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Bevezetés

Val-Plébaniakert kozépkori templom és torok palank helyén Hathazi Gabor régész 1986-ban
veégzett leletmentd asatast, amelynek soran a templom koriili temetd 45 sirjat is feltarta. A temetd
legkorabbi sirjai a 12-13. szazad forduldjara keltezhetok, amely megfelel a templom épitési
idejének. A temet6t a 16. szdzad kozepéig folyamatosan hasznaltak, parhuzamosan a kozépkori
templom ¢életével. A 16. szazad kozepén, a torok hoditas nyoman a templom és kornyéke varként
miikodott. Az épiilet a 18. szazad kozepétdl ismét templomként funkcionalhatott. Az 6t évszazadon
at hasznalt temetd feltart sirjaibol 43 egyén csontmaradvanyait tudtuk elkiiloniteni. A kis szamu,
rossz megtartasi és hianyos csontanyag reprezentacios értéke alacsony, nem feltétleniil tiikrozi az
egykori népességet. Jelen 0sszefoglald ezért csupan adatkozlo jellegii.

Az embertani vizsgalatokra 1997-ben keriilt sor Kapolnasnyéken, a Fiatal Antropologusok
Tarsasaga (FAT) elsO taboran. A temetd csontanyagat a székesfehérvari Szent Istvan Kiraly Muzeum
Orzi.

Vizsgalati médszerek

A morfologiai nem meghatdrozasanal 23 nemi dimorfizmust mutaté anatomiai jelleget
vettiink figyelembe (ERY et al. 1963, ACSADI-NEMESKERI 1970, ERY 1992).
A bioldgiai életkor becslésére a kovetkezd modszereket haszndltuk:
Infans L. és infans II. korcsoportiiaknal a tej és a maradd fogak szdmat és fejlettségi fokat (SCHOUR
—MASSLER 1941, UBELAKER 1989), valamint a végtagcsontok hosszat (STLOUKAL—HANAKOVA cit.
ERY 1992) vizsgaltuk.
Juvenilis korcsoportiiaknal az osszifikicié mértékét (SCHINZ et al. cit. ERY 1992) és az epiphysis
porcok csontosodasi fokat (FEREMBACH et al. 1979) vettiik figyelembe.
Adultus, maturus és senilis korcsoportuak esetében a bioldgiai életkor becslését NEMESKERI és
munkatarsai altal kidolgozott négy korjelzé (NEMESKERI et al. 1960) alapjan végeztiik. Vizsgaltuk a
bordak sternalis végének alakuldsat (ISCAN et al. 1984), az os pubis facies symphyseosa felszini
valtozasait (TODD cit. UBELAKER 1989) és az agykoponya varratainak ectocranialis csontosodasanak
mértékét (MEINDL—LOVEIJOY 1985, VALLOIS cit. FARKAS 1972). Megéllapitottuk tovabba a maradd
fogak gyokereiben a szervetlen anyagok demineralizacidjanak eldrehaladottsagat (LAMENDIN et al.
1992). Felhasznaltuk a maradd fogak kopottsagat az életkor becslésére (PERIZONIUS cit. ERY 1992,
HUSZAR 1976).
A méretek és indexek felvételében MARTIN és SALLER (1957) munkajat kovettiik.



A sirok anthropologiai leirasa

1. sir: gyermek, 8-13 éves (infans II.), SRMF".

A koponya téredékes, hianyos. A vaznak csak a medence feletti régiéi maradtak meg, de azok is
toredékes, hianyos allapotban.

2. sir: gyermek, 5-7 éves (infans I.), SRMF.

A koponya toredékes, hidnyos, tobb helyen z6ld patinaval. A vaz medence feletti teriiletének csontjai
maradtak meg toredékes, hidnyos allapotban.

3. sir: SRNMF?,

Minimalisan négy egyén csontjai keveredtek 0ssze, amelyeket A, B, C és D betiikkel jeloltiink.

3/A. sir: meghatarozhatatlan nemi felnétt, 20-24 éves (adultus).

A koponya toredékes. A vaz hianyos, csak a test medence feletti részébél maradtak meg csontok.
3/B. sir: gyermek, 7-11 éves (infans II.).

A koponyanak és a vaznak csak toredékei maradtak meg. A homlokcsonton poroticus hyperostosis (1.
fazis), mindkét szemiiregben cribra orbitalia volt megigyelhetd.

3/C. sir: gyermek, perinatalis életkort.

3/D. sir: meghatarozhatatlan nemtl fiatal feln6tt, 14-18 éves (juvenilis).

Koponya nincs. A csontvaz igen toredékes, hianyos.

4. sir: fiatal nd, 13-18 éves (juvenilis), SRMF.

Toredékes koponya €s nyakcsigolya darabok. A koponyan sutura metopica, depressio lambdoidea és
a mastoideus cellainak megnagyobbodasat okozo mastoideitis nyoma latszodott.

5. sir: gyermek, 10-14 éves (infans II.), SRMF.

A koponya ¢s a vaz mellkasi része maradt meg a két humerussal. A szemiiregekben cribra orbitalia
volt megfigyelhetd.

6. sir: fiatal nd, 17-20 éves (juvenilis), SRMF.

A koponya téredékes, de a vaz jo allapoti. A jobb als6 M, interproximalis felszinén a foglireget
megnyito caries, a mandibula bal oldalan az M, magassagaban nagy C/A-t* talaltunk. A koponyéan os
lambdoidea volt észlelhetd.

7. sir: felnott férfi, 40-60 éves (maturus), SRMF.

Meérhetd allapota koponya és vaz. A jobb oldali caput femoris €s az acetabulum felszine deformalt. A
nyakcsigolyak bal oldalan iziileti deformaciokat és eburnifikaciot talaltunk. A II. és III. cervicalis
csigolya blokkott alkot. A lumbalis csigolydkon peremképzddés, az os calcaneuson enthesopathia volt
megfigyelhetd. A mandibula hidnyzik. A maxilla fogai premortem hianyoznak, kivéve a jobb felsd
caninust, amelynek hianya postmortem. A felsé allcsonton 3 C/A-t figyeltiink meg.

8. sir: meghatarozhatatlan nemti fiatal felnétt, 15-19 éves (juvenilis), SRMF.

A koponya €p és a vaz medence feletti része is jo allapotban 6rz6dott meg. Az os occipitalison 15
mm atmérdji, feltehetéen tompa eszk6z okozta sériilés hatasara kialakult depresszio nyomat talaltuk.
Fogazata ép.

9. sir: felnott nd, 40-44 éves (maturus), SRMF.

Toredekes allapoti koponya. A vézcsontok a combesont kozepétdl lefelé hianyoznak. A fogakon
nagy méretll fogkdvek (1. abra). Hét fogon is a fogkorona nagyrészét elemészto cariesek, 12 fog
hianyzik premortem. Az allcsonton egy borsnyi C/A is megfigyelhetd volt. A csigolyakon altalanos a
csorképzodés, a csigolyatesteken a Shmorl hernia. A bal oldali mastoideus felett a lambdavarraton
bors atmérdjii mély lyuk volt megfigyelheto.

10. sir: gyermek, 1-4 éves (infans I.), SMRF.

Toredékes koponya, jo allapoth vaz.

! SRMF: Sirrajznak megfelel.
2 SRNMF: Sirrajznak nem megfelel§.
¥ C/A: Cysta vagy abscessus.



11. sir: gyermek, 3-5 éves (infans L), nincs sirlapja.

Koponya nincs, a vaz hianyos €s toredékes.

12. sir: gyermek, 4-6 éves (infans 1), nincs sirlapja.

A koponya toredékes, cribra orbitalia-val. Vaz nincs.

13. sir: feltehetoleg felnott férfi, 30-40 éves (adultus), nincs sirlapja.

Koponya nincs, a vaz hianyos csak néhany borda, csigolya és a bal kulcscsont maradt meg. Az egyik
csigolya processus spinosusan csérképzddést talaltunk.

14. sir: feltehetdleg felnétt férfi, 25-55 éves (adultus-maturus), nincs sirlapja.

A véz igen hianyos csak a 1abt6 €s 1abkdzépesontok orzddtek meg.

15. sir: gyermek, 7-10 éves (infans II.), SRMF.

Nincs koponya, a végtagcsontok koziil csak a humerusok maradtak meg, a térzs csontjai épek.

16. sir: fiatal nd, 15-18 éves (juvenilis), SRMF.

Ep koponya és vaz, de az als6 végtag csontjai hianyoznak. A kézujjperceken zo1d patina lathato.

17. sir: felnétt férfi, 20-21 éves (adultus), SRMF.

Koponya nincs. A vaz ép, de a combcsontok, a kéz- és 1labkozép csontok és ujjpercek hidnyoznak. A
fogak kopottak, a mandibula mindkét Mj-es foganak ragofelszinén kis cariest észleltiink. Részleges
sacrum bifidum és a jobb oldali clavicula sternalis végéhez kozel az also oldalon 1cm x 0,5 cm ovalis
felmarodas figyelhetd meg.

18. sir: feltehetoleg felnott férfi, 20-60 éves (adultus-maturus), nincs sirrajz.

Nincs koponya, a vaz igen hianyos, csak egy baloldali ulna és radius maradt meg.

19. sir: fiatal férfi, 17-18 éves (juvenilis), nincs sirrajz.

Nincs koponya, a vaz igen hianyos, csak a combcsontok distalis vége, a sipcsontok proximalis vége €s
a térd régio epifizis végei vannak meg a patellakkal.

20. sir: Nincs sirrajz. Nincs csontanyag.

21. sir: SRNMF Nincs csontanyag.

22. sir: SRNMF Nincs csontanyag.

23. sir: feln6tt férfi, 25-30 éves (adultus), SRNMEF.

A koponya ép. A vazbol a bal kar hosszicsontjai és a mellkas néhany csontja maradt meg.

24. sir: meghatarozhatatlan nemii és életkortl felnétt, SRNMF.

Koponya nincs. A vazbol csak a jobb oldali humerus és az azonos oldali femur proximalis darabja
maradt meg.

25. sir: feln6tt n6, 30-50 éves (adultus-maturus), SRMF.

Nincs koponya. A vazbol csak a medence €s a jobb felsd végtag egyes csontjai 6rzodtek meg.

26. sir: gyermek, 2-4 éves (infans 1.), SRMF.

A koponya és a vaz igen hianyosan és toredékesen maradt meg.

27. sir: feln6tt férfi, 20-40 éves (adultus), nincs sirra;jz.

Nincs koponya. A vazbol csak néhany toredékes csont 6rz6dott meg.

28. sir: nincs sirrajz.

Minimalisan harom egyén csontjai kiilonithetok el, amelyeket A, B és C betiikkel jeldltiink.

28/A. sir: Meghatarozhatatlan nemii, 15-19 éves (juvenilis) két combcsontja.

28/B. sir: Felno6tt férfi, 20-25 éves (adultus) medencéje és a labak toredékes hosszicsontjai.

28/C. sir: Meghatarozhatatlan kort gyermek néhany csontja.

29. sir: gyermek, 5-7 éves (infans L.).

Néhany toredékes hosszucsont.

30. sir: gyermek, 5-7 éves (infans L.).

Néhany toredékes hosszucsont.

31. sir: felnott nd, 20-24 éves (adultus), nincs sirrajz.

A koponya toredékes, az arckoponya teljesen hianyzik. A vaz ép, de a labszar és a labfej csontjai
hianyoznak. Részleges sacrum bifidum figyelheté meg. A bal collum femoris ventralis oldalan 1



centiméteres teriileten a cortikalis allomany premortem hianya alakult ki. A mandibula mindkét
oldalan a P, és M;-es fogak premortem hianyoznak, a tobbi fog ép.

32. sir: feln6tt n6, 30-60 éves (adultus-maturus), SRMF.

Ep vaz, a koponyat egy ujkori téglafal "elasta". A lumbalis és thoracalis csigolydkon exostosisok,
Schmorl hernia és porckorongsérv volt megfigyelhetd. A bordak csigolyakhoz kozeli izfelszinei
deformaltak, kiperemesedtek és ellapultak. A medencelapat peremén entesopathiat észleltiink.

33-36. sirok: Nincs sirrajz. Nincsenek csontok.

37. sir: gyermek vagy meghatarozhatatlan nemi fiatal felnétt, 12-17 éves (infans Il. vagy juvenilis),
nings sirrajz.

Csak a hat- és agyékcsigolyak vannak meg.

38. sir: meghatarozhatatlan nemd fiatal felndtt, 15-19 éves (juvenilis), nincs sirrajz.

Csak a lapockak, a kulcscsontok, a szegycsont és a csigolyak maradtak meg.

39. sir: feln6tt n6, 45-55 éves (adultus-maturus), SRMF.

A koponya toredékes, deformalt A vaz is teljes, de toredékes. A jobb oldali ulna distalis izfelszinén
gyulladasos folyamat kovetkeztében kialakult elvaltozas nyomai lathatéak. A sacrum rendkiviil
er6sen hajlott. A patellan és a calcaneuson entesopathia talalhatd. A mandibulanak 12 foga hianyzik
premortem, a csont rendkiviil elvékonyodott. A bal oldali maxilla a nagyorldk teriiletéig vizsgalhato,
itt 3 premortem foghiany talalhato, a tobbi rész hianyzik.

40. sir: meghatarozhatatlan nem, és kort feln6tt, sirrajz nincs.

Koponya nincs. A vazbol csak a két tibia, a fibulak és a calcaneusok téredékei maradtak meg.

41. sir: felnétt férfi, 25-30 éves (adultus), SRMF.

A jobb oldali végtagok, bordak és a medence egy része keriilt feltarasra, a csontvaz tobbi része a
kutatéarok teriiletén kiviil esett és ezért a terepen maradt.

42. sir: feln6tt férfi, 35-45 éves (adultus- maturus), SRMF.

Toredékes koponya és vaz, a bal kar a kutatéarok falan kiviilre esett, ezért nem tartak fel. A fogazat
ép, csak a jobb fels6 M, hianyzik premortem. A mandibuldn z6ld patina nyomai lathatok.

43. sir: nincs sirrajz.

Minimalisan két személy csontjait lehetett elkiiloniteni, amelyeket A és B betiikkel jeloltiink.

43/A. sir: Felnott nd, 25-30 éves (adultus), csak a 1ab hosszicsontjai és a medence maradt meg.
43/B. sir: Gyermek, 7-10 éves (infans IL.), csak a két tibia és az egyik fibula maradt meg.

44, sir: Nincs sirrajz. Nincs csontanyag.

45. sir: feln6tt férfi, 30-35 éves (adultus), SRMF.

