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DIABETES, DEMENTIA, DEPRESSION, DISTRESS
Szatmári Sz, MD, PhD; Orbán-Kis K, MD, PhD; 
Mihály I; Lázár AS, PhD
Ideggyogy Sz 2017;70(9–10):293–299.

The number of people living with diabetes continues to rise.
Therefore neurologists or other health care practitioners
may be increasingly faced with comorbid neuropsychiatric
disorders commonly presented by diabetic patients. More
recently there has been an increasing research interest not
only in the interactions between diabetes and the nervous
system, the fine structure and functional changes of the
brain, but also in the cognitive aspects of antidiabetic treat-
ments. Patients with both types of diabetes mellitus may
show signs of cognitive decline, and depression. Comorbid
insomnia, anxiety, and distress may also occur. The bi-direc-
tional relationships between all these phenomena as well as
their connection with diabetes can lead to further health
and quality of life deterioration. Therefore it is important
that all practitioners involved in the care of diabetic patients
recognize the presence of comorbid neuropsychiatric distur-
bances early on during the healthcare process. Identifying
higher risk patients and early screening could improve the
prognosis of diabetes and may prevent complications.

Keywords: diabetes, dementia, depression, distress, 
sleep-wake rhythm

A cukorbetegséggel élôk száma folyamatosan nô, így a
velük kapcsolatba kerülô neurológus vagy más szakem-
berek is egyre gyakrabban szembesülhetnek ezen betegek
neuropszichiátriai zavaraival. Az utóbbi idôben és jelenleg is
számos kutatás foglalkozik nemcsak a cukorbetegség és az
idegrendszer kölcsönhatásaival, az agy finomszerkezeti és
funkcionális elváltozásaival, hanem az antidiabetikus
kezelések kognitív vonatkozásaival is. A diabetes mellitus
mindkét típusában megjelenhetnek a kognitív hanyatlás és
a depresszió tünetei, és álmatlanság, szorongás, distressz
szintén elôfordulhatnak. Mindezek a diabetesszel és
egymással kétirányú kapcsolatok révén további egészség-
és életminôség-romlást eredményezhetnek, ezért is fontos,
hogy minden résztvevô, aki a betegek ellátásában szerepet
kap, idôben tudomást szerezzen a fennálló zavarokról. A
magasabb kockázat megállapítása és a szûrôvizsgálatok
szintén javíthatnák a diabetes prognózisát és a szövôd-
mények megelôzését.

Kulcsszavak: diabetes, dementia, depresszió, distressz,
alvás-ébrenléti ritmus

Levelezô szerzô (correspondent): ORBÁN-KIS Károly MD, PhD, Marosvásárhelyi Orvosi és Gyógyszerészeti Egyetem,
540142 Marosvásárhely, Marinescu utca 38. Telefon: +40 743 754525, e-mail: orbank@gmail.com
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Az utóbbi két-három évtizedben világszerte
megkétszerezôdött a cukorbetegség elôfordu-

lási gyakorisága1. Európában 9,1%, Magyarorszá-
g on 9,3%, míg Romániában 10,6% volt a 2015-ös
évre becsült prevalencia2. A diabetes mellitusszal

kapcsolatos teendôk felszaporodása a mindennapi
orvosi gyakorlatban is jól érezhetô, és számos kér-
dés, feladat mutatkozik a betegellátás szervezésé-
ben, finanszírozásában is. Ebben a hosszú távú
egészségügyi tervezésre is vonatkozó nagy kihí -
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vásban kisebb jelentôségûnek tûnhet a cukorbeteg-
séggel élôk hangulatával és kognitív állapotával
történô foglalkozás. Jelenleg sem a romániai, sem a
magyarországi diabetológiai irányelvek nem tartal-
maznak ezekre vonatkozó ajánlásokat, bár az utób-
biakban van utalás a szövôdmények, társbetegségek
általános mellôzésének okaira3, 4. A legismertebb
nemzetközi ajánlások, számos szakirodalmi adatra
is hivatkozva, külön fejezetben tárgyalják a cukor-
betegség kapcsolatát a kognitív funkciókkal és a
lélektani zavarokkal, azt sugallva, hogy a hatékony
és teljes betegellátásnak ezek is fontos részei, külö-
nösen az idôskorú betegeknél5–8. Magyar nyelven
több összefoglaló tanulmány is foglalkozott a
cukorbetegség és a kognitív funkciók kapcsolatával
az Orvosi Hetilapban, román nyelven a diabetes és
a depresszió kölcsönhatásáról jelent meg családor-
vosoknak szánt referáló cikk9–11. A gyakorló neuro-
lógusok naponta találkoznak a cukorbetegség szö-
vôdményeivel és színes társpatológiai vonatkozá-
saival, tôlük pedig elvárható, hogy érzékenyebben
figyeljék a betegek szellemi és lelkiállapotát, és
ismerjék fel az esetleg még csak kezdôdô változá-
sokat, illetve jelezzék, ha utánkövetést igénylô
nagyobb kockázat van jelen.

Diabetes, kognitív hanyatlás, dementia

A 2-es típusú cukorbetegség általában a kognitív
hanyatlás, de külön-külön az enyhe kognitív deficit,
az Alzheimer-kór és a vascularis dementia kockáza-
tát is növeli, leginkább a 65 év fölötti korcsoport-
ban12. Leginkább érintettek a motoros készségek, a
végrehajtó funkciók, a gondolkodás sebessége, a
verbális és vizuális memória13. Kognitív zavarok 1-
es típusú cukorbetegségben is elôfordulnak, elsô-
sorban akkor, ha korai, kisgyerekkori volt a kez-
det14. Az agy inzulinrezisztenciájára és a cukorbe-
tegséggel közös neurodegenerációra hivatkozva az
Alzheimer-kórt 3-as típusú diabetesnek is tekin-
tik15. Magyarországi, stroke-ot elszenvedett betegek
járóbeteg-rendelésen elvégzett keresztmetszeti
vizsgálatakor az életkor, az iskolázottság, valamint
a Barthel-index mellett a kockázati tényezôk közül
egyedül a cukorbetegség állt kapcsolatban a kogni-
tív deficittel, míg a magas vérnyomás, dohányzás, a
hypercholesterinaemia, az alkoholfogyasztás, a
coronariabetegség és a perifériás arteriopathia ese-
tében ez nem igazolódott16.
A diabetes és a kognitív zavar összetett kórélet-

tani háttere csak részben tisztázott: 1. a nagyér- és
kisérbetegség miatt kialakuló agyi keringési zava-
rok, infarktusok, 2. az inzulinrezisztencia, a véggli-
kációs termékek, az oxidatív stressz és a gyulladá-

sos folyamatok által elôsegített neurodegeneráció,
3. a vér-agy gát sérülése, 4. genetikai tényezôk,
mint az APOEε-4 allél jelenléte mind befolyásol-
hatják a cukorbetegek kognitív teljesítményének
alakulását, mindezt tovább bonyolítja a magas vér-
nyomás, a magas koleszterinszint, az elhízás, vala-
mint a diabetes szövôdményeinek gyakori jelenlé-
te17.
A tartósan magas vércukorszint a mértéktôl is

függôen rontja a kognitív funkciókat, de a hyper -
glykaemia a dementia kockázati tényezôje diabetes
hiányában is18, 19.
A hypoglykaemiás eseményeknek szintén fontos

szerepük lehet a szellemi teljesítôképesség romlásá-
ban20.
A diabetes, de a hypoglykaemia és a kognitív

hanyatlás között is kétirányú a kapcsolat, a kognitív
teljesítmény csökkenése megnehezíti a beteg
együttmûködését, ezáltal a cukorbetegség kezelé-
sét, és ez több hypoglykaemiás eseményt is ered-
ményez21, 22.
A kórbonctani vizsgálatok cukorbetegség és

kognitív hanyatlás társulásakor jellemzôbbnek
találták a cerebrovascularis károsodásokat, azaz a
különbözô méretû infarktusokat a degeneratív,
Alzheimer-típusú elváltozásokkal szemben23.
A neuroimagisztikai vizsgálatok mindkét típusú

cukorbetegség esetén találtak a kognitív funkció-
csökkenéssel összefüggésben levô regionális vagy
globális agyi térfogatcsökkenést. Az MR-vizsgálat-
tal becsült agyi életkor átlagosan 4,6 évvel volt
magasabb 2-es típusú diabetesszel élôknél a kont-
rollcsoporthoz viszonyítva, és ez gyengébb kogni-
tív teljesítménnyel, valamint több depressziós
tünettel társult24. A szürkeállomány csökkenését
mérték a hippocampusban, a nucleus caudatusban,
a frontális és temporalis régiókban, azt sugallva,
hogy a 2-es típusú diabetes által okozott degenera-
tív elváltozások hasonlóak azokhoz, amiket Alz -
heimer-kórban ismernek25.
A kisérbetegségre utaló lacunaris infarktusok, a

fehérállományban jelfokozódással járó elváltozá-
sok száma és mértéke korrelált a kognitív zavarok-
kal 1-es és 2-es típusú diabetesben, gyakrabban az
utóbbi esetében, és kiemelten a depresszív és szo-
rongásos tünetek jelenlétében26, 27.
Diffúziós tenzoros képalkotással, illetve funk-

cionális MR-vizsgálatokkal mind strukturális, mind
funkcionális neuralis hálózati elváltozások megje-
lentek kognitív zavarban szenvedô cukorbetegség-
gel élôknél. Kimutatható volt az alaphelyzeti háló-
zati aktivitás és a dorsalis figyelmi rendszer zavara
a hálózatokon belül és a hálózatok között is28.
Diabetesben az agy konnektivitási zavarait PET-

vizsgálatok is igazolták, és enyhe kognitív deficit
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társulása esetén a glükózmetabolizmus zavarát, és
kifejezettebb agyi atrófiát találtak kontrollcsopor-
tokhoz képest29, 30.

Diabetes, depresszió, distressz

A cukorbetegség 1-es és 2-es típusában és fôleg
nôknél gyakori a depresszió, de a depresszió is
elôsegíti a cukorbetegség kialakulását, illetve ko -
morbiditás esetén rontja a beteg öngondoskodását31.
A diabetes és a depresszió kölcsönhatása jelen -
tôsnek tûnik, de a háttérben rejlô okok nem kellô-
képpen tisztázottak31, 32.
A diabetes és depresszió együtt még inkább

gyorsítják a kognitív hanyatlást, jelentôsen növelik
a dementia kockázatát, és a közös hatás mértéke
különösen aggasztó a 65 évnél fiatalabb betegek
esetében33, 34. A dementia és a depresszió hatására
csökken a betegek fizikai aktivitása, nehéz a megfe-
lelô étrend betartása, bizonytalan az otthoni vércu-
kormérés és a gyógyszerek adagolása, elmaradhat a
hypoglykaemia tüneteinek a felismerése, gyakorib-
bak az elesések, és nô az egyéb szövôdmények
száma6, 34.
A szorongásos zavarok, illetve tünetek is sok-

szor társulnak cukorbetegséggel, ezek között a
hypoglykaemiára és az injekciókra irányuló féle-
lem a legjellemzôbb35. A diabeteses distressz nem
csak gyakori, hanem jelentôsen befolyásolhatja a
beteg öngondoskodását, a helyes vércukorszint-
mérésen, gyógyszerelésen, táplálkozáson kívül,
beleértve a fizikai aktivitást is7. Mind a kutatás-
ban, mind a betegellátásban elôfordulnak hiányos-
ságok a depresszió, a depresszív tüntetek, vala-
mint a distressz értelmezésében, a betegtôl nyert
adatok besorolásában, a fogalmak pontos haszná-
latában31. A depressziót mint hangulatzavar-beteg-
séget a megfelelô klinikai kritériumok teljesülése-
kor lehet diagnosztizálni, DSM vagy BNO szerint,
és az a helyes, ha cukorbetegségben szenvedôknél
is megfelelô képe sítésû szakember állapítja meg,
lehetôleg strukturált klinikai interjú segítségével36.
A depresszív tünetek tehát önmagukban nem
jelentenek betegséget, felmérésükre szokták hasz-
nálni a különbözô skálákat (Beck-, Hamilton-
skála stb.), amelyek bár haszno sak, fôleg tanul -
mányok és szûrôvizsgálatok során, nem helyette-
sítik a klinikai diagnózist, és nem alkalmasak a
betegség különbözô klinikai formáinak az elkülö-
nítésére. A diabeteses distressz a cu korbetegség és
következményei miatt jelentkezô összetett érzelmi
válasz, ami sokkal gyakoribb, mint a depresszió. A
tünetegyüttesben megjelennek a félelem, aggódás,
szorongás, szomorúság, amelyeket a cukorbeteg-

séggel kapcsolatos negatív élmények váltanak ki a
betegbôl36, 37. A diabetes distressz skála (DDS)
segítségével betegségspecifikusan lehet értékelni
a tünetek jelenlétét és azok mértékét38. Az említett
fogalmak között természetesen jelentôs átfedések
vannak, és ezek pontos használata elengedhetetlen
a klinikai kutatásokban, de nyitott marad a kérdés,
hogy ez mennyire lényeges és lehetséges azokban
a helyzetekben, amelyekben nem pszichiáter vagy
pszichológus értékeli a cukorbetegséggel élô sze-
mély hangulati és érzelmi állapotát. Az alapellá -
tás elsô lépcsôjén inkább vagy legalább azt kelle-
ne felismerni, hogy lélektani szempontból megol-
dandó tennivalók vannak a beteggel kapcsolato-
san.

Alvás-ébrenléti ritmus, diabetes,
depresszió és kognitív hanyatlás

Az alvás idejének megrövidülése és minôségének
romlása immár civilizációs betegségnek számít,
aminek közegészségügyi jelentôsége nagy, figye-
lembe véve, hogy az alvás egyrészt fontos szerepet
játszik a mentális és fizikai egészség megôrzésé-
ben, másrészt számos akut vagy krónikus megbete-
gedés az alvás minôségének csökkenésével társul,
vagy azt vonja maga után39. Jelentôs mennyiségû
kutatás támasztja alá a rövid, rossz minôségû, illet-
ve rosszul idôzített alvásnak a diabetes és a dep-
resszió emelkedett kockázatával, valamint a kogni-
tív teljesítménycsökkenéssel fennálló összefüggé-
seit40–42. Valamennyi progrediáló agyi degeneratív
betegség együtt jár az alvás és a napszaki (cirkadi-
án) ritmus zavarával, melyek gyakran a betegség
elsô jeleként mutatkoznak43, 44. Jóllehet az ok-oko-
zati tényezôk folyamatos kutatás tárgyát képezik,
az eddigi eredmények arra is utalnak, hogy az alvás
és a cirkadián ritmus, többek között a hypothala-
mus-hypophysis-mellékvese tengely glükokortiko-
id-szabályozására kifejtett modulációja révén, egy
idôben befolyásolják az emocionális diszpozíciót,
az inzulintoleranciát, sôt közvetlenül kihatnak a
neuroprotekció és neurogenesis folyamataira is45, 46.
Ezért az alvás és a cirkadián zavarok a depresszió,
a diabetes és a dementia komorbiditásának egyik
jelentôs láncszemét képezhetik, melynek idôben
való felismerése és kezelése fontos lehet a prognó-
zis szempontjából47.
Speciális kutatási területet nyitottak meg azok a

tanulmányok, melyek szerint mind a depresszió,
mind a metabolikus zavarok (például megnöveke-
dett testtömegindex) gyakoribbak és súlyosabbak a
késôi (esti) napszaki preferenciát mutató szemé-
lyekben, amit óragén-polimorfizmussal is hoztak
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már kapcsolatba48, 49. Ez utóbbiak a rövid alvásnak
a metabolikus zavarokkal való összefüggését is
befolyásolják, és ezáltal további bizonyítékot szol-
gáltatnak arra vonatkozóan, hogy a metabolizmus,
valamint az agyi és pszichés egészség szorosan
kapcsolódnak az alvás-ébrenléti ritmus sajátossá-
gaihoz50.

Kezelési lehetôségek

Diabetes mellitusban mind az antidepresszáns
gyógyszerek, mind a különbözô pszichoterápiás
módszerek hatékonyan csökkentik a depresszióhoz
és a distresszhez tartozó tüneteket, de a hosszú távú
befolyásuk a vércukorszint alakulására nem egy -
értelmûek6, 51.
A cukorbetegséggel élôk kognitív hanyatlását

hatékonyan befolyásoló specifikus kezelés nem áll
rendelkezésünkre, de a vércukorcsökkentô szerek
közül több is ígéretesnek tûnik a szellemi teljesít-
mény javítására: az intranasalis inzulin, az inkretin-
alapú antidiabetikumok, a metformin, a tiazolidin-
dionok52. Továbbá, amennyiben alvási zavar vagy
az alvás-ébrenléti (cirkadián) ritmust érintô rendel-
lenesség (például megkésett alvásfázis szindróma)
gyanítható, annak szakorvosi kivizsgálása és terápi-
ás kezelése javallt a fentiekben bemutatott kutatá-
sok tükrében. Az ACCORD-MIND tanulmányban
azt találták, hogy idôsebbeknél 2-es típusú cukorbe-
tegségben az intenzív glükóz-, vérnyomás- és lipid-
kontroll nincs kedvezô hatással az agy térfogatának
változására és a kognitív teljesítményre 80 hónap
után53.
Az életmódbeli változtatások, vagyis a fogyással

járó szigorú étrend és fizikai aktivitás javította a
hangulatot és az életminôséget túlsúlyos betegeknél
2-es típusú diabetesben, de 10 év után nem eredmé-
nyezett jobb kognitív teljesítményt a standard ellá-
táshoz képest54, 55.
A jelenlegi adatok birtokában a diabetes és a

kognitív funkciók viszonylatában a hypoglykaemia
elkerülése az egyik legfontosabb szempont, ezért a
kezelés megtervezését az óvatosság kell, hogy jelle-
mezze, különösen idôskorú, cukorbetegséggel élôk
esetében6, 8.

Tennivalók

El kellene érni azt, hogy a cukorbetegséggel élôk és
környezetük, illetve a velük alapszinten foglalkozó
szakemberek érzékenyek legyenek a diabetes, a
kognitív funkciók, a depresszió, a distressz össze-
függéseire. Mindezek bármelyik életkorra vonat -

koz nak, de nem egyértelmû, hogy mikortól lenne
érdemes szûrôvizsgálatokat kezdeményezni a kog-
nitív hanyatlás korai felismerésére, az ajánlások
65–70 évet jelölnek meg5, 7. Exalto és munkatársai
2013-ban olyan kockázatbecslô skálát dolgoztak ki
(DSDRS – diabetes specific dementia risk score),
ami 10 évre jósolja meg a dementia kockázatát 60
évesnél idôsebb, cukorbetegséggel élôknél56. A
skála alapján három fô kategóriában gyûlnek a
dementia magasabb kockázatát jelentô pontok: 1.
életkor, 2. a cukorbetegség szövôdményei, társbe-
tegségei (akut metabolikus események, kisérbeteg-
ség, diabeteses láb, cerebrovascularis, valamint car-
diovascularis betegség, depresszió), 3. iskolázott-
ság.
A kognitív funkciók károsodása az anamnézis,

heteroanamnézis során kiderülhet; a közismert
MMSE-n kívül a MoCA talán még alkalmasabb
teszt a tájékozódásra, de a nagyon gyorsan elvégez-
hetô Mini-cog teszt is segíthet a neurokognitív
zavar gyanújának felvetésére57–59.
A depressziós betegek felismerését elôsegítheti a

beszélgetés során feltett két kérdés: „Az elmúlt
hónap során gyakran érezte magát levertnek, szo-
morúnak, reménytelennek?” és „Az elmúlt hónap
során gyakran érzett érdektelenséget, örömtelensé-
get a tevékenységei során?”60.
Összefoglalva a lehetôségeket és javaslatokat:
1. A cukorbetegséggel élôvel történô foglalko-

zásnak legyen része a kognitív teljesítmény, a han-
gulat, az alvás és más pszichoszociális összetevôk
megfigyelése, az esetleges zavarok felismerése.
2. Az elsô találkozáskor vagy az ellenôrzô vizs-

gálatok során idôszakosan egyszerû kérdésekkel tá -
jékozódjunk az érzelmi és kognitív állapotról.
3. Rövid, gyorsan begyakorolható tesztekkel

még jobban lehet azonosítani a már érintett betege-
ket, vizsgálni lehet a magasabb kockázatúakat, il-
letve, ahol lehet, szûrôvizsgálatok végezhetôek.
4. A dementia kockázatának becslése történhet a

DSDRS segítségével.
5. Körülbelül 65 éves kor fölött lenne indokolt

évente szûrôvizsgálat a kognitív hanyatlás és a dep-
resszió felismerésére cukorbetegséggel élôk köré-
ben.
6. A megfelelô kompetenciájú szakember segít-

sen a gyanús esetek elbírálásában, a felismert zava-
rok kezelésében, utánkövetésében, a további
teendôk megtervezésében.
7. Kognitív hanyatlás esetén cukorbetegséggel

élôknél is indokolt a részletes neurológiai, pszichi-
átriai és imagisztikai vizsgálat.
8. A diabetes, kognitív hanyatlás, depresszió, di -

stressz, alvászavarok, valamint más neuropszichiát-
riai tünetek társulása csak multidiszciplináris meg-
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közelítéssel diagnosztizálható és kezelhetô hatéko-
nyan.

Következtetés

A cukorbetegség ellátásában egyre sürgetôbb a
minél szélesebb körû összefogás Közép- és Kelet-
Európában is. Mindebben a neurológiai, pszichiát-

riai és pszichológiai szempontok több figyelmet
kívánnak, lehetôleg az alapellátást végzô szakem-
berek további túlterhelése nélkül, a páciensek érde-
keit és a megelôzést tartva legfontosabbnak ezeken
a területeken is.
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ERRATUM

Az Ideggyógyászati Szemle 2017. május 29-én megjelent 5–6. összevont számában a 156. oldalon
található 2. ábra hibásan jelent meg. Az ábrát most helyesen közöljük. KOVÁCS Ákos, KULCSÁR
Andrea, KALABAY László, TORZSA Péter szerzőktől Az invazív meningococcusfertőzés megelőzé-
se felismerése és első, területi ellátása című közlemény (Ideggyogy Sz 2017;70(5–6):151–158.) 2.
ábrája helyesen:

A változás félkövér betűvel: 12 hónapos booster oltások: (2–4 hetes intervallum), PCV 13 III, MenC
III, MenB IV

2. ábra. A meningococcus elleni oltások beillesztése a hazai oltási sorba15

2 hónapos
DPT IPV HIB + PCV 13
+ rotavírus elleni oltás

3 hónapos
DPT IPV HIB + MenC
+ rotavírus elleni oltás

4 hónapos
DPT IPV HIB + PCV 13
+ rotavírus elleni oltás

5 hónapos
MenC

10 hetes
MenB

14 hetes
MenB

18 hetes
MenB

>12 hónapos
booster oltá-
sok: (2–4 hetes
intervallum)
PCV 13 III
MenC III
MenB IV
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Multiple sclerosis (MS) is a rare disease of the central nervo-
us system considering the total population, the prevalence
in Hungary is 83.9/100.000. The first MS registry was
established in Denmark in the middle of the 1950’s. This
was followed by the establishment of several national, then
international databases with the number of enrolled patients
in the hundred-thousands. At the beginning, the primary
goal of the registries were the epidemiological surveys,
focusing on the number of patients, the prevalence, the inci-
dence, the mortality and the co-morbidity. As of today,
however, with the rapid advancement and development of
new disease modifying therapies (DMT) with different effecti-
veness and adverse reactions, the therapeutic use of the
registries became even more essential: the modern, up-to-
date, well established registries become integral part of the
DMTs’ monitorization.
The Multiple Sclerosis Registry of Szeged was first establis-
hed as a “paper-based” database, then, in 2012, it was
upgraded to an electronic, easily contactable and useable
internet-based registry. As of today, it contains the socio-
demographic and clinical data of more than 600 patients;
we constantly add new patients as well as keep the registry
up-to-date with the refreshment of old patients’ data. Aside
from the “classical” clinical data, it can be used for the
recording and assessment of the MRI scans and the data on
psychopathological and quality of life assessments, which
are becoming more and more important in everyday MS
management. The establishment of the internet-based
registry incredibly helped both the monitorization of the
effectiveness of DMTs, and the success of the new epidemio-
logical and psychopathological surveys. 

Keywords: multiple sclerosis, registry, epidemiology, 
treatment, Hungary

A sclerosis multiplex (SM) a teljes populáció tekintetében
ritka megbetegedés, magyarországi prevalenciája
83,9/100 000. Az elsô SM-regisztert az 1950-es évek köze-
pén Dániában hozták létre, melyet világszerte elôször nem-
zeti, majd nemzetközi, akár 100 000-es nagyságrendû
beteg adatait tartalmazó regiszterek megszületése követett.
A regiszterek elsôdleges célja korábban az epidemiológiai
adatok (betegszám, prevalencia, incidencia, mortalitás,
kísérô betegségek) meghatározása volt. Napjainkra az SM
kezelésére használt gyógyszerek számának folyamatos
növekedése, a hatásosság és a mellékhatásprofilok külön-
bözôsége a terápiás regiszterek használatát is nélkülözhetet-
lenné tette: egy-egy betegségmódosító kezelés (DMT) moni-
torozása elképzelhetetlenné vált a korszerû, pontosan veze-
tett, folyamatosan frissített elektronikus adatbázisok nélkül. 
A Szegedi Sclerosis Multiplex Regiszter 1993-ban „papírala-
pon” jött létre, melyet 2012-ben elektronikus, internetes
felületrôl könnyen elérhetô és frissíthetô adatbázissá alakí-
tottunk. Jelenleg több mint 600 beteg szociodemográfiai és
klinikai adatait tartalmazza és a regisztert folyamatosan
bôvítjük az új betegek adataival és a régiek frissítésével.
Lehetôséget nyújt a „klasszikus” klinikai adatok mellett a
képalkotó (MRI) és az egyre fontosabbá váló pszichopatoló-
giai és életminôség-vizsgálatok eredményeinek rögzítésére
és elemzésére. Az elektronikus regiszter létrejötte nagyban
elôsegítette mind a terápiák monitorozását, mind az új epi-
demiológiai és pszichopatológiai vizsgálatok sikerességét.  

