectaticum cum haemorrhagia tegmenti pontis — Neurofibroma radicis 
ventralis Th-1-Syringomyelia — Arachnitis spinalis chronica.

A 2. eset patholo giai lelete: Általános bonclelet: (678/1968) Oedema pulmonum. Bron
chopneumonia confluens lobi inferioris pulmonis lateris utriusque. Neurofibromatosis 
generalisata: a bőr alatt testszerte lenesényi, féldiónyi, puha szürkés-fehér, kötegezett 
gócokban sárgás színű, szövetszaporulatok. Szövettanilag a peripheriás idegekben, de 
helyenként a ganglionokban is elhelyezkedő neurofibromák. Agyboncolási lelet: (364/ 
1968). Az agy súlya: 1380 g. A bal oliva inferior táján a medulla oblongata duzzadt. 
A jobb nervus XII. gyökerén mogyorónyi, szürkés-fehér, szívós tapintatú daganat (7. 
ábra), amely a medulla oblongatát ellenoldalra nyomja. A frontalis agykorongokon a
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b
7. ábra, a) A jobb n. XII. tumor (nyíl) és b) az oblongata vérzés (2. eset)

8. ábra. A jobb oldali 7\ tekervényben levő 
teleangiectasia. H—E. 2,5 X (2. eset)

9. ábra. A n. XII. neurojibromájá- 
nak szöveti képe. H—E. 4,5 X

( 2. eset)

jobb T—I tekervény médiaiig részében kb. kölesnyi vérzés, vagy ér-malformatio lát
szik. A medulla oblongatában a bal olíva inferior és a középvonal között a decussatio 
pyramidum szintjéig követhető vörhenyes-barna roncsoló vérzés, amelynek legnagyobb 
kiterjedése a frontális síkban 1X1 cm.

Szövettani vizsgálat a jobb T—I tekervény elváltozásából, a n. XII. tumorból és a 
medulla oblongatából történt. Paraffinba ágyazott anyagon Haematoxylin-Eosin, van 
Gieson, PAS-Haematoxylin festések, Perdrau-impregnatio, fagyasztott anyagból Spiel
meyer-velőhüvelyfestés.

a) T—I subcorticalis állományban néhány, igen vékony kötőszövetéé fallal körül
vett tág capillaris, lumenükben haemolyzált vvs.-mássá (8. ábra), és egy nagyobb, ho
mogen halványan acidophil anyaggal átitatott vastagabb falú üres érlumen látható. 
Környezetükben néhány nem tágult capillaris. Az erek körül az agyállományban és az 
érfalak adventitiájában siderophag reactio, ill. az erek falában és az agyállományban 
extracellularis vérpigment-szemcsék. Az elváltozás közelében a fehérállományban fel
szaporodtak a duzzadt plasmájú, gyakran két maggal is rendelkező rostos glia-sejtek.

b) A nervus XII. tumora (9. ábra) hullámos, vagy egyenes lefutású rostos kötegekbe 
rendeződő hosszúkás sejtekből és e kötegek között syneytialis szigeteket képező sejtek
ből épül fel. Az előbbi sejt-typus magjai pálcika-szernek, olykor kihegyezettek, máskor 
lekerekített végűek, a syncytiumokat képezők, apró, kerek vagy szabálytalan alakú sö
tét magokkal rendelkeznek. A daganatban számos capillaris és az egyik szélén néhány 
homogenizálódó basophil idegsejt is látható.

c) A medulla oblongatában a bal olíva inferior és a raphe között főleg kilúgozott vvt- 
massával telt vérzés-üreg látszik, amelynek ventralis falában 2-—3 vékony falú, tág ca
vernosus ér-lumen tűnik fel, közöttük agyállomány nem látható. Az egyik cavernosus 
ér fala extrem fokban elvékonyodik, majd folytonossága megszakad és a lumenében 
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levő vvt-massa a vvt-extravasatumba határ nélkül folytatódik. A vérzésben levő erek 
az oblongata oralisabb metszetei közül csak egy Perdrau-készítményben (10. ábra) kö
vethetők, egyébként néhány metszetben a tág, megrepedt falú ér kontúrja sejthető. 
A Perdrau-képeken a kevésbé tágult erek falának váza többszörös reticulin. A vérzés a 
sulcus parolivaris medialisban a felszínig terjed és sub-pialisan végződik. A bal olíva 
inferior magcsoportja lateral felé és dorsal felé, a raphe pedig jobbra nyomott. A jobb 
radix nervi XII. rostjai épnek látszanak. A vérzés területében levő kis erek adventitiájá- 
ban collagen fibrosis és egy-egy helyen perivasalis kereksejtes infiltratio van. A nyúlt- 
agy és a gerincvelő határán az agytörzs dorsalis területén a tumor szomszédságában kö
rülírt, rendszereket nem respektáló velőtlenedés.

10. ábra. Erek az oblongata cavernosus angiomájából. Perdrau impr. 6,Sx (2. eset)

A 2. eset neuropathologiai leletének összefoglalása: Neurofibromatosis gene
ralisata — Angioma cavernosum cum haemorrhagia medullae oblongatae — 
Teleangiectasia gyri temporalis I. lateris dextri.

Megbeszélés
A két eset érdekességét egyrészt a complex neurológiai tünetekben látjuk, 

amelyek diagnostikai nehézségeket okoztak. A nagy kiterjedésű agytörzsi vér
zések jelenléte csak a boncolás alkalmával derült ki. Az 1. esetben meglepő, 
hogy a terminális állapotig ép maradt a tudatműködés, egyidejűleg kifejezettek 
voltak az agytörzsi gócjelek. Rothemund [10] hasonló localisatiójú és jellegű 
vérzés kapcsán észlelt apalliumos syndromát, amelyet a formatoi reticularis 
sérülésével magyaráz. Esetünk lelete ennek a feltevésnek ellentmond. Elkép
zelhető, hogy szöveti dysgenesis következtében a formatio reticularis helyzete 
is megváltozott és így lehetőség volt arra, hogy a láthatóan több szakaszban 
lezajlott vérzés csak akkor laedálta, amidőn elérte legnagyobb kiterjedését. 
Kiemeljük az 1. eset sokrétű klinikai képében epizodikusán jelentkező epilepsiás 
megnyilvánulások magyarázatául az aberrans ér szerepét. Az a feltevésünk, 
— de igazolni nem tudjuk — hogy a frontalis kéregben átmeneti localis kerin
gési zavarok kialakulását és ezáltal epilepsiás jelenségeket idézhetett elő. 
A 2. esetben a klinikai lefolyás megfelel a nyúltvelőbeli állomány vérzésnek, 
amely egyúttal elfedi a neurinomára utaló jeleket. Egyéb vonatkozásokban 
a szövődött klinikai tünetek mindkét esetben jól megfejthetők a pathologiai el
változásokból.

A pathologiai elváltozások elemzése közben a következő kérdések merültek 
fel: lehet-e összefüggést találni a látszólag különálló pathologiai eltérések 
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között? Keletkezésükben lehet-e közös mechanizmus és az elváltozások fejlődé
sében jött-e létre kölcsönhatás az egyes laesiók között ? Mennyiben hasonló 
a két eset? Mennyiben szokatlanok e pathologiás folyamatok?

Ostertag [8] szerint a primitív neuralis cső fejlődésében az organo-genetikus 
phasisban ható ártalmak záródási zavarokhoz vezetnek. Ezáltal a dorsalis- 
ependyma-nyél, a mesenchyma és ectoderma viszonya kórosan megváltozik. 
Erre a zavarra vezeti vissza többek között a hyperplasiás blastomatosus hajlamú 
dysraphiás betegségek eredetét: syringomyelia-complexus (dysraphoma), 
sclerosis tuberosa, centralis neurofibromatosis, más neuro-ectodermalis dyspla- 
siák (van Bogaert-féle) és a Hippel-Lindau betegség. Manapság a bőr- és ideg
rendszeri jelenségeket egyidejűleg magukba foglaló betegségeket neurocutan, 
vagy phacomatosis csoportnak nevezzük. Az ezekben előforduló pathologiás 
képződmények részint meSenchymalis, részint ectodermalis illetve neuroecto- 
dermalis eredetű szövetekben jönnek létre és jellemző rájuk a többszörös elvál
tozások társulása. Foerster és Gagel [4] Recklinghausen-betegségben egy esetben 
öt egymás mellett előforduló különböző tumor-féleséget észleltek, amelyek 
közül az egyik érdaganat volt. Az utóbbira az ér és kötőszövet együttes burján
zása volt jellemző. Gagel [5] a centralis neurofibromatosisban található központi 
idegrendszeri elváltozások közé „angiofibromás” képződményeket is sorol. Ezek
ben a burjánzó capillarisok falának collagen-rostos megvastagodását írja le. 
Tannenberg [12] két syringomyeliás esetet közöl, amelyekben gerincvelő, illetve 
multiplex angiomatosus képződményeket is talált. Scheid [11] szerint Reckling - 
hausen-kórban nem ritka az agy és a gerincvelő angiomatosus hibás képződ
ményeinek és a neurinomáknak a társulása. Henschen [6] több szerzőre hivat
kozva utal a syringomyelia és gerincvelői angiomatosus tumorok egyidejű elő
fordulásának lehetőségére.

Az 1. esetünkben hid-beli angiomatosus képződmény, syringomyelia és 
spinalis neurofibroma társultak. Extracerebralis elváltozásokat nem talál
tunk.

Az agytörzsi angiomatosus malformatióban döntő a capillaris-burjánzás; 
egyes capillarisok fala cavernosusan kitágult. A központi, nagy, tág, vérrel telt 
üreg falában rugalmas elemek nincsenek, viszont collagen- és reticularis-rostok, 
valamint secundaer elváltozások láthatók, s emellett néhány, venaszerű lumen 
is. Bonyolítja a képet az aberrans ér jelenléte, amelynek fala az angiomában 
levő szakaszán vékony, simaizom-elemeket tartalmaz, elastikus rostokat nem, 
és rostralisan az arterialis rendszerhez csatlakozik. A Lie [7] által leírt congeni- 
talis persistáló artériás anastomosisok egyikével sem azonosítható. Leginkább 
az artéria trigemina primitivára emlékeztet, mert a carotis- és a basilaris-rend- 
szer között helyezkedik el. E nagyerekkel azonban nem közvetlen az összeköt
tetése, hanem kiserek, sőt nagyrészt capillaris rendszeren keresztül közlekedik, 
illetőleg az artéria basilarisszal feltehetőleg angiomatosus capillaris rendszer 
útján. Talán az artériás vérkeringéssel való kapcsolat, ill. az ebből származó 
mechanikai megterhelés az oka, hogy egyes dysgenetikus capillarisok fala 
megvastagodott, collagen-rostokban gazdag lumenük enormisan kitágult, sőt 
megrepedt. Feltűnő az angioma széli zónájában a capillaris-falak képe, ame
lyekben pseudokalk is található (4. ábra). — Peters [9] nézete a hasonló érfal- 
elváltozásokról az, hogy angiomatosus hibás képződményekben (pl. Foix- 
Alajouanine és Sturge-Weber betegségekben) jellemző az érfalakban a fehérje
kicsapódás és ennek az anyagnak átívódása mésszel. Az utóbbi folyama
tot egyébként, mint a test bármely részén, az agyban is, szöveti necrosis 
következményének tartja. A mi esetünk angiomatosus hibás képződményében 
is valószínűleg erről van szó. Az 1. eset hídbeli ér-malformatióját angioma 
capillare ectaticum et venosum-nak tartjuk, amelynek dysgenetikus voltát 
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a szokatlan anastomosis is valószínűvé teszi. Az elváltozás emlékeztet a Sturge- 
Weber betegség angiomatosus képére, noha localisatiója, körülírtsága, és a mész 
kicsapódás megjelenési formája és helye, valamint a tápláló ér jelenléte alapján 
nem azonosítható vele. A syringomyeliás gerincvelő szöveti elváltozásai a pri- 
maer jelleg mellett szólnak. Azonban megítélésünk szerint, az extramedullaris 
neurinoma és az intramedullaris laesio között kölcsönhatás jelei ismerhetők fel. 
Az úgynevezett primaer syringomyelia keletkezésére vonatkozóan Ostertagx& 
[8] utalunk, aki az elváltozást dysraphomának jellemezte, ö és Scheid [11] 
áttekintik, ill. elemzik a „Stift-gliosis” szerepét. A glia-ékben keletkező üreg 
képződésére vonatkozóan több elképzelés van és a kérdés nincs egyértelműen 
eldöntve. Ostertag [8] szerint a hibásan fejlődött szövetelemek fokozottabb 
vulnerabilitása, a chronikus traumák és a szöveti átáramlási zavarok közötti 
kölcsönhatás a felelős az üregképződésért a hibás glia-szövetben. Esetünkben 
elsősorban ezt a pathomechanismust tartjuk legvalószínűbbnek. Az extra
medullaris tumor szintje fölött a gerincvelőben szöveti dysgenesis jeleként 
a szürkeállományban a canalis centrális körül laza, rostszövedékben spongio- 
blastok és néhány ependyma-sejtcsoport helyezkedik el, jelezvén a záródási 
zavart. A tumor magasságában a gerincvelő szerkezete a compressio következ
tében elpusztult. A valódi syringomyeliás szöveti kép a daganat szintje alatt 
kezdődik és ettől kezdve az egész gerincvelőn folyamatosan végighúzódik 
a hosszanti csőszerű üreg. A syrinx falszerkezetére a spongioblastos gliosis 
a jellemző. A syringomyelia szöveti képe lényegében typusos. A tumorhoz közel 
eső fal részleteiben azonban feltűnő a hypertrophiás „monster glia” alakok bur
jánzása, amely caudal felé egyre kevésbé kifejezett. Ezek alapján úgy véljük, 
hogy az embryonalis residualis glia-ékben kialakuló üreg képződésére a tumor 
chronikus compressiós hatása igen jelentős. Ugyanennek a hatásnak a követ
keztében súlyos szöveti anyagcserezavarjele a feltűnően hypertrophiás astroglia 
sejtek proliferatiója. A klinikai kép alapján feltehető, hogy az extramedullaris 
tumor és a syringomyelia is szerepet játszottak a tünetek létrehozásában. 
Megjegyezzük, hogy a chronikus spinalis arachnitis a syringomyeliához csatla
kozó elváltozás is lehet, de a myelographiás kontrasztanyag hatásaként is létre
jöhetett és a chronikus traumák sorozatában ez is szerepelhetett. A műtétek 
szintén elősegíthették a gerincvelő localis vérátáramlásának a zavarát. 1. ese
tünk tehát a primitív neuralis cső záródási zavarára visszavezethető közös 
eredetű dysraphoma-syringomyelia és az Ostertag által symptomás dysraphiás 
betegség csoportba sorolt Recklinghausen-kór vagy phacomatosis oligosympto- 
más változatának szövődése. Az egyes elváltozások között kölcsönhatások mu
tathatók ki.

2. esetünk: Recklinghausen-kór extracerebralis neurofibromákkal, valamint 
intracerebralis angiomatosus malformatiókkal. Eredetében az 1. esetéhez ha
sonló mechanizmust tételezünk fel.

Mindkét esetben olyan angiomatosus malformatiók képződtek, amelyeknek 
localisatiója viszonylag ritka. Az 1. esetben pontin capillafö-venosus angiomát, 
a 2.-ban nyúltvelői cavernosus angiomát láttunk.

Az első pontin haemangiomát Virchow közölte 1851-ben. Teilmann [13] az 
irodalomból 42 pontin haemangiomát gyűjtött össze; saját maga 3 esetet észlelt. 
Az amerikai Kings County Hospital Center [1] által közölt anyagban 1954— 
1963 között 110 központi idegrendszeri teleangiectasia szerepel, közülük 23 
helyezkedett el az agytörzsben McCormick és mts-ai 164 hátsó-scala angio- 
más esetéből 66 volt az agytörzsben, ezekből a mesencephalon ban 5, a ponsban 
47, a medulla oblongatában 8. Aronson [1] szerint az agytörzsi arterio-venosus 
angiomák közül a nyúltvelői localisatio a legritkább, ő maga egy esetet észlelt. 
Henschen [6] szerint a hídban, főleg cavernosus és teleangiectasiás értorzképződ- 
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mények fordulnak inkább elő, a nyultvelőben pedig angiobalstomák. Zülch [14] 
szerint a híd a kis teleangiectasiák kedvenc helye. A teleangiectasiák gyakran 
obductiós mellékleletek.