A koponya hidnyzik csak a mandibula és a maxilla van meg. A jobb oldali tibia, fibula és a labfej
csontjai hidnyoznak a vaz kiilonben ép. A sternum also részén cysta-szerii felmar6das figyelhetd meg.
A mandibula jobb oldali kettes premoralisa a gyokeréig szuvasodott, a tobbi fog ép. Mind a
mandibula, mind a maxilla jobb oldalan szdmos apré C/A figyelhetd meg erdteljes atrofidval egyiitt
kiilondsen a Po-es teriiletén.

Eredmények

A tobb szaz éven keresztiil hasznalt temetdnek csak kis részét tudtuk megvizsgalni. A
régészeti feltaras befejez6désével a minta elemszama a jovében mar nem fog néni. Bar meg-
figyeléseink kozlésre érdemesek, az eredményekbdl a teljes népességre vonatkozo kovetkeztetések
nem vonhatoak le.

Az eldkeriilt 20 felndtt egyén csontvazanyaga annyira hianyos és toredékes, hogy a nemi
jelleget 3 esetben nem lehetett meghatarozni, 9 alkalommal pedig kérdéses volt a csontvaz neme (1.



tablazat). Mintank kis elemszamabol adédoan a két nem megoszlasa nagyon egyenldtlen (11 férfi és
6 n6).*

A demografiai vizsgalatok temetdérészleteknél csak tajékoztatd jellegli informaciokat
szolgaltatnak. A sziiletéskor varhato atlagos élettartam igen alacsony, 21,2 év. A kevés vizsgalt
egyén adatai azt mutattak, hogy a legkockazatosabb életévek az 5-9 és a nék korében a 15-19.
Elébbi feltehetéen a gyerekkori fert6zé betegségek kovetkeztében, az utdbbi valdszinileg a
terhességhez és a gyermekagyhoz kapcsolodd korképek kovetkeztében jart nagyobb halandosaggal.

A makroszkoposan vizsgalhatd anatdmia variacidk koziil sutura metopica-t két esetben (4. és
39. sir), os lambdoidea-t egy esetben (6. sir), kettds osztat foramen transversarium-ot harom
esetben (9., 31. és 38. sir) figyeltiink meg.

Makroszkopos megfigyeléssel 14 egyén maradvanyain tudtunk pathologias elvaltozast leirni.
Gyermekeknél a vashidnyos anaemiara utald poroticus hyperostosis (cribra orbitalia) altalanosan
jellemzo (3., 5. és 12. sir). Ez a fertdzésekre fogékonnya valé szervezet miatt attételesen halalokként
is értékelhetd. A felndtt népesség korében altalanosnak mondhatéak a gerinc iziileti és degenerativ
elvaltozasai, valamint a fizikai stress hatasara kialakul6 csontelvaltozasok (7., 9., 13., 25., 32. és 39.
sir). Ez mindenképpen rossz életkoriilményeket jelez.

A metrikus adatokat esetében is csupan az adatkozlésre szoritkoztunk. Mind 6sszesen egy férfi
és egy nd koponyaja volt mérhetd (2. tablazat). Kiilon tablazatba foglaltuk Ossze a férfiak (3.
tablazat) és a nok (4. tablazat) hosszicsontjainak metrikus adatait.

Osszefoglalas

A Val-Plébaniakert kdzépkori temetébol feltart 43 egyén anthropologiai hagyatéka feltehetden
csak néhany szempontbdl tiikrozi az egykori népességet. A kevés és igen rossz megtartasu
csontanyagbol csak szerény kovetkeztetéseket vonhatunk le. A pathologias elvaltozasok: a
gyermekeknél altalanos poroticus hyperostosis és a felnbtteknél gyakori iziileti rendellenességek,
stomatologiai korképek - caries, fogkd, C/A - az alacsony varhatd élettartammal egyetemben a
népesség komoly megélhetési gondjait tiikrozi. Jelenti ez a nem megfeleld taplalkozast, az
egészségtelen lako és munkakoriilményeket épp tigy, mint a higiénés kultiira alacsony szinvonalat.
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1. abra: Er6s fogkovek a 9-es szamu sirbol (foto: Keve Andras)

1. tabldzat: A korcsoporti €s nemi megoszlas a vizsgalt mintaban

Indifferens Férfi N6 Egyiitt
Perinatalis 1 0 0 1
Infans I. 7 0 0 7
Infans II. 6 0 0 6
Juvenis 5 1 3 9
Adultus 1 8 4 13
Maturus 0 3 2 5
Senilis 0 0 0 0
Nem megbecsiilhetd 2 0 0 2
Egyiitt 22 12 9 43
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2. tablazat: A koponyak metrikus adatai

Martin, Koponyaméret/jelzo 7. sir 9. sir
mat. férfi mat. né

1 Maximalis koponya hossz 165 182
5 Bézis hossz 98 104
8 Maximalis koponya szélesség 146 148
9 Minimalis homlok szélesség 102 98
10 Maximalis homlok szélesség 124 128
11 Fiilszélesseég 126 124
12 Nyakszirti szélesség 110 103
17 Koponya magassag 140 143
20 Fiilmagassag - -
23 Vizszintes keriilet - -
40 Arc hossz 79 -
43 Felsbarc kiils6 szélessége 109 -
45 Jaromiv szélesség - -
46 Kozéparc szélesség 98 -
47 Egészarc magassag - -
48 Fels6arc magassag (65) -
51Szemiireg szélesség 39 41
52 Szemiireg magassag 34 34
54 Orrszélesség 25 -
55 Orrmagassag 52 -
60 Maxillo-alveolaris hossz 50 -
61 Maxillo-alveolaris szélesség (56) -
62 Szajpad hossz (41) -
63 Szajpad szélesség (32) -

65 Bikondildaris szélesség - -
66 Bigonialis szélesség - -

69 Allmagassag - -
70 Agmagassag - -
71 Agszélesség - -
8:1 0,88 0,81
17:1 0,85 0,79
17:8 0,96 0,97
20:1 - -
20:8 - -
9:8 0,7 0,66
47:45 - -
48:45 - -
52:51 0,87 0,83
54:55 0,48 -
61:60 (1,12) -
63:62 (0,78) -
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3. tablazat: A férfiak hosszucsontjainak metrikus adatai

Martin No. 7. 17. 23. 41, 42, 45, N M
sir sir sir sir sir sir
Clavicula
1 D 148 140 - - - 150 3 146
S - - - - 153 154 2 153,5
6 D 43 35 - 37 41 4 39
S - - - - 35 40 2 375
Humerus
1 D 335 354 - 344 313 324 5 334
S - 345 341 - - 323 3 336,3
2 D 330 348 - 337 306 319 5 328
S - - 332 - - 318 2 325
3 D 49 52 - 52 54 52 5 51,8
S - 52 48 - - 51 3 50,3
4 D 64 - - 62 68 70 4 66
S - - 65 - - 68 2 66,5
5 D 22 23 - 26 22 23 5 23,2
S - 21 23 - - 23 3 22,3
6 D 18 17 - 19 16 19 5 17,8
S - 17 19 - - 19 3 18,3
7 D 55 63 - 69 62 65 5 62,8
S - 58 65 - - 63 3 62
Ta D 68 66 - 76 66 70 5 69,2
S - 63 69 - - 69 3 67
9 D 44 45 - 42 41 45 5 43,4
S - 43 43 - - 43 3 43
10 D 45 47 - 48 48 - 4 47
S - 46 46 - - - 2 46
Radius
1 D - 262 - 258 233 - 3 251
S - 262 - - - 242 2 252
2 D - 247 - 240 218 - 3 235
S - 248 - - - 230 2 239
3 D - 39 - 48 46 - 3 443
S - 37 40 - - 43 3 40
4 D - 16 - 18 19 - 3 17,7
S - 15 17 - - 16 3 16
5 D - 12 - 12 10 - 3 11,3
S - 12 13 - - 12 3 12,3
Ulna
1 D - - - - - 261 1 261
S - 286 286 - - 258 3 276,7
2 D - - - - 218 225 2 2215
S - 249 247 - - 227 3 241
3 D 44 - - - 40 38 3 40,7
S 36 35 39 - - 39 4 37,3
11 D - - - - 13 13 2 13
S - 13 15 - - 14 3 14
12 D - - - - 20 16 2 18
S - 14 18 - - 18 3 16,7
13 D - - - - 22 23 2 225
S - 20 24 - - 21 3 21,7
14 D - - - - 25 24 2 245
S - 20 25 - - 24 3 23
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3. tablazat: A férfiak hosszucsontjainak metrikus adatai (folytatas)

Martin No. 7. 17. 45, N M
sir sir sir
Clavicula
1 D - - - 0 -
S - 485 439 2 462
6 D - - - 0 -
S - 482 438 2 460
Humerus 30 - 29 2 29,5
1 D 30 26 30 3 28,7
S 27 - 29 2 28
2 D 28 29 30 3 29
S 92 - 94 2 93
3 D 93 86 93 3 90,7
S 33 - 34 2 335
4 D 34 36 36 3 35,3
S 28 - 26 2 27
5 D 27 25 27 3 26,3
S 46 - - 1 46
6 D - 47 49 2 48
S 46 - 49 2 475
7 D - 48 48 2 48
S - - 83 1 83
Ta D - 81 83 2 82
S
9 D 372 408 - 2 390
S 373 405 351 3 376,3
10 D 380 410 - 2 395
S 380 409 360 3 383
Radius - - - 0 -
1 D - - 348 1 348
S 353 385 - 2 369
2 D 354 381 337 3 357,3
S - 77 - 1 77
3 D - 76 - 1 76
S 49 47 - 2 48
4 D 48 47 50 3 48,3
S 31 28 - 2 29,5
5 D 33 27 29 3 29,7
S 37 35 - 2 36
Ulna 37 33 34 3 34,7
1 D 21 20 - 2 20,5
S 21 20 21 3 20,7
2 D 21 21 - 2 21
S 22 21 24 3 22,3
3 D 85 77 - 2 81
S 86 77 81 3 81,3
11 D 78 70 - 2 74
S 78 69 73 3 73,3
12 D
S - - - 0 -
13 D - - - 0 -
S
14 D
S
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4. tablazat: A nok hosszliicsontjainak metrikus adatai

Martin No. 6. 31. 32. 39. N M
sir sir sir sir
Clavicula
1 D 125 - - - 1 125
S 129 140 145 - 3 138
6 D 32 - - - 1 32
S 30 27 37 - 3 31,3
Humerus
1 D 297 (300) - - 1 2972
S 295 295 292 302 4 296
2 D 293 (296) - - 1 293
S 290 289 287 297 4 290,8
3 D 49 46 - - 2 475
S 47 44 (45) 47 3 46
4 D 55 53 59 - 3 55,7
S 53 54 56 60 4 55,8
5 D 19 20 - 18 3 19
S 17 20 18 18 4 18,3
6 D 15 16 - 15 3 15,3
S 15 15 17 15 4 15,5
7 D 52 55 - 53 3 53,3
S 51 53 56 51 4 52,8
Ta D 58 61 - 56 3 58,3
S 56 57 58 54 4 56,3
9 D 38 38 - 39 3 38,3
S 38 39 (38) - 2 38,5
10 D - 40 - 41 2 40,5
S - 39 40 41 3 40
Radius
1 D 216 228 218 217 4 219,8
S 214 (227) - (214) 1 214
2 D 201 214 203 204 4 205,5
S 200 (210) - (203) 1 200
3 D 35 34 39 33 4 35,3
S 34 33 36 (33) 3 34,7
4 D 14 15 16 15 4 15
S 14 17 15 15 4 15,3
5 D 9 10 11 10 4 10
S 10 11 11 10 4 10,5
Ulna
1 D 237 248 234 240 4 239,8
S 237 243 230 (237) 3 236,7
2 D 205 214 204 209 4 208
S 205 209 200 (202) 3 204,7
3 D 31 31 34 32 4 32
S 31 29 32 - 3 30,7
11 D 10 11 10 (12) 3 10,3
S 10 10 12 (13) 3 10,7
12 D 12 14 17 17) 3 14,3
S 12 15 17 (14) 3 14,7
13 D 17 19 20 17 4 18,3
S 15 18 21 20 4 18,5
14 D 19 20 20 23 4 20,5
S 17 20 20 22 4 19,8
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4. tablazat. A nok hosszicsontjainak metrikus adatai (folytatas)

M. ol- 6. 31. 32. 39. 43. A N M
dal sir sir sir sir sir
Fem
ur
1. D 423 - 419 413 390 4 411,3
S 431 - (416) (420) - 1 431
2. D 417 - 413 411 385 4 406,5
S 426 - (412) 419 - 2 4225
6. D 21 - 24 25 25 4 23,8
S 23 - 25 27 26 4 25,3
7. D 22 - 27 29 23 4 25,3
S 22 - 27 28 25 4 25,5
8. D 71 - 80 84 77 4 78
S 75 - 83 85 84 4 81,8
9 D 28 - 34 33 33 4 32
S 27 - 36 32 32 4 31,8
100 D 24 - 23 23 27 4 24,3
S 22 - - (23) 24 2 23
18. D - - 42 44 37 3 41
S - 43 (41) 44 38 3 41,7
9. D - - 42 43 38 3 41
S - 43 43 (43) 38 3 41,7
2. D 75 - 75 80 68 4 74,5
S 73 - 74 79 - 3 75,7
Tibia
1. D 337 - 333 - - 2 335
S - - - 335 310 2 3225
la D 344 - 337 345 - 3 342
S - - - 343 316 2 329,5
1b D - - 318 332 - 2 325
S - - - 333 - 1 333
2. D 334 - 310 322 - 3 322
S - - - 322 292 2 307
5. D 69 - 69 73 - 3 70,3
S - - 69 73 65 3 69
6. D (47 - 45 48 (41) 2 46,5
S - - - 47 40 2 435
8. D 22 - 18 28 24 4 23
S - - - 27 23 2 25
8a D 28 - 33 29 30 4 30
S - - 32 29 29 3 30
9. D 18 - 17 17 18 4 175
S - - - 17 18 2 17,5
9a D 22 - 19 18 20 4 19,8
S - - 19 19 21 3 19,7
100 D 68 - 73 75 70 4 71,5
S - - - 72 73 2 72,5
10b D 65 - - 65 68 3 66
S - - - 64 69 2 66,5

A szerz6 cime: Bernert Zsolt
Magyar Természettudomanyi Muzeum, Embertani Tar
Budapest
Ludovika tér 2.
1083
HUNGARY
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A NUKLEOZIDOK REGIONALIS MEGOSZLASA
AZ EMBERI AGYBAN

Kovdcs Zsolt, Szilagyi No'raz, Szikra T amdsz, Papp Andreaz,
Juhasz Gdborz, Palkovits Miklés®

1Berzsenyi Déniel Féiskola, Allattani Tanszék, Szombathely,
’MTA-ELTE Neurobiologiai Kutatocsoport, Eétvos Lorand Tudoméanyegyetem, Budapest,
*Semmelweis Egyetem, 1. sz. Anatomiai Intézet, Neuromorfologiai Laboratérium, Budapest

Abstract: Using our recently developed chromatography-based assay for nucleosides from tissue
homogenates, we analysed nucleosides in microdissected samples derived from various regions of human
brain. Marked differences in the levels of nucleosides were measured in the human brain.