Kulcsszavak: sclerosis multiplex, regiszter, epidemiológia,
terápia, Magyarország
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Asclerosis multiplex (SM) fiatal felnôttkorban
az epilepszia után a leggyakoribb központi

idegrendszeri (KIR) megbetegedés, ugyanakkor a
teljes populáció tekintetében ritka betegségnek szá-
mít. A mortalitási és morbiditási adatokkal precízen
nem határozható meg egy adott populációban a
megbetegedettek száma, így közel hetven éve az
epidemiológiai vizsgálatokhoz a prevalencia- és
incidenciaadatokat használjuk. Az epidemiológiai
vizsgálatok a betegszám meghatározása mellett az
etiológiai kutatásokban, a terápiák hatékonyságá-
nak hosszú távú vizsgálatában is eredményekkel
szolgálnak. Másrészrôl ezek az adatok segítik az
egészségügyi szolgáltatót is, hogy a betegek ellátá-
sához szükséges anyagi feltételei tervezhetôek le -
hessenek. Magyarországon a Szegedi SM Regiszter
adatai szerint 2013. január 1-jén Csongrád megyé-
ben az SM standardizált prevalenciája 83,9/100 000
volt1. Ezek az adatok Csongrád megye 421 000 la -
kosára vonatkoznak. Mivel az „esetszám” Magyar -
ország lakosságának több mint 4%-a, az eredmé-
nyek reprezentatívnak tekinthetôk1. Ugyanakkor, a
valós országos betegszám, a betegek kórformája,
fizikális állapota, a kezelt és kezelést igénylô bete-
gek száma, pontosan csak egy „nemzeti regiszter”
adatai alapján határozhatók meg.
Az elsô regisztert [„Danish Multiple Sclerosis

Registry” (DMSR)] Dániában hozták létre2. A for-
mális alapítás idôpontja 1956, de prospektíven
1948-tól gyûjtötték a betegekre vonatkozó adato-
kat. Ezen betegségspecifikus regiszter epidemioló-
giai vizsgálatok céljából jött létre. Ez alapján hatá-
rozták meg az SM prevalenciáját, incidenciáját,
mortalitását és a lehetséges etiológiai rizikóténye-
zôket. Kay Hyllested 1949-ben 85/100 000-ben
határozta meg az SM prevalenciáját Dániában2. Az
epidemiológiai vizsgálathoz az adatokat a neuroló-
giai osztályok, háziorvosi praxisok és rokkantság
miatti munkaképesség elbírálását végzô szervezet
(Disability In surance Court) adatai alapján állította
össze2. A DMSR alapítása 1956-ban az American
Multiple Sclerosis Association pénzügyi támogatá-
sával történt2. A Dán Sclerosis Multiplex Társaság
(Danish Multiple Sclerosis Society) 1966-tól, majd
1986-tól a Danish Institute for Clinical Epide -
miology vette át a finanszírozást, amely intézet
1999-tôl a Uni versity of Southern Denmark hatás-
körébe került2. A DMSR-ben 2013-ig körülbelül 
25 000 beteg adatait rögzítették, akik közül megkö-
zelítôleg 13 000 beteg élt a prevalencianapon, a pre-
valencia 232/100 000 volt2.
A betegségmódosító kezelések bevezetését kö -

vetôen 1996-ban létrehozták a Dán Sclerosis Mul -
tiplex Terápiás Regisztert [„Danish Multiple Scle -
rosis Treatment Register” (DMSTR)], ami ereden-

dôen az akkor elsô terápiaként elfogadott interfe-
ron-β-1b (IFN-β) hosszú távú effektivitását és az
IFN-β-ellenes neutralizáló antitestek kezelésre gya-
korolt hatását vizsgálta3. A késôbbiekben, 2006-
ban, a DMSTR kutatási adatbázisból „klinikai
minôségbiztosítási” adatbázissá vált, jelenleg pedig
fô célkitûzése, hogy a különbözô SM-terápiák
alkalmazása során „minôségi indikátor” szerepet
töltsön be. A terápiás regiszterben (DMSTR) 2016-
ban több mint 8400 beteg adatai szerepeltek3.
A dán regisztert követôen több nemzeti SM-

adatbázis kiépítése is megtörtént. Az 1996-ban in -
dult North American Consortium for MS Centers
(NARCOMS) regiszter félévente gyûjt adatokat a
betegektôl, 2015-ben több mint 38 000 beteg adata-
it tartalmazta4. A svédországi Swedish MS Registry
(SMSreg) 1997-ben kezdte meg mûködését, 2015-
ben körülbelül 14 500 beteg adatait rögzítették ben -
ne, miközben az országban a becsült esetszám meg-
közelítôleg 17 500 volt5. A Norvégiában mûköd te -
tett Norwegian MS Registryben 5100 beteget doku-
mentáltak 2011. december 31-ig, ami körülbelül az
országban élô betegek 60%-ának felelt meg6. A
2001-ben, illetve 2002-ben indult olasz és német
nemzeti SM-regiszterek megközelítôleg 20 000, il -
letve 30 000 beteg adatait tartalmazták 2011 végé-
ig6. Kelet-Közép-Európából pontos adat a 2007-ben
indult horvát nemzeti regiszterbôl áll rendelkezé-
sünkre, melynek elsôdleges feladata az SM-terápi-
ák gazdaságosságának monitorozása; 2011-ben
2477 beteg adatai voltak elérhetôek benne6.
A nemzeti regiszterek mellett nemzetközi, több

országot átívelô regiszterek kiépítése is megkezdô-
dött. Ezek közül az elsô, a „European Database for
Multiple Sclerosis” (EDMUS) 1992-ben kezdte
meg mûködését. Alapjául az 1976-ban létrehozott
Lyon MS Database szolgált7. 2014-ben 42 ország-
ból több mint 286 SM-centrum csatlakozott az
adatgyûjtéshez, míg a körülbelül egy évtizeddel
késôbb induló iMed adatbázis ugyanebben az évben
több mint 150 000 beteg adatait tartalmazta8. 
Míg a korábbi idôkben az SM-regiszterek a be -

tegszám meghatározásáról szóltak, az elmúlt két
évtizedben a betegségmódosító kezelések megjele-
nésével funkciójuk kibôvült. A placebokontrollált
vizsgálatokban homogén populációra, beválasztási
és kizárási kritériumok alapján szelektált betegekre,
rövid utánkövetési idôre kapunk eredményeket.
Ezek alapján nem meghatározható, hogy a napi
gyakorlatban az individuális beteg esetén a kezelés-
nek milyen eredménye van. Ezzel szemben a re -
giszterek nem szelektált betegpopulációról, hosszú
távú (több évtizedes) utánkövetéssel, a napi gyakor-
lat számára adják meg az egyes kezelések „valódi”
terápiás értékét6, 9.
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A Szegedi Sclerosis Multiplex
Betegregiszter

A Szegedi Tudományegyetem Szent-Györgyi Al -
bert Klinikai Központ Neurológiai Klinikáján 1960
óta mûködik SM-szakambulancia. Az ambulancia
alapítója prof. dr. Heiner Lajos volt. Kezdetben a
szakambulancián csak Csongrád megye betegeit lát -
ták el, majd a ’90-es évektôl Bács-Kiskun, Békés és
Szolnok megyei betegekkel is bôvült az ellátottak
köre. A Poser diagnosztikus kritériumoknak megfe-
lelôen 1993-ban nyílt lehetôség arra, hogy minden
betegnek elkészüljön a koponya-MR-, szükség sze-
rint spinalis és opticus MR-vizsgálata10. A Klinika
akkreditált liquor diagnosztikai laboratóriumában
végezzük el az agyvíz analízisét, az oligoclonalis
gammopathia (OGP) izoelektromos fókuszálással
történô meghatározását, továbbá a Szemészeti
Klinika segítségével a betegek vizuális kiváltott
válasz (VEP-) vizsgálatát, valamint klinikánk elekt-
rofiziológiai laboratóriumában a szomatoszenzoros
kiváltott válasz (SSEP-) vizsgálatot. 
Magyarországról a Poser diagnosztikus kritéri-

um elôtti idôszakból 1983-ban közölték az utolsó
epidemiológiai adatokat. Akkor az SM prevalenci-
ája 37/100 000 volt11. A szegedi SM-szakambulan-
cián a Poser diagnosztikus kritériumok alapján
klasszifikált betegeknek 1993-ban hoztunk létre
egy „papíralapú” regisztert. Elôször Szegeden vé -
geztünk teljes populációra (200 000 lakos) epide-
miológiai vizsgálatot, amit 1998-ban közöltünk.
Majd 2001-ben Csongrád megye
400 000 lakosára vonatkoztatva
adtunk meg prevalencia, inciden-
cia, kórformák szerinti megoszlás-
ra vonatkozó eredményeinket.
Mindkét vizsgálatban hasonló,
62–65/100 000 prevalenciaértéket
mértünk12, 13. 
A diagnosztika és a terápia fej-

lôdése szükségessé tette, hogy a
„papíralapú” regiszter helyett egy
jobb, áttekinthetôbb, elektronikus
regisztert hozzunk létre. Az elekt-
ronikus regiszter pénzügyi és sze-
mélyzeti feltételeit 2012-tôl euró-
pai uniós pályázat (Szerb–Magyar
IPA Határon Átnyúló Együtt mû -
ködési Program; HUSRB/1002/
214/082) és a Szegedi Neuroló -
giáért Alapítvány biztosította. A
program kifejlesztésében az Ad -
ware Research Ltd. vett részt. Az
uniós pályázat lejárta óta a rend-
szer frissítését, kar bantartását,

mûködtetését változatlanul a Szegedi Neurológiáért
Alapítvány támogatja. Az adatbázis létrehozását a
Szegedi Tudomány egyetem (SZTE) Etikai Bi -
zottsága engedélyezte (etikai engedélyszám: 124/
2013-SZTE). A regiszterben jelenleg több mint 600
betegre vonatkozó adat áll rendelkezésünkre.
Ahhoz, hogy a regiszterbe problémamentesen

lehessen adatokat bevinni, elengedhetetlen egy jól
dokumentált ambuláns kezelôlap. Az ambuláns
kezelôlap anamnézisrészének tartalmaznia kell a
beteg betegségének kezdetét, a diagnózis évét, re -
lapszusainak számát és idejét, az SM-terápiát;
amennyiben kezelésváltoztatásra került sor, annak
okát, idejét; a társbetegségeket és gyógyszereit, a
családi és szociális anamnézist, a terhességre vonat-
kozó adatokat és az élvezeti szereket. A vizsgálati
leletek részben rögzíteni kell az MR-vizsgálatok
idejét, helyét, leletét; és amennyiben van, a liquor-
immunológia, VEP, SSEP eredményét. Ha társbe-
tegségek állnak fenn, azok diagnózisát bizonyító
vizsgálatokat szintén dokumentálni kell. A neuro-
lógiai státusz végén meg kell adni az EDSS-pont-
számot. A vélemény résznek tartalmaznia kell az
SM-diagnózis mellett a kórformát, valamint a kí-
sérô betegségek diagnózisát is. Jelenleg klinikán-
kon használt betegnyilvántartási rendszerbôl
(MedSolution) a laboratóriumi és egyéb vizsgálati
eredmények a regiszterbe átmásolhatók. 
A Szegedi SM Regiszter (1. ábra) jelenleg 19

blokkot tartalmaz. A „baseline” kitöltése kötelezô,
hiszen egyrészt itt rögzítjük, hogy a beteg beleegye-

1. ábra. A Szegedi Sclerosis Multiplex Regiszter internetes felülete. A kép felsô részén
láthatók a különbözô adatbeviteli blokkok, jobb oldalon a jelmagyarázat, középen
pedig a centrumok és betegek sorszáma alapján az adatbevitelbe beleegyezett bete-
gek
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zett az adatai bevitelébe és tárolásába, másrészt itt
adjuk meg az alapvetô szociodemográfiai adatokat.
Ugyanebben a blokkban, minden egyes beteg
esetén, egy „idôvonalszerûen” megjelenített grafi-
kus felület is található (2. ábra). A „baseline” felü-
let után a többi 18 blokk kitöltése a rendelkezésre
álló adatok függvényében opcionális. A Szegedi
SM Regiszter és a svéd SM-regiszter (SMSreg)
egymással kompatibilisek.
A „vizsgálatok és vizitek” részben az MRI,

liquor-, SSEP-, VEP-eredmények tárolhatók. A
relapszusok rögzítését követôen lehetôség nyílik az
elsô attak intervallum- és a betegségaktivitás meg-
határozására. Az EDSS-pontszámot félévenként
frissítjük. Az SM betegségmódosító kezelések kez-
detét, a terápia nevét, dózisát, a mellékhatásokat;
amennyiben szükséges a leállítás idejét és az új
terápia beállításának kezdetét rögzítjük. Nôbetegek
esetén az SM diagnózisa után létrejött terhességek
adatainak bevitelére is lehetôség van; mennyi ideig,
és milyen terápiát kapott a graviditás elôtt; a szülés
körülményei (természetes út/császármetszés),
amennyiben császármetszés történt, annak indiká-
ciója (anyai vagy magzati), hányadik terhességi
héten következett be a szülés. A gyermekekre
vonatkozó vizsgálati eredményeket is rögzítjük,
úgymint: APGAR-érték, születési hossz és súly,
mikor fordult meg, mikor ült, állt fel, kezdett el
járni, beszélni.
A „kísérô betegségek és kísérô terápiák” részben

a beteg ismert társbetegségeit, azok kezdetét;
amennyiben meggyógyult, a felépülés idôpontját,
illetve az erre szedett gyógyszer(ek) nevét, dózisát,
a kezelés megkezdésének és befejezésének idejét
jelezzük. Klinikánkon kutatási célokból több mint

500 beteg DNS-mintáját tároljuk,
továbbá a betegek 90%-ának
liquora is rendelkezésünkre áll,
melyek a genetikai és liquorbank
blokkokban kerülnek bevitelre (a
biobankokban történô minta- és
adattárolást az ETT-TUKEB en -
gedélyezte, engedélyszám: 135/
2008-ETT-TUKEB). Az SM pszi-
chopatológiai tüneteinek vizsgála-
tát évente végezzük el szakambu-
lanciánkon. A pszichopatológiai
tünetek vizsgálatára a korábban
klinikánkon magyar nyelvre vali-
dált kérdôíveket használjuk: a fa-
tigue-ot a „Fatigue Impact Scale”
(FIS), a kognitív funkciókároso-
dást a „Brief International Cogni -
tive Assessment for Multiple
Sclerosis” (BICAMS), az életmi-

nôséget a „Multiple Sclerosis Quality of Life – 54”
(MsQOL-54) kérdôívvel vizsgáljuk (a vizsgálatot
az SZTE Etikai Bizottsága engedélyezte, enge -
délyszám: 127/2013-SZTE, illetve 207/2015-
SZTE)14–16. A depresszió felméréséhez a „Beck’s
Depression Inventory” (BDI-II) teszt 21 kérdéses
verzióját használjuk17. A „mellékhatások” részben 
a terápiákkal feltételezhetôen összefüggésben lé -
vô mellékhatásokat rögzítjük. A rendszer közvet -
len on line összeköttetésben áll az Országos
Gyógyszerészeti és Élelmezés-egészségügyi Intézet
(OGYÉI) rendszerével, így automatikusan, elektro-
nikus formában, hivatalos jelentést tudunk küldeni
a megfelelô szerveknek a terápiákkal feltételezhetô-
en összefüggô mellékhatásokról, illetve a terápia
felfüggesztésérôl. 
A rendszer lehetôvé teszi, hogy az internetes

felület a fentieken túl is bôvíthetô legyen, amennyi-
ben többletinformációra van szükség a késôbbiek
folyamán. 
Az elmúlt három évben a Szegedi SM Re -

giszternek köszönhetôen a McDonald diagnoszti-
kus kritériumok alapján új epidemiológiai vizsgála-
tokat közöltünk18, 19. A fentebb már említett preva-
lenciaadat mellett meghatároztuk betegeink kórfor-
máit: klinikailag izolált szindróma (CIS) 11%,
relapszáló-remittáló SM (RRSM) 69%, szekunder
progresszív SM (SPSM) 14%, primer progresszív
SM (PPSM) 6%1. A betegek funkcionális állapotát
az „Expanded Disability Status Scale” (EDSS-)
pontszámuk alapján három csoportban határoztuk
meg: 0–4 pont, 4,5–6,5 pont, 7� pont1. Az RR kór-
formájú betegek 78%-át kezeltük a prevalencia-
napon valamilyen immunmoduláns készítménnyel,
a betegek 91,9%-ának funkcionális állapota EDSS

2. ábra. Az egyes betegek adatait összefoglalóan tartalmazó grafikus megjelenítô
felület
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0–4 pont között volt1. Szintén az adatbázis alapján
1993 és 2013 közötti idôszakra vonatkozóan közöl-
tük az SM-betegek standardizált halálozási együtt-
hatóját (SMR). A teljes SM-populáció tekintetében
ez a hányados 2,52 volt, amely értelmében az SM-
betegek halálozási kockázata 2,5-szeres az átlagpo-
pulációhoz képest19. Férfiak és nôk között halálozás
tekintetében érdemi különbséget nem találtunk,
azonban a különbözô kórformákat összehasonlítva
a PPSM-betegek halálozási kockázata kimagasló,
SMR: 4,4319. A vizsgált betegek 63,6%-a az SM
következményében halt meg, átlagéletkoruk halá-
lukkor 54,3 év volt19. Eredményeink a nemzetközi
irodalomnak megfelelnek, ez az elsô közlés Kelet-
Közép-Európából, amely az SMR-re és a halál-
okokra vonatkozóan ad meg adatot20, 21.
A regiszter adatai alapján jelenleg közlés alatt áll

a kognitív károsodás prevalenciájáról szóló tanul-
mányunk, illetve készületben van az SM-betegek
életminôségét befolyásoló tényezôk elemzésérôl
szóló vizsgálatunk kézirata. 

Lublin és munkatársai 2014-ben újradefiniálták
az SM klinikai formáit. Alapvetôen a betegség két
típusát különböztetik meg (hasonlóan a korábban,
1996-ban definiált alaptípusokhoz): relapszáló-
remittáló és progresszív kórformát22–24. Az RRSM-
típuson belül aktív és nem aktív, ezeken belül pedig
kezelt és nem kezelt formákat különítettek el22, 23. A
progresszív formát aktivitás és progresszió alapján
négy csoportba osztották: aktív és progrediálóra;
aktív, de nem progrediálóra; progrediáló, de nem
aktívra; illetve stabil formákra22, 23. Az új értelmezés
oka a terápiák monitorozásában keresendô: az új

klasszifikáció lehetôvé teszi a hatékonyság ellenôr-
zését, és hatástalanság esetén a váltás szükségessé-
gének elbírálását. Ezen új séma alapján tervezzük
újraklasszifikálni betegeinket egy epidemiológiai
kutatás keretében. 

Összefoglalás

Az elsô SM-regisztert az 1950-es évek közepén
Dániában hozták létre, melyet a 2010-es évekre
világszerte több nemzeti, majd nemzetközi regisz-
ter kialakítása követett. Az elsô regiszterek alapve-
tôen epidemiológiai kutatási célokat szolgáltak. A
XXI. században az egyre növekvô számú és folya-
matos utánkövetést igénylô terápiák kapcsán elen-
gedhetetlenné vált a jól vezetett, pontos, elektroni-
kus regiszterek alkalmazása mind a terápiák haté-
konyságának, mind a mellékhatásprofiljuk monito-
rozásának céljából. A Szegedi SM Regiszter az epi-
demiológiai adatok pontos meghatározása és elem-
zése mellett terápiás hatékonysági és minôségbizto-
sítási célt is szolgál.
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HEALTH ANXIETY MEDIATES THE CONNECTION 
BETWEEN SOMATOSENSORY AMPLIFICATION AND 

SELF-REPORTED FOOD SENSITIVITY
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University, Budapest
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Background – The frequency of self-reported food sensiti-
vity (SFS) is increasing, and has a negative impact on the
well-being and everyday functioning of the affected people.
A considerable proportion of SFS cannot be medically exp-
lained. The lack of knowledge of its origin and treatment
causes further stress in those affected. 
Purpose – This study aims to get a better understanding of
the psychological background of the condition.
Methods – A non-representative community sample
(N=335; age: 35.1±13.18 yrs; 75.8% female) completed
an English on-line questionnaire assessing somatosensory
amplification, health anxiety, modern health worries
(MHWs), beliefs concerning the scientific validity of comple-
mentary and alternative medicine (CAM), holistic beliefs on
health and illness.
Results – In multiple binary logistic regression analyses, SFS
were associated with CAM related beliefs, somatosensory
amplification, and health anxiety after controlling for age
and gender. The connection between somatosensory ampli-
fication and SFS were completely mediated by health anxi-
ety. No differences between the two groups were found with
respect to MHWs, worries about the harmful effects of vario-
us artificial components in food, and holistic health beliefs. 
Discussion: More positive attitudes toward CAM might be
based on the lack of conventional treatment, rather than on
higher levels of MHWs or a more holistic worldview. Both
the existence of symptoms and the presence of health anxi-
ety might be needed for the development and maintenance
of SFS.

A SZOMATOSZENZOROS AMPLIFIKÁCIÓ 
ÉS A SZUBJEKTÍV ÉTELÉRZÉKENYSÉG KÖZÖTTI 
KAPCSOLATOT AZ EGÉSZSÉGSZORONGÁS 
MEDIÁLJA
Elieson LM; Dömötör Z; Köteles F
Ideggyogy Sz 2017;70(9–10):307–314.

Célkitûzés – A szubjektív (öndiagnózison alapuló) 
ételérzékenység prevalenciája folyamatosan nô, az 
állapot negatív hatással van az érintettek jóllétére és
mindennapi mûködésére egyaránt. Az esetek jelentôs 
része klinikailag nem diagnosztizálható, ami további 
stressz forrása. 
Kérdésfelvetés – A vizsgálat célja a szubjektív ételérzékeny-
ség pszichológiai hátterének jobb megismerése.
A vizsgálat módszere – Online kérdôíves vizsgálat.
A vizsgálat alanyai – Egy nem reprezentatív közösségi
minta tagjai (335 fô; életkor: 35,1±13,18 év; 75,8% nô)
töltöttek ki egy angol nyelvû kérdôívcsomagot, ami a szo-
matoszenzoros amplifikációs tendenciát, az egészségszoron-
gást, a modernkori egészségféltést, a természetgyógyászati
módszerekkel kapcsolatos attitûdöt, valamint az egészség-
gel és betegséggel kapcsolatos holisztikus hiedelmeket
mérte.
Eredmények – Többszörös bináris logisztikus regressziós
elemzésekben a szubjektív ételérzékenység a nem és az
életkor kontrollját követôen is kapcsolódott a természetgyó-
gyászattal kapcsolatos pozitívabb attitûdökhöz, valamint a
szomatoszenzoros amplifikáció és az egészségszorongás
magasabb szintjéhez. A szomatoszenzoros amplifikáció és a
szubjektív ételérzékenység közötti kapcsolatot az egészség-
szorongás teljes mértékben mediálta. Nem találtunk kap-
csolatot ugyanakkor a modernkori egészségféltés, az ételek-
ben található mesterséges anyagokkal kapcsolatos aggo-
dalmak, valamint a holisztikus egészségszemlélet vonatko-
zásában.
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The frequency of reports on various food related
health problems increases1. Population studies

suggests that 15-35% of adults report sensitivity to
certain foods (cereal products, dairy products, etc.),
which typically manifests itself in adverse gastroin-
testinal symptoms (flatulation, abdominal pain,
bloating, diarrhoea, etc.)2, 3. Of these, the prevalence
of medically diagnosed allergies is about 1-3%
only3, 4. The remaining percentage consists of non-
allergic reactions to food which is called food intol-
erances, as well as medically unexplained food sen-
sitivities. The pathological processes behind intol-
erances involve enzyme transport defects, pro-
inflammatory processes, and smooth muscle con-
tractions caused by various components of food2.
As a considerable proportion of self-reported food
sensitivities (SFS) cannot be explained by medical
diagnostic procedures (e.g. double blind provoca-
tion tests), they are thought to be caused by non-
specific gut and non-gut reactions to food such as
behavioural and psychological factors (e.g. expec-
tations, conditioning)5. The medically unexplained
food sensitivities are commonly referred to as sub-
jective food sensitivity1, 4, 6. From this point of view,
various forms of subjective food sensitivity and
symptoms attributed to certain components of foods
can be considered a sub-category of medically
unexplained symptoms (MUS) or functional somat-
ic symptoms7.
Both medically explained and unexplained SFS

have a serious negative impact on well-being and
everyday functioning1, 3. Among psychological
processes involved in SFS are neurotic symptoms,
stress, depression, general and symptom-specific
anxiety, and cognitive sensitisation1, 3, 8. Through
classical conditioning, cues of stress can be associ-
ated with symptoms; in addition, further sensitisa-
tion can occur through operant conditioning of
avoidance behaviour9. A proportion of the afore-
mentioned factors can be a reaction to the condi-

tion, others increase the perceived severity of the
perceived symptoms, or even might play a causal
role in the development and maintenance of the
multifactorial pathogenesis1, 4, 9. A better under-
standing of the psychological background of the
condition is essential from both a theoretical and a
practical point of view.
As the most important aspect of self-reported

food sensitivities are symptoms, the contribution of
factors impacting symptom reports can be expect-
ed. Somatosensory amplification (SSA; the tenden-
cy to experience somatic sensation as intense, nox-
ious, and disturbing) represents a trait-like charac-
teristic which is related to various forms of symp-
toms reports10, 11. SSA is characterised by high le-
vels of body focus, which can enhance the percep-
tion of symptoms with organic origin, and may also
contribute to the top-down generation of symptoms
(e.g. by enhancing signs of normal physiological
processes and labelling them as pathological)12.
Concerning the gastrointestinal tract, higher levels
of SSA were related to the severity of reported
symptoms of functional dyspepsia13, 14 and food
intolerances7, 15. In conclusion, it is feasible to
expect that people with SFS show elevated levels of
SSA, regardless the medical background of the con-
dition.
The presence of somatic symptoms usually gives

rise to worry and uncertainty16. The lack of medical
explanation and possible treatment can turn these
cognitive-emotional reactions to health anxiety (i.e.
the fear of a serious illness), which can in turn rein-
force and intensify the symptoms and further
enhance body focus12. For example, patients with
irritable bowel syndrome showed higher levels of
hypochondriacal concerns in past studies17.
Although SSA represents an important component
of the vicious circle described by the cognitive
model of health anxiety18, the two constructs show
only medium level correlations19. Consequently,

Conclusions – The findings support the notion that soma-
tosensory amplification and health anxiety might play a role
in the development and maintenance of SFS.

Keywords: food sensitivity, health anxiety, 
somatosensory amplification, modern health worries, 
symptoms

Következtetések – A természetgyógyászattal kapcsolatos
pozitív attitûdök mögött elsôsorban a konvencionális keze-
lés hiánya állhat. Az eredmények támogatják azt az elkép-
zelést, miszerint mind a szomatoszenzoros amplifikáció,
mind az egészségszorongás szerepet játszhat a szubjektív
ételérzékenység kialakulásában és fennmaradásában.

Kulcsszavak: ételérzékenység, egészségszorongás, 
szomatoszenzoros amplifikáció, modernkori egészségféltés,
tünetek
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SSA and health anxiety represent two overlapping
but not identical constructs. SSA is closely related
to symptoms and perceived actual threats to the
integration of the body11, while health anxiety refers
to a more conceptual fear of a disease. For the per-
ception of an illness (e.g. SFS), both components
are necessary. Concerning their relationship, one
can assume that the occurrence of the symptoms is
the primary step, which evokes anxiety, and this is
followed by their labelling and categorisation as
indicators of a disease (in this case, food sensitivi-
ty). In other words, it is reasonable to expect that
(1) people with SFS are characterised with higher
levels of health anxiety, and (2) health anxiety
mediates the connection between SSA and SFS
(Figure 1, 2).
Mass media reports on possible harmful effects

of various factors of the modern world generate
worry (called modern health worries, MHWs)20,
which can also increase health anxiety. MHWs are
represented in four main categories in people’s
mind20, one of these (“Tainted food”) refers to food
related worries. In one study, individuals with sub-
jective food sensitivity did not differ from controls
with respect of total MHWs, however, significant
differences in several food related items (food addi-
tives, genetically modified food) were found16.
Accordingly, MHWs generally and food related
worries in particular may play a role in the mainte-
nance of SFS.
If scientific explanation and conventional med-

ical treatment are not available for their complaints,
people often turn to methods of complementary and
alternative medicine (CAM)21. Interestingly, the use
and preference of CAM methods was connected to
MHWs in empirical studies22, 23. Two explanations
were proposed for the background of the latter con-
nection: (1) CAM practitioners often emphasize the
harmfulness of modern technologies to their clients;
(2) high levels of MHWs make people more inter-
ested in various (including alternative) therapies in
order to maintain an optimum level of health22.
Stress and anxiety evoked by the symptoms and the
lack of medical treatment may also facilitate holis-
tic thinking, a further characteristic that was associ-
ated with both MHWs and the use of CAM in pre-
vious studies24. In conclusion, it is reasonable to
expect that individuals with SFS are characterised
by a more positive attitude toward CAM and a more
holistic thinking about health and illness.
In summary, although the available empirical

evidence is scarce, there are psychological charac-
teristics and attitudes whose contribution to SFS
appears likely. Separation of causes and conse-
quences is often theoretically impossible, as recip-

rocal causation through bidirectional psycho-physi-
ological interactions takes place. Exploration and
exact description of these factors represent the first
step toward the development of complex psychoso-
cial interventions.
In the present study, the following hypotheses

were tested: (1) there are significant differences
between individuals with and without SFS in
somatosensory amplification, health anxiety, mod-
ern health worries, holistic thinking about health,
and preference of CAM; (2) the connection
between somatosensory amplification and SFS is
mediated by health anxiety.