összefoglalás
Két neurocutan betegségben szenvedő egyén agyában értorzképződményeket 

találtunk viszonylag ritkán előforduló localisatióban. A kórosan fejlődött erek
ből származó agytörzsi vérzés mindkét esetben halált okozott.
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III. T ë g e h t, H. lllopcern, P. KaJiMaHiten: Hepeuwue Kpoeou-ijummui 
6 cmsoAe M03za npu ueiipoKownbix óo.ieimix

B rojlOBHOM Moare abvx ŐojibHbix, crpagaBtnux hcmpokojkhmmh őojicshhmh aBTopbi 
HaiujiH cocvgHCTbie aHOMajiHti co cpaBHHTejibHo pegKoü jioKaJiHsayiieil. nponcxognBunie 
H3 naTOJiorHHecKH pa3BHBumxca cocygOB kpobom3jihmhhh b ctboji M03ra Bbi3biBaJin b 
oöohx cjiyiianx CMepib öojibHbix.

Sarah Gödény, P. Sor szegi und Rosa Kálmánczhey: Primäre 
Hirnstammblutung bei neurokutanen Krankheiten

Bei zwei an neurokutanen Krankheiten leidenden Individuen fanden sich Gefäss
missbildungen in verhältnismässig seltenen Lokalisationen im Gehirn. Eine aus den 
krankhaft entwickelten Gefässen stammende Hirnstammblutung führte in beiden Fäl
len zum Tod.

HELYREIGAZÍTÁS

Folyóiratunk ezévi januári számának 28. oldalán, annak utolsó sorában téves az a 
megállapítás, hogy folyóiratunk 1973. évi 10. számában azokat az előadásokat közölte, 
melyek dr. Angyal Lajos tiszteletére rendezett 1973. december 13-án tartott tudomá
nyos ülésén elhangzottak. A dr. Angyal Lajos tiszteletére összeállított 1973. évi 10. 
szám tanulmányainak tematikája nem azonos a decemberi tudományos ülés temati
kájával.
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Ideggyógyászati Szemle 27, 115—127. 1974.

A Fővárosi Tanács Gyermekpszichológiai Rendelő intézetének 
( igazgató főorvos: Dr. György Júlia) közleménye

A serdülőkori neurosisok problémái
V I K Á R GYÖRGY dr.

Bevezetés
Serdülőkor alatt, a bevett szokásnak megfelelően, a 12—18 éves korig ter
jedő életszakaszt, tehát a pubertást és a szőkébb értelemben vett adolescentiát 
egyaránt értjük. Az utóbbi két fogalom szétválasztása ugyanis bizonyos fokig 
mesterkélt és az irodalomban is minduntalan összemosódik. Sokáig a szemé
lyiségfejlődés döntő időszakának tartották. N. Freud kutatásai nyomán mind
inkább kiemelkedett az első életévek jelentősége, de a serdülőkor az ő felfogá
sában is jelentős fordulópont maradt: ekkor zajlik le a sexualis fejlődés második 
üteme, ekkor veszi át a genitalitas a vezetőszerepet a részösztönök felett. Né
zete szerint az infantilis sexualitas virágzását 6 éves kortól az ösztönnyugvás 
évei váltják fel, a nemi ösztön csak a pubertásban nyilvánul meg ismét. Azt 
gyanította, hogy a kétütemű fejlődés az emberréválás folyamatával függ össze, 
valamilyen külső behatás emlékét őrzi, mely az emberi faj fejlődését átmenetileg 
traumatikusan megakasztotta. Ferenczi a jégkorszakban vélte megtalálni ezt 
az emberiségre zúduló traumát. Hermann elképzelhetőnek tartja a magyarázat
nak egy másik útját. A hatodik életév a szociális gátlások megszilárdulásának 
kora, melyek a még fejletlen nemiség megnyilvánulásának útját állhatják. 
Ennek phylogenetikus modelljét találta meg a főemlős-társadalom dominantia- 
szerkezetében. Emberszabású majmoknál a domináns hím a majomkölykök 
sexualis megnyilvánulásait eltűri egy bizonyos korig, azontúl azonban elkergeti 
őket a nőstényektől. Ez felelne meg a latentia-kornak. A serdülőkorban a fiatal 
hímek a domináns hímmel nyílt harcba keveredhetnek, ami a hordából való 
kiűzetésre vezethet. Hermann felfogásában a biológiai tényezők értékelése mel
lett már társaslélektani szempontok is érvényesülnek. A serdülőkor két klasz- 
szikus leírója: Ch. Bühler és Spranger e korszak lelki jelenségeit még ubiqui- 
taernek és törvényszerűen meghatározottaknak tartották. Összehasonlító kul- 
túrpsychologiai vizsgálatok hatására a szakirodalomban mindinkább előtérbe 
került a szociális környezet codetermináló szerepének értékelése. M. Mead 
kimutatta, hogy azoknál a primitív törzseknél, ahol az avatási szertartás 
után a serdülő a törzs teljes jogú tagja, e korszak nálunk ismert crisisei, kon
fliktusai nem jelentkeznek. Schelsky az ifjúságot „magatartási mód”-nak te
kinti, amely „minden állapotában — testileg, lelkileg, szellemileg — szociálisan 
is meghatározott.”. Leontyev is a társadalmi tényezők jelentőségét hangsú
lyozza. A fejlődés egyik hajtóerejének tartja azt az ellentmondást, ami az 
egyénnek eddigi tevékenysége során kifejlődött új képességei és ezeknek meg 
nem felelő társadalmi helyzete közt kialakul. Kossakowski reprezentatív anya
gon mutatja ki a társadalmi tényezők hatását a pubertás lefolyására. Arra a 
megállapításra jut, hogy a serdülőkort, mint önálló fázist társadalmi tényezők 
hozzák létre. Benyomásunk szerint állásfoglalását bizonyos egyoldalúság, a 
somato-psychés összefüggések leértékelése jellemzi. Hazai szerzőink közül Buda 
ugyancsak szociál-psychologiai magyarázatot keres a kamaszkor számos jelen
ségére: a szociális „szerepek” hiányos ismeretére, az emberi érintkezés „alku
jában” való tapasztalatlanságra vezeti vissza ezeket. Brunecker Nyíró elméle
tére támaszkodva a psychés structurák változásait elemzi a pubertásban, de ő is 
kiemeli az érzelmi milieu jelentőségét.
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Az utóbbi évek psychologiai irodalmában, főként Erikson hatására, mind
jobban előtérbe került a „phasis-specificitas” elve. Ez alatt azt értjük, hogy egy 
bizonyos fejlődési korszak (pl. kisiskoláskor, climacterium stb.) psychés beteg
ségeit a korszakra jellemző pathogen konfliktusok váltják ki, a kórképek 
phaenomenologiája specifikus vonásokat mutat és ezt a specificitást a kezelés
ben is figyelembe kell venni. A „fázis-specificitás” nem áll ellentétben eddigi 
fejtegetésünkkel. A szerzők elsősorban szociálisan meghatározott jelenségcso
portra gondolnak. Pl. a német ifjúság válságában döntő szerepet tulajdoníta
nak a háborúból hazatért apák tekintély vesztésének (Roskamp, Pohlen).

Noha a serdülőkor iránt a század elejétől jelentős lélektani és szépirodalmi 
érdeklődés nyilvánult meg, ez meglepően kevés nyomot hagyott a psychiatriá- 
ban. Ez a korszak valahogy gazdátlanul maradt. A gyermek-psychiaterhez már 
nem tartozik, a felnőtt-psychiater legfeljebb peripherikusan foglalkozik vele. 
A psychiatriai irodalomban a pubertas-crisis szerepel, mint önálló serdülőkori 
kórkép. E. Kretschmer (1953) úgy jellemzi, mint a pubertáskor psychés voná
sainak karikaturisztikus kiéleződését. Tünetei: lázadás minden autoritás ellen 
és egyfajta lelki egyensúlyzavar (intrapsychés ataxiához hasonló), mely a 
gondolatmenet és az akarati impulzusok szökellésében (Sprunghaftigkeit), 
nagy hangulatingadozásokban, tapintatlanságban, a disztancia hiányában nyil
vánul meg. Lángén és Jaeger catamnestikus vizsgálatokat végzett a Kretsch- 
mer-klinika pubertas-crisissel kezelt betegeinél átlag 8 évvel a kezelés után. Azt 
találták, hogy csak egyharmaduk tekinthető valódi pubertas-crisisnek. Két 
harmaduk psychoneurosisok, vagy characteropathiák pubertas-kori accentuáló- 
dásának, vagy schizophrenia prodromalis szakának bizonyult. A pubertas- 
crisis önálló diagnostikai kategóriaként való használata vitatott. GÖllnitz jogo
san jegyzi meg: crisis nem lehet önálló kórkép, csak egy betegség válságos idő
szaka. Erre a kérdésre még visszatérünk.

Viszonylag kevesen foglalkoztak azzal a kérdéssel: a psychiatriai megbete
gedések mutatnak-e a serdülőkorban fázisspecifikus vonásokat ? A hebephrenia 
„kamaszos” jellege ugyan közismert — de ez magának a kórképnek tünettaná
hoz tartozik. A neurosisok serdülőkori problematikája iránt az utolsó másfél 
évtizedben növekvő érdeklődés nyilvánul meg. Diatkin és Simon megállapítják, 
hogy a psychoneurosisok nem nyerik el végleges formájukat a serdülőkorban, 
pl. serdülőkori phobia kényszer-neurosissá fejlődhet. A serdülőkori neurosisok 
diagnostikai és főként therapiás problémáiról több tanulmány jelent meg az 
utóbbi időben psychoanalytikus szerzők tollából (Anna Freud, Blos, Evans, 
Harley, Hoxter, Masterson, Mogul stb.). Nézeteikre az egyes témakörökkel kap
csolatban utalunk majd.

Saját tanulmányunkat 50 serdülőkori neurotikus vizsgálatára alapoztuk. 
A következő kérdésekre keressük a választ: kimutathatók-e fázisspecifikus 
jellemvonások ezeknek a neurosisoknak: 1. Tünettanában, 2. Manifestálódásuk 
feltételeiben, 3. A therapiás módszerek alkalmazhatóságában. Olyan eseteket 
válogattunk össze, akik egynél több alkalommal jelentek meg rendelőintéze
tünkben és legalább a diagnosisig, valamint az aktuális probléma feltárásáig el
jutottunk. A válogatásnak más szempontja nem volt. Valamennyi beteget 
ugyanaz a psychiater vizsgálta és kezelte.

Tünettan. Diagnostikai problémák

A beteganyag diagnostikai megoszlása — a kezdeti panaszok, anamnesis és 
exploratio alapján — a következő volt: Klasszikus psychoneurotikus tünetcso
porttal csak 10 esetben találkoztunk (5 hysteriás reactio, 3 neurosis phobica, 
2 kényszerneurosis). 14 esetben elmosódott neurotikus tünetek mellett főként 

116



character-problémák álltak előtérben: kisebbségi érzések, társasági gátlások, 
elégedetlenség önmagukkal és a világgal, időnként beilleszkedési nehézségek és 
csökkent teljesítőképesség. Ezeket a „psychastheniás syndromába” soroltuk, 
de ezt többségüknél átmeneti jelenségnek tartottuk és nem psychastheniás 
character kialakulásának (Janet-i értelemben). 7 esetben vegetatív neurosist 
találtunk, rendszerint aktuális kiváltó okkal. 9 esetben disszociális tünetek 
álltak előtérben. 4 esetben véleményeztünk pubertas-crisist, ezekre még vissza
térünk. 4 esetben depressiv syndromát (3 reactiv depressio volt, 1 talán endogén) 
2 esetben paranoid fejlődést. Az utóbbiakat, mint határeseteket vettük fel 
anyagunkba.

A psychiatriában a kezdeti diagnosist általában feltételesnek kell tekinte
nünk. Különösen érvényes ez a serdülőkorban. A tüneti kép gyorsan változhat. 
Pl. a kezdeti depressiv syndromát, suicid kísérleteket, disszocialitás váltja fel. 
A kamaszkori magatartászavar psychoneurosist fedhet el, a kezelés során con- 
versiós tünetek, phobiák derülhetnek ki. Más esetben szinte eldönthetetlen, 
hogy neurosisról van e szó, vagy csupán normál kamaszkorról:

I. eset: F. É. 15 éves leány 1970. VIII. 25-én jelentkezik Intézetünkben. Kezelését 
a szülők kívánják. Panaszuk: nagyon indulatos, sértődékeny, fokozott önállósági törek
vése miatt ismételten összeütközésbe kerül velük. A gyermek először tiltakozik a lélek
tani vizsgálat ellen, de kisebbségi érzésének elemzésével közös platformot találunk. 
Maga is panaszkodik, hogy figyelme hamar szóródik. Sokat foglalkozik külső megjele
nésével, lehangoltan nézegeti magát a tükörben, elégedetlen a szépségével. Szeretne 
tovább tanulni, de nem hiszi, hogy képes rá. Sokat fantáziái.

Mindezek a panaszok a kamaszkor szokásos jelenségei, mértékük sem feltűnő. Az 
előzmények ismerete mégis arra késztetett, hogy neurosis irányában legalább is veszé
lyeztetettnek tartsuk. Szülei még kisgyermekkorában elváltak. Apja sok elfoglaltsága 
miatt, anyja zaklatott magánélete miatt alig törődött vele. Nagyanyja nevelte, erősza
kosan és következetlenül. 12 éves korában új szituációba került: anyja újból férjhez 
ment és őt magához vette. Ez azonban csak átmeneti javulást hozott sorsában. Anyja 
hangulat-labil, ingerlékeny, valószínűleg neurotikus, aki összeveszések alkalmával han
goztatja, hogy ők, szülők tartják el, felelősek érte, tehát engedelmességgel tartozik 
nekik. Édesapja, akit nagyon szeretett, egy évvel ezelőtt meghalt. Nevelőapja az édes
anyánál fiatalabb, jó megjelenésű férfi, aki eleinte imponált neki, most azonban telve 
van ellene kifogásokkal. Úgy tűnik, ezek a kifogások túlhangsúlyozottak, mintha egy 
veszélyes vonzalom elhárítását szolgálnák. Gyakran keverednek vitába. Ilyenkor az 
anya a nevelőapának fogja pártját. A leány ezek után rendszerint bezárkózik szobá
jába. Ez azonban újabb veszekedést eredményez mert a szülők hangoztatják: nem saját 
lakásában lakik, nincs joga bezárkózni.

Miután az anamnesis és az exploratio a traumátizáló tényezők sorát tárta fel (korai 
elszakadási traumák, nevelési ártalmak, szétesett család, közeli hozzátartozó halála, 
aktuális konfliktus-helyzet, melyet rejtett érzelmi ambivalentia színez), a leányt mint
egy 3 hónapig támaszt nyújtó psychotherapia keretében megfigyelésünk alatt tartot
tuk. Ezen idő alatt szüleivel való viszonya javult, majd új kapcsolatokat kötött (ami 
eddig sértődékenysége és túlzott igényessége miatt nem sikerült) és ezzel az otthoni 
probléma szubjektív jelentősége csökkent.

Míg a diagnostikai skála egyik végpontján a normál kamaszkor áll, mely 
kellő megértés hiányában kerül összeütközésbe környezetével, a másik vég
ponton ott találjuk a már psychosis gyanúját keltő eseteket: a pubertas-crisi- 
seket. Mindössze 4 esetet soroltunk ebbe a kategóriába. Kis számuk ellenére is 
érdemes kitérni rájuk, mert ezekben az esetekben mintegy sűrítésben látjuk 
azt, ami a serdülőkor kórlélektani specifikuma. Differential-diagnosisuk komoly 
problémát jelent. Elkülönítésüket a psychosisoktól — főként a schizophreniától 
— elsősorban formai jegyekre alapoztuk. Nein véleményeztünk pubertas-cri
sist, ha valódi schizis-tünetet észleltünk: pl. autismust, parathymiát, para- 
mimiát, psychés automatismusokat. Ahol ezek nem voltak kimutathatók, ott 
is psychosis irányában értékesítettük a magatartás bizarrériáit, s psychomoto- 
rium nagyfokú gátoltságát, feltűnő grácia-vesztettségét. Azt találtuk ugyanis, 
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hogy a gondolkodás tartalmi zavarai ebben az életkorban igen bizonytalan 
diagnostikai alapot nyújtanak, kamaszfantáziák könnyen téveseszmék gya
núját kelthetik, a viselkedést is befolyásolhatják. így pl. egy konvencionálisán, 
bár igen fölényesen viselkedő 17 éves fiú, aki azzal a kéréssel jött, hogy erősít
sük meg akaratát, mivel célja a világuralom megszerzése, a további kórlefolyás 
alapján (fél évig észleltük) pubertas-erisis egy esetének bizonyult.