Bevezetés

Az adenin nukleozidok és szarmazékaik neuromodulétor, illetve neurotranszmitter szerepe é&s
szamos fizioldgias hatasuk bizonyitott (ZIMMERMANN 1994, CENTEMERI et al. 1997, KING et al.
1996, WILLIAMS 1990, RATHBONE et al. 1992, WAKAE et al. 1995, NEARY et al. 1996,
WALLACE —JOHNSON 1989). A nukleozid analogok daganat- és virusellenes szerként torténd
alkalmazasa soran felmeriild neuroldgiai mellékhatdsok vetették fel annak lehetdségét, hogy a
nukleozidok fontos szereppel birhatnak a kdzponti idegrendszerben a sejtek tulélésében (MAJOR et al.
1981, YU et al. 1981, MACDONALD 1991, HERRSTROM et al. 2001, RACHLIS—FANNING 1993,
CARRERA et al. 1994, DESSI et al. 1995, ONO-YAGI et al. 2000, BIALKOWSKA et al. 2000).
Tobbek kozt ez is az oka annak, hogy napjainkban a nukleozidok és szarmazékaik kutatdsa elGtérbe
keriilt.

Az agyi nukleozidok itracellulris és extracellularis koncentracioéi kozt jelentds kiilonbségek
tapasztalhatok (HAGBERG et al. 1987, DOBOLYI et al. 1998), de a human agyi nukleozid
koncentraciok részletes feltarasa még nem tortént meg. Ezért munkank soran arra kivantunk valaszt
kapni, hogy a kiilonb6z6 agyi strukturdkban a nukleozidok és szarmazékaik milyen mennyiségben és
aranyban fordulnak eld. Ez egyben lehetOséget biztositott a nukleozidok valdsziniisithetd regionalis
eloszlasanak feltarasara az emberi agyban. Mindezek alapjan kovetkeztetések vonhatok le a nukleozidok
agyi metabolizmusaval kapcsolatosan, ami uUjabb adalék Iehet a nukleozidok, valamint ezek
szarmazékainak emberi agyban betdltott szerepének megismeréséhez.
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Anyag és modszer

Anyagok
A nukleozidok csucsmeghatarozasahoz felhasznalt vegyiileteket, valamint egyéb reagenseket,
standard vegyiileteket a Sigma Chemical. Co., illetve a Merc Co. szallitotta.

Médszerek

A human agyszovetmintak eredete:

A post mortem human mintdk kozponti idegrendszeri betegségben nem szenvedd, balesetben
elhunyt személyek agyabol szarmaztak. Az agyak kiemelését a Semmelweis Egyetemen hajtottak végre.
A halal bealltat kovetden legkésobb két oran beliil eltavolitott agyakbol, szarazjég felett, 1-1.5 cm-es
szeleteket metszettek le a frontalis sikban. A szeletekbdl, a ,,punch technika” (PALKOVITS 1973)
segitségével eldallitott agyszoveti mintakat az analizisig —80°C-on taroltuk.

Jelen eredményeinket a nagyagy €s a kisagy 50 teriiletébdl kiemelt, 250 darab sz&vetmintabol
kaptuk.

B mikrohullama kezelés nélkil

@ 5 masodperces mikrohullamu
kezelés

Bl 10 masodperces mikrohullamu

- kezelés

N
o
|

[
al
|

csucsalatti terliletek és kozépérték szorasuk

inozin hipoxantin uridin

1.abra: A human agyszoveti mintak mikrohullami kezelésének hatékonysaga
Az abrabol lathatd, hogy a 10 masodperces (10 mp) id6tartami mikrohullami kezelés (1000W)

hatékonyan csokkentette az adenozin metabolit inozin és hipoxantin, valamint az uridin mennyiségét. Az
ennél hosszabb id6tartami kezelés mar nem ndvelte a hatékonysagot (utdobbit nem abrazoltuk).

18



A szoveti mintak elékészitése kromatografias analizisre:

A -80°C-on tarolt human mintakbol 1-1.5 mg-os darabkédkat vettiink ki. Ezeket a centrifuga
csObe szorosan illeszkedd, teflon homogenizatorral homogenizaltuk (20 masodperc, 6000 rpm), majd a
homogenizatumot 10 masodpercig mikrohulldmmal (1000W) kezeltiik az enzimek inaktivalasa céljabol.
A mikrohullami kezelés enzimblokkol6 hatékonysagat szamos kisérlet (BUTCHER et al. 1976, LENOX
et al. 1977, MILLER et al. 1990), valamint a laboratériumunkban lefolytatott vizsgalatok is
bizonyitottak (1.4bra).
A feliiliszobdl szarmazé mintékat (60-60 ul) a kromatografias analizisig, legfeljebb egy hétig, —20°C-on
taroltuk.

Kromatografias analizis:

A laboratoriumunkban kifejlesztett igen érzékeny HPLC metodika (DOBOLYT et al. 1998) a
nukleozidok (uridin, inozin, guanozin, adenozin, timidin), a dezoxi-nukleozidok (2’-dezoxi-citidin, 2’-
dezoxi-uridin, 2’-dezoxi-inozin, 2’-dezoxi-guanozin) és bazisaik (hipoxantin, xantin, uracil, citozin,
timin) kimutatdsara egyarant alkalmas (2. abra). A kimutatasi hatér, a fenti anyagok tobbségénél, 2-20
nM kozé esett, igy a mérésekhez 1 mg-nyi agyszovet darabkabol szarmazo, az analitikai oszlopra
injektalt 10 pl feliiluszo is elégnek bizonyult. A kromatografias csucsok azonositdsat az ismert, tiszta
vegyiiletek retencios idejének meghatarozasaval és elektrospray tandem tomegspektrométerrel egyarant
elvégeztiik (DOBOLYTI et al. 1998, és 3. abra).

A kromatografiass méréseket HP 1100 LC-MS rendszerrel, reverz fazist, 10°C-ra hiitott
oszloppal, gradiens eluciot alkalmazva, 254 (referencia: 360), illetve 280 (referencia: 450) nm-re
beallitott diddasor detektor segitségével végeztiikk el. A szeparaciot HP Hypersil ODS C18, 2.1x200
mm-es analitikai oszlopon hajtottuk végre, 2.1x20 mm-es el6tétoszlop felhasznalasaval.

Az aramlasi sebesség 300 upl/perc volt. A-eluensként 0.55% acetonitrilt tartalmazé 0.02 M
formiatpuffert, mig a B-eluensként 40% acetonitrilt tartalmazé 0.02 M-os formiat puffert alkalmaztunk.
Mindkét eluens pH-jat 4.45-re allitottuk be. A gradiens profil a kdvetkezo volt: 0-10 perc kozott 0% B-
eluens, mely eluens aranyat a 22. percre 10%-ra emeltiik. A B-cluens aranya a 100%-ot a 30. percre érte
el.

Az egyes kromatografias csucsok teriiletének meghatarozasihoz a HP Chemstation szoftvert
hasznaltuk.

Eredmények

Az emberi agyban kimutathat6 nukleozidok

Az ismert nukleozidokbdl készitett standard oldatok alapjan, a retencios idék meghatarozasa,
illetve a csticsazonositas elvégzése utan megallapithato, hogy minden human agyi mintaban megtalalhaté
az uracil, a hipoxantin, a xantin, az uridin, az inozin, a guanozin és az adenozin (3. abra).

Bizonyos nukleozidok és dezoxi-nukleozidok tobb mintaban is kimutathatok voltak (pl. dezoxi-
uridin, dezoxi-citidin, 3. abra), azonban nem mindeniitt és kiértékelésiik esetenként oly mértékben
bizonytalannak mutatkozott, hogy a korrekt eredmények érdekében nem vettiik figyelembe e
vegylileteket a nukleozid mintazatok keresésénél, elemzésénél.
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2. abra: A nukleozidok standard kromatogramja

0.04 ~
deocit.
0.03 std3 /hipox.,deocit.,deoa.,
- itoz.,dAMP.,deogua./
inoz.
Ve
0.02 std2/uricac.,urid.,inoz.,
) timid.,cAMP.,orotic./
< guanoz. adenoz.
e
std1/urac.,xant.,deourid.,
0.01 .
| INOZ. guanoz.,adenoz.,ribf./
guanoz. adenoz.
norm.
0.00 T T T T T 1

10 o 20 30
retencios id6 (perc)

3. dbra: A human agyi mintakban el6fordulé nukleozidok azonositasa (csiicsazonositas). Az abra jobb
sz¢lén lathato std1-2-3., a normal, human mintahoz adott, ismert Gsszetételll, illetve koncentraciojt
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standard oldatokat jeldli. Az 1 mg nedves szovetre normalizalt, ,,norm.” felirati gérbén &sszegeztiik az
altalunk azonositott, a human agyi mintakban jelenlevé nukleozidokat, illetve szarmazékaikat.
Roviditések: urac.: uracil, hipox.: hipoxantin, xant.: xantin, deour.: dezoxi-uridin, deocit.: dezoxi-citidin,
inoz.: inozin, guanoz.: guanozin, adenoz.: adenozin, deoa.: dezoxi-adenozin, citoz.: citozin, deogua.:
dezoxi-guanozin, uricac.: uric acid, timid.: timidin, orotic.: orotsav, ribf.: riboflavin

Az emberi agyban eléfordulé nukleozidok koncentraciéi post mortem mintiakban

Osszesen 50 humén agyteriilet 250 db mint4ja keriilt lemérésre és kiértékelésre (1. tablazat). E
teriiletek atlagaban, az uracil 23.49+12.52, a hipoxantin 711.39+164.87, a xantin 50.06+20.35, az
uridin 24.49+8.85, az inozin 158.39+61.71, a guanozin 21.70+£9.27 és az adenozin 18.97+10.95
pmol/mg nedves tomeg koncentracioban fordult eld a post mortem human agyban (2. tablazat). A 6
makrostruktara (medulla oblongata, pons, cerebellum, mesencephalon, diencephalon, telencephalon)
atlagaban a nukleozidok és szarmazékaik koncentracidi a kovetkezok: uracil 25.434+6.96, hipoxantin
700.13+£56.10, xantin 46.03+10.48, uridin 23.56+2.52, inozin 158.78+31.29, guanozin 21.50+4.85
adenozin 20.46+6.38 pmol/mg nedves tomeg. Az egyes makrostrukturak atlagos nukleozid koncentracioi
alapjan (2. tablazat) kitiinik, hogy a makrostrukturak egyedi koncentracié mintazattal rendelkeznek (4.
abra), azaz a kiilonbdz6 strukturak az egyes nukleozidokat mas-mas mennyiségben és aranyban
tartalmazz

Fenti eredményeink 5-5 db, adott agyteriiletb6l szarmaz6 minta kiértékelése alapjan sziiletettek.
Ugy gondoltuk, hogy ez az elemszam kell§ tajékoztatast nyujthat az egyes teriiletek atlagos nukleozid
koncentracioirdl, de a korrekt statisztikai analizisek elvégzéséhez az elemszam bovitését tartjuk
sziikségesnek a késébbiekben.

Az alabbiakban, terjedelmi korlatok miatt, csak a kisagy, a fehérallomany, a nagyagykéreg és a

cye g

koncentracids értékeinek felhasznalasaval (1. tablazat).

1.tablazat: A post mortem humén agyi makrostrukturak, illetve az ezekhez tartozé teriiletek atlagos
nukleozid koncentracidi és kozépérték szorasuk

URACIL [ HIPOXANTIN XANTIN URIDIN INOZIN GUANOZIN | ADENOZIN

MEDULLA OBLONGATA

nucleus olivaris | 21.31+12.72 | 611.60+285.12 | 25.28+ 6.21 18.56+ 3.82 | 172.21+ 62.25 | 25.30+£11.97 | 18.80£10.69
inf.

formatio 28.31+14.36 | 778.56+390.36 | 32.05+£13.42 | 20.88+ 9.85 | 204.91+153.05 | 30.984+26.44 | 27.99+25.34
reticularis

nucl. dors. nervi | 25.96+ 5.29 | 568.77+209.70 | 31.86+13.58 | 19.20+11.29 | 154.72+ 91.26 | 14.90+10.99 | 11.07+ 9.84
vagi

nucl. tractus. 73.46+54.99 | 987.39+560.46 | 63.06+46.76 | 32.82+23.15 | 320.14+176.25 | 35.26+19.26 | 25.68+25.72
spin. nervi. V.

ventrolateralis | 25.55+13.62 | 810.27+371.98 | 46.25+26.08 | 22.76+14.19 | 137.75+ 59.02 [ 15.32+ 9.45 | 17.40+16.82
area

PONS

nuclei pontis 14.83+ 6.67 | 313.01+£144.40 | 14.48+ 5.97 | 10.09+ 3.33 84.08+ 39.39 [ 18.26+ 6.17 | 24.74% 7.52

tegmenti pontis | 26.17+ 6.31 | 590.09+193.22 | 32.81+11.86 [ 16.96+ 7.11 | 140.69+ 71.58 | 25.24+13.54 | 24.93+16.41

nuclei cohlearis | 47.08+23.79 | 981.63+ 48.90 | 75.81+£31.48 | 48.20+22.72 | 429.224260.30 | 51.81£32.16 | 50.19+ 8.07
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nuclei 34.64+32.41 | 863.51+546.84 | 56.66+47.87 | 44.29+20.84 | 280.38+186.85 | 40.62+29.11 | 50.11+31.71
vestibularis
locus coeruleus | 19.49+ 3.73 | 733.64+183.68 | 34.88+10.26 | 17.79+ 5.52 58.53+ 1543 | 6.82+ 5.07 | 2.78+ 1.54
nucleus nervi 51.33+31.61 | 587.04+169.33 | 30.39+20.31 | 12.67+ 5.36 | 161.62+ 57.81 | 21.25+ 4.56 | 32.56+27.01
facialis