Method

PARTICIPANTS

A non-representative community sample (N=335;
age: 35.1±13.18 yrs; 75.8% female) was used.
Participants were asked to complete an English on-
line questionnaire via the social media. Overall, 21
Facebook groups were contacted and asked to share
the survey, and eight was willing to publish it. The
survey was shared by three groups whose members
were people with SFS or related concerns, and addi-
tional five groups who were thematically unrelated
to SFS. Beyond thematic Facebook groups, the sur-
vey was shared on private Facebook pages of 16
individuals (these pages were also thematically
unrelated to SFS). The study was approved by the
Ethics Board of the University, participants
received detailed information on the study and
signed an informed consent form on-line before the
completion of the questionnaires.

QUESTIONNAIRES

Somatosensory Amplification Scale (SSAS)10

assesses the tendency to experience somatic sensa-
tion as intense, noxious, and disturbing. It consists
of 10 items that are rated on a 5-point Likert scale,
higher total scores indicate higher amplification

Figure 1. The mediation hypothesis of the study
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tendency. Its internal consistency was 0.77 in the
present study.
Short Health Anxiety Inventory (SHAI)18 con-

tains 18 items that assess fear of having a serious
illness independently of actual physical health sta-
tus on a 4-point scale. Higher scores indicate high-
er levels of health anxiety. The Cronbach’s alpha
coefficient was 0.89 in the present study.
Modern Health Worries Scale (MHWS)20 is a

25-item scale that measures people’s concerns of
modernity (e.g. amalgam dental fillings, overuse of
antibiotics or electromagnetic radiation) affecting
their health. Items are rated on a 5-point Likert
scale, higher scores indicate more worries. The
scale consists of four sub-scales assessing various
sources of perceived threat. One of these sub-scales
(Tainted food) comprises food-related worries (e.g.
genetically modified food, food additives). In the
present study, the total score and the Tainted food
sub-scale score was used, their internal consistency
was 0.96 and 0.93, respectively.
The Holistic Complementary and Alternative

Medicine Questionnaire (HCAMQ)25 consists of
two sub-scales. The 5-item Holistic Health (HH)
sub-scale assesses beliefs about holistic health
(e.g. ‘Positive thinking can help you fight off a
minor illness’) on a 6-point Likert scale. The 6-
item Complementary and Alternative Medicine
(CAM) sub-scale measures people’s beliefs about
the scientific validity of CAM (‘Complementary
medicine can be dangerous in that it may prevent
people getting proper treatment’). Items are rated
on a 6-point Likert scale, higher scores indicate
lower levels of HH and CAM related beliefs.
Cronbach’s alpha coefficients were 0.83 for both
sub-scales.

ADDITIONAL FOOD SENSITIVITY RELATED QUESTIONS

Self-reported food sensitivity: “Many people expe-
rience continuous unpleasant symptoms (e.g. stom-
ach and bowel upsets, bloating, headaches and
migraines, wheezing and a runny nose, hives, feel-
ing sick, unwell) when eating one or more of the fol-
lowing foods: milk and lactose (the sugar in milk),
gluten, wheat, food preservatives and naturally
occurring compounds in foods such as caffeine. Do
you consider yourself to be sensitive to particular
foods?” (Yes/No)
Foods: “Which compounds are you sensitive to?

Milk; Lactose; Fructose; Gluten; Wheat; Caffeine;
Other foods/compounds: (please specify)” (Yes/No
in each case)
Medical diagnosis: “Have you been diagnosed

with an allergy, food intolerance or another med-

ical condition by a medical professional?”
(Yes/No)
Impact on everyday life: “What is the impact of

these symptoms on your everyday life (work, travel-
ing, recreation, etc.)?” (no impact at all / some
impact / medium impact / high impact)

STATISTICAL ANALYSIS

Statistical analysis was carried out using the SPSS
v20 software. Homogeneity of the two groups (i.e.
individuals with self-reported food sensitivity and
non-sensitive controls) was checked using Krus -
kall-Wallis test for age and chi-square test for gen-
der ratio. As the two groups were not homogeneous
with respect to these two variables, and Shapiro-
Wilk tests indicated significant deviations from
normal distribution for the majority of the assessed
psychological variables, group level comparisons
were conducted using multiple binary logistic
regression analyses controlling for gender (male: 1;
female: 2) and age. A further binary logistic regres-
sion analysis was carried out to investigate inde-
pendent contributions of trait-like variables that are
significantly associated with SFS (i.e. somatosenso-
ry amplification and health anxiety). Variables
were entered in three steps using the ENTER
method: (1) age and gender as control variables; (2)
somatosensory amplification, and (3) health anxi-
ety. Finally, hypothesized mediating effect of
health anxiety was checked using the INDIRECT
method (an spss extension) developed by Preacher
and Hayes26. In this analysis, normal distribution is
not required and binary variables can also be
included. The mediation analysis was also con-
trolled for age and gender.

Results

Food sensitivity was reported by 172 individuals
(51.2% of the participants), of those 81 (47.1%)
reported that they were sensitive to milk, 68
(39.5%) to lactose, 28 (16.3%) to fructose, 85
(49.4%) to gluten, and 49 (28.5%) to caffeine. Food
sensitivity to other foods or compounds was report-
ed by 97 (56.4%) and varied extensively. The main
foods mentioned were nuts, foodmaps, various
fruits, preservatives, legumes, and sweeteners.
Within the sensitive group, 44 (25.6%) had been
medically diagnosed with a food allergy or intoler-
ance; however, 36 (81.2%) of those reported food
sensitivities beyond their diagnosis. Overall, 141
(82%) reported sensitivity to more than one food or
compound. When asked about the impact of the
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symptoms on everyday life, 20 (11.2%) reported no
impact at all, 65 (36.5%) reported some impact, 55
(30.9%) reported medium impact, and 38 (21.3%)
reported high impact.
Descriptive statistics split by group are present-

ed in Table 1. The two groups showed significant
differences with respect to age (χ2=12.138;
p<0.001) and gender ratio (χ2=36.262; p<0.001).
Separate multiple binary logistic regression analy-
ses showed a significant association between SFS
and somatosensory amplification (Exp(B)=1.041,
p=0.028), health anxiety (Exp(B)=1.103, p<0.001),
and CAM related attitudes (Exp(B)=0.932,
p<0.001). Individuals with SFS showed higher lev-
els of somatosensory amplification and health anx-
iety, and more positive attitudes towards CAM.
Connections with modern health worries
(Exp(B)=1.001, p=0.817), food related worries
(Exp(B)=1.035, p=0.123), and holistic health
beliefs (Exp(B)=0.991, p=0.689) were not signifi-
cant (all reported models were controlled for gender
and age, and significant at the level of p<0.001).
According to the results of the multiple binary

logistic regression analysis, the significant contri-
bution of somatosensory amplification (Step 2)
became non-significant after entering the SHAI
score in the equation in Step 3 (for details, see
Table 2).
Mediation analysis indicated a complete media-

tion, i.e. the significant direct connection between
somatosensory amplification and self-reported food
sensitivity (Figure 1., C path) turned to non-signif-
icant after taking into consideration health anxiety
(C’ path).

Discussion

In a cross-sectional questionnaire research, individ-
uals with self-reported food sensitivity were more
positive concerning the scientific validity of com-
plementary and alternative methods, and showed
higher levels of somatosensory amplification and
health anxiety than individuals who do not consid-
er themselves sensitive to certain foods. The con-
nection between somatosensory amplification and
food sensitivity were completely mediated by
health anxiety. No differences between the two
groups were found with respect to modern health
worries, worries about the harmful effects of vari-
ous artificial components in food, and holistic
beliefs on health and illness.
Complementary and alternative medicine is

widely used by those with medically unexplained
symptoms25. As the condition of those with SFS
cannot be medically explained in many cases, it is
often warranted by medical professionals as unim-
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Table 1. Descriptive statistics of the two groups (means and standard deviations)

Non-sensitives, N=163 Sensitives, N=172

Somatosensory Amplification Scale 25.71±6.307 28.05±6.768
Modern Health Worries Scale (MHWS) 66.10±18.993 71.05±24.807
Tainted food sub-scale of the MHWS 15.13±5.213 17.31±5.941
Short Health Anxiety Inventory 29.79±5.521 33.98±7.812
Attitudes towards complementary and alternative medicine 25.17±5.500 21.75±7.000
Holistic health beliefs 11.32±5.045 10.78±5.380

Table 2. Results (Exp(B) coefficients) of multiple binary logistic regression analysis with subjective food sensitivity
as criterion variable

Step 1 p<0.001 Step 2 p<0.001 Step 3 p<0.001 
Nagelkerke R2=0.170 Nagelkerke R2=0.187 Nagelkerke R2=0.261

Age 1.025* 1.028** 1.035***
Gender 0.186*** 0.213*** 0.224***
Somatosensory amplification – 1.041* 0.996
Health anxiety – – 1.105***

*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001

Figure 2. Results of the mediation analysis (regression coeffi-
cients and standard errors). All equations were controlled for age
and gender

*p<0.001, **p<0.01, n.s. : not significant
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portant27. Possibly due to the lack of medical expla-
nation and available treatment for the majority of
those with SFS, many tend to alternative medi-
cine27. Beyond its specific effects, CAM may help
gain a sense of control and reduce stress, which in
turn can alleviate complaints25. Moreover, a com-
mon advice given by many alternative therapists for
those complaining about gastrointestinal symptoms
is to avoid certain foods. This may lead to the con-
clusion that certain foods cause symptoms even if
they are harmless (mistaken attribution). Over time,
wrong attributions can become so strong that they
may even suggest psychopathology16. Furthermore,
the unnecessary avoidance of certain foods can lead
to nutrient deficiencies and may also have public
health implications15. 
MHWs were also connected with a more posi-

tive attitude toward alternative or natural therapies
in previous cross-sectional studies20, 22. Those with
higher levels of MHWs prefer CAM over conven-
tional medical treatment as the latter is often
viewed as artificial, and congruence with one’s
world view is an important determinant of the
choice of therapy28. In the case of SFS, however,
not personal philosophy or avoidance of artificial
factors, but the lack of conventional treatment
might be the major reason behind the preference
and usage of CAM. Moreover, as the majority of
the reported food compounds behind the perceived
sensitivity (with the exception of several preserva-
tives and sweeteners) are natural molecules (e.g.
lactose, gluten, caffeine), people with SFS do not
tend to attribute their complaints to modern factors.
The aforementioned two factors can explain the
finding that the sensitive group did not show high-
er scores on the modern health worries scale and the
tainted food sub-scale. 
The construct of somatosensory amplification

refers to the proneness to interpret the signs of nor-
mal somatic processes as pathological and show an
increased cognitive-emotional reaction to them10, 12.
The consequence of the process is enhanced body
focus, which leads to the experience of more symp-
toms. Beyond body focus, a general sensitivity to
possible threats to health and integrity of the body
seems to be a further important component of the
construct11. In the context of perceived food sensi-
tivity, individuals with a higher amplification ten-
dency will experience gastrointestinal sensations
(regardless of their functional or organic origin) as
symptoms of a disease. If health anxiety is also
present, the individual will be convinced that there
is a serious disease in the background, and label
herself as ill. Already existing symptoms (e.g. from
an existing food allergy or intolerance) can also

trigger the described self-enhancing cycle, which
can lead to multiple perceived sensitivities. The fact
that the vast majority of the sensitive group report-
ed multiple sensitivities can be partly explained by
this mechanism. In practice, this finding is impor-
tant as it pinpoints the importance of reducing
health anxiety in those with SFS, as it seem to play
an important role in the manifestation and mainte-
nance of the perceived food sensitivity. 
Self-reported food-sensitivity was not connected

with a more holistic view of health and illness. It is
well-known that psychosocial factors (most impor-
tantly stress) often play a role in the fluctuation of
gastrointestinal symptoms (e.g. in the case of irrita-
ble bowel syndrome)17. Both somatosensory ampli-
fication and health anxiety are related to negative
affect19, and an important aspect of negative affect
is increased reactivity to stress29. Therefore, indi-
viduals with self reported food sensitivity could
have many experiences concerning the connection
between negative mood states, stress, and the sever-
ity of their symptoms. On the other hand, the con-
nection between stress and the severity of the symp-
toms is considerably weaker than the connection
between the consumption of certain foods and the
symptoms. In other words, the best way to reduce
gastrointestinal symptoms is the elimination of the
food or foods that are thought to cause the problem.
In consequence, people with food sensitivity may
not pay more attention than non-sensitives to fac-
tors that are only indirectly connected with their
complaints.
Consistent with previous research findings15, the

current study also found that most people with SFS
report being sensitive to more than one food or
compound regardless of diagnosis. This finding
leaves further speculation that similarly to MUS in
general, the importance of cognitive, behavioural,
and affective components should be considered to
gain a comprehensive and truthful reflection of the
clinical picture that can be attained by assessing the
somatic food related complaints alone. For exam-
ple, fatigue, one of the most frequent psychological
concomitants of irritable bowel syndrome, showed
a close association with psychological (anxiety,
depression, perceived stress), behavioral (recre-
ational activity), and somatic (severity of symp-
toms) characteristics in a recent clinical study30.
This finding indicates the importance of under-
standing the role health anxiety and somatosensory
amplification may play in the development and
maintenance of the SFS, without excluding the
potential of an additional biological origin.
The main limitation of the current study con-

cerns its non-representativeness (i.e. low external
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validity) due to the purposive sampling method.
The second limitation is that the questionnaires
relied on self-reported subjective health complaints
without any objective assessment. Moreover, me-
dical screening and diagnostic processes were not
involved. Further, measures of both independent
and dependent variables in the present study are
based on self-reported methods.
In conclusion, the findings support the notion that

SSA and HA might play a role in the development
and maintenance of SFS, and that contribution of
SSA was mediated by HA in those with SFS. Based
on these findings, to reduce the continuous search for
diagnosis and the unnecessary elimination of foods
from the diet, providing explicit explanations of
results (after a medical examination) with an
empathic nature, regardless of outcome is important
particularly. Additionally, individually tailored offer

of advice on how to improve symptoms by the GP or
other health professionals could be beneficial (to
reduce health anxiety and help patients gain a sense
of control). These findings also suggest the impor-
tance of developing easy reachable, readable and
reliable informational resources for the
population/patients to gather information on food
intolerances and allergies, as a preventative strategy
to reduce mistaken attribution. As this study has
clear limitations, future research with more robust
study design (e. g randomised, longitudinal, where
medical diagnosis of food allergy and intolerance is
controlled for) on particular characteristics in those
with SFS could be beneficial.
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EREDETI KÖZLEMÉNY

CORRELATION OF VITAMIN D LEVELS WITH 
ELECTROPHYSIOLOGICAL FINDINGS AND PAIN IN THE

PATIENTS WITH CARPAL TUNNEL SYNDROME
Bekir Enes DEMIRYUREK1, Aslı SENTÜRK2

1Sakarya University Training and Research Hospital, Neurology Department, Sakarya, Turkey
2Bagcılar Training and Research Hospital, Neurology Department, Turkey

Objective – This study aimed to assess the correlation bet-
ween vitamin D deficiency and electrophysiological findings
and pain level in patients with symptoms of carpal tunnel
syndrome (CTS).
Patients and method – A total of 131 patients with
symptoms of CTS, 70 with vitamin D deficiency and 61 wit-
hout vitamin D deficiency, were included in the study. Using
demographic data and findings from electrophysiological
examinations, the patients were divided into two groups
based on their vitamin D level (Group 1: <20 ng/ml;
Group 2: ≥20 ng/ml). The Boston Carpal Tunnel Syndrome
Questionnaire was used to assess their CTS- related pain
level.
Results – Although the rate of CTS in the patients with a
low vitamin D level was found to be high, no statistically
significant correlation was observed between low vitamin D
level and the frequency and severity of CTS. Additionally,
the pain and functional loss ratio induced by CTS was
found to be higher in the group with a lower vitamin D level
than in the group with normal levels.
Conclusion – Low vitamin D levels may increase the seve-
rity of CTS symptoms. Treatment of vitamin D deficiency in
patients with CTS can play a role in reducing pain and disa-
bility.

Keywords: carpal tunnel syndrome, vitamin D deficiency,
Boston Carpal Tunnel Syndrome Questionnaire, neuropathy

A D-VITAMIN-SZINT, AZ ELEKTROFIZIOLÓGIAI
TÜNETEK ÉS A FÁJDALOM KÖZÖTTI ÖSSZEFÜGGÉS
CARPALIS ALAGÚT SZINDRÓMA ESETÉN
Demiryurek BE, MD; Sentürk A, MD
Ideggyogy Sz 2017;70(9–10):315–320.

Cél – A tanulmány célja a carpalis alagút szindrómában
(CTS) szenvedô betegek fájdalomszintje, elektrofiziológiai
tüneteik és a D-vitamin-hiány közötti összefüggés vizsgálata.
Betegek és módszerek – A vizsgálatba összesen 131,
CTS-tünetektôl szenvedô beteg került bevonásra, közülük
70 esetében volt kimutatható, míg 61 esetében nem állt
fenn D-vitamin-hiány. A betegeket a demográfiai adatok és
az elektrofiziológiai tünetek felhasználásával a D-vitamin-
szintjük alapján két csoportra osztották (1-es csoport: 
D-vitamin-szint <20 ng/ml; 2-es csoport: D-vitamin-szint
≥20 ng/ml). A CTS-sel összefüggô fájdalom mértékének
megállapításához a Boston carpalis alagút szindróma kér-
dôívet (Boston Carpal Tunnel Syndrome Questionnaire)
használták.
Eredmények – Habár az alacsony D-vitamin-szintû bete-
gek esetében magas volt a CTS elôfordulási aránya, nem
lehetett statisztikailag szignifikáns mértékû összefüggést
kimutatni az alacsony D-vitamin-szint, valamint a CTS frek-
venciája és súlyossága között. Azonban a normális D-
vitamin-szintû betegekkel összehasonlítva, a CTS által kivál-
tott fájdalom és funkcióvesztés aránya magasabb volt az
alacsony D-vitamin-szintû betegek körében.
Következtetés – Az alacsony D-vitamin-szint növelheti a
CTS tüneteinek súlyosságát. A CTS-ben szenvedô betegek
D-vitamin-hiányának kezelése hozzájárulhat a fájdalom és
a mozgáskorlátozottság csökkentéséhez.

Kulcsszavak: carpalis alagút szindróma, D-vitamin-hiány,
Boston carpalis alagút szindróma kérdôív, neuropathia
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Vitamin D has two sources: 1) as cholecalciferol
(D3) synthesized from 7- dehydrocholesterol

via the effect of ultraviolet B rays on the skin at the
rate of 90-95% and 2) as ergocalciferol (D2) taken
in small quantities via a person’s diet. Since the
metabolization of vitamins D2 and D3 occurs in the
same way, it is known as Vitamin D. As the major
metabolite of Vitamin D, 25 hydroxyvitamin D (25
(OH) D) is the parameter that provides the best data
about the entire amount of vitamin D in the body,
and its half-life is 15-20 days1, 2. 
Vitamin D is known to be correlated with bone

metabolism and calcium and phosphorus levels in
the serum for years, and, as a result of recent stud-
ies, it is anticipated that its deficiency has many
clinical effects, including conditions such as gas-
trointestinal disorders, cardiovascular disorders,
neuropsychiatric diseases, autoimmune conditions,
cancer, and metabolic syndrome3. Vitamin D defi-
ciency has also been associated with the develop-
ment of diabetic neuropathy and many painful con-
ditions4.
Carpal tunnel syndrome (CTS) is an entrapment

neuropathy with a high prevalence. The clinical
understanding of CTS is that it impairs an individ-
ual’s quality of life, and it also results in social and
economic losses. CTS causes pain, numbness,
dysesthesia, and loss of strength. In terms of the eti-
ology of CTS, systemic diseases, such as diabetes
mellitus, thyroid function disorders, rheumatoid
arthritis, and risk factors, such as pregnancy, obesi-
ty, and recurrent wrist movement, are also in ques-
tion5, 6.
Vitamin D deficiency and CTS are commonly

observed in society and they both cause chronic
pain. Based on a potential association between
vitamin D deficiency and non-specific neuropathic
symptoms, this study aimed to assess the correla-
tion between Vitamin 25 (OH) D deficiency and
electrophysiological findings, pain level, and func-
tional capacity in patients with CTS symptoms.

Method

STUDY POPULATION

The study was conducted at the ENMG Laboratory
of Sakarya University Training and Research Hos -
pital Neurology Clinic in Sakarya, Turkey between
June 2016 and July 2016. A totat of 131 patients,
who were referred to our laboratory due to a pre-
diagnosis of CTS, were included in this study. Of
those 131 patients, 70 had 25 (OH) D deficiency
and 61 had no 25 (OH) D deficiency. To be includ-

ed in the study, patients had to be between 18 and
45 years of age, have had their 25 (OH) D level
examined in serum, and be willing to volunteer to
participate in the study. Patients with a history of
diabetes mellitus, thyroid disease, wrist fracture,
tendon and connective tissue disease, rheumatoid
arthritis, osteoporosis, renal failure, and diseases
causing chronic pain, such as fibromyalgia, or
patients with a history of hereditary or acquired
polyneuropathy, radiculopathy, or neurological or
psychiatric diseases, such as stroke, were excluded
from the study.
All the participants were informed of the pur-

pose of the study, and each patient read and signed
the informed consent form. The present study was
approved by the Ethics Committee of Sakarya
University.
Each participant was examined by qualified cli-

nicians. Tinel’s sign and Phalen’s maneuver tests
were applied during the examination, and the test
results were used to determine whether or not CTS
had sensorial findings. The patients that underwent
electrophysiological examinations were divided
into two groups based whether their 25 (OH) D le-
vels were normal and low. The patient’s age, gen-
der, and CTS-induced pain duration were assessed
by using a demographic data form. All of the
patients also filled out the Boston Carpal Tunnel
Syndrome Questionnaire (BA) in order to assess
their pain level and functionality.

MEASUREMENT OF VITAMIN D LEVELS

On the day of the electrophysiological assessment,
the patients’ fasting blood samples were taken in
order to measure their 25 (OH) D levels; the sam-
ples were stored at –30°C. The radioimmunoassay
method was used to determine the 25 (OH) D lev-
els. Patients with 25(OH) D < 20 ng/ml were
defined as having a vitamin D deficiency.

NERVE CONDUCTION STUDIES

A nerve conduction study was conducted on both
arms (a total of 220 arms) using a Nihon Cohden
(Tokyo, Japan) electromyograph (EMG) at room
temperature. This neural evaluation was performed
according to the standard protocol via superficial
electrodes using standard neural conduction tech-
niques7. Median and ulnar nerve sensory and motor
nerve conduction studies were conducted and the F
responses of both nerves were observed. In order to
exclude cervical radiculopathy, upper extremity
needle ENMG studies were conducted. To deter-
mine the presence of polyneuropathy, the bilateral
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sural nerve at lower extremities and peroneal and
tibial nerve conductions at a single extremity were
examined. The patients’ median and ulnar motor
nerve conductions were recorded from the abductor
pollicis brevis and the adductor digiti minimi mus-
cles via supramaximal stimulation, and their ampli-
tudes and latencies were assessed. Sensory conduc-
tion was assessed from the 2nd and 5th fingers. For
the median nerve, the following conduction find-
ings were assessed as abnormal: distal motor laten-
cy (DML) >4.2 ms, an amplitude <6.3 mV, a nerve
conduction velocity <45 m/sec, sensory distal laten-
cy >3.5 ms, a sensory nerve action potential
(SNAP) <15 and a nerve conduction rate <45
m/sec. Ulnar and median sensory nerve conduction
examinations from the 4th finger were performed in
patients with normal standard nerve conduction. A
sensory distal latency difference between the medi-
an and ulnar nerves on the 4th finger that was > 0.4
ms was accepted as abnormal conduction findings8.
The patients that underwent nerve conduction were
further classified into four groups in based on the
level of CTS, as follows: Patients with normal elec-
trophysiology but typical CTS clinical symptoms
group (normal median nerve conductions); Mild
CTS group (retarded median nerve sensory conduc-
tion rate (by normal standard nerve conductions or
sensory distal latency difference between the medi-
an and ulnar nerves on the 4th finger) and normal
median DML; Moderate CTS group (retarded
median nerve sensory conduction rate and pro-
longed DML; and Severe CTS group (the absence
of median SNAP and prolonged DML)9.

BOSTON CARPAL TUNNEL SYNDROME QUESTIONNAIRE

The Boston Carpal Tunnel Syndrome Question -
naire (BA) is the questionnaire that is specific to
this disease. It consists of two scales that evaluate

an individual’s symptom severity and functional
capacity. A Turkish validity and reliability study of
this questionnaire was conducted. Each item in the
questionnaire has five individual answers, scored
between 1 and 5. The mean score is obtained by
dividing the total score by the number of questions,
and it ranges from 1 to 5. A high score signifies a
decrease in functional capacity. The mean score is
calculated separately for symptom severity and
functional capacity. While the symptom score is
based on 11 questions, the function score is based
on eight questions10.

STATISTICAL ANALYSIS

The Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS) version 16.0 software program was used for
the statistical analysis of the data. Numerical and
categorical variables were given as the number,
mean, standard deviation, and percentage. The
Shapiro-Wilk test was used to determine whether or
not the continuous variables had a normal distribu-
tion. The Student’s t- test was used to compare the
continuous variables that showed normal distribu-
tion and the Mann-Whitney U test was used to com-
pare the continuous variables that did not show nor-
mal distribution. The chi-square test was used to
compare the categorical variables. A p<0.05 level
was accepted as the statistical significance value.

Results

Based on the electrophysiological examination
results, CTS was determined in 65.7% (n=86) of the
the 131 participants included in the study, and
53.4% (n=70) of the patients had a low 25 (OH) D
level (Table 1).
No statistical difference in the CTS prevalence

Table 1. Demographic and clinical data of the patient group

Variable Mean ±Standard Deviation Number / Percentage

Age (year) 30.7±6.9
Gender (female) 90/68.7
Pain duration (month) 12.1±6.8
CTS 86/65.6
Mild CTS 37/28.2
Moderate CTS 22/16.8
Severe CTS 27/20.6
Patients with low 25 (OH) D level 70/53.4
Boston Symptom Scale Score 25.6±11.1
Boston Functional Capacity Scale Score 14.9±7.2

CTS: Carpal Tunnel Syndrome 
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and severity was observed between patients with
low 25 (OH) D levels and patients with normal 25
(OH) D levels, as determined by the electrophysio-
logical examinations. It was found that the Boston
Symptom Scale and Boston Functional Capacity
scores of the patients with low 25 (OH) D levels
were statistically higher than the patients with nor-
mal 25 (OH) D levels (p<0.001 and p<0.001,
respectively) (Table 2).