Ugyancsak nehezen vonhatjuk meg a határt a pubertas-erisis és a serdülőkor 
más psychés zavarai: neurosisok, disszociális magatartászavarok felé. Ugyanis 
ezekben a más szerkezetű kórképekben is szinte mindig megtalálható volt a 
erisis egy-egy eleme. Kretschmer a pubertas-erisisre a sematikus fejlődés 
asyncroniáját találta jellemzőnek. Ezt eseteinkben mi is megtaláltuk. A sema
tikus fejlődés asynchroniá  ja azonban sokkal elterjedtebb serdülőkori anyagunk
ban, semhogy diagnostikai alapnak tekinthetnénk, vagy a pathogenesisben 
preferált szerepet tulajdoníthatnánk ennek. Legfeljebb praedysponáló tényező
nek tekinthetjük. Ugyancsak ő kiemeli, hogy pubertas-crisisnél nem szerepel
nek olyan gyermekkori psychotraumák, melyek az átlag népességétől külön
böznek. Csakhogy egy gyermekkori psychotrauma megítélése a vizsgáló szub
jektív értékelésétől és a feltárás mélységétől függ. A szokásos exploratióval 
neurotikusainknál sem találunk olyan psychotraumákat melyek qualitative 
különböznének az átlagostól.

Ezzel szemben nem csupán a pubertas-erisisekre, hanem a kamaszkori neuro- 
sisokra is jellemzőnek találtuk, hogy a pathogen konfliktus — még, ha a tudat
talanba szorult is — szokatlan nyíltsággal mutatkozott meg a tünetekben. Pl. 
anyjával erős ambivalens kötődésben élő, szorongásokkal és phobiákkal küzdő 
16 éves leány egyik kényszeres aggodalma az volt, hogy álmában felkelhet és 
megölheti az anyját. Felnőttkori neurosisoknál a tudattalan konfliktus rend
szerint sokkal leplezettebb és a vele kapcsolatos fantáziák ilyen nyílt jelentke
zése a tudatban psychosis gyanúját kelti. Ugyancsak jellemzőnek találtuk a haj
lamot az „acting out”-ra. G. Gy. 18 éves, potentia-zavarokkal és psychastheniás 
panaszokkal jelentkező fiúnak nőkkel kapcsolatos fojtogatási fantáziái voltak. 
Egy ízben — még egy évvel ezelőtt — a fojtogatást a valóságban is megkísé
relte. (Úgy a képzeleti játékoknál, mint aztán a valóságban ez egy megaláz
tatásra bekövetkező megtorlást jelentett — theatrális színezettel. ( Másik visz- 
szatérő gondolata, hogy suicid céllal leveti magát egy magas helyről. Ezt azon
ban megelőzte egy kisgyermekkori fantázia: t. i., hogy repülni tud. Első éves 
egyetemista korában, egy önmagában jelentéktelen kudarcélmény hatására a 
rakodópart alsó lépcsőjéről világos nappal a Dunába vetette magát — kimen
tették. Utólag úgy indokolta ezt: át akarta törni a konvenciókat. Úgy gon
dolta: ha át tudja úszni a Dunát, megérdemli az életet, ha nem, akkor úgyis 
mindegy. Ez a cselekedet tehát úgy is felfogható, mint az ősi avatási szertartás 
aequivalense. Az „acting out” azonban más oldalról is determinált: szülei táv
úszók voltak, fiatal korukban átúszták a Dunát — tehát az apjával való riva
lizálás is szerepet játszott. (Az esetre még visszatérünk.)

Azt tapasztaltuk tehát, hogy a pubertásban az elhárítás labilisabb, az általá
ban tudattalan tartalmak útja a tudat és a psychoinotorium felé kevésbé zárt, 
mint a felnőttkorban. Ezt a neurosisok, valamint a erisisek diagnosisánál figye
lembe kell vennünk. A pubertás — erisis syndromája — legalábbis az általunk 
észlelt esetekben — inkább psychoneurotikus fejlődés válságos időszakának 
(az elhárító mechanizmusok átmeneti csődjének) volt tekinthető, mint önálló 
megbetegedésnek. Következő esetünk jól demonstrálja ezeket a problémákat:

TT. eset: M. Gy. 14 éves leányt két gyógyszeres suicid kísérlet után hozták rendelé
sünkre 1969 V. 22-én. Suieidiumainak indokolása elmosódott: életunalom, lelkifurda
lások, kisebbségi érzések. Anamnesiséből kiemeljük: Anya aggodalmaskodó, psychasthe- 

118



niás. Apa kissé merev magatartási!, szertartásosan udvarias, művelt, szigorú moralista. 
Impulziv személyiség, aki leányát időnként gyöngédségével árasztotta el, máskor bru
tálisan verte. A család vallásos világnézetű, elzárkózó, a kiterjedt rokonságon kívül 
nem tart fenn társasági kapcsolatokat. A leányt kisgyermekkortól nehezen nevelhető- 
nek tartották, igen mozgékony volt, időnként aggressiv. Társaságban, idegenek közt 
azonban félénk gátolt. Éjszakai félelmei miatt régebben mindkét szülővel, az utóbbi 
időben anyjával alszik egy szobában. Kb. fél éve psychosomatikusnak imponáló tüne
tek: kevert typusú fejfájások, gyomor-bél panaszok kezdődtek. Ezt nagyfokú hangu
lat-labilitás követte, majd a suicid tentamenek. A második kísérlet után kórházi kivizs
gáláson esett át, negatív eredménnyel.

Vizsgálatnál magatartása konvencionális, előadásmódja kissé kapkodó. Psychotikus 
tartalom nem észlelhető, de suicid kísérleteinek indokolása bizonyos kóros túlértékelések - 
gyanúját kelti, melyek inkább kényszeres jellegűek: félt, hogy bajt hoz másokra, apjá
nak kárt okozhat, egy fiút megsértett stb. Somatikusan: kora átlagánál érettebb, a má
sodlagos nemi jellegek teljesen kifelődtek.

Psychotherapiát kezdtünk. Észlelésünk alatt kezdeti gátoltsága hamar szűnik, maga
tartása fokozódó gátlástalanság jeleit mutatja, indulatos, nem tart disztanciát, kacér, 
provokatív. Viselkedése mind rapszódikusabb, gondolatszökellések mutatkoznak 
— mindebben sok a színpadiasság. VII. 14. -én — a therapeuta szabadsága alatt — 
újabb theatralis suicid kísérlet. Idegosztályra kerül, ahol enyhe schizophren schubot 
tételeznek fel, Insulin-coma kezelésben részesítik. Két hónapi kezelés után elbocsájtják. 
Ekkor magatartása még kritikátlanabb, utcai ismeretségeket köt, részegeskedik, pros
tituáltat játszik, de a coitust utolsó pillanatban rendszerint elkerüli. Az iskolában fegyel
mezetlen, lázadó nézeteket hirdet, kalandjait meséli. Feleletei eközben — tanárai meg
lepetésére — kifogástalanok. Magatartása miatt mégis el akarják tanácsolni a gimná
ziumból. Figyelmeztetésünkre iskolai magatartásán változtatni képes. Iskolán kívüli 
viselkedése egy ideig még deviánsabb. A psychotherapiában azonban változik, kezdeti 
indulatos, provokatív magatartását pozitív érzelmek váltják fel. Első ízben számol be 
kényszergondolatairól: fél, hogy szüleit holtan találja otthon, vagy ő maga válik anyjá
nak gyilkosává, apja sexualis viszonyt akar kezdeni vele, stb. Ügy tűnik: e kényszere
sen jelentkező fantáziák elől menekült a disszocialitásba, sürgősen szabadulást keresett 
a sexualis feszültségtől. A psychotherapia kezdete után 8 hónappal magatartása foko
zatosan rendeződik. Ekkor már érzelmi kötődésre is képes. Kapcsolatot köt egy 18 
éves fiúval, ez már korának megfelelő udvarlási formák közt, jóval tartózkodóbban 
folyik.

A kórházzal ellentétben a kórképet mi nem schizophreniának, hanem pubertas- 
crisisnek tartottuk. Középpontjában typikus serdülőkori problematika állott: leválás 
a családról, a felnőtt nő szerepével való küzködés. A tüneti kép megfelelt a Kretschmer 
1953-as cikkében leírt jellemzőknek. Valódi schizis tünetet nem észleltünk. Intenzíven 
élte át csapongó, időnként paranoid színezetű fantáziáit, de minden alkalommal korri
gálta őket. A kényszerképzetek egy elhárított infantilis, emotionalis konfliktus tudat
közeibe kerülését mutatták. Felnőttkorban ez psychosis gyanúját kelti, de mint már 
utaltunk rá, a pubertásban nem csak a crisisekre, de kisebb fokban a neurosisokra is 
jellemző. Ha önmagában nem is, de a többi adat kontextusában értékelhető, hogy 
enzulin-kúra eredménytelen maradt, viszont a psychotherapiára jól reagált. Átmeneti- 
tás felmerült hypoman fázis gyanúja, de kritikátlan cselekedeteitől eltekintve magatar- 
Ilag inkább passiv és álmodozó volt, hangulata a hyperthymia és hypothymia közt 
ingadozott, alvászavart nem észleltünk és psychés tempója a rendeződés után is lénye
gében változatlan maradt. Neurosisa természetesen a krízis-tünetek csillapultával is 
további kezelésre szorult.

Aetiologiai támpontok. Pathogenesis

Psychoneurosisok — beleértve a neurotikus character-fejlődést is — nem a 
serdülőkorban kezdődnek. Ha pathogenesisüket sikerül egy psychotherapiás 
kezelés keretében feltárnunk, mindig találunk kisgyermekkori előzményeket. 
Ez vonatkozik eseteink túlnyomó többségére. (Csak a vegetativ neurosisok egy 
részét és a két reactiv depressiót foghattuk fel úgy, mint egy psychotrauma köz
vetlen reactióját.) Ugyanakkor korántsem törvényszerű, hogy egy psychogen 
személyiségzavar a serdülőkorban klinikai szinten manifestálódjon. Felvetődik 
a kérdés: milyen tényezők segítik elő neurosis jelentkezését, vagy pregnantiá- 
jának fokozódását a serdülőkorban?

A szokásos kóroktani tényezőket vizsgálva a következőket találtuk: Családi 
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anamnesis pozitív volt 18 esetben. A szülők, vagy közeli hozzátartozók körében 
8 esetben találtunk psychosist, 6 esetben neurosist, 2 esetben epilepsiát és 2 
esetben alkoholizmust. Csak diagnostizált esetet vettünk figyelembe. Nem 
vettük be a statisztikába azokat az eseteket, ahol az egyik szülő a másik véle
ménye szerint különc, vagy ideges, de orvosi kezelésben nem volt. Ha ezt a 
szempontot szem előtt tartjuk, a 18 eset elég sok (36%). Mégis elhamarkodott 
volna, ha az örökletes tényezőknek nagy jelentőséget tulajdonítanánk, hiszen 
az alkoholista, vagy psychotikus szülő magatartása, a neurotikus szülő példája 
és megoldatlan lelki problémái önmagukban is traumatizáló hatásúak. Ezeket az 
adatokat inkább milieu-factorokként kell értékelnünk. A neurosist kiváltó okok 
közt az esetek felében, 25 esetben találtunk rejtett, vagy nyílt családi konflik
tust. A konfliktus a gyermek és a szülő, vagy a két szülő közt éleződött ki, de 
rendszerint az egész család részt vett benne. Ha a kamaszkori neurosis kiváltó 
okaként szerepelt is, előzményei a kisgyermekkorba nyúltak vissza (Ez a szok
ványos exploratiónál már kiderült.) Az esetek egy részében azért éleződött ki, 
mert a serdülő nyíltan vállalta azt a konfliktust, amely elől kisgyermekkorban 
kitért. 7 esetben szerepelt kifejezetten brutális nevelés az anamnesisben. Az ered
mény kivétel nélkül a serdülő dacos, nyílt szembehelyezkedése a szülőkkel. 
3 esetben a szülői házzal történő szakításra került a sor.

Mindezek az adatok kevés serdülőkorra specifikusát tartalmaznak. Ha kon
fliktusok tematikáját nézzük ezek kétségkívül a fázisspecifikus törekvések kö
rül gyűrűznek: a serdülő küzdelme egy új, felnőtt identitásért, szembefordulás 
a túlkorlátozó, vagy túlvédő szülői neveléssel, ifjúsági csoportnormák ütközése 
családi normákkal, új kapcsolatok létesítése stb. Csakhogy a typikus serdülő
kori problémák inkább régóta fennálló,családon belüli emotionális feszültség 
kristályosodási pontjai, mint valódi kiváltó okok.

11 esetben már az első exploratiók az Oedipus-konfliktusnak megfelelő ér
zelmi konfigurációt mutatták a családban: a gyermek kapcsolódása az ellen
kező nemű szülőhöz és rivalizálása az azonosnemű szülővel nagyon kifejezett 
volt. A tartós psychotherapia során több esetben igazolódott, hogy ezekbe az 
indulatokba libidinosus rezdülések is keveredtek. Psychoanalytikus szerzők a 
gyermekkorban meghaladott Oedipus-konfliktus újraéledését észlelték a ser
dülőkor elején. Egyesek ebben látják e korszak psychés zavarainak kulcsát. 
Harley az Oedipus-konfliktus újraéledését másodlagosnak tartja, mintegy a ser
dülő kísérletének, hogy kisgyermekkori (praegenitalis és praeoedipalis/libido- 
fixatióitól szabaduljon és az érett genitalitásnak megfelelő sexuális identifi- 
catiót elérje. Egy gondolat rejlik ebben, melynek nagy jelentőséget tulajdo
nítunk: t. i., hogy a serdülőkor a kisgyermekkori fejlődés elejtett fonalát veszi 
fel újra. Ez összhangban áll Jones 1922-ben tett megállapításával: a serdülő
korban a kisgyermekkor konfliktusai ismétlődnek meg más síkon és nagyobb 
ntenzitással. Anna Freud négyféle elhárító-mechanizmust talált jellemzőnek, 
mellyel a serdülő az Oedipus-konfliktus újlraéledése ellen védekezik: 1. A libidó 
átvitele egy új objectre kis változtatással (tehát még nem a felnőtt szerelem 
formájában, hanem a gyermek-szülő viszony megismétlésével). Az átvitel hir
telen és nagy intenzitással következik be. 2. Az indulatok ellentétbe fordítása. 
Szeretet gyűlöletbe, engedelmesség lázadásba, rajongás megvető kritikába 
csap át.

3. A libidó visszavonása az Énbe. Hypochondriás tünetek, nagyzásos fantá
ziák jelentkeznek. 4. Regressio, a „valóságvizsgálat” elutasításával. A serdülő 
gyermeki fantáziavilágban él, az Én-határok elmosódnak, különböző személyek
kel azonosítja magát. A tüneti kép a psychosis határán jár.

Ezeket az elhárító-mechanizmusként értelmezhető typikus kamaszkori 
magatartásmódokat eseteinkben is megtaláltuk. Nem világos azonban, miért
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tabletta, antiparkinsonicum

ÖSSZETÉTEL
Levodopa 500 mg tablettánként.

JAVALLAT
Elsősorban Parkinson-kór és különböző, nem gyógy
szeres aetiologiájú Parkinson-syndroma, továbbá min
den olyan hypo- vagy akinesis, mely nem a hangulati 
élet vagy tudatzavar (pl. depressio, somnolentia) 
talaján alakul ki.

ELLENJAVALLAT
Súlyos, decompenzált endocrin, renalis, hepatikus, 
cardialis és pulmonalis megbetegedésekben, továbbá 
súlyos neurosis, glaucoma, vér-dyscrasia és psychosis 
eseteiben.
B6-vitaminnal együtt nem adható (a Dopaflex hatását 
semlegesíti), továbbá MAO-inhibitorokkal egyidejűleg 
sem adható. A Dopaflex adagolásának megkezdése előtt 
2 héttel a MAO-inhibitor adagolását be kell szüntetni. 
A Dopaflex a sympathicomimeticumok effektusát 
erősíti, ezért az azokkal való kombinálás különös elő
vigyázatosságot igényel.
Sympathicomimeticumok adásának ellenjavallata esetén 
Dopaflex sem adható.
Érzéstelenítés alkalmazása előtt 24 órával a Dopaflex 
adagolását be kell szüntetni.

ADAGOLÁS
Az adagok nagyságát szakorvos határozza meg, ezért a 
kezelést és a therapiás dosis megállapítását — leg
alábbis az első két hétben — naponkénti orvosi ellen
őrzés mellett kell végezni, ha pedig ez nem valósítható 
meg, akkor fekvőbeteg-gyógyintézetben. Az optimális 
mennyiséget fokozatosan — lehetőleg a táblázat sze
rinti óvatos adagolást követve — kell megállapítani 
úgy, hogy az első hét végére a beteg 1 g-ot (2 tabletta) 
kapjon.

Idő Napi adag
1. és 2. nap 250 mg (% tabletta)
3. és 4. nap 500 mg (1 tabletta)
5. és 6. nap 750 mg (1 % tabletta)
7. nap 1 g (2 tabletta)

A tabletták napi mennyiségét kezdetben 4—6, majd 
3—4 részletben, étkezés közben, lehetőleg étellel vagy 
némi folyadékkal ajánlatos bevenni.
Célszerű az első napi adagot 2x125 mg (2x '/t tab
letta) mennyiségben adni. A kezelés második hetében 
a dosis fokozatosan tovább növelhető. Általában 3—4 
g/die (6 — 8 tabletta) mennyiségig. Napi 6 g (12 tab
letta) is adható; szükség esetén még ennél is több.

Akinesiában általában 1,5 g/die is elégnek bizonyul. 
Egyéb esetekben a tünetek alakulásától függően kell 
az optimális fenntartó adagot megállapítani. A Dopa- 
flexszel végzett kezelés substitutiós therapiaként fog
ható fel, ezért tartósan, kúraszerűen kell alkalmazni. 
A kezelés megszakítása vagy újrakezdése csak a napi 
adagok fokozatos csökkentésével, ill. növelésével tör
ténhet.

MELLÉKHATÁS

Az adagok nagyságától és az egyéni tolerantiától 
függően: hányinger, hányás, álmosság, étvágytalanság, 
feszültségérzés, hypotensio. Kivételesen előfordulhat 
orthostatikus collapsus és szívrhythmus-zavar. Túlada
golás esetén choreoathetotikus mozgászavar, hallu
cináció és leukopenia jelentkezhet. Ritkábban psycho- 
sisra emlékeztető tünetek, depressiv paranoid állapot, 
ill. hypomania (pl. fokozott sexualis ösztönzés) észlel
hető.
A mellékhatások a kezelés során néha az adag átmeneti 
csökkentésével megszűnnek, ill. tolerabilissá válnak. El
lenkező esetben a kúrát fokozatosan félbe kell szakítani.

FIGYELMEZTETÉS

Terhes, szoptató anyáknak, továbbá 12 éven aluli 
gyermekeknek a készítmény adagolása nem ajánlatos. 
Ha a beteg anamnesisében infarctus, coronaria-ín- 
sufficientia és rhythmus-zavar szerepel, rendszeres 
keringési és EKG-vizsgálatokat kell végezni.
Antihypertensiv készítményekkel — Dopegyttel, 
reserpinnel, ganglionblokkolókkal — végzett egyidejű 
kezelés fokozott óvatosságot igényel (hypotonia- 
veszély). Gyomorfekély, görcskészség esetén is elő
vigyázatosság szükséges. Más antiparkinsonos készít
ményekkel együttes kezelés esetén az adagokat nem 
kell feltétlenül redukálni.
A neurológiai, a psychés és a belgyógyászati statust 
somatikus és laboratóriumi vizsgálattal időnként ellen
őrizni kell (vérkép, máj- és vesefunkció).
E gyógyszer hatása alatt fokozott elővigyázatosság 
szükséges; bevétele, ill. alkalmazása után 8—10 órán 
belül vagy folyamatos szedése, ill. kezelés esetén a kúra 
időtartama alatt járművet vezetni, magasban vagy 
veszélyes gépen dolgozni, továbbá szeszes italt fo
gyasztani tilos!
Társadalombiztosítás terhére szakrendelések szabadon 
rendelhetik, illetőleg csak szakrendelés (fekvőbeteg
gyógyintézet) javaslatára rendelhető.

CSOMAGOLÁS

50 db 220,- Ft.







kapszula, antiparkinsonicum

ÖSSZETÉTEL

Amantadinum hydrochloricum 100 mg kapszulánként.

JAVALLAT

Parkinson-kór és különböző, nem gyógyszeres aetiolo- 
giájú Parkinson-syndroma, továbbá minden olyan 
hypo- vagy akinesis, mely nem a hangulati élet vagy 
tudatzavar (pl. depressio, somnolentia) talaján alakul 
ki. Alkalmazása az extrapyramidalis rendszer meg
betegedésére visszavezethető mozgászavarok eseté
ben is megkísérelhető.

ELLENJAVALLAT

Centrális idegrendszeri stimulánsokkal végzett egy
idejű kezelés, ill. epilepsia. Alkoholisták és psycho- 
pharmacont szedő betegek kezelése nagyfokú óva
tosságot igényel.
Súlyos psychosis, máj- és vesebetegség esetén, továbbá 
terhes és szoptató anyáknak nem adható.

ADAGOLÁS

Kezdő adag: 100 mg (1 kapszula) pro die, 4—7 napig. 
Fenntartó kezelés: 200 mg (2 kapszula) pro die.
Maximális adag: 300_mg (3 kapszula) pro die, étkezés 
után.
A tüneti javulás stabilizálódásakor ezt a mennyiséget 
a hatékony adagig csökkenteni kell. Az adagolást szak
orvos határozza meg. A kezelést és a therapiás dosis 
megállapítását — az első három hétben — naponként 
biztosított orvosi ellenőrzés mellett vagy fekvőbeteg
gyógyintézetben kell végezni.
Kívánatos anticholinergiás vagy más antiparkinsonos 
szerekkel kombinálni.

MELLÉKHATÁS

Az ajánlott dosisban komplikációkat nem okoz, a kö
vetkező mellékhatások azonban előfordulhatnak: a 
kúra kezdetekor gyomorpanaszok: a kezelés során

ritkán szájszárazság, anorexia, nycturia, cutis marmo- 
rata. Nagyon ritkán psychés zavarok (paranoid
depressiv jelenségek) jelentkezhetnek. E tünetek a 
legtöbb esetben néhány nap elteltével megszűnnek, 
anélkül hogy a Viregyt-K adását abba kellene hagyni, 
néha azonban az adag átmeneti csökkentése szükséges. 
Intolerantia, a mellékjelenségek fokozódása esetén 
— egészen elvétve — szükségessé válhat a kúra meg
szakítása.

MEGJEGYZÉS

300—400 mg/die vagy ennél nagyobb adag szedése 
esetén idegesség, álmatlanság, szédülés, részegségér
zés, hibás beszéd, ataxia, koncentrálási képtelenség, 
depressio mutatkozhatnak. Esetenként látási hallu- 
cinatiót is tapasztaltak, ami idősebbek kezelésekor 
kisebb adagokra is jelentkezhet. Glomerularis vese
betegségek, továbbá a vizeletben kiválasztandó anyagok 
retentiója esetén — főleg akkor, ha a serum creatinin- 
szintje meghaladja az 5 mg%-ot — a flltrációs teljesít
mény rosszabbodása, esetleg boka-oedema észlelhető.

FIGYELMEZTETÉS

Központi idegrendszeri megbetegedés, agyi arterio
sclerosis, görcshajlam esetén a Viregyt-K adagolása 
fokozott elővigyázatosságot igényel. A gyógyszer be
vétele után 8—10 órán belül, vagy folyamatos szedése 
esetén a kúra tartama alatt járművet vezetni, magasban 
vagy veszélyes gépen dolgozni tilos.
Alkalmazásának ideje alatt szeszes italt fogyasztani 
nem szabad. Hosszabb adagolás esetén rendszeres 
májfunkció- és vérképellenőrzés szükséges.
Társadalombiztosítás terhére csak antiparkinsonicum- 
ként rendelhető. Szakrendelések rendelhetik, illetőleg 
csak szakrendelés (fekvőbeteg-gyógyintézet) javasla
tára rendelhető.

CSOMAGOLÁS

30 db 66,- Ft.
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öltenek időnként pathologikus mértéket és formát, míg máskor megmaradnak 
a normál lélektan határai közt ? A válasz nyilván az individuális kórelőzmény
ben, az egyéni fejlődés psychodinamikai összetevőiben keresendő. Csupán 
ennek előrebocsájtása után merjük megkockáztatni azt a feltevést, hogy a 
családszerkezet bizonyos jellemzőinek specifikus szerepe lehet a neurotikus 
folyamatok serdülőkori kiéleződésében.

Serdülőkori neurosisokban (legalábbis azokban, amelyek már orvosi, psycho- 
logiai segítségre szorultak) feltűnően szélsőséges családi helyzetekkel találkoz
tunk. A következő 3 fő typust tudtuk megkülönböztetni:

1. Szétesett család. 22 esetben találtuk (44%). Szülők elváltak — esetleg 
mindketten újra házasodtak — egyik szülő meghalt, vagy börtönben ül, stb. 
Természetesen a pathogenesisben nem hanyagolhatok el azok az események, 
amelyek a család széteséséhez vezettek és psychésen traumatizálhatták a gyer
meket. De megfigyeléseink szerint a serdülőnek ebben a konstellációban külön
leges nehézségekkel kell szembenéznie. Két család közt vergődik, egyikkel sem 
tud teljesen azonosítani. Új kapcsolatokat keres, de nem viszi magával sikeres 
kapcsolatok modelljét. Gyakran érzelmileg elhanyagolt. Új családba került, 
ahol fölöslegesnek érzi magát. A kamaszkor egyik fázisspecifikus feladatát: a 
családról való fokozatos leválást ez mégsem könnyíti meg. Tapasztalat szerint 
érzelmi kielégületlenség a gyermekkorban, nem könnyíti meg a régi objectektől 
való elszakadást, inkább megnehezíti. Ismeretes, hogy Anna Freud háborús 
árváknál a serdülőkor elején nagy nyugtalanságot észlelt és izgatott keresését 
egy anyafigurának, mintha a fejlődés egy elmulasztott lépését akarnák pótolni. 
Nem csak a libidóiéjlődésnek kell túllépnie a korai stádiumokon, — Erikson 
gondolatmenetét követve — egy új felnőtt identitást is ki kell alakítania a ser
dülőnek, amihez sikeres azonosítások sora és ezeknek a társadalmi realitáshoz 
alkalmazkodó új synthesise szükséges. Több esetünkben akkor súlyosbodtak a 
tünetek, amikor egy identificatiós kísérlet kudarcot vallott. Pl. H. E. 17 éves 
leány. Szülők elváltak. Anyjával él együtt konfliktuozus viszonyban. A kon
fliktusok kiváltója az anya gyakori esti elmenetele. Apjához költözhetne, de 
vele szemben is bizalmatlan. Randevúra készül egy fiúval. Titokban felveszi 
anyja ruháját. Mikor anyja rajtakapja és szemrehányást tesz neki, első ízben 
hysteriás roham lép fel.

8 esetben nem érzelmi elhanyagoltságot észleltünk, hanem a magáramaradt 
szülőfél minden érzelmi energiájával gyermeke fele fordult. A külvilágot kizáró 
kettős kapcsolatban élnek éveken át. Ennek a helyzetnek pathogen veszélye 
régóta ismeretes, GÖllnitz is említi. Mikor serdülőkorban a gyermek ebből a 
dualunióból ki akar lépni, igen nagy belső és külső ellenállásba ütközhet — 
egyik, vagy mindkét fél megbetegedhet.

2. Latens szétesettség. 8 eset tartozik ide (16%). A család látszólag együtt él, 
valójában két vagy több részre szakadt szét. Pl. B. E. 15 éves leány anorrhexia 
nervosa miatt került rendelésünkre. A szülők és öccse, valamint ő és a nagy
mama a családon belül külön csoportot alkotnak. Világnézeti ellentétek választ
ják el őket. Külön szobákban laknak, vasárnap külön járnak sétálni. Általá
ban nem beszélnek egymással. Ha közös problémájuk van, diplomáciai tárgya
lásra hívják egymást.

Az esetek egy részében a családot nyílt konfliktus dúlja fel. De előfordul, 
hogy a konfliktus már elcsitult, a szülők külön-külön élik érzelmi életüket, de 
a gyermekek, vagy a lakás kedvéért mégis együtt maradtak. Úgy tűnik: ez a 
helyzet különösen alkalmas arra, hogy a gyermekkorban már meghaladott 
Oedipus-konfliktust a serdülőkor elején reactiválja, tudatközeibe hozza. Pl. 
G. Gy., akinek a serdülőkor végén elkövetett látványos suicid kísérletét már 
ismertettük, 12 éves korában rájött, hogy szülei egymás tudtával kölcsönösen 
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megcsalják egymást. Apja fiókjában kutat, negatív filmfelvételeket talál, 
melyek anyját meztelenül ábrázolják. Ezeket titokban előhívja, kinagyítja és 
nézegeti. Említettük, hogy 18 éves korában sexualis gátlások, insufficientia- 
érzések, suicid késztetések miatt került kezelésbe. Neurosisának természetesen 
kisgyermekkori előzményei is voltak, amelyekre most nem térünk ki.

3. Izolált család, 16 eset (32%). A külső társadalomtól érzelmileg elkülönül, 
alig tart fenn családon kívüli kapcsolatot. A szülők idős kora, politikai és vallási 
okok játszhatnak közre. Az egyik szülő súlyos psychés megbetegedése is izolá- 
lódáshoz vezethet. A család a gyermekkel szemben rendszerint túlságosan 
protectiv és érzelmi igényeivel ránehezedik. A gyermek azonosíthat a családdal, 
maga is elzárkózik a külvilágtól, vagy a serdülőkorban megkísérli a kitörést. 
Mindkét esetben élénk fantáziajátékokat figyelhetünk meg, melyekben a gyer
mekkor typikus konfliktusai tükröződnek. Ezek feldolgozását kísérli meg a ser
dülő akkor is, amikor a fantáziát „acting out”-ként a külvilágban játsza le. 
Ide sorolható M. Gy. 15 éves leány is, akinek pubertas-crisisét már ismertet
tük. Említettük, hogy egy kiélezett Oedipus-helyzet érzelmi és ösztönfeszült
ségétől menekülve időnként prostituáltként viselkedett. Apja egyszer elmondta 
neki, hogy szerelmi életét utcalányokkal kezdte, ez gyakran foglalkoztatta a 
leány képzeletét. Sz. J. 17 éves leány kisgyermekkora óta szenved anyja erő
szakos szeretetétől. Az anya „az életét neki szentelte”, folytonosan neveli irá
nyítja. A fiú-kapcsolatoktól elriasztja. Apjától is elválasztja, aki minden idejét 
munkával tölti, hogy az anya otthon maradhasson. Ha a leány panaszkodik, 
ezt feleli: „Ha meghalok, tíz ujjaddal kaparnál ki a földből.” Egy ízben a leány 
azt álmodja, hogy anyja meghalt, majd ezt megtörtént eseményként meséli 
munkahelyén, hogy maga iránt szánalmat keltsen.

I. táblázat

Családszerkezet

Diagnostikai alcsoportok

Össz.Psycho- 
neur.

Psych- 
asth. 

syndr.
Vég. 
neur. Dissoc.

Puber
tás 

crisis
Depr. 
syndr.

Para
noid 
feji.?

Szétesett család . . . 4 6 3 4 2 2 1 22

Latensen szétesett 
család............. 3 4 1 8

Izolált család......... 4 4 3 1 2 1 1 16

Egyéb ....................... 2 1 1 4

Összesen.................. 10 14 7 9 4 4 2 50

Az utolsó évtizedekben mindinkább előtört az a nézet, hogy a neurosis az 
egész család betegsége. Szaporodó megfigyelések mutatták, hogy ha a család 
egyik tagja psychés betegségéből meggyógyult, rendszerint egy másik tagja 
megbetegedett. Ackermann ezért kezdte el családi csoportok együttes psycho- 
therapiáját. H. E. Richter úgy találta, hogy szülők gyermeküket bevonják 
intrapsychés konfliktusukba. Életük egyik kulcsalakjának (szülő, testvér, 
házastárs) szerepével ruházzák fel, vagy személyiségük egyik aspectusát vetí
tik ki rá: én-ideáljukat, vagy elhárított ösztöntörekvéseiket. Harold A. Rash- 
kis eseteket ír le, ahol kamaszkori válság és a szülő depressiója komplementer 
kapcsolatban állt egymással — a kamasz problémája újra felidézte a szülő
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elintézetlen kamaszkor! konfliktusát — vagy a szülő saját sikertelenségérzését, 
életcélok és megvalósítás közti discrepantiáját vetíti rá a serdülőre.

Mi nem a család belső psychodinamikáját vizsgáltuk ebben a felmérésben, 
hanem structurálódását a tágabb társadalmi környezetben. Ezzel az ok-okozati 
láncnak csak másik szemét ragadtuk meg, mely a többitől elválaszthatatlan. 
De önmagában is jelzést ad arra vonatkozólag: a családi helyzet facilitálja, 
vagy gátolja a serdülőt fázisspecifikus céljai megvalósításában: a családról 
való részleges és fokozatos leválásban, új kapcsolatok létesítésében, a felnőtt 
társadalmi szerepének elvállalásában. A szétesett és latensen szétesett család 
(ha valódi „szétesettséget”, érzelmi otthontalanságot jelent), a zárt kettős kap
csolat és az izolált család ennek a folyamatnak ellene dolgozik. 50 esetünkből 
46-ban találtunk ilyen szélsőséges családi helyzetet, csak 4 esetet nem tudtunk 
ezekbe a típusokba besorolni. Feltevésünk munka-hypothesis, bizonyításához 
további megfigyelések és más életkorban manifestálódó neurosisok kontroll
csoportjai szükségesek. (A családszerkezeteket és a diagnosisok megoszlását 
közös táblázatban tüntettük fel, hogy az olvasónak a problémakör áttekintését 
megkönnyítsük. Összefüggés megállapítása a kettő közt korai lenne.)

A therapia kérdése
A serdülőkori neurosisok kezelése máig vita tárgya az irodalomban. Anna 

Freud 1936-ban írt könyvében figyelmeztet a psychoanalytikus kezelés bizo
nyos veszélyeire ebben az életkorban: az ösztönfejlődés ekkor nagy ütemben 
halad és tudattalan képzetek elbontással fenyegetik az Ént, mely az ösztönök
kel szemben a relatív gyengeség állapotába kerül. Ebben az életkorban tehát 
elsősorban az Ént kell erősíteni, az elhárító-mechanizmusok fellazítása kocká-

II. táblázat

Kezelések Lényeges 
javulás

Határozott 
javulás

Bizonytalan 
javulás

Változatlan, 
v. elmaradt Össz.

Psychoth............................ 7 8 1 8 24

Psychoth. + gyógyszer . 1 2 4 5 12

Psychoth. + manipul. . . 1 2 3 6

Csak gyógyszer .............. 2 1 3 6

Csak kivizsg...................... 2 2

összesen........................... 9 12 8 21 60

zatos. 1959-ben megjelent közleményében is még elég szkeptikusan nyilatkozik 
a psychoanalysis lehetőségeiről a pubertásban, bár egyes esetekben alkalmazá
sát szükségesnek tartja (pl., ahol normális testi fejlődés mellett a kamaszkor 
szokásos lelki jelenségei nem mutatkoznak.) Egy időben 14 és 16 év között 
contraindicáltnak tartották az analytikus therapiát. Langen ma is minden 
mélylélektani kezelést elutasít, mikroinsulint, enyhe sedálást, racionális psycho- 
therapiát javasol. Az analytikusan orientált Scherer súlyos psychogen kórképek
nél, pubertás-kríziseknél ugyancsak indokoltnak tartja tranquilláns és Insulin- 
kúra alkalmazását, a psychotherapiában nem egyszer szükségesnek az indulat
áttételben felkínált szerep részleges elfogadását. Ugyanakkor több szerző ma 
már határozottan az analytikus psychotherapia alkalmazása mellett foglal 
állást. Ha azonban közelebbről megnézzük methodikájukat, abban mégis elté
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rést találunk a klasszikus módszertől. Pl. Dührssen analytikusan orientált meg
beszéléseket tart (esetleg csak havonta egy-kétszer találkozik ebből a célból a 
pacienssel), ezeket szükség esetén felvilágosítással, tanácsadással kombinálja. 
Spiegel szükségesnek tartja, hogy a szabályos analysist egy bevezetőszak eló'zze 
meg. Harley kezdettől fogva analitikus technikával dolgozik, de értelmezéseit 
fázisspecifikus célok szolgálatába állítja. Hoxter óv a szülőkre vonatkozó inter
pretációktól, mert azok az otthoni konfliktus kiéleződéséhez vezethetnek. 
Evans serdülők analitikus csoportpsychotherápiájánál nagy nehézséget tapasz
talt : az indulatáttétel folytonos váltakozása, gyors átcsapása pozitívból nega
tívba kezelhetetlenné teheti a csoportot és megfélemlítheti a therapeutát. 
Az indulatáttétel gyors változásait az egyéni psychotherapiában is nagy nehéz
ségnek tartják. A serdülő ilyenkor ugyanazt az elhárítási módot: az indulatok 
ellentétbe fordítását játsza le a therapeutánál, amit Anna Freud szerint a szü
lőktől való elszakadási kísérletekor használ. De a változás hirtelen és nagy in
tenzitással történik és a kezelőorvos egyik óráról a másikra egészen új helyzet
tel találja szemben magát.

Mi kezdetben — a korcsoportnak megfelelő megoldást keresve —többféle 
psychotherapiás technikát is kipróbáltunk, az aktuális problémák megbeszélé
sétől a szabad asszociációig. Az esetek egy részénél a kezelést gyógyszerrel is 
kombináltuk. Kedvező hatást ilyen kombinációtól csak ott láttunk, ahol vege
tatív neurotikus tünetek álltak előtérben, vagy az affectlabilitas nagyon kife
jezett volt. (Felnőtt neurotikusoknál tapasztalható, hogy tranquillansok adá
sára a konfliktus szubjektív megélésének intenzitása csökken. Serdülőknél 
meglepően kevéssé láttunk ilyen hatást.) Az esetek egy részében szociális ma
nipulációt is kellett végeznünk (kórházba utalás, iskolai áthelyezés, stb.) Ezek 
hatása a psychotherapiás kapcsolatra akkor is kedvezőtlen volt, ha a serdülő a 
beavatkozással egyetértett. A psychotherapeuta átváltozása befolyásos fel
nőtt pártfogóvá ugyanis megzavarta a serdülő érzelmi hozzáállását. Az esetek 
egy részében ilyen beavatkozás mégis elkerülhetetlen. Ahol a serdülő kooperá
ciója lehetővé tette, psychotherapiás megoldásra törekedtünk. Azokban az 
esetekben, amelyeknél psychoneurotikus tünetek, characterproblémák jelez
ték, hogy az aktuális konfliktus megoldása nem lesz elegendő, tartós rend
szeres psychotherapiát tartottunk szükségesnek. (Ezalatt heti két alkalom
mal történő kezelést értünk, legalább hat hónapig, esetleg több esztendőn át.). 
Ennek során a psychoanalysis módszertani alapjaira támaszkodtunk, thera- 
piás technikánkat azonban messzemenően a serdülő személyiségéhez és pil
lanatnyi helyzetéhez adaptáltuk. Azt tapasztaltuk ugyanis, hogy a kezelés 
nehézségei — a serdülő hirtelen hangulatváltozásai, ágálása, az indulatáttétel 
említett bonyodalmai — idővel elaborálhatók, fő veszélyük a kezelés idő 
előtti megszakításában áll. Ezért mind nagyobb fontosságot tulajdonítot
tunk a psychotherapiás kapcsolat megtartásának. Ezalatt természetesen nem 
csak a kapcsolat, hanem a psychotherapiás jelleg megtartása is értendő. Ügy 
láttuk: ebben inkább egy therapiás attitűd következetes végigvitele a lénye
ges, mint ragaszkodás egy therapiás technikához. Ez az attitűd nem különbö
zik alapvetően attól, amit felnőttek kezelésében megkívánunk. Éppúgy tartal
maznia kell a therapeuta saját személyiségének háttérbeszorítását, a disztan- 
ciát, a tapintatot és a segítőkészséget. Bizonyos jellemzői azonban nagyobb 
hangsúlyt kaptak: 1. (Fokozottan figyeltünk a serdülő pillanatnyi tudatos és 
tudattalan emotionalis igényeire. Ha felismertük őket ezt gyakrabban hasz
náltuk fel saját magatartásunk szabályozására, mint interpretációk képzésére. 
(Pl. Előfordul, hogy a serdülő azért kér tanácsot, hogy minket egy szülői 
szerepbe beállítson, vagy azért provokál bíztatást, hogy érzelmeinkről meg
győződjön. De az is előfordul, hogy serdülőkorú fiú, vagy leány jogosan vár 
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tanácsot, vagy bíztatást a felnőttől — méghozzá az orvosi és psychologiai kép
zettségű. felnőttől. A kétféle törekvésre nem reagálhatunk egyformán.) 2. Min
dig a serdülő aktuális problémájából indultunk ki, annak megoldásához igye
keztünk segítséget nyújtani. Pl., ha a serdülő beszédgátlásról panaszkodott, 
akkor kerestük ennek eredetét (pl. egy családi titokban, melyről gyermekkor
ban hallgatni kellett.). Ha a következő alkalommal társalgási hangnemet ütött 
meg, ezt nem értelmeztük ellenállásnak, hanem kísérletnek a társasági rutin 
megszerzésére. Tehát bizonyos határok közt kapcsolódtunk a társalgási hang
nemhez, amíg újabb fejlemény nem jelentkezett, pl. visszatérés saját problémá
jára, vagy visszariadás a további beszédtől, vagy valamilyen provokatív maga
tartás, rivalizáló, vagy csábító. Az új fejlemény egyben új anyagot nyújtott 
a társalgási beszédgátlás eredetének feltárásához. 3. Mint az eddigiekből is kö
vetkezik: szem előtt tartottuk, hogy a serdülő egy fejlődési folyamat sodrában 
él, melynek során fázisspecifikus célokat kell megvalósítania. Ez azt is jelenti, 
hogy a szülőkkel való kooperáció — noha legtöbbször elkerülhetetlen és ked
vező alapjait meg kell teremteni — a kezelésben nagymértékben háttérbe szo
rul. Ez csak látszólag áll ellentétben a családszerkezetről kifejtett nézeteinkkel. 
Ugyanis, ha a családi atmoszféra a leválási folyamatot kedvezőtlenül befolyá
solja, még a szokottnál is fontosabb, hogy a serdülő a psychotherapiát saját 
ügyének érezze, váltakozó megkapaszkodási és leválási próbálkozásait erre a 
kapcsolatra, mint egy phantomra, áthelyezhesse. Ahol a megoldást nem a ser
dülő tartós psychotherapiás kezelésében kerestük, ott a szülők psychagogiájá- 
nak mi is hangsúlyozott szerepet juttattunk.

50 esetünk megoszlása kezelés szempontjából a következő volt: 24 esetben 
kizárólag psychotherapiás kezelést végeztünk. 12 esetben a kezelést gyógy
szerrel, 6 esetben szociális manipulációval egészítettük ki. 6 esetben csak gyógy
szeres kezelést végeztünk. 2 esetben csak kivizsgálást. A kezelés eredménye:

Lényegesen javult, vagy tünetmentes:.................... 9 eset
Határozottan javult:.................................................. 12 eset
Bizonytalan javulás................................................... 8 eset
Változatlan, vagy elmaradt: .................................... 21 eset

Az utóbbi szám elég magas, de ez főként úgynevezett „átfutó” esetekből 
adódik, amelyek néhány alkalom után „lemorzsolódtak”, csak 8 esetben beszél
hetünk egy ideig tartó rendszeres kezelésről. Két kategória magyarázatra szo
rul. Lényeges javulás gyakorlatilag gyógyulással egyenlő: a probléma, amiért 
a kezelést kezdtük, megoldódott, a serdülő korának megfelelően fejlődik, de 
egyes neurotikus tünetek még fennmaradhattak. A „bizonytalan javulás” 
eseteiben láttunk ugyan eredményeket, de ezeket nem találtuk eléggé meggyő
zőnek.

18 esetben történt tartós psychotherapia. Ennek eredményét külön is fel
tüntetjük: A 18 esetből

Lényegesen javult, vagy tünetmentes:.................... 9 eset
Határozottan javult.................................................... 6 eset
Bizonytalanul javult: ................................................ 2 eset
Változatlan: ................................................................ 1 eset

Egy pillantás a táblázatra meggyőz arról, hogy valamennyi lényeges javulás 
a tartós psychotherapiában részesült esetek körében mutatkozott. Ez a konk
lúzió kínos problémát vet fel. Ugyanis bármilyen kritikusan mérlegeljük a 
psychotherapia indicatióját és a betegek motiváltságát erre a kezelésre, az 
igény mindenképpen meghaladja reális lehetőségeinket. Viszont felelősségünk 
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is nagy. Utaltunk rá, hogy a serdülőkor a kisgyermekkor psychés fejlődésének 
egy-egy ponton megszakadt fonalát újra felveszi és továbbviszi, lezáratlan 
konfliktusait újból napvilágra hozza. Ez azt is jelenti, hogy a psychoneurotikus 
folyamatok praeventiójának olyan kedvező lehetőségét nyújtja, mely később 
már nem tér vissza. A spontán fejlődés is segíthet ebben a korban, de nem meg
bízható szövetségesünk.

Összefoglalás
Az irodalom rövid ismertetése után 50 eset alapján vizsgáltuk kimutathatók e 

fázisspecifikus vonások a serdülőkori neurosisok phaenomenologiájában, patho- 
genesisében és az alkalmazott therapiás módszerek ezeket mennyire veszik 
figyelembe. Megállapítottuk, hogy a tüneti kép viszonylag gyorsan változik 
és az elhárítás labilitása nyomja rá bélyegét, tudattalan tartalmak útja a tudat 
és a psychomotorium felé nyitottabb, mint felnőttkorban. Ez differential- 
diagnosztikai problémákhoz vezethet neurosis és psychosis közt. A pathogene- 
sisben a szokásos neurotizáló tényezők mellett különleges jelentőséget tulaj
donítottunk bizonyos szélsőséges családszerkezeteknek. A széteset család nem 
nyújt az emberi kapcsolatokhoz megfeleli) identificatiós mintákat, az izolált 
család viszont provokálja az infantilis emotionalis konfliktusok újjáéledését 
fejlettebb síkon és azokat sokáig konzerválja. Mindkettő a serdülőkor egyik 
fázisspecifikus „feladatának”, a családról való részletes és fokozatos leválás
nak ellene dolgozik és így praedisponál a psychoneurosis serdülőkori manifesta- 
tiójára. A psychotherapia nagy nehézségbe ütközik, a klasszikus módszerek 
csak módosítással alkalmazhatók, az indulatáttétel intenzitása és gyors át- 
csapása pozitívból negatívba könnyen a kezelés megszakításához vezet. Tapasz
talatunk szerint a therapeuta akkor tarthatja meg leginkább a betegét, ha 
módszeréhez nem ragaszkodik mereven és a korszak fázisspecifikus problémái
nak megoldásához észrevehető segítséget nyújt.
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U. B h k a p : npoöjieMu nyöepmamHOZo eo ipacma
flocjie KpaTKoro oösopa JiHTeparypbi aBTop pacciwarpHBaer Ha ochob3hhh 50 CJtyqaeB, 

MOJKHo jih BbiHBJiHTb (JtasHCHO-cneiiHíjíHqecKHe qeprw b 4>eHoMeHOJiorHH h naToreneae 
HeBpoaoB nyßepTaTHoro BoapacTa h HacKOJtbKO ohh yqHTbiBaioTCH npHMeHHioigHMHCH repa- 
neBTHnecKHMH MeTogaiwn. Abtop ycraHOBHJi, hto KapTHHa chmittomob cpaBHHTejibHo 
öbiCTpo MeHfleTCH h oHa xapaKTepn3yei'C» jiaőHJibHOCTbio Samura. Hyra Heco3HaTejibHbix 
co,nep>KaHHH b HanpaBJieHHH 003HaHHH h fichxomotophoh ctjtepbi (iojiee otrphtbih, qeM bo 
B3pocJiOM BOspaCTe. 3to npiiBO«HT k flmJxfiepeHiíHajibHo-flHarHocTHHecKHM npoß/ieiwaM 
MOK^y H6BP030M H HCHX030M. B naT0reH63e — Hapa/jy C OÖbiqHblMH HeBpOTH3HpyK>mHMH 
4>aKTopaMH — asTop npngaeT ocoßoe 3HaqeHHe onpegetieHHoit KpaHHefi cTpvKTvpe ceMbH. 
PacnaBinaHCH cetwbH ne npegocTasJiner HgeHTH^HKagHOHHbix oöpaapoB, no«xo«aiHHx gjia 
HejwBeqecKHx cimaeit, a n3OJinpOBaHHaH ceiwbH npoBogHpyeT BospoxiaeHne HHtjtaHTHjib- 
Hbix 3MopnoHaJibHbix KOHijuiHKTOB Ha 6o;iee BbicoKOM ypoBHe H KOHCepBHpyeT HX Ha 
npoflOJiJKHTejibHoe BpeMH. 06a bth hbjichhh npoTHBOgeiiCTByiOT oähoh H3 (J)a3HCH0-cnegH- 
<j)HHeci<OH ,,3agaqe“ ny6epTaTHoro BoapacTa, qacTHqHoro h nocTeneHHoro OTpuBamiH ot 
ceivibH h 3thm ohh npegpacnoJiaraiOT k npoHBJieHHio ncHxoHeßpoaa nyßepTaTHoro B03- 
pacTa. ricHxoTepanHH HaTatncHBaeTCH Ha SoJibunie TpygHoc™, KJiaccHqecKne mcto/jm mo- 
TVT npHMeHHTbCH TOJIbKO C BHflOHSMeHeHHCM. HHTCHCHBHOCTb 3M0PHÍÍ H HX ŐbICTpbIH ne- 
pexog ot noJioJKHTejibHbix b OTpuuaTejibHbie jterKO mohcbt npnsecTH k npepbißaHHK) Jieqe- 
hhh. flo onbiTy aBTopa TepaneBTV ygaerc« cKopee Bee ygepwcaTb y ce6» öojibHoro, ecjin oh 
He npnAep>KHBaeTca jik>6oh uchoh CBoero 1weT0.ua h ecuH oh oKasbraaeT 3aiweTHyio noiwomt» 
b «ejie pemeHHH <])a3HCHo-cneuH(J)HqecKHx npoSneiw öojibHoro.

Gy. V i kár: Die Probleme der Pubertätsneurosen
Es wurden in 50 Fällen die phasenspezifischen Züge in der Phänomenologie und 

Pathogenese der Pubertätsneurosen und ihre Bedeutung für die Therapie geprüft. 
Dabei wurde festgestellt, dass das Symptomenbild sich verhältnismässig schnell ändert 
und durch die Labilität der Verdrängung ein Gepräge gewinnt; der Weg der unbewuss
ten Inhalte zum Bewusstsein und zum Psychomotoriuin ist offener als im Erwachsenen- 
alter. Dies kann zu differentialdiagnostischen Problemen zwischen Neurose und Psy
chose führen. In der Pathogenese muss man, neben den gewöhnlichen neurotisierenden 
Faktoren, gewissen extremen Familiengefügen besondere Wichtigkeit zuschreiben. Die 
gelöste Familie gibt keine entsprechenden Identifikationsmuster zu menschlichen Ver
bindungen, die isolierte Familie dagegen provoziert das Wiederaufleben infantiler, 
emotionaler Konflikte auf höherer Ebene, und konserviert diese für lange. Beides wirkt 
gegen die phasenspezifische „Aufgabe” des Entwicklungsalters, sich teilweise und stu
fenweise von der Familie zu lösen, und prädisponiert so zur Manifestation einer Psy
choneurose. Die Psychotherapie trifft auf grosse Schwierigkeiten, die klassischen 
Methoden sind nur mit Modifikationen anzuwenden, die Intensität der Emotionsüber
tragung und ihr schnelles Umschlagen von positiv zu negativ kann leicht zur Unter
brechung der Behandlung führen. Nach Erfahrungen des Verf. kann der Therapeut 
den Patienten am ehesten behalten, wenn er sich nicht an einer Methode versteift und 
zur Lösung der phasenspezifischen Probleme dieses Alters merkliche Hilfe bietet.
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Pseudomyopathiás spinalis izom-atrophia 
(Kugelberg—Welander)

KOHLHÍB OTTÓ dr., A B 0 N Y I ESZTEK dr.

Az infantilis progressiv spinalis izom-atrophia a ritka kórformák közé tartozik.
Az utóbbi időben azonban a megbetegedések gyakrabban észlelhetők, külö

nösen a sporadikus formák. Ügy tűnik, hogy 1963 óta, a Sabin-eseppek elter
jedése és a poliomyelitis megritkulása [3, 8, 13, 14] óta szaporodnak az infan
tilis spinalis izom-atrophiák, s az ezekkel foglalkozó közlemények.

A betegség morphologiai alapja a gerincvelői mellsőszarvi- és nyúltvelői 
motoros idegsejtek degenerativ folyamata [17, 25].

Ez ideig nem sikerült sem az aetiologiát, sem a kórkép pathomechanismusát 
tisztázni.

A betegség jelentkezésének az időpontja, a folyamat progrediálása, valamint 
az atrophia localisatiója alapján, gyermekkorban a következő klinikai typúsok 
különíthetők el: klasszikus, malignus neonatalis forma, korai infantilis forma 
a Werding—Hoffmann, és ennek jobbindulatú protraháló lefolyású variánsa, 
valamint a benignus pseudomyopathiás pelvifemoralis typusú Wohlfart— 
Kugelberg—Welander [19, 26, 27].

Tekintettel arra, hogy az utóbbiról gyermekkorban a hazai irodalomban ese
tet még nem közöltek, a klinikánkon észlelt két eset kapcsán e kórformát meg
beszélésre érdemesnek tartjuk.

Esetismertetés
K. Angéla (Klsz: 2475/69; 447/70; szül.: 1965. III. 15). Családi a.: Külön

legesség nélkül, izom-idegbetegség nem fordult elő. Saját a.: Normális terhes
ség, jól észlelhető magzatmozgással. Időre simán 3000 g-mal született. A cse
csemőkori fejlődése normális, különös tekintettel a motoros functiókra. 6 hó
napos korában egyedül ült, 10. hónapjában támogatás nélkül állt és 13 hónapos 
korában kezdett el szabadon járni. Valamivel később a gyermek járásbeli 
„ügyetlensége” tűnt fel, ami lassan fokozódott, olyannyira, hogy az kacsázóvá 
vált és nem tudott lépcsőn járni. A fekvő helyzetből való felállás csak a kéz 
használatával sikerült.

Klinikai vizsgálat során az értelmileg életkorának megfelelően fejlett 4 éves 
és 7 hónapos leánynál, belgyógyászatilag nem találtunk kóros eltérést.

Neurologiailag: az agyidegek épek, saját- és idegen reflexek a mindkét oldali 
patella-reflexen kívül jól kiválthatók. Pyramis-tünetek nem voltak. A motorúim 
vizsgálatakor kitűnt a nagyfokú lordosis, ami járáskor fokozódott, kígyózó 
mozgást utánozva. Feltűnő volt a csípő forgása, ezzel egyidőben a lábszár és a 
láb kifelé irányuló mozgása. Ülő helyzetben a gyermek nem tudta a combját 
a hasához húzni, teljesen kinyújtva a nehézségi erő ellenében azt vízszintesen 
megtartani (m. quadriceps). Fekvő helyzetből csak a kezei segítségével „saját 
magán felkapaszkodva” állt fel (m. iliopsoas). A vállöv és a kar izmai közül a 
m. pectoralis és a triceps humeri kétoldali gyengesége tűnt fel. Az említett iz
mokon kívül nem volt egyéb izomerőcsökkenés. Izom-fasciculatio nem jelent 
meg. Coordinatio, érzőkor eltérés nélkül.
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Laboratóriumi leletek: A serumenzym vizsgálatok közül a creatinfoszfokináz 
(0,5 m. e.) és az aldoláz activitas (1,3 m. e.) normális értéket mutatott.

Elektromyographia a bal oldali m. quadricepsben és a bal oldali m. tibialis 
anteriorban, az izmok különböző helyein történt. Nyugalmi activitas egyik 
izomban sem volt. Akaratlagos innervatio alatt különböző helyeken változó, 
átmeneti activitas, igen magas amplitúdójú, kifejezetten alacsony frekven
ciájú potenciálok jelentek meg (1. ábra).

1. ábra. EMG a b. o. quadricepsből. Motoros óriás-egység-potenciálok magas amplitúdóval 
és alacsony frekvenciával

Histologia: Biopsia a b. o. musc. quadricepsből. A kimetszett izomdarabot 
részben 10%-os formaiin fixálás után paraffinba ágyaztuk, s HE, van-Gieson és 
PTAH festési eljárások után vizsgáltuk, részben a friss anyagból cryostatban 
5—20 mikronos metszeteket készítettünk és a következő histokémiai módsze
reket alkalmaztuk: AChE, ATP, PH, PÁS, Gömöri trichrom. Az idegek kimu
tatására a Namba—Nakamura—Grob módszert használtuk.

A kimetszett izom histologiai képe súlyos fokú neurogen atrophiának felel 
meg. Néhol az elpusztult rostok helyén csak magcsoportok, magmaradványok, 
s felszaporodott kötőszövet látható. Az atrophiás rostcsoportok között egy-egy 
hypertrophiás, szerkezetileg ép rost található. A nem atrophiás rostok egy részé
ben kisebb-nagyobb, egymással néhol összefolyó vacuola van a sarcoplasmá- 
ban. E rostok calibere is változó, sok az angularis rost. A készítményekben meg
figyelt 3 izomorsó szerkezetében enyhe aspecifikus elváltozások észlelhetők: 
tokvastagodás, tokréskiszélesedés, enyhe degeneratiós elváltozás az intrafusa- 
lis rostokban. Enzymhistokémiával főként a II typusú rostok bizonyultak 
atrophiásnak (2. ábra), bár néhol a csoportos atrophia területében rost-typust
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meghatározni nem lehetett. A vacuolizált nagy rostok főként I typusúak. 
Az idegek terminális része kanyargós, elágazó. Az izomorsóban megfigyelt 
terminális idegág hullámos lefutású, a véglemez két typusú: kissé elongált, 
lapos, ill. fürtszerű, azaz megfelel a normál izomorsó beidegzésének (3. ábra).

A szövettani kép tehát neurogen atrophiára utal, mely mellett myopathiás 
elváltozás is van.

S. Andrea (Klsz: 2984/70; 374/71; szül.: 1965. II. 15.). Családi a.: Az ascen- 
dentiában ideg-, izommegbetegedések nem ismeretesek. Saját a.: Szabályos 
terhesség után hét és fél hónapra simán 2500 g-al született. A hetedik életnap-

2. ábra. ATP. 200 X. A mezőszerű atrophiás rostok főként II typusúak. A nagy rostokon 
is jelentős caliber-ingadozás, szögletessé válás látható

3. ábra. Namba-Nakamura-Grob-AChE. 200 X. Az atrophiás rostok között levő, épségben 
maradt izomorsó beidegzése, s az intrafusalis rostokon levő motoros véglemez eltérést nem 

mutat

ján hyperbilirubinaemia miatt komplikációmentes vércserét végeztek. Korai 
gyermekkori fejlődése életkorának megfelelően zajlott le, különös tekintettel a 
motoros fejlődésre. 8 hónapos korában már egyedül állt és 11. hónapban támo
gatás nélkül kezdett el járni. 4 éves korában észlelték először, hogy a gyermek 
időnként térdben megroggyant, járása egyre bizonytalanabb, kacsázó, hintázó 
lett és fáradtságot jelzett. Ezek a tünetek, habár lassan, de idővel fokozódtak 
olyannyira, hogy jelenleg lépcsőn már nem tud felmenni, és kerékpárját hasz
nálni nem tudta.

Klinikai vizsgálati eredmények: az 5 éves és 10 hónapos lány, belgyógyá- 
szatilag kóros eltérést nem mutatott.
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Neurologiailag: agyidegek épek. A reflexek symmetriásak, jól kiválthatók, 
kivéve mindkét oldali patella reflexet. Kóros reflexeket és pyramis-tüneteket 
nem találtunk. Motorúim: Mind a négy végtagon, de különösen a lábakon kife
jezett izomerőcsökkenés, mely legszembetűnőbben a csípő-medence és a comb 
izomzatát érintette. A Duclienne-tünet mindkét oldalt pozitív. Az izom-tonus 
főleg az alsó végtagon csökkent, a quadriceps femoris-ok kisfokú atrophiájával. 
Fasciculatiók nem mutatkoztak. Koordináció, sensibilitas intact.

Laboratóriumi leletek se. creatinfoszfokináz 0,5 m. e., a se. aldoláz 1,7 m. e. 
és a se. glutaminsavoxálecetsav-trasamináz 12,0 m. e. enzymactivitási érté
kekkel kóros eltérést nem jeleztek.

Az elektromyographiás vizsgálattal a mindkét oldali m. quadricepsben nyu
galmi activitas nem volt, akaratlagos innervatio alatt egyes — többszörös 
egyes-activitas, magas amplitúdójú és. alacsony frekvenciájú, helyenként comp
lex potenciálok jelentek meg.

Histologia: Biopsia a bal musc. quadricepsből. A feldolgozás módja, az alkal
mazott eljárások azonosak az előző esettel.

4. ábra. van-Gieson. 120 X . A normál méretű, enyhén angularis rostok között súlyosan 
atrophiás izomrostok nagy csoportja látható

A kivett izomban csak kis-mennyiségű ép rost látható. A rostok jelentős része 
megkeskenyedett, mezőszerű atrophiás csoportokat alkotva (4. ábra). A sub- 
sarcolemmalis magvak megszaporodtak, gyakori a mag-pyknosis. Az atrophiás 
területen belül egy-egy ép, vagy normál vastagságú, de hyalinosan elfajult 
rost látható. A nem atrophiás rostokon belül is néhol granularis degeneratio, 
egy-egy kisebb vacuola, illetve belső elhelyezkedésű mag figyelhető meg. Né
hány atrophiás rost sarcoplasmája basophil festődésű, mag-activatio azonban 
nincs. A kötőszövet felszaporodott, a csoportos atrophiás területeket vastagabb, 
tömött sövények tagolják szét. A biopsiás anyagban talált egy izomorsó tokja 
tágult, vastag, az intrafusalis rostokban magkörüli vacuolisatio van. Az atro
phiás rostok nagyrésze II typusú, azonban mk. rost-typus résztvesz az atro- 
phiában (5. ábra). A néhány észlelt motoros véglemez kicsiny, egyszerű szer
kezetű. A szövettani kép tehát myopathiás jelekkel tarkított neurogen atro- 
phiának felel meg.

Az alábbiakban ismertetjük mindkét eset összefoglalt elektronmikroszkópos 
képét.

A biopsiás anyagokat hideg 2,5%-os pH 7,2 cacodilálc pufferrel beállított 
glutáraldehidben két órát fixáltuk, majd pufferben történő mosás után 1 órát 
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1%-os ozmiumtetroxydban utánfixáltuk. Alkoholos dehydrálás után Vestobal 
beágyazást alkalmaztunk. A félvékony készítményeket toluidinkékkel festet
tük meg. Elektronmikroszkópos vizsgálatra azok a területek kerültek, melyek 
a félvékony metszeteken jellemző elváltozást nem mutattak. Az elektronmik
roszkópos vizsgálat Hitachi-HU 10 készüléken történt.

Az észlelt elváltozások között (6. ábra) a Z-membran elektronszóró anyagá
nak csökkenése, ill. teljes eltűnése, egy sarcomeran belül a primaer és secun- 
daer filamentumok részleges, ill. teljes destructiója emelendő ki (7. ábra).

ő. ábra. Phosphorilase. 200 X. A nagyfokban atrophias rostok csoportját főként II typusos 
rostok alkotják

6. ábra, lő 000 X. Myofilamentumok károsodása és a Z.membrán elektron-szóró anyagának 
csökkenése mellett a sarcotubularis rendszer tágulata és a mitochondriumok károsodása 

látható

Több olyan terület volt megfigyelhető, ahol az elvált filamentumok között 
elektrondens, szemcsés fonalas szerkezetű anyag helyezkedett el, amely esetleg 
az elpusztult rostmaradványoknak felelhet meg. A mitochondriumok és a sarco
tubularis rendszer károsodása olyan fokú volt, hogy az esetlegesen praeparativ 
tényezők hatására is létrejöhetett. Mindkét esetben az anyag gondos átvizsgá
lása során a dús chromatin-tartalomma,! centrálisán elhelyezkedő maggal bíró 
sejtekben, rendkívül fejlett endoplasmás reticulum, gazdag szabad ribosoma és 
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glykogen tartalom volt megfigyelhető. Ezen sejtekben actin és myozin Alámen
tő mok szétszórtan és csoportosan jelentek meg. Ezek a sejtek myoblastoknak 
felelnek meg. A fenti elváltozás mellett a rostokra jellemző necrosis, a leukocy- 
ták phagocytosisa is jelen volt. Mindkét esetben találtunk nagyszámban olyan 
területeket, ahol az izom-structura nem volt megfigyelhető, helyét kötőszöveti 
sejtelemek, collagen rostok foglalták el.

7. ábra. 8400 X . Myofilamentumok rögös szétesése, az A és I segmentumban, egyszerre több 
sarcomeren

Elektronmikroszkópos képeket magyarázó rövidítések: Mf = myofilamentum, Z=Z csík, 
Mi = mitochondrium, Sr = sarcoplasmás reticulum

Megbeszélés
E kórkép klinikai megjelenésében nagy hasonlóságot mutat a progressiv 

izom-dystrophiához.
A betegség első leíróinak Kugelbergnck és Welandernek [19], mind a 12 eseté

ben az első diagnosis dystrophia musculorum progressiva volt. Joggal javasolta 
Becker [2] az „Atrophia musculorum spinalis pseudomyopathica” elnevezést.

Csecsemő-, ill. öregkori megbetegedések kifejezetten ritkák. Főleg a 3—5. 
vagy a 16—18. életévben fordul elő.

A kórképre legjellemzőbb a motorium károsodása, mely vagy állandó prog- 
rediáló rosszabbodás, vagy ,,Schub”-ok formájában jelentkezik. Az izomerőcsök
kenés jellemző módon a proximalis részeken, főleg a medence-csípő és a comb- 
izomzaton lép fel. A vállöv és a felkar izomzata hosszú időn át érintetlen marad. 
Csak évek után, a betegség előrehaladásával terjed a folyamat az alkar-iz
mokra, ahol a supinatorok és a flexorok jobban károsulnak mint az extensorok. 
A kis kézizmok ritkán betegszenek meg, ugyanúgy, mint ajábszár- és a láb- 
kisizmok. Az atrophia legtöbbször a comb izomzatún kezdődik, majd innen a 
további proximalis izomcsoportokra terjed. A complex motoros-functiók elég
telenek, részben vagy teljesen kiestek. A járás gyakran botladozó, hintázó, ka
csázó és az izmok gyors kifáradásával jár. A lépcsőn járás lehetetlenné válik. 
Előrehaladott stadiumban a fekvőhelyzetből való felkelés jellegzetes módon, 
mint az izomdystrophiáknál, a saját testen való felkapaszkodással történik 
(Gowers-tünet).

A saját és idegen reflexek hosszú ideig megtartottak. Nem ritkán a patella
reflex már a megbetegedés kezdetén hiányozhat, vagy legalábbis csökkent lehet. 
A későbbi teljes kiesés esetén pseudohypertrophiák jöhetnek létre, úgy, mint 
az izom-dystrophiánál [9].
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Kóros reflexek nem fordulnak elő. Koordináció, valamint a sensibilitas nem 
károsult. Fasciculáló rángások megfigyelhetők, de nem szükségszerűek.

Smith és Patel [24] 1965-ig összegyűjtött 48 irodalmi adat alapján a fascicu- 
latio csak az esetek 35%-ában volt. Mi az eseteinknél nem észleltük.

Mint általában a neurogen eredetű izommegbetegedéseknél, a serum-enzym 
értékek normális eredményt adnak. A creatinfoszfokináz, az aldoláz, glutamin- 
sav-oxálecetsav-transaminaz gyermekeinknél magas értéket nem mutatott.

Ezzel szemben Kondo [18] saját 14 esetében közepesen emelkedett creatin
foszfokináz értékeket talált, mely primaer myopathiáknál leggyakrabban mu
tat elváltozást.

Gardner—Medwin [11] 7 eset közül 3 esetben magas aldoláz és 12 eset közül 
2 esetben észlelt magas creatinfoszfokináz értékekről számol be.

Az elektromyographia mellsőszarvi idegsejtek károsodására jellemző óriás 
egység-potenciálok képét adja. Ezek a magas amplitúdójú (3—5 mV) óriásegy
ségek hosszabb tartamúak (8—10 msec) és gyakran polyphasisos formával bír
nak.

Emellett nem ritkák a „myopathiás” elváltozások [20, 28] megrövidült tar
tamú, alacsony amplitúdójú egységek, jól felismerhető interferencia alappal.

Eseteinknél jelenleg „myopathiás” elváltozásokat nem sikerült felfedeznünk. 
Tekintettel azonban arra, hogy a progressiv spinalis izom-atrophiának e proxi- 
malis formája (Kugelberg—Welander) kifejezetten chronikus lefolyású és csak 
enyhén progredial, a többszöri elektromyographiás vizsgálatok megismétlése 
tűnik szükségszerűnek [16].

A diagnosis szempontjából döntő a kórszövettan, ezért erre részletesebben 
térnénk ki.

A megbetegedett izmok szövettani képére az irodalmi adatok szerint jel
lemző a csoportos atrophia: az egymás mellett fekvő izomrostok átmérője 
közel azonos mértékben csökken, degenerativ elváltozás nélkül. A harántcsí- 
kolat megtartott. Gyakori a magszaporulat, „magzsákok” kialakulása, rege- 
neratiós jelként hólyagos, világos, prominens nucleolusú magvak megjelenése 
basophilebb plasmában. A normál átmérőjű rostozat is gyakran polygonalis, az 
endomysealis kötőszövet esetenként felszaporodik. Az atrophiás rostok között 
elszórtan egy-egy hypertrophiás rost is elhelyezkedik [11, 25], A typusos, moto- 
neuron degeneratio utáni secundaer izom-atrophia jelein kívül igen gyakran 
„myopathiás” elváltozások is találhatók a Kugelberg—Welander féle betegség
ben szenvedők izom-biopsiáiban [4, 5, 6, 7, 12]. Kaliber-ingadozás, harántcsí- 
kolat elvesztése, vacuola képződés, belső elhelyezkedésű magvak, rosthasado- 
zás, sarcoplasmán belüli zsírlerakódás a leggyakrabban leírt myopathiás elvál
tozások. Ritkán rost-phagocytosist és hvpertrophiás hvalin-rostokat is észlel
tek [1, 10, 22].

Megváltozik a terminális motoros idegek és véglemezek formája is. Az erősen 
atrophiás rostokban a terminális beidegzés eltűnik, a még ép rostokban részben 
degeneratióra utaló duzzadás, részben regeneratiós elágazódások, collateralis 
subterminalis ágacskák láthatók. A véglemez formája megváltozik, egy roston 
néha több van.

Az izomorsók általában részt vesznek a folyamatban, elváltozásaik azonban 
nem specifikusak: tok vastagodás, kötőszövetszaporulat intracapsularisan 
esetleg az intrafusalis rostok degenerativ elváltozása.

A két rost-typus atrophiában való részvételét illetően megoszlanak a véle
mények. A szerzők egy része szerint [22] az atrophiás rostok I typusúak, a II 
typusú rostok resistensebbek. Mások szerint [15] mk. rost-typus károsodik, ill. 
az atrophiás rostok typusa pontosan nem ismerhető' fel. Néha az atrophia fel
tűnően szelektív lehet, és főként az I, vagy főként a II typusú rostokat érinti. 
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A mi két esetünkben is elsősorban a II typusú rostok sorvadtak, bár egyes 
csoportos atrophiás területen belül nem mindig tudtuk meghatározni a rost- 
typust. A Kugelberg—Welander féle betegségben kisebb vacuolák keletkezését, 
az egyébként még ép szerkezetű rostokban többen leírtak. A mi első esetünk
ben észlelt nagyobb fokú vacuolisatiót Meadows és mtsai [21] egy esetben talál
tak, ahol az internalis és subsarcolemmalis vacuolák glykogent tartalmaztak, 
de további vizsgálatot glykogenosis irányában nem végeztek.

Mindezeket egybevetve elkerülhetetlenül felmerül a kérdés, hogy a spinalis 
izom-atrophia Kugelberg—Welander formájában a „myopathiás” elváltozá
sok, melyek szövettanilag, elektromyographiával és enzym-diagnostikával bizo
nyították, hogyan értékelhetők.

Wohlfart [26] szerint e kórképben úgy a neurogen mint a dystrophiás elvál
tozásoknak együttes előfordulásáról van szó. Más szerzők viszont — Hausma- 
nova-Petrusewicz és mtsai [15] úgy vélik, hogy a ,,myopathiás” elváltozások 
aspecifikusak és részben a betegség elhúzódó chronikus lefolyásával megmagya
rázhatók. Jól ismert az a tény, hogy a jóindulatú lefolyású neuralis atrophiában 
szenvedő idős egyéneknél, valamint járóképes betegeknél, a neurogen atrophia 
által még nem érintett izomrostokban a myopathiás elváltozások kifejezetteb
bek, mint a malignus, gyorsan ágyhozkötő spinalis izom-atrophia formáiban. 
Ezek szerint az izmok functionalis megterhelése játszana szerepet a „myo
pathiás” rostelváltozások kialakulásában és a folyamat előrehaladásában. 
Ezáltal a különböző enzymactivitási értékek is megmagyarázhatók.

Ma azonban egyre jobban terjed el az a felfogás, hogy a progressiv spinalis 
izom-atrophia e formája (Kugelberg—Welander) különleges nosologiai egységet 
alkot a spinalis izom-atrophiákon belül, ahol a myogen elváltozások külön 
jelentőséggel bírnak olyannyira, hogy a diagnosis felállításában egyik legfon
tosabb jellemzőnek tekintendők [18].

Ezek nemcsak a klinikai megjelenés formájában, hanem enzympatologiailag, 
elektromyographiásan, valamint szövettanilag is felhívják magukra a figyelmet.

E kórformát kétségkívül spinalis eredetűnek kell tartanunk. A myogen kom
ponensek másodlagosan (aspecifikusan), vagy pedig a motoros idegsejtek dege- 
nerativ folyamata mellett a betegség alapját képezik, jelen ismereteink szerint 
ezideig nem eldöntött. Mivel a myopathiás elváltozások nem azonos intenzitá- 
súak, így ezek secunder jellege valószínűbbnek tűnik.

Ennek az autosomal recessiv öröklődő megbetegedésnek a diagnosisa nem 
nehéz. Mindig gondolnunk kell rá, ha a progressiv izom-dystrophia Duchenne 
formájának klinikai képével találkozunk, különösen akkor, ha a beteg leány és 
esetleg izom-fasciculatiók is fennállnak [23].
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Ideggyógyászati Szemle 27, 137—144. 1974.

^4 Miskolci Megyei Vezető Kórház (igazgató : Schiejner György dr.) II. Idegosztályának 
közleménye

Suicid-kísérlet után végzett psychometriás vizsgálatok 
értékelése

BALOG GIZELLA dr., TASS GYULA dr.

A suicid-veszély megállapítása esetén nehéz feladat felmérni a veszély mértékét. 
Lehetetlen minden beteget hospitalizálni, akik egyáltalán veszélyeztetettek. 
Tehát továbbra is fő probléma felismerni a súlyosan veszélyeztetett beteget. 
Bagely [1] szerint az az egyén aki suicid-kísérletet követ el, nagyobb mértékben 
veszélyeztetett suicidium szempontjából, mint az átlag populatio. Megállapí
tották, hogy a suicid-kísérlet után következő 3 hónap alatt az ismételten suicid 
esetek 65,5%-a nem járt psychiatriai gondozóban.

Greer és Lee [6] kiállónak mondják azt az ellentétet, ami a modern resustia- 
tiós módszerekkel megmentett öngyilkos jelölt további sorsát, gondozásának 
gyatra voltát illeti. Kiev [9] szerint sürgetően szükséges a különféle suicid- 
viselkedési formákat elkülöníteni, meg kell határozni a szándék súlyosságát és 
a kísérlet veszélyességét, emphathiával kell kezelni a primaer psychiatriai 
betegséget az egyéni suicid-kockázat fokának megfelelő terjedelemben és hatás
fokkal. Bagely [1] két factort tart jellemzőnek az ismételt esetekre, az első a 
psychopathia vagy súlyos depressio diagnosisa, a második a psychiatriai 
„szervizekkel” való kapcsolat hiánya. McCulloch [14] szerint az elsődleges 
praventio rendkívül nehéz, mivel a veszélyeztetett személyek felismerése, 
velük való kapcsolatba jutás maga nehéz. Ez alapvetően társaslélektani és 
mentalhygenes probléma. A másodlagos praeventio tűnik járhatónak, neve
zetesen az egyszer már öngyilkossági kísérleten átesetteket kontrollálni.

1966 óta a Miskolci Megyei Vezető Kórház II. Idegosztályára több mint 
5000 beteget vettünk fel öngyilkossági kísérlet miatt. A nagyszámú időigényes 
beteganyag esetében a psychés vizsgálat kiegészítésére jó módszernek bizonyult 
a psychometriás vizsgálatok bevezetése.

A személyiség dimenzióit a Brengelmann-[22] féle személyiségvizsgáló kér
dőív, a szorongás kvantitatív mértékét a Tringer [23] által módosított Taylor 
által leírt Manifest Anxiety Scale (MAS), a depressio súlyosságát a Beck-[2] 
skala szerint állapítottuk meg.

Beclc és mtsai. 1961-ben közölték az azóta széles körben elterjedt „Beck 
Inventory”-t, mely a mi tapasztalataink szerint is igen alkalmas a depressio 
„mélységének”, súlyosságának a megállapítására. Mivel Magyarországon eddig 
nem került ismertetésre, szükségesnek látszik rövid leírása. A kérdőív tartal
mazza a depressio symptomáinak és
a) hangulat
b) borúlátás
c) kudarcérzés
d) megelégedettség hiánya
e) bűntudat
f) bűntetettség érzése
g) öngyűlölet
h) önvádlás
i) önbüntetés vágya
j) sírás előfordulása

atitűdjeinek 21 kategóriáját:
k) ingerlékenység
l) társadalmi visszavonultság

m) határozatlanság 
n) testi képzelgések
o) gátlás a munkában
p) alvászavarok
q) fáradékonyság
r) étvágytalanság
s) testsúlycsökkenés 
t) libidó-csökkenés

u) belemélyedés a testi panaszokba
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Mindegyik kategóriához négy, illetve öt emelkedő súlyosságú manifestatiónak 
megfelelő kérdés tartozik, melyek közül a beteg kiválasztja a reá vonatkozó 
súlyossági fokot és annak megfelelően 0—3 pontban kapjuk a számszerű ered
ményt. A kategóriákhoz tartozó pontok összege alapján lehet következtetni a 
depessrio súlyossági fokára. A szerzők tapasztalatai szerint ha a pontszám 10 
alatt van, a beteg nem depressiós, 18,7-ig enyhe fokú, 25,4-ig mérsékelt foki! 
és 30 fölött súlyos fokú depressió áll fenn.

1971/72-ben egymásután felvett 200 öngyilkossági kísérletet elkövető beteget 
választottunk jelen vizsgálatainkhoz. A nemek, és korcsoport szerinti megosz
lás, valamint a szociális kategóriába sorolásuk egyezik az összbetegek átlagával 
[20]. Kontrollként 100 egészséges felnőtt, valamint az idegosztályon functiona- 
lis diagnosissal, főként neurosissal kezelt betegnél végeztük el a psychometriás 
vizsgálatokat.

Eredmények:
A Brengelmann-féle személyiségvizsgáló kérdőív értékelése kapcsán azt 

találtuk, hogy a neuroticismus dimenziójában a pontszámok úgy a suicid- 
kísérleten átesett, mint az idegosztályon kezelésre kerülő betegek kapcsán a 
normál átlagnál jelentősen magasabb P< 0,001 (1. ábra). Az introversio-extro- 
versio dimenziójában nincs lényeges különbség a három csoport között, bár 
megfigyelhető, hogy az idegosztályon kezelésre szoruló betegeknél inkább az 
introvertáltság, az egészségesekre pedig az extroversio a jellemzőbb, míg a 
suicid-kísérlettel kezeltek a kettő között vannak többségben. (2. ábra). A rigi- 
ditas dimenziójában a suicid-esetek az egészségesek csoportjához hasonló meg
oszlást mutatnak. (3. ábra). A Taylor-féle Manifest Anxiety Scale értékelése 
kapcsán kiderül, hogy a normál esetekben alacsony a szorongási index, ezzel 
szemben a suicid-kísérletet elkövetett betegek esetén csak 9,5%-ban fordul elő 
alacsony pontszám P< 0,001. A suicid-eseteken kívül az idegosztályon kezelt 
betegek nagy része is a 20 pont fölötti magas MAS pontszámú esetek közé tar-

1. ábra. A neuroticismus dimenzió pontszámainak összehasonlítása
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tozik (4. ábra). A Beck-skála összpontszámait összehasonlítva azt láthatjuk, 
hogy a suicid-kísérletet elkövetett betegek esetében több a súlyosan depressiós 
beteg, mint az idegosztályon kezelésre szoruló betegek között P< 0,001 (5. 
ábra).

2. ábra. I ntroversio-extroversio dimenzió pontszámainak összehasonlítása

3. ábra. A rigiditas dimenzió pontszámainak összehasonlítása
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Eredményeink nem igazolják a Buda Béla által idézett Kobler és Scotland 
[10] állítását, hogy az öngyilkosok között nem több a psychés megbetegedés 
mint az átlagnépességben. Buda Béla [3] szerint az öngyilkosok és öngyilkossá
got megkísérlők személyiség vonásaival foglalkozó kutatók tapasztalatai sze
rint a typikus öngyilkos olyan személyiség, mely a szokványos neurotikus tüne-

4. ábra. A szorongási index értékeinek összehasonlítása

________ idegosztályon fekvő functionátis betegek

5. ábra. A Beck-inventory pontszámainak összehasonlítása
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teket nem mutatja, de mégis sajátosan károsodott, neurotikus ember. A szemé
lyiség ilyen sajátos károsodását fejezi ki az is, hogy a Brengelmann-féle neuro- 
ticismus dimenzióban a vizsgált eseteinknél szignifikánsan magasabb értéket 
kaptunk mint az egészségeseknél. A Miskolcról beszállított 1970—71-es évek
ben suicid-kísérletek esetén 33%-ban diagnostizáltunk neurosist. [20] McCul- 
loch [15] valamint Greer [6] szerint a neurosis 30% fölött fordul elő az öngyil
kossági kísérlettel beszállított betegek között.

Michaél [16] a személyiség jegyei között elsőként emeli ki a rigiditást, ezt a 
mi vizsgálataink nem támasztják alá. Megegyezünk Kockot [11] és munkatár
sainak véleményével, miszerint a személyiség extrovertált vagy introvertált 
volta a suicid-szándék súlyosságával nem függ össze. Eredményeink közül a 
legjelentősebbnek azt tartjuk, hogy az öngyilkossági kísérlettel kezelt bete
geinknél magas szorongási indexet kaptunk a Taylor-skála alapján. Lyn [13] 
1950—1965-ig 15 éven át figyelemmel kísérte 19 gazdasági expanzióban levő 
nyugati államban a szorongás mértékét és megállapította, hogy a gazdasági 
fejlődéssel párhuzamosan nő a „national anxiety” és gyakoribb az Öngyilkos
ság is. Stacey és Briíton [ 19] a fenti államokban végzett vizsgálataik során arra 
az eredményre jutottak, hogy amelyik társadalomban nő az anxietas aránya 
ott a diákok között magasabb az alkoholizmus és a suicidum incidenciája.

Lukianowicz [12], Jakobziner [7], Ottó [17], közleményeikben szintén a szo
rongás szerepét hangsúlyozzák a gyermekkori suicidiumok esetében. Ugyan
csak a szorongás nagy szerepét támasztja alá az a tény [4], hogy a suicid-kísér- 
le> előtti napokban emelkedik a 17 — OHCS ürítés, — Tecce [21] és munka
társai megállapították, hogy a defensiv anxietas esetén is emelkedik az adre- 
norticalis activitas a 17 — OHCS ürítés.

Weitzner (24) vizsgálta a Taylor-féle szorongási index fokozatainak megfelelő 
személyiségi profilt és lényeges különbségeket talált az alacsony és magas MAS 
szintűek személy^cégi jegyei között, megállapította, hogy a magas szorongási 
indexszel bíró egyénnek kisebb az önbizalma, csekélyebb az önértékelése, emo- 
tionalisan instabil, kevésbé sophistikus és zavartabb, szorongóbb egy új situa- 
tióban, vagyis jellemző a gyenge communicatiós készség. [5] Tapasztalataink 
szerint, valamint az irodalmi adatok összevetése alapján a Taylor-skála hasz
nálata a suicid veszélyeztetettség megítélésében előbbre vihet bennünket. Ha 
felmerül egy betegnél vizsgálat közben a suicid-veszély és a szorongási index 
magas akkor a beteg a veszély mértékének megfelelően kezelésre szorul.

A depressio és a suicid-viselkedés sokszor mintegy fedi egymást, mégis lénye
ges a Taylor-skála használata mellett az aktuális depressiós szint felmérése, 
magas Beck-skála értékek mellett magas szorongási index súlyosan veszélyez
tetettséget jelent. —Természetesen a Kielholz-[8] skála és a Ringel-[18]-féle 
praesuicidalis syndroma, a segélykérő communicatiók, valamint a veszélyez
tetett kategóriák figyelembevétele mellett — és ezen betegek kezelésre szorul
nak.

Összefoglalólag a psychometriás vizsgálatok közül a Beck- és a Taylor-skála 
használata támpontot ad a suicid-veszélyeztetettség fokának megítélésében és 
rámutat arra, hogy a suicid-kísérlettel felvett betegek nem különböznek, sőt a 
depressio mértékét illetően még súlyosabb kategóriába esnek mint az ambulan- 
ter már nem kezelhető idegosztályra utalt betegek. Eredményeink alapján is 
világossá válik, hogy a suicid praeventio amennyire szociális kérdés, annyira 
orvosi, közelebbről neuropsychiatriai feladat is.
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Függelék
Beck-féle depressiós seala

A (Hangulat)
0 Nem vagyok szomorú
1 Rosszkedvű vagy szomorú vagyok
2a Mindig rosszkedvű vagy szomorú vagyok és nem tudok megszabadulni 

ettől a hangulattól
2b Annyira szomorú és boldogtalan vagyok, hogy ez már fájdalmas
3 Annyira szomorú és boldogtalan vagyok, hogy nem bírom elviselni

B (Borúlátás)
0 A jövőt illetően nem vagyok borúlátó és nem félek a jövőtől
la Félek a jövőtől
2a Úgy érzem semmit sem várhatok a jövőtől
2b Úgy érzem sohasem fogok túljutni ezeken a bajokon . . .
3 Úgy érzem, hogy a jövő reménytelen, helyzetem nem fog javulni

C (Kudarcérzés)
0 Nem érzem magam sikertelennek
1 Úgy érzem, hogy többször vallottam kudarcot, mint mások
2a Kevés olyan dolgot vittem véghez, aminek értéke van, vagy egyáltalán 

jelent valamit
2b Ha visszatekintek életemre, nem látok mást, mint kudarcot és hibákat
3 Úgy érzem, tökéletesen megbuktam mint ember (szülő, férj, feleség)

D (Megelégedettség hiánya)
0 Nem vagyok különösebben elégedetlen
la Mindig unatkozom
1b Nem tudok úgy örülni dolgoknak, mint azelőtt
2 Semmi sem tud többé kielégíteni
3 Mindennel elégedetlen vagyok
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E (Bűntudat)
0 Nem érzem magam különösebben vétkesnek
1 Általában rossznak és érdemtelennek érzem magam
2a Meglehetősen bűnösnek érzem magam
2b Mostanában mimiig rossznak és érdemtelennek érzem magam
3 Úgy érzem, hogy nagyon rossz és értéktelen ember vagyok

F (Büntetettség érzése)
0 Nem érzem, hogy meg vagyok büntetve
1 Rossz előérzetem van
2 Úgy érzem, hogy bűnhődöm, vagy bűnhődni fogok
3 a Úgy érzem, hogy rászolgáltam a büntetésre
3 b Azt akarom, hogy megbüntessenek

G (Öngyűlölet)
0 Nem csalódtam magamban
la Csalódtam önmagámban
1 b Nem szeretem magamat
2 Undorodom saját magamtól
3 Gyűlölöm magamat

Fi (Önvádiás)
0 Nem érzem magam másoknál rosszabbnak
1 Gyengeségeim és hibáim miatt nagyon bírálom magam
2a Minden rosszért, ami csak történik, magamat hibáztatom
2b Ügy érzem sok csúnya hibám van

I (Önbüntetés vágya)
0 Eszembe se jut, hogy magamnak ártsak, vagy magam ellen tegyek 

valamit
1 Gondolok öngyilkosságra, de nem tudnám megtenni
2a Jobb lenne számomra, ha nem élnék
2b Határozott terveim vannak öngyilkosság elkövetésére
2c Ügy érzem, hogy családomnak jobb lenne, ha nem élnék
3 Megölném magam, ha tudnám

J (A sírás előfordulása)
0 Nem sírok gyakrabban mint általában
1 Gyakrabban sírok mint máskor
2 Mostanában állandóan sírok és nem tudom abbahagyni
3 Valaha tudtam sírni, most nem tudok még akkor sem ha akarnám

K (Ingerlékenység)
0 Nem vagyok ingerlékenyebb mint általában
1 Könnyebben leszek haragos és ingerült mint korábban
2 Állandóan ingerültnek érzem magam
3 Még olyan dolgok sem izgatnak melyek korábban szoktak

L (Társadalmi visszavonultság)
0 Az emberek iránti érdeklődésem nem csökkent
1 Mostanában kevésbé érdekelnek az emberek mint azelőtt
2 Nagyrész elvesztettem érdeklődésemet más emberek iránt és kevés 

érzelmi szál fűz hozzájuk
3 Egyáltalán nem érdekelnek az emberek, és nem is törődöm velük

M (Határozatlanság)
0 ítélőképességem olyan mint azelőtt
1 Most nem vagyok olyan biztos a dolgomban, s a döntéseket halogatom
2 Önállóan, segítség nélkül nem tudok határozni ■%,
3 Egyáltalán nem tudok többé semmiben sem dönteni

N (Testi képzelgések)
0 Nem hiszem, hogy rosszabbul nézek ki mint azelőtt
1 Félek, hogy öregnek és csúnyának látszom
2 Úgy érzem, hogy külső megjelenésem tartósan megváltozott és ezért 

csúnyább vagyok
3 Úgy érzem, hogy csúnya vagyok és visszataszító

0 (Gátlás a munkában)
0 Épp úgy tudok dolgozni mint azelőtt
la Külön erőfeszítésbe kerül, hogy valami munkába belekezdjek
I b Nem dolgozom olyan jól mint azelőtt
2 Erősen noszogatni kell magam ha bármit is meg akarok tenni
3 Semmi munkát nem vagyok képes ellátni
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P (Alvászavarok)
0 Épp oly jól alszom mint azelőtt
1 Fáradtabban ébredek reggel mint régen
2 A szokottnál 1 — 2 órával hamarabb ébredek és nehezen alszom el újból
3 Minden nap korán ébredek és 5 óránál többet nem tudok aludni

Q ' (Fáradékonyság)
0 Nem vagyok fáradékonyabb mint máskor
1 Hamarabb elfáradok mint régebben
2 Bármit csinálok is kifáradok
3 Túlságosan fáradt vagyok, hogy bármit is csináljak

R (Étvágytalanság)
0 Étvágyam nem rosszabb mint azelőtt
1 Étvágyam nem olyan jó mint régebben
2 Étvágyam most sokkal rosszabb
3 Már egyáltalán nincs étvágyam

iS (Testsúlycsökkenés)
0 Nem volt testsúlycsökkenésem az utóbbi időben
1 Több mint 3 kg-t fogytam
2 Több mint 5 kg-t fogytam
3 Több mint 7 kg-t fogytam

T (Belemélyedés a testi panaszokba)
0 Nem foglalkozom többet egészségi állapotommal mint egyébként
1 Különböző panaszok és fájdalmak, vagy rossz gyomor, vagy székrekedés, 

vagy más kellemetlen testi érzések foglalkoztatnak
2 Annyira lefoglal az, hogy hogyan érzem magam, mit érzek, hogy emiatt 

nem is igen tudok mással foglalkozni
3 Teljesen az tölti ki a gondolkodásomat, hogj' mit érzek (a testemben)

U (Libidó-csökkenés)
0 Sexualis életemben nem tapasztaltam változást mostanában
1 Sexualis érdeklődésem csökkent a korábbihoz képest
2 Most sokkal kisebb a sexualis érdeklődésem
3 A sexualis élet egyáltalán nem érdekel mostanában

T. B a ji o r, Jf. T a m: O/iei) Ka nctixoMempimecKtix uccnedoeaHiiii, npoeedennbix 
noc/ie nomimoK coeepiuenuíi caMoyöuücmea
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PERLEPSIN* tabletta
ANTIEPILEPTICUM

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

len-succinimldum 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 antieplleptlcumok részleges hatásossága esetén adjuvánsként is 
adható, mint ahogy a Perlepsln 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 l*/a, 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- 
tethetők. 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! E gyógyszer hatása alatt fokozott elővigyázatosság 
szükséges. A gyógyszer bevétele után 8—10 órán belül vagy folyamatos 
szedése esetén a kúra Időtartama alatt járművet vezetni, magasban vagy 
veszélyes gépen dolgozni tilos.
Alkalmazásának, ill. hatásának tartama alatt tilos szeszesitalt fogyasztani I

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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O RAPtabletta

ÖSSZETÉTEL: 1 tabletta 1, ill. 4 mg pimosid-ot tartalmaz.

HATAS: Olyan tartós hatású neurolepticum, amely előzetes neuro- 
lepticus kezelés után a korábban téveseszmékkel, hallucináció- 
val, beteges fantáziával küzdő betegek fenntartó kezelésére al
kalmas, anélkül, hogy hypnosedativ hatást okozna.

JAV ÁLLT adequat psycholepticus therápiával kombinálva, vagy 
anélkül, indikált paranoniák, psychosisok és paranoid neurosi- 
sok indító és fenntartó kezelésére. Indikált ambuláns schizo- 
phreniák tartós, fenntartó antipsychoticus kezelésére a beteg 
társadalmi környezetébe való beilleszkedések elősegítésére, 
visszaállítására.

ELLENJAVALLATOK: Extrapyramidalis kórképek, depressiv ál
lapotok minden formája.
Naponta egyszer, 1—8 mg, individuálisan, a szakorvos utasítása 
szerint.

MEGJEGYZÉS: tgitg: Társadalombiztosítás terhére idegbeteggondozó 
intézetek, ideggyógyászati szakrendelések szabadon rendelhetik, 
illetőleg csak a javaslatukra (fekvőbeteg-gyógyintézeti elme-, 
idegosztály javaslatára) rendelhető. Elmebetegségekből, ideg
betegségekből szakorvosi képesítéssel rendelkező körzeti, 
üzemi stb. orvosok is szabadon rendelhetik az ellátásukba tar
tozó betegek részére.