CEREBELLUM
cortex cerebelli | 26.88+21.63 | 464.13+£154.53 | 27.62+17.27 | 18.27+ 6.76 89.90+58.24 | 20.28+12.99 | 31.57+£26.66
Vermis 16.51+ 6.66 | 502.93+129.78 | 20.08+ 8.46 | 24.33+11.03 110.38+45.59 | 27.30+ 9.23 | 20.71+10.61
nuclei cerebelli | 27.31+16.52 | 699.28+365.01 | 28.24+17.40 | 16.34+ 7.78 | 135.574+59.68 | 19.64+13.69 | 19.69+15.98
substantia alba | 17.92+ 9.09 | 562.10+228.08 | 25.52+ 7.01 15.32+ 5.43 146.80+£52.34 | 24.43+11.35 | 28.36+25.32
cerebelli
Fllocculus 42.34+37.82 | 787.04+£383.97 | 57.39+£30.84 | 31.23%18.12 131.98+98.56 16.71+16.61 | 20.83+20.50

MESENCEPHALON

nucleus ruber 21.71£17.70 | 731.12+258.44 | 72.40+65.18 | 21.96+ 9.02 | 166.78+ 66.47 | 20.67+ 9.32 | 34.19+32.91
substantia nigra | 16.03+ 4.58 | 639.78+149.77 | 44.37+ 7.51 | 18.11+ 4.34 95.85+ 15.70 | 10.10+ 6.58 | 6.63+= 1.94
colliculus 12.67+ 5.04 | 658.47+£127.64 | 40.57+ 7.55 | 20.10+ 2.92 79.61+ 45.48 | 6.59+ 6.48 [ 7.08+ 6.41
inferior
colliculus 26.65+£25.30 | 889.50+199.36 | 59.95+£16.17 | 27.97+ 5.64 | 178.27+150.74 | 14.25+14.20 | 12.16+11.87
superior
formatio 15.13+ 6.57 | 689.24+207.75 | 46.24+11.59 | 21.62+ 5.08 | 122.67+ 57.39 | 15.00+13.65 | 10.85+ 9.21
reticularis

DIENCEPHALON
n. ventralis 14.90£12.13 | 642.824+366.81 | 40.65+22.03 | 17.14+ 6.11 | 132.01+ 37.94 | 21.65£13.06 | 12.91+ 8.19
thalami
n. anteriores 15.65+ 3.60 | 570.02+263.18 | 41.00+21.59 | 18.67+ 7.99 | 144.17+ 51.13 | 20.88+ 7.16 | 20.31+ 9.47
thalami
Pulvinar 14.44+ 6.55 | 596.884212.39 | 47.01+£10.07 | 20.85+ 5.34 | 116.23+ 51.22 | 13.24+ 6.33 | 15.73£15.47
n. ventralis 39.38+31.69 | 602.35+228.35 | 54.194+21.19 | 22.06+ 7.25 | 166.30+ 67.84 | 19.66+ 9.07 | 21.36+20.23
posterolater.
n. medialis 30.15+13.35 | 742.07+231.41 | 47.13£24.22 | 21.50+ 6.82 | 185.37+ 67.93 | 19.84+ 8.58 | 20.49+20.34
dorsalis
n. ventralis 14.43+ 5.67 | 474.69+ 72.67 | 27.32+ 5.16 | 16.72+£11.53 | 180.91+138.25 | 24.60+18.71 | 41.35+40.94
anterior
lateralis 38.83+37.53 | 794.324282.55 | 75.214£32.44 | 27.44£16.61 | 162.38+ 68.18 | 19.00+16.35 | 14.58+13.50
hypothalamus
nucleus 25.70+£16.35 | 925.29+613.49 | 54.80+29.27 | 32.61£10.76 | 162.89+ 73.69 | 14.82+ 4.02 | 34.35+34.78
supraopticus
corpus genic. 15.89+ 8.10 | 767.71£363.72 | 62.60+25.63 | 24.32+ 7.14 | 130.86+ 54.18 | 14.28+ 6.03 | 13.24+ 5.64
Laterale
corpus genic. 2430+ 9.68 | 978.10+137.88 | 80.61+24.34 | 35.20+14.15 | 232.72+137.37 | 40.52+34.49 | 23.65+22.81
Mediale
zona incerta 18.74+15.97 | 647.94+348.94 | 40.85+£33.28 | 16.40+12.56 | 122.12+116.76 | 12.28+11.32 | 5.73+ 5.58
n. habenularis 10.14+ 4.81 | 589.51+ 79.28 | 34.31+10.76 | 16.83+ 5.10 99.02+ 82.59 | 8.72+ 8.62 | 4.72+4.36
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TELENCEPHALON
cortex cerebri (I. | 12.06+ 6.61 | 371.70£197.77 | 25.14+ 7.60 | 15.89+ 7.13 | 126.20+ 70.92 [ 21.88+12.20 | 25.39+16.62
frontalis)
cortex cerebri 11.81+ 8.88 | 754.97+291.82 | 56.52426.48 [ 29.78+17.62 | 160.46+ 98.26 | 16.59+ 9.50 | 7.08+ 3.83
(gyrus praec.)
cortex cerebri 23.07£22.47 | 803.23+£270.60 | 66.73+£27.12 | 30.49+11.61 | 176.15£100.81 | 26.96£23.10 | 12.93+12.66
(gyrus cinguli)
cortex cerebri 11.13+ 1.84 | 810.81+174.01 67.58+16.63 | 30.78+ 7.46 | 141.71£ 40.11 | 14.00+ 7.24 | 5.16+ 2.02
(lobus occip.)
cortex cerebri 11.98+ 3.01 | 606.37+267.63 46.49+21.66 | 22.22+ 7.93 | 125.73+ 62.88 | 27.08+26.35 | 20.94+15.07
(gyrus parah.)
cortex cerebri 13.08+ 7.33 | 846.31+£300.84 | 65.40+18.55 | 31.70+ 8.24 | 144.48+ 62.32 | 17.08+10.15 | 13.14+11.15
(lobus temp.)
cortex cerebri 12.43+ 3.27 | 583.24+151.27 | 37.43+12.11 | 20.21+ 6.20 | 134.65+ 83.68 | 21.36+14.69 | 8.06+ 8.05
(lobus entorh.)
cortex cerebri 37.42+23.48 | 730.54+201.32 57.42+27.94 | 30.34+ 6.39 | 164.87+ 50.10 | 30.73+£15.28 | 12.50+ 8.09
(insula)
cortex cerebri 31.75+£20.42 | 771.63+310.86 59.39+25.59 | 29.49+ 8.78 | 157.47+ 47.18 | 18.60+£10.39 | 19.42+19.40
(gyrus postc.)
substantia alba | 14.64+ 3.08 | 490.53+£130.26 | 26.28+ 7.46 | 15.64+ 3.31 [ 169.07+ 32.20 | 30.34+ 6.40 | 18.31+ 6.53
cerebri
globus pallidus | 41.31£19.66 | 760.43+367.08 | 76.32+34.35 | 26.86+18.23 | 206.64+ 65.84 [ 25.53+ 7.44 | 13.85+12.95
ext.
globus pallidus | 13.46+ 1.27 | 643.284290.18 | 47.20+£20.26 | 17.17+ 8.26 | 154.54+ 81.62 [ 20.69+10.62 | 18.48+15.21
int.
Putamen 16.85+14.13 | 848.03+341.82 | 93.25+64.85 [ 31.67+22.12 | 167.93+ 79.92 | 21.65+12.44 | 8.46+ 6.50
Amygdala 18.82+ 9.30 | 986.46+155.38 | 112.69+66.58 | 54.45+27.94 | 251.25+136.91 | 44.32+29.35 | 20.50+12.19
nucleus 13.90+ 6.41 | 990.31+413.09 | 80.66+30.92 [ 29.64+13.02 | 153.47+ 90.54 | 20.87+14.91 | 8.79+ 4.46
caudatus
hippocampus 14.75+ 5.45 | 798.31+160.84 52.68+ 6.21 | 28.52+ 8.52 | 148.49+112.36 | 26.15+24.46 | 24.18+22.74
Septum 22.16+£10.22 | 992.65+504.41 | 60.05+£33.90 | 30.62+20.13 99.57+60.17 11.08+6.16 4.78+2.51

2. tablazat: A post mortem human agyi makrostruktirak atlagos nukleozid koncentracioi és kozépérték
szorasuk (az 1. tablazat alapjan)

MAKROSTRUKTURAK URACIL HIPOXANTIN XANTIN URIDIN

MEDULLA OBLONGATA 34.92421.69 751.32+167.92 39.70+15.14 22.84+ 5.81
PONS 32.26+14.78 678.15+236.19 40.84+21.80 25.00+16.74
CEREBELLUM 26.19+10.30 603.10+136.12 31.77+14.68 21.10+ 6.65
MESENCEPHALON 18.44+ 5.66 721.62+100.01 52.71£13.22 21.95+ 3.69
DIENCEPHALON 21.88+9.84 694.31+150.45 50.47+15.95 22.48+ 6.33
TELENCEPHALON 18.86+ 9.40 752.28+171.65 60.66+22.33 27.97+ 8.92

23



A 6 MAKROSTRUKTURA 25.43+ 6.96 | 700.13+ 56.10 | 46.03+10.48 23.56+ 2.52
ATLAGA

AZ 50 AGYTERULET ATLAGA 23.49+12.52 | 711.39+164.87 | 50.06+20.35 24.49+ 8.85
MAKROSTRUKTURAK INOZIN GUANOZIN ADENOZIN

MEDULLA OBLONGATA 197.95+ 72.69 | 24.35+ 9.15 20.19+ 6.78

PONS 192.42+139.36 | 27.33+16.25 30.89+17.93

CEREBELLUM 122,93+ 22.69 | 21.67+ 4.18 24.23+ 5.37
MESENCEPHALON 128.64+ 43.11 | 13.32+ 5.32 14.18+11.43
DIENCEPHALON 152.92+ 36.65 | 19.12+ 8.14 19.04+10.65
TELENCEPHALON 157.80+ 33.77 | 23.23+ 7.71 14.23+ 6.61

A 6 MAKROSTRUKTURA 158.78+ 31.29 | 21.50+ 4.85 20.46+ 6.38

ATLAGA

AZ 50 AGYTERULET ATLAGA | 158.39+ 61.71 | 21.70+ 9.27 18.97+10.95
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4. dabra: A hat human agyi makrostruktara post mortem nukleozid koncentracioi és kozépérték szorasuk
(az 1. tablazat alapjan).
Roviditések: medulla o.: medulla oblongata, mesencep.: mesencephalon, diencep.: diencephalon,
telencep.: telencephalon
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A kiilonb6z6 human agyi teriiletek nukleozid koncentraciéi
Kisagy (cerebellum):

A legmagasabb uracil, hipoxantin, xantin és uridin koncentracidot a flocculusban mértiik,
ugyanakkor a guanozin és adenozin koncentracioja itt volt a legalacsonyabb, illetve a 3. legalacsonyabb.
Legmagasabb adenozin koncentracidt a cortex cerebelliben mértiik, de e teriilet egyben a legalacsonyabb
inozin és hipoxantin koncentraciéval bir.

A substantia alba recebelli tartalmazta legnagyobb mennyiségben az inozint, mig a guanozin és
az adenozin koncentracioja egyarant a masodik legmagasabb e teriileten.

A makrostrukturdk koziil a cerebellumban talalhat6 a legalacsonyabb hipoxantin, xantin, uridin
¢és inozin koncentraci6 (4. abra). A cerebellum Gsszesitett nukleozid szintje 851 pmol/mg nedves szovet.

Thalamus:

Legmagasabb hipoxantin és inozin koncentraciot a nucleus medialis dorasalisban mértiik, mig a
legmagasabb adenozin és guanozin, valamint a masodik legmagasabb inozin koncentraciot a n. ventralis
anterior mutatta. Utobbi teriileten mértilk a legalacsonyabb uracil, hipoxantin, xantin és uridin
koncentraciokat is. A nucleus ventralis posterolateralis a legmagasabb uracil, xantin és uridin
koncentracioval emelkedett ki a thalamicus teriiletek koziil.

Nagyagykéreg (cortex cerebri) és nagyagyi fehérallomany (substantia alba cerebri):

Legmagasabb wuracil és guanozin koncentraciot az insulaban, legmagasabb adenozin
koncentraciot a lobus frontalis mintaiban mértiik. Utobbi teriilet egyben a legalacsonyabb, hipoxantin,
xantin €s a masodik legalacsonyabb uridin koncentracioval bir. A legmagasabb uridin és inozin
koncentraciot a lobus temporalis, illetve a gyrus cinguli mutatta. A fehérallomany a legalacsonyabb
uridin, ugyanakkor a masodik legmagasabb guanozin koncentracioval rendelkezik.

A makrostruktarak koziil e regio tartalmazza legmagasabb koncentracioban a hipoxantint, a
xantint és az uridint (3. tablazat). A telencephalon Osszesitett nukleozid szintje 1055 pmol/mg nedves
szovet.

Megyvitatas

A human mintak nukleozid koncentracioi

A nukleozidok ¢€s szarmazékaik regionalis megoszlasanak vizsgalatat a lehetd legkorabban
kiemelt human agyi, post mortem mintdk segitségével végeztiikk el. Ennek ellenére, a nukleozid
koncentraciok az in vivo szintekhez képest szignifikans valtozason eshettek at az ischemias koriilmények
miatt. Hipoxiaban, illetve ischemidban végzett kisérletekbdl ismert, hogy a nukleozid metabolizmus
enzimei jelent6s mértékben degradaljak a nukleozidokat és ezzel Osszefiiggésben, megvaltozik a
metabolikus végtermékek szoveti €s extracellularis koncentracioja is (BERNE et al. 1974, HAGBERG
et al. 1987, HILLERED et al. 1989, KLEIHUES et al. 1974, KANEMITSU et al. 1988,
ZETTERSTROM et al. 1982, RUDOLPHI et al. 1992). Meghataroztak a degradacio lehetséges irdnyait
(BROSH et al. 1996, CARRERA et al. 1994, SANTOS et al. 1967, ZIMMERMANN 1992), de post
mortem feltételek kozt a degradacio sebessége €s a preferalt iranyok nem ismertek.