Discussion

In this study, even though the rate of CTS in the
patients with low vitamin D levels was found to be
high, no statistically significant correlation was
found between the low level of vitamin D and the
CTS prevalence and severity. Additionally, the
CTS-induced pain and functional loss ratio were
higher in the group of patients with low vitamin D
levels in comparison to the group of patients with
normal vitamin D levels.
Vitamin D deficiency is frequently observed in

developing countries due to insufficient exposure to
sunlight and nutritional deficiencies. In the studies
conducted in Turkey, the prevalence of vitamin D
deficiency varied between 60% and 75%11, 12. In the
present study, which was conducted during the
summer months and on patients <45 years of age, it
was found that 53.4% of the patients had vitamin D
deficiency.
Numerous studies have revealed that common

non-specific musculoskeletal pain increases with
vitamin D deficiency. In a cross-sectional study
conducted with 6284 individuals in England, vita-
min D level was found to be low in the patients with
chronic widespread pain13. Similarly, in another
study conducted in Norway that included partici-
pants with a variety of ethnicities, it was specified

that individuals with a low vitamin D level suffered
from more widespread musculoskeletal pain14.
Another study determined that the vitamin D level
was lower in patients with pain induced by rheuma-
tologic diseases than it was in the normal popula-
tion15.
Animal studies have indicated that vitamin D is

efficient in protecting neurons and decreasing neu-
ronal toxicity and damage. It has been suggested
that Vitamin D has an anti- oxidant effect by reduc-
ing free radical release, it prevents the necrosis of
neurons by applying a calcium channel blockage, it
prevents nerve growth factor degradation, and it
can be effective in the treatment of numerous neu-
rodegenerative and neuroinflammatory diseases by
activating genes related to myelin and by accelerat-
ing recovery and myelination16–18.
The literature contains numerous studies that

have examined the correlation between vitamin D
level and peripheral neuropathy. A study conducted
on patients with diabetic peripheral neuropathic
pain found a high rate of vitamin D deficiency
among the participants18. Two other studies report-
ed that when vitamin D was replaced in patients
with diabetic neuropathy, there was a significant
decrease in their neuropathic pain complaints19. In a
study conducted in Turkey via in which electro-
physiological examinations were performed on dia-
betic patients, the vitamin D levels were found to be
lower in the group with diabetic neuropathy than in
the group without diabetic neuropathy20. In a study
assessing the correlation between neuropathy and
vitamin D in Sjögren’s syndrome, the vitamin D
levels were found to be low in the patients with
peripheral neuropathy21. One study reported that
myelination and recovery increased after vitamin D
replacement in rats with peroneal nerve injury16.
However, some studies found no correlation
between vitamin D deficiency and neuropathic pain

Table 2. Comparison of demographic and clinical data of the individuals having low and normal 25 (OH) D levels

Variable Low 25 (OH) D Normal 25 p
(n=70) (OH) D (n=61) 

Mean±SD/ 
Number (%)

Age (year) 31.1±7.3 30.3±6.4 0.520*
Gender (female) 54 (77.1) 36 (59) 0.026**
CTS 48 (68.6) 38 (62.3) 0.451**
Mild CTS 18 (25.7) 19 (31.1) 0.491**
Moderate CTS 14 (20) 8 (13.1) 0.293**
Severe CTS 16 (22.9) 11 (18) 0.496**
Boston Symptom Scale Score 28.4±11.3 22.4±10.1 <0.001***
Boston Functional Capacity Scale Score 17±8.2 12.4±5 <0.001***

*Student-t test, **Pearson Chi Square test, ***Mann Whitney U test.
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and other musculoskeletal pain. For example, in the
studies examined in a recent review article, it was
reported that there was no satisfactory decrease in
chronic musculoskeletal pain with vitamin D
replacement22, 23.
A limited number of studies have assessed the

correlation between CTS and vitamin D levels. One
study reported that the vitamin D binding protein
level in serum was lower in patients with CTS in
comparison to the control group24. In Turkey, in a
study assessing the correlation between CTS and
vitamin D levels in 108 patients with CTS symp-
toms and a control group, the vitamin D level was
lower in the patients with CTS symptoms than in
the control group, and no significant difference was
observed in the vitamin D levels between the
patients with and without CTS, as determined elec-
trophysiologically25. Moreover, BA scores were
used to evaluate the patients’ pain and functional
capacity, and it was reported that there was no sig-
nificant correlation between the BA scores and the
vitamin D level25.
Another study that assessed the vitamin D level

in women with CTS in South Korea reported that
there was no significant correlation between 135
female patients that were electrophysiologically
diagnosed with CTS and the control group in terms
of vitamin D levels; however, the vitamin D levels
in women with CTS were significantly low3. In a
study conducted in Turkey, 90 patients that were
electrophysiologically diagnosed with CTS were
divided into two groups based on their vitamin D
levels; the CTS severity in the patients in the group
with a low vitamin D level was found to be signifi-
cantly higher than the patients with a normal vita-
min D level26.
In contrast to past studies, in the present study,

no significant correlation was observed between the
serum vitamin D level and CTS. Moreover, differ-
ent from the first study, the BA scores were found

to be higher in the group with low vitamin D levels
in comparison to the group with normal vitamin D
levels. While both studies included a control group,
the present study did not include a control group
without CTS symptoms. Furthermore, while the
serum vitamin D level of a great majority of the
patients in the first study was low, nearly half of the
participants in the present study had normal vitamin
D levels. Unlike the present study, all the partici-
pants in the second study were women. In contrast
to the present study, in the second and third studies,
the participants were patients with CTS that was
proven using electrophysiological assessment
methods. Therefore, we thought that the results of
the present study are different from the results
reported by the other studies since the methodolo-
gies used in those studies were different from the
methodology used in our study.
The main limitation of the present study is that it

did not include a control group. Another limitation of
the present study is that it did not assess whether there
was a significant improvement in the CTS strength in
the sub-groups that were electrophysiologically diag-
nosed with CTS or improvement in the CTS symp-
toms after vitamin D replacement. Another limitation
of the present study is that it did not include the occu-
pational information of the participants whose rela-
tionship with CTS was not known.
In conclusion, not correlation was observed

between low vitamin D level and the frequency and
severity of CTS in this study. However low levels
of vitamin D may increase the severity of the symp-
toms in individuals with CTS. Treatment of vitamin
D deficiency can play a role in reducing pain and
functional loss in patients with CTS. Furthermore,
we think that numerous large-scale studies, includ-
ing those that analyze the effects of vitamin D
replacement, are required in order to assess the cor-
relation between vitamin D deficiency and the
symptoms or functional loss of CTS.
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AZ IDIOPATHIÁS INTRACRANIALIS HIPERTENZIÓ 
KORSZERÛ DIAGNÓZISA ÉS KEZELÉSE

SALOMVÁRY Bernadett1, PÁNCZÉL Gyula2, MARKIA Balázs1, NAGY Gábor1

1Országos Klinikai Idegtudományi Intézet, Budapest
2Pest Megyei Flór Ferenc Kórház, Neurológia és Stroke Osztály, Kistarcsa

CURRENT DIAGNOSIS AND TREATMENT OF 
IDIOPATHIC INTRACRANIAL HYPERTENSION
Salomváry B, MD; Pánczél Gy, MD, PhD; Markia B, MD;
Nagy G, MD, PhD 
Ideggyogy Sz 2017;70(9–10):321–332.

Background – Idiopathic intracranial hypertension is cha-
racterized by raised intracranial pressure of unknown origin,
leading to persisting visual loss if left untreated.
Purpose – We assessed timing of surgery, and the efficacy
and safety of ventriculo-peritoneal shunt.
Methods – Retrospective analysis of 65 patients treated at
our Neuro-ophthalmology Clinic between 2009 and 2017.
Patients – We treated 15 children and 50 adults, 42
patients conservatively, and 23 surgically. The median age
at presentation was 27 years for adults, 88% were obese,
and 86% female. The age of children was 5-17 years, 40%
were obese, and 53% girl. The commonest presentation
symptom was headache in both groups (64%), followed by
obscuration (33%), and double vision (22-31%). Subjective
visual loss was only experienced in the surgical group
(50%). The time until diagnosis was 2 weeks in both groups.
However, the conservative group presented to our institute
significantly earlier (3 weeks), than the surgical group (8
weeks). The follow-up time was 25 months.
Results – In the conservative group papilla edema was 2D,
visual acuity ≥0.7, and visual field loss was only mild. Time
to cure was 3 months. In the surgical group both preopera-
tive papilla edema (3D), and visual function were signifi-
cantly worse. Indications for surgery were papilla edema,
deteriorating visual function or relapse resistant to conserva-
tive treatment. Papilla edema disappeared 3 months after
surgery, and visual field deficit improved significantly. We
detected significant improvement in all aspects of visual
function even at first neuro-ophthalmic control 4 days after
surgery. However, visual acuity only improved in cases of
preoperative acuity ≥0.3. Shunt revision occurred in 17%,

Célkitûzés – Az idiopathiás intracranialis hipertenzió
ismeretlen eredetû intracranialis nyomásfokozódással járó
betegség, mely kezeletlen esetben maradandó látásrom-
láshoz vezethet.
Kérdésfeltevés – A mûtéti idôzítést, valamint a ventricu-
loperitonealis sönt hatékonyságát és biztonságát vizsgáltuk.
Módszer – Szemészeti ambulanciánkon 2009 és 2017
között kezelt 65 beteg retrospektív elemzése.
Betegek – Tizenöt gyermeket és 50 felnôttet kezeltünk, 42
beteget konzervatívan, 23-at sebészileg is. A felnôttek
medián prezentációs kora 27 év volt, 88%-uk túlsúlyos, 86%
nô. A gyermekek kora 5–17 év, 40% túlsúlyos, 53% leány.
Mindkét csoportban a leggyakoribb tünet a fejfájás (64%),
majd obskuráció (33%), és kettôs látás (22–31%) volt. A
betegek látásromlást csak a sebészi csoportban éltek meg
(50%). A diagnózisig eltelt idô két hét, a konzervatív csoport
szignifikánsan korábban (három hét) került intézetünkbe,
mint a sebészi csoport (nyolc hét). A követési idô 25 hónap.
Eredmények – A konzervatív csoportban a pangás 2D, a
visus ≥0,7, a látótérkiesés enyhe volt. A gyógyulási idô
három hónap volt. A mûtéti csoportban a preoperatív
pangás (3D), és a látásfunkció is szignifikánsan rosszabb
volt. A mûtét indikációja konzervatív terápiára rezisztens
papillaoedema, romló látásfunkció, vagy relapszus volt. A
pangás a mûtét után három hónappal szûnt meg, a látótér
szignifikánsan javult. Az elsô szemészeti vizsgálat (négy nap)
alkalmával szignifikáns javulást detektáltunk minden
paramétert illetôen. A visus azonban csak preoperatív visus
≥0,3 esetén állt helyre. Söntrevízió 17%-ban, söntinfekció
8,5%-ban volt. Tartós posztoperatív visusromlást, és tünet-
mentes mûtéti szövôdményt (epiduralis haematoma) 1-1
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Az idiopathiás intracranialis hipertenzió (IIH,
primer pseudotumor cerebri, vagy benignus

intracranialis hipertenzió)1, 2 kimutatható strukturá-
lis ok híján kialakuló intracranialis nyomás (ICP)
fokozódással járó, ismeretlen eredetû ritka beteg-
ség3. A korábbi „benignus” elnevezés arra utal,
hogy az IIH nem vezet életveszélyhez az egyéb
ICP-fokozódással járó kórképekhez képest. A
késôn diagnosztizált vagy nem megfelelôen kezelt
eseteknél azonban a maradandó szignifikáns látás-
vesztés kockázata a 20%-ot is elérheti4, ezért korai
felismerése, és az adekvát kezelés ismerete elen-
gedhetetlen. Az elmúlt évtizedben a betegség diag-
nosztikájára és kezelésére is egyértelmû irányelve-
ket dolgoztak ki, melyek segíthetnek megakadá-
lyozni az életminôséget jelentôsen rontó látásvesz-
tést5. A sebészi kezelés technikája is változott az
utóbbi években, a korábban alkalmazott lumboperi-
tonealis söntbeültetést a világon egyre inkább a
ventriculoperitonealis söntbeültetés váltja föl6. A
kórképpel járó réskamrák miatt ez utóbbi technika
biztonságos elvégzéséhez szükséges volt a neurona-
vigáció („frameless stereotactic ventricular shunt

placement”)7 elterjedésére, melyet ebben az indiká-
cióban 2009-ben vezettünk be az Országos Klinikai
Idegtudományi Intézetben (OKITI). Az eltelt idô-
ben átlagosan évi 9-10 beteget kezeltünk IIH diag-
nózissal, melyek mintegy harmada szorult sebészi
beavatkozásra. A jelen közleményben összefoglal-
juk az elmúlt hét évben 65 beteggel szerzett diag-
nosztikus, valamint kezelési tapasztalatainkat. Az
eredmények és az irodalmi adatok fényében javas-
latot teszünk az IIH diagnosztikai és kezelési rutin-
jára, mellyel a betegség idôben gyógyítható és elke-
rülhetô az irreverzibilis látásromlás.

Módszerek

DIAGNÓZIS

IIH az emelkedett ICP klinikai tünetei alapján
merül fel, ezek a fejfájás, tinnitus, tranziens vizuá-
lis obskuráció (TVO), kettôs látás, és látásromlás
(1. táblázat)1, 2, 8. A TVO a látás néhány másodper-
cig tartó – gyakran a testhelyzet változtatásakor

esetben tapasztaltunk. Mûtéti mortalitás nem volt.
Következtetések – A betegség idôben felismerve, adekvát
kezeléssel gyógyítható, a tartós látásromlás megelôzhetô. A
mûtét eredményes és biztonságos, idôzítéséhez a szoros
neurooftalmológiai monitorozás elengedhetetlen. Az
idôben operált betegek visusa minden esetben rendezôdik,
súlyos látásromlást már mûtéttel sem lehet korrigálni.

Kulcsszavak: idiopathiás intracranialis hipertenzió, 
pseudotumor cerebri, papillaoedema, visus, 
ventriculoperitonealis sönt

and shunt infection in 8.5%. One patient suffered from per-
sistent visual deterioration after surgery, and asymptomatic
complication (epidural hematoma) was found in another
patient. There was no surgical mortality.
Conclusions – This is a curable condition with early diag-
nosis and adequate treatment, and persistent visual loss
can be prevented. Surgery is effective and safe, close
neuro-ophthalmic monitoring is mandatory for its optimal
timing. Visual function of all patients can be preserved
when operated on in time, whereas severe visual loss
appears to be irreversible despite surgery.

Keywords: idiopathic intracranial hypertension, 
pseudotumor cerebri, papilledema, visus, 
ventriculo-peritoneal shunt

1. táblázat. Idiopathiás intracranialis hipertenzió (IIH) diagnózisa1, 2, 8, 11

Emelkedett ICP-re utaló panaszok és tünetek
Agyidegtünetek kivételével normális neurológiai státusz
Papillaoedema (ezt imitáló egyéb papillabetegség kizárandó)
Képalkotó diagnosztika (MRI, kontraindikáció esetén kontrasztos CT):
Normális agyi parenchyma
Hydrocephalus, térfoglalás és egyéb strukturális elváltozás kizárható
Nincs meningealis halmozás (kontrasztos MRI)
Sinusthrombosis, duralis arteriovenosus fistula kizárható (MRV)
IIH-t valószínûsíthet: üres (empty) sella; liquorral telt, tág opticus hüvely; ellapult hátsó szemgolyófél; promineáló,
kontraszthalmozó papilla; sima falú (extraluminalis) sinusstenosis
Basis meningokelék/meningoencephalokelék (olfactorius árok, Meckel-tasak, pyramiscsúcs) IIH velejárói lehetnek

Normális liquorösszetétel
Oldalfekvô helyzetben lumbálpunkció során mért nyitónyomás >20 vízcm
<20 vízcm esetén fennálló ICP-fokozódásra utaló tünetek, papillaoedema, és valószínûsítô MR-eltérések esetén ICP-
monitorozás megfontolandó
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jelentkezô – elsötétülése, lehet egy-, vagy kétoldali
tünet, nem jelez közvetlenül fenyegetô látásvesz-
tést9. A betegség kezdetben lehet teljesen tünetmen-
tes, ilyen esetben rutin szemészeti vizsgálat során
derülhet ki a papillaoedema (1. ábra).
Amennyiben a tünetek alapján az ICP-fokozódás

gyanúja fölmerül, szemészeti vizsgálat szükséges.
Vizsgáljuk a visust, a látóteret, a kritikus fúziós
frekvenciát (CFF), és a fundust. A korai diagnózis
és a betegség követése szempontjából legfontosabb
a látótér- és CFF-vizsgálat, melyek a funkcióromlás
legérzékenyebb mutatói. A látóteret minden felnôtt
betegnél Goldmann-féle kinetikus, és Humphrey-
féle automata perimetriás módszerrel vizsgáljuk (2.
ábra). Az automata perimetria statikus, a küszöbér-
zékenységet méri a centrális, 30 fokon belüli ponto-
kon. Kezdetben a vakfolt megnagyobbodása mutat-
ható ki, majd nasalis, zömmel alsó kvadránsban
jelentkezô látótérszûkület és paracentrális ív alakú
scotomák jelennek meg, végül a látótér koncent -
rikusan beszûkül. Az irreverzibilis látásvesztés
ebben a stádiumban napok, akár órák alatt is bekö-
vetkezhet. A szemfenéki pangás mértéke is arányos
a funkcióval, de lassabban jelzi a változást.
Elôrehaladott, irreverzibilis esetben az opticus
rostok károsodnak, a pangás megszûnik, a papilla
atrophiássá válik (3. ábra). Kiegészítô vizsgálat az
optikai koherencia tomográfia (OCT), mely a retina
morfológiai eltéréseit regisztrálja, ezáltal a pangás
mértéke objektíven monitorizálható (1C. ábra)5.
Csak a funkcióval együtt (látótér) értékelhetô.
Egyéb okok kizárandók natív + kontrasztos MRI

+ MR venogrammal, kontraindikáció esetén kont-
rasztos CT-vizsgálattal, valamint liquorvizsgálat-
tal5, 10. Az elvégzett MR-vizsgálat sokszor nem
negatív: elôfordulhat az opticus hüvely tágulata
(kitágult periopticus subarachnoidealis tér), idôn-
ként a promineáló papilla is látható, valamint gya-
kori az üres (empty) sella (4. ábra)11. Ezen elválto-
zások jelezhetik az ICP fokozódását, azonban
önmagukban nem diagnosztikusak. Emellett
sokszor megfigyelhetô a sinusok szûkülete is, sinus
thrombosis azonban kizárandó11. Elôfordulhat basa-
lis meningokele, illetve meningoencephalokele is
IIH szövôdményeként, az elülsô scalában nasalis
liquorrhoeával vagy a nélkül (5. ábra)11.
IIH diagnózisa felállítható, amennyiben a fenti

tüneteket igazolhatóan emelkedett ICP okozza (leg-
gyakrabban fekve elvégzett lumbálpunkcióval
mérve), a szemészeti vizsgálat papillaoedemát iga-
zol, valamint azonosítható oki tényezô kizárható.

ANALÍZIS

A látótérfunkciót a funkcióromlás mértékével pár-
huzamosan emelkedô számokkal jelöltük: 1. nor-
mális, 2. megnagyobbodott vakfolt, 3. nasalis
kiesés, 4. koncentrikus szûkület + megnagyobbo-
dott vakfolt (csôlátás), 5. diffúz érzékenységcsök-
kenés, 6. temporalis sziget, 7. rossz visus miatt nem
vizsgálható. A leíró statisztikánál a középértéket
(medián) és a szélsôértékeket adjuk meg. Szigni -
fikanciát a Mann–Whitney-, a páros Wilcoxon- és a
Fisher-féle egzakt tesztekkel számoltunk.

Ideggyogy Sz 2017;70(9–10):321–332. 323

1. ábra. A: Krónikus papillaoedema szemfenéki képe. B: Fulmináns papillaoedema szemfenéki bevérzéssel (J: jobb
fundus, bal oldalt, B: bal fundus, jobb oldalt) C: Optikai koherencia tomográfia (OCT) vizsgálat által ábrázolt papil-
laoedema
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KEZELÉS

Az OKITI-ben konzervatív terápiával kezelt bete-
gek mindegyike részesült dehidráló kezelésben,
mely enyhe fokú papillaoedema, és kezdeti látótér-
kiesés (megnagyobbodott vakfolt) esetén önmagá-
ban elegendô lehet (2. táblázat). Elsô vonalbeli
kezelés az acetazolamid, mely a liquortermelés

csökkentése révén hat. Az általában csak kezdetben
jelentkezô mellékhatások (ízérzészavar, végtag-
zsibbadás, gyengeség, étvágycsökkenés, hányinger)
a dózis fokozatos emelésével elkerülhetôek, a

2. ábra. A: Goldmann-féle kinetikus perimetria: nasalis
kiesés, megnagyobbodott vakfolt. B, C: Humphrey-féle
automata perimetria. Kétoldali nasalis látótérszûkület,
nyolc hónapja fennálló krónikus pangás esetén (B). Jobb
szemen súlyos visusromlás, megmaradt nasalis felsô
kvadráns látótérszigettel (atrophiás papilla), bal szemen
kezdôdô, nasalis alsó kvadránsban jelentkezô látótér-
szûkület és paracentrális ív alakú scotomák (súlyos kró-
nikus pangás) (C)

3. ábra. Atrophiás papilla szemfenéki képe

4. ábra. A, C: Egészséges kontroll, és B, D IIH-ban
szenvedô beteg orbitát ábrázoló MR-felvételei. A, B: T2-
súlyozott axialis MR felvételek, a B képen jól látható a
szemgolyó ellapult hátsó része, bal oldalt sejthetô a pro-
mineáló papilla, az opticusok tortuosusak, az opticus
hüvely kiszélesedett (T2-hiperintenz sávok az opticusok
körül). C, D: T1-súlyozott coronalis MR-felvételek, a D
képen a kiszélesedett opticus hüvely hipointenz gyû-
rûként ábrázolódik. E: Egészséges kontroll kitöltött sel-
lája, és F: IIH-ban szenvedô betegben gyakran látható
típusos empty sella T1-súlyozott sagittalis MR-felvételei
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súlyosabb mellékhatások (nephrolithiasis, aplasti-
cus anaemia, allergia) ritkán fordulnak elô.
Acetazolamid-intolerancia esetén a szintén karbo-
anhidráz-bénító hatású furosemid alkalmazható.
Súlyosabb esetekben, vagy a dehidráló kezelés
hatástalansága esetén rövid távú parenteralis korti-
koszteroid-kezelés bevezetése indokolt (methyl-
prednisolon). Lumbálpunkciót elsôsorban diag-
nosztikus céllal alkalmazunk, mivel a liquornyo-
mást csak átmenetileg csökkenti5.

Konzervatív terápiára rezisztens papillaoedema,
csökkenô CFF, visusromlás, súlyosan beszûkült
látótér, vagy relapszus esetén mûtéti beavatkozás
indokolt (3. táblázat)6. Bár önmagában sem a CFF
csökkenése, sem a beszûkült látótér nem mûtéti
indikáció, ezek jelzik legérzékenyebben a nervus
opticusok funkcióromlását: maximális konzervatív
kezelés (2. táblázat) mellett észlelt romlásuk
figyelmeztetô. A mûtéti indikáció felállításához
2016 óta kötelezônek tartjuk az ICP-mérést lumbál-
punkció során. Amennyiben a mért nyitónyomás a
30 vízcm-t nem haladja meg, terápiás liquorlebo-
csátást elegendônek tartunk, szoros klinikai obszer-
váció és ismételt lumbálpunkció segíthet a mûtét
indikációjának eldöntésében.

Gyakorlatunkban a sebészi beavatkozás elsôként
választandó módjának a ventriculoperitonealis
(VP) sönt beültetését tekintjük, a korábban elterjedt
lumboperitonealis (LP) söntöt már csak kivételes
esetben, második opcióként alkalmazzuk6. A mûtéti
indikációt minden esetben a neurooftalmológus és
az idegsebész közösen állítja fel. Az indikáció rela-
tív sürgôsséget jelent, a beteget néhány napon belül
megoperáljuk. Abszolút sebészi kontraindikációt
infektív góc jelent. Thrombocytaaggregáció-gátló,
illetve antikoaguláns kezelés hatását a mûtét elôtt
fel kell függeszteni, valamint – hasonlóan egyéb
idegsebészeti beavatkozásokhoz – a mûtét ≤1,3
INR, valamint >100 G/l thrombocytaszám esetén
végezhetô csak el. A diagnosztikus lumbálpunkció
során terápiás céllal az ICP-t maximum 20-30 ml
liquor lebocsátásával 10–20 vízcm közé csökkent -
jük, a beteg a mûtétig folytatja a megkezdett
gyógyszeres kezelést. A beteget a mûtét elôtti
napon, vagy a mûtét napján vesszük föl, altató -
orvosi vizsgálatot követôen a mûtétet intratrachea-
lis narcosisban végezzük. Tekintettel a szûk kamra-
rendszerre, a kamrai szárat minden esetben neuro-
navigáció segítségével vezetjük be. Ehhez 2015-ig
a Brainlab (Boston, Massachusetts, USA) Vector
Vision® neuronavigációs rendszerét használtuk
manuális regisztrációval közvetlenül a preoperatíve

5. ábra. IIH következtében a jobb oldali olfactorius
árokban kialakult meningoencephalokele MR-felvételei:
jobb oldalt T2-súlyozott coronalis, bal oldalt kontrasztos
T1-súlyozott sagittalis képek

2. táblázat. Az IIH kezelési algoritmusa

Testsúlycsökkentés (önmagában csak tünetmentes, jó funkciók és enyhe papillaoedema esetén)
Karboanhidráz-gátlók (enyhe tünetek, kezdôdô látótérkiesés és mérsékelt papillaoedema)
Acetazolamid: 1,5–2 g/nap 3–4 részletben, maximális 4 g/nap; gyermekkorban 25 mg/ttkg/nap
Furosemid: 40–120 mg/nap 2 részletben (acetazolamid-intolerancia esetén)

Kortikoszteroid (csak súlyos esetben, rövid ideig!)
Methylprednisolon: 750–500 mg/nap intravénásan, 2–3 naponta csökkenthetô, majd 64 mg/nap per os, 3–4
naponta csökkenthetô a dózis felezésével

Lumbálpunkció (elsôsorban diagnosztikus, terápiás céllal csak kiegészítô, átmeneti hatású)
Sebészi kezelés (3. táblázat)

3. táblázat. Mûtéti indikáció IIH esetén6

Maximális konzervatív terápia mellett
Hosszú ideje fennálló, konzervatív terápiára nem
javuló papillaoedema
Új vagy romló látótérdefektus
Már meglévô látótérkiesés növekedése
Visusromlás papillaoedema és/vagy -vérzés miatt
Standard fejfájásgyógyszerek ellenére is perzisztáló
fejfájás

Súlyos visusromlás az elsô vizsgálatnál
Gyógyszeres kezelés felfüggesztését követô relapszus
Feltételezhetô hipotenzió antihipertenzív kezelés
hatására, dialízis
Pszichoszociális okok: noncompliance gyógyszerszedés-
nél
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elvégzett CT alapján, 2016 óta a Medtronic
(Jacksonville, Florida, USA) StealthStation®

S7® rendszert, elektromágneses regisztrációval a
korábban elvégzett volumetriás MR-vizsgálatot fel-
használva. A Sophysa (Orsay, Franciaország) sönt-
rendszerét ültettük be minden esetben, 7 cm-es
kamrai szárral, 30-tól 200 vízmm-ig mágnesesen
állítható Sophy® Mini SM8 (n=17) vagy 50–300
vízmm-es tartományban állítható SM8-300 (n=6)
szeleppel. A szelepet sebésztôl függôen 150 vízmm
(110–200) nyitónyomásra állítjuk beültetéskor.
Késôbb ez szükség esetén változatható, általában
csökkentjük, a gyógyuláskor 110 vízmm-en (30–
200) állt (p<0,01). A betegeket másnap mobilizál-
juk, panaszmentesség esetén legkorábban 2-3
nappal a mûtétet követôen hazaengedhetôk.
Emisszió elôtt minden esetben kontroll-koponya-
CT készül a kamrai szárhelyzet ellenôrzése, vala-
mint az esetleges posztoperatív vérzés kizárása cél-
jából (6. ábra).

BETEGEK

2009 és 2017 között 65 beteget (15 gyermek, 50 fel-
nôtt) kezeltünk intézetünkben IIH diagnózissal. A
betegek fele volt budapesti vagy Pest megyei,
másik felük a szûk ellátási területünkön kívülrôl jött
neurooftalmológiai vizsgálatra. A diagnózis gyanú-
ját neurológus vagy szemész állította föl, ezt köve-
tôen jelentkeztek a betegek az OKITI Szemészeti
Ambulancián. Amennyiben a képalkotó vizsgálatok
hiányosak voltak, a kiegészítô vizsgálatokat elvé-
geztük a fentiek szerint. Hasonló arányban fordult
elô mindkét csoportban fejfájás (64%), és TVO
(33%). A konzervatív csoportban jelzetten maga-
sabb volt a kettôs látás aránya (31%) a sebészihez
képest (22%), a látásfunkció romlását a betegek
azonban csak a sebészi csoportban élték meg
(50%). Ritkább tünetek a tinnitus (6%), valamint
nyak- és retrobulbalis fájdalom (1,5–1,5%) voltak,
a konzervatív csoportban a betegek 4,5%-a pedig

tünetmentes volt. Egy gyermeknek a n. abducens
paresis mellett egyoldali n. facialis paresise is volt.
Az elsô tünet és a diagnózis között eltelt idô két hét
volt mind a konzervatív (0,3–52), mind a sebészi
(1–24) csoportban. Míg azonban az elsô tünet és az
OKITI-be kerülés között a konzervatív csoportban
csak három hét (1–52), a sebészi csoportban nyolc
hét (1–62) telt el (p<0,0001).
Tíz gyermek és 32 felnôtt esetében a konzerva-

tív kezelés elégséges volt a gyógyuláshoz (65%). A
gyermekek 70%-a leány volt, 50% túlsúlyos, koruk
15 év (8–17). 30%-ban volt kimutatható vírusfertô-
zés (enteritis) a tünetkezdetet megelôzôen. A fel-
nôttek 87,5%-a nô volt, 81,25%-uk túlsúlyos, koruk
27 év (18–63). Felnôtt betegeknél a tüneteket egy-
szer sem elôzte meg vírusfertôzés, de egy nôbeteg-
nek colitis ulcerosája volt.
Öt gyermek és 18 felnôtt igényelt söntmûtétet

(35%). A gyermekek 80%-a normáltestsúlyú fiú, a
leány túlsúlyos volt, koruk 12 év (5–13). Vírus -
fertôzés (enteritis, és fedett mastoid) 40%-ban volt
kimutatható 1 hónappal a tünetkezdet elôtt. Minden
felnôtt túlsúlyos volt, 89%-uk nô, koruk 28 év
(21–53). Egy felnôtt betegnek volt elôtte vírusos
enteritise (5,5%), egynek serosus meningitise.
Emellett 2 nôbetegnek autoimmun betegsége (coli-
tis ulcerosa, és tartósan szteroiddal kezelt herediter
sphaerocytosis), egy férfi betegnek pedig hatéves
korában arachnoidealis cysta miatt söntmûtétje
volt. Ez utóbbi esetben a korábbi sönt vezetési
zavara az ICP-fokozódás okaként kizárható volt. A
tünetkezdet és a mûtét között eltelt idô gyermekek-
nél öt hónap (10 nap – 28 hónap), a felnôtteknél két
hónap (14 nap – 72 hónap) volt. Három gyermeknél
(60%) 13–14 hónap után konzervatív kezelés hatá-
sára átmeneti remissziót követôen a mûtét relapszus
miatt történt. Ez felnôtteknél egy esetben (5,5%)
történt, 13 hónap után remisszió, majd mûtétet
igénylô relapszus.
A sebészi kezelést igénylô gyermekek fiatalab-

bak voltak (p<0,05), míg a felnôttek életkora nem
különbözött szignifikánsan a két csoportban. A
nemek és a túlsúlyosak aránya sem különbözött
szignifikánsan a konzervatív és a sebészi csoport-
ban.

KÖVETÉS

Gyógyultnak a pangás megszûntét tekintjük gyógy-
szerszedés nélkül.
A szemfenéki pangás megszûnése után a dehid-

rálást fokozatosan csökkentjük a konzervatív cso-
portban. A beteg szoros obszervációja legalább fél
évig ajánlott, havonta történô szemészeti ellenôr-
zéssel (visus, fundus, látótér).
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6. ábra. IIH-s beteg vent-
riculoperitonealis sönt -
mûtétje utáni axialis CT-
felvétel. A kamrai szár a
jobb frontális kamraszar-
von keresztül a foramen
Monroi felé halad, a típu -
sosan szûk kamrák mére-
te nem változik szignifi-
kánsan, bár elôfordul,
hogy az ábrának megfele-
lôen kissé aszimmetrikus-
sá válnak
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Söntmûtét után a karboanhidráz-gátló kezelés
azonnal leállítható, a kortikoszteroid-kezelést foko-
zatosan hagyjuk el. Az elsô posztoperatív szemé-
szeti kontroll általában az emisszió elôtt történik,
legkésôbb varratszedéskor, 10–14 nappal a mûtét
után. Idegsebészeti kontroll tünet- és panaszmen -
tesség esetén hat héttel a mûtétet követôen javasolt
rutinszerûen. A beteg állapotától függôen szemé-
szeti kontroll kezdetben kéthetente, majd havonta a
teljes regresszióig, utána tünet- és panaszmentesség
esetén évente. Panasz esetén szemészeti kontroll
soron kívül javasolt, ezt szükség esetén idegsebé-
szeti kontroll követi. Az ambuláns szakban további
rutin képalkotó vizsgálat nem indokolt. A medián
követési idô 25 hónap (4–82) volt.

Eredmények

KONZERVATÍV KEZELÉS

A konzervatívan kezelt betegek elsô vizsgálatakor a
szemfenéki pangás mindkét szemen 2D (jobb oldalt
0–5; bal oldalt 0–4), a visus a jobb szemen 1 (0–1),
a bal szemen 1 (0,1–1) volt. A látótérfunkciók szá-
mértékei mindkét oldalt 2 (1–4) voltak. Minden
beteg kapott acetazolamidot, kezdetben 3×500 mg-
ot, melyet két esetben 4×500 mg-ra kellett emelni.
Emellett 28 beteg (67%) kapott szteroidot, kilenc
(21,5%) pedig lumbálpunkción is átesett. Egy
betegnek elôrehaladott súlyos látásromlása volt
(decoloralt papilla mellett az egyik szemére megva-
kult, a másik szemén is csak csôlátása maradt), a
többi betegnek enyhe visusromlása volt (≥0,7). Ez
utóbbi csoport visusa kivétel nélkül helyreállt. A
betegek az OKITI-be kerülést követôen három
hónap (1–9) alatt gyógyultak meg.

A SEBÉSZI BEAVATKOZÁS INDIKÁCIÓJA

A mûtétre kerülô betegek preoperatív státuszában a
szemfenéki pangás mindkét szemen 3D (jobb oldalt
0,5–5; bal oldalt 1–5), mely szignifikánsan na -
gyobb, mint a konzervatív csoportban (p<0,05). A
preoperatív visus jobb szemen 0,8 (0–1), a bal sze-
men 0,9 (0,1–1), szignifikánsan alacsonyabb a kon-
zervatív csoportnál (p<0,001). A CFF jobb oldalt
36 (12–45), bal oldalt 35 Hz (11–44) volt a sebészi
betegekben. A látótérfunkciók számértékei jobb
oldalt négy (1–7), bal oldalt három (1–6), voltak,
mely szignifikáns látótércsökkenést jelent a konzer-
vatív csoporthoz képest (p<0,0001).
A mûtét indikációja egy betegnél (4%) hosszú

ideje (15 hónap) fennálló, konzervatív kezelés mel-
lett stagnáló papillaoedema; hét betegnél (30,5%)

súlyos, már a betegség kezdetén gyorsan progrediá-
ló visusromlás; 10 esetben (48%) krónikus stádium-
ba került oedema, maculaérintettséggel; valamint
négy betegnél (17,5%) a gyógyszerelhagyást
követô recidíva volt. A mûtétre kerülô betegek
74%-át az OKITI-be kerülést követôen egy héten
belül, 13%-át 2–4 hét, 13%-át pedig nyolc hét
múlva megoperáltuk. A konzervatív csoportból az
egyetlen betegnek, akinek elôrehaladott súlyos
visusromlása volt, mûtétet azért nem indikáltunk,
mert lumbálpunkció során emelkedett ICP-t már
nem mértünk.

SEBÉSZI KEZELÉS

A pangás a mûtétet követô 3 hónap (1,5–11) alatt
szûnt meg. Az elsô szemészeti vizsgálat a mûtét
után 4 nappal (2–18) történt, jobb oldalt a pangás
1,5D-ra (0–4), bal oldalt 1,75D-ra (0–3,5) csökkent.
Ez mindkét szemen szignifikáns korai javulást
jelent a preoperatív státuszhoz képest (p<0,0001).
A mûtét elôtt csökkent visusú betegek jobb szemén
0,8 (0,3–1), bal oldalt 0,3 (0–1) volt a visus az elsô
vizsgálatkor, ez bal oldalt szignifikáns javulás
(p<0,05), jobb oldalt is egyértelmû a javulás, azon-
ban az alacsony betegszám (n=5) miatt a szigni-
fikanciaszámítás nem megbízható. A pangás
megszûnésekor a visus jobb oldalt 1 (0–1), bal
oldalt 1 (0,1–1), mely szignifikáns javulást jelent
(p<0,001). Minden beteg visusromlása megszûnt,
akiknek a visusa �0,3 volt preoperatíve, azonban ez
alatti preoperatív visus esetén érdemi javulást nem
tapasztaltunk. A látótér is szignifikánsan javult
(p<0,001), jobb oldalt 1-re (1–4), bal oldalt 2-re
(1–4). A preoperatív észlelt n. abducens és n. facia-
lis paresis minden betegnél 1-2 héten belül
megszûnt.
A közvetlen posztoperatív szakban (<2 hét) két

betegnél észleltünk átmeneti visusromlást, mindkét
beteget rehospitalizáltuk. Az egyik beteg papillája
bevérzett, az elvégzett lumbálpunkcióval a söntve-
zetési zavart azonban ki tudtuk zárni, alacsony (30)
nyitó nyomásra állított szelepállás mellett látása
helyreállt. A másik betegnél a posztoperatív 4.
napon epilepsziával és fejfájással kísért ictalis álla-
potrosszabbodás jelentkezett. CT-, majd MR-vizs-
gálatok posterior reverzibilis encephalopathia
szindrómát (PRES) igazoltak, a tünetek a szelep
magasra állítását követôen néhány nap alatt regredi-
áltak, az epilepszia nem ismétlôdött, hat héttel a
mûtét után elvégzett kontroll MRI-n teljes remisz-
szió ábrázolódott. Hosszú távon egy beteg visusa
romlott a beavatkozást követô két hónapos javulást
követôen. Ezen betegnek a mûtétnél már kétoldali
krónikus pangása volt, bal túlsúlyú súlyos visus-
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romlással, söntvezetési zavar biztos kizárására lum-
bálpunkció itt nem történt.
Söntrevíziót négy beteg (17%) igényelt 1, 3, 7 és

30 hónappal az elsô mûtét után. Ezen betegek
összesen hét reoperációt igényeltek, egy beteg (4%)
a harmadik mûtéte során LP söntöt kapott.
Söntinfekció miatt két beteg (8,5%) söntjét kellett
eltávolítani két és hat hónappal a mûtétet követôen.
Az egyik betegnél az infekcióforrás egy utólag
felfedezett, korábbi mûtét kapcsán kialakult sipo-
lyozó infektált fonalgranuloma volt (S. aureus). A
másik betegnél egyértelmû független gócot nem
találtunk, a hasi szárból kitenyészett kórokozó bôr-
flóra (S. epidermidis) volt. Mindkét beteg a söntel-
távolítás és adekvát intravénás antibiotikum-terápia
mellett gyógyult, söntvisszahelyezésre nem volt
szükségük.
Közvetlen mûtéti szövôdményt egy esetben

(4%) tapasztaltunk, tünetmentes epiduralis haema-
tomát, mely beavatkozást nem igényelt. A szelepet
magas (200) nyitónyomáson hagyva a mûtétet
követô 6. héten készült kontroll-CT-n már teljesen
regrediált. A söntmûtéttel összefüggésbe hozható
mortalitás nem volt.

Megbeszélés

AZ IIH ETIOLÓGIÁJA, KLINIKUMA ÉS DIAGNÓZISA

Az 1985-ös módosított Dandy-kritériumok szerint
IIH alatt ICP-fokozódással járó azon szindrómát
értjük, amely hátterében nem áll hydrocephalus
vagy térszûkítô folyamat, és a liquor összetétele
normális12. Azóta az akkor még IIH diagnózisba esô
tünetek hátterében számos kiváltó tényezôt sikerült
azonosítani, e tényezôk egyrészt az agyi vénás nyo-
más növelése, másrészt a liquornyomás fokozása
révén vezetnek ICP-emelkedéshez1, 10. Az elôbbi
csoportba tartoznak például az agyi vénás elfolyás
anatómiai gátjai (vénás sinus septumok, Pacchioni-
granulációk), az agyi arteriolák diszautoreguláció-
ja, ezáltal az agyi vénás rendszer volumenterhelése
fokozódik (az „agy priapizmusa”), valamint a cent-
rális vénás nyomást növelô állapotok (obesitas, ter-
hesség, jobb szívfél elégtelenség, tricuspidalis
insufficientia). A liquornyomás emelkedéséhez
vezetnek a liquor termelôdését fokozó ágensek
(antibiotikumok, A-vitamin), immunológiai kórké-
pek, endokrin diszfunkció (prolaktin, ösztrogén,
tiroxinhatás), plexus chorioideus papilloma, ADH-
túltermelés (Addison-kór, Cushing-szindróma), a
liquorfelszívódás zavara (microthrombusok kelet-
kezése az arachnoid villusokban prothromboticus
faktorok hatására). A fenti faktorok jó része klini-

kailag azonosítható, az IIH diagnózis ezen esetek-
ben nem áll fönn, ilyenkor szekunder pseudotumor
cerebri szindrómáról beszélünk1. Feltételezik, hogy
a primer (idiopathiás) formának is a liquordinamika
diszregulációja az oka, melynek hátterében számos
mechanizmus merült föl13. Az agyi vénás sinusok
szerepe a patomechnizmusban különösen izgalmas
azon megfigyelés fényében, hogy kétoldali sinus
transversus stenosis IIH esetén 90-100%-ban fordul
elô14, míg normális ICP esetén ennek elôfordulása
csak 2-3%15. Fôként a sinus transversusok fala
összenyomható16, ICP-fokozódás hatására ezen
sinus szakaszok komprimálódnak, ami nehezíti a
vénás kiáramlást pozitív visszacsatolásként. Az
emelkedett liquornyomás a vénás sinus falát össze-
nyomja, a vénás nyomás következményes emelke-
dése viszont növeli a liquornyomást, így a két nyo-
másérték parallel fog emelkedni. Amint a vénás
sinus fala a maximális feszülést eléri, új egyensúlyi
helyzet alakul ki az agyi vénás nyomás és a liquor-
nyomás között egy, a korábbinál magasabb nyo-
másszinten. Hogy a sinusstenosis az ICP-fokozódás
oka, vagy csak annak következménye majd a fent
leírt circulus vitiosus beindítója, nem ismert. Fontos
azonban tudni, hogy bár a sinus transversus steno-
sis IIH esetén szinte univerzálisan megfigyelhetô,
annak foka nem korrelál az ICP-fokozódás és a
következményes klinikai tünetek súlyosságával14.
Az IIH típusosan a túlsúlyos, fertilis korú nôk

betegsége. Bár gyermekeknél (anyagunkban 23%),
valamint férfiaknál (20%) is elôfordul, míg az inci-
denciája az európai populációban 1/100 ezer körüli-
re tehetô, obes fertilis nôk között a 10–20/100 ezret
is elérheti3. Gyanúja az emelkedett ICP klinikai
tünetei alapján merül fel, melyek a fejfájás, vizuális
tünetek (TVO, kettôs látás és látásromlás), ritkáb-
ban tinnitus (1. táblázat)1, 2, 8. A TVO-t a nervus
opticus átmeneti ischaemiája okozza. A kettôs látás
egy- vagy kétoldali n. abducens paresis következ-
ménye, mely hamis lokalizációs tünet, oka az agy-
törzs caudalis elmozdulása következtében az ideg
feszülése a Dorello-csatornában. Látásromlás a
betegség folyamán bármikor kialakulhat, legtöbb
esetben azonban késôi következménye a tartós ICP-
fokozódás miatt kialakuló papillaoedemának.
Kezdetben csak a látótérben okoz kiesést, amit a
beteg általában nem vesz észre, a visus sokáig meg-
tartott lehet, hetek-hónapok is eltelhetnek a látás-
romlás jelentkezéséig, a centrális visus csökkenése
többnyire már elôrehaladott állapotot jelent. A tin-
nitus általában féloldali, pulzusszinkronzörej, mely
a bulbus jugularisban kialakuló turbulens áramlás
következménye.
ICP-fokozódás gyanúja esetén, amennyiben a

szemészeti vizsgálat papillaoedemát igazol, képal-
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kotó és liquorvizsgálat indokolt5, 10. Ez utóbbi vizs-
gálatok a szekunder formák kizárását célozzák, az
1. táblázatban jelzett IIH esetén megfigyelhetô
radiológiai elváltozások jelezhetik az ICP fokozó-
dását, azonban önmagukban nem diagnosztiku-
sak11. Szenzitív és az IIH-ra specifikus radiológiai
marker azonosítását célzó kutatások folyamatban
vannak, azonban eddig sikertelennek bizonyultak17.
A Monro–Kellie-elv reflexiójaként ritkán elôfor-
dulhat spontán nasalis liquorrhoea, valamint basalis
meningokele, illetve meningoencephalokele is az
elülsô scalában nasalis liquorrhoeával vagy a nél-
kül11. Míg liquorrhoeával anyagunkban nem talál-
koztunk, nasalis meningoencephalokele egy bete-
günkben (1,5%) elôfordult.

AZ IIH KONZERVATÍV KEZELÉSE

Az IIH kezelése elsôdlegesen tüneti, cél a liquor-
nyomás csökkentése a következményes visusrom-
lás elkerülése érdekében5, 18 (2. táblázat). Az IIH
modern kezelésének alapja, hogy ha a korábban
említett vénás sinus eredetû pozitív feedback-kör
vénás vagy liquorágán beavatkozunk, akkor mind a
vénás, mind a liquornyomás szimultán csökkenése
megindul és új egyensúlyi helyzet alakul ki, immár
egy alacsonyabb nyomásszinten. Ez alapján mind a
konzervatív, mind a sebészi kezelések hatásmecha-
nizmusa érthetôvé válik. Mivel az IIH hajlamos a
spontán gyógyulásra, tünetmentes esetben, jó funk-
ciók és enyhe szemfenéki pangás mellett a gyógy-
szeres kezelés halasztható. A beteg szoros követése
azonban ilyenkor is szükséges, valamint a jó esély-
lyel fennálló obesitast is kezelni kell. Ez esetben a
fogyókúra esetenként önmagában is elégséges a
gyógyuláshoz19, azonban kimenete sokszor bizony-
talan, hatása csak hosszú távon érvényesül. A leg-
több esetben ezért a gyógyszeres kezelés nem elke-
rülhetô20, mely enyhe fokú papillaoedema és visus-
romlás esetén karboanhidráz-gátló kezelést jelent
(acetazolamid, intolerancia esetén furosemid).
Súlyosabb esetekben, vagy a dehidráló kezelés
hatástalansága esetén rövid távú parenteralis korti-
koszteroid (methylprednisolon) -kezelés szóba jön.
A szteroidkezelés hatása kérdéses, fulmináns
esetekben egyértelmûen javasolják, bár ilyenkor a
sebészi beavatkozás ritkán kerülhetô el21. A lumbál-
punkció elsôsorban diagnosztikus célú, a liquor-
nyomást csak átmenetileg csökkenti, azonban ese-
tenként akár egyetlen lumbálpunkció után is bekö-
vetkezhet tartós remisszió22.
Betegeink 65%-a (10 gyermek, 32 felnôtt) kon-

zervatív kezelésre meggyógyult. A konzervatívan
kezelt betegek a diagnózist követôen három héttel
kerültek intézetünkbe, szemfenéki pangásuk 2D,

visusromlásuk, ha volt, egy beteg kivételével nem
haladta meg a 0,7-et. Minden betegünk kapott ace-
tazolamidot, 67%-nak pedig átmeneti kortikoszte-
roid-kezelésre is szüksége volt. Ez az általánosan
javasoltnál szélesebb indikációs kört feltételez, tar-
tós mellékhatást a rövid kezelési idô miatt nem oko-
zott. Minôségi összehasonlító vizsgálatok híján
azonban nehéz megmondani18, hogy mennyire
szûkíthetô az indikációs kör, ezért egyelôre a fent
leírt indikációval javasoljuk alkalmazását. Bár
21,5%-uk lumbálpunkción is átesett, a diagnózis
megerôsítése mellett ennek szerepét a konzervatív
terápia hatásásosságában nehéz igazolni. Az egy,
krónikus pangás miatt definitív opticus atrophiás
beteget kivéve, minden beteg meggyógyult, a diag-
nózist követô átlag négy, az OKITI-be kerülést
követôen három hónapon belül.

SEBÉSZI KEZELÉS

Konzervatív terápiára rezisztens papillaoedema,
romló látásfunkció, vagy relapszus esetén mûtéti
beavatkozás indokolt az irreverzibilis látásromlás
megelôzése céljából (3. táblázat)6. Bár a lumbál-
punkció elvégzését a diagnózis felállításában köte-
lezônek tartják18, gyakorlatunkban annyiban meg-
engedôbbek vagyunk, hogy ezt jelenleg csak a
mûtéti indikáció felállításához tartjuk elengedhe -
tetlennek. Amennyiben mûtéti beavatkozás fölme-
rül, 30 vízcm nyitónyomás alatt a söntmûtétet elsô
körben elkerülhetônek tartjuk. Az egyetlen súlyos
látásvesztést okozó krónikus pangásos betegünknél
a konzervatív csoportban mûtétet azért nem indikál-
tunk, mert normális liquornyomást találtunk, ez
esetben az ICP-t csökkentô söntmûtéttôl javulás
már nem volt várható.
A papillaoedema enyhítésére az opticus hüvely

fenesztrációt (ONSF, „optic nerve sheath fenestrati-
on”) de Wecker írta le 1872-ben. A mûtét lényege,
hogy az orbitában futó opticus hüvelyt bemetszve
az opticusra ható szekunder nyomás csökkenthetô,
mellyel megelôzhetô annak irreverzibilis károsodá-
sa. ICP-fokozódás kezelésére 1937-ben Dandy
vezette be a subtemporalis dekompresszív craniec-
tomiát, mely évtizedekig az IIH elsôdleges sebészi
kezelése volt, jelenleg azonban már csak kivételes,
egyéb terápiára rezisztens esetben alkalmazzák. Az
1949-ben leírt VP sönt IIH esetén a szûk kamrák
miatt sokáig nem terjedt el, az LP söntöt pedig csak
1971-ben vezették be az IIH kezelésének sebészi
alternatívájaként10. A subtemporalis dekompresz -
szió, valamint a korai söntmûtétek kockázatai miatt
a 80-as években oftalmológusok között az ONSF
reneszánszát élte, sokan továbbra is ezt javasolják,
amennyiben az elsôdleges probléma a látásromlás
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fejfájás nélkül23. Az egyre biztonságosabbá váló
söntmûtét azonban a 90-es évekre domináns
mûtétté vált, az ONSF Magyarországon nem is igen
terjedt el. A söntnek több elônye is van az ONSF-
fel szemben: az ONSF esetén 2%-ban elôforduló
direkt opticus sérülés okozta vakulás kizárható; az
ONSF hatása döntôen unilateralis, hacsak nem
mindkét szemen végzik; bár a söntvezetési zavar az
elsô két évben akár az 50%-ot is meghaladja, ONSF
esetén hegesedés hasonló problémát okozhat két
éven belül; az ONSF nem az ICP-fokozódást keze-
li, ezért a következményes fejfájásra vagy diplopiá-
ra sem hat; valamint ONSF esetén rezidualis minor
papillaoedema gyakran marad ellentétben a jól
funkcionáló sönttel10. Mivel felmerült a sinus
transversusok kétoldali szûkületének oki szerepe az
IIH patomechanizmusában, sinus transversus stent
beültetése logikus lépésnek tûnt az IIH kezelésé-
ben, melyet elôször 2002-ben alkalmaztak siker-
rel23. Az általában domináns sinusba helyezett stent
az esetek mintegy 90%-ában oldja meg a papilla-
oedemát18, 24, a fejfájás enyhülése azonban változó
(60–90%)18. Kiemelendô azonban, hogy a betegek
mintegy 10%-ában restenosis fordul elô a stent mel-
lett, valamint 4%-ban fordulnak elô súlyos szövôd-
mények, és a betegek hosszas thrombocytaaggregá-
ció-gátló kezelésre szorulnak a beavatkozást köve-
tôen24. A beavatkozás jelenleg még vitatott, indiká-
ciós köre nem meghatározott, ezért intézetünkben
egyelôre nem alkalmazzuk, a kezdeti ígéretes ered-
mények alapján azonban a késôbbiekben nem zár-
ható ki magyarországi elterjedése. A magyar ideg-
sebész közösségben az utóbbi idôkig az LP sönt
beültetése volt elterjedt, 2009 elôtt mi is döntôen
ezt alkalmaztuk, jelenleg azonban csak a VP sönt
ismétlôdô malfunkciója esetén (4%) használjuk. VP
söntbeültetés megkönnyítésére neuronavigációt
IIH-ban elôször 2005-ben alkalmaztak7, melynek
rutinszerû használatával IIH-ban az utóbbi idôben a
VP söntbeültetés reneszánszát éli. A két technikát
összehasonlító tanulmány idáig csak kettô szüle-
tett25, 26, összességében azonban elmondható, hogy a
klinikai javulást illetôen hasonló eredményt adnak,
LP sönt esetén azonban nagyobb a komplikáció
esélye18. Ennek döntôen az az oka, hogy az ICP-t
LP sönt esetén nehezebb szabályozni, gyakoribb a
kezelhetetlen szekunder liquorhipotenzió, valamint
szekunder Chiari I malformáció is elôfordul (fôleg
gyermekekben)6. Kis szériák alapján a sztereotaxiás
VP söntbeültetés effektív, a fejfájás 80–90%, a sze-
mészeti tünetek 60–100%-ban javultak, opticus
atrophia esetén (40%) pedig nem romlottak tovább.
Söntrevízióra 30–60%-ban volt szükség két év
alatt, infekció pedig 0–55%-ban fordult elô, míg
major komplikációt nem írtak le7, 27, 28.

Betegeink 35%-a igényelt söntmûtétet (öt gyer-
mek és 18 felnôtt), a konzervatív és a sebészi cso-
port az alapadatokban nem különbözött, azonban a
sebészi csoport szignifikánsan késôbb került inté-
zetünkbe a diagnózist követôen (nyolc versus
három hét). Emellett a mûtétre kerülô betegek pre-
operatív státuszában a szemfenéki pangás (3D),
valamint mind a látótérfunkció, mind a visus szig-
nifikánsan rosszabb volt a konzervatív csoportnál.
Anyag unkban nem fordult elô terápiarezisztens
fejfájás elsôdleges mûtéti indikációként, az indiká-
ció minden esetben neurooftalmológiai volt. 4%-
ban hosszú ideje fennálló, konzervatív kezelés
mellett stagnáló papillaoedema, 30,5%-ban fulmi-
náns visusromlás, 48%-ban krónikus stádiumba
került oedema, maculaérintettséggel, valamint
17,5%-ban recidíva volt. A pangás minden
betegben megszûnt, a mûtétet követô három hónap
alatt. Továbbá a látótér is szignifikánsan javult, és
minden beteg visusromlása megszûnt, akiknek a
visusa �0,3 volt preoperatíve, azonban ez alatti pre-
operatív visus esetén érdemi javulást nem tapasz-
taltunk. Ez sebészi betegeink 30%-a, a szemek
17%-a, azaz a 23 betegbôl hét legalább egyik sze-
mén elvesztette a funkcionális látását (azaz a
táblaolvasása meg szûnt), egy beteg pedig mindkét
szemén. Már a mûtét utáni elsô szemészeti vizsgá-
lat (négy nap) alkalmával szignifikáns szemészeti
javulást detektáltunk, mind a pangást, mind a látás-
funkciót il letôen. Tartós visusromlást a mûtét elôt-
tihez képest egy betegnél tapasztaltunk (4%), sönt-
revíziót a betegek 17%-a igényelt, a söntinfekció
elôfordulása 8.5% volt, sönteltávolítást és adek-
vát antibiotikum-terápiát követôen gyógyultak.
Közvetlen mû téti szövôdményt (epiduralis haema-
toma) egy esetben (4%) tapasztaltunk, mely tünet-
mentes volt, sebészi beavatkozást nem igényelt.
Érdekes, hogy PRES-t, melyet egy betegünknél
tapasztaltunk a söntmûtétet követôen közvetlenül,
eddig csak LP söntbeültetést követôen írtak le a
hirtelen nyomáseséssel összefüggésben29. Feltéte -
lezhetôen a kialakulása a mi esetünkben is össze-
függött ezzel, azonban a szelep állításával (mely az
LP sönthöz képest kifejezett elôny) a tünetek
gyorsan megszûntek. Összességében eredménye-
ink az irodalmi adatokkal összevethetôek, a söntre-
víziót tekintve pedig kifejezetten jobbak a közölt
eredményeknél.

Összefoglalás

Az IIH idôben felismerve és adekvátan kezelve
gyógyítható, a tartós látásromlás megelôzhetô. Bár
a betegek kisebb része igényel mûtéti beavatkozást,
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ennek idôzítéséhez a szoros neurooftalmológiai
monitorozás elengedhetetlen. Az intézetünkben
mû téti kezelésre használt, neuronavigáció segítsé -
gével a szûk kamrákba bevezetett VP sönt beülteté-
se eredményes, és biztonságos. Míg az idôben ope-
rált betegek visusa minden esetben rendezôdik, kró-
nikus pangás okozta szekunder opticus atrophia

talaján kialakult súlyos látásromlást (mely sebészi
betegeink 30%-ánál állt fenn) már mûtéttel sem
lehet korrigálni. Tapasztalatunk alapján amennyi-
ben a visusromlás a 0,7-et nem haladja meg, a bete-
gek konzervatív kezeléssel is jó eséllyel gyógyítha-
tók, 0,3 alatt azonban a visus már söntmûtéttel sem
menthetô.
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EREDETI KÖZLEMÉNY

DOES THE COMPARISON OF MEDIAN-TO-ULNAR NERVE
SENSORY CONDUCTION ADD AN ADDITIONAL VALUE

IN ELECTRODIAGNOSIS OF CARPAL TUNNEL 
SYNDROME? 

Özgür SELEK1, Murat ALEMDAR2

1Kocaeli University, Faculty of Medicine, Education and Research Hospital, Department of Orthopedic Surgery and
Traumatology, Kocaeli, Turkey

2Sakarya University, Faculty of Medicine, Education and Research Hospital, Neurology Clinic, Sakarya, Turkey

Background and purpose – Distal sensory onset latency
(DSOL), conduction velocity (SCV) and nerve action poten-
tial (SNAP) amplitudes are used in electrodiagnosis of
carpal tunnel syndrome (CTS) beside motor conduction
data. The aim of our study is to search whether the compar-
ison of median-to-ulnar nerve sensory conduction adds an
additional diagnostic value in CTS or not. 
Methods – Median and ulnar nerve were stimulated on
wrist, and SNAPs were recorded on second and fifth fingers,
respectively. Best cut-off points for the searched parameters
and their diagnostic efficiencies were determined. The cut
off points were also stratified according to the age and gen-
der, and their diagnostic efficiencies were calculated again. 
Results – The study includes 415 hands belong to 344 sub-
jects. Best cut off points for median nerve DSOL and SCV
were 2.7 msec and 49.0 m/sec with the diagnostic efficien-
cies of 87.7% and 88.7%, respectively. Best cut off points for
DSOL difference and SCV difference were 0.62 msec and
4.0 m/sec, and efficiencies were 89.6% and 84.3%, respec-
tively. 
Conclusion – Determining the relative elongation of medi-
an nerve DSOL to the ulnar nerve one has a little additional
value in electrodiagnosis of CTS, whereas any additional
value is not obtained from SCV comparison.

Keywords: carpal tunnel syndrome, 
sensory onset latency, conduction velocity

SEGÍTI-E A CARPAL TUNNEL SZINDRÓMA 
(CSUKLÓTÁJI ALAGÚTSZINDRÓMA, CTS) 
ELEKTRODIAGNÓZISÁT A NERVUS MEDIANUS 
ÉS AZ ULNARIS IDEG SZENZOROS VEZETÉSI
SEBESSÉGÉNEK ÖSSZEHASONLÍTÁSA?
Alemdar M, MD, PhD; Selek Ö, MD
Ideggyogy Sz 2017;70(9–10):333–341.

Háttér és cél – A motoros vezetési adatokon kívül a carpal
tunnel szindróma elektrodiagnózisa során a distalis szen-
zoros válasz kezdeti latenciáját (DSOL), a vezetési
sebességet (SCV) és az idegi akciós potenciál (SNAP)
amplitúdóit mérjük. A vizsgálat célja annak megállapítása,
hogy a medianus és az ulnaris ideg szenzoros vezetési
sebességének összehasonlítása segíti-e a CTS diagnosz-
tizálását.
Módszerek – A medianus és az ulnaris ideget a csuklón
ingereltük, a mutató- és a kisujjon rögzítettük a SNAP-
értékeket. Meghatároztuk a keresett paraméterek legjobb
cut-off pontjait, és maghatároztuk azok diagnosztikus
hatékonyságát. A cut-off pontokat életkor és nem alapján
rétegezve újraszámoltuk diagnosztikus hatékonyságukat.
Eredmények – A vizsgálatba 344 személy és 415 kéz
került bevonásra. A DSOL és SCV mediánjainak legjobb
cut-off pontjai 2,7 msec és 49,0 msec voltak, 87,7%-os,
illetve 88,7%-os diagnosztikus hatékonysággal. A DSOL
különbség és az SCV különbség legjobb cut-off pontjai 0,62
msec és 4,0 m/sec voltak, 89,6%-os, illetve 84,3%-os
hatékonysággal.
Következtetés – Az ulnaris ideggel összehasonlítva, a
medianus ideg DSOL relatív megnövekedésének
meghatározása kevés járulékos elônyt jelent a CTS elektro-
diagnózisában; a járulékos elôny nem az SCV-értékek
összehasonlításából ered.

Kulcsszavak: carpal tunnel szindróma, 
szenzoros válasz kezdeti latenciája, vezetési sebesség
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Carpal tunnel syndrome (CTS) is the most com-
mon entrapment neuropathy caused by focal

compression of median nerve in the carpal tunnel.
The prevalence of clinically and electrophysiologi-
cally confirmed CTS is about 2.7%1. The diagnosis
of CTS is mainly based on typical symptoms in dis-
ease history, and signs in physical examination2.
Electrophysiologic studies by use of electroneu-
romyography (ENMG) are commonly applied for
confirming median nerve compression at wrist, and
also for staging the CTS which helps to choose the
appropriate treatment option and follow up the dis-
ease progress3–10. Electrodiagnosis is also important
to detect the CTS when the classic defining features
are absent11. In ENMG practice, transcarpal median
motor and sensory nerve conduction studies (NCSs)
are used to establish the impairment of median
nerve conduction at wrist in CTS patients.
Transcarpal sensory or transcarpal sensory and
motor conduction abnormalities of median nerve in
the presence of normal ipsilateral ulnar nerve con-
duction are the main indicators of CTS in NCSs. 
In electrophysiological practice, numerous NCS

techniques are used. Traditionally used nerve con-
duction tests include wrist-to-second finger sensory
conduction velocity (SCV), wrist-to-second finger
distal sensory peak latency (DSPL), wrist-to-sec-
ond finger wrist-to-palm SCV of median nerve,
sensory nerve action potential (SNAP) amplitude of
median nerve, wrist-to-abductor pollicis brevis
(APB) muscle distal motor latency (DML) and
forearm motor conduction velocity (MCV).
However, the previous studies showed wide range
of sensitivity and specificity for these tests3, 8, 12–19.
Up to date, a variety of methods exist to increase
the efficiency of NCSs in CTS diagnosis. Among
them, the median-to-ulnar nerve comparative tests
were revealed to have satisfactory diagnostic pow-
ers in many previous researches. DSPL difference
between median (second finger) and ulnar (fifth fin-
ger), the ratio of the median (second finger) to ulnar
(fifth finger) SNAP amplitude, median-thenar to
ulnar-hypothenar DML difference, median-thenar
to ulnar-hypothenar minimum F wave latency dif-
ference, median-thenar to ulnar-thenar DML differ-
ence, median-to-ulnar nerve DSPL difference over
fourth finger and antidromic median-to-ulnar nerve
SCV comparison over wrist-to-fourth finger seg-
ment are the main kinds of these comparative tech-
niques12, 14–16, 20–25. The addition of ultrasonographic
measurements to NCSs could also yield an addi-
tional diagnostic value26.
Because the sensory fibers compose the outer

layers of the median nerve in its topographical
anatomy, the abnormalities in transcarpal sensory

studies of median nerve are expected to occur in
earlier stages of the nerve compression in carpal
tunnel than ones in motor responses. Therefore, the
sensitivities of transcarpal sensory conduction stud-
ies are expected to be higher than of motor ones21.
During a traditional NCS in many ENMG laborato-
ry, median nerve antidromic distal sensory onset
latency (DSOL), antidromic SCV and SNAP ampli-
tude are measured over second finger as it has a
well preserved sensory branch, even in the hands
with severe median nerve compression8, 10. In this
study, we aimed to determine the sensitivity and
specificity of these tests in the diagnosis of CTS.
Antidromic DSOL difference, SCV difference and
SNAP amplitude ratio between median (wrist-to-
second finger) and ulnar nerve (wrist-to-fifth fin-
ger) could also be easily applied procedures by con-
suming a little time during an electrophysiological
work-up. Therefore, we also determined the diag-
nostic efficiencies of the DSOL, SCV and SNAP
amplitude comparison between median (second fin-
ger) and ulnar nerve (fifth finger). We also analyzed
the diagnostic efficiencies of them with the use of
age or gender stratified cut off points. To the best of
our knowledge, this is the first study that searches
the sensitivity and specificity of age or gender strat-
ified cut off points for antidromic median nerve
DSOL, antidromic DSOL difference and SCV dif-
ference median (second finger) and ulnar nerve
(fifth finger) in electrodiagnosis of CTS. 

Subjects and methods

We retrospectively analyzed the recordings of pa-
tients who were referred to our electroneuromyog-
raphy (ENMG) laboratory with suspicion of CTS
within one year period of time. The study was

ABBREVIATIONS

AAEM: American Association of Electrodiagnostic 
Medicine

APB: abductor pollicis brevis
ADM: abductor digiti minimi
CTS: carpal tunnel syndrome
DML: distal motor latency
DSOL: distal sensory onset latency
DSPL: distal sensory peak latency
ENMG: electroneuromyography
MCV: motor conduction velocity
NCS: nerve conduction studies
SCV: sensory conduction velocity
SNAP: sensory nerve action potential
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approved by the Ethic Committee of Kocaeli
University (IRB No: KAEK 42). Our ENMG labo-
ratory recordings include the demographic data,
medical & disease histories, clinical findings and
physical examination of patients beside the results
of NCSs. Each patient was diagnosed as having
clinically certain CTS or not. The diagnosis of CTS
was based on typical findings in disease history and
physical examination. Each patient was diagnosed
as having clinically certain CTS or not. The diagno-
sis of CTS was based on typical findings in disease
history and physical examination. Clinically certain
CTS findings were defined with following criteria:
1. The presence of recurring nighttime or activity-
related numbness or tingling of the hands at least
for three weeks. 2. The involvement of the palmar
aspects of at least two of first four fingers during the
complaints. 3. Relief of the complaints with hand
shaking completely or partially. The presences of
positive Tinnel or Phalen’s test and of median nerve
sensory or motor deficit were considered as sup-
portive findings for the diagnosis. All hands with
diagnosis of clinically certain CTS were accepted
as disease group. The control group is composed of
the hands without any symptom or sign of CTS eit-
her on disease history or the physical examination.
The control group includes both hands of healthy
subjects without any symptom or sign of CTS, and
also contralateral asymptomatic and neurophysiolo-
gically normal hand of the patients with one-sided
CTS. 
The exclusion criteria were: 1. History of carpal

tunnel release operation in studied extremity, 2.
signs of plexopathy, cervical radiculopathy or
polyneuropathy, 3. any abnormality in ulnar NCSs,
and 4. unelicitable median nerve sensory responses
on second finger.
The nature of neurophysiologic studies of upper

extremities was explained to the subjects before the
studies. They sit on a padded table with the upper
limb supported. All the studies were performed in a
warm room with the temperature maintained at
26–28°C. If necessary, the limb was warmed with
infrared lamp to maintain the temperature of 30°C
or over. The intercathodal distances were measured
with an anthropometer. All subjects were studied
by using a Neuro-MEP (Neurosoft company,
Ivanovo, Russia) ENMG tool. All the electrophysi-
ological studies were done by main author accord-
ing to the American Association of Electrodiag -
nostic Medicine (AAEM) practice guidelines. 
NCSs were performed using standard techniques

of supramaximal percutaneous stimulation with a
constant current stimulator and surface electrode
recording on upper extremities of each subject. All

recordings were performed using a sensitivity of 10
microV/division, and a sweep speed of 1 msec/divi-
sion. The low frequency filter was 20 Hz and high
frequency filter was 20 kHz. The median motor
nerve was examined by stimulating it on wrist with
a distance of 6 cm to the recording surface bar elec-
trode, and antecubital fossa. The nerve was stimu-
lated with bipolar surface electrodes and the record-
ing was carried out over the belly of APB muscle
with surface bar electrodes. Median nerve sensory
conduction studies were performed by stimulating
it on wrist and recording the responses from second
finger (distance of 14 cm), antidromically. Motor
conduction studies of the ulnar nerve were per-
formed by stimulating it on wrist with a distance of
6 cm to the recording surface bar electrode, distal
and proximal segments of ulnar groove (across
elbow). The motor responses were recorded over
abductor digiti minimi muscle with surface elec-
trodes. If the across elbow motor conduction veloc-
ity of ulnar nerve was measured below 50 m/sec,
inching study was done to exclude the ulnar entrap-
ment neuropathy at elbow. The motor responses
were recorded over ADM muscle with surface elec-
trodes. Ulnar nerve sensory conduction studies
were performed by stimulating it on wrist and
recording the responses from fifth finger (distance
of 12 cm), antidromically. Onset latency was deter-
mined as the time period from the stimulus to the
initial negative deflection from the baseline (begi-
ning of SNAP curve). SNAP amplitude was measu-
red from the baseline to the negative peak.
Only the hands with elicitable median nerve sen-

sory response on second finger were included. We
calculated the best cut off points for median nerve
DSOL, SCV, SNAP amplitude, DSOL difference,
SCV difference and SNAP amplitude ratio between
median (second finger) and ulnar nerve (fifth finger)
to confirm the CTS diagnosis by using the 0.01
msec, 0.1 m/sec and 0.1 microV intervals, respec-
tively. The point which indicates the least number of
misdiagnosed cases (minimum value of sum of the
false negative and false positive results) was deter-
mined as the best cut off point. The sensitivity and
specificity values were calculated for the determined
best cut off points. Then, the diagnostic efficiency
(true positively plus true negatively diagnosed hands
/ total hands) was determined for each test.
All data was analyzed using SPSS® 13.0 for

Windows (SPSS Inc. Chicago, IL, USA). A p value
< 0.05 was considered as statistically significant.
After tests for normality, statistical significance
was calculated using an independent sample t-test
for normally distributed data and the Mann-
Whitney U-test for data not normally distributed. 
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Results

STUDY POPULATION

Totally, 622 upper extremities were considered for
inclusion. Forty-two upper extremities with coex-
isting polyneuropathy, 28 upper extremities with
ulnar neuropathy, 3 upper extremities with C6-7
radiculopathy, one upper extremity with history of
CTS releasing operation and, one upper extremity
with total denervation of median nerve were
excluded. In addition, 132 hands with absent medi-
an nerve sensory responses over second finger were
excluded. Totally, 415 upper extremity recordings
belong to 344 patients were included. There were
335 hands of 276 female and 80 hands of 68 male
patients in studied group. The majority of patients
are composed of housewives. Students, workers,
and secretaries are the other common occupations. 
The mean age was 45.4±11.8 (range was 16–79

years, median age was 45). The difference between
mean ages of female and male patients were not sta-
tistically significant (45.9±11.4 and 43.8±13.2
respectively; p=0.192). In 203 hands, CTS was
diagnosed clinically. In our study population, fre-
quency of CTS was higher among the hands of
females than ones of males (52.5% vs. 33.8%). The
mean age of the hands with CTS was older than the
hands without CTS (48.3±10.9 and 42.4±11.9,
respectively) (p<0.001). 
NCSs were done in 254 right hands and 161 left

hands. There was not statistically significant differ-
ence in frequencies of CTS between right and left
hands (49.2% vs. 48.5%).

NERVE CONDUCTION STUDIES

The best cut off point for antidromic DSOL of
median nerve (wrist-to-second finger) was calculat-
ed as 2.7 msec. It had the sensitivity of 82.8%

(168/203) and the specificity of 92.5% (196/212) in
the diagnosis of CTS. The efficiency in diagnosis of
CTS was 87.7%. The best cut off point for
antidromic DSOL difference between median nerve
(wrist-to-second finger) and ulnar nerve (wrist-to-
fifth finger) was calculated as 0.62 msec. It had the
sensitivity of 89.7% (182/203) and the specificity
of 89.6% (190/212) in the diagnosis of CTS. The
diagnostic efficiency was 89.6%. 
In this studied group, calculated best cut off

point for antidromic SCV of median nerve (wrist-
to-second finger) in electrodiagnosis of CTS was
49.0 m/sec. If antidromic SCV of median nerve val-
ues slower than 49.0 m/sec were accepted as abnor-
mal, it would have the sensitivity of 82.8%
(168/203) and the specificity of 94.3% (200/212) in
the diagnosis of CTS. The diagnostic efficiency
was 88.7%. The calculated best cut off point for
antidromic SCV difference between ulnar nerve
(wrist-to-fifth finger) and median nerve (wrist-to-
second finger) was 4.0 m/sec. If antidromic SCV
difference values over 4.0 m/sec were accepted as
abnormal, it would have the sensitivity of 86.2%
(175/203) and the specificity of 82.6% (175/212) in
the diagnosis of CTS. The diagnostic efficiency
was 84.3%. 
The best cut off point for SNAP amplitude of

median nerve on second finger was calculated as
18.5 microV. It had the sensitivity of 70.9%
(144/203) and the specificity of 72.6% (154/212) in
the diagnosis of CTS. The diagnostic efficiency
was 71.8%. The best cut off point for SNAP ampli-
tude ratio of median nerve (second finger) to ulnar
nerve (fifth finger) was calculated as 0.7. It had the
sensitivity of 58.1% (118/203) and the specificity
of 81.1% (172/212) in the diagnosis of CTS. The
diagnostic efficiency was 69.9%. (Table 1). 
We also calculated the diagnostic sensitivity and

specificity values of searched parameters in electro-
diagnosis of CTS after the cut off points were strat-

Table 1. The efficiencies of searched parameters in the electrodiagnosis of CTS for the best cut
off points

Parameter Best Cut Off Sensitivity Specificity Efficiency

Median nerve DSOL 2.7 msec 82.8% (168/203) 92.5% (196/212) 87.7% (364/415)
Median-Ulnar nerve DSOL 
Difference 0.62 msec 89.7% (182/203) 89.6% (190/212) 89.6% (372/415)

Median nerve SCV 49 m/sec 82.8% (168/203) 94.3% (200/212) 88.7% (368/415)
Ulnar-Median nerve SCV 
Difference 4 m/sec 86.2% (175/203) 82.6% (175/212) 84.3% (350/415)

Median nerve SNAP amplitude 18.5 microV 70.9% (144/203) 72.6% (154/212) 71.8% (298/415)
SNAP amplitude ratio of median 
to ulnar nerve 0.7 58.1% (118/203) 81.1% (172/212) 69.9% (290/415)
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ified according to the age and gender. When the
stratified best cut off points according to the age
were used, the diagnostic efficacy of median nerve
DSOL was 88.7% and the diagnostic efficacy of
median to ulnar nerve DSOL difference was 90.1%
for whole study population. The diagnostic efficacy
of median nerve SCV was determined as 90.1%,
and the diagnostic efficacy of ulnar to median nerve
SCV difference was determined as 85.8% for whole
study population (Table 2).When the stratified best
cut off points according to the gender were used,
the diagnostic efficacy of median nerve DSOL was
89.6% and the diagnostic efficacy of median to
ulnar nerve DSOL difference was 89.9% for whole
study population. The diagnostic efficacy of medi-
an nerve SCV was determined as 89.6%, and the
diagnostic efficacy of ulnar to median nerve SCV
difference was determined as 85.1% for whole
study population (Table 3).

Discussion

In ENMG laboratories, antidromic neurophysiolo-
gical techniques which are stimulating impulses in
a direction opposite to the normal physiological
direction are given preference to the orthodromic
method since they are easier to apply27. We also
used antidromic technique in median and ulnar
nerve conduction measurements in our research.
Antidromic median nerve SCV is a commonly used

parameter in traditional NCSs. However, it revealed
a significant variation between different sensory
branches of the nerve. In particular, the velocity in
the middle and fourth finger branch of the median
nerve is slower than that in the second finger10, 28.
Beside, median SNAP becomes unelicitable on the
first, third, and fourth fingers earlier than second
finger during the follow-up of the hands with CTS,
and SNAP could be evoked on second finger even
in hands with severe median nerve compression10.
Therefore, we prefer to search second finger senso-
ry branch of median nerve to avoid false positive
results as it has a relatively faster SCV and a most
likely elicitable SNAP in case of median nerve
compression. Our results confirm that median nerve
SCV and DSOL over wrist-to-second finger is an
efficient parameter in electro-diagnosis of CTS
with high positive predictive values. 
Additional methods to the traditional transcarpal

median nerve conduction techniques are being stud-
ied for a long time to increase the sensitivity and
specificity of NCSs in electrodiagnosis of CTS, as
the traditional ones have not got satisfactory accu-
racies. Mills reported that 53% of the hands from
those suspected of CTS were thought to have medi-
an nerve compression using conventional criteria29.
However, 67% of hands were considered abnormal
when orthodromic conduction velocity in median
palm-wrist fibers was added to test protocol in his
research. Cassvan et al. researched sensitivities of
median nerve DML, distal sensory peak latency
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Table 2. The efficiencies of searched parameters in the electrodiagnosis of CTS for the best cut off points stratified by age

Parameter Age n Best Cut Of Sensitivity Specificity Efficiency

Median nerve DSOL 16–35 84 2.54 msec 88.5% (23/26) 91.4% (53/58) 91.7% (76/84)
36–45 133 2.68 msec 85.3% (52/61) 94.4% (68/72) 90.2% (120/133)
46–55 112 2.88 msec 81.4% (48/59) 96.2% (51/53) 88.4% (99/112)
>55 86 2.60 msec 89.5% (51/57) 75.9% (22/29) 84.9% (73/86)
Total 415 – 85.7% (174/203) 91.5% (194/212) 88.7% (368/415)

Median-Ulnar nerve 16–35 84 0.62 msec 100% (26/26) 91.4% (53/58) 94.1% (79/84)
DSOL Difference 36–45 133 0.62 msec 82% (50/61) 88.9% (64/72) 85.7% (114/133)

46–55 112 0.69 msec 86.4% (51/59) 96.2% (51/53) 91.1% (102/112)
>55 86 0.63 msec 94.7% (54/57) 86.2% (25/29) 91.9% (79/86)
Total 415 – 89.2% (181/203) 91% (193/212) 90.1% (374/415)

Median nerve SCV 16–35 84 50.5 m/s 88.5% (23/26) 94.8% (55/58) 92.9% (78/84)
36–45 133 49 m/s 80.3% (49/61) 97.2% (70/72) 89.5% (119/133)
46–55 112 48.5 m/s 89.8% (53/59) 88.7% (47/53) 89.3% (100/112)
>55 86 49.5 m/s 89.5% (51/57) 89.7% (26/29) 89.5% (77/86)
Total 415 – 86.7% (176/203) 93.4% (198/212) 90.1% (374/415)

Ulnar-Median nerve 16–35 84 4 m/s 88.5% (23/26) 87.9% (51/58) 88.1 (74/84)
SCV Difference 36–45 133 4.2 m/s 80.3% (49/61) 84.7% (61/72) 82.7% (110/133)

46–55 112 5.5 m/s 81.4% (48/59) 88.7% (47/53) 84.8% (95/112)
>55 86 1.4 m/s 96.5% (55/57) 75.9% (22/29) 89.5% (77/86)
Total 415 – 86.2% (175/203) 85.4% (181/212) 85.8% (356/415)
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(DSPL) (wrist-to-third finger), SCV (wrist-to-
palm), and difference between median and radial
nerve DSPLs (wrist-to-first finger)30. He reported
that two-hump camels’ sign which represented
peak-to-peak latency difference higher than 0.4
msec at first finger in median to radial nerve DSPL
comparison was a sensitive test used, being positive
in 83.7% of cases. The study of Pease et al. also
revealed the same conclusion31. They reported that
routine median nerve DSPL during antidromic con-
duction to third finger had a sensitivity of 52% in
86 mild CTS cases. However, antidromic median-
to-radial nerve DSPL difference increased the sen-
sitivity of NCS to 87%, and the median-to-ulnar
DSPL difference was diagnostic in 88% of mild
CTS cases. In 1989, Uncini et al. studied 41 hands
with recent onset symptoms and signs of CTS but
normal median nerve DML and normal SCV from
the second finger, and 50 control hands32. In CTS,
fourth finger SCV was significantly slower than
second finger SCV, and median to ulnar SCV dif-
ference from fourth finger was abnormal in 38 of
these hands (92%). 
In 1993, Séror reported abnormal findings were

44% for the needle study, 56% for DML, 65% for
finger-to-wrist orthodromic SCV, and 78% for
palm-to-wrist orthodromic SCV in his research on
100 hands with CTS33. Among the 22 hands which
had normal findings for these conventional param-
eters, 20 had a fourth finger median-to-ulnar DSPL
difference of 0.40 msec or more, and 22 had an
abnormal centimetric test. His data highlighted the
value of palm-to-wrist orthodromic SCV, fourth
finger median-to-ulnar nerve DSPL difference
measurements and the centimetric test in electrodi-

agnosis of CTS. Schuhfried et al. also reported a
high accuracy in the diagnosis of CTS by determin-
ing the relative slowing of the median nerve
antidromic SCV from the wrist to the ring finger
comparing with ulnar nerve25. They reported that
the sensitivity was 83%, the specificity was 93% at
a cut-off value of 10 m/s. Recently, Uzar et al. also
reported that fourth finger median-to-ulnar nerve
DSPL is the most valuable additional technique to
the conventional NCSs with a sensitivity of 91.5%
and specificity of 97.3% for the electro-diagnosis of
CTS34. However, to the best of our knowledge, our
study is the first one that searches the diagnostic
value of antidromic DSOL difference and SCV dif-
ference between median (second finger) and ulnar
nerve (fifth finger) as an additional method in elec-
trodiagnosis of CTS. 
In 1989, Joynt implied that median and ulnar

nerve SCVs are not well correlated in the same
hand in the same individual28. Therefore, compar-
ing of them in terms of SCV for diagnosing CTS
carries risk of reaching false positive or false nega-
tive result. Palmar and digital conduction velocity
in the same nerve may also not be identical, and the
median nerve may have asymptomatic palmar
slowing of no clinical significance. In accordance
with Joynt’s assumption, our results show that com-
paring median nerve SCV (second finger) with
ulnar nerve SCV (fifth finger) over wrist-to-finger
segments has a lower sensitivity and specificity val-
ues in the electrodiagnosis of CTS than using medi-
an nerve SCV alone. However, this is not true for
another conduction parameter, DSOL, which have
not been studied up to date. Our results revealed
that determining the relative elongation of median

338 Selek: Does the comparison of median-to-ulnar nerve sensory conduction 

Table 3. The efficiencies of searched parameters in the electrodiagnosis of CTS for the best cut off points stratified by gen-
der

Parameter Gender n Best Cut Of Sensitivity Specificity Efficiency

Median nerve DSOL Male 80 2.9 msec 88.9% (24/27) 96.2% (51/53) 93.8% (75/80)
Female 335 2.62 msec 84.7% (149/176) 93.1% (148/159) 88.7%(297/335)
Total 415 – 85.2% (173/203) 93.9% (199/212) 89.6% (372/415)

Median-Ulnar nerve 
DSOL Difference Male 80 0.69 msec 96.3% (26/27) 94.3% (50/53) 95% (76/80)

Female 335 0.63 msec 88.1% (155/176) 89.3% (142/159) 88.7% (297/335)
Total 415 – 89.2% (181/203) 90.6% (192/212) 89.9% (373/415)

Median nerve SCV Male 80 48.5 m/sec 92.3% (25/27) 96.2% (51/53) 95% (76/80)
Female 335 49.2 m/sec 84.7% (149/176) 92.5% (147/159) 88.4% (296/335)
Total 415 – 85.7% (174/203) 93.4% (198/212) 89.6% (372/415)

Ulnar-Median nerve 
SCV Difference Male 80 8.6 m/sec 81.5% (22/27) 96.2% (51/53) 91.3% (73/80)

Female 335 4 m/sec 85.2 (150/176) 81.8% (130/159) 83.6 (280/335)
Total 415 – 84.7% (172/203) 85.4% (181/212) 85.1% (353/415)
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nerve DSOL to the ulnar nerve DSOL has a valu-
able technique in electrodiagnosis of CTS.
Because the compression distorts the myelin

sheets of the nerve fibers earlier than axons, most
of the sensitive parameters in CTS diagnosis
depends on conduction time measures (latency
and velocity) which reflect the functional status of
myelin sheet. SNAP amplitude was not found sen-
sitive enough, yet highly specific in electrodiagno-
sis of CTS depends21. SCV and DSOL parameters
have higher diagnostic efficiencies than SNAP
amplitude in our results, also. In the study of
Loong and Seah on 22 clinically effected hands of
15 CTS patients, the ratio of the median (second
finger) to ulnar (little finger) SNAP amplitude was
found as a sensitive test in the diagnosis of CTS,
and was particularly useful in those patients who
show a normal motor latency and sensory conduc-
tion12. They underlined that recording of median
and ulnar digital SNAPs in normal subjects
showed that the ratio of the median to ulnar poten-
tial amplitude was consistently greater than one.
However, to the best of our knowledge, there are
no other studies found in literature supporting the
value of this method in the literature. In our study
with a relatively high number of individuals, the
ratio of median to ulnar SNAP amplitude have not
got satisfactory sensitivity and specificity values
for electrodiagnosis of CTS. 
In neurophysiologic practice, the obtained

results from traditional motor and sensorial NCSs
of the patients are compared to the normative val-
ues derived from published charts or normative
values of the studied laboratory itself, as in our
research, for detecting any abnormality. However,
ideally, these normative data charts are detailed
according to age, gender and height of the patients.
In the study of Werner et al., amplitudes of the
median nerve SNAP were revealed to decrease by
0.58 µV per year, whereas conduction velocity
decreased at a rate of 0.41 m/s per year35. Cor -
responding values for the ulnar nerve were 0.89 µV
and 0.29 m/s per year. The rates of change in
amplitudes did not differ, but the median nerve

demonstrated a more rapid loss of conduction
velocity. Therefore, determination of the cut off
points in whole study population, and usage of
these raw values in electrodiagnosis of CTS for
each individual of any age could be a major limita-
tion for the studies searching the diagnostic effi-
ciencies of NCS parameters. Therefore, we also
stratified the cut off points according to the age and
gender, and obtained a better sensitivity and speci-
ficity values for each searched conduction parame-
ter when comparing the ones obtained with raw cut
off point. 
In conclusion, elongation of antidromic median

nerve DSOL and slowing of antidromic median
nerve SCV to the second finger have high diagnos-
tic accuracies for CTS. Determining the relative
elongation of median nerve DSOL to the ulnar
nerve’s one has an additional diagnostic efficiency
in electrodiagnosis of CTS, whereas any additional
value is not obtained from SCV comparison. Better
efficiency values could be yielded for CTS diagno-
sis when the cut off points stratified according to
the age or gender. However, SNAP amplitude
analyses have not got satisfactory diagnostic effi-
ciencies. Therefore, we suggested that ENMG prac-
titioners should continue to use median nerve
antidromic SCV measurement routinely during the
electrophysiological work-up in suspicion of CTS.
Beside, antidromic median nerve DSOL (second
finger), and median (second finger) to ulnar nerve
(fifth finger) DSOL difference could also be used
routinely as they are easy, rapid and efficient meth-
ods. Future studies are warranted for possible addi-
tional values of the antidromic DSOL and SCV dif-
ference or SNAP amplitude ratio techniques in par-
ticular to detect the CTS in patients with concomi-
tant polyneuropathy. 
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Hemiplegic migraine is a rare subtype of migraine that is
associated with reversible motor weakness in the aura
phase. This is an uncommon form of migraine usually start-
ing in childhood. The purpose of this case report is to high-
light the differential diagnostic difficulty of the first attack.
We describe a case, where the fluctuating unilateral motor
weakness and aphasia suggested that the patient had
ischaemic stroke. Nevertheless the brain MRI and MR
angiography, the measured 5-hydroxyindole acetic acid (5-
HIAA) concentration changes and the spontaneously
improving clinical status proved the diagnosis of hemiplegic
migraine. The MRI and MR angiography was very beneficial
in establishing the correct diagnosis in this case. To distin-
guish between the familiar and sporadic type of hemiplegic
migraine further genetic tests can be carried out.

Keywords: hemiplegic migraine, TIA, MRI, MRA, 
5-HIAA

A migrén egy ritka formájában, a hemiplegiás migrénben
(HM) az aura során reverzibilis motoros gyengeség lép fel.
A migrénnek ez a típusa gyakran gyermekkorban kezdôdik,
jelentôségét az elsô roham differenciáldiagnosztikai
nehézsége adja. Jelen közleményben egy hemiplegiás
migrénes gyermek esetét mutatjuk be, akinél a féloldali hul-
lámzó intenzitású motoros tünetek és afázia miatt elsôk
között ischaemiás stroke gyanúja merült fel, azonban az
elvégzett képalkotó vizsgálatok, az 5-hidroxi-indolacetát (5-
OH-IA) -meghatározás és a roham utáni spontán, rapidan
javuló klinikai kép a HM diagnózisát erôsítette meg. A
roham alatt elvégzett MR és MR-angiográfia nagyban
elôsegítette a diagnózist. A HM familiáris és sporadikus for-
máinak elkülönítése genetikai vizsgálatokkal lehetséges.

Kulcsszavak: hemiplegiás migrén, TIA, MRI, MRA, 
5-OH-IA
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Amigrén a lakosság 10-15%-át érinti, ezzel a
leggyakoribb primer fejfájás gyermek- és ser-

dülőkorban1. A hemiplegiás migrén (HM) ritka for-
mája a fejfájásoknak, mely gyakran gyermekkorban
kezdődik2. A HM különösen ritka formája a tudat-
zavarral járó roham. A rohamok gyakorisága válto-

zó, jelentőségét azonban az első roham differenciál-
diagnosztikai nehézsége okozza. A fejfájások
érvényben lévő nemzetközi osztályozása alapján
HM-ről abban az esetben beszélünk, ha a betegnek
legalább két, teljesen reverzibilis motoros és szen-
zoros tünetekkel, valamint beszédzavarral járó
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aurája jelentkezett, a tünetek közül legalább egy
féloldali és a motoros tünetek nem tartanak 72 órá-
nál tovább2.

A családi halmozódás megléte vagy hiánya alap-
ján a HM lehet familiáris vagy sporadikus. A gene-
tikai vizsgálatok azonban érdemben nem segítik a
HM diagnózisát, mivel a betegség genetikailag
nagyon heterogén. Hátterében a mai napig három
felelős gént azonosítottak. Ezek a CACNA1A, az
ATP1A2 és az SCN1A gének, de ennél sokkal több,
eddig ismeretlen génről lehet szó az azonos klinikai
kép hátterében. A tünettani megjelenés alapján nem
lehet elkülöníteni az öröklődő formát a sporadikus-
tól, továbbá a familiáris forma eddig azonosított
három altípusát sem. Így a familiáris HM diagnózi-
sát megerősíti a pozitív genetikai vizsgálat, de
negatív genetikai vizsgálat sem zárja ki a herediter
formát. Egyes HM-betegeknél más, ez idáig még
nem azonosított gének is érintettek lehetnek a
betegség kialakulásában. Az SCN1A-mutációt hor-
dozó beteg esetén nagyobb a valószínűsége a továb-
bi neurológiai tünetek (krónikus ataxia vagy epilep-
szia) megjelenésének. A familiáris HM-es betegek-
nél a CACNA1A gén több mint 30 különböző
mutációja, az ATP1A2 gén több mint 60 mutációja
és az SCN1A gén mindössze négy különböző mutá-
ciója ismert3.

A patomechanizmusban nagy valószínűséggel a
kérgi úgynevezett spreading depression, vagyis az
agykéreg rövid lokális idegi izgalom által kivál-
tott, majd tovaterjedő excitációja és az idegsejtek
funckiójának ezt követő gátlása által okozott
reverzibilis diszfunkciója játszik döntő szerepet.
Ritka betegségről lévén szó, az irodalomban eddig
összesen hozzávetőleg 200 sporadikus HM-es
esetről számoltak be, a familiáris forma prevalen-
ciája 0,003%-ra tehető3. Közleményünkben egy
sporadikus HM miatt vizsgált gyermek esetét
mutatjuk be.

Esetbemutatás

A 13 éves leány bal oldali temporalis fejfájás, ehhez
társuló hányás, beszédzavar és zavartság miatt
került felvételre a sürgősségi ambulanciára. A fejfá-
jás jellege lüktető volt, közepesnél erősebb (VAS
5), időtartama több órával meghaladta az auratüne-
teket. A fájdalmat fény- és hangkerülés kísérte és a
fizikai aktivitás rosszabbította. A fejfájására vonat-
kozó kérdésekre természetesen csak a tudatzavar és
az afázia megszűnte utáni napokban kaptunk vála-
szokat a betegtől. A felvételkor készült koponya-
CT-vizsgálatot követően progresszió, arcaszimmet-
ria, a jobb oldali arcfél elmaradása és a jobb oldali

végtagok enyhe fokú paresise jelentkezett, a beteg
tünetei, zavartsága, beszédzavara hullámzó lefo-
lyást mutattak. Felvételét követően neurológiai
tünetei tovább progrediáltak, szenzomotoros afázia,
dezorientáltság és aluszékonyság jelentkezett.
Tudatállapota felvételét követően 5-6 órán keresz-
tül somnolentia-sopor határán hullámzott. A liquor
rutin laboratóriumi és mikroszkópos vizsgálata elté-
rést nem mutatott, valamint a liquor-ELFO során is
normális fehérjekép látszott. Kezdetben a herpes
encephalitis nem volt kizárható, ezért aciclovirterá-
piát indítottunk. Koponya-CT-vizsgálattal kóros
eltérés nem igazolódott. Koponya-MR és time-of-
flight (TOF) MRA készült, mely az agyállomány-
ban kóros eltérést nem bizonyított, a diffúziósúlyo-
zott felvételeken friss ischaemiára utaló eltérés nem
volt megfigyelhető (1.A és B ábra). A TOF MRA
vizsgálattal a bal oldali a. carotis interna (ICA) int-
racranialis szakaszának és az a. cerebri media
(MCA) főtörzsének mérsékelt spasmusa ábrázoló-
dott (2.A ábra), az MCA-végágakban az ellenoldal-
lal összehasonlítva jelentős fokú áramlási jel kiesés
volt megfigyelhető (3.A ábra). EEG-vizsgálattal
epilepsziás működészavarra utaló aktivitás nem
volt észlelhető, azonban kifejezett, bal féltekére
lokalizálódó lassú aszimmetria volt látható.

A roham kezdetétől számított ötödik órától a
beteg tudatállapota fokozatosan rendeződött, 24 óra
elteltével neurológiai tünetei teljes mértékben meg-
szűntek. A beteg később rákérdezésre elmondta,
hogy korábban is volt már egy alkalommal jobb-
kéz-gyengeséggel járó fejfájásos rohama, mellyel
nem fordult orvoshoz.

A roham alatt vett liquorból 5-OH-IA-meghatá-
rozás történt, mely a normáltartományhoz képest
10-szeres emelkedést mutatott4. A négy nappal
később végzett kontroll-koponya-MR- és TOF
MRA vizsgálat állományi károsodást továbbra sem
igazolt (1.C és D ábra), az MRA-képeken a bal
oldali ICA- és MCA-ágak roham alatt látott spas-
musa teljesen megszűnt (2.B és 3.B ábra).

Genetikai vizsgálatra mintát küldtünk, azonban a
kézirat elkészítéséig eredményt nem kaptunk.

A beteg a sürgősségi osztályon intravénás aciclo-
vir mellett egy alkalommal metoclopramidinjekci-
ót, valamint Salsol, Isodex és Rindex infúziót ka -
pott. A gyermekosztályos obszerváció során pana-
szai nem ismétlődtek, otthonába profilaktikus prop-
ranolol szedését, korai fájdalomcsillapítást (meta-
mizol, ibuprofen), Magne B6-ot, D-vitamint és
Q10-et javasoltunk bő folyadékfogyasztás mellett.
A követés során, az elmúlt 10 hónapban kétszer for-
dult elő fejfájásos epizód, amiket más panasz nem
kísért, hányinger, beszédzavar nem volt, panaszai
per os alkalmazott metamizolra megszűntek.
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Megbeszélés

A gyermekkorban első ízben jelentkező HM-roham
differenciáldiagnosztikai szempontból nagy kihí-
vást jelent, mely megkívánja a részletes laborató-

riumi és képalkotó vizsgálatok végzését, valamint a
tünetek változásának gondos követését. 

A migrén során mért liquor 5-OH-IA szintre
vonatkozó irodalmi adat meglehetősen kevés. A
rendelkezésre álló tanulmányok csaknem mind-

1. ábra. A roham alatt (A, B) és a négy nappal később (C, D) készült diffúziósúlyozott (A, C) és FLAIR (B, D) MR-
szekvenciák sem friss, sem szubakut állományi károsodást nem igazoltak

2. ábra. A A roham alatt készült TOF MR-angiográfiás szekvencia rekonstrukciós képein a bal oldali ICA és MCA
jelentős fokú spasmusa látható. B A roham utáni 4. napon készült kontroll TOF MRA vizsgálaton a spasmus teljes
oldódása figyelhető meg
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egyike a rohamok között 5-OH-IA csökkenést
talált5. Migrénes rohamok alatt viszont az 5-OH-IA
szint a szérumban, a vizeletben és a liquorban is
emelkedést mutatott6, 7. Aurával és spreading dep-
ression-nel járó migrénben a szerotoninmetaboliz-
mus zavarának szerepe megkérdőjelezhetetlen8–10.
Nincs adat ugyanakkor arra, hogy stroke-ban vagy
gyulladásban a szerotoninnak a migrénhez hasonló
kulcsszerepe volna. Mindazonáltal közleményünk-
ben a HM diagnózisát nem az 5-OH-IA emelkedett
szintjére, hanem a klinikumra alapoztuk. Az 5-OH-
IA meghatározást azért végeztük el, mert mintavé-
telkor korábbi hasonló rohamról még nem volt
tudomásunk és további markereket kerestünk az
ismertetett differenciáldiagnosztikai nehézségek
miatt. A tünetek rendeződése után felvett részletes

és célzott anamnézis derített fényt arra, hogy koráb-
ban is előfordult már egy alkalommal fejfájásos
epizód, melyhez migráló neurológiai tünetek (kéz-
zsibbadás, gyengeség, beszédzavar, zavartság) tár-
sultak. Ezek alapján a klinikai kép már teljesítette a
sporadikus HM ICHD-3 szerinti diagnosztikus kri-
tériumait2.

Ellentmondásosak az irodalomban az aura és a
spreading depression alatt az agyi nagyerek átmérő-
jére és vérátáramlására vonatokozó adatok is. Mind
perfúziócsökkenést5, illetve -növekedést11 leírtak az
agyi keringésben a roham alatt és után. Hiányzik
azonban az irodalomból a betegség ritkasága miatt
az erre vonatkozó átfogó vizsgálat. Az ellentmondó
eredményeknek az is lehet a magyarázata, hogy a
roham lefolyása során nagy valószínűséggel mind-
két lehetőség előfordul11. Azt feltételezik, hogy a
roham egyik triggere a szerotoninfelszabadulás
lehet, mely következményes intracranialis átáram-
lás csökkentést eredményez. Ezt reflexes kompen-
záció követ, mely az átáramlás növekedését okozza.
A közleményekben szereplő eredményeket pedig az
határozza meg, hogy a vizsgálatot a migrén melyik
fázisában végezték. A mi esetünkben az MR-vizs-
gálat a korai szakaszban, még a tünetek fennállása
alatt készült. Ez lehet a magyarázata a vizsgálat
során látott MCA hipoperfúziójának.

A bemutatott esetet a genetikai eredmények
megérkezéséig sporadikus HM-nek tartjuk, mivel a
részletes családi anamnézisfelvétel nem igazolt
familiáris halmozódást, a beteg édesanyjánál csu-
pán időszakosan jelentkeznek tenziós jellegű fejfá-
jások. A bemutatott esetben a hirtelen kialakuló és
progressziót mutató hemitünetek, afázia és hullám-
zó tudatzavar miatt a stroke gyanúja került előtérbe.
Gyermekeknél tudatzavar, hemiparesis, fejfájás és
zsibbadás/paraesthesia esetén megfontolást igénylő
leggyakoribb állapotokat az 1. táblázatban foglal-
tuk össze. Az intracranialis vérzést a koponya-CT-
vizsgálat a kivizsgálás elején kizárta, azonban az
ischaemiás stroke-ot egyértelműen az MR- és
MRA-vizsgálattal tudtuk kizárni. Az MR-vizsgálat
a T2-súlyozott és FLAIR-metódussal készült szek-
venciákon strukturális állományi laesiót nem iga-
zolt, a diffúziósúlyozott mérések (DWI) friss 
ischaemiára utaló diffúzibilitáscsökkenést nem
mutattak, viszont a TOF MRA vizsgálat az érintett
féltekét ellátó agyi nagyartériák jelentős fokú spas-
musát igazolta. Bosemani és munkatársai egy
korábban közölt, az itt bemutatotthoz hasonló eset
kapcsán a migrén akut szakában kontrasztanyag
adásával készült MR-perfúziós méréssel (DSC-
PWI), valamint szuszceptibilitássúlyozott szekven-
cia (SWI) alkalmazásával kimutatták az érintett
érellátási területen a szöveti hipoperfúziót, illetve a

3. ábra. A A roham alatt készült TOF MRA képek maxi-
mum intenzitás projekciós (MIP) rekonstrukciós képein a
bal oldali ICA és az MCA főtörzs spasmusa, valamint a
bal oldali MCA végágakban (nyílhegyek) az áramlási jel
kiesése látható, súlyos fokú perfúziós deficitre utalóan. B
A négy nappal később készült kontroll TOF MRA szek-
vencián valamennyi ábrázolt artériában szabályos
lumen és jó áramlás figyelhető meg
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vénás oldalon a lassult keringést és emelkedett deo-
xihemoglobin-szintet, de korai ischaemiás eltérések
a DWI-szekvencián nem voltak megfigyelhetőek12.
Sajnos esetünkben az akutan végzett MR-vizsgálat
nem tartalmazott perfúziós és SWI-méréseket, a
diffúziósúlyozott felvételeken korai ischaemiás
eltéréseket mi sem tudtunk igazolni. A fentiek alap-
ján valószínű kórlefolyásnak a migrénes aura kez-
deti szakaszában az érintett oldali ICA- és MCA-
ágakban súlyos fokú vasospasmus kialakulása,
ennek következtében az érintett félteke perfúziójá-
nak kritikus szint alá csökkenése és következmé-
nyesen neurológiai góctünetek megjelenése tartha-
tó12, 13. Mivel az agyszöveti hipoperfúzió nem csök-

kent az ischaemiás állománykárosodás szempontjá-
ból kritikus határérték (12–20 ml/100 g agyszövet/
perc) alá, így sem az akut, sem a napokkal később
elvégzett kontroll-MR-vizsgálat nem mutatott
strukturális állománydefektust.

Ismereteink szerint a bemutatott beteg az első
olyan magyarországi HM-eset, akinél roham alatti
képalkotással sikerült igazolni tünetekért felelős
agyi területet ellátó nagyartériák ágainak spasmu-
sát. A bemutatott eset megerősíti az akut MR-vizs-
gálat szerepét a gyermekkori, súlyos neurológiai
tünetekkel járó akut kórképek differenciáldiagnosz-
tikájában, de segítségünkre lehet a HM betegség
patomechanizmusának megértésében is.

1. táblázat. Gyermekeknél tudatzavar, hemiparesis, fejfájás és zsibbadás/paraesthesia esetén a migrénen kívül diffe-
renciáldiagnosztikai szempontból szóba jövő leggyakoribb állapotok. A British Medical Journal (BMJ) Best Medical
Practice ajánlása alapján, gyakorisági sorrendben (forrás: http://bestpractice.bmj.com/best-practice)

Tudatzavar Hemiparesis Fejfájás Zsibbadás/paraesthesia

stroke/TIA TIA agyrázkódás gerincvelô-kompresszió
fejsérülés utáni állapot vérzéses stroke subduralis vérzés stroke/TIA
delírium traumás agykárosodás ventriculoperitonealis sönt brachialis vagy lumbalis 

diszfunkció plexopathia
epilepsziás roham utáni hypoglycaemia intracranialis hypotonia akut demyelinisatiós 
állapot encephalomyelitis (ADEM)

cardialis eredetû odd-paresis (postictalis epiduralis vérzés Guillain–Barré-szindróma 
(pangásos szívelég- bénulás) (GBS)
telenség, kamrai rit-
muszavarok)

hyperglycaemia subduralis vérzés agyhártyagyulladás nehézfém-mérgezés
hypoglycaemia subarachnoidealis vérzés agyvelôgyulladás egyéb (étel-) mérgezés
hypernatraemia hematomyelia cerebralis tumor rheumatoid arthritis
hyponatraemia háti/ágyéki gerincsérülés intermittáló hydrocephalus SLE
dehidráció (volumhiány) nyakigerinc-sérülés pseudotumor cerebri granulomatosis (Wegener-

szindróma)
hypothermia agyvelôgyulladás subarachnoidealis vérzés mikroszkopikus polyangitis
hypoxia agytályog ischaemiás stroke parciális epilepsziás roham
hypercapnia poliovírus agyállományi vérzés intravascularis lymphoma
hepaticus encephalo- Guillain–Barré-szindróma érdisszekció neuro-Behcet-kór
pathia (GBS)

uraemia transzverzális myelitis (TM) vénás sinusthrombosis
akut szisztémás infekció akut hypokalemia agyalapimirigy-bevérzés
akut pszichózis gyógyszer indukálta hypertoniás encephalo-

neuropathia pathia
alkoholhatás toxin indukálta diszfunkció
gyógyszerhatás kompartmentszindróma
gyógyszermegvonás gerincvelô-kompresszió
tüdôembolia
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IDARUCIZUMAB ALKALMAZÁSA DABIGATRANTERÁPIA
MELLETTI SPONTÁN INTRACEREBRALIS VÉRZÉSBEN
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ADMINISTRATION OF IDARUCIZUMAB IN 
SPONTANEOUS INTRACEREBRAL HEMORRHAGE
UNDER DABIGATRAN-THERAPY
Bereczki D Jr., MD; Szilágyi G, MD, PhD; Kakuk I, MD;
Szakács Z, MD, PhD; May Z, MD
Ideggyogy Sz 2017;70(9–10):349–353.

Introduction – Among antidotes in development for rever-
sal of novel oral anticoagulants, dabigatran-specific idaruci-
zumab was the first one to reach the market. 
Case presentation – We present the first Hungarian case
of intracerebral hemorrhage under treatment with dabigat-
ran, where idarucizumab was administered to suspend anti-
coagulation.
Discussion – Our report is concordant with prior publicati-
ons, confirming the efficacy of the antidote in reversing the
effect of dabigatran, and thus, preventing intracerebral
hematoma progression in the acute phase.
Conclusion – Since there is no proven alternative to idaru-
cizumab, conducting randomized clinical trials would be
unethical. Therefore, besides case reports, positive results of
prospective studies could help us revise therapeutic 
guidelines, and thus, improve the prognosis of dabigatran-
associated intracerebral hemorrhages.

Keywords: idarucizumab, dabigatran, 
intracerebral hemorrhage

Bevezetés – Az új típusú orális antikoagulánsok hatásának
felfüggesztésére képes antidotumok közül elsôként a dabi-
gatranspecifikus idarucizumab került piacra.
Esetbemutatás – Magyarországon elsôként publikálunk
dabigatran szedése mellett jelentkezô akut intracerebralis
vérzést, amelynél az antikoaguláns hatás felfüggesztésére
idarucizumabbal került sor.
Diszkusszió – A nemzetközi szakirodalom eredményeihez
csatlakozva az antidotum esetünkben is hatékonyan füg-
gesztette fel a dabigatran hatását, megakadályozva ezzel az
intracerebralis haematoma progresszióját az akut szakban. 
Konklúzió – Tekintettel arra, hogy az antidotumnak nincs
bizonyítottan hatásos alternatívája, randomizált klinikai vizs-
gálatok kivitelezése nem volna etikus, így az esetismerteté-
seken túl prospektív tanulmányok pozitív eredményei járul-
hatnak hozzá a jövôben a terápiás ajánlások megváltozá-
sához és ezáltal a dabigatrannal asszociált intracerebralis
vérzések prognózisának javításához.

Kulcsszavak: idarucizumab, dabigatran, 
intracerebralis vérzés
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Astroke-ok 10–20%-át1, 2 kitevô spontán intrace-
rebralis vérzések (intracerebral hemorrhage,

ICH) egy hónapos (40%), illetve egyéves (54%)
halálozási rátáikkal a morbiditás és mortalitás jelen-
tôs tényezôi3, 4. Antithromboticus terápia mellett
fokozott mértékben kell számolni vérzéses szövôd-
ménnyel, amire jó példa, hogy az Amerikai Egye -
sült Államokban 2007 és 2009 között gyógyszer-

szedés kapcsán az antidiabetikus gyógyszerek mel-
lett a warfarin és a thrombocytaaggregáció-gátlók
miatt történt a legtöbb sürgôsségi hospitalizáció
idôsek körében, illetve becslések szerint az ICH-k
közel 20%-a antikoaguláns terápia mellett követke-
zett be5, 6. Az új típusú orális antikoagulánsok
(NOAC, novel oral anticoagulant) K-vitamin-anta-
gonistákkal (VKA, vitamin-K antagonist) szembeni
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egyik legfontosabb elônye, hogy míg pitvarfibrillá-
ció esetén stroke-prevencióban, illetve vénás
thromboembolia terápiájában legalább olyan haté-
konyak, mint a VKA-k, addig – különösen az ICH
tekintetében – kisebb mértékben járnak együtt élet-
veszélyes vérzéssel7, 8. Pozitív tulajdonságaik mel-
lett a NOAC-okkal szemben ellenérvként fogalma-
zódott meg, hogy hatásuk gyors és hatékony felfüg-
gesztésére súlyos vérzés, illetve sürgôs sebészeti
beavatkozás vagy egyéb intervenció szükségessége
esetén nincs specifikus módszer9, 10. Ezen probléma
megoldására különbözô NOAC-antidotumok fej-
lesztése zajlik, amelyek közül elsôként a dabigat-
ranspecifikus idarucizumab került forgalomba.
Közleményünkben Magyarországon elsôként pub-
likálunk dabigatran szedése mellett jelentkezô akut
intracerebralis vérzést, amelynél az antikoaguláns
hatás felfüggesztésére idarucizumabbal került sor.

Esetismertetés

A 70 éves férfi 90 perccel korábban jelentkezô jobb
oldali gyengeség miatt érkezett intézetünkbe szisz-
témás thrombolysis elbírálása céljából. Kórelôz -
ményében cataracta és glaucoma okozta, közel
amaurosisig progrediáló látáscsökkenés és kezelet-
len hypertonia mellett az aktuális felvételt évekkel
megelôzôen kialakult jobb cerebellaris, majd
ugyanezen lokalizáció mellett bal törzsdúci állo-
mányvérzés szerepelt. Az utóbbi esemény miatti
hospitalizációja során jobb oldali vena subclavia
kanül behelyezését követôen vena cephalica throm-
bosisa alakult ki, illetve paroxysmalis pitvarfibrillá-
ciót észleltek. A kórelôzményben szereplô betegsé-
gek miatt a beteg jórészt ágyhoz kötött állapotúként
mindennapi tevékenységeinek végzésében ápolási
segítségre szorult [modified Rankin Score (mRS) 5
pont]. Az aktuális anamnézisfelvétel során kiderült,

hogy a beteg rendszeresen szedett gyógyszerei
között dabigatran is szerepel (2×150 mg). A pana-
szok kialakulása után reggeli 150 mg dabigatranját
beszedte. Felvételi vitális paraméterei közül vér-
nyomása 170/90 Hgmm, pulzusszáma 65/perc, test-
hômérséklete 36,8 °C volt. Neurológiai státuszában
új tünetként jobb oldali közepes fokú faciobrachia-
lis túlsúlyú hemiparesist észleltünk. A tünetek kez-
detét követôen 120 perccel készült natív koponya-
CT bal oldali törzsdúci állományvérzést igazolt
(1.A ábra). A véralvadási vizsgálatok (a laboratóri-
umi normálértékeket is jelölve): protrombinidô
(PI): 12,21 s (7,5–9,3 s), nemzetközi normalizált
ráta (international normalized ratio, INR): 1,39
(0,85–1,15), aktivált parciális tromboplasztinidô
(aPTI): 66,51 s (26,0–36,0 s), trombinidô (TI): 
> 150 s (14,0–23,0 s) megerôsítették az antikoa-
guláns hatást. A vérzés progresszióját megakadá-
lyozandó a beteg 5 g idarucizumabot kapott két,
egymást követô ötperces infúzió formájában. Az
idarucizumab beadását követôen három órával tör-
tént vérvétel minden vizsgált paraméterben (INR,
PI, aPTI, TI) normalizálódott haemostasist muta-
tott. Hat órával, majd öt nappal késôbbi kontroll-
koponya-CT-ken a vérzés mérete nem változott és
újabb vérzés sem jelent meg (1.B, C ábrák). A
beteg jobb oldali hemiparesise bentfekvése alatt
enyhe fokúvá regrediált. Az aktuális törzsdúci állo-
mányvérzés hátterében elsôsorban a kezeletlen
hypertonia kóroki szerepe merült fel, illetve emel-
lett az anamnézis ismeretében amyloid angiopathia
lehetôsége jött szóba. A kórelôzményre (egyfelôl
többszöri intracerebralis vérzések, másfelôl korábbi
– noha provokált – atípusos lokalizációjú thrombo-
ticus esemény, paroxysmalis pitvarfibrilláció és
ágyhoz kötöttség) tekintettel a haszon-kockázat
megfelelô mérlegelésével bentfekvésének 5. napjá-
tól preventív dózisú subcutan enoxaparint vezet-
tünk be és javasoltunk fenntartani a továbbiakban.

A késôbbiek során vérzésforrás
kizárása céljából a beteg koponya-
MR-vizsgálata tervezett.

Megbeszélés

Bár dabigatrannal történô antikoa-
guláció során a spontán ICH-k
gyakorisága a warfarinhoz képest
lényegesen kisebb (dabigatran 150
mg: 0,09%/év, dabigatran 110 mg:
0,08%/év vs. warfarin: 0,36%/
év), ezen életveszélyes szövôd-
ménnyel mégis számolni kell11. A
specifikus antidotum megjelenésé-

1. ábra. A beteg felvételekor, a tünetek kezdete után körülbelül 120 perccel készült
primer (A), illetve hatórás (B) és ötnapos (C) kontroll-koponya-CT-felvételek, ame-
lyeken az intracerebralis haematoma mérete nem mutatott progressziót

A B C
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ig a dabigatranhatás gyors felfüggesztésének lehe-
tôségeit az aktív szén (két órán belüli gyógyszerbe-
vétel esetén), az intravénás tranexámsav, a dabigat-
ran alacsony fehérjekötése miatt alkalmazható dia-
lízis, illetve a bizonytalan hatékonyságú, potenciá-
lisan prothromboticus állapotot létrehozó véralva-
dási faktor koncentrátumok képezték12. Az érvény-
ben lévô, spontán ICH-k ellátására vonatkozó euró-
pai és tengerentúli irányelvek – lévén még az idaru-
cizumab piacra kerülése elôtt jelentek meg –
NOAC-szedô betegeket illetôen az elôzôekben
említett lehetôségeken túl csak említés szintjén fog-
lalkoznak az – akkor még fejlesztés alatt álló – anti-
dotumokkal13, 14. 
Az idarucizumabot 2015 ôszén hagyta jóvá az

Egyesült Államok Élelmiszer-biztonsági és Gyógy -
szerészeti Hivatala (United States Food and Drug
Administration, U.S. FDA), majd az Európai
Gyógyszerügynökség (European Medicines
Agency, EMA) olyan, dabigatrannal antikoagulált
betegeknél, akiknél valamilyen sürgôs beavatkozás,
illetve életveszélyes vagy csillapíthatatlan vérzés
miatt az antikoaguláns hatás gyors felfüggesztésére
van szükség15, 16. Az antidotum egy humanizált
monoklonális antitestfragmens, amely mind a sza-
bad, mind a kötésben lévô dabigatran hatását képes
neutralizálni, miután 350-szer nagyobb affinitással
kötôdik a dabigatranhoz, mint az a trombinhoz17. A
szerkezeti hasonlóságok ellenére az antidotum nem
fejt ki trombinszerû hatást, így koagulációs és vér-
lemezke-aggregációs tesztekben nem okoz elté-
rést18. Ajánlott dózisa 5 g (2×2,5 g/50 ml), amelyet
intravénásan kell beadni két egymást követô,
egyenként 5-10 perces infúzió vagy bolus injekció
formájában16.
Az idarucizumab piacra kerülését egy III. fázisú

multicentrikus prospektív kohorsz, a Reversal
Effects of Idarucizumab on Active Dabigatran
(REVERSE-AD) 90 fô alapján publikált részered-
ménye alapozta meg, amely során két csoportba
sorolva olyan dabigatrant szedô betegek részesültek
az antidotumban, akiknél életveszélyes vagy kont-
rollálhatatlan vérzés jelentkezett, vagy 8 órán belül
valamilyen okból sürgôsségi beavatkozásra volt
szükség. A két csoportban a vizsgált alvadási para-
méterek [hígított trombinidô (diluted thrombin
time, dTT), ekarin alvadási idô (ecarin clotting
time, ECT)] 88–98%-ban perceken belül normali-
zálódtak17. A mindennapi gyakorlatban elérhetô
koagulációs paraméterek közül az aPTI és a TI
emelkedett szintje jelzi a dabigatranhatást, az anti-
koaguláció mértékérôl ugyanakkor ezen értékek
nem nyújtanak kvantitatív információt19. 
A REVERSE-AD részeredményeként publikált

esetekhez és a szakirodalomban ezenkívül megje-

lent – egy, kettô, illetve nyolc ICH-t prezentáló –
három közleményhez20–22 csatlakozva hazánkban
elsôként számolunk be dabigatran szedése mellett
jelentkezô ICH során sikeresen alkalmazott idaruci-
zumabról. A laboratóriumilag igazolt antikoaguláns
hatás (megnyúlt aPTI és TI) a háromórás kontroll
véralvadási teszteknél megszûnt és ezzel összhang-
ban a haematoma méretében sem láttunk progresz-
sziót a négyórás és ötnapos kontroll-CT-felvétele-
ken. 
Retrospektív adatokra épülô tanulmányok az

orális antikoaguláns visszaállításának optimális
idôpontjáról ICH-t követôen nagy szórást mutatnak
(3 nap – 30 hét) 23, 24. Randomizált, kontrollált klini-
kai vizsgálatok hiányában a European Stroke
Organisation (ESO) és az American Heart Asso -
ciation/American Stroke Association (AHA/ASA)
érvényben lévô, spontán ICH-k ellátására vonatko-
zó irányelvei13, 14 nem foglalnak egyértelmûen állást
amellett, hogy ICH után lehet-e és ha igen, mennyi
idôvel antithromboticus terápiát be-, illetve vissza-
állítani. Az antikoaguláció esetleges újraindításakor
mérlegelendôk az ICH ismétlôdésének rizikófakto-
rai: lobaris ICH, idôsebb életkor, mikrovérzések az
MRI-gradiens echo szekvenciáin, antikoaguláció
folytatása, apolipoprotein E ε2 vagy ε4 allélek
jelenléte14. 
Definitív irányelvek hiányában az orális anti-

koaguláns terápia visszaállítása ICH-t követôen a
haszon-kockázat megfelelô átgondolásával mindig
individuális alapon kell, hogy történjen. Ese -
tünkben ez egy potenciális thromboemboliás ese-
mény profilaxisának, illetve – különösen a korábbi
ICH-k alapján – újabb ICH rizikójának mérlegelé-
sét jelentette. Mivel az immobilizált, pitvarfibrillá-
ló, intracerebralis vérzett betegek is ki vannak téve
a mélyvénás thrombosis, pulmonalis embolia és
ischaemiás stroke kockázatának25, 26, továbbá eset-
sorozatok és stroke-regiszterek adatai arra utalnak,
hogy alacsony molekulatömegû heparin (low-mole-
cular-weight heparin, LMWH) alkalmazása mély-
vénás thrombosis profilaxisa céljából ágyhoz kötött
betegeknél nem eredményez növekedést az ICH
méretében27, 28, betegünknél végsô kompromisz-
szumként preventív dózisú LMWH-t állítottunk be
hosszú távú antithromboticus terápiaként.

Következtetés

A NOAC-terápia mellett jelentkezô spontán ICH
potenciálisan életet veszélyeztetô állapot. Dabi -
gatrant szedô betegeknél – az eddigi publikációk és
saját tapasztalataink alapján – az idarucizumabnak
az antikoaguláns hatás gyors felfüggesztésével és
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ezáltal a haematoma progressziójának megakadá-
lyozásával kulcsszerep juthat ezen betegek akut
ellátásában. 
Tekintettel arra, hogy az antidotumnak nincs

bizonyítottan hatásos alternatívája, randomizált kli-
nikai vizsgálatok kivitelezése nem volna etikus, így
az esetismertetéseken túl prospektív tanulmányok 
– így a REVERSE-AD – pozitív eredményei járul-
hatnak hozzá a jövôben a terápiás ajánlások meg-

változásához és ezáltal a NOAC-asszociált ICH-k
prognózisának javításához. E vonatkozásban meg-
említendô, hogy legújabb irányelveikben mind a
European Heart Rhythm Association (EHRA),
mind a Neurocritical Care Society (NCS) és a
Society of Critical Care Medicine (SCCM) tartal-
mazzák az idarucizumab alkalmazására vonatkozó
ajánlásokat dabigatran szedése mellett jelentkezô
ICH esetén29, 30.
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SUNCT syndrome, a rare form of primary headaches, may
be secondary to pituitary tumours. The secondary forms
usually related with prolactinomas. The response of dopa-
min agonists could be variable. In this study, we reported a
case of SUNCT syndrome secondary to prolactinoma.
Cranial magnetic resonance imaging was performed for
this patient because of the increase in pain severity and fre-
quency. A hemorrhage was detected into the prolactinoma
ipsilateral to the pain. The headache attacks were taken
undercontrol and remission was ensured with cabergoline in
a short time. 

Keywords: SUNCT syndrome, pituitary adenoma, 
prolactinoma, hemorrhage, cabergoline

ESETBEMUTATÁS: MÁSODLAGOS SUNCT 
SZINDRÓMA
Gul G, MD; Kandemir M, MD, MSc; Kara B, MD; 
Sakalli NK, MD; Eren S, MD
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A SUNCT szindróma, a primer fejfájások egy ritka formája,
hypophysistumor következtében másodlagosan is kialakul-
hat. A másodlagos forma általában prolactinoma következ-
ménye. A dopaminagonista válasz különbözô lehet. Az eset-
tanulmány prolactinoma következtében másodlagosan
kialakuló SUNCT szindrómát ismertet. A fájdalom súlyossá-
ga és gyakorisága miatt a betegnél cranialis mágneses-
rezonancia-vizsgálatot végeztünk, ami a prolactinoma
bevérzését mutatta ki a fájdalommal azonos oldalon.
Cabergolin alkalmazásával rövid idôn belül kontrolláltuk a
fájdalmat, és remissziót értünk el.
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SUNCT (short-lasting unilateral neuralgiform
headache with conjunctival injection and tea-

ring) syndrome, described as a rare form of primary
headaches, is classified under the trigeminal auto-
nomic cephalalgias. This syndrome is characterized
by unilateral, severe, frequent and short-term pains
with conjunctival flushing and irrigation in the first
distribution area of the trigeminal nerve. Most cases
in the literature were about primary SUNCT
syndrome but there were several secondary case
reports due to posterior fossa lesions and pituitary

tumours1, 2. In a series of 84 pituitary tumours,
SUNCT syndrome was found in 5% and growth
hormone-secreting tumour and prolactinoma were
only reported in these cases2.

It has been suggested that the phenotype of the
pain is related to the factors such as tumour activity,
association with cavernous sinus, and headache
susceptibillity of the patient.2 Both medical and sur-
gical options could be applied in the treatment of
symptomatic SUNCT cases2–6.

In this paper, we reported a case with SUNCT
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syndrome secondary to pituitary microadenoma
whose attacks were getting worse and refractory to
medical treatment due to hemorrhage into the pro-
lactinoma.

Case presentation

A 25-year-old female patient with headaches like
stabbing in the left periorbital and frontal region
lasting seconds and repeated many times in a day,
accompanied by redness, tearing, conjunctival
injection and ptosis was admitted to our headache
center. She had been followed for 3 years in an
another hospital. She was treated with indo -
methacin (25–50 mg bid) with success for 3
months. Then it was stopped because the lost of
effectiveness. Flunarizin (5 mg bid), amitriptyline
(50 mg/d) and valproate (500 mg bid) were used but
no clinical response was observed. She was pre-
scribed  lamotrigine (25 mg bid) and the dose was
increased to 100 mg bid. Her attacks were sup-
pressed but not completely resolved. She was pain
free for a while with these medical treatments but
later her pain started again and the treatment was
changed. In the last 7 months, when the frequency
and severity of the pain and autonomic findings
were increased, she was directed to our center and
SUNCT syndrome was diagnosed. Neurological
examination was normal. The patient did not have
any symptoms or signs of another hormonal disor-
ders including menstrual cycle irregularities but hir-
sutism. There was no history of migraine or family
history of headache. Lamotrigine 50 mg/d was star-
ted and the dose was gradually increased to 200
mg/d. She had taken lamotrigine for 4.5 months.
Cranial magnetic resonance imaging (MRI) showed
a pituitary adenoma with hemorrhage, without sup-
rasellar extension or compression of surrounding
structures (Figure 1A, B). Formal visual field test

was normal. Her serum prolactin level was elevated
at 50.02 ng/ml (normal value for women 4.79–23.3
ng/ml), meanwhile her pituitary hormon levels
were normal. She was diagnosed as prolactinoma
with hemorrhage. She was started on cabergoline
0.5 mg treatment once a week. Her headaches
improved even in the first days of the treatment.
She had taken cabergoline and lamotrigine about 2
months. She stopped taking lamotrigine because of
the failure of controlling her attacks. She has been
attack free with cabergoline treatment.

Discussion

The pathophysiology of pituitary associated hea-
daches is not completely understood. Stimulation
of pain sensitive structures such as the cavernous
sinuses, dura, internal carotid arteries, and the first
branch of the trigeminal nerve thought to be the
cause of headache7, 8. It has been suggested that the
onset of headache was related to the increase in
size of the prolactinoma3. But, there isn’t always a
correlation between invasion or size of the tumour
and headache. Endocrinologic abnormalities sho-
uld also be considered8–10. Small, non-invasive
functional tumors, especially prolactinomas, may
cause ipsilateral headaches regardless of tumor
size2, 3, 5, 9–11. Endocrine activities of pituitary
tumors may be variable. Dopamine, which regula-
tes prolactin secretion from the pituitary gland, is
thought to play an important role in the pathophy-
siology of primary headache syndromes. In recent
years, the mechanism of pain has been tried to exp-
lained by some influenced specific neuroendocrine
pathways such as dopamine-prolactin and growth
hormone axis, which are thought to have an impor-
tant role in the pathophysiology of SUNCT syndro-
me2, 3, 11. The role of hypothalamus in SUNCT
syndrome has been demonstrated by functional
MRI studies which have shown unilateral or bilate-
ral activation of the posterior hypothalamus during
attacks and it has been suggested that this may be
more important12, 13. In our patient, the develop-
ment of hemorrhage into the adenomatous cavity
and refractory pains leads to the theory of mass
effect and the use of dopamine agonists suggests
functional theory. Thus, we can say that the cause
of pain in pituitary adenomas is based on complex
mechanisms.

SUNCT syndrome is highly refractory to the
medical treatment1. In one study, patients with
cavernous sinus invasion were found to be more
resistant to medical treatment2. It was also stated
that high prolactin levels may trigger pain attacks4.

Figure 1. Microadenoma with hemorrhage on the left
side of the pituitary gland on T1 coronal (A) and T2
coronal (B) images
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Dopamine agonists are used in the treatment of pain
however both bromocriptine and cabergoline can
cause an increase in pain2, 3, 5, 11. Cabergoline can be
effective in patients who can not use bromocriptine
due to side effects11. It has also been reported that a
patient with secondary headache associated with
prolactinoma responded well to cabergoline4.
Positive treatment response in a short time was att-
ributed to high prolactin levels4. Since prolactinoma
was detected in our case, pain could be increased
with bromocriptine, so the treatment was changed
to cabergoline and remission was achieved in a
short time. The effect in dopamine-prolactin axis
may be a reason of unpredictable response to dopa-
mine agonists2. Levy et al. (2005) suggested that
tumor activity may play an important role in pitui-
tary-related SUNCT2. In recent years, deep brain
stimulation has been applied as an alternative met-
hod for the treatment of refractory cases14.

Headaches can sometimes be the only symptom
and, frequently seen a few years (3–10 years) befo-
re symptoms associated with endocrine abnormali-
ties4–6, 9, 11. In our case, any endocrine abnormality
symptoms were reported except history of hirsutism
during adolescence was noted after the patient
questioned. The pituitary microadenoma was detec-

ted by the exacerbation of pain and becoming ref-
ractory to the treatment after 3 years. Leroux et al.
(2006) reported a patient who had pain for 10 years,
which was refractory to the treatment and first MRI
was normal. A microadenoma was detected on
second MRI, when the patient was resistant to
decompression therapy5. In another case, a recur-
rent tumour was detected on MRI after recurrence
of pain after a period of remission with surgical tre-
atment3. In this case, it has been thought that hea-
daches were exacerbated due to bleeding into the
pituitary microadenoma resulting in enlargement of
the tumour size. 

SUNCT syndrome is more common in men.
Brain MRI, particularly to the pituitary gland, and
checking the hormone levels have been recommen-
ded in cases when SUNCT syndrome is suspected11.
As in our case, we think a structural lesion should
be considered in patients, especially in women, who
have increased pain frequency and become resistant
to medical treatment.

Bleeding into the tumour should be suspected
when the patient become refractory to the treatment
and/or an increase in pain frequency in patients who
are followed up with trigeminal autonomic cepha-
lalgia such as secondary SUNCT syndrome.
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BILATERAL ACUTE ANGLE-CLOSURE GLAUCOMA 
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Introduction – To present a rare case of bilateral acute
angle-closure glaucoma secondary to duloxetine administe-
red for the treatment of depression. 
Case presentation – A 46 year old woman developed
bilateral closed angle glaucoma after 15 days of duloxetine
usage. Intraocular pressures (IOP) were 52 and 55 mm Hg
in right and left eyes respectively, with shallow anterior
chamber and angle closure on gonioscopy. Discontinuing
duloxetine treatment, initiation of antiglaucomatous treat-
ment and bilateral Nd:YAG Laser iridotomy obtained nor-
malized IOP and anterior chamber depth. 
Conclusion – Duloxetine, used in the treatment of depressi-
on can be responsible for acute angle-closure glaucoma by
leading to mydriasis and ciliary effusion.

Keywords: angle closure glaucoma; duloxetine; 
intraocular pressure

DULOXETIN ÁLTAL KIVÁLTOTT, KÉTOLDALI, AKUT
ZÁRT ZUGÚ GLAUCOMA
Mahmut A, MD; Tunc V, MD; Demiryurek E, MD; 
Gursoy A, MD, PhD
Ideggyogy Sz 2017;70(9–10):358–360.

Bevezetés – A tanulmány bemutat egy ritka esetet, amikor
a depresszió terápiájaként alkalmazott duloxetin kétoldali,
akut zárt zugú glaucoma kialakulását eredményezte.
Esetbemutatás – Egy 46 éves nôbetegnél 15 napos dulo-
xetinhasználatot követôen kétoldali, zárt zugú glaucoma
alakult ki. Az intraocularis nyomás (IOP) a jobb, illetve a bal
szemben 52, illetve 55 Hgmm volt, a gonioszkópia sekély
elülsô csarnokot és zárt csarnokzugot igazolt. A duloxetinke-
zelés felfüggesztése, glucomaellenes kezelés bevezetése és
kétoldali Nd:YAG Laser iridotomia hatására az IOP és az
elülsô csarnok mélysége rendezôdött.
Következtetés – Az antidepresszívum duloxetin mydriasis
kiváltása és a ciliaris elfolyás fokozása révén akut zárt zugú
glaucoma kialakulását eredményezheti.

Kulcsszavak: zárt zugú glaucoma, duloxetin, 
intraocularis nyomás
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Duloxetine (Dyloxia, Abdi Ibrahim, Inc. Istan-
bul, Turkey) is a serotonin-norepinephrine re-

uptake inhibitor used in the treatment of depression.
The use of antidepressant medication can lead to
acute angle-closure glaucoma (AACG) in patients
with latent angle-closure by causing an increase in
the IOP by dilating the pupil through anticholiner-
gic effect and leading to mydriasis and ciliary effu-
sion through serotonin stimulation1–4. 

In this study, we present a rare case of bilateral
AACG developed after duloxetine administration. 

Case presentation

A 46-year-old female patient was admitted to the
Neurology clinic with complaints of severe head -
ache, sudden blurred vision in both eyes with eye
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pain since three days. The neurological examina-
tion of the patient yielded no features and the
patient was consulted to ophthalmology clinic. In
the medical history, it was learned that the patient
had depression and 50 mg oral duloxetine was
administered 15 days ago. On examination, best
corrected visual acuity was 10/200 in both eyes.
Anterior segment examination revealed conjuncti-
val injection, corneal epithelial edema and marked-
ly shallow anterior chamber bilaterally (Figure 1).
Pupillary light reflex was absent in both eyes. IOP
was 52 mmHg and 55 mmHg respectively meas-
ured by Goldmann applanation tonometry. Bilateral
360-degree angle-closure was seen in the gonio-
scopic examination performed with Goldmann 3
mirror. Closed-angles also observed in corneal
topography performed with Galilei Scheimpflug
Imaging System (Figures 2, 3). Fundus could not
be assessed due to corneal edema. The patient was
diagnosed with duloxetine-induced bilateral
AACG, and firstly treated with 300 cc of intra-
venous 20% mannitol infusion. In addition, topical
Dorzolamide HCl 2% + Timolol Maleate 0.5%
combination 2×1, Brimonidine Tartrate 0.2% 2×1,
Pilocarpine 2% 4×1 and 500 mg of oral Acetazo -
lamide treatment was started in both eyes. Dulo -
xetine treatment was discounted after psychiatric
consultation.

On follow up, the next day IOP was decreased to
10 mmHg in the right eye and 11 mmHg in the left
eye. Her best corrected visual acuity was improved
to 0.3 and anterior segment examiniation revealed
clear corneas in both eyes. After the remission of
the patient’s corneal edema, bilateral Nd:YAG
Laser peripheral iridotomy was performed due to
suspected pupillary block. Antiglaucomatous treat-

ment was discounted one week later, after normal
IOP was achieved. At her last follow up visit 1
months after initial presentation, corrected visual
acuity was 200/200 in both eyes and IOP was nor-
mal without any medication. She had patent irido-
tomies with open drainage angles. The patient was
advised to have periodic examinations to exclude
any residual glaucoma. 

Discussion

Antidepressant medicines began to be used more
frequently with the increase in depression frequen-
cy. One of the main classes of antidepressants in
clinical use are the serotonin-norepinephrine re-
uptake inhibitors (SNRI) (e.g., duloxetine, ven-

Figure 1. Slit-lamp photograph of the right eye at pre-
sentation revealing shallowing of the anterior chamber

Figure 2. Galilei Scheimp-
flug images of the right
eye at presentation

Figure 3. Galilei Scheimp-
flug images of the left eye
at presentation
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lafaxine, and milnacipran) and selective serotonin
reuptake inhibitors (SSRI) which have recently
been used more as a first choice instead of tricyclic
antidepressants in the treatment of depression4.
SSRIs have lower cholinergic and higher noradren-
ergic effects compared to tricyclic antidepressants,
and have lower adverse effect profile. However
SSRI/SNRI may cause some systemic and ocular
adverse effects. AACG is the most severe SSRI-
related ocular complication. The main mechanisms
of AACG proposed are through the serotoninergic
and the antimuscarinic effect of antidepressants or
through the development of ciliochoroidal effu-
sions. It has been shown that there are serotonin
receptors in the human iris, cornea and ciliary
body5. Pupil dilatation mediated by an antimus-
carinic effect with 5-hydroxytryptamine (5HT),
serotonin and noradrenaline receptors has been pro-
posed as the mechanism underlying SSRI induced
AACG. Stimulation of 5-HT7 serotonin receptors
in the iris leads to pupil sphincter relaxations and
passive mydriasis4. Venlafaxine and SSRI drugs
have been shown in various animal experiments to
cause mydriasis and increase in IOP through sero-
tonin stimulation, as well as lower anticholinergic
and adrenergic effects2–5. Also supraciliary effusion
caused by serotonin stimulation is thought to be one
of the main mechanism that lead to AACG induced
by SSRI derivative drugs2.  

AACG cases induced by SSRI/SNRI group of
drugs, such as escitalopram1, fluoxetine6, paroxe-
tine7, venlafaxine8, fluvoxamine9, and citalopram10

have been reported previously. Eke et al reported
paroxetine induced AACG case probably occurred
direct effect on the iris or ciliary body muscle
through serotoninergic or anticholinergic mecha-

nisms, or both. They also reported that the manu-
facturers of paroxetine are aware of AACG cases7.

Zelefsky JR et al. has published a case of bilater-
al AACG due to ciliochoroidal effusion induced
after the use of escitalopram1. Reduction in IOP
could not be achieved with YAG Laser iridotomy
and topical antiglaucomatous agents. Controlled
IOP was achieved after topical cycloplegic treat-
ment, corticosteroids and discontinuing escitalo-
pram. 

Duloxetine is a mixed serotonin and norepineph-
rine reuptake inhibitor used for the treatment of
depressive disorder. There are a few previous
reports of AACG associated with venlafaxine and
duloxetine2 ,3, 11. Bradley et al. reported a case of
bilateral AACG associated with venlafaxine and
they stated that patients with AACG usually have a
structural defect which produces a narrow drainage
angle, and thus moderate dilation of the pupil may
precipitate an attack3. In literature, we found one
published report of duloxetine associated AACG11.
Shifera et al. reported a case of 81 year old woman
who developed bilateral AACG 2 days after starting
duloxetine. They achieved lowered IOP after topi-
cal antiglaucomatous agents, laser iridotomy and
discontinuing of duloxetine11.

In our case, AACG was seen after the use of a
SNRI class antidepressant duloxetine, and IOP was
reduced to normal levels with YAG Laser iridotomy
treatment following the medical treatment. In con-
clusion, antidepressant drugs should be used careful-
ly in patients with glaucoma anamnesis and prone to
acute angle-closure glaucoma. Ophthalmic examina-
tion should be recommended in high�risk individuals
before starting antidepressants and all patients
should be aware of the symptoms of angle closure. 
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