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Ideggyógyászati Szemle 34. 193—195. 1981.

Dr. Piróth Endre 
1902—1979

1979. XI. 24-én halálozott el 77 éves korában dr. Piróth Endre, 1971-ben tör
tént nyugdíjazásáig Győr-Sopron megye ideg-elmegyógyász szakfőorvosa, 
a Győri Megyei Kórház Ideg-Elmeosztályának vezetője. Halálával a magyar 
ideg-elmegyógyászat ismét egy ismert és megbecsült egyénisége távozott el.

Dr. Piróth Endre 1902. III. 23-án született Tiszanánán, Heves megyében. 
Nyíregyházi, debreceni és hajdúböszörményi középiskolai tanulmányok után 
a Debreceni Tudományegyetem orvosi karára iratkozott be, ahol 1927. okt. 
28-án az orvosi oklevelét megszerezte. 1923. szept.-től 1928. májusáig az 
egyetem törvényszéki orvostani tanszékén tevékenykedett, majd 1928. má
jusától a debreceni ideg- és elmeklinikán, 1936. okt. óta pedig a budapesti 
ideg- és elmeklinikán munkálkodott, mindvégig Benedek László professzor 
vezetése alatt. 1937-től a klinikai tudományos munkát feladva, életét a kórházi 
gyógyító munkának szentelte, így előbb 4 évig a szekszárdi ideg-elmeosztály 
főorvosa volt, 1941-től pedig már Győrött dolgozott, három évtizeden át ve
zette a győri kórház ideg-elmeosztályát és szervezte Győr-Sopron megye ideg
elmebeteg ellátását.

Szakmájának nagy felkészültségű és széles látókörű művelője volt, s ehhez 
szaktudását egyetemi klinikai munkálkodása során alapozta meg: vezette 
a debreceni klinika agyszövettani laboratóriumát, sokat foglalkozott a liquor- 
dinamikai viszonyok vizsgálatával, liquor-punkciós eljárásokkal, társszer
kesztője volt egy speciális liquornyomásmérő készüléknek is, valamint 
a neuroradiológiai vizsgálati eljárások, ezen belül a sztereoangiográfiás vizs
gálatok (intracranialis sztereometria) kérdései foglalkoztatták klinikai mű
ködése során. Több tudományos közleménye jelent meg magyar és külföldi 
orvosi szaklapokban, részt vett előadások tartásával az 1931-es berni első és 
az 1935-ös londoni második nemzetközi ideggyógyászati kongresszuson.

Több évtizedes kórházi gyógyító tevékenysége során is a szakma tudományos 
fejlődésével mindvégig együtthaladt, annak legújabb eredményeit, az új mód

193

1ANYOS AKADÉMIA,
KÖNYVTÁRA d''"“"



szereket és terápiás eljárásokat osztályán idejekorán alkalmazta. Kitűnő 
organikus felkészültsége mellett igazi pszichiáter volt. Volt időszak, különösen 
a háború alatt és után, amikor egymaga kényszerült a több száz férőhelyes 
nagy megyei osztály ellátására, de munkáját még a legrosszabb körülmények 
között is becsülettel és lelkiismeretesen végezte. Jó szervezőkészségét nemcsak 
osztálya ellátásában, hanem a megyei ideggyógyászati, felnőtt- és gyermek
ideggondozói, alkoholgondozói szakrendelések és ambulanciák megszervezé
sében is bizonyította.

Ha gyógyító tevékenysége mellett kevesebb ideje maradt is a tudományos 
munka aktív művelésére, arra mindig maradt ideje, hogy munkája során szer
zett tapasztalatait összegezze és ismertesse. Munkája elismeréseként választott 
tagja volt a Magyar Ideg- és Elmeorvosok Társasága vezetőségének. Kiemel
kedő volt az évtizedeken át folytatott igazságügyi orvosszakértői tevékeny
sége, felkért szakértője volt az Egészségügyi Tudományos Tanácsnak, így szá
mos ügy legmagasabb szintű szakmai orvosszakértői felülvéleményezését vé
gezte.

Közel félévszázadnyi aktív orvosi működése során sok ezer beteget gyógyí
tott és számos szakorvost nevelt, tanított meg a szakma ismeretére és szere- 
tetére.

Meleg embersége, kedélyessége, megértő, együttérző és segítőkész egyéni
sége mindig a betegei között, a kórteremben mutatkozott meg a legkifejezetteb- 
ben, tárult ki a maga teljességében. Ezért mindannyian éreztük a veszteséget, 
de leginkább a betegek érezhették, amikor nyugdíjazására sor került. Orvos- 
szakértői tevékenységét a tőle megszokott magas szinten tovább művelte 
nyugdíjas korában is.

Egészen haláláig hivatásának élő orvos maradt.
dr. Raska László

Dr. Piróth Endre tudományos munkássága, közleményei [2]

Tudományos előadások.
A hajszálérrendszer és psyche. Magyar Psychológiai Társaság. 1943. III. 19. 
Psammosarcoma érdekes esete. Debreceni Orvosegyesület 1934.
Chorea elektrica esete eneephalitis kapcsán. Debreceni Orvosegyesület 1935. 
Intracranialis stereometria. Debreceni Orvosegyesület 1936. III. 26.
A gerincvelői tumorok eseteiben végzett continualis liquornyomásmérési vizsgálatokról. 
Magyar Elmeorvosok Egyesülete 1937.
Kísérleti Sodocu-encephalitis (németül). A II. Nemzetközi Ideggyógyászati Kongresz- 
szuson Londonban tartott előadás 1935.
Javaslat az elmebeteg zárt intézetben való elhelyezésére vonatkozó rendelkezések gya
korlati alkalmazására. Magyar Elmeorvosok Egyesülete 1939. XI. 7.
Előadások a Tolna megyei Orvosszövetség összejövetelein (1937—1941 között).
A neurosisokról. A Győri Kórház 200 éves jubileumán, 1955. nov. 4-én tartott előadás. 
Megjelent a Közlemények a Győr-Sopron megyei Tanács Kórházaiból — Első kötet 
1958.
Adatok a myasthenia gravis aethiológiájához és klinikumához. (dr. Rábai Kálmánnal). 
Közlemények a Győr-Sopron megyei Tanács Kórházaiból — Első kötet 1958.
Adalék a fejlődési'rendellenesség jelentőségéhez a spontán liquorrhoea nasalis esetében 
(dr. Czigány Jenővel). Közlemények a Győr-Sopron megyei Tanács Kórházaiból 
— Első kötet 1958.
Beitrag zűr Bedeutung dér Entwicklungsanomalien bei spontanem nasalem Liquor- 
fluss (dr. Czigány Jenővel). Archív für Psyehiatrie und Zeitschrift. f. d. ges. Neurologie 
200, 165—173 (1960).
Adatok a spondylosis cervicalis tünettanához. 1960. Előadás.
Az elektroschock amnesticus syndromájának prognosticai jelentősége a schizophre- 
niások kezelésében. Előadás 1960. Megjelent Közlemények a Győr-Sopron megyei 
Tanács Kórházaiból — Második kötet 1959/1960.
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Több előadás 1959-ben és az 1960-as években a Győri Kórház tudományos rendezvé
nyein.
Nyugdíjazása után:
A liquorvétel tapasztalatairól. Előadás. Tatai Városi Tanács Kórháza 1976. IV. 1.
Sajátszerű liquor-punctiós variációk. Előadás. Nemzetközi Neurológiai Duna Svmpo- 
sium 1978. XI. 24—26.
Megjegyzés: nem teljes közlemény- és előadásjegyzék.

Dr. Piróth Endre tudományos munkássága, közleményei:

1. Stenosis tracheae esete praevertebralis hidegtályog következtében (Orsós Ferenc 
Emlékkönyv) 1932.

2. II senso cephalico, la succusione ippocratica ed il fenomeno della goccia cadente 
dopo l’insufflanzione di aria encefalografica. La Kiforrna Nr. 18. 1931. (dr. Thur- 
zóval).

3. A liquornyomás kontinualis mérése egyidejű suboccipitalis és lumbalis szurcsapo- 
lásoknál kymographionos felvételek útján. (Gyógyászat 1931. 5. sz.) dr. Thurzóval.

4. Ungefährliche Verletzungen des Kleinhirns bei subokzipitaler Punktion. D. 
Zeitschr. f. Nervenheilk. 121. 5—6. 1931. (dr. Thurzóval).

5. A kisagy veszélytelen sérülése suboccipitalis szurcsapolásnál. Gyógyászat 1931. 
32. sz. (dr. Thurzóval).

6. A kephalias érzés, hyppocratesi loccsanás és a gutta cadens jelensége eneephalo- 
graphias befúvások után. Orvosi Hetilap LXXIV. évf. 40. (dr. Thurzóval).

7. Die kontinuierliche Messung des Liquordruckes bei simultaner suboccipitaler und 
lumbaler Punktion, mittels kymographischer Aufnahme. Deutsche Zeitschr. f. 
Nervenheilk. 120. 5—6. (dr. Thurzóval).

8. Új impraegnatios eljárás az idegszövet vizsgálatához. Benedek László Emlék
könyv. 1933.

9. Egyidejű suboccipitalis és lumbalis kontinualis liquornyomásmérés kymographion- 
nal felvett görbék útján. Benedek László Emlékkönyv 1933. Orvosok és Gyógy
szerészek Lapja 1934. 10. 11. és 12. sz. (dr. Thurzóval).

10. Histopathologische Untersuchung des Nervensystems bei Grippeencephalitiden. 
Klinikai dolgozatok 1934.

11. Ein Fall von parietalem Abszess genau lokalisiert mit der Schädelperkussions
methode nach Benedek. H. Jackson Memorial Volume. 1935. (dr. Thurzóval).

12. The Values of The Relative Thiknesses of The Skull from The Point of View of 
Progressive Telencephalisation. H. Jackson Memorial Vol. (With Benedek).

13. Benedek-féle koponyakopogtatással pontosan lokalizált tályog a fali lebenyben. 
Orvosi Hetilap 1935. 31. sz. (dr. Kulcsárral).

14. Pseudoenzephalitis und Sinusthrombose bei japanischem Rattenbissfieber. H. 
Jackson Memorial Vol. (prof. Benedekkel).

15. Pseudoencephalitis és sinusthrombosis japán patkányharapásláznál. Gyógyászat 
1936. 8. sz. (prof. Benedekkel).

16. A koponyacsontok vastagsági viszonyai a progressiv telenkephalisatio nézőpont
jából. Gyógyászat 1736. 8. (prof. Benedekkel).
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Ideggyógyászati Szemle 34. 196—199. 1981.

A Pécsi Orvostudományi Egyetem Ideg- és Elmeklinikája 
(igazgató: Pálffy György dr. egyetemi tanár) 

és az Országos Haematológiai és Vértranszfúziós Intézet (igazgató: R. Holtán Zsuzsa 
Dr. egyetemi tanár) közleménye

Cigány férfi határozott sclerosis multiplexes megbetegedése. 
Klinikai és immunogenetikai tanulmány*

PÁLFFY GYÖRGY dr., G Y Ó D I ÉVA dr., BENCZÚR MIKLÓS dr. 
és R. H 0 L L Á N ZSUZSA Dr.

Előzetes közlemény
A sclerosis multiplex (MS) előfordulásának egyes országokban megfigyelt kü
lönbözőségét földrajzi [2, 8],rasszbeli [1] és újabban immunogenetikai [7] kü
lönbségekkel magyarázzák. A betegség kórszármazása szempontjából külö
nösen érdekesek azok a megfigyelések, amelyek arról számolnak be, hogy egy 
zárt népcsoportban a MS prevalenciája a közvetlen környezetétől nagymérték
ben eltér [5].

32 év alatt összegyűjtött, MS-es beteganyagunkban 207 beteg felelt meg a 
göttingeni séma [3, 10] határozott MS kritériumainak. Ezek között csupán egy 
cigány beteget találtam, holott a cigányság hazai számarányát tekintve, leg
alább 10-nek kellett volna lennie. Érdemesnek látszik ezért a MS határozott 
formájában szenvedő cigány férfi betegünk ismertetése.

Esetismertetés
O. J. 41 é. ffi 1979. III. 7-én került először felvételre a klinikára. Apja seb- 

gennvesedésben, anyja ismeretlen betegségben halt meg. 5 testvére és 5 gyer
meke egészséges. Születéséről, fejlődéséről különöset nem tud. Gyermekkori 
fertőző betegségekre nem emlékszik. Panaszai 34 é. k.-ban kezdődtek. Mk. alsó 
végtagjában fájdalmat érzett, lábai remegtek. Később alsó végtagjai egyre 
merevebbek lettek, bennük gyakran görcs jelentkezett. Járása egyre nehezebb, 
bizonytalanabb lett. 37 é. k. óta nem tud járni.

Felvételekor bőre pigmentált, sclera fehér, Fogazat hiányos, ápolatlan. Bel
gyógyászati eltérést a fizikális vizsgálatkor nem találtunk. Ideggyógyászati 
lelete: Szemfenék: mk. papilla teljes egészsében dekolorált. J. o. 3, b. o. 2 
m. u. o. Látótér mk. o. koncentrikusan, nagyfokban beszűkült. B. o. monoku- 
láris nystagmus. J. o. centrális faciális paresis. Mk. alsó végtagban igen súlyos 
extenziós-addukciós tónusfokozódás, mk. o. súlyosfokú paresis, fokozott 
inreflexek, Babinski, Gordon, Schäfer, Openheim, Rossolimo-jel. Mk. o. Achil- 
les-clonus. Állni, járni csak segítséggel tud. Súlyos spastico-paretico-atactikus 
járás. Súlyos törzsataxia. Felső végtagokban dysdiadochokinesis, végtag- 
ataxia, intenciós tremor. Mk. a Th 6-tól distalfelé minden érzésfajtára nézve 
hypaesthesia. Beszéde elkent, dysarthriás. Aphasiás zavara nincs. Pszichés 
vizsgálat: Éber, tájékozott, felfogása meglassult. Fülészeti lelete: b. bulbuson 
unduláló nystagmus. Lumbalpunkcióval nyert liquorban összfehérje 29 mg%, 
mastix: 0—0, IgG: 4,15 mg%, agarelektroforezis: oligoklonalis gammopathia. 
HLA-A3. w24-B7,8-DRw2,3. A betegnél oradexon kezelést alkalmaztunk

*A MTA—-OM—MÉM—EÜ. M. által támogatott pályázati kutatásban végzett munka
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4 héten át, kezdetben 4x2 ampullát, fokozatosan csökkentve az adagot 
2x1 tbl-ig, állapota kissé javult.

Ezután még 4 ízben feküdt a klinikán. 1979. X. 22-én beszámolt arról, hogy 
az eltelt félévben állapota jelentősen javult. Alsó végtagjainak merevsége, 
gyengesége csökkent, bottal tud járni. Az alsó végtagokban a kp.-nél enyhébb- 
fokú aparesis, egyebekben állapotaaz előzővel egyező. 1979. X. 23-án természe
tes killer-sejt aktivitást határoztunk meg NCMC (natural cell mediated 
cytotoxicity): 9,1, ADCC (antigén dependent cytotoxicity): 26,4 (alacsony 
aktivitás). 1980. októberében fizikoterápiás kezelés alatt néhányszor, amikor 
a víz kissé melegebb volt, gyengesége átmenetileg fokozódott. ENG: (Mester 
András dr.) Az oculo-ocularis és vestibulo-ocularis reflexív ledált. B. o. inter- 
nukleáris ophtalmoplegia. 1 fiánál, O. Péternél HLA Al,9-B8, 1 leányánál, 
O. Rózsánál HLA A9-B5,8 eredményt adott a HLA vizsgálat (Hernádi Etel
ka dr.).

Megbeszélés
A MS magyarországi előfordulásáról pontos adataink nincsenek. Lehoczky 

és Lehoczky—Halasy [9] 20/100 000-ben adták meg a MS incidenciáját. Nem 
lehetünk azonban bizonyosak afelől, hogy a szerzők az incidenciát a szokott ér
telemben használták-e. Nem tudjuk azt sem, hogy adataikat milyen módon 
nyerték. A MS kórjelzésének bizonyossága sem a nemzetközileg bevett mód
szerekkel történt.

Magunk Baranya megye 433 700 lakosa közül jelenleg 162 MS beteget tar
tunk nyilván. A betegek gyűjtése a szakrendelések orvosai által beutalt bete
gek révén történt. Á betegek kórjelzésének bizonyossági foka a göttingeni 
séma [3, 10] kritériumainak felelt meg. Ezek alapján a magyar lakosságban 
a MS prevalenciája megyénkben 37/100 000. Megyénk 24.000 cigány lakosa 
közül egy cigány beteget sem találtunk. A bemutatott beteget a Pécsi Orvos
tudományi Egyetem körzetébe tartozó 5 dél-dunántúli megye kb. 100 000 
cigány lakosa közül találtuk. így a cigányokra vonatkozóan a MS prevalen- 
ciáját 1/100 000-nek kell megadnunk. Mind a magyar, mind a cigány lakosság 
egészségi ellátása azonos és teljesen ingyenes. Minden dolgozó betegsége alatt 
táppénzt kap és ezt csak akkor kapja, ha keresőképtelenségét a körzeti orvos 
megállapította. így minden lakosnak betegsége alatt el kell jutnia a körzeti 
orvoshoz, aki azokat a betegeit, akiknél a kórjelzés nem tisztázott, a megfelelő 
szakorvosi rendelőintézetbe küldi további vizsgálatra. A kórházi felvétel is 
minden magyar állampolgár számára ingyenes. így a magyar és cigány lakos
ság között a kezelt betegek számában megnyilvánuló nagy különbség nem 
eredhet kettőjük eltérő orvosi ellátásából. Bizonyíték erre az, hogy klinikánk 
anyagában nagy számmal találunk lumboischialgiás, polyganglionitises, 
SSPE-s, gerinc- ill. agydaganatos és cerebrovascularis betegségben szenvedő 
cigány betegeket. A pszichiátriai osztályokon is számos hisztériás, alkoholista, 
öngyilkos, schizophren cigány beteg áll kezelés alatt.

352 egészséges magyarnál és 76 egészséges cigány egyénnél határoztuk meg 
a hisztokompatibilitási antigéneket [6]. Az egészséges magyarok között a HLA 
B-7-es antigén 16,8, a Drw2 19,5%-ban fordult elő, míg az egészséges cigányok 
között a HLA-B-7 antigén 76 egyén közül egyben sem volt található, a DRw2 
viszont 56,6%-ban, azaz az egészséges magyar lakosságban találtnál 3x gyak
rabban. 133 sclerosis multiplexes magyar betegünknél a HLA B7 32,2, a 
DRw2 42,7%-ban fordult elő. Egyetlen MS-es cigány betegünk HLA A3, 
w24-B7,8-DRw2, 3 antigénnel rendelkezett, természetes killer-sejt aktivitása 
— mint a MS-es betegeknél általában — [4] csökkent volt.
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Következtetés
Ügy tűnik tehát, hogy a magyarországi cigány népcsoportban a MS rend

kívül ritka előfordulása, szinte hiánya a HLA B7 antigén hiányával és a DRw2 
magas frekvenciájával jár együtt.

Egyetlen cigány MS betegünk mind HLA B7-es, mind DRw2 antigénnel 
rendelkezett.

Talán arról lehet szó, hogy a betegség iránti fogékonyság faktora a HLA 
komplexumon belül két helyre (B7 és DRw2) lokalizálódik. A DRw2-höz 
kötött genetikai faktor viszont önmagában nem elegendő a betegség létreho
zásához, legalábbis a cigány populációban.

Cigány MS-es betegünk természetes killer-sejt aktivitása csökkent volt 
ugyanúgy, mint ahogyan azt a magyar MS-es betegeinknél találtuk [4],

összefoglalás
A szerzők elsőízben számolnak be cigány egyén határozott MS-es megbete

gedéséről. A betegség klinikai tünetei: a látóideg, az agytörzs, a gerincvelő, 
a nagyagyféltekék és kisagyféltekék károsodására valló tünetek, a jellegzetes 
liquorlelet és a 8 éve tartó, enyhe ingadozásokkal kísért progresszív lefolyás 
megfelelnek a göttingeni séma határozott MS kritériumainak.

A beteg HLA A3, w24-B7,8-DRw2,3 antigénnel rendelkezett. Killer-sejt 
aktivitása csökkent volt. Hisztokompatibilitási antigénjei eltértek az egészsé
ges cigány populációban általunk előzőleg talált gyakoriságtól és mind a HLA 
A3 és B7, mind a DRw2 tekintetében a magyar sclerosis multiplexes beteg
anyagban találthoz hasonlítottak.

IRODALOM: 1. Alter, M., Harshe, M.: Racial predilection in multiple sclerosis. 
J. Neurol. 210, 1—20 (1975.,— 2. Barlow, J. 8.: Correlation of the geographic distri
bution of multiple sclerosis with cosmic-ray intensities. Aeta Psychiat. Neurol. Scand. 
Suppl. 147, 109 (1960). — 3. Bauer, H.: IMAB-Enquete concerning the diagnostic 
criteria of MS. First international symposion of Hertie-Foundation Frankfurt (Main on 
Search for the cause of MS and other chronic diseases of the CNS. Frankfurt) Main 10. 
12. 9. (1979). — 4. Benczúr, M., Petrányi, G. Gy., Pálffy, Gy., Varya, M., Tálas, M., 
Kotsy, B., Földes, I., Hollán, 8. Ii.: Dysfunction of natural killer cells in multiple 
sclerosis: a possible pathogenetic factor. Clin. exp. Immunol. 39, 657 (1980). — 5. Dean, 
G.: Annual incidence, prevalence and mortality of multiple sclerosis in white South- 
African-born and in white immigrants in South Africa. Brit. med. J. 3, 724 (1967). — 
6. Gyódi, E., Pálffy, G., Kotvász, Á., Benczúr, M., Bajtai, G., Petrányi, G. Gy.: Absence 
of MS in Hungarian Gipsies associates with the lack of B7 and high frequency of DRw2. 
Histocompatibility Testing. Munskgaard, Copenhagen, 1980 (sajtó alatt). — 7. Jersild, 
G., Hansen, 8. G., Svejgaard, A., Fog, T., Thomsen, M., Dupont, B.: Histocompati
bility determinants in multiple sclerosis with special reference to clinical course. Lancet 
2, 1221 (1973). — 8. Kurtzke, J. F.: Geography in multiple sclerosis. J. Neurol. 215, I 
(1977). — 9. Lehoczky, T., Lehoczky—Halasy, M.: Multiple sclerosis in Hungary, Wld. 
Neurol. 3, 38 (1961). — 10. Lowitsch, K., Kuhnt, U., Sakman, Ch., Maurer, K., Hopf, 
H. C. Schott, D. and Thater, K.: Visual pattern evoked responses and blink reflexes in 
assessment of MS diagnosis. J. Neurol. 213, 17 (1976).

U. flaji(|)n, E. flbOAH, M. BeHgyp, >I<. P. XojiJiaH: Bbipatucenttoe 3a- 
(ioAeaaitue paccesHHUM CKAepoaoM y ybieaHCKoeo m y3K‘itiHbi. KAunutecKoe u uMMynoeeHemu- 
uecKoe uccAedoBunue

ABTopiu cooCujaioT Biiepubie o BwpaweHHOM saöojieBaHiin pacccHHHbiM cKJiepoaoM 
y pbiraHa. RjiitHHHecKiie chmhtomm Goji63hh: yi<a3biBaiomne Ha nopawemie apineabHoro 
Hepsa, cTBO-na M03ra, ciihhhoto M03ra, GojibiriHx nojiyuiapnii, xapaicrepubiii pesyjibTaT 
aHajiHaa jiHKBopa it npogojiwaBiueecH y>i<e 8 jieT nporpeccnpyiomee TeqeHHe Gojieamt, 
conpoBo>KAaeMoe jierKHMH KojiefiaHHHMH, Bee coorTBeTCTByeT KpHTepHHM paccejmnoro 
CKaepoaa, npHBeaeHHHMH b rerrHHreHCKo ii cxeivte.
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EojibHoií oÖJiagaJi aHTHrenaMH HLA;j, W24—B7, 8—DRW—23. Akthbhoctb KJieTOK- 
yGiiii (Killer) őbijia noHMHíeHHa«. AHmreHbi TKaneBoií cobmbcthmocth OTjmqajincb no 
qacTOie ot TaKOBbix, npejiBapinejibHO ycTaHOBJienHbix aBTopaMH y 3«opoBoii gbiraHCKOÜ 
nonyjiHKHM n Kan b othouíchmh HLA3 h B„ TaK n b othoibchhh DRW2 őbijih noxoare 
na TaKOBbie, oöHapy>KHBaeMbie y BeHrepcKHx SojibHbix paccenHHbiM CKJiep030M.

Gy. P á 1 f f y, Éva G y ó <1 i, M. Be n c z u r und Zsuzsa Holla n: Erst
malige klinische und immuno genetische Untersuchung gesicherter multipler Sklerose hei 
einem Zigeuner

Bei einem Zigeuner wurde die Diagnose der multiplen Sklerose sowohl symptoma- 
tologisch — Zeichen der Erkrankung des N. opticus, des Hirnstamms, des Rücken
marks und der Grosshirnhemisphäre — als auch durch den charakteristischen Liquor- 
befund und den jährigen, mit leichten Schwankungen einhergehenden progressiven 
Verlauf entsprechend den Kriterien des Göttinger Schemas gesichert.

Der Kranke hatte HLA A3, w24-B7, 8-DRw23 Antigene. Die Killer-Zell Aktivität war 
vermindert. Die Histokompatibilitätsantigene wichen von den durch die Verff. in der 
gesunden Zigeuner population gefunden Häufigkeit ab, und glichen hinsichtlich so
wohl des HLA A3 und B7 als auch des DRw2 jener, welche im ungarischen Krankengut 
von multiplen Sklerose gefunden wird.

Kedves Olvasónk!

Tájékoztatjuk Önt, hogy az Ifjúsági Lapkiadó Vállalat megszüntet
te a Bp. XIII. Fürst Sándor utca 14/b szám alatt üzemelő Propagan
da Boltját.
Lapunk régebbi példányait az Ezermester és Úttörő Bolt Vállalat 
Ifjúsági Mozgalmi Propaganda Boltjában (Bp. VII. Majakovszkij u. 
15.) vásárolhatja meg.

Ifjúsági Lapkiadó Vállalat
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Ideggyógyászati Szemle 34. 200—205. 1981.

Országos Ideg- és Elmegyógyászati Intézet 
(főigazgató: Tariska István dr., egyetemi tanár) közleménye

Tardiv dyskinesis prevalencia vizsgálat depó neuroleptikus 
kezelés esetén

P E R É N Y I ANDRÁS DR., ERDŐS ANDRÁS DR. ÉS ARATÓ MIHÁLY DR.

A pszichiátria legutóbbi másfél évtizedének egyik legnagyobb vívmánya a 
depó neuroleptikumok egyre szélesebb körű elterjedése a schizophren betegek 
fenntartó kezelésében. E hosszú hatású szerek előnyeinek ecsetelésében nem 
kívánunk részletekbe bocsátkozni, kiemelnénk azonban, hogy az 1—4 heten
ként alkalmazott injekciókkal mennyivel leegyszerűsödik a kezelés [1]. Isme
retes továbbá a hagyományosan, tablettákat szedő betegek megbízhatatlan
sága a gyógyszerszedést illetően [14, 22], mely ugyancsak nagyrészt kiküszö
bölhető a depó injekciókkal. A parenterális kezelési módból következően 
nagyobb valószínűséggel érhető el hatásos vérszint [17]. Nem hanyagolhatok 
el természetesen az ilyen kezelési mód szociálpszichiátriai előnyei sem [9].

Eelmerül azonban a kérdés, milyen gyakorisággal lépnek fel mellékhatások a 
depó injekciók alkalmazása során? Ebből a szempontból elsősorban az extra
pyramidális tünetek jönnek szóba, hiszen ezek magas neuroleptikus potenciálú 
szerek, melyekről ismert erőteljes parkinsonizáló hatásuk [1]. Ismeretes 
továbbá, hogy azok a betegek, akiknél korai extrapyramidális mellékhatások 
figyelhetők meg, hajlamosabbak tardiv dyskinesia (TD) kialakulására [6 13]. 
A fentieken kívül azért is feltételezhető e mellékhatások magasabb százalék
ban való előfordulása, mert a betegek ezzel a kezelési móddal valóban megkap
ják a szükséges gyógyszer mennyiséget. Ami a korai extrapyramidális tünete
ket illeti ellentmondó adatokkal találkozunk [4, 5, 7, 12, 18, 19, 23]., Előző 
vizsgálataink során mi 25%-ban találtunk korai extrapyramidális mellékha
tásokat [2].

A fenntartó neuroleptikus kezelés legfenyegetőbbnek látszó mellékhatása 
a TD. (TD: a tartós neuroleptikus kezelés során kialakuló, akaratlan mozgások
kal járó extrapyramidális hiperkinetikus szindróma.) A TD néhány esetben 
súlyosabb problémát jelenthet a beteg számára, mint a pszichózis, mert az 
irreverzibilis mozgászavar szociális izolációhoz vezethet. A problémát kiélezve 
Gardos és Colé felteszik a kérdést:...... a kezelés rosszabb, mint a betegség?”
— és erre a megfontolásra főleg a TD késztette őket [16].

Betegek, módszer
Az Országos Ideg- és Elmegyógyintézetben 88, depó neuroleptikus kezelés

ben részesülő férfi beteget vizsgáltunk meg, akik közül 83 meghatározott időn
ként bejárt injekciózásra, 5 pedig aktuálisan osztályon állt kezelés alatt. 
A betegek közül 70 schizophrén formakörbe volt sorolható, 18 pedig schizoaf- 
fektív pszichózisban szenvedett. 65 beteg fluphenazin decanoat, 7 betegflupent- 
hixol decanoat, 16 beteg pedig fluspirilen kezelésben részesült. A fluphenazin 
decanoatot 3—4 hetenként kapták a betegek, 12,5—25 mg-os dózisban, átlag
ban 16^3,31 mg-ot 4 hétre számítva. A flupenthixol decanoatból 3 hetente 
kaptak 20 mg-ot. A fluspirilent hetente adtuk, 4—16, átlagban 11 ¿3,72 mg-ot. 
Egynapi chlorpromazin ekvivalensben számított átlagos dózis [15] a fluphena
zin decanoat esetén 92,99il9,44mg,aflupenthixoldecanoat esetén 198,41 mg, 
a fluspirilen esetén pedig 515,5i230,58 mg volt. A betegek közül 19 a depó
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^^R^kRbletta
ÖSSZETÉTEL: 1 tabletta 1 mg, ill. 4 mg pi- 
mozidumot tartalmaz.

JAVALLATOK: Elbocsátott schizophreniás 
betegek tartós utókezelése, valamint kró
nikus paranoid schizophreniás betegek reha
bilitációja és fenntartó kezelése. Enyhe 
tünetekkel zajló akut paranoid schizophre
niás betegek egy részében az Orap alkalma
zása a hospitalizációt elkerülhetővé teszi 
és önmagában is tünetmentes klinikai remis
siót eredményezhet.
Izgalmi tünetek fennállásakor a kúrát erő
sebb psychosedativ hatású, nem fluorozott 
neurolepticumokkal és szükség esetén néhány 
relaxatióban végzett ES-kal kell kombinálni.

ELLENJAVALLATOK: Extrapyramidalis
kórképek, depressiv állapotok minden for
mája.

ADAGOLÁS: A kezdő adag általában napi 2—6 mg, 
amely szükség szerint 8, legfeljebb 10 mg-ig emelhető. 
A gyógyszert legcélszerűbb reggel, egy adagban beadni. 
Minthogy a készítmény íztelen és szagtalan, szükség ese
tén a beteg ételébe keverve is beadható.

MELLÉKHATÁSOK: Nagyobb adagok alkalmazásakor, 
különösen a kúra kezdetekor, enyhébb extrapyramida
lis tünetek előfordulhatnak. E tünetek a kezelés meg
szakítását soha nem teszik szükségessé, Parkan, Pipol- 
phen hatására, de rövid idő alatt spontán is megszűnnek. 
Tartós kezelés néhány esetben gyengeséget, fáradé
konyságot, étvágytalanságot és enyhe hangulati nyomott- 
ságot okoz. E mellékhatások a szokásos roboráló és thy- 
moleptikus szerekkel jól befolyásolhatók.

GYÓGYSZERKÖLCSÖNHATÁSOK: Óvatosan ad- 
ható:
— központi idegrendszerre ható gyógyszerekkel!

FIGYELMEZTETÉS: E gyógyszer szedésekor fokozott 
elővigyázatosság szükséges.

RENDELHETŐSÉG: ** Az 1 mg-os tablettát az 

orvos akkor rendelheti, ha azt a területileg, illetőleg 
szakmailag illetékes fekvőbetegellátó osztály, szakren
delés (gondozó) szakorvosa javasolja. A 4 mg-os tablettát 
az a szakrendelés (gondozó) szakorvosa rendelheti, aki 
a gyógyszer javallatai szerinti betegség esetén a beteg 
gyógyszerelésére területileg és szakmailag illetékes. 
Csak vényre adható ki. Az orvos rendelkezése szerint 
(legfeljebb három alkalommal) ismételhető.

CSOMAGOLÁS:
50x1 mg tabletta térítési díj: 2,— Ft
20x4 mg tabletta térítési díj: 2,30 Ft

KŐBÁNYAI 
GYÓGYSZERÁRUGYÁR



TRISEDYL
injectió, tabletta, cseppek

ÖSSZETÉTEL: 1 ampulla (1 ml) 2,5 mg triflupe
ridol. hydrochlor.-ot, 1 tabletta 0,5 mg triflupe
ridol. hydrochlor.-ot 1 üveg (10 ml) 10 mg 
trifluperidol, hydrochlor.-ot tartalmaz.
JAVALLAT: Motoros és psychés nyugtalansággal 
járó kórképek, a paranoid — hallucinatoros sy nd ro
mák különböző formái — delirium tremens — lázas, 
infekciós és toxikus eredetű deliriumok. Más anti- 
emeticummal nem befolyásolható hányás.
ELLENJAVALLAT: Extrapyramidalis pályarend
szer és a pyramis-pálya organikus megbetegedései 
és funkciózavarai.
ADAGOLÁS: A parenteralis alkalmazás elsősorban 
súlyosabb psychosisokban indokolt, ha kifejezett a 
psychomotoros nyugtalanság, vagy más okból az 
qrális adagolás keresztülvihetetlen.
Átlagos egyszeri adagja a felnőtteknek 1/2—1 am
pulla im. Ezt az adagot szükség esetén intézeti 
kezelésben emelni lehet és 24 órán belül 3—4-szer 
is meg lehet ismételni. 0,5 mg-os per os kezdő adag 
után az egyéni szükséglet és tűrőképesség figye
lembevételével fokozatosan 1,5—2 mg-ig lehet e- 
melni felnőttek napi adagját. Intézeti körülmények 
között előbbinél lényegesen magasabb adagok is 
adhatók.
Gyermekeknek az életkor és testsúly figyelembe
vételével 5 éves korig általában a felnőtt adag 
egynegyede, 5—15 éves korig a felnőtt adag fele 
adagolható.
MELLÉKHATÁSOK: Extrapyramidalis tünetek, 
elsősorban akathisia, fokozott izomtónus, tremor, 
izomgörcs, álmosság, anorexia, izzadás, túlzott 
nyáladzás, bőrreakciók, sárgaság, nagyon ritkán 
hypotensió és vér-dyscrasia.
GYÓGYSZER KÖLCSÖNHATÁS:
Csak óvatosan adható:
— központi idegrendszerre ható gyógyszerekkel: 

barbitálokkal, ópiátokkal, benzodiazepinekkel 
(hatásfokozódás).

FIGYELMEZTETÉS: E gyógyszerrel történő keze
lés folyamán gépjárművet vezetni, magasban vagy 
veszélyes gépen dolgozni és szeszes italt fogyasztani 
tilos. ,
RENDELHETÓSÉG:>i’Az a szakrendelés (gondo
zó) szakorvosa rendelheti, aki a gyógyszer javallatai 
szerinti betegség esetén a beteg gyógyszerelésére 
területileg és szakmailag illetékes. — Csak vényre 
adható ki. Az orvos rendelkezése szerint (legfeljebb 
három alkalommal) ismételhető.
CSOMAGOLÁS:
5x1 ml amp. térítési díj: 2,10 Ft
50 tabl. térítési díj: 2,- Ft

1 üveg (10 ml) térítési dí : 2,30 Ft

KŐBÁNYAI 
GYÓGYSZERÁRUGYÁR 



injekciókon kívül kiegészítésként egyéb neuroleptikumot is kapott a vizsgálat 
idején, főleg Leponexet, valamint Mellerilt és Vesitant. 2 beteg Lithium keze
lésben is részesült. 15 beteg kapott antiparkinsonos szert (Aparkazin, Tremb- 
lex).

A betegek átlagos életkora 35.75 + 9,25 év volt.
A neuroleptikus kezelés átlagos tartama 6,34 + 5,62 év volt. A depó neurolep- 

tikumok alkalmazásának átlagos időtartama 2,8 + 1,3 év volt. A depó neuro- 
leptikumok legrövidebb alkalmazási ideje 6, a leghosszabb 64 hónap volt.

A betegeket az Abnormal Involuntary Movement Scale (AIMS) TD pontozó
skála segítségével vizsgáltuk [20]. E skála 8. pontja (globális becslés) alapján 
a betegeket 4 csoportba soroltuk a tünetmentes 0 pontosoktól a legsúlyosabb, 
már feltétlenül kezelésre szoruló 3—4 pontosokig. Az 1 pontos betegeknél már 
észlelhetők az akaratlan mozgások, de csak célzott vizsgálattal és szerintünk 
ezen mozgások csak mintegy jelzői az esetleges későbbi TD-nek. A 2 pontos 
betegek mozgászavara nyilvánvaló volt, ezeket már TD-seknek tartjuk.

Eredmények
Vizsgálataink során a 88 betegből 69 0 pontos, 12 1 pontos, 3 2 pontos és 4 

3—4 pontos volt. Tehát a betegek 78,4%-a tünetmentes volt. Az 1 pontos

I. táblázat

A TD szempontjából lényeges adatok a különböző súlyossá,gú mozgászavart mutató 
betegcsoportokban

0 pontos betegek 
n = 69

1 pontos betegek
n = 12

2, 3, 4 pontos bete
gek, n = 7

Átlagos életkor a 
neuroleptikus kezelés 
kezdetekor (év) 27,98 ±6,60 35,25 ±7,53 32,71 ±9,62

Átlages életkor a 
depó neuroleptikus 
kezelés kezdetekor 
(év) 32,36 ±9,06 36,83±7,12 38,25 ±14,58

Neuroleptikus keze
lés időtartama 
(hónap) 77,73 ±65,55 41,00±26,81 123,42±98,88

Depó neuroleptikus 
kezelés időtartama 
(hónap) 34,01 ±15,39 27,41 ±16,50 41,42±14,78

Átlagos életkor a 
vizsgálat idején (év) 34,56 ±9,13 38,66 ±6,70 41,42±13,56

Neuroleptikus össz- 
dózis a vizsgálat ide
jén 1 napra számí
tott chlorpromazin 
ekvivalensben (mg) 188,62 ±197,77 243,88 ±230,46 422,25 ±349,94

Depó dózis a vizsgá
lat idején 1 napra 
számított chlorpro
mazin ekvivalens
ben (mg) 165,96 ±169,82 188,49 ±195,34 357,96 ±319,97
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betegek előfordulási gyakorisága 13,63%, a már kifejezett TD-s betegeké 
(2—3—4 pont) 7,95% volt. A legsúlyosabb, 3—4 pontos betegek a vizsgált 
populáció 4,54%-át képezték.

A TD kialakulása szempontjából az irodalmi adatok alapján szóbajövő 
tényezőket I. táblázatunk mutatja.

A táblázatból kitűnik az a tendencia, hogy a dyskinesiseket mutató betegek 
(7, 2, 3, 4 pont), illetve a TD-s betegek (2, 3, 4 pont) átlagos életkora a neurolep
tikus, illetve a depó neuroleptikus kezelés kezdetén magasabb volt, hosszabb 
ideje részesültek neuroleptikus, illetve depó neuroleptikus kezelésben, a vizs
gálat idején magasabb volt átlagos életkoruk, és az egy napra, chlorpromazin 
ekvivalensben számított depó, illetve neuroleptikus összdózis magasabb volt. 
A táblázat alapján kialakuló benyomást statisztikai számítások csak egy 
vonatkozásban igazolták: az 7, 2, 3, 4 pontos betegek átlagos életkora a neuro
leptikus kezelés kezdetekor szignifikánsan magasabb volt, mint a 0 pontos 
betegeké.

(34,31+8,19 év vs. 27,98+6,60 év —Student t teszt: p<0,01.)
II. táblázatunk a betegek 0, 7, illetve 2, 3, 4 pontos csoportokra történt 

bontását mutatja annak tükrében, hogy melyik depó neuroleptikumot kapták. 
A flupenthixol decanoat esetleges szerepére statisztikai számítást nem végez
tünk, tekintettel a kicsény esetszámra. Összehasonlítva a fluphenazin decanoat 
és a fluspirilen kezelést a 0, illetve az 7, 2, 3, 4 pontos betegek között szigni
fikáns különbséget nem találtunk (ír2 =1,26).

Az alkalmazott depó neuroleptikumok és a mozgászavar súlyosságának 
összefüggése

II. táblázat

O pontos betegek 
n =69

1 pontos betegek 
n =12

2 ,3, 4 pontos 
betegek
n=7

Fluphenazin decanoat 
n = 65 53 9 3

Flupenthixol decanoat 
n=7 5 1 1

Fluspririlen n = 16 11 2 3

Azon 19 beteg közül, akik a depó neuroleptikumon kívül egyéb, hagyomá
nyos neuroleptikumot is kaptak 110 pontos volt, 6 7 pontos és 2 2, 3, 4 pontos. 
A dyskinesist mutató betegek között szignifikánsan több kapott hagyomá
nyos neuroleptikumot a depó injekció mellett, mint a tünetmentes betegek 
között (a:2 =6,02 ,p <0,02).

Ami a korai extrapyramidális tünetek és a TD kapcsolatát illeti, azt talál
tuk, hogy a 0 pontos betegek közül egynél sem volt észlelhető akatízia, dysto- 
niás jelenségek, vagy parkinsonos tünetcsoport a dyskinesis megjelenése előtt. 
Az 7 pontos betegek közül 9-nél, a 2, 3, 4 pontos betegek közül 6 esetben ész
leltünk kifejezett tremort a kezelés korai szakaszában. (1 betegnél a tremoron 
kívül rigiditás is jelentkezett.) Ezeknél a betegeknél a- vizsgálat idején észlel
tünk tremort. Antiparkinsonos kezelésben csak a parkinsonos tüneteket mu
tató betegek részesültek.

Dyskinesiseket csak a száj körüli izmokban, nyelvben ésyleltünk 4 7 pontos 
betegnél. Mozgászavar csak a végtagokban jelentkezett 7 7 és 1 2 pontos be
tegnél. A két tünetcsoportot együttesen észleltük 1 7 pontos betegnél, 2 2 pon
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tos, valamint a 4 3, 4, pontos betegnél. A csak oro-bucco-liugualis szindrómá
ban szenvedő betegek áltlagos életkora 39+6,97 év volt, azon betegeké, akik
nél csak a végtagokban észleltünk mozgászavart 42,5+11,68 év volt. A két 
betegcsoport átlagéletkora között a különbség nem volt szignifikáns.

M egbeszélés

A 88 depó injekcióval kezelt férfi beteg vizsgálata során tehát 7,95%-ban 
észleltünk TD-t. A legenyhébb, csak célzott vizsgálattal felderíthető mozgás
zavart mutató betegeket is ideszámítva 21,59% lenne a prevalencia. A leg
súlyosabb, már feltétlenül kezelésre szoruló akaratlan mozgásokat mutató 
betegek előfordulási gyakorisága 4,54%. Összehasonlításul hivatkoznánk előző 
közleményünkre [21]: 200 schizophren beteg vizsgálata során, akiknek nagyobb 
része hagyományos neuroleptikumot szedett, kis hányada pedig depó injekció
kat kapott 23,5%-os TI) prevalenciát észleltünk. A legenyhébb esetekkel 
együtt ez az arány 49,5%, a feltétlenül kezelésre szorulók aránya pedig 5,5% 
volt. Jelen vizsgálatunk során tehát lényegesen kisebb gyakoriságot észlel
tünk. Ez természetesen összefüggésben állhat azzal a nem elhanyagolható 
körülménnyel, hogy a most vizsgált betegek átlagosan lényegesen rövidebb 
ideje részesültek neuroleptikus kezelésben, és a vizsgálat idején átlagos élet
koruk is alacsonyabb volt. További figyelmet érdemlő körülmény lehet, és ez 
már feltétlenül a depó injekciók alkalmazása mellett szól, hogy a depó neuro
leptikus kezelésben részesülő csoportban az egy napra chlorpromazin ekviva
lensben számított dózis lényegesen alacsonyabb volt.

Összehasonlítás céljából hivatkoznánk Gibson közleményére [17], mely 
szerint átlagban 4,4 éve depó injekciós kezelésben részesített 450 schizophren 
beteg vizsgálata során 22%-ban talált oro-bucco-lingualis szindrómát, a 
nyilvánvaló esetek előfordulása 5,2% volt.

Eredményeink elemzése során feltűnik, hogy a 2 pontos betegek száma ala
csonyabb, mint a 3—4 pontosaké. Ez arra enged következtetni, egyezően a 
betegek folyamatos követése során nyert benyomással, hogy a TD arra hajla
mosaknál gyorsan, kevés átmenettel alakult ki. További érdekesség, hogy a 
statisztikai számítások szerint a hagyományosan elfogadott tényezők (életkor 
a kezelés kezdetekor, életkor a vizsgálat idején, kezelés időtartama) közül csak 
egy volt összefüggésbe hozható a TD-vel: a betegek életkora a neuroleptikus 
kezelés kezdetekor. (Természetesen ebben szerepet játszhatott a TD-s betegek 
kis száma is, mely a statisztikai számítások értékelhetőségét befolyásolhatta.) 
Asnis és munkatársai [3] azonban hasonlóan nem találtak összefüggést a TD és 
e tényezők között ambuláns beteganyag vizsgálata során, és a mi betegeink is 
gyakorlatilag ambulánsnak tekinthetők. Érzésünk szerint ambuláns betegek
nél előtérbe kerül az egyéni érzékenység tekintettel az ambulánsán alkalmazott 
alacsonyabb dózisokra, és ez magyarázza azt is, hogy aZ~ esetleg sebezhetőbb 
extrapyramidiummal rendelkező betegeknél pedig gyorsan súlyos formák 
alakulhatnak ki. Ezzel kapcsolatban említenénk, hogy összefüggést találtunk a 
korai estrapyramidális tünetek és a TD között: azon betegeknél alakult ki 
dyskinesia, akiknél korábban kifejezett tremort észleltünk. Crane [13] már 
1972-ben felhívta a figyelmet arra a tényre, hogy akiknél korai extrapyramida- 
lis jelek észlelhetők, hajlamosabbak TD kialakulására : a korai extrapyramida- 
lis mellékhatások mintegy jelzik az extrapyramidium sebezhetőségét. Chouinard 
és munkatársai tovább finomították ezt a megfigyelést: tapasztalataik szerint 
azon betegek, akiknél tremór, akatizia jelentkezik általában inkább fogéko
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nyabbak TD kialakulására, szemben az akinesiát, rigiditást mutató betegek
kel. Úgy gondoljuk ezen szempontoknak jelentőségük lehet a prevencióban.

A fluphenazin decanoat és a fluspirilen között értékelhető különbséget nem 
találtunk TD vonatkozásában.

Vizsgálataink szerint azon betegek között, akik hagyományos neurolepti- 
kumot is kaptak a vizsgálat idején a depók mellett, szignifikánsan több muta
tott dyskinesist. Eredményünk egyezést mutat Bell és Smith közlésével [8], 
mely szerint az egy időben alkalmazott több fajta neuroleptikum hajlamosít 
TD kialakulására — nem a magasabb dózis miatt.

A TD két tünetegyüttesét illetően azt találtuk, hogy az oro-bucco-lingualis 
szindróma, illetve a végtagokban észlelhető choreo-athetoid mozgások eny
hébb esetekben külön-külön észlelhetők, súlyosabb formákban kombinálva. 
Vizsgálataink nem erősítették meg azt a megfigyelést, hogy az idősebb betegek 
oro-bucco-lingualis szindróma kialakulására hajlamosabbak, a fiatalabbaknál 
inkább a végtagokon manifesztálódik a mozgászavar [8, 24].

Jelen vizsgálat alapján úgy gondoljuk, hogy a depó neuroleptikumok nem 
növelik a TD kialakulásának kockázatát. Kiemelnénk, hogy eredményeink 
szerint arra hajlamos egyéneknél gyorsan, kevés átmenettel alakulhat ki a 
legsúlyosabb mozgászavar, melynek kialakulását esetleg a depó készítmények 
mellett alkalmazott egyéb hagyományos neuroleptikumok is siettethetik. 
Mindezek alapján, figyelembe véve a TD kezelésének megoldatlanságát, 
hangsúlyozni szeretnénk, a betegek folyamatos ellenőrzésének szükségességét, 
különös tekintettel a korai extrapyramidális mellékhatásokra (főleg tremor, 
akatizia), valamint a csak célzott vizsgálattal felderíthető, enyhe dyskinesi- 
sekre. Különösen ez utóbbiak észlelése esetén gondolnunk kell a gyógyszerelés 
megváltoztatására is. (Dóziscsökkentés, vagy átállás Mellerilre, Leponexre.) 
A korai estrapyramidális tünetek megjelenése miatt tartósan alkalmazott 
antiparkinsonos szerek elfedhetik a fenyegető jeleket, és fokozhatják a TD 
kialakulásának kockázatát [11].

Természetesen lehetséges, hogy egy későbbi időpontban megismételt vizs
gálat során bizonyos, most leírt tendenciák módosulnak, úgy véljük azonban, 
hogy eredményeink így is hasznos támpontot nyújthatnak az egyre szélesebb 
körben elterjedi) depó készítmények alkalmazásához.

összefoglalás
A szerzők 88 depó neuroleptikus kezelésben részesülő schizophren férfi 

beteg vizsgálata során 7 betegnél, (7,95%) észleltek tardív dyskinesiát. Ered
ményeik alapján úgy tűnik, hogy a depó készítmények nem fokozzák a tardív 
dyskinesia kialakulásának kockázatát, arra hajlamos egyéneknél azonban 
gyors átmenettel a legsúlyosabb mozgászavar alakulhat ki. A tardív dyski
nesia kialakulását esetleg segíthetik a depó injekciók mellett alkalmazott 
hagyományos neuroleptikumok is. Hangsúlyozzák a betegek folyamatos 
ellenőrzésének szükségességét, a korai extrapyramidális jelek, és az enyhe 
dyskinesisek észlelésének gyakorlati jelentőségét. Ezek jelentkezése esetén 
joggal merülhet fel a gyógyszerelés megváltoztatásának szükségessége is.

IRODALOM: 1. Arató, M., Erdős, A.: Orv. Hetil. //¿¡,*  2453 (1977). —- 2. Arató, M., 
Erdős, A.: Orv. Hetil. 120, 1015 (1979). — 3. Asnis, G. M. és mtsai: Am. ,1. Psychiat. 
134, 1367 (1977). — 4. Ayd, F.: Amer. J. Psychiat. 132, 491 (1975). — 5. Ayd, F. 
The Depot Fluphenazines: Twelve Year’s Experience-An OverView. In Depot Fluphe- 
nazines: Twelve Year’s Experience. Ed. by Ayd. F. Jr. Ayd Med. Communication, 
Baltimore 1978. 136. — 6. Bán, T. : Pharniacopsychiat. 13, 217 (1978). — 7. Bankier,
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A. II e p e h h, A. 3 p g e ui, M. A p a t o: Hcc,iedoeanue npeeaAenmnocmu saMeÓAen- 
hoio ducKUHesa e c.iyvae neüpoAenmuwch'oeo Aeuenun npenpamaMti npoÖAenHoeo deücmeun

IIpn oöcjiegOBaHnn 88 uiH30(j)peHHK0B, nogBepraBiniixcg ueteHHio HeiipojiemimecKHMH 
npenaparaMH npogjieHnoro geiiCTBHM, aßropbi Haöjuogajin y 7 Sojibhmx (7,95%) 3a- 
MegjieHHyio gncKHHe3HK>. Ha ochobchhh nojiyqeHHwx peayjibraroB KatKeTCfl, hto npena- 
paTbi npogjieHHoro geiicTBHa He noBbiuiaioT pncKa bo3hhkhobchhh aaMegjieHHoii gHCKH- 
He3HM, ho y CKJioHHbix k 3T0M jihij öbicTpbiM nepexogoM mo/kct B03HHHyrb THrqailuiee 
paCCTpoilCTBO gBHHteHHH. B03HHKH0B6HHI0 3aiWegJieHH0H gHCKHHC3HH, B03M0>KH0, CltO- 
coücTByeT, naptigy c HHbCKUHHMii npenapaTOB npogjieHHoro geiicTBim, npuMeHgioiuHecH 
TpagtptHOHHbie HeiipojienTHHecKHe cpegcißa. Abtoph nognepKHBaiOT HeoöxogMOCTb 
HenpepbiBHoro kohtpojih 3a GojibHbiMii, yKasbiBan Ha 3HaaeHne paHHHx 3KCTpanHpaMHg- 
HblX CHMHT0M0B H yCTaHOBJlCHlie JICPKOH gHCKHHC3HH. B CJiyHae nOHBJieHHe 3THX CHMn- 
TOMOB MCOKCT B03HHKHyTb HCOÖXOgHMOCTb H3MeHeHHfl MegMKapHH.

A. Perényi, A. Erdős und M. Arató: Prevalenzuntersuchung bei der 
neuroleptischen Depot-Behandlung der tardiven Dyskinesie

Unter 88 männlichen Schizophrenen mit neuroleptischer Depot-Behandlung ent
stand bei 7 (7,95%) eine tardive Dyskinesie. Die Depot -Präparate scheinen das Risiko 
der tardiven Dyskinesie nicht zu steigern. Jedoch kann sich bei dazu veranlagten 
Individuen verhältnismässig schnell die schwerste Bewegungsstörung ausbilden. 
Möglicherweise fördern neben den Depot-Injektionen angewendete konventionelle 
Neuroleptika die Entstehung der tardiven Dyskinesie.
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Subarachnoidalis vérzés utáni változások 
a subarachnoidalis térben

Subarachnoidalis fibrosis jelentősége. Kísérlet a fibrosis befolyásolására
J ü LO W JENŐ DR. ISHII MASAMI DR. IWABUCHI TAKASHI DR. 

SUZUKI SHIGEHARU DR. MÓDIS LÁSZLÓ DR.

A subarachnoidalis vérzés okozta hydrocephalus klinikai vonatkozásai 
Irodalmi áttekintés

Azt, hogy a subarachnoidalis vérzés egyik következménye hydrocephalus 
lehet, Bagley már 1929-ben leírta, sőt kutyán végzett kísérletekkel bizonyí
totta, hogy ennek oka a subarachnoidalis térben kialakuló fibrozis ill. arachnoi- 
dalis adhéziók.

Moritz és Wartman (1938) Hammes (1944) Krayenbühl és Luthy (1948) 
Askenazy (1953) Strain (1953, 1963) Theander (1967) Kopa, Mérei, Bobest (1973) 
Blaylock és Kempe (1978) esetközlései igazolják a leggyakrabban aneurysmák 
megrepedéséből származó SAV e következményének klinikai jelentőségét.

Foltz és Ward (1956) ismerte fel. hogy a SAV okozta hydrocephalus kialaku
lásának két fázisa van: az akut fázisban, órákkal, napokkal a vérzés után a 
hydrocephalust a véralvadék foramen Magendiben és a bazális cisternákban 
liquor blokkot okozó hatása hozza létre. Klinikailag a tünetek rapid kialaku
lása jellemzi. Más a mechanizmusa a vérzés után 2—6 héttel kialakuló krónikus 
hydrocephalusnak. Itt a tünetek lassan fejlődnek ki: a vérzés következménye
ként a bazális cisternákban illetőleg a convexitás lágyburkaiban később kiala
kuló subarachnoidalis fibrozis, arachnoidalis adhéziók miatt, melyek a liquor 
keringést és abszorpciót akadályozzák.

Vassilouthis (1969) Kunst (1971), Raimondi (1973), Kopa (1973), Knibestöl 
(1976), Mizukami (1976) kb. 550 — aneurysma rupturából származó —SAV-es 
esete alapján az akut hydrocephalus előfordulásának gyakorisága 20% körüli, 
de csak kb. ezen esetek felében jár klinikai tünetekkel. Foltz (1956), Galera 
(1970), Heidrich (1970), Hollin (1973), Yasargyl (1973), Philippon (1974), 
Mizukami (1976), Pertuisset (1977), Fodstadt (1978). Park (1979), kb. 800 SAV- 
es esete alapján a krónikus hydrocephalus gyakorisága 15%-os és a klinikai 
tünetek kb. 7—10%-ban észlelhetők.

A SF vizsgálatának jelentőségét indokolja, hogy egyéb agyi megbetegedések 
következményeként is kialakulhatnak az arachnoidalis összenövések és 
egységes patomechanizmussal hozhatják létre a hydrocephalust. Pl.¡agysérü
lések után Moritz (1938), Penfield (1943), Foltz (1956), Hill (1967), Lewin (1969), 
Front (1971, 1972), Ojemann (1971), Staab (1972), Philippon (1974), Udvarhelyi 
(1975); meningitisek után Northfield (1973), Zumstein (1974); agyműtéteket 
— elsősorban hátsóskála műtéteket — követő aszeptikus meningitisek után

* A tanulmányban szereplő kísérleteket a szerzők a Hirosaki Orvostudományi 
Egyetem Idegsebészeti Klinikáján végezték.

* Rövidítések: subarachnoidalis vérzés (SAV), subarachnoidalis fibrosis (SF), SEM 
(Scanning elektronmikroszkóp).
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Finlayson (1941), Garmel (1974), Kaufman (1978); és csecsemőkoriintracrania- 
lis vérzések után Larroche (1972), Lorber (1974), Wise (1976) írnak le hydro- 
cephalust.

A SAV utáni krónikus hydrocephalus pneumoencephalográfiás sajátosságait 
Foltz és Ward (1956) Schulmann és Martin (1963), angiográfiás analízisét 
Góléra és Greitz (1970), izotop cisternográfiás jellemzőit Rudd és Nelp (1970), 
Yasargil (1973), Hiratsuka (1975), a klinikai lefolyása során észlelhető kopo
nyáim nyomásviszonyok elemzését Schulmann (1963) Troupp (1975), a liquor 
abszorpció vizsgálatát Schulmann (1963) és komputeres tomográfiás diagnosz
tikai lehetőségeit Vasshilouthis (1979) vizsgálta.

A SF okozta hydrocephalus kezelésének jelenleg elfogadott módszere az 
akut időszakban a tartós kamra-drén, krónikus esetekben tüneti kezelésként 
a ventriculoatriális vagy ventriculoperitoneális shunt műtét Strain és Peri
mutter (1954) Foltz és Ward (1956), Schulmann (1963), Kusske (1973), Yasargil 
(1973), Kopa, Mérei és Bobest (1973), Philippon (1974), Troupp (1975).

A subarachnoidalis vérzés lokális következményei
a) A vér sorsa a subarachnoidalis térben.
Már korábbi klinikai tanulmányokból ismeretes, hogy a SAV után a vér 

1—2 hét alatt eltűnik a liquorból s ezt a folyamatot terápiás lumbálpunkciók- 
kal gyorsítani nem lehet Sprong (1934) Tourtelotte (1964).

Festékekkel majd radioaktív izotópokkal jelzett vörös vértestekkel végzett 
kísérletek alapján ismeretes, hogy a SAV után néhány napon belül a vörös- 
vértestek 60—70%-a visszajut az általános keringésbe Simonds, (1952, 1953), 
Adams (1959), Du Pont (1961), Bradford (1962), Kennady (1967), Usui (1968), 
Dobrovolsky (1969, 1970), Mc Queen (1974).

A vér liquorból való felszívódásának, clearencének több lehetséges útja van. 
Ügy emberben, mint állatokban ismert a subarachnoidalis tér és nyirokérrend
szer kapcsolata Field (1948), French (1960), Murphy (1970), Csanda (1967, 
1968, 1971, 1976). A vörösvértestek egyrésze a nyirokerek végződésein át jut 
vissza a vérkeringésbe. Dobrovolsky (1969, 1970), Báron (1976) szerint a gyru- 
sok tetején az arachnoideán ún. kiválasztócsatornák vannak s ezeken át jut
nak vissza a vörösvértestek a dura ereibe. Nyilvánvalóan szerepet játszik a 
makrofágok által végzett erytrofagocitózis és a hemolízis is. Az általánosan 
elfogadott nézet szerint vörösvértestek az arachnoidalis villusokon át nem 
juthatnak vissza az érrendszerbe.

A SF okozója lágyburkok közt megrekedt vér, ill. a subarachnoidalis térben 
rekedt vörös vértestek bomlástermékei, elsősorban az oxihemoglobin, biliru
bin és biliverdin. A vér egyéb alkotórészeinek irritatív hatása elhanyagolható 
Jackson (1949), Barrows (1955), Kibler (1961), Usui (1968), Roost (1978).

b) A subarachnoidalis tér reakciója a SAV után.
A SAV okozta hematogén meningitis majd adhezív arachnitis, fibrózis 

kialakulásának sajátosságait Bagley (1929), Hammes (4944), Alpers (1945), 
Kibler (1961), Stehbens (1972) írták le. Ennek jól ismert jelenségei a yörösvér- 
testek degenerálódása, leukocita, limfocita, majd makrofág bevándorlás, 
erytrofagocitózis és már a 3. naptól vékony reticularis rostok megjelenése az 
arachnoidea és nagyerek közelében, majd a rostok megvastagodása és fokoza
tosan a sejtes elemek megfogyatkozása. A SF a vérzés utáni 10. napon már az 
esetek felében kimutatható és mennyisége még legalább 3—6 hétig növekszik, 
mivel a subarachnoidalis térben a restituciós folyamat lassabban megy végbe, 
mint a szervezet egyéb helyein (Schemm 1966, 1968).
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A vizsgálatokban és kísérletekben alkalmazott módszerek
Suzuki, Ishii, Iwabuchi és a szerző (1977, 1979) vezették be a SF scanning 

elektronmikroszkópos vizsgálatát. E módszer előnye, hogy a fénymikroszkópos 
vizsgálatokkal szemben stereoszkópos vizsgálatot tesz lehetővé, a v izsgálatra 
kerülő preparátum 2—3 mm vastag s így sorozatmetszeteket helyettesít.

Az irodalomban az arachnitisek, arachnoidalis összenövések és a suba- 
rachnoidalis fibrózis súlyosságát jellemző módszer nincs leírva. Ezért megfi
gyeléseink értékelésére elsősorban a liquorkeringés szempontjából történő 
objektív és reprodukálható osztályozást, súlyossági fokozati rendszert dolgoz
tunk ki fi. ábra). E szerint 0 fokozatnak vettük a kóros eltérésektől mentes 
subarachnoidalis teret. Az 1. fokozatba soroltuk a minimális elváltozásokat, 
az enyhe arachnoidea vastagodást és helyenkénti fibrózist. A 2. fokozatba 
soroltuk a kifejezett arachnoidea vastagodást és liquoráramlást akadályozó 
kiterjedt fibrózist, mely elsősorban subarachnoidalisan, a nagyerek körül pefi- 
vascularisan és a trabeculák közt figyelhető meg. A 3. fokozatba a subarachnoi
dalis tér diffúz fibrózis okozta súlyos elzáródását soroltuk, mely liquorkeringési 
zavart okoz. A 4. fokozatba pedig a subarachnoidalis tér teljes elzáródását, 
mely mellett a vizsgált területen liquorkeringés egyáltalán nem lehetséges. 
Ezt az osztályozást mind klinikopatológiai, mind kísérletes anyagunkban 
sikerrel használtuk a SF súlyosságának megállapítására.

Grade 1

Grade 3
1. ábra. A subarachnoidalis tér fibrózis okozta elzáródásának súlyossági fokozati ( grading) 
rendszere — különböző betegek egyik parasagittalis sulcusának a subarachnoidalis vérzés 

után hetekkel hónapokkal kialakult f ibrózisával illusztrálva
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A SAV-t követő SF-t SAV okozta hydroeephalusos betegek subarachnoidalis terében 
vizsgáltuk SEM-pal.

A SF befolyásolására végzett kísérletekben glükokortikoszteroid (dexametazon, 
Decadron) fibrinolitikum (urokináz) és antifibrinolitikum (tranexamin-sav, AMCA) 
hatását vizsgáltuk gyakorlatilag azonos módszerrel.

Kutyákban, a cisterna magnóba adott vér („experimentális subarachnoidalis vérzés”) 
után 3 héttel, illetőleg 3 hónappal vizsgáltuk a SF súlyossági fokozataink szerinti válto
zását e szerek adása után.

Átlag 1—3 mg/testsúly kg i. t. adott dexametazon SF-ra kifejtett hatását SAV után 
24 kutyán, az urokináz hatását intrathecalisan adott átlag 50—250 NE/kg dózisban 
25 kutyán, a tranexaminsav hatását intravénásán adott átlag 1,8 g/kg adagban 14 
kutyán hasonlítottuk össze 19 kontroll, csak intrathecalis vér adásában részesült állat 
subarachnoidalis terében észleltekkel, eredményeinket statisztikailag is elemezve.

Három héttel, illetőleg három hónappal a kísérletes SAV után az állatokat heparin 
adása után elvéreztettük. Az agyi ereket 0,1 Mol/l-es, 7,4 pH-jú 8 %-os foszfátpufferes 
formaldehiddel fixáltuk. A subarachnoidalis térben a következő területek változásait 
vizsgáltuk: 1. sulcus centrális parasagittalis része, 2. cisterna laterális cerebri Sylvii, 
3. cisterna interpeduncularis, 4. cisterna pontis, 5. a nyúltvelő fissura mediana anterior- 
ja és posteriorja.

Minden preparátum 1,5—3 mm vastag volt és átlag 2—5, de legalább 2 blokkot 
készítettünk elő vizsgálatra.

A betegekből származó, és a kísérletes vizsgálati anyagot kritikus ponton történő 
szárítás és arannyal való fedés után SEM-pal elemeztük.

Fenti állatokat és módszert használtuk, amikor azt vizsgáltuk, hogyan változik 
SAA után a subarachnoidalis tér makrofágjainak felületi morfológiája. További 4 álla
ton vizsgáltunk a SAV utáni 1 —10 napos elváltozásokat és további kettőben a subarach
noidalis makrofágokat többszöri SAV után.

A SF, a kötőszöveti festések alapján ismert, kollagén természetének további bizonyí
tására polarizációs mikroszkópos vizsgálatokat, topo optikai reakciókat végeztünk, a 
SEM-os blokkokkal párhuzamosan készült paraffinblokkokból. Ezek: fenol reakció, 
kollagén szelektív szulfatálás és pikrosziriusz vörös F3 BA festések voltak.

Eredmények és megbeszélés
Helyszűke miatt a vizsgálatok eredményeinek részletezésére nem térhetünk 

ki, s azokat elméleti és klinikai következtetéseinkkel együtt tárgyaljuk.

SA V okozta hydroeephalusos betegek (liquorterének) subarachnoidalis terének 
SEM vizsgálata

Idegsebészeti osztályon meghalt SAV okozta hydrocephalusban szenvedő 
13 beteg subarachnoidalis terének vizsgálata során azokban az esetekben, 
ahol a PEG kapcsán levegő a kortikális sulcusokba nem jutott be, ill. az izotóp 
cisternográfia az epikortikális aktivitás hiányát mutatta, SEM-pal a sub
arachnoidalis tér különböző súlyosságú elzáródását mutattuk ki, elsősorban a 
fissura Sylviiben (p<0,05) és a parasagittalis parietalis sulcusokban (p<0,01).

A convexitáson és a parasagittalis sulcusokban kialakult fibrózis létrejötté
ben föltételezzük, hogy a liquoráramlás a vér alakos elemeit, majd bomláster
mékeit ide sodorja, azok az elzáródott arachnoidalis villusok miatt itt panga- 
nak, ill. fölhalmozódnak, és irritatív hatásuk következménye a reaktív fibró
zis Ishii, Suzuki, Julow (1979).

A dexametazon hatása a subarachnoidalis fíbrózisra
A klinikai gyakorlatban különböző etiológiai tényezők okozta arachnitisek, 

periradicularis fibrózisok, aszeptikus meningitisek terápiájára elterjedt a 
glükokortikoidok használata. Smith (1959), Sehgal (1962), Mack (1964), 
Kulick (1965), Jackson (1974), Ohta (1974), Tkazcuk (1976), Kaufmann (1978). 
Az experimentális, általában intracisternálisan adott talkuminal indukált
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arachnitist a szteroidok viszonylag rövid megfigyelési idő alatt „mérsékelték” 
illetőleg „csökkentették”. Oppenheimer (1953). Feldmann (1955, 1961).

Vizsgálataink szerint (Julow, 1979) kutyáknak az intrathecalisan adott kb. 
1—3 mg/kg összdózisú dexametazon, melyet átlag 5 részre osztva juttatunk be 
3 héttel a SAV után, késleltette ugyan a fibrózis kialakulását, de 3 hónappal a 
vérzés után ugyanolyan mennyiségű és lokalizációjú fibrózist tudtunk kimu
tatni, mint a szteroid nélküli kontrollcsoportban, azaz a SF kialakulása dexa- 
methazonnal nem volt befolyásolható. E tény, hogy a szteroidok csak késlel
tetik, de nem akadályozzák meg a különböző etiológiájú arachnitisek kialaku
lását klinikailag azt jelenti, hogy arachnitisek esetén nincs értelme adásuk
nak (2—4. ábra).

2. ábra. A cisterna Sylvii és a benne futó arteria és vena cerebri media metszete 3 hónappal 
a subarachnoidalis vérzés után intratechalis dexametazon kezelés ellenére 3 fokú fibrózissal.

100 X. Fotómontázs
3. ábra. A dexametazon kezelés ellenére kialakult subarachnoidalis fibrózis a cisterna 

Sylviiben 3 hónappal a subarachnoidalis vérzés után 1000 X nagyítás
4. ábra. .4 dexametazon kezelés ellenére kialakult subarachnoidalis fibrózis 3 hónappal a 
subarachnoidalis vérzés után a cisterna Sylviiben. Az abran 0.05—1 mikrométer átmérőjű 

rostok és néhány vvt. látható 5000 X-es nagyítással
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A SF ikUalakulásámisk megelőzése urokinázzal
A SAV után a meninxek közti fibrin lerakódás elősegíti a fibrózus adhéziók 

létrejöttét Porter (Ií9ő9), Schemm (1968). A meninxek fibrinolitikus aktivitása 
egyéb szervekéhez viszonyítva magas, elsősorban a pia és kiserei környékén, 
utóbbi endotheljének magas szöveti plazminogén aktivátor tartalma miatt 
Mollke (1957), (1958), Porter és mtsai (1969), Smokovitis (1978), Takashima 
(1969), Todd (1959, 1972), Tovi (1973). SAV után a vér liquor gát penneabilitás 
növekedése miatt a liquor plazminogén szintje ill. abban a fibrin degradációs 
termékek mennyisége — azaz a fibrinolízis növekszik, de a liquor ekkor sem 
tartalmaz plazminogén aktívátort. Brueton (1976), Kun-yu-Wu, (1973), 
Smith (1973), Tovi (1973).

Fentiek ellenére kísérletes SAV-ben a SF előfordulását csaknem 100%-osnak 
találtuk, következtetésünk az volt, hogy a magas fibrinolitikus aktivitás rela
tív dolog, azt a subarachnoidalis térben levő vér mennyiségétől függően kime- 
rítheti. Részben ezért, másrészt azért mert kísérletes, elsősorban peritonealis 
adhéziók csökkentésében a fibrinolitikus kezelés hatásos volt, (Gervin, 1973, 
Gazzaniga, 1975, Mitov, 1975) próbáltuk meg 3 SAV utáni SF csökkentését 
urokinázzal.

A SF csökkentésére sikerrel alkalmaztunk 50—250 nemzetközi egység/kg 
Urokinázt, melyet kutyáknak átlag 5 cisterna punkeióval adtunk be. Ez a 
fibrinolitikum ill. plazminogén aktivátor úgy 3 héttel mint 3 hónappal a vérzés 
után csökkentette a fibrózis mennyiségét. Az Urokinaz hatását indirektnek 
véljük, valószínűen a fibrin oldásával a subarachnoidalis vér gyorsabb clearen- 
sét segítette elő (5. ábra).

5. ábra. A cisterna interpeduncularis és az interpeduncularis perforáló erek és trabeculák 
3 hónappal a subarachnoidalis vérzés után intrathecálisan adott urokinázzal kezelve. 

Subarachnoidalis fibrózis nem látható. 60 X nagyítás

Itt említhetem azt a megfigyelésünket is, hogy a SF a meninxek azon 
helyein jön létre, ahol a fibrinolitikus aktivitás a legalacsonyabb. A fibrózis 
subarachnoidalisan és a nagyerek körül perivascularisan, valamint a trabecu- 
lákon volt a legkifejezettebb. Ezzel szemben fibrin autográfiás technikával 
bizonyított, hogy a fibrinolitikus aktivitás a meninxekben a pia és a subarch- 
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noidalis tér kisereinek endothelj keörül a legerősebb. Moltke (1957, 1958) 
Smokovitis (1978), Takashima (1969), Todd (1959, 1972), Tovi (1973).

A kérdés klinikai vonatkozásai: az intratecalis antifibrinolitikus kezelés 
elsősorban a fibrinlerakódással járó meningitisekben alkalmazást nyert Cathie 
(1949, 1950), Ringelova (1973, 1976), Johnson (1950), Lorber (1951), Craddock 
(1952), Knight (1952), Furukawa (1968). A szerző (Julow, 1979) kísérletes 
eredményei alapján nem a SAV fibrinolitikus kezelését javasolja, csupán a 
SF patomechanizmusát megvizsgálva arra akar rámutatni, hogy a SAV 
után kialakult SF gyógyszeresen befolyásolható jelenség. Az urokináz klinikai 
alkalmazása nem olcsó és nem veszély nélküli beavatkozás, de válogatott ese
tekben pl. a fibrin lerakódással járó meningitisekben gondos laboratóriumi 
kontrollal történő adagolás mellett az antifibrinolitikus terápia lehetőségét 
figyelembe kell venni.

Az antifibrinolitikus kezelés hatása SAV után
Az elmúlt évtizedben az agyi aneurysmák újravérzésének megakadályozá

sára világszerte alkalmazást nyert az antifibrinolitikus gyógykezelés. Norlen, 
Thulin (1976), Mullan (1968), Gibbs és Corkill (1971), Ransohoff (1972), Tovi 
(1972), Nibbelink (1972). Az e célból használt epszilon-aminokapronsav, 
tranexaminsav a plazminogén plazmin átalakulás gátlásával akadályozzák 
meg, hogy az aneurysmát lezáró vértrombust a plazmin feloldja.

A legutóbbi években vált nyilvánvalóvá az irodalomban e kezelés — a külön
böző szervek trombózisát nem is említve — két nem kívánatos szövődménye: 
egyik, hogy a SAV utáni hydrocephalusos esetek száma, másik, hogy az 
érspasmusok előfordulása gyakoribb az alkalmazásuk mellett. Előbbi szövőd
ményre Knibestől (1976), Fodstadt (1978), Schisano (1978) utóbbira Park (1979), 
Schizano (1978), Kagström ésPalma (1972), Fodstadt (1978) mutatott rá.

Saját vizsgálataink szerint kutyákban a SAV után intravénásán 12 napon 
át adott 1 g tranexaminsav nagymértékben akadályozza a basalis cisternákból 
a vér felszívódását. Még 3 héttel a SAV után is észleltünk a cisterna pontist 
teljesen elzáró szervülő haematomát. E területen ilyen elváltozás, 3 héttel a

6. ábra. A cisterna pontié 3 héttel a subarachnoidalis vérzés és tranexaminsav kezelés után. 
A cisternát szervülő véralvadék tölti ki 3 héttel a vérzés után is. E helyen antifibrinolitikus 
kezelés nélkül igen enyhe fibrotikus elváltozás szokott kialakulni, még akkor is ha a sub- 

arachnoidalis tér egyéb területein súlyos a fibrózis. 30 X-os nagyítás
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SAV után antifibrinolitikus kezelés nélkül, gyakorlatilag nem fordul elő. 
Ezenkívül a SF-t is fokozta az antifibrinolitikus kezelés. E kísérleti eredmé
nyekkel elsőként bizonyítottuk a hydrocephalusos esetek növekvő számának 
okát, s föltételezzük azt is, hogy a hosszabb ideig föl nem szívódó vér bomlás-

c
7«. ábra. Erytrofagocitózis subarachnoidalis vérzés után 10 nappal urokinázzal kezelt 
állatban. A makrofág felszínén a félgömbszerű lekerekített plazma elődomborodások nagy 

valószínűséggel, intracelluláris vacuolákat fednek. 7000 X
7b. ábra. Többszöri subarachnoidalis vérzés után a cisterna interpedunculárisban óriás
sejtek láthatók poly erytrofagocitózis után. Az óriássejt méretét vesd össze a felületén 

elhelyezkedő vörösvértestekével. 700 X
7c. ábra. A subarachnoidalis tér 1000 y -es nagyítással többszöri subarachnoidalis vérzés 
után: vörösvértestek, trabeculák, fibrinszálak, trombociták, óriássejt polyerytrofagocitózissal.
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termékeinek hatására növekszik az érspasmussal járó esetek száma az atsti- 
fibrinolitikus kezeléskor (Ishii, Suzuki, Iwabuchi, Julow, 1980) (&. ábra).

A subarachnoidalis makrofágok SEM vizsgálata és lehetséges 
szerepük a SF kialakulásában

Malloy és mtsai (1976), Merchant és mtsai (1977) azonos sejtek transzmissziós 
elektronmikroszkópos és SEM vizsgálatával bebizonyították, hogy a sub- 
arachnoidalistér ún. szabadsejtjei makrofágok. SEM vizsgálatainak során mi is 
vizsgáltuk e sejtek felületi morfológiai változásait SAV után (Julow, Ishii, 
-Imahuchi, 1979).

<u) A kontrol] SAV nélküli állatokban a subarachnoidalis makrofaigok 
15—-25 mikrométeres átmérőjűek. Felületük ebben az állapotban a legegysze
rűbb, legsimább, azon csak sekély kiemelkedések és barázdák figyelhetők meg.

b) A subarachnoidalis térben, elsősorban a trabeculákon mozogva felszíni 
redőzöttségük bonyolultabbá válik, és látható az előrehaladásukban szerepet 
játszó pszeudopodium is.

c) A SAV után e sejtek legfontosabb funkciója a subarachnoidalis térből a 
keringésbe visszajutni nem tudó idős és károsodott vörösvértestek fagocitózisa 
és megemésztése. A SAV utáni akut időszakban megfigyeltük az erytrofagoci- 
tózis és polyerytrofagocitózis jelenségét. Ilyenkor a makrofágok aktiválttá 
válnak, felszínükön 0,5—2 mikrométeres protrúziók, lamellipodiumok figyel
hetők meg. E jelenséget a fagocitózis további fázisai: a vvt. megközelítése, a 
makrofágokhoz való adhéziója, ill. bekebelezés követ. (A fagocitózis többi 
fázisa digestio, hemosiderin képződés SEM technikával nem vizsgálható.) 
(7. ábra)

d) Többszöri SAV után 60—70 mikrométeres relatíve síma felszínű óriás 
sejteket is észleltünk membránjuk alatt fagocitált vörös vértestekkel. E sejtek 
gyakran több kollagén rostot vagy trabeculát is tartalmaztak, ill. foglaltak 
magukba (7b, 7c. ábra).

Föltételezzük, hogy a makrofágok szerepet játszanak a SF keletkezésében 
„kollagén stimuláló” faktor kiválasztásával, mely az arachnoidea és a trabecu-

8. ábra. A bazális subarachnoidalis tér III. kamrafenékhez közeli részletének fibrózisa 
3 hónappal a subarachnoidalis vérzés és intratekális dexametazon kezelés után. Kollagén 
selektiv szulfatálási reakció 5l)X-es nagyítás. Montázs, a) közönséges, b) polarizált fény
ben készült képek: a fibrózis kollagénre jellemző negatív előjelű kettőstörést eredményez
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Iák fibroblasztjaiban mint célsejtekben a kollagén elválasztást fokozza miként 
a szervezetben az egyéb helyeken kialakuló fibrózisok során föltételezett, ill. 
részben bizonyított Heppleston (1969), Harrington (1973), Burrel (1973), 
Leibovich (1975), Clark (1976), Lewis (1976), Shekter (1977), Me Gee (1978).

A SF polarizációs mikroszkópos vizsgálata
A SF kollagén természetének bizonyítására törekedve, mely az előzetes 

hematoxylin-eozin, Van Gieson, Mallory szövettani festésekből föltételezhető 
volt, különböző topooptikai reakciókat végeztünk. A fenol reakció (Ebner 
1894, Scheuner 1972, Módis 1974) a kollagén szelektív szulfatálás (Romhányi 
és mtsai, 1973) és pikrosirius vörös F 3 B A festés (Constantine 1968) egyaránt 
a SF inszolubilis kollagén jellegét bizonyította (Julow, Módis, Ishii, Iwabuchi, 
1980) (8. ábra). Ily módon a polarizációs mikroszkópos vizsgálatok a SF csök
kentésének problémáját a kollagén produkció és lebontás biokémiai, ill. 
gyógyszeres befolyásolásának kérdéséhez kapcsolják. Számos ilyen irányú 
kísérletre, melyet nem a SF-on mint kísérleti modellen végeztek, itt csak uta
lok. A kollagén szintézis szelektív csökkentését a prolin és lizin hidroxiláció 
gátlása útján kelát képzőkkel, szteroidokkal Chvapil 1974, Shin 1974, Cutroneo 
1975, Murota 1976, Oikarinen 1977, a lizil oxidáz gátlásával, penicillinamin és 
BAPN adásával Levene 1968, Speer 1973 kísérelték meg. A kollagenolízis 
fokozásának kutatása még kezdetibb kísérletek stádiumában van Birkedal 
Hansen 1976, Reynolds 1977, Sellers 1977, Woessner 1977, Bitenski 1978, 
Perez-Tamayo 1978.

összefoglalás
A szerzők subarachnoidalis vérzés utáni kommunikáló hydrocephaluses 

betegek agyában a subarachnoidalis tér különböző súlyosságé elzáródását 
mutatták ki — elsősorban a fissura Sylviiben és a parasagittalis sulcusok- 
ban — SEM-os vizsgálatokkal. A liquor-utakat elzáró SF-t 4 fokozatba sorol
ták a normál állapottól a liquortér teljes elzáródásáig, ahol már liquor keringés 
nem lehetséges. Experimentálisán a SF mennyiségét intrathecalisan adott 
szteroiddal (fluor-metil-prednisolon) nem tudták csökkenteni. A fibrózist 
intrathecalis fibrinolitikus kezelés (urokináz) csökkentette az antifibrinolitikus 
kezelést (tranexamin sav) fokozta. Polarizációs mikroszkópos vizsgálatokkal, 
topooptikai reakciókkal a SF kollagénnek bizonyult. A SF kialakulásában a 
makrofágok is fontos szerepet játszanak.
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H. IO ji o b, H. MaiuaMH, H. TaKamii: Jfeücmeue cyßapaxHOudaAbHOSo Kpoeo- 
metenuti u cyßypawHotidaAbHozo nosbiiuenusi dasAeHtin na apaxHoudaAbHbte eopcuHKu

ÄBTopbi HccjiejiOBajiii npii fiomouih SEM jjeiiCTBHe cyőapaxHOHflajibHoro KpoBOTewmiH 
H H3MeHeHHH jjaBjieHMH Ha cyöapaxHOHjiajibHbie bopchhkh. IJoBepxHOCTHaH CTpyKTypa 
BopcHHOK Haßjiflajiacb npH BHyTpnuHCTepHajiHOM jtaBjieHim b 50—60 mm bojjhofo CTOJiőa. 
BBOgHMan nog Gojiee 3HaiinTejibHbiM jjaBjieHiieM imijiyaim paapi.iBaJia sHgoTejiHajibHbiii 
nOKpOB BopcHHOK H MOWHO ÖbUIO CTepeOCKOUHHeCKH HCCJieflOBaTb TaiOKe H BHyTpeHHIOK) 
CTpyKTypy.

Ha nOBepXHOCTH BOpCHHOK aBTOpbl HaŐJHOJiajlH MHKpOBOpCHHKH, OTBepCTHM BaityOJiett 
h MOKKJieTOHHbie OTBepcTHH. IIpe(|)opMnpoBaHHbie KaHajibHajibga, nopbi ohh ne oGna- 
pywcHJiH. UccjiejiOBaHHM noflTBep>K«aioT, hto noejie cyGapaxHOHjjaJibHoro KpoBOTeneHHji 
apiiTpopHTbi MoryT 3ai<ynopHBaib bopchhkh h 3T0 TaiOKe cnocoGcTByeT boshhkhobchhio 
ocTpoii rHgpopeijiajiHH noeJie KpOBOTeneHH«.

J. J u 1 o w, Ishii Masami und Iwabuchi Takashi: Die Wirkung 
der subarachnoidealen Blutung und der subarachnoidealen Drucksteigerung auf die 
arachnoidealen Zotten

Experimente ergaben, dass die Oberflächenstruktur der Zotten sich bei einem intra- 
zisternalen Druck von 50—60 mm Wa beobachten liess, während bei höherem Druck 
der Endothelbelag aufriss und die innere Zottenstruktur stereoskopisch untersucht 
werden könne.

Auf der Oberfläche der Zotten konnten Mikrovilli, Vakuolen-und interzelluläre 
Öffnungen, dagegen keine präformierten Tubuli oder Poren gefunden werden. Nach 
subarachnoidealen Blutungen vermögen rote Blutkörperchen die Zotten zu verschlie
ssen, was zur Entstehung eines akuten Hydrocephalus beitragen kann.
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II. Belgyógyászati Klinika és Elmegondozó Laboratórium 
Tg. — Mures — Marosvásárhely

Geophagia sideropenica
HADNAGY OS., ANDKEICUT S. ÉS B IND E R P. .

A vashiány szubjektív és objektív tünetei egymástól függetlenül is kiala
kulhatnak s a tünetek között egy sincsen olyan, amelyiknek jelen
léte kötelezi) volna a diagnózis szempontjából. Láthatunk egészen súlyos 
vashiányos nőbetegeket, kiknél — az egyébként leggyakoribb objektív tünet — 
a körmök elváltozásai (törékeny-puha körmök, haránt- és függőleges redők, 
platonychia, koilonychia) hiányzanak. Egy másik beteg esetében a koilonychia 
kialakult, de a haja nem hull. Egy harmadik beteg fizikai teljesítőképessége 
nem csökkent, de memóriája meggyengült. Egy negyedik a vashiány követ
keztében frigid lett, egy ötödik deprimálttá vált s suicidíummal próbálkozik 
stb.

A lelki elváltozások mint: fokozott ingerlékenység, deprimáltság, vala
mint memória gyengülés — melyek a szöveti vashiánynak nagyon gyakori 
tünetei — kialakulásának mechanizmusát kellőképpen nem ismerjük. Hogy a 
vashiánynak a következményei, azt bizonyítja a vasterápia kedvező hatása. 
Természetesen fontos a pontos differenciál-diagnózis, mert nem minden haj
hullás s nem minden frigiditás a vashiány következménye. Tudni kell azt is, 
hogy a szöveti vashiány kialakulása nem mindig párhuzamos a hypochrom 
anémia létrejöttével sem.

Nem közismert, hogy a vashiány oly lelki elváltozásokat hozhat létre, 
melyek picacizmushoz, geophagiához (agyag, pala evése) vezet. M. Tayanc 
(cit. 17) török szerzcí írt részletesebben az 1944-ben Isztambulban meg
jelent hematológiai könyvében e kérdésről. Reimann [17] szintén Törökország
ban élő német hematológus, előbbitől függetlenül 1943—44-ben Közép-Anato- 
1 iában szintén megfigyelhette a súlyos vashiány okozta lelki és testi elváltozá
sokat. Vashiányos gyermekek esetében hypogonadismus (a testicularis szövet 
degeneratiója). fejlődésben való elmaradottság, hepato-splenomegalia, a 
normálisnál kisebb hypophisis, elmaradott csontnövekedés, hypochrom anae- 
mia, koilonychia, subfebrilitás, malforinatiok alakulnak ki. Megfigyeléseiről 
nemzetközi kongresszusokon számolt be [12—16], úgy hogy a nyugati 
hematológia tudomást szerezhetett e kérdésről. 1961-ben Prasad és 
mtsa [10] Iránból az Amer. J. Med. hasábjain írt részletes cikket 
„Syndrome of iron deficiency anémia, hepatosplenomegaly, hypogonadism, 
dwarfism and geophagia” címen e kérdésről, részletesen elemezve 11 esetet. 
Dolgozatában megemlíti P. Greenwald New York-i orvostanhallgató megfigye
léseit, ki a geophagia tanulmányozása végett egy iráni 1000 lakosú faluba 
utazott s ott 171 oly egyént talált, kik átmenetileg agyagot ettek: gyermekek, 
illetve gravidák.

A következő években török [3, 18], amerikai [5, 6] és francia [7, 8b, 9/a] 
szerzők tollából több e kérdéssel foglalkozó cikk jelent meg. Minnichés mtsa [9] 
közük az agyag pontos összetételét. Ma tudjuk, hogy az agyag nem tartalmaz 
vasat, sőt mint ioncserélő gvanta a vas intestinalis fölszivódasat akadályozza, 
ennek következtében aztán a beteg állapota circulus vitiosus-szerűen romlik, 
s minden valószínűség szerint másodlagosan jön létre a cink-hiány s ez lehet 
magyarázata a hypogonadismusnak [11]- Geophagiás gyermekekben aztán 
malabszorbció is kialakul [1]. Nagy városokban — ahol agyaghoz nem jutnak 
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a vashiányosok, ott pagophágiában (jég evés) vagy amylophagiában (kemé
nyítő evés) nyilvánul meg a picacizmus [2, 4, 8a], A vaskezelésnek azonnali 
hatása van, pár vas injekció után az agyag iránti sóvárgás megszűnik, azt 
utálni fogja még mielőtt az anémiája vagy a vasszintje normalizálódott volna. 
Többen leírtak anémia-nélküli vashiányos geophágiát [4] is.

Az alábbiakban két saját esetünket ismertetjük: 
1. eset

K. E. 45 éves, 160 cm, 82 kg testsúlyú, jól tápláltnak tűnő falusi nőbeteg. 
Nyálkahártyái halványabbak, körmei betöredezettek. Bőre nagyon száraz, 
sarkain berepedezett. Haja száraz, törik és hull. Szív fölött szisztolés zörej 
hallható. Lép tájéki és ízületi fájdalmakról, valamint gyakori főfájásról 
panaszkodik. Fáradékony, kb. 2 éve fizikai teljesítőképessége nagyon csök
kent, álmatlanság gyötri, szédül s collapsusra való készségről számol be. 
Hűlésekkel szembeni ellenállóképessége csökkent, 1974-ben influenzás is volt, 
tüdőgyulladáson is átesett. Anamnézisben: menses 13 éves korától, 30 napos 
ciklus, 7 napig tart, mindig igen sok vért vesztett. Egy gyermeket szült 1950- 
ben, egy méhenkívüli terhesség során olyan nagy vérzés lépett föl, hogy vér
átömlesztést kellett kapnia. Alacsony jövedelmű munkásnő, fő tápláléka 
szénhidrátokból (kenyér, krumpli, puliszka) áll. 1958 óta véradó, 7 alkalommal 
adott vért, s ezek után kb. 10 éve kezdett agyagot, palát télen havat enni. 
Az agyag és pala napi mennyisége a 100—200 g-ot is elérte, úgy érezte, hogy 
az agyagevés révén jobban emészt. Téglagyárban dolgozott s ott kezdte el a 
palaevést.

A fontosabb laboratóriumi vizsgálatokat lásd az 1. táblázatban.
I. táblázat

Sorszám
Név
Vörös vértestszám
Hemoglobin g/dl
Hematokrit 1/1
MC’V
MOH
A vörösvérsejtek alakja

A vörösvérsejtek átlagos 
átmérője mikron

Csontvelő (a csontvelő 
vastartalma valamint 
az erythroblastok éré
se alapján)

Szérum vas ^zg/dl
TIBC pg/dl
Vas-clearance. Szérum

1.
K. E.
3,7xl012/l
8,5
0,29

77
22,5

igen kifejezett anizopoi- 
kilocitózis, mikrociták 
céltáblasejtek, platci- 
ták, baktériociták

6,5

súlyos vashiány
46

395

K. M.
3,3 X1012/l

10
0,33

98
29

normális

vas
^g/dl előtte, vala
mint 3 perccel, 1— 
3—5 órával 5 ml 
Ferlecit i. v. után

Szérum folsav ng/ml
Gyomor aciditása
Glükóz intestinalis fel

szívódása
Xylóz intestinalis fel

szívódása 5 óra alatt 
a vizelettel ürül %

Bélbiopszia eredményej j

42—560—285—145—46

25 

hypoacid 

normális

II
bélnyálkahárty atrófia

7,2

súlyos vashiány
35

360

32—540—280—160—42

7,4

normacid

normális

10
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EKG-vizsgálat: terhelés (kerékpár 30 W 3 percig) hatására a 60/min-os 
frekventia 150 /min-ra fokozódik, 1 perc múlva 100/min, 3 perc múlva 80/min, 
6 perc után 80/min. Az ST-szakasz denivelálódik s V3 —V8 elvezetésekben, az 
U hullám amplitúdója a precordialis elvezetésekben megnő. Konklúzió: pozi
tív kerékpár-ergometriás test (dr. Fórika).

Ideg-elmegyógyászati vizsgálatok eredményei:
EEG: lapos görbe, szubalfa-tétaalaptevékenységgel, oldalaszimmetria nélkül. 
Hiperventillacióra több, csoportos tüske-kisülés jelentkezik az összes elvezeté
sekben (bilaterális, szinkron, szimmetrikus kisülések). Pentothallal történő 
aktiválás hatására több hasonló, csoportos tüskekisülés látható, majd a görbe 
hiperszinkronizációja észlelhető. Ezen aktiválás után pár perccel még több 
irritatív kisülés mutatkozik (dr. Szabó L.).

A Wechsler szerint végzett intelligencia vizsgálat alacsony fokú intelligen
ciára utal (I. Q. = 82; a normális alsó határa = 90). A profilanalízis alapján az 
egyes részpróbák átlagértékei igen alacsony számokat adnak. A ¿tóscáer-teszte- 
ket elvégezve: ideges ingerültség, fokozott érzékenység, nyugtalanság az, ami a 
vizsgált személyt jellemzi. Ezenkívül alkati feszültség, önérvényesülési törek
vés; szorongással járó pszichés miliő megbomlása észlelhető. A Szondi-tesztek 
szerint a személyiséget egoizmus jellemzi. Absztrakt gondolatsorokat nem tud 
követni. „Drille” típusú személyiség; tevékenysége nem eléggé öntudatos. 
Hiszteroid szimptomatológia. — Taylor szerint a szorongásos index 38 ( a nor
mális 13 körüli). Utóbbi vizsgálatokat Trózner Hona pszichológusnő végezte, 
ezúton mondunk érte köszönetét.

Parenterális vaskezelésben részesítjük. Intravénásán 875 mg, intramusculá- 
risan 800mg(Ferrum Hausmann) vasat fecskendezünk be. Az első 4 i. v. vas 
(Ferrlecit) után az agyag iránti sóvárgás teljes mértékben megszűnik. A vörös- 
vérsejtszám fokozatosan emelkedik, 6 hónap alatt eléri az 5,1 X 1012/l-t, a 
hematokrit pedig a 0,41 1/1-t. A vörösvérsejtek nagyfokú aniso-pikilocitózisa 
eltűnik, a perifériás kenetben csak elvétve láthatók még mikrociták és céltáb
lasejtek.

EKG-vizsgálat: VI/6-án a háromszoros terhelés (kerékpár 30 W 2 percig és 
60 W 3 percig) sem emeli a frekvenciát oly mértékben, mint vaskezelés előtt: 
előtte 62/min, azonnal a terhelés után 100/min, 1 perc múlva 85/min. 3 perc 
múlva 80/min, 6 perc múlva 68/min. Erre a nagyobb terhelésre az ST-szakasz 
süllyed. 1975. szept. 12-én 30 W 3 percig végzett terhelés hatására a 60/min 
frekvencia 90/min-re emelkedik, 1 perc múlva 74/min, 3 percre: 60/min. 
Az ST-szakasz nem süllyed. Terheléses próba: negatív.

Az EEG vizsgálat során — a vaskezelés előttihez viszonyítva — az alaptevé
kenység változatlan, de hiperventillacióra nem jön létre semmilyen változás 
sem. Gyógyszeres (pentothal) aktiválás után — bár irritatívva válik a görbe 
jellege de nem éri el a vaskezelés előtt észlelt izgalmi tevékenység fokát.
2. eset

K. M. 25 éves (az előbbi beteg leánya) 165 cin magas, 73 kg testsúlyú, jól 
tápláltnak tűnő munkásnő. Nyálkahártyáinak bőre halványabb. Kb. egy éve, 
az azelőtt nagyon dús hajából igen sok elhullott. Bőre száraz, de körmein a 
vashiányos elváltozások nem láthatók. Lépe nem tapintható, mája I haránt
újjal haladja meg a jobb bordaívet. Kb. 3 hónapja rosszul alszik, fáradékonnyá 
vált, fizikai teljesítőképessége csökkent, főfájásai nem gyakoriak, de szédül 
s kis megerőltetésre (pl. lépcsőkön való fölmenetel során) dyspnoessé válik. 
Ideges, végtagjai gyakran zsibbadnak, s paresthesiákról (úgy érzi, hogy végtag
jain hangyák másznak) panaszkodik.
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Anamnézisben: menses 14 éves korától, 30 napos ciklus, havivérzése 3—4 
napot tart, nem veszít sok vért. Két gyermeket szült (1967 és 1971-ben) két 
abortusza volt (1970-ben művi, 1975 januárjában spontán). Alacsony jövedel
mű munkásná, hatenként háromszor eszik húst, fő tápláléka szénhidrátokból 
áll (kenyér, krumpli). 31-szer adott vért (1969-ben 6-szor, 1970-ben 5-ször, 
1971-ben 4-szer, 1972-ben 6-szor, 1973-ban 6-szor, 1974-ben 4-szer), s 1972 óta 
eszi a palát, az agyagot, amihez munkahelyén, a téglagyárban jut hozzá. 
Ennek mennyisége elérte a napi 200 g-ot is. 1974 márciusától kezdve 5 doboz 
a 100 tbl. FeSOí-et tartalmazó GlubiferK tablettát szedett, a palaevést abba
hagyta, többé nem kívánta, de jelenleg (1975 február) ismét sóvárog utána.

A fontosabb laboratóriumi vizsgálati eredményeket lásd az I. táblázatban.
EKG vizsgálat (kerékpár terhelés 30 W 3 percig): nem kóros.
EEG vizsgálat: irritatív jellegű alfa tevékenység enyhe bal oldali aszimmet

riával. A görbe hiperventillációra rendkívül érzékeny, nagyfokú hiperszinkro- 
nizáció észlelhető. Pentothallal végzett aktiválás után is hiperirritatív tevé
kenység figyelhető meg, jelentős bal oldali túlsúllyal.

Az agyag-pala iránti sóvárgása már az első Ferrlecit injekciók beadása 
után teljesen megszűnik. 1312,5 mg vasat kap i. v. (=21 amp. Ferrlecit) és 
600 i. m. vasat (Ferrum Hausmann), tehát összesen 1912,5 mg-ot. A vörösvér- 
sejtszáma 4,7 X 1012/l-re a hematokrit érték 0,42 1/1-re emelkedik. A szérum 
vasszint már 1450 mg vas befecskendezése után 74 pg/dl-re emelkedik, a 
csontvelőben azonban az erythroblastok érését illetőleg még látható a vas
hiány.

EEG vizsgálat a vaskezelés után: az, alapgörbe változatlan, hiperventillációra 
azonban nem módosul s a pentothalos aktiválásra is kisebbfokú irritatív 
aktivitás figyelheti) meg, mint vaskezelés előtt.

Az esetek megbeszélése
1. Mint azt a bevezetőben említettük, a szöveti vashiány tünetei egymástól 

függetlenül alakulhatnak ki. Ezek a tünetek (subiectív és obiectív), ismertetett 
geophagiás betegeink esetében nem is voltak nagyon súlyosak (II. táblázat).

A szérum vasszintje mindkettőjük esetében igen alacsony volt (46, illetve 
35 pg/dl). de az anémia foka nem volt kifejezett (3,7 x 1012/l. illetve 3,3 X 1012/l) 
s jelentős aniso-polikilocytosis csak K. E. esetében volt megfigyelhető.

Ha a fönti táblázatban fölsorolt tüneteket a vashiány okozza, úgy ezek a 
vaskezelés hatására — ismert módon — eltűnnek. Ez, fönti betegeink esetében 
így is volt, kivéve K. E. főfájásait, melyekben menopauzás-hipertőniás krízisek 
is szerepet játszhattak.

2. Az agyag utáni sóvárgás igen gyorsan, pár napos i. v. vaskezelés hatására 
eltűnik, mikor még sem a szérum vasszint nem emelkedik, sem a vörösvérsejt- 
szám nem módosul. Ezt más szerzők is megfigyelhették. Minden valószínűség 
szerint a vasterápia hatására oly vastartalmú enzimek aktivitása javul a köz
ponti idegrendszerben, melyeknek kimutatására nincsen lehetőségünk. Ennek 
a föltevésnek a valószínűsége mellett szólnak Jacobs [8] hisztokémiai vizsgála
tai. 30 vashiányos beteg (Hb 9 g/dl alatt, szérum vas 60 pg/dl alatt) szájnyálka
hártya citokróm oxidáz aktivitását vizsgálta s 6-nak esetében (= 20%) az 
aktivitás hiányát, illetve igen nagyfokú csökkenését állapíthatta meg, mely 
azonban 100 mg vas i. v. beadása után már 48 óra alatt normalizálódott.

3. Az agyag nem tartalmaz vasat, sőt a vasfölszívódást akadályozza. Az e 
kérdéssel foglalkozó szerzők véleménye nem egységes: a geophagia hozza-e 
létre a vashiányt, vagy a vashiány vezet geophagiához. Saját eseteink amellett 
szólnak, hogy a vashiány vált ki oly pszichés elváltozásokat, melyek geopha-
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11. táblázat
K. M. (2.)

Törik-e a köröm + —
Hosszanti vagy haránt redők a körmökön — —
Platonychia — —
Koilonyehia •—- —
Bőr szárazsága + +
Ajak szárazsága, kicserepedése —
Rhagadképződés a szájzugban ■— —
Atrofiás nyelvelváltozások — —
Dysphagia — —
Haj szárazsága + —
Hajhullás + +
Korai őszülés — —■
Subfebrilitás — —
Fertőzésekkel szembeni sokként resistentia + —
Fáradékonyság +
Csökkent fizikai teljesítőképesség + +
Fokozott álmosság — —
Főfájás + +
Szédülés + +
Ájulára való hajlani + —■
Légszomj kis megerőltetésre + +
Paresthesiák —
Végtagok zsibbadása — +
Pruritus — —
Idegesség _
Fokozott ingerlékenység + +
Depresszió, apáthia; ideggyógyászati kezelés ' —-

giához vezetnek. Mindkét betegünk véradó volt; az anya esetében ehhez még 
hozzáadódik nagy vérvesztesége extrauterin terhessége során. Leánya, K. M. 
20-szori véradás után kezdett agyagot enni. Tehát először vashiányossá váltak, 
s azután kezdtek agyagot enni.

4. Igen nagy egyéni különbségek vannak abban, hogy a vashiány miiyen 
tüneteket vált ki. Jacobs hipokróm anémiás betegei 20%-ában csökkent a 
száj nyálkahártya citokróm oxidáz aktivitása. Vannak kiknek esetében a szer
vezet az erythropoiesis számára biztosít prioritást, geophagiások lehetnek 
súlyosabb anémia nélkül is, de vannak akiknél a vastartalékok szempontjából 
nem az erythropoiesis az elsődleges fontosságú. Léteznek anémiás nőbetegek 
a 11. táblázatban fölsorolt tünetek nélkül is. Tehát bizonyos egyéni predisz- 
pozíció kell ahhoz, hogy a vashiány geophagiához vezessen. Nagyon érdekes, 
hogy az anya és a leánya között az ideg-elmegyágyószati alkalmazásakor igen 
nagyfokú hasonlóság volt megfigyelhető. így pl. a Szondi teszt vizsgálata során 
mindkettőjüknek ugyanazok a képek tetszettek, s az unszimpatikus képek 
szempontjából is megegyezett véleményük.
5. Egyelőre teljesen érthetetlen az agyag iránti sóvárgás. Vaskezelés előtt, ha 
nem jut agyaghoz a beteg, éppen olyan nyugtalan-ideges lesz mint nikotin-éhség 
esetén. Ezt a‘nú betegeinkkel kapcsolatosan is megfigyelhettük, többen leírták.

összefoglalás
A szerzők két geopnagias (agyag-pala evés) nőbeteg (45 éves anya és 25 

éves leánya) esetét ismertetik. Mérsékelt anémiájuk (3, 7, illetve 3,3X1O12/1 
vörösvérsejtszám), de súlyos vashiányuk (46, illetve 35 pg/dl szérum vasszint) 
volt. Az anya extrauterin terhessége következtében sok vért vesztett. Mindket
ten véradók voltak: az anya 7-szer, a leánya 31-szer adott vért, s 20-ik véra
dása után kezdett agyagot enni. Mindkettőjük esetében elsődleges vashiány 
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előzte meg a geophagiát. Az agyag iránti sóvárgás 3—4 amp. i. v. adott vas- 
injekció hatására — még mielőtt a szérum vas, vagy a vörösvérsejtszám emel
kedett volna — megszűnt.
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H. X a « h a it b, UI. A h p e h K y T, Id. BtiHgep: CudeponeHunecKan zeocpaeun
Abtopm ontiCbiBaiOT cjiyqaü ftsyx GoftbUbix, 45-JieTHeii MarepH h 25-JieTHeii ftonepn, 

CTpaftaBitiHx reo(J)arneii (noeaaHiie fjihhbi h caanna). y hhx mwejia MecTO yMepemiasi 
aHeMHH (3,7 h 3,310,x2/ji apjiTpouHTOB), ho 3HaqnTejibHbiii HeftocTaTOK b Hcejieae (coaep- 
x<aHne jKeaesa b cbiBopoTKe 6hjio 46 h 35 mkf/100 mji). Marb noTepana b pesy/iwaTe 
BHeMaTOMHoii ßepeivieHHOc™ MHOTO KpoBH. O6e weHiftHHbi ObuiH ftOHopaMH, MaTb ftajia 
7 paa, a ftOHb — 31 pas KpoBb h nocjie 20-oii fta>m KpoBti OHa naHana eci'b rjiHHy. B cjiy- 
nae o(ienx SojibHbix reotjiarHH npeauiecTBOBan nepBHMHbiii fte<[>nunT xteneaa. BneneHne 
K rjiHHe npeKpaTHJiocb noft fteiicTsneM BnyipnaeHHoro BBefteHna 2—4 aMnyji npenapata 
jKctiesa eme fto Toro, i<ai< coftepwaHne xteneaa b cbteopoTKe n hhcjio apHTpogHTOB CTajm 
noBbiuiaTbcti.

C s. Hadnagy, S. Andrei c u t und P. B i n d e r: Geophagiebei Eisenmangel

Die 45 jährige Mutter und ihre 25 jährige Tochter wurden Geophagen von Ton und 
Schiefer. Bei beiden ging diesem eine mässige Anämie (3,7 bzw. 3 millionen rote Blut
körperchen) mit schwerem Eisenmangel (46, bzw. 35 mg % Serum-Eisen) voraus. 
Beide waren Blutspenderinnen, die Mutter spendete 7mal, die Tochter 31mal, und 
diese fing nach der 20sten Bluspendung an Ton zu essen. Die Mutter erlitt auch erheb
lichen Blutverlust bei einer extrauterinen Gravidität. Das Gieren nach dem Ton hörte 
nach 3—4 Amp. iv. Eiseninjektionen auf, noch bevor das Serum-Eisen oder die Erythro
zytenzahl anstiegen.
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Ideggyógyászati Szemle 34. 227—232. 1981.

A Semmelweis Orvostudományi Egyetem Psychiatriai Klinikájának 
(Igazgató : Juhász Pál dr. egyetemi tanár) közleménye

Egészséges személyek szorongásos állapotának vizsgálata 
az EEG és a State-Trait Anxiety Inventory 

(STAI) teszt elemzésével
ÜZENNEK ZSUZSA ÉS RÁCZ JÓZSEF

A szorongás a pszichés és vegetatív jellegű változások mellett a központi 
idegrendszer általános aktivációs szintjének megváltozását is jelenti. Ezen 
aktivációs szint változást az EEG elemzésével megközelíthetjük. Több szerző 
vizsgálataiban kimutatta, hogy a szorongásos állapotban felvett EEG görbére 
a csökkent alfa és megnövekedett béta aktivitás jellemző [5, 10, 11, 14, 15]. 
Brazier és mtsai [1] szerint az egészséges személyek 10,6 c/sec-os átlag frekven
ciájával szemben a szorongásos neurózisban szenvedő betegek átlaga 11.2 c/sec, 
ugyanakkor az alfa index nem változik a szorongással. Johnson és mtsai [8] 
szorongásos helyzetben az alfa depresszió habituációját figyelték meg.

Az irodalomban sok olyan megállapítást is találunk amelyek az EEG aktivi
tás változásának összefüggését a szorongással nem tartják egyértelműnek, 
így Frost és mtsai [6] vizsgálataik alapján kimutatták, hogy az alfa aktivitás 
és a szorongás között nincs összefüggés, az alfa aktivitás nem érzékeny az 
arousalban történő változásra. Ezért a szerzők kétségbe vonják az alfa bio- 
feedback hatásosságát. Orne és mtsai [9] ezzel szemben biofeedback helyzetben 
szorongással egyidejű alfa növekedést tudtak létrehozni. Kísérleteikből azt a 
következtetést vonták le, hogy az alfa aktivitás csökkenése nem szükségszerű 
kritériuma a szorongásos vagy egyéb izgalmi állapotoknak. Valié és de Goo<Z[16] 
ugyancsak biofeedback szituációban végzett kísérleteikből megállapították, 
hogy a szorongás inkább a kortikális arousal szint emelkedés könnyebb kialaku
lásával, vagyis alfa csökkenéssel függ össze, mint magával az alfa szint mérté
kével. Tyrer és Lader [15] a szorongás faktor és az alfa tartomány teljesítmé
nye valamint százalékos ideje között negatív korrelációt, míg a béta tarto
mány százalékos ideje és a szorongás faktor között pozitív korrelációt kapott. 
A teljesítmény itt nem korrelált. Az eredményeket nem találták szorongásra 
specifikusnak, mivel fenti értékek más faktorokkal is korreláltak.

A szorongás pszichológiai módszerekkel történő megközelítésére alkalmas 
eljárás a Spielberger által leírt [ 13] State-Trait Anxiety Inventory (STAI) teszt 
melyet magyarországi viszonylatokra Sípos [12] dolgozott át. A kérdőív 
rendszerében a stressz ingerek csak az akut szorongásban hoznak létre válto
zást (A state) míg a szorongáskészség (A trait) az adott helyzettől független, 
a személyre jellemző érték.

Vizsgálatainkat egészséges személyeken vizsga előtti napon jelentkező 
szorongás megközelítésére végeztük. Á szorongás jelenlétének és nagyságának 
meghatározására a STAI tesztet alkalmaztuk. A szorongásos állapotot kísérő 
elektrofiziológiai változást az EEG amplitúdó integrálásos módszer felhaszná
lásával, az egyes frekvenciákhoz tartozó teljesítmény adatok elemzésével 
határoztuk meg. Kísérleteinket részben azért végeztük, hogy megvizsgáljuk, 
az integrálással kapott teljesítményértékek és azok statisztikai feldolgozása 
alkalmas-e a szorongás megközelítésére, részben egy viszonylag új. a szorongás 
két aspektusát figyelembevevő kérdőíves eljárás és az ennek megfelelő elektro- 
enkefalográfiás változás adatait kívántuk elemezni.
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Módszer
Vizsgálatainkat 18 egyetemistán (8 nő, 10 férfi) végeztük el. A kísérlet első 

szakaszában egy nehéz vizsga előtti nap délutánján (szorongásos állapot), a 
másodikban a vizsgaidőszakot követő 1—2 hónap múlva (kontroll állapot) 
végeztünk vizsgálatot. Mindkét vizsgálat kezdete előtt a kísérleti személyek 
kitöltötték a STAI kérdőívet. Az agyi bioelektromos jeleket a 10—20 rend
szernek megfelelően F:j —F.( és 01 — 02 elhelyezésű elektródák segítségével 
vezettük el. Regisztrálásra az EMG gyártmányú 16 csatornás EEG készüléket 
használtuk melyhez ugyancsak EMG gyártmányú keskenysávú frekvencia 
analizátor-integrátor készülék csatlakozott az adatok feldolgozására.

A regisztrálás bevezető nyugalmi szakasza után aktivációs eljárásként 
szemnyitás-csukás, fény és hangingerlés következett, majd újabb nyugalmi 
szakasz. Jelen dolgozatunkban a fény és hangingerléssel kapcsolatos eredmé
nyeket nem dolgoztuk fel. A teljes felvétel kb. 15—20 percig tartott. A felvétel 
alatt a frontális és okcipitális területekről beérkező jeleket a készülék 5 sec-ként 
integrálta, a teljesítményértékeket folyamatosan kiírta. Az eredmények érté
kelésénél a felvétel elejéről és ezt követően kb. 15 perc eltelte utáni nyugalmi 
szakaszokból vett 5x5 sec idő alatti, valamint a szemnyitás (10 sec) és az ezt 
követő 3x5 sec idő alatt mért 8, 9, 10, 11, 12, 13 Hz-es (alfa tartomány) és a 
14, 5, 17, 21, 26 Hz-es (béta tartomány) amplitúdó átlagokat használtuk fel.

Eredmények
A STAI teszt értékelése folyamán kiszámítottuk a szorongásos illetve a kont
roll helyzetben adott pillanatnyi szorongást (Sj S2) és a szorongáskészséget 
(Tj T2) jelző értékeket, valamint a relatív szorongásváltozást (Sj/S2 hányados 
értéke). A szorongáskészség pontértékeiből meghatároztuk az átlagos szoron
gáskészséget (71). Az akut szorongás (S2 S2) és a szorongáskészség (Tj T2) pont
értékei között t próbát számoltunk. Ezen értékek az 1. táblázatról leolvashatók.

A kísérleti személyek Sj és S2 pontszámai t próbával szignifikánsan külön
böznek (p< 0,001), míg a Tj és T2 között nincs szignifikáns különbség (p<0,2).

Az S1/S2 hányadosok átlaga alapján elkülönítettünk egy átlag alatti és 
átlag fölötti szorongásváltozást mutató csoportot. Az első csoportba 8 személy 
(1 nő, 7 férfi), a másodikba 10 személy (7 nő, 3 férfi) tartozott.

A továbbiakban meghatároztuk az egész csoportra valamint a két alcso
portra külön külön az egyes paraméterek közötti korrelációt.

A kontroli-helyzetben meghatározott akut szorongás és szorongáskészség 
(S2 —T2) tekintetében a két alcsoport jól elkülönül egymástól. Ez az elkülönülés 
a szorongásos helyzetben is megtalálható (Sj —TJ. Á szorongásos és kontroli- 
helyzetben kapott szorongáskészséget jelző értékpontok összevonásával kapott

I. táblázat

Átlagpontszám Szórás n= 18

Sj 52,39 11,64
S2
S,/S2

33,80 13,48
1,58 0,36

Tt 43,29 10,21
T„ 41,30 10,11
T 41,00 10,16
Sí szorongásos állapotban, S2 kontroli-állapotban mért akut szorongás (A State) érté
keit, T, szorongásos állapotban, T2 kontroll állapotban mért szorongáskészség (A trait) 
értékeit, tp Tj és T2 összesített átlagát mutatja.
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II. táblázat

Átlag alatti
CSOJ

Átlag feletti
>ort pontértékei

Sj/Sj s 1,24 1,85
0,20 * 0,20

S, s 44,00 59,00
12,00 * 9,00

S2 s 36,00 32,00
12,00 5,00

Jelölés azonos az előzővel. * jelnél p C 0,05
111. táblázat

Egész Átlag alatti Átlag feletti

Korrelációk csoportok
r r r

S, -ÍS/S, 0,58* -0,16 0,41
S2-S,/S2 -0,44 -0,57 0,02
Sj-T, 0,50* 0,94*** 0,22
s2-t2 0,75** 0,86** 0,58
s.-s2 0,48* 0,90** 0,73*
T -Sj/S. -0,09 -0,20 -0,17

Jelölés mint előbb. * : p-= 0,05 ** : p«= 0,01 ***:  p-= 0,001

átlag (T) egyik csoportra nézve sem korrelált a relatív szorongásváltozással 
(S1/S2). A relatív szorongásváltozás a szorongásos állapotban mért akut szoron
gásértékkel (SJ csak az egész csoportra nézve korrelált, az alcsoportokkal nem. 
A kontroli-helyzet akut szorongásértékeivel (S2) sem tudtunk korrelációt 
kimutatni.

Az EEG adatainak feldolgozásával kapott átlagos teljesítményértékeket két
féle módon dolgoztuk fel. Az egyes személyek szorongásos és kontroli-állapot
ban mért egyes EEG frekvenciáihoz tartozó amplitúdóértékének összegét 
t próbával hasonlítottuk össze (Etevenon és Pidour [3]) önkontrollos jelleggel. 
Az így nyert adatok alapján a szorongásos állapot teljesítményértékei vagy 
szignifikánsan nagyobbak vagy szignifikánsan kisebbek voltak, vagy nem 
különböztek szignifikánsan a kontrolíhelyzettől (lásd IV. táblázatot).

A változások irányának elemzésével (X2 próba) megállapítható volt, hogy 
frontálisan szignifikánsan több (p-=0,05) a teljesítménycsökkenés az átlag

IV. táblázat

f3-f< 0,-0,

nem szignifikáns 28 39

p-=0,01 5 5
-f- szign

p-=0,05 12 12
p<0,01 12 11

— szign
p «= 0,05 5 4

Az egyes személyek szorongásos és kontroli-állapotban felvett EEG-jének egyes frek 
venciákhoz tartozó amplitúdóösszegének összehasonlítása t próbával.
Az értékelt szakaszokat lásd a szövegben.
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fölötti szorongásváltozást mutató csoportban az átlag alatti csoporthoz viszo
nyítva. Az okcipitális területek felett nem volt különbség.

A továbbiakban az egyes személyek szorongásos és kontroll állapotban fel
vett EEG-jének egyes frekvenciáihoz tartozó amplitúdók értékének hányado
sát vettük amely így a relatív amplitúdóváltozást adta meg. A relatív ampli
túdóváltozás és a relatív szorongásváltozás között korrelációt számoltunk az 
átlag fölötti és átlag alatti szorongásváltozást mutató csoportokra vonatko
zóan (lásd 1. és 2. ábrát).

Az átlag fölötti szorongásváltozást mutató csoportban frontálisan a 13, 
14,5 és 17 Hz-es frekvenciákhoz, okcipitálisan a 11 Hz-es frekvenciához tar-

1. ábra. Az átlag fölötti csoport relatív amplitúdóváltozása és relatív szorongásváltozása 
közötti korrelációk értékei az egyes frekvenciákra vonatkoztatva. A jelölt oszlopok szignifi

káns értékeket mutatnak
2. ábra. Az átlag alatti csoport relatív amplitúdóváltozása és relatív szorongásváltozása 

közötti korrelációk értékei az egyes frekvenciákra vonatkoztatva

tozó értékeknél találtunk pozitív korrelációt. Az alfa és a béta tartomány 
frekvenciáinak összevont értékelésekor frontálisan az alfa és béta tartomány
ban szignifikáns, pozitív korrelációt kaptunk. Okcipitálisan nem volt ilyen 
összefüggés a relatív szorongásváltozással. Az átlag alatti szorongásváltozást 
mutató csoportban sem az egyes frekvenciaértékeknél, sem az alfa illetve béta 
tartomány összevonásával, nem tudtunk összefüggést kimutatni a relatív 
amplitúdóváltozás és a relatív szorongásváltozás értékei között.

Megbeszélés
A STAI teszt értékelésével kapott eredmények a teszt által mért két szoron

gásfaktor közötti összefüggések vizsgálatát tették lehetővé az egész, illetve a 
szorongásváltozás különböző mértékét mutató csoportokra vonatkozóan. 
A 3. táblázat adataiból kitűnik, hogy ha az összefüggéseket az egész csoportra 
nézve vizsgáljuk, akkor az akut szorongás és a szorongáskészség közötti kap
csolat szignifikáns mind a szorongásos, mint a kontroll kísérleti helyzetben. 
Amennyiben a szorongásváltozás mértéke szerint átlag alatti és átlag fölötti 
csoportot különítünk el, az átlag alatti csoport követi az egész csoportra 
érvényes viselkedést, míg az átlag fölötti csoport nem. Tehát a szorongás
változás nagyobb mértékére hajlamos csoport, amely egyben az akut szoron
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gás nagyobb értékeit is mutatja mind a másik alcsoporthoz, mind a Sípos [12] 
által kapott magyar standardhoz viszonyítva (S:40, T:43, lásd II. táblázatot 
is), nem mutatja ezt az összefüggést. Ez azt jelenti, hogy aktuális helyzetben 
adott reakcióik kevésbé kiszámíthatóak, a keletkező szorongás mértéke a 
szorongáskészség ismeretéből kevésbé jósolható meg a szorongásváltozás 
átlag alatti mértékét mutató csoporthoz viszonyítva.

A szorongásos és kontroll állapotban felvett EEG összehasonlítása során 
kapott eredményekből megállapíthattuk, hogy a kísérleti személyek az EEG 
egyes frekvenciáihoz tartozó teljesítményértékek tekintetében eltérően visel
kednek, vagyis a vizsga okozta szorongásos helyzetre adott válaszaik különbö
zőek. Egy személy esetén is előfordulnak ellentétes előjelű változások. A két 
csoport adatainak statisztikai elemzése a frontális területen eltérést mutatott. 
Itt az átlag feletti szorongást mutató alcsoport teljesítményei kisebbek mint 
a másik alcsoporté. Ugyancsak a szorongás változás nagyobb mértékét mutató 
csoportnál a szorongáshányadosok növekedése az amplitúdóhányadosok 
növekedésével jár együtt a magasabb frekvenciákon illetve tartományban. 
Tehát a pszichológiai módszerrel elkülönített két alcsoport EEG-je a szorongá
sos helyzetre adott különböző reakcióknak megfelelően eltérő jellegzetessége
ket mutat. A két alcsoportot alkotó személyek szorongásértékei nem a szoron
gás skála két végpontján helyezkednek el, hanem azon folyamatosan talál
hatók.

Az irodalmi adatoktól eltérően, kísérletünkben szorongásos állapotban első
sorban frontálisan volt változás mind az alfa mind a béta tevékenységben. 
Általában az irodalomban található ellentétes eredmények oka részben az 
lehet, hogy a kísérletek eltérő körülmények között folytak és a szorongást 
kiváltó okok is különböztek egymástól. A kísérleteket szorongásos állapotban 
levő betegeken, vagy egészséges személyeknél végezték, akiknél a szorongást 
a fájdalom anticipációjával, feladatmegoldással stb. váltották ki. A szorongás
nál — és így a vizsga előtti szorongásnál is — több tényezővel kell számolni. 
Negatív hatásai mellett érvényesülnek motivációs összetevői, valamint a 
szorongás csökkentésére irányuló tendenciák is {Forrainé [4]). Breggin [2] 
humorál is vizsgálatai során, különösen hosszantartó, intenzív szorongás ese
tén „paraszimpatomimetikus” szorongást írt le, amely a központi idegrendszer 
kifáradását hozza létre, szedatív jellegű hatást gyakorolva rá. Janisse és 
mtsai [7] szerint a kísérleti személy által érzett szorongással fiziológiai vagy 
viselkedéses változások együtt járhatnak, de el is maradhatnak.

Kísérletünkkel újabb adatokkal szerettünk volna hozzájárulni a szorongás 
elektroenkefalográfiás vizsgálatának problémájához, melynek ellentmondá
sosságát a szorongástól nehezen elkülöníthető fenti tényezők magyarázhatják. 
Adataink szerint a szorongásváltozás különböző mértékének eltérő elektro
enkefalográfiás reakció felel meg. Ez azt mutatja, hogy a szorongás vizsgálata 
folyamán az egyéb eljárások mellett az EEG megfelelő feldolgozás után 
értékelhető információkat adhat, ezért alkalmazása indokolt lehet.

Összefoglalás
A szerzők 18 egyetemi hallgató vizsga előtti szorongásos állapotát vizsgál

ták 1—2 hónappal későbbi nyugalmi állapotukhoz viszonyítva, önkontroílos 
jelleggel, az EEG egyes frekvenciáihoz tartozó teljesítményértékek, valamint 
a STAI teszt elemzésével. Megállapították, hogy a szorongásváltozás nagyobb 
mértékét mutató alcsoport, amely egyben az akut szorongás nagyobb mértékét 
is mutatja a másik alcsoporthoz és a magyarországi standardhoz viszonyítva, 
az EEG egyes frekvenciáihoz tartozó teljesítményértékek vonatkozásában 
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eltérően viselkednek, elsősorban frontális területen. Ugyanennél az alcsoport
nál a szorongáshányadosok növekedése (relatív szorongásváltozás) együttjár 
az alfa és béta tartomány magasabb frekvenciáin szorongásos és kontroll álla
potban mért amplitúdóhányadosok növekedésével frontális és okcipitális 
területen, illetve az alfa tartomány összevont amplitúdóhányadosának növe
kedésével a frontális területen. Tehát a pszichológiai módszerrel elkülönített, 
a szorongásváltozás különböző mértékét mutató két alcsoportnak a szorongá
sos állapotban eltérő EEG tevékenység felelt meg.

IRODALOM: 1. Brazier M. A. B., Finezinger J. E. and Cobb S.: Amer. J. Psychiat. 
101, 443 (1945). — 2. Breggin, P. R.: J. Nerv. Ment. Dis. 139, 558 (1964). — 3. Etevenon, 
P. and Pidour B.: In EEG informatics ed. A. Remond Elsevier, North-Holland Bioíne- 
dical Press, Amsterdam, 1977. — 4. Forrai Tné: Iskolai teljesítmény és szorongás. 
Akadémiai Kiadó 1968. — 5. Froehlich W. D.: In Stress and anxiety Vol. 5. ed. Spiel
berger Ch. D. and Sarason L. G., Willey and Sons, London New York, etc. 1978. — 
6. Frost R. 0. Burish T. H. and Holmes D. S.: Psychophysiology 15, 394 (1978). — 
7. Janisse M. P. and Palys T. S.: J. Pers. Áss. 40(5), 502 (1976). —- 8. Johnson L. C. 
and ülett C. A.: J. Comp. Physiol. Psychol. 52, 284 (1959). — 9. Orne M. T. and Pás- 
kewitz D. A.: Science 136, 458 (1974). — 10. Roubicek J.: In Studies of anxiety ed. 
Lader M. H., Headly, Ashford-Kent, 1969. — 11. Shagass Ch.: In Emotions, their 
parameters and measurement ed. Levi L., Raven Press, New York, 1975. — 12. Sipos 
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>K. U e h h e p, ff. P a p: HccAedosanue cocmotuHun cmpaxa y 3dopoeux Aiodeü npu 
noMotpu aHaAU3a 99T u mecma State-Trait Anxiety Inventory (STAI)

ABTOpta HCCJieaoBajiH na 18 crygeHTax coctohhhc cipaxa nepeg aKsaMeuaMH h cpaB- 
HHBajiH ero c coctohhh6m notion cnycTH 1—2 Mecaua. klccjiegOBaHHH hochjih xapaKTep 
caMOKOHTpojiii, yMHTbiBajiHCb paHHbie no OTgenbHbiM vacTOTaM 33P, npoBogHJicn TaioKe 
aHajiH3 peayjibiaTOB Terra STAI. ABTopbi ycTaHOBHJin, mto nogrpynna, noKasbiBaioiiwe 
6o.iibmne H3ivieHeHHH coctomhhh CTpaxa, KOTopan opHOBpeMeHHO noKasbiBariH h őojibiuyro 
creneHb H3MeHeHnq coctohhhh crpaxa, no cpaBHenmo c gpyroH nogrpynnofi h c BeHrep- 
ckhm CTaHgaproM sejia ceőn b OTHomeHHH bcjihmhh no OTgejibHHM nacTOTaM 33P no pa3- 
JiHHHOMy, b nepsyio onepegb b jioőhoíi oőiiacTH. y btoh we nogrpynnbi pocr K03<j)<j)mjHeH- 
tob crpaxa (oTHocHTejibHoe M3ivteHeHne cTeneHH crpaxa) conpnweno Ha pasJiHHHbix qac- 
TOrax b oßjiacTHX MJib(])a h 6era c yBeimqeHHeM qacrHux aivtnjiHTygbi, H3MepneMbix b co- 
CTOMHHMX CTpaxa H B KOHTpOJIbHOM COCTOHHHH. B JIOÖHOÜ H SaTbUIOHHOÜ OŐJiaCTHX, a 
TaK»e c yBejiHHeHHeiw cyMMHpoBaHHoro Macmoro aiwnjiHTygu b oőnacTH aribifa b jioőhoh 
oőíiacTH. TaKiiM oßpasoM gsyM ncnxojiorHqecKH ztHi^epeHUHpoBaHHbiM nogrpyrniaM, 
noKasbiBaBHiHM pasjinquyto CTenetib H3MeHeHHH coctohhhh crpaxa, cooTBercTBOBaJia 
pasjiHHHaH 3JieKTpo9Hue(t>ajiorpa((>HqecKaH jjenrenbHOCTb npn coctohhhh crpaxa.

Zsuzsa Czenner und J. R á e z: Analyse des EEG und des State-Trait 
Anxiety Inventory (STAI) Testes bei Beklemmungszustanden von Gesunden

Der Beklemmungszustand von Universitätsstudenten wurde, mit Selbstkontrollcha
rakter, mit Analyse der zu den einzelnen EEG-Frequenzen gehörenden Leistungswerte 
und des STAI-Testes vor Prüfungen untersucht, und mit dem Ruhezustand 1—2 
Monate später verglichen. Bei der Gruppe mit grösserer Beklemmungsänderung— bei 
welcher auch die akute Beklemmung sowohl mit der anderen Gruppe als auch mit dem 
ungarischen Standardé verglichen stärker war — verhielten sich die zu den einzelnen 
EEG-Frequenzen gehörenden Leistungswerte, in erster Linie im frontalen Gebiete, 
abweichend. Bei dieser Gruppe ging die Erhöhung des Beklemmungs-Quotienten 
(relative Beklemmungsänderung) mit Steigen des Amplitudenquotienten an gewissen 
Frequenzen des alpha- und beta-Bereiches sowohl in den Beklemmungs- als auch in 
den Kontrollzuständen in frontalen und okzipitalen Gebieten — bzw. iin frontalen 
Gebiete mit der Vergrösserung ties Mittelwertes des Amplitudenquotienten im alpha- 
Gebiet — einher. Dem verschiedenen Grad der mit der psychologischen Methode 
differenzierten Beklemmungsänderung in den zwei Gruppen entsprach also eine 
unterschiedliche EEG-Tätigkeit im Beklemmungszustand.
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HALOPERIDOL
injekció, tabletta, cseppek

ÖSSZETÉTEL: 1 ampulla (1 ml) 5 mg halo- 
peridolumot, 1 tabletta 1,5 mg haloperido- 
lumot, 1 üveg (10 ml) 20 mg ( 10 csepp=1 mg) 
haloperidolumot tartalmaz.

JAVALLATOK: Minden olyan kórkép, amely 
motoros és psychés agitatióval jár, mania, 
oligophrenia, paranoid hallucinatoros álla
potok és epileptiformis psychosisok, delirium 
tremens, Huntington chorea, csillapíthatat
lan hányás.

ELLENJAVALLATOK: Izomtónus fokozó
dással járó extrapyramidalis megbetegedések 
és az anamnesisben megismert ilyen jellegű 
mozgászavarok. Depressiók és depressiv han
gulattal járó elmegyógyászati tünetcsopor
tok.

ADAGOLÁS: Az injekció alkalmazása általában akkor 

javallt, amikor az orális adagolás valamilyen okból lehe
tetlen (pl. nagyfokú agitatio). Adagja ilyenkor intramus- 
cularisan 1 ampulla (5 mg). Felnőttek átlagos orális napi 
adagja 4,5—18,0 mg (3—12) tabletta. Gyermekek napi 
orális dózisa 5 éves korig átlagosan 0,5—1 mg (’/,—*/j  
tabletta vagy 5—10 csepp), 6—15 éves korig 1—2 mg (10— 
20 csepp).
Krónikus hányásban általában 2x10 cseppet (2 mg) ad
nak naponta.

MELLÉKHATÁSOK: Huzamosabb ideig tartó kezelés 

után a betegek nagy részénél akinesia, tremor, izomhy- 
pertonia, vagy egyéb parkinson-szerü tünetek léphetnek 
fel. Ezek a tünetek az adag csökkentésére, vagy a kezelés 
átmeneti abbahagyása után spontán megszűnnek, illetve 
antiparkinsonos szerekkel kupírozhatók.

GYÓGYSZERKÖLCSÖNHATÁSOK: A Haloperidolt 
ne alkalmazzuk együtt:

— anticholinerg készítményekkel (növekedhet az intra- 
ocularis nyomás)

— központi idegrendszeri bénítókkal (hatásfokozódás)

— MAO inhibitorokkal (hatásfokozódás)

— antihipertenzivumokkal (hatásfokozódás)

— Tricyclikus, depressio elleni szerekkel

— Orális anticoagulansokkal együtt adva újra be kell 
állítani a beteg anticoagulans adagját.

FIGYELMEZTETÉS: A gyógyszer alkalmazása idején 

fokozott elővigyázatosság szükséges, és alkohol fogyasz
tása tilos.

MEGJEGYZÉS: A tablettát és a cseppeket az orvos
akkor rendelheti, ha azt a területileg, illetőleg szakmai
lag illetékes fekvőbeteg-ellátó osztály, szakrendelés (gon
dozó) szakorvosa javasolja.
Az injekciót az a szakrendelés (gondozó) szakorvosa 
rendelheti, aki a gyógyszer javallatai szerinti betegség 
esetén a beteg gyógyszerelésére területileg és szakmai
lag illetékes.
Csak vényre adható ki. Az orvos rendelkezése szerint 
(legfeljebb három alkalommal) ismételhető.

CSOMAGOLÁS:

5 ampulla (1 ml)

50 tabletta

1 üveg (10 ml)

térítési díj: 2,20 Ft

térítési díj: 2,10 Ft

térítési díj: 2,60 Ft

KŐBÁNYAI 
GYÓGYSZERÁRUGYÁR



EUNOCTIN
tabletta

ÖSSZETÉTEL: 1 tabletta 10 mg nitraze
pam.-ot tartalmaz.
HATÁS: A limbicus rendszerben, elsősorban 
a hippocampusan át ható altató, mely ezen 
központi idegrendszeri functionalis közpon
tok ingerküszöbét emelve akadályozza az 
élettani alvást gátló emotionalis ingerek 
érvényre jutását, így elősegíti a physiologiai 
alvást. Elaltató hatása 30—50 perccel az oralis 
adagolás után fejlődik ki és 6—8 óráig tart. 
A polysynapticus gerincvelői reflexek gátlása 
útján izomrelaxans-hatást is kifejt. A haránt
csíkolt izmok tónusos-clonusos görcsét oldja, 
anticonvulsiv hatása is van.
JAVALLATOK: Különböző eredetű alvásza
varok, álmatlanság. Izomtónus-fokozódással 
járó organicus neurológiai megbetegedések. 
Fokozott psychés feszültséggel, szorongással 
járó psychiatriai kórképek, fekvőbeteg-gyógy
intézetben kiegészítő kezelésére.
ELLENJAVALLAT: Myasthenia gravis.

ADAGOLÁS: Felnőtteknek este —1 tabletta (5— 
10 mg) — idős, legyengült egyéneknek —'/í tabletta 
(2,5—5 mg) —, csecsemőknek és gyermekeknek 
0,25 mg/kg. Az organicus neurológiai és psychiatriai kór
képekben alkalmazandó dosist esetenként kell meg
határozni.

KŐBÁNYAI 
GYÓGYSZERÁRUGYÁR 

BUDAPEST
FIGYELMEZTETÉS: Az Eunoctin hatását az alkohol 
potenciálja, ezért az Eunoctin-kúra során az alkohol
fogyasztást kerülni kell. Más, központi idegrendszerre 
ható szerekhez hasonlóan a terhesség első harmadában 
az Eunoctin tablettaalkalmazása nem ajánlatos. Eunoctin 
bevétele után 10—12 óráig gépkocsit vezetni, magasban, 
veszélyes munkahelyen dolgozni nem lehet.
MEGJEGYZÉS: Csak vényre kiadható és az orvos
rendelkezése szerint (legfeljebb három alkalommal) 
ismételhető.
CSOMAGOLÁS: 10 tabletta. Térítési díj: 2,— Ft.
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Ajka V. T. Kórház Ideggyógyászati Osztályának 
(osztályvezető: Sorszegi Pál dr.) közleménye

A céltábla izomrost, „target fiber” jelenségről
SOKSZEGI PÁL dr*  és KÖGER ERZSÉBET dr.

Az izomrostok keresztmetszetén látható koncentrikus céltáblaszerű szerkezet
átalakulást W. K. Engel 1961-ben írta le mint a denervá cio következményét 
[11]. A neuromusculáris betegségeket vizsgálók az utolsó húsz évben a cél
táblarost (a továbbiakban ctr) jelenség keletkezésével is intenzíven foglalkoz
tak. Több közleményben ismertetik a vázizmok és a ctr hisztokémiai és bio
kémiai jellemzőit és finomszerkezetét [3, 5, 8, 9, 10, 11, 12, 14, 17, 18, 19, 22, 
23, 24, 25, 28, 30, 31]. Hasznos eligazítást ad Bekény [1, 2] munkája a neuro
musculáris betegségekről, többek között a ctr jelenségről is. A ctr patoge- 
nezise azonban ennek ellenére vagy éppen ezért nem egyértelműen tisztázott, 
a vizsgálati eredmények és a keletkezésükről vallott következtetések eseten
ként egymásnak ellentmondók.

Mi 1976-ban találkoztunk először e jelenséggel egy 46 éves férfi izom ex- 
cisumát vizsgálva (Endes: Pathologia, 803/b ábra).**  Betegünk obdukciós 
lelete bronchus karcinómát, kétoldali parieto-occipitalis lebeny metastasist 
derített ki. A klinikai diagnózis és az obdukciós lelet lényegileg megegyezett, 
amiben a betegség kezdetén elvégzett izombiopszia szövettani leletének: ctr 
jelenség, paraneoplasiás szindróma — döntő szerepe volt. Ez a diagnosztikai 
megegyezés ösztönzött bennünket arra, hogy különböző, a tünetek alapján 
biztosan nem megállapítható, vagy nehezen diagnosztizálható idegrendszer 
betegségekben és neuromusculáris kórképekben keressük a ctr előfordulását 
megjelenésének gyakoriságát.

Anyag és módszer
Az első ctr eset észlelése óta vizsgáltuk:

I. 4 ALS cadaver és 3 ALS beteg musculus deltoideusát, a peroneus izom
csoportot, a musculus quadriceps femorist és a musculus triceps suraet 
egy vagy két oldalon és a nyelv azon részét, amelyik élő betegen fasci- 
culált.

II. 10 esetben vizsgáltuk a m. quadriceps femoris izomzatát paraneoplasiás 
szindrómában.

III. 2 esetben vizsgáltuk a posttraumás n. ulnaris léziós beteg izomzatát a n. 
ulnaris antepozíciója után. A vizsgálat fél évvel a műtét után történt.

IV. 4 beteg peroneus izom excisumát dolgoztuk fel. A peroneus paresises be
tegek közül három esetben elhanyagolt porckorongsérv volt a betegség 
oka. A mintavétel a paresist követő két—három hónap eltelte után tör
tént. A negyedik beteg peroneus paresisét kórokilag nem sikerült tisz
tázni, paresise után négy héttel végeztük a mintavételt.

V. Egy betegünk Guillain-Barré szindrómás volt. A triceps surae izomszöve
tét a betegség kezdete után egy hónappal metszettük ki.

VI. 8 Parkinson-szindrómás betegünk izomszövete a triceps suraeből szárma
zott. Mind a nyolc beteg hipertóniás-hipokinetikus volt.

Az izomszövetek egv részét petroléter-szénsavhó keverékebe helyezve le
fagyasztottuk, majd MIRKÖZ CRYOSTAT-ban 20 mikronos metszeteket

* Előző munkahelye: DOTE Ideg-Elmeklinika.
* * Endes Pongrác: Pathologia. Bp., Medicina, 1978. 2. köt. 796. p. 
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készítettünk laktikodehidrogenáz, sukcinodehidrogenáz, NADH, ATP-ase 
vizsgálatra. A többi izmot kettéválasztva savanyú izomrögzítőbe helyeztük, 
az átfixált izomdarabokat hossz- és harántmetszésre alkalmas helyzetben 
paraffin beágyazás után lemetszettük. A metszeteket HE, van Gieson, Endes- 
féle trikróm, Heidenhain-féle vas hae., oilred-0 módszerekkel festettük és 
Bodian szerint impregnáltuk. Polarizációs vizsgálatra 0,05% toluidinkék és 
kongó vörös festést alkalmaztunk. A szekciós idegrendszeri készítményeket 
celloidin beágyazás után Weigert-féle velőshüvely módszerrel tüntettük fel.

Eredmények
I. A 7 scerosis laterális amyotrophiás beteg izmából öt esetben találtunk 

nagyszámú ctr-okat. A két ctr negatív izomból egy biopsziás, a másik 
obdukciós anyag volt.

II. A 10 paraneoplasiás beteg izomzatából 5 volt ctr pozitív. Mind az öt be
tegnek bronchus adenokarcinómája volt. Ezeket a betegeket haláluk 
előtt egy-két hónappal, éppen a tetemes izomsorvadás miatt vizsgálta 
neurológus. A később szövettanilag vizsgált izmok nem fasciculáltak, saját 
reflexük hiányzott, vagy renyhe volt. Mikroszkóposán az I-es rosttípusú 
izmokon kívül a Il-es típusúak is sorvadtak voltak, de egészében az izom
sorvadás neurogén jellegű volt. Az izomszövetben perifériás ideget nem 
észleltünk. A másik 5 ctr negatív betegnek gyomor, epehólyag és vastag
bél karcinómája volt.

III. A traumás n. ulnaris antepozíciót átélt betegek n. ulnaris innervata 
izomzata ctr negatív volt. Feltehető, hogy a negatív leletet az is okoz
hatta, hogy a kimetszett izomszövet túl kicsi volt.

IV. A musculus peroneus paresises betegek anyagában egy volt ctr pozitív, 
az alapbetegség porckorongsérv volt.

V. A Gullain-Barré szindromás beteg izomszövetében elvétve fordult elő ctr. 
VI. A nyolc Parkinson-szindromás beteg izomzatában ctr 3 betegben volt.

Az izomdystrophia a II. típusú rostokat megkímélte, de az intrafuzalis 
rostok ctr jelensége ezekben volt talán a leggyakoribb.

Esetismertetés
Az egyik sclerosis laterális amyotrophiás betegünk esetét az ALS és a rajta észlelt 

ctr jelenség bemutatására részletesebben ismertetjük.
T. F.-né 56 éves ajkai lakos, volt gyári munkás 1978. október elsejétől 1979. hanuár 

harmadikéig volt másodjára osztályunk betege. A beteg férjétől nyert anamnézis és az 
első kórrajz adataiból a távoli kórelőzményből csupán tonsillectomia, appendectomia 
és a jobb kulcscsont törése volt kiemelhető. Általában hipotóniás volt. Az utóbbi évek
ben gyakran volt nyaki, tarkó és mellkas fájdalma. Áz első kórházi ápolása előtt 
— 1977. augusztus 3—szeptember 7. — két hónappal balatoni fürdőzés közben hir
telen meggyengült a bal felső végtagja, ami először a jobb a. cerebia média területében 
bekövetkező keringési zavarral volt összefüggésbe hozható. A kórházból már akkor 
ALS, szimptómás ÁLS? diagnózissal távozott. Második felvételét nagyfokéi izomgyen
geség és sorvadás, járásképtelenség, anarthria, dysphagia indokolta. Bal túlsúllyal 
mindkét oldalon fokozott reflexeket, pyramis jeleket és tetraparesist észleltünk, a váz
izmok és a nyelv fasciculatiójával. Beszédartikulációra képtelen volt, szükségleteit 
bőgéshez hasonló hangadással, illetve írás útján jelezte. Feltűnő volt a kis kézizmok 
és a thenar atrófiája mindkét oldalon. Laboratóriumi leletei normálisak voltak. Liquor- 
passzázs zavart nem észleltünk. A liquor és szérum összetevői normálisak voltak. 
A kétirányú osteográfiás koponya és a cerviealis gerinc rtg normális viszonyokat áb
rázolt.

EMG: a bal felső végtag izmokból nyert potenciák mellsőszarvi károsodásra utaltak. 
A bal n. ulnaris vezetési sebessége csökkent. Az EMG lelet előrehaladott stádiumban 
levő ALS-nek felelt meg. Utolsó felvétele és kórházi kezelése 1979. április 3-tól április 
6-ig tartott.A hozzátartozók elmondták, hogy a beteg két hete táplálékot és folyadé
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kot nőm vett magához. Napok óta lázas volt, gyakran elkékült, fulladt. Felvételi 
státus: cachexiás nő, bőre sárga, vázizomzata testszerte csaknem hiányzik. Aphagia, 
afonia, anarthria, nyelve fasciculál. Ko. patella reflex fokozott, ko. Babinski, a m’ 
quadriceps csoportban mindkét oldalt faseiculatio. Tetraplegia, fájdalomingerekre 
fintorokkal reagált. Érzészavart nem észleltünk. Mája elérhető volt, légzése felületes, 
bal oldalon a rekesz felett tompulat. A fekvő helyzetben készült rtg felvételen bo. alsó 
lebeny pneumonia. RR: 90/60 Hgmm. P: 120/min. Ex siceosis. Hepatitis? Liquor- 
passzázs: szabad; összetevői normálisak. Laboratóriumi leletei hepatitist kizártak. 
Kezelése 4. napján meghalt.

Kórbonctani vizsgálat: a tüdők tromboemboliáját, bal oldali disszeminált bronchop- 
neumoniát, urocystitist, toxikus májártalmat állapított meg. Az agy súlya 1150 g. 
Szimmetriás féltekék. Mindkét GCA sorvadt. Az agyalapi erek fala hártyás. Az agy
törzs a szokottnál karcsúbb, a gerincvelő sorvadt. Az agy-gerincvelő metszéslapjain 
— az utóbbin szemmel is — látható, hogy sorvadt az oldalkötél és fehérebb mint a kör
nyezete.

Szövettani vizsgálat: agytörzs, gerincvelő, szegmentumok, ko. m. quadriceps 
femoris. Cervicalis gerincvelő szelvény (1. ábra): az oldalkötélben kétoldalt 
szimmetrikus velőpusztulás van a keresztezetlen pyramis pályáknak megfele
lően és a mellső kötélben a keresztezett pyramis rostok helyén is.

1. ábra. Cervicalis gerincvelő celloidin, Weigert 3x Az oldal és mellső kötélben a pyramis 
pályák helyén demyelinisatio

2. ábra. Heidenhain-féle vas hae. 100 X Izom harántmetszet, céltábla jelenség
3. ábra. Heidenhain-féle vas hae. 100 X Céltábla izomrost hosszmetszet, a rost centrumában 

hajfonat rajzolattal

A vázizmok szövettani lelete (2. ábra): Az izomrostok lekerekedtek. Az izom 
harántmetszetén jellegzetes céltáblára vagy cipőgombra emlékeztető szerke
zet látszik. A centrum felől kifelé haladva a nemzetközi irodalomnak megfe
lelően 1—2—3 számú zónát különböztetünk meg. Ha a 2-es zóna hiányzik,
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4. ábra. Lacticodehydrogenáz 10 X Ctr jelenség, neurogén izomatrófia .sötéten jestődő 
1-es típusú rostokkal

5-—6. ábra. Kongóvörös festésű izom 100 X és ugyanaz polárokkal
1—8. ábra. Polárokkal az óramutató járásával egyezően és ellenkezően 45°-kal elforgatva 

100 x
9—10. ábra. Két ellentétes irányú kompenzáció 100 X 
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targetoid vagy céltáblaszerű izomrostokról beszélünk. Anyagunkban nagy
számú céltáblaszerű rostot találtunk. Jónéhány intrafuzalis izomrostban 
ctr-ot is sikerült felismernünk. Néhány izom harántmetszetén 3—5 centrális 
azaz 1-es zónát láttunk, ezek a festődés szempontjából homogén 2-es zónában 
voltak, amit az átlag ctr-nál keskenyebb 3-as zóna övezett. Az átlag ctr-okon 
atrófiát nem észleltünk. A ctr-szerű és a több 1-es zónát tartalmazó izomrostok 
általában sorvadtak voltak. A ctr izom hossz metszetén (3. ábra) a hármas ta
goltság sajátságos képet adott. Az 1-es zóna sötét, harántcsíkolat rajta nincs, 
hajfonatra, copfra emlékeztet és az izomroston nem húzódik annak egész 
hosszában, a Central core-hoz hasonlóan végig, hanem pamatszerűen végződik. 
A második zóna világosabbra festődik, harántcsíkolata zilált. A harmadik 
zóna fénymikroszkópos szerkezete rendszerint normális. Gyenge nagyítású 
képeken a ctr tartalmú izomrostok megoszlása a neurogén atrófiával azonos. 
A ctr az I-es rosttípusok betegsége. Irodalmi adatok szerint a rost centrumában 
hiányzik a myofibrilláris ATP-aze aktivitás és a dehidrogenáz aktivitás. Az 
intermedier 2 zónában a reakciók fokozottak, a külső zónában pedig normális 
erősségűek.

Ezt demonstrál ja 4. ábránk (LDH), ami szerény igény esetén az I-es és Il-es 
izomrost tipizálására is felhasználható.

Polarizációs vizsgálat — toluidinkék (0,05%) és kongóvörös festés. Egysze
rűbb (enyhébb) esetekben csak egy centrális izotrop zóna keletkezik az izom
rostban. Előrehaladottabb esetben ezt egy enyhén basophil intermedier zóna 
veszi körül, fokozott anizotrópiával. A súlyos esetekben az intermedier azaz 
2-es zóna felbomlik két különböző anizotrop rétegre. Kifejlett ctr-ot mutatunk 
be ábráinkon: kongóvörös festésű izom (5. ábra) polárokkal (6. ábra); az óra
mutató járásával egyezően 45°-kal elforgatva ill. az óramutató járásával ellen
kezőleg elforgatva (7, 8. ábra); ugyanaz két ellentétes irányú kompenzációval 
(9. 10. ábra). A forgatást és kompenzálást a polarizációs effektus megfejtésére 
végeztük. Ez azonban maradéktalanul nem sikerült. Feltételezzük, hogy az 
intermedier azaz 2-es zónában a kettős törés fibrilláris koncentrikus, vagy 
esetleg valamely „composite body” jellegű szerkezettől származik. A ctr-ok 
finomszerkezetét nem vizsgáltuk. így a polarizációs leleteink magyarázatát 
más szerzők elektronmikroszkópos észleléseiben [3, 5, 24, 26, 29, 30] véljük 
megtalálni, különös tekintettel DeCoster, De Reuck, Vander Eecken [3] leleteire, 
akik a ctr-ot elektronmikroszkóppal vizsgálva, abban leletünkhöz hasonlóan 
négy réteget figyeltek meg.

M egbeszélés
Az utóbbi két évtizedben számos kutató figyelte meg, és írta le a legkülön

bözőbb neuromusculáris és idegrendszeri betegségekben a vázizmok kereszt
metszetén a ctr elváltozásokat, amelyeknek eredete és keletkezése nem, vagy 
nem teljesen tisztázott. Egységes az a tény, hogy a ctr jelenség az I-es típusú, 
vörös, lassú, tónusos, magas dehidrogenáz nagy 0., igényű izmok betegsége. 
Saját SDH, LDH, NADH, ATP vizsgálatainkkal ezt nekünk is módunkban 
állt megvizsgálnunk.

Vizsgálataink megegyeznek más szerzők hasonló vizsgálataival [3, 4, 5, 6, 
17], A ctr jelenséget egyesek denervációra, mások reinnervációra vezették 
vissza. Dubowitz és Brooke [5] számos, különféle okra visszavezethető izom
betegségben Csak neurogén atrófiában írnak le ctr jelenséget. Engél [11] 
denervációnak, Dubowitz [6] reinnervációnak tulajdonít jelentőséget. Megosz
lanak a vélemények a ctr keletkezésében számos más szerzőnél is [9. 15, 17, 18, 
19, 22, 26, 28], Egyesek kollaterális innervációról szólnak, mások az I-es és 
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Il-es típusú rostok reciprok reinnervációjára vezetik vissza a ctr keletkezését. 
Vita tárgya a central core disease és a ctr morfológiai azonossága és különbsége 
(a central core disease benignus, nem progresszív congenitalis myopathia), 
neurogén vagy myogén, myopathiás keletkezése között [4, 7, 12, 13, 16, 23, 
24, 25, 27, 29]. Engel a szórványosan myopathiában is észlelt ctr jelenséget is 
szekunder neurogén atrófiára vezeti vissza.

Saját megfigyeléseink
I. Az ALS és ctr jelenség együttes előfordulását Engel és Brooke [10], 

Dubowitz és Brooke [5] munkái tárták fel. Az ALS-ben létrejövő ct] 
jelenség indirekt bizonyítéka lehet annak, hogy az I. típusú izom
rostokat más gerincvelő mellsőszarvi motoros ideg innerválja (cit. 
Bekény) [1, 2], A Schaffer tanítványai által használt ún. Schaffer-féle 
triász: 1. csíralevél elektivitás, 2. szisztémaelektivitás, 3. szegmen
tum elektivitás — leleteink szerint kiegészíthető: 4. I-es típusú izmot 
innerváló mellsőszarvi motoros sejt elektivitás szekunder ctr kiala
kulásával [20].

II. A paraneoplasiás eseteinkben kialakult ctr jelenséget több szerző 
nézete szerint is magyarázhatjuk [6, 9, 10, 11, 15, 18, 21]. Denerváció, 
reinrierváció, toxikus noxa, vérellátás, toxikus hiányállapotok stb. 
A bronchus karcinóma és a ctr gyakori együttes előfordulása ese
teinkben elgondolkoztató és kiemelésre méltó.

III—IV. Az ulnaris és peroneus léziókban a ctr denerváció miatt vagy rein- 
nervációtól egyaránt származhat. Schmitt [22] és Maseres és mtsai 
[15],

V. Guillain-Barré-s betegünkön észlelt etr-ot Kovarsky és mtsai már 
1973-ban megfigyelték [14],

VI. A hipertóniás-hipokinetikus Parkinson-szindromás eseteinkben ész
lelt ctr jelenségről irodalmi adatot nem találtunk.

Feltételezzük, hogy a ctr jelenség, a ctr képződés esetenként igen bonyolult, 
máskor igen egyszerű okok hatására létrejön, neurogén eredetű, de amint azt 
Schotland [25] megállapítja, a ctr képződése az izomrost nem fajlagos reakciója.

Összefoglalás
A szerzők vizsgálják a céltáblarost, target fiber jelenség előfordulását 

amyotrophiás lateralsclerosisban, paraneoplasiás szindrómákban, perifériás 
idegbénulás után, Guillain-Barré és Parkinson-szindromákban. Ábráinkon 
bemutatják a ctr morfológiai jellegzetességeit, polarizációs vizsgálattal a ctr 
négy zónáját különítik el. Hangsúlyozzák az ALS és a paraneoplasiás szindró
mákban igen gyakran előforduló etr-ot és e jelenség diagnosztikus értékét. 
A etr-ot az ALS természetes kellékének tekintik.
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FI. Hlopcerw, 3. Korep: O neAemiu MuuieHHezo MbiuieuHoeo boaokhü (terget 
fiber)

ÄBTOpbi HCCJiegOBajiH BCTpenaeMocTb hbjichhh MmuenHero bojiokhh npii aMnoTpotjiH- 
necKOM jiarepajibHOM cmiepoae, ripn napaHeno3HMecKHX cHHgpoMax, nocjie napajinua 
nepHifepmiecKHX HepBOB, npu CHHgpoMax TujibeH-Bappe h FlapKHHCOHa. Ha pncyHKax 
aBTOpbl H306pa>KaK)T MOp(|)OJ7OrHHeCKHe OCOßeHHOCTH MHUieHHHX BOJIOKOH, HOJIHpHSa- 
UHOHHblM HCCJiegOBaHHCM OHH gH<j)(j)epeHUHpyKIT HeTbipe 30HbI MHUieHHHX BOJIOKOH. 
AßTopbi nogHepKHBaiOT Gojibiuyio BCTpenaeMOCTb mhuichhhx bojiokoh npn aMHOTpoijiH- 
MecKOM JiarepajibHOM cKJiepose h npn napaHeonjia3HuecKHx ciiH/ipoMax h yKasbiBaioT 
na «HarHOCTHHecKoe 3HaueHHe aroro mbjichhh. MniueHHee bojiokho aBTOpbi cuHTaioT 
ecTecTBeiiHbiM hejichhcm npn aMOTpotJinuecKOM jiarepajiOHOM cKJiepose.

P. Sorszegi und Elisabeth Kiger: Vber das Phänomen „target fiber”

Autoren untersuchten das Vorkommen der „target fiber” bei amyotrophischer Late
ralsklerose, bei paraneoplastischen Syndromen, nach peripherer Nervenlähmung, beim 
Guilliain-Barre- und Parkinson-Syndrom. Die morphologischen Charakteristika werden 
gezeigt; mit Polarisationsuntersuchung werden 4 Zonen der ctr abgesondert. Das 
häufige Vorkommen bei ALS sowie bei paraneoplastischen Syndromen und der diag
nostische Wert der TFE werden betont. Die TFE gehört nach Verff. zum Bild der 
amyotrophischen Lateralsklerose.
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Helyreigazítás

Az Ideggyógyászati Szemle 33. évfolyam 10. számának 439. oldalán megjelent 
,,Az artéria carotis interna distalis szűkületének előfordulása és jelentősége” 
című munkában, sajnálatos módon, a 3. és a 6. ábra azonos, az ábramagyarázat 
azonban mk. ábránál helyes. A 3. ábra helyes változata mellékelve. A szerzők 
a hibájukon kívül előforduló egyéb helyesírási és tördelési hibákért az Olvasók 
elnézését kérik.
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PERLEPSIN antiepilepticum
Összetétel: 500 mg morouximidum tabl.-ként.

Javallatok: Az epilepszia különböző típusai, elsősorban gene
ralizált formák (grand mai, petit mai), de hatásos temporális 
epilepsziában és az egyéb partiális epilepsziában is.

Ellenjavallatok: Vérképzőszervi megbetegedések, májkárosodás. 

Adagolás: Individuális. A könnyen kialakuló toxikus tünetek 
és az egyéni érzékenység nagyfokú különbözősége miatt a 
gyógyszer adagját igen lassan és fokozatosan kell emelni. 
Kezdeti adagja, főként gyermekeknek, 2X */< —1 /a tabl. napon
ta. Szükség esetén ez az adag napi 4—8 tabl.-ra emelhető. 
Gyermekek napi adagja az életkornak és a testsúlynak meg
felelően kevesebb. A folyamatos szedés elengedhetetlen. Ha a 
Perlepsin adására más gyógyszerről térünk át, úgy ez csak 
szakorvos ellenőrzése mellett, lépcsőzetesen (a megelőző 
gyógyszer adagjának fokozatos csökkentésével, a Perlepsin 
adagjának fokozatos emelésével) végezhető a rohamhal
mozódás veszélye miatt. Az átállítás Perlepsinről más gyógy
szerre is csak hasonló formában történhet.
Antiepileptikumokkal, szedativumokkal rendszeres ellenőrzés 
mellett jól kombinálható.

Mellékhatások: Gyomorpanaszok, szédülés, hányinger, hányás, 
étvágytalanság, főként a gyógyszer szedésének kezdetén. Rit
kábban tudatzavar, mely átmeneti vagy végleges gyógyszer
váltást tehet szükségessé. Krónikus szedése esetén myolotoxi- 
cosis alakulhat ki.

Figyelmeztetés: Beállítását ajánlott kórházi osztályon végezni. 
A kezelés folyamán a vérképet és a májmú'ködést rendszeresen 
ellenőrizni kell.
A gyógyszer szedése alatt járművet vezetni, magasban vagy 
veszélyes munkakörben dolgozni, valamint alkoholt fogyasz
tani tilos.

Megjegyzés: Csak vényre adható ki. Az orvos rendelkezése
szerint (legfeljebb három alkalommal) ismételhető. — Epilep
sziában szenvedő betegnek az ideg-elme szakrendelés (gon
dozó) szakorvosa vagy javaslatára a kezelőorvos (körzeti, 
üzemi orvos, körzeti gyermekorvos) térítésmentesen ren-
delheti. Csomagolás: 20 tabi. 6,80 Ft.

CHINOIN BUDAPEST



STUCEBtOBII tabletta

ÖSSZETÉTEL
Tablettánként 25 mg cinnarizinumot tartalmaz

HATÁS
A Stugeron kifejezetten gátolja a különböző vasoaktiv anyagok (adrenalin, noradre- 
nalin, dopamin, angiotensin, vasopressin histamin, serotonin, bradykinin, nictin) 
hatását. Ezen anyagok ismétlődő érszűkítő aktivitásának fontos szerepet tulajdoní
tanak az arteriosclerosis kialakulásában.
A Stugeron ezen felül fokozza az ereken átáramló vér mennyiségét, javítja a szövetek 
vérellátását, spasmolytikus hatást fejt ki az érfal simaizomzatára. A vérnyomást 

gyakorlatilag nem befolyásolja. Csökkenti a labiryntus ingerlékenységét.

JAVALLATOK

A cerebrális keringés zavarai: arteriosclerosis cerebri, apoplexia és cerebro- 
cranalis sérülések utókezelésében, egyensúlyzavarok, migranie. A perifériás erek 

megbetegedéseiben (Buerger-kór, Raynaud-syndroma, diabetes, acrocyanosis) 
aclaudicatio intermittens, paraestheasia, trophicus zavarok kezelésére.

ELLENJAVALLAT
Ez ideig nem ismeretes.

ADAGOLÁS
Naponta 3X1 vagy 3 X2 tabletta hónapokon keresztül, rendszeresen.
Érzékeny betegeknél ajánlatos a kúrát napi 3X1 tablettával kezdeni és 

fokozatosan emelni az adagot.

MELLÉKHATÁS
Az átlagosnál nagyobb adagok alkalmazásakor előfordul
hatnak: enyhe somnál entia vagy gastrointestialis zava
rok, amelyek az adag csökkentésére néhány nap múlva 

spontán megszűnnek.

MEGJEGYZÉS
Csak vényre adható ki, és az orvos ren

delkezése szerint (legfeljebb három alkalom
mal) ismételhető.

CSOMAGOLÁS
50 tabletta, térítési díj: 4 Ft

KŐBÁNYAI 
GYÓGYSZERÁRUGYÁR, 

BUDAPEST X.