A rendelkezésre all6 human agyi post mortem mintak egyediilallo vonasa éppen az, hogy a
lehet6 legrovidebb idon beliil keriiltek kipreparalasra a tetembdl. Az irodalomban talalhato post mortem
szoveti nukleozid koncentracid meghatarozasat célz6 mérések szama korlatozott és ezek is altalaban
csak néhany agyteriiletet érintenck (HAGBERG et al. 1987, DOBOLY!] et al. 1998, 2000, KLEIHUES
et al. 1974, KOVACS et al. 1998). A rendelkezésiinkre 4ll6 agymintak azonban szdmunkra lehetévé
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tették, hogy egyediilalldé modon, ugyanazon metodikaval, 50 human agyteriilet nukleozid

A post mortem koncentracids adatokat ki kivanjuk egésziteni kiilonb6z6é kozponti idegrendszeri
betegségben elhunyt személyek agymintai elemzésének segitségével is, amelyekhez jo Osszehasonlitasi
lehetOséget adnak az altalunk meghatarozott normal (kontroll) agymintakbol szarmazo koncentracids
adatok. Ez azért is érdekes és felettébb hasznos feladatnak igérkezik, mert vannak utalasok az irodalom-
ban arra, hogy bizonyos kdzponti idegrendszeri betegségekben a nukleozidok szdveti koncentracidja
megnovekedhet, példaul Alzheimer- és Parkinson-kérban a guanoziné (RATHBONE et al. 1998).
Meéréseink segitségével a kozeljovoben arra szeretnénk valaszt kapni, hogy e betegségekben vajon
megvaltozik-e a nukleozid mintazat az érintett human agyteriiletekben?

Meéréseink alapjan (1. és 2. tablazat) megallapithato, hogy az egyes makrostrukturak nukleozid
koncentracioi kozt jelent6s eltérések tapasztalhatok, valamint minden egyes makrostruktura egyedi, ra
jellemz6 nukleozid mintazattal rendelkezik.

Fontos informacionak tarjuk, hogy a nukleozid mintazatb6l kovetkezéen, megadhatok azon
makrostrukturak, melyekben egy-egy nukleozid a legnagyobb, vagy éppen a legkisebb koncentraciéban
van jelen. Igy a makrostruktarak koziil a hid (pons) a legtobb guanozint és adenozint, a nyultveld
(medulla oblongata) a legtobb uracilt és inozint, a nagyagy (telencephalon) a legtobb hipoxantint, xantint
¢és uridint, mig a kisagy (cerebellum) a legkevesebb hipoxantint, xantint, uridint és inozint, a kozépagy
(mesencephalon) a legkevesebb uracilt, guanozint és adenozint tartalmazza. A hid magas adenozin és

crer

crer

szintje eredményezi. A nagyagy legmagasabb hipoxantin, xantin és uridin koncentracidinak létrejotte
mar korantsem ilyen egyértelmii, de altalaban a torzsducok (ott is a corpus amygdaloideum), valamint
bizonyos kérgi teriiletek, példaul lobus temporalis, gyrus cynguli, mutatjdk a legmagasabb
koncentraciokat.

Természetesen, mivel e koncentraciok a kiinduldsi nukleozid-nukleotid koncentraciok és a
nukleozid metabolizmus fliggvényei, nem lehet pontosan eldonteni, hogy az egyes makrostruktarak kozti
kiilonbségeket mely tényezdk, milyen ardanyban befolyasoltdk, de feltételezhetd, hogy mindkét tényezd
Szerepet jatszik az altalunk kimutatott eltérésekben.

A nukleozid koncentracio mintazat kialakulasanak hattere

Patkanyban, néhany agyteriiletre vonatkozoan, kimutattdk, hogy az egyes teriiletek eltérd
kiindulasi nukleozid koncentraciokkal rendelkeznek (DOBOLY! et al. 1998; CHAGOYA de SANCHES
1995, CHAGOYA de SANCHES et al. 1993, WINN et al. 1981, KANEMITSU et al. 1988, KLEIHUES
et al. 1974, GHARIB et al. 1982, WOJCIK—NEFF 1982), mely koncentraciok szerepet jatszhattak a
kiilonb6z6 agyteriiletek mas-mas, post mortem, nukleozid koncentracid szintjeinek kialakitasaban.

A nukleozidok metabolizmusa igen komplex, szdmos kapcsolattal bird metabolikus palyarend-
szert hoz 1étre (BROSH et al. 1996, CARRERA et al. 1994), melynek egyes utjain folyé lehetséges
atalakulast szamos tényez0 szabalyozza (FRANCO et al. 1981, ZIMMERMANN 1996). Mivel a
metabolikus végtermékek tobb utvonalon is létrejohetnek, ezért maguk a metabolikus palydk nem
hatarozzék meg egyértelmiien az adott fiziologias koriilmények kozt zajlo metabolikus valtozast, illetve
a koztes- és végtermékek koncentracidinak aranyat. Raadasul e palyarendszerek post mortem
mitkodésérdl nagyon keveset tudunk. A halalt kdvetden is ki tudtdk mutatni a nukleozid metabolizmus
enzimeinek aktivitasat az agyban (STAUB et al. 1994, PHILLIS-NEWSHOLME 1979, NAGATA et al.
1984), igy természetszerlileg megfigyelték az extra- és intracellularis nukleozid koncentraciok post
mortem valtozasat is (HAGBERG et al. 1987, IRIYAMA et al. 1986, DOBOLYI et al. 1998.
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ZETTERSTROM et al. 1982). A fentiekbdl kdvetkezden, az altalunk mért nukleozid koncentraciok a
kiindulasi koncentracidkat és a nukleozid metabolizmusban részt vevé enzimek esetleges regionalis
megoszlasat, illetve eltérd aktivitasat tikkrozik.

A nukleozid metabolizmusban részt vevl enzimek regionalis megoszlasara szintén talalhatok
adatok az irodalomban (NAGATA et al. 1984, GEIGER—NAGY 1986, PHILLIS-NEWSHOLME 1979,
VAN den WEYDEN—Kelley, 1976, NORSTRAND et al. 1984). Az egyes makrostrukturak és
agyteriiletek nukleozid koncentraciéi €és a nukleozid metabolizmus enzimeinek regionalisan eltérd
aktivitasa kozt kapcsolat mutathatd ki. A ponsban mértiik a legmagasabb adenozin koncentraciot (1.
tablazat), ami Osszefligghet a teriilet viszonylag alacsony ADA (adenozin-dezaminaz) aktivitdsaval
(PHILLIPS—NEWSHOLME 1979). A medulla oblongata a legmagasabb inozin szinttel, ugyanakkor
magas 5’-nukleotidaz és alacsony ADA aktivitasszinttel bir (PHILLIPS-NEWSHOLME 1979). Ez
jelentheti azt, hogy a magas inozin szint foként az IMP-b6l ered (5. abra). A telencephalon legmagasabb
hipoxantin és xantin koncentracidja az altalaban kozepes 5’-nukleotiddz, ADA, guanin-dezamindz és
PNP aktivitassal magyarazhaté (PHILLIPS-NEWSHOLME 1979, NORSTRAND et al. 1984,
NORSTRAND—-GLANTZ 1980, DAWSON 1971, BERGER et al. 1985).

A Kisagy a legalacsonyabb hipoxantin, xantin és inozin koncentracioval, valamint a legkisebb 5’ -
nukleotiddz, ADA ¢és guanin-dezaminaz aktivitassal rendelkezik. Egyes teriiletei a legalacsonyabb, mig
masok kozepes PNP aktivitassal birnak. Az alacsony 5’-nukleotidaz szint eleve alacsony inozin koncent-
raciot eredményezhet, amit az alacsony ADA aktivitas csak fokoz. A PNP gyenge aktivitasanak hatasara
az amugy is alacsony inozin koncentraciobodl, illetve a guanozinbdl csak kevés xantin és hipoxantin
képzodhet.

A kisagykéreg magasabb adenozin koncentracioval bir, mint a fehérdllomany (1. tablazat),
ugyanakkor a fehérallomany inozin €s hipoxantin koncentracidja magasabb. Kimutattak, hogy a
kisagykéreg ADA és PNP aktivitasa az alacsonyabb (NORSTRAND et al. 1984,
NORSTRAND—-GLANTZ 1980), ami egyben magyarazatot adhat a fehérallomany magasabb inozin
szintjére is.

Az 5. abran a purinok agyi metabolizmusat abrazoltuk (terjedelmi korlatok miatt a pirimidinek
metabolizmusat nem abrazoltuk). Az abran nem keriilt feltiintetésre: nukleotid- és dezoxinukleotid
trifoszfatok, a mono és difoszfatok kozti talakulast katalizald enzimek, S-adenozil-homocisztein.

A nagyagyi fehérallomany ADA aktivitasa nagyobb, mint a hozza tartoz6 sziirkeallomanyé, de a

PNP aktivitas altalaban forditott (NORSTRAND et al. 1984, NORSTRAND—GLANTZ 1980).
Emellett, atlagban, a fehérallomany tartalmazza a legnagyobb mennyiségben az inozint €s a guanozint és
atlagban a legtobb adenozint is (1. tablazat). Ez csak ugy értelmezhetd, ha feltételezziik, hogy a
fehérallomany 5’-nukleotiddz aktivitdsa a nagyobb, ami a magasabb adenozin koncentracid
kialakitasaért is felelds.
A torzsducok atlagban magasabb hipoxantin, xantin, inozin €s guanozin, de alacsonyabb adenozin kon-
centracioval rendelkeznek, mint a kisagykéreg (1. tablazat), ugyanakkor mind az ADA, a GDA, mind
pedig a PNP aktivitdas az el6z6 terilleten a magasabb (NORSTRAND et al. 1984,
NORSTRAND—GLANTZ 1980, DAWSON 1971, BERGER et al. 1985).
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5. dbra: A purinok agyi metabolizmusa (terjedelmi korlatok miatt a pirimidinek metabolizmusdt nem
abrazoltuk)

ADA: adenozin dezaminaz; AK: adenozin kinaz; AMPDA: AMP dezaminiaz; APRT: adenin
foszforibozil transzferaz; ASL: adenilat szukcinat lidaz; ASS: adenilat szukcinat szintetaz; dCK:
dezoxicitidin kinaz; GDA: guanin dezaminaz; GMPR: GMP reduktaz; GMPS: GMP szintetaz; HGPRT:
hipoxantin-guanin foszforibozil transzferaz, IMPDH: IMP dehidrogenaz; PNP: purin nukleozid
foszfataz; RNR: ribonukleozid reduktaz; XO: xantin oxidaz; 5’NT: 5’ -nukleotidaz.
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Az eltéré szoveti struktaraval rendelkezd agyteriiletek (kisagykéreg, fehérallomany, nagyagy-
kéreg (KOSTOVIC—RAKIC 1980, GALLATZ et al. 1982, SOMOGY!I et al. 1998, NIEUWENHUYS
1994, HERNDON 1964, SZENTAGOTHAI 1975, 1978, ROLAND—ZILLES 1998, AMUNTS et al.
1999, ECCLES et al. 1967, PALAY—CHAN 1974, PETERS—JONES 1984) jellegzetes nukleozid
koncentraciot mutatnak (1. tablazat) , aminek hatterében tobb tényezé allhat. Ezek egyike, az egyes
terliletek eltér6é neuron/glia aranya kovetkeztében, a gliasejtek és a neuronok eltéré nukleozid metabo-
lizmusa lehet. A glidlis és neurondlis nukleozid metabolizmus eltérd vondsait alatdmasztottak azon
megfigyelések, melyekben a gliasejtek €s neuronok purinmetabolizmusban részt vevd enzimkészletének
miikodési kiilonbségeit tartak fel (BERGER et al. 1985, CEBALLOS et al. 1994, NAGATA et al. 1984,
NORSTRAND et al. 1984, DAWSON 1971, PHILLIS-NEWSHOLME 1979, VAN der
WEYDEN—-KELLEY 1976, MEGHJI et al. 1989, BROSH et al. 1990).

Erdemes megjegyezni, hogy Schizophreniaban és Huntington-korban a neuron/glia (asztrocyta)
arany megvaltozik (PAKKENBERG—GUNDERSEN 1988, ROOS et al. 1985) az agyvel0 egyes
teriiletein (thalamus, nucleus accumbens, nucleus caudatus, frontalis cortex). Ezért feltételezésiink,
miszerint a nukleozidok human agyi regionalitasanak egyik tényezdje az eltérd neuron/glia arany lehet,
részbeni bizonyitasara a kozponti idegrendszeri betegségben elhunytak agymintdinak elemzése alkalmas
lehet, melyet a kdzeljovoben kivanunk elvégezni.

A nukleozidok fizioldgias hatasmechanizmusardl, esetleges regionalis szerepérol legtobb
informacioval az adenozin esetében rendelkeziink (WHITE—McDONALD 1990, BERGER et al. 1985,
RUDOLPHI et al. 1986, 1992, HAGBERG et al. 1987, MATSUMOTO et al. 1992, RADULOVACKI
et al. 1984, FERRE et al. 1991, CHEN et al. 2001, WILLIAMS 1990, CHEN et al. 2000, HAUBER
—BARLISS 2001), de az inozin, a guanozin ¢és az uridin hatdsmechanizmusa ¢és kozponti
idegrendszerben betoltott szerepe is egyre vildgosabb (HAUN et al. 1996, GYSBERS—RATHBONE
1996, FRIZZO et al. 2001, LOEFFLER et al. 1998, NAGASAKI et al. 1974), mely regionalis
szerepkoroket a mérési eredményeink segitségével kimutatott regionalis nukleozid megoszlas
alatamasztani latszik (1. tablazat). Az eddig bemutatottakon kiviil szamos egyéb tényezd is szerepet
jatszhat a nukleozidok human agyban kimutatott regionalis eloszlasaban, de ezek részletezésétol, jelen
keretek kozt, el kell tekinteniink.

A fentiek ismeretében ugy véljiik, hogy az altalunk mért post mortem nukleozid koncentraciok
fontos informécidkat biztositanak a kiilonb6z6 humdn agyteriiletek eltérd nukleozid koncentrécioira,
illetve nukleozid metabolizmusara vonatkozdéan. Fontosnak tartjuk kidolgozni egy olyan
modellkisérletet, melynek eredményei lehetévé teszik a human agyi, in vivo nukleozid koncentraciok
becslését a rendelkezésiinkre allo post mortem mintakbol, mely in vivo koncentraciok j informaciokat
biztosithatnak a nukleozidok regionalisan eltérd szerepkorére vonatkozoan.
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ELSODLEGES ES MASODLAGOS SZAJPADHASADEKOS
ESETEK BEMUTATASA TORTENETI EMBERTANI ANYAGON

Hegyi Andrea

Szegedi Tudoméanyegyetem Embertani Tanszéke

Bevezetés

,»Fejlodési rendellenességeknek azokat az embrionalis élet soran bekdvetkezd defektusokat
(esztétikai, funkcionalis, stb.) hatrannyal jarnak” (DOBSZAY 1969). Kialakulasukat a genetikai és a
kornyezeti hattér egyarant meghatarozhatja (BARNES 1994, AUFDERHEIDE—MARTIN 1997). Ezek a
tényezok okozhatjak a csontosodasi centrumok szamanak novekedését (ami plusz csontok megjelenésével
jar), vagy csokkenését (amikor csonthiany jelenik meg). Létrehozhatjak a fejloddés részleges vagy teljes
hianyat (hypoplasia, aplasia), tulfejlodést (hyperplasia), egyesiilési hibakat, illetve abnormalis fejlodést is
(BARNES 1994). Jelen tanulmany célkitiizése a koponyan megjelend hasadékképzdédmények koziil az
elsdleges, és a masodlagos szajpadhasadék bemutatasa.

Az archasadékok és a szajpadhasadékok a frontonasalis nyulvany fejlédési rendellenességei. A
nasomaxillaris, nasoocularis, median hasadékok, valamint a szajpadot érintd primer és szekunder
hasadékok tartoznak ebbe a kategériaba. Az elsddleges (primer) hasadékok a premaxilla teriiletén
figyelheték meg, mig a masodlagos (szekunder) szajpadhasadék az uvula nyitottsagat okozza. A
rendellenességek eréssége valtozo lehet, sulyos esetben végigérhet a szajpad egészén. A primer szajpad-
hasadékok gyakran egyiitt jarnak ajakhasadékkal, valamint tarsuld rendellenességként megfigyelhetok
rendellenes orrjaratok, az orriireg folyosdinak szakaddsa, a lateralis metsz6fogak rendellenességei,
valamint masodlagos szajpadhasadék. A szajpadhasadék a ma él6 népesség egyik leggyakoribb sziiletési
rendellenessége. Az ajak és szdjpadhasadékok eldforduldsi gyakorisdga 0,45-3,62 ezrelék kozott mozog
(COOPER et al. 1979). Hazankban az archasadékok teljes sziiletési prevalencidja 2,0 ezrelék (CZEIZEL
et al. 1986), melybdl az izolalt ajak-, valamint az ajak és szajpadhasadék 1,05 ezrelék. Az ajak és fogiv
hasadék (primer hasadék) a méhen beliili fejlédés 6. hetében, mig a szajpadhasadék (szekunder hasadék) a
8-12. héten alakul ki, genetikai és kdrnyezeti tényezok egyiittes hatasara. Az ajak- illetve ajak és
szajpadhasadékok 64%-a fitk, a hatsé szajpadhasadékok 65%-a lanyok esetében fordul eld. Legtobbszor
tarsulo betegségek is megjelenhetnek, s ezek egyiittese valamilyen szindromat képez.

A torténeti embertani anyagban nagyon ritkan talalkozunk szajpadhasadékkal. Az ilyen nagyfoku
deformitassal rendelkezd gyermekek a méhen beliil vagy roviddel sziiletés utdn meghaltak. Gondot
jelentett a taplalasuk, és az adott népesség sem volt képes minden esetben befogadni az ilyen
rendellenességgel sziiletett gyermeket, igy sokkal kisebb esélyiik volt a tulélésre, mint egészséges
tarsaiknak. Ennek ellenére voltak olyan esetek, ahol megérték a felndttkort, mint példaul az ANDERSON
(1994) altal leirt egyik legdsibb, VII. szazadi felnott ajak- €s szajpadhasadékos egyén. A nemzetkozi
irodalomban FERGUSON (1978) szerint kdzel 15-20 leiras jelent meg ebben a témaban. Magyarorszagi
leletekrdl a kovetkez6 publikaciok szamolnak be: BERNDORFER (1962) egy n6i koponyat emlit meg
Dél-Magyarorszag teriiletérél, HEGYI és KOCSIS (2001) premaxilla hianyrél szamolt be, MARCSIK
(1976) egy 10. szazadi férfi koponyat ir le, é¢s KOCSIS és MARCSIK (1979) 6-7 éves avar
gyermekkoponyat diagnosztizalt, valamint HEGYT és mtsai (1998, 2000) hasadékos gyermek és felnétt
koponyat ismertetnek.
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Anyag és médszer

Kutatdsaimat az SZTE Embertani Tanszékén taladlhatd csontanyagon végeztem. A kovetkezo,
elsGsorban dél-alfoldi temetdk keriiltek feldolgozasra: Roszke-Koszo tanya (XIV.-XV. szazad), Téglas-
Angolkert (X1.-XIV. szazad), Szatymaz-Vasutillomas (Arpad-kor), Csengele-Bogarhat (XIIL-XVI.
szazad), Hetényegyhaza-Belsényir-Zana tanya (X.-XIII. szazad), Csongrad-Ellés (XI. szazad), Szegvar-
Oromdild (Avar kor). A csontanyagok vizsgalatanal els6sorban makroszkopos-morfologiai meg-
figyeléseket végeztem, illetve sziikség volt rontgenfelvételek készitésére annak eldontésére, hogy az adott
jelleg fejlédési hiba vagy mas patologids elvaltozas eredménye.

Vizsgalataim soran a fent emlitett temetdkben 892 koponyat és 203 koponyatoredéket tanul-
manyoztam. A tanulmanyozott koponyak életkor és nem szerinti megoszlasat az 1. tdblazatban foglaltam
Ossze.

Az adatok kiértékelésére tablazatos modszert hasznaltam, ahol minden temetd életkor és nem
szerinti megoszlasban tiintettem fel az értékeket. Az egyénekre vonatkozd gyakorisag értékelésekor azt
vizsgaltam, hogy hany darab fordult el6 abbdl a koponyarészletbdl, amelyen a jellegeket kerestem (N),
valamint, hogy ezeken a csontdarabokon hany db adott fejlédési rendellenességet talaltam (NT). A kozép-
korra és az avarkorra vonatkozo adatok Gsszesitése kiilon-kiilon is fel van tiintetve, de a kiértékelésnél az
Osszes adatot egyiittesen hasznaltam fel. A Csongrad-Ellés-i temetd adatai a csontanyag toredékessége, és
osszariumkénti keveredése miatt nem keriiltek bele a gyakorisagra vonatkozo tablazatokba.

Esetismertetések

Unilateralis premaxilla hiany

Csengele-Bogarhat teriiletén mar az 1970-es években folytak asatisok Horvath Ferenc régész
(Szeged, Mora Ferenc Muizeum) vezetésével. A feltart teriileten 38 sir keriilt el6, amelye leletei a 13.
szazad vége és a 16. szazad eleje kozotti idészakbol valok (HORVATH 1976—77). Az utobbi idékben a
teriileten tovabb folytatodtak az asatdsok, s a kun temetd kozelében egy osszarium is feltarasra kerilt,
melynek leleteit (kb. 30) tanulmanyozva feltiint egy koponya, amely egy 6-7 éves korban elhunyt
archasadékos gyermek maradvanyanak bizonyult. A koponya jo megtartasi, de hozzatartozo alsod
allkapcsot és csontvazat nem lehetett azonositani.

A fels6 allkapocs jobb oldalan a metszéfogak teriiletén csonthidny figyelheté meg. A hasadék
kovetkeztében a metszéfogak és a szemfog ezen az oldalon hianyzik. A bal oldalon a szemfog és a 2.
metszéfog helye lathatd, a hozzatartoz6 fogak a gyermek haldla utdn hullottak ki valamilyen kiilsé
kornyezeti hatasra.

A hasadék hosszisaga 5 mm, legnagyobb szélessége 8 mm. Alakja pontosan megegyezik a jobb oldali
premaxilla alakjaval, széle sima. A csonthidny a premaxilla hidnyanak tulajdonithato.

A jobb oldalon az ormyilas als6 széle 3 mm-el mélyebb, mint a bal oldalon, azaz a szajpadlas felé
eltolodott, ami az orriireg aszimmetridjat eredményezi. Az orriireg és a szdjiireg kozott abnormalis
Osszekottetés lathatd, ami egyben feltételezi, hogy a gyermek életében a szajiireg és az orriireg kdzott
Osszekottetés volt. Emiatt a gyerek taplalkozasa nehézkes, beszéde diinnydgd lehetett.

Egészséges embernél az orrcsontok altalaban homokora alakot vesznek fel. Szamos alakvariacio
létezik, ezek azonban eltérnek attol a kupszerii formatol, ami a vizsgalt koponyanal megfigyelhetd.
Esetlinkben az orrcsontok teljesen hidnyoznak, a rés elhelyezkedése eltér a normalisan fejlodd orrcsontok
alakjatol. A fels6 allcsont széle lesimult ezen a teriileten. A csonthidny kip alakja és a mellette
elhelyezked6 maxilla sima széle kizarja a halal utani sériilés (talaj vagy egyéb kiilso hatas) lehetoségét.
Feltételezhetd, hogy az orrcsontok ki sem fejlodtek.

Mindezek alapjan megallapithato, hogy a rendellenesség fejlodési zavar kovetkeztében jott 1étre.
Primer palatum hasadék (ajak és alveolaris iv hasadéka), amely a szajnyilastol az orrnyilas felsé részéig
érintette a csontot €s a lagy részeket.
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Bilateralis premaxilla hiany

1957 tavaszan Szatymaz-Vasutallomas teriiletén Trogmayer Ott6 (Szeged, Mora Ferenc Mlizeum)
leletment6 asatasokat végzett. A temetd emlékanyagat az Arpad-korra datalta (in LIPTAK—FARKAS
1967). A klasszikus embertani feldolgozas alapjan az elhalalozasi életkor a kdvetkezoképpen oszlik meg -
gyermek (Inf. I és Inf. I): 53, fiatalkor: 7 és feln6tt: 226. A felndttek nem szerinti megoszlasi aranya -
férfi: 114, n6: 89 (39,4%), meghatarozhatatlan nemii: 23. A temetoben 195 megszamozott, feltérképezett
sir, 60 szorvany és tovabbi 31 sir talalhato, amely Osszesitve 286 egyén csontmaradvanya. Ebbol 221
koponya volt vizsgalhato (LIPTAK—FARKAS 1967). A 149. sir (2062 lelt. sz.)-bol egy 6-7 éves
gyerekkoponya keriilt el6. Az egyénhez tartozd vaz poszt mortem hianyzik. A koponyan a maxilla és a
mandibula hasadtsaga egyarant megfigyelhetd. A maxillan talalhat6 nyilas kupola alaktl, szabalyos, a test
kozépvonalatol jobbra és balra szimmetrikusan helyezkedik el. Hosszlisaga és a legnagyobb szélessége
egyarant 9 mm. A csonthidny alakja és nagysdga megegyezik a premaxilla alakjaval és nagysagaval. A
hiany ebben az esetben a premaxilla hianyanak felel meg. A mandibulan talalhaté hasadék kisebb, de
ugyancsak szabalyos alakil. Hosszisaga 1 mm, szélessége 5 mm. A hasadtsag teriiletén sem a maxillaban,
sem a mandibulaban nem fejlédtek ki a metsz6fogak, illetve ahol érintett, ott a szemfog sem. A
rontgenfelvételen nincsenek a csontban fogak vagy fogesirak. Mivel ebben az életkorban mar éaltaldban
megjelennek az emlitett fogcsirak vagy fogak, igy azt a kovetkeztetést vontuk le, hogy azok
congenitalisan hianyoznak. A koponyan mas rendellenesség nem figyelheté meg. A premaxilla hianya, a
mandibula hasadtsaga fejlédési rendellenesség kovetkezménye.

Masodlagos szajpadhasadék

Hetényegyhaza kozelében, a belsényiri foldat mellett, a Zana-Kovacs tanyatol K-re fekvo
dombon, egy félkdrives szentélyli Arpad-kori falusi templom maradvanyai keriiltek el 1981-ben. A V.
Székely Gyorgy altal vezetett asatas soran 30 sir keriilt feltarasra, mellékletiik minddssze két bronzkarika
volt (SZEKELY 1982). Az asatas folytatasakor 1983-ban tjabb 16 sir keriilt el6. A mellékletek alapjan
(hajkarikak, keramiatoredékek) a temetd régészeti kora a X-XIlI. sz-ra datalhatdo (SZEKELY 1983). A
feltaras soran a 21. sir (10368 1sz.)-bol egy maturus férfi koponyaja és vaza keriilt el6. Mindkettore
jellemzo a robusztus felépités, de a vazon elvaltozas nem figyelheto meg. A koponyan szekunder
szajpadhasadék, valamint a jobb falcsonton egy kiemelkedé csontdudor figyelhetd meg. A szajpad
szélessége 45 mm, a szajpadhossz 49 mm. A két os palatinum talalkozasanal egy 11 mm széles hasadék
kezdddik, amely haromszog alakban Gsszeér a maxilla palatinalis nytlvanyan. A hasadék hossza 9 mm. A
csonthiany kovetkeztében a két os palatinum egyaltalan nem érintkezik egymassal. A masodlagos
szajpadhasadék megjelenési gyakorisdga a vizsgdlati mintaban 0,23%, a szamszerti és szazalékos
megoszlast a 3. tablazat mutatja.

Osszefoglalas

A tanulmany a torténeti embertani anyagban ritkan el6fordulé fejlodési rendellenességre, az
els6dleges és a masodlagos szdjpadhasadékra hozott példat. Az irodalmi adatokkal Osszehasonlitva a
kovetkezoket allapithatjuk meg.

Els6dleges szajpadhasadékra példaként DERRY (1938) két esetet mutat be, amelyeknél a
premaxilla teljes hianya figyelheté meg. Az els6é egy Egyiptombol, a XXV. dinasztia idejébdl szarmazd
ndi koponya, a masik szintén egy felndtt né koponyaja, de ismeretlen eredettel. SULLIVAN (1979) egy
egyoldali ajak- és szajpadhasadékot ir le. DAHL (1971) megemlit egy koponyat, melyen kétoldali primer
hasadék talalhat6. Az anyagunkban megfigyelt esetek megjelenési formai egyeznek az irodalmban
leirtakkal, egyoldali, valamint kétoldali forma egyarant eléfordulhat. A rendellenesség ritka, vizsgalati
mintankban is csak 0,43%-ban talaltunk premaxilla hianyt (2. tablazat). A Szatymaz-Vasutallomas
(0,60%) ezzel kozel egyezd értéket mutat, de a Csengele-Bogarhat osszarium (4,16%) esetében az
elofordulasi gyakorisag magasabb. Figyelembe kell venni, hogy nagyon ritka rendellenességrél van szo,
¢és az emlitett temeténél Gsszesen csak 24 koponya keriilt megvizsgalasra erre a rendellenességre nézve,
igy a valds gyakorisag (0,43-0,6%) megallapitasanal ezt a magasabb értéket figyelmen kiviil hagyhatjuk.
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Az altalunk bemutatott két eset mindegyikében eléfordult tarsult fejlodési rendellenesség. Az egyik
esetben az orrcsontok teljes hidnya, a masik esetben a mandibula hasadtsaga.

Szekunder sz4jpadhasadékra vonatkozolag BROOKS ¢s HOHENTAL (1963) 3 koponyat irt le. A
harombol kettd férfi volt, akinél nem egyértelmii a fejlédési rendellenesség, lehet sériilés is a hasadék oka.
A harmadik koponya egy felnott nd, akinél erés szajpad- és ajakhasadék lehetett. ALEXANDERSEN 10
egyén, ANGEL 4 felnétt férfi, illetve illetve THOMAS egy ndi és egy gyermek koponyat irt le szekunder
hasadékkal (GREGG et al., 1981). Meg kell emliteni a GILKEY (1978) altal leirt két néi és gyerek
koponyat. GREGG és mtsai (1987) egy felnétt n6 szajpadhasadékardl szamolnak be. A vizsgalt széridkban
egy felnétt férfi koponydjan fordult elé a rendellenesség enyhe forméja. Az esetek ritkasagara tekintettel
az irodalmakban csak konkrét esetismertetések vannak, s nem emlitenek szazalékos megoszlasi adatokat.
A vizsgalati mintdmban ez 0,23% (3. tablazat). A széridra vonatkoztatott gyakorisag 3,33%, de a kis
mintaelemszamra valo tekintettel realisabb a 0,23%-t venni figyelembe.

A szajpadhasadékok gyakorisagdban az egyes népességek kozott kiilonbség van. TRESTVEN
(1965) megallapitotta, hogy a hasadékok a Montanaban €16 Indian népesség korében gyakoribbak, mint a
nem Indianoknal. CZEIZEL (1973) szerint az ajak-szajpadhasadék a mongolidoknal kétszer olyan
gyakori, mint az europidokndl, a negrideknél pedig alig fordul el6. Mivel europid koponyékat vizsgaltam,
igy a népességek kozotti kiillonbségekre vonatkozo adataim nincsenek.

Az osteoarchaeologiai mintakban talalt elsodleges és masodlagos szajpadhasadékkal rendelkezo
esetek kiilonos figyelmet érdemelnek, hiszen orvostorténeti €s antropologiai szempontbol is jelentdsek,
vizsgalatuk a genetikai faktorok szerepe miatt a temetokben eltemetettek rokonsdgi kapcsolatainak
feltarasanal utmutato lehet.
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1. tablazat: A megvizsgalt koponyak eloszlasa

Inf. L., Inf. 1., Juv. No Férfi | Meghatarozatlan nem Osszesen
Csengele-Bogarhat 15 7 9 - 31
Csengele-Bogarhat 5 3 3 2 13ép+
0SSZ. toredékek
Csongrad-Ellés 93 52 29 24 198
Csongrad-Ellés ossz. 5 ép /95 toredék 8 3 - ép / 108 toredék 16 ép /203
toredék
Hetényegyhaza- 22 17 8 47
Belsonyir Zana tanya
Roészke — K6sz6 tanya 22 13 10 6 51
Szatymaz- 51 65 94 12 222
Vasutallomas
Téglas-Angolkert 17 19 15 2 53
Osszesen 230 ép / 95 toredék 184 171 46 ép / 108 toredék 631 ép /203
toredék
Szegvar-Oromdiilé 99 67 62 1 261
+32torz.
OSSZESEN 329 ép / 95 toredék 283 233 47 ép / 108 toredék 892 ép /203
toredék
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2. tablazat. A premaxilla hiany megjelenési gyakorisaga

N NT %

Csengele-Bogarhat 23 - -
Csengele-Bogarhat ossz. 24 1 4,16

Hetényegyhaza- 34 - -

Belsonyir Zana tanya

Roszke — Kosz6 tanya 41 - -
Szatymaz-Vasutallomas 165 1 0,60

Téglas-Angolkert 42 - -
Osszesen 329 2 0,60

Szegvar-Oromdiild 126 - -
OSSZESEN 455 2 0,43

3. tablazat: A masodlagos szajpadhasadék megjelenési gyakorisaga

Osszesen

N NT %

Csengele-Bogarhat 23 - -

Csengele-Bogarhat ossz. 24 - -
Hetényegyhaza- 30 1 3,33

Belsényir Zana tanya

Roszke — Kész6 tanya 35 - -

Szatymaz-Vasutallomas 154 - -

Téglas-Angolkert 42 - -
Osszesen 308 1 0,31

Szegvar-Oromdiild 113 - -
OSSZESEN 421 1 0,23
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megjegyzéseikkel munkamat az SZTE Embertani tanszékén a kezdetektdl segitették, szakmailag
iranyitottak.
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REJTOZKODO NEPBETEGSEG:
ALVASFUGGO MOZGASZAVAROK (1)

Buda Botond

Ideggyogyaszati Maganszakrendelés, Szombathely

Abstract: Restless legs syndrome (RLS) is characterized by creeping and aching leg discomfort
associated with an irresistible urge to move the limbs. Because symptoms are intensified by inactivity and
lying down, patients often have difficulty falling asleep and staying asleep. Left untreated, RLS causes
exhaustion and fatigue, which can affect occupational performance, social activities and family life.
Estimated prevalence may reach 15 %. Some disorders belonging to the sleep fragmentation /
hypersomnia group are characterized by distinct anthropometric alterations. Somatometric data of RLS
patients are now being geathered by the authors in order to decide, wheather there are any alterations
characteristic to this patient group.

Keywords: Sleep disorders; Restless legs syndrome; Periodic limb movement disorder; Somatometry

Bevezetés

Eletiinknek megkdozelitéleg harmadat atalusszuk. A tudomény elétti idékben magatél értetédének
tint, hogy az alvas fo funkcidja a pihenés: a szervezet ,kopasanak™ elkeriilése, masrészt az aktivitas
kozbeni elhasznalodast ellensulyozo wjjaépités (BODIZS 2000). WEBB (1989) szerint az alvas szerepe az
energia-megtakaritas és a biztonsagos inaktivitds azokban az id6szakokban, amikor a tulélési esélyek
csokkennek. A XX. szdzad utols6 harmada az alvaskutatds soha nem latott fellendiilését hozta magaval.
Az alvas szerepérdl és fontossagarol alkotott elképzeléseink jelentdsen megvaltoztak és boviiltek. Ezzel
parhuzamosan 1j lendiiletet kapott azon korallapotok (ASDA 1997) kutatasa is, melyek az alvast, mint a
szervezet vitalis jelentdségll ,,miikodési allapotat” megzavarjak.

Az alvaszavarok sajatsagos formai az ugynevezett alvasfiiggd mozgaszavarok. Terjedelmi korla-
tok miatt ezuttal az ugynevezett periodikus labmozgas-zavarra (PLMD) nem térek ki; jelen 6sszefoglald
targya az alvésfragmentatio-hypersomnia csoportba tartozd masik betegség, a Restless Legs Syndrome
(RLS).

Klinikai kép

A korkép lényegét alighanem Thomas WILLIS (1672) foglalta 6ssze el6szor: ,,Ezen betegek
nyugovora térvén, ... labokban mozgas kél, s izmaik ranganak. Oly igen nagy az izmok nyughatlansaga,
hogy az gyotrott betegek, aludni hovatovabb nem tudvan, mintha megkinzatvak, ugy érzik magokat.”
Theodor Wittmaack német orvos 1861-ben ,,anxietas tibiarum” néven irta le azt a panaszegylittest, mely
késobb EKBOM (1945) nyoman Restless Legs néven vonult be a tudoméanyos irodalomba. Leirdik utan a
tlinetegyiittest helyenként Wittmaack-Ekbom syndroma néven is emlitik.

Jellemzdi a mozgaskésztetéssel jaro sajatos végtagi paresthesiak, dysasthesidk. A betegek huzo,
szurkald, faro, ég6, hangyamaszasszerii, viszket6 végtagi szenzaciokrol szamolnak be, melyeket gyakran

41



,»mélyen a csontban” éreznek. Lokalizacidjuk egy- vagy kétoldali, illetleg alternald is lehet. Leg-
kifejezettebbek a panaszok a labikraban és az ugréiziiletben. A fels végtagi lokalizacio ritkdbb; a pa-
naszok ez esetben tobbnyire az alkarra 6sszpontosulnak. Az arc soha nem érintett. A kinzd panaszok a
lefekvést, illet6leg immobilizaciot kovetéen legkésébb 30 percen beliil, még éber, nyugalmi allapotban
jelentkeznek, s melegben — az esetek kisebbik hanyadaban hidegben — némileg kifejezettebbek.

A motoros megnyilvanulasok részben akaratlanok: mozgaskésztetés formajaban, illetéleg — a
PLMD-re 6nalldan is jellemzd — éjszakai mozgasok képében (az oregujj dorsalflexiodja, csipd-, térd- és
bokaiziilet hajlitasa) jelentkeznek. Masrészt a panaszok megsziintetése érdekében a beteg tudatos
mozgasokat (jarkalds, térdhajlitas, pedalozd, rugdalé mozgis, leguggolas, stb.) is végez. Szenzoros
ingerek alkalmazasa (vakardzas, hideg vagy meleg zuhany, stb.) is megkdnnyebbiilést hozhat. Jellemzo,
hogy a panaszok nyugalomban jelentkeznek, vagy ekkor rosszabbodnak, fizikai aktivitas ezzel szemben
mérsékli azokat. Eppen ezért a betegek torekszenek a koncentrlt munkavégzésre, ezzel enyhitve a
kellemetlenséget, keriilik ugyanakkor a nyugalmat és a pihenést, hiszen ez panaszok fellangolasdhoz
vezet. Kiilondsen elviselhetetlenné valhat a hosszas aut6-, busz- vagy repiiléut, mozi- és szinhazlatogatas,
konferencidkon valo részvétel, végtagi gipszkotések viselése, illetéleg kényszerli agynyugalom sériilések,
betegségek kovetkeztében. Circadian rhythmicitas is megfigyelhetd: a panaszok este illetéleg éjszaka (18"
és hajnali 4" kozott) kifejezettebbek.

A RLS egyik legkinzdbb velejardja, egyszersmind az orvoshoz fordulas leggyakoribb oka az idiilt
alvaszavar. Megndvekszik az elalvasi latencia, a feliiletes és mély alvas aranya jelentdsen eltolodik az
elobbi iranyaba, ugyanakkor a REM-alvas ideje csokken. A rendkiviil gyakori mikroébredések pedig
sulyosan feltoredezetté teszik az alvast (1. dbra).

Atiopathogenesis

A Dbetegség koreredete nem teljesen tisztazott, s valdsziniileg nem is egységes. A velGshiively
nélkiili, vékony C-rostok karosodasara, illetdleg a dopaminerg rendszer zavarara egyarant utalnak
megfigyelések.

Az idiopathias forma csaladi halmozodast mutat; valosziniileg a 12q kromoszoma egyes
locusaihoz kotédik, s 6roklésmenete autosomalis recessiv, (DESAUTELS et al. 2001), bar mas szerz6k
autosomalis dominans 6r6klésmenetii valtozatot is feltételeznek. A csaladi anamnézis az RLS-betegek 50-
60 %-aban pozitiv. A korkép gyermekkortol az iddskorig barmikor manifesztalodhat, leggyakrabban
azonban a 20-50. életév kozott jelentkezik, a tiinetek pedig a betegség fennallasanak idétartamaval
aranyosan sulyosbodnak, idOvel a nappali orakra is kiterjednek. A beteg alvasdeficitje allandosul, egyre
kevésbé képes nappal ébren maradni; mindez stlyos szocializacids nehézségekhez is vezet.

A szimptomas RLS hatterében kiilonbozo korallapotok allhatnak. Veseelégtelenségben példaul a
tiinetek a creatinin emelkedésével parhuzamosan jelentkeznek illetve sulyosbodnak; a RLS a dializalt
vesebetegek 17-57 %-aban jelen van! A panaszok ebben az esetben napkdzben kifejezettebbek, s
sajndlatos modon egy késdbbi vesetranszplantaciot kovetden is perzisztalnak. Veszélyeztetett élettani
allapotnak tekinthetd a terhesség 3. trimesztere is; a varandos nék mintegy 20 %-aban lép fel ilyenkor
RLS. A rheumatoid arthritises betegek egyotddében szamolhatunk a tiinetcsoport kialakuldsaval. A
leggyakoribb okok k6z¢é szamit a vashidnyos anaemia; 50 pmol/l serumferritin-szint alatt feltétleniil
gondolnunk kell RLS-re. Parkinson-betegségben — foként a kifejezett fluktuacioval jard esetekben,
tobbnyire az akinetikus végtagon — szintén nem ritkan megjelenik a RLS. Ritkabban ugyan de tarsulhat a
betegség hypo- és hyperthyreosishoz, hyperparathyreosishoz, Bi,-vitamin- illetve folsavhianyhoz, primaer
amyloidosis ill. familiaris amyloid-neuropathia eseteihez, egyes lumbalis radiculopathidkhoz, spinalis
leesiohoz. Nem ritkan talalkozhatunk gyogyszer-indukalta RLS-esetekkel is; leggyakrabban a
butyrophenon-tipust neurolepticumok, tri-és tetraciklikus antidepresszansok, mianserin, lithium, egyes
antiepilepticumok, metoclopramide, cimetidin és coffein alkalmazasa kapcsan.
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Korisme

A betegség korismézésében utbaigazithat a tipusos egyéni, illetdleg a gyakorta pozitiv csaladi
anamnézis. Strukturdlt kérdéiveket haszndlunk a nappali alvaskésztetés felmérésére (Epworth- ¢és
Stanford-skala, szubjektiv almossag teszt). A physicalis neuroldgiai status tobbnyire negativ; a kalibralt
hangvillaval torténd vizsgalatok hozhatnak neuropathiara utalo eltérést. Egyszeri, de informativ vizsgalat
a forszirozott immobilizacios teszt (Forced Immobilization Test, FIT), melynek soran a beteg nyitott
szemmel, nyujtott labakkal, mozdulatlanul il agyaban 60 percen at, mikdzben EMG-elektrodakkal a
musculus tibialis anterior, illetéleg a musculus quadriceps femoris clonusait regisztraljuk. Korjelzo értéki,
ha az ugynevezett FIT-index (regisztralt myoclonusok szama osztva a vizsgalat percekben mért
id6tartamaval, szorozva 60-nal) > 10. A szubjektiv immobilizacios teszt soran pedig a beteg 0-t61 10-ig
terjedd skalan pontozza a labakban jelentkezd dyscomfort-érzést és a mozgaskésztetés erésségét a FIT-
vizsgalat el6tt 4 ordval, majd tovabbi negyedoranként egészen a FIT végéig. Nem nélkiilozhetd
elektrofiziologiai vizsgalatok (elektromyographia, elektroneurographia, illetdleg els6sorban szenzoros
kivaltott valasz) elvégzése sem. Laboratoriumi paraméterek koziil a vérkép, a vasanyagesere, vesefunkcio,
TSH, By, vitamin, folsav, esetleg a parathormon vizsgalata derithet fényt az esetleges tiineti RLS hatterére.
Indokolt lehet biopsia végzése a nervus suralisbol, illetdleg — az epidermalis vékonyrost-végzdodések
laesiojanak igazolasara — bérbiopsia is. Kulcsfontossagu vizsgalat — kiilonosen a kérdéses RLS-esetek
megitélésében illetdleg az excessziv nappali almossag (EDS) hatterének tisztazasaban — az ugynevezett
polysomnographia. Az eljaras soran alvaslaboratériumban, videokontroll mellett az EEG, szemmozgasok,
bizonyos izmokbol elvezethetd elektromyogram, hangfenomén-valtozasok, arterias oxygen-saturatio,
EKG, alvasi pozicio, mellkasi illetve hasi kitérések, oralis és nasalis 1égaramlas monitorozasa torténik. A
polysomnographias vizsgalat PLMD esetén is informativ; segitségével nemcsak az ismétlodd végtagi
mozgasok, hanem elektroenkefalografidsan az elébbieket kovetd, az alvast sulyosan fragmentald
mikroébredések is igazolhatok.

Differencialdiagnosztikai szempontb6l az akathisia, fajdalmas polyneuropathidk, burning feet
syndroma, alszar-varicositas, labikragércsok, lumbosacralis gyoki bantalmak, illetéleg — ha az alvaszavar,
vagy EDS all el6térben — az obstructiv alvasi apnoe syndroma (OSAS) és a narcolepsia elkiilonitésére kell
gondot forditani.

Gyogykezelés

A betegség kezelésére a leghatékonyabb modszer a dopaminerg rendszerbe torténd beavatkozas:
dopaminreceptor-agonistak (bromocriptin, pergolid, ropirinol, pramipexol) illetéleg dopamin-pracursor
(levodopa) adédsa. Az L-dopa okozta esetleges alvdszavart nagypotencidli benzodiazepinekkel, az
agonistak okozta hanyingert példaul domperidon adasaval tudjuk ellenstilyozni. Morfinszarmazékokat
(propoxyphen, tilidin, dihydrocodein) inkabb a tengerenttli gyakorlatban hasznalnak. Féként uremiahoz
tarsulo illetve terhesség soran fellépd RLS esetén clonazepamum adasa is jotékony lehet. Az anti-
epilepticumok koziil valproate, oxcarbazepin, gabapentin adasaval vannak jO tapasztalataink.
Mulhatatlanul fontos az esetleges vasanyagcsere-zavar adekvat rendezése!

Megbeszélés

LAVIGNE (1994) 3000 f6 17-80 év kozotti kanadai vizsgalata soran 15 %-nak talalta az also
végtagok lefekvéskor jelentkezd nyugtalansaganak gyakorisagat, 10 % gyakori felébredéshez vezeto és
mozgaskésztetéssel jard paresthesiat is jelzett. PURVIS (1997) tanulmanyaban a valaszadok 10 %-a
szamolt be RLS-re utald tipusos panaszokrol, melyek az érintettek felében jelentGsen rontottak az
¢életminOséget. A National Sleep Foundation altal iranyitott 6sszamerikai vizsgalat (JOHNSON 1998)
soran a bevontak Yi-ének voltak RLS-re jellemzé tiinetei. Az érintettek 30 %-a naponta szembesiilt a
panaszokkal, melyek 50 %-uknal sulyosan befolyasoltdk az alvas-ébrenlét mindségét és a socialis
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beilleszkedést. Magyar adataink KOVES (1998) 3200 f5t felolelé tanulmanyabol vannak. A vizsgalatba
bevont, nappali aluszékonysagrol, mentalis deficittiinetekrdl panaszkodo, 40-60 év kozotti férfiak 22 %-
anal talalt alvasfiiggdé mozgaszavart. Az adatokbol jol lathatd, hogy kevéssé ismert, erGsen
aluldiagnoszkalt, am feltétleniil népegészségligyi jelentoségi betegség(ek)rol van szo.

Egyes alvasfragmentatioval és hypersomniaval jard korképek vonatkozasaban mar a tudomany
el6tti idokbol ismertek az egészséges populaciotol eltérd testalkati jellemzok (DICKENS 1837). Ezeket a
megfigyeléseket az utdobbi évek anthropometriai vizsgalatai alatamasztjak (TECULESCU et al. 1998).
Okkal feltételezhetd, hogy hasonlo eltérések az alvasfliggd mozgaszavarokban szenvedd betegek korében
is kimutathatok. Erre irdnyul6 vizsgélataink folyamatban vannak, azonban — tekintettel az egyeldre kicsi
elemszamra —kovetkeztetések levonasara jelenleg még nem alkalmasak. A késébbiekben a kérdésre kiilon
tanulmany keretében kivanunk visszatérni.

Restless Legs Egészséees kontroll
Eber [ Eber T
= IR
1 I- .,4 I
il HI | i
I
1] 1 2 - B 5 B T R n 1' E J q :\ E "l' . ;-
Frra Cira

1. abra: Az alvasi paraméterek valtozasa — TRENKWELDER (1988) nyoman
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MEGEMLEKEZES

A BALTAVARI OSMAJOMLELETROL

Toth Gabor

Berzsenyi Déniel Féiskola Allattani Tanszéke

Zusammenfassung: G. A. Toth: Uber den Uraffenfund von Baltavar.

Wihrend der Strassenbau in 1856 sind Urtierknéchen in dem Weinberg von Baltavar vorgekommen. Die
Reste gehoren zu den characteristischen Arten der Pikermi Fauna. Bis zur Zeit haben sich auf diesem
Gebiet mehrere Ausgrabungen ereignet. Aus den Funden, die 7-8 Millionen Jahre sind, ist der
Mesopithecus pentelici, Wagner (1839) hervorragend. Der Mesopithecus gehort zu dem ausgestorbenden
Geschlecht von Cercopithecoidea. Die weiteren Bearbeitungen des Fundortes und des Fundes haben uns
zum Verstehen des Evolutionsvorgangs zu verhelfen.

Bevezetés

1856-ban, a Bécset Budaval G6sszekotd ut épitésekor, a baltavari szol6hegyen Gsallatcsontok
keriiltek eld (Baltavar ma mar Kisbérrel egybeépiilve Bérbaltavar része; Magyarorszag, Vas megye). A
lel6hely méltan valt vilaghirivé (GENTRY 1990); napjainkig tobb asatas és gyiijtés zajlott a helyszinen.
A lel6helyrdl a gorogorszagi Pikermi fauna legjellemzdbb fajai ismertek (SUESS 1861). Napjainkban a
leleteket, a Magyar Allami Foldtani Intézet részérél, dr. Kordos Laszl6, az Gjabb, nemzetkozi satasokat
is iranyit6 kutato értékeli (KORDOS 2001).

Mivel jelen Osszefoglalo készitdje, az 1990-es évek elején, Horvath Emd (Savaria Muzeum,
Természettudomanyi Osztaly vezetdje, Szombathely) biztatasara, foglalkozott a leldhely torténetével
(TOTH 1995), most felvallalja azt a feladatot is, hogy antropologiai megkozelitéssel attekintést adjon az
innét ismert 6smajomleletrdl, a Mesopithecus pentelici, Wagner (1839)-r6l.

Torténeti attekintés

A 7-8 millio éves Oslénytani lelohely torténetével tobb Gsszefoglald tanulmany is foglalkozik
(BENDA 1927, TOTH 1995, KORDOS 2001, 2003). Mint ismert, Vas megye jelentds ésallat leletei
csak a pliocén felsé-pannon al-emeletének felsé szintjébdl keriiltek eld. Abbol az idébol, amikor elvonult
a teriiletél a Pannon beltd vize, s kialakult egy tavacskakkal tarkitott és folyovizekkel szabdalt taj
(HORVATH 1982). A Pannon-t6 visszahtizodasa idején az egész foldon gyokeres kdrnyezetvaltozas
ment végbe. Az egykor az Egyenlitotél a Karpat-medencéig terjedd tropusi Oserdok az északabbi
tertileteken felszakadoztak, és a helylikon szavannai és sivatagi koriilmények alakultak ki. Kicserélédott
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az allatvilag: a hajdani tropusi-szubtropusi erd6k emberszabasi majmai, kdztiikk a 10 millio évvel ezelott
¢lt legismertebb 6smajmunk, a Rudapithecus (KORDOS 1985, 1999) is eltiint, s a helyét a Mesopithecus
vette at (KORDOS 2001). Az itt élt allatok maradvanyait a keresztrétegzett folyami homok agyazta be
és Orizte meg. Ezt az allatvilagot legjellemzobb allatardl, a haromujju 6slorél Hipparion-faunanak
nevezik. Kisér6 allatfajai még tobbek kozott a gumosfogu elefant, az orrszarvi, a szarvas, a zsiraf, a
gazella, a hiéna és még tobb emldsfaj (HORVATH 1982)."

Az Utépités kozbeni, 1856-o0s felfedezésr6l a munkalatokat vezetd osztrdk mérnokok a bécsi
Hofmuseumot értesitették, ahonnét Suess Ede miizeumi Or, késObbi egyetemi tanar érkezett megvizsgalni
a leleteket, amiket gylijtésével és a munkasoktol tortént vasarlassal egészitett ki (BENDA 1927). A
tovabbi maradvanyok begylijtésére Brunner Antal kiralyi utbiztos kapott megbizast. Stoliczka, Gaudry és
Kovacs Gyula tevékenységét kovetden (TOTH 1995), 1883-ban, a Foldtani Intézet megbizasabol, Pethd
Gyula fogeologus érkezett Baltavarra. A helyszini tdjékozodas mellett a Brunner altal gyhjtott 155
darabos kollekciot szerette volna megvasdrolni (BENDA 1927). Idékdzben azonban a gyljtemény
ajandékozas révén Modrovits Gergely zalavari apat birtokdba keriilt. A csontokat Garath Gyorgy csacsi
plébanos tisztitotta meg, és a zalaapatii konyvtar egyik mellékhelyiségében drizte. 1884. julius 1-én ezt
a 155 darabos gyljteményt tudta Pethd Gyula atvenni az apattél (PETHO 1885). Ebben a
gyljteményben bukkant a Mesopithecus maradvanyaira. Jelentésében (jelentés az 1884 junius-juliusi
gylijtésekrol és szeptemberi asatasokrol) igy szamol be err8l (PETHO 1885, 277—278. oldal):

»A m. kir. Foldtani Intézet gylijteményében imigy Osszesitett baltavari fossil emlosok maradvanyai a
kovetkezok:

I. Majmok

1. Mesopithecus Pentelici, Wagner. Két allkapocs-toredék. Mind a kettdé a zalavari apatsag
gyljteményébol. Az egyik: jobb, a harom hatulsé zapfoggal m 1, m 2, m 3; a masik: bal, a harom hatulso
zapfoggal m 1, m 2, m 3, a leghatulso elézapfog pm 2, gyokerével s az allcsticstaji kicsiny lukacskaval
(foramen mentale).

Nagysagra s egyéb jellemvonasokra nézve is mind a két példany tokéletesen megegyezik GAUDRY
leirasaval és rajzaival. (Anim. foss. de I' Attique, pag 18. Tab. L, fig. 1., 4., 5.). Baltavarrol eddig nem
volt ismeretes.”

A csontmaradvanyok a Foldtani Intézet gyijteményébe keriiltek. A szombathelyi Savaria
Miizeum 6rzi allando kiallitasaban az egyik allkapocslelet masolatat. Sajnos, a tobb alkalommal végzett
helyszini asatasok, beleértve a 2000-es és 2001-es asatast is (KORDOS 2001), nem eredményeztek
tovabbi Mesopithecus maradvanyokat. Csupan Bendefy (Benda) Laszl6 Osszefogalalé miivében emliti
(BENDA 1927), hogy az 1920-as években végzett egyik asatasan a Mesopithecust is megtalalta. Ez azért
lényeges, mert addig kétséges volt, hogy errdl a leldhelyrél szarmaznak-e a zalavari apattdl kapott
maradvanyok.”

Az 1ijabb asatasok egyik célja az egykori, az emberré valast is befolyasold tényezok, a globalis
klimavaltozasok megismerése. E mellett még az a kérdés sem igazan tisztazott, hogy miként keriiltek a
leléhelyre a csontok. A 2000. év nyaran amerikai-magyar egyiittmiikodés keretében az eredeti rétegek
ujabb feltarasara keriilt sor. T6bb mint 200 dsemlés-maradvanyt sikeriilt begytijteni. A 2001 -es asatasok
kb. 500 csontmaradvannyal bévitették a gyiijteményt (BARABAS 2001, KORDOS 2001).

' Az els6 jelentSs eurdpai leldhely ebbél az idészakbol a gorogorszagi Pikermi. A gorog lel6hely felfedezésérdl és a
Mesopithecusok evolucios jelentdségérol Lambrecht Kalman szamolt be szemléletesen, kitérve a hazai pikermi-tipust
lel6helyekre is (LAMBRECHT 1926). A kozel azonos koru eurdpai lelohelyek nagy rész€bo6l azonban nem ismertek a
Mesopithecus maradvanyai (PETHO 1885).

? Kevéssé ismert, hogy Bendefy Laszl6, mint kutat6, antropologiaval is foglalkozott (TOTH 1994).
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A Mesopithecus a Primatik rendszerében

Darwin munkassaga oOta koézismert, hogy a mai embert, a Homo sapienst, generaciok
megszakitatlan sora koti 0ssze idében visszafelé egy specialis, emberi tulajdonsagokkal nem rendelkezd,
harmadkori féemldssel. (Ennek a fejlodési Gtnak tobb mellékvaganya is volt.) Ezt a rokoni kapcsolatot
szamos kozvetett bizonyiték tamasztja ala, kdzvetleniil viszont csak a fosszilis és recens Hominoidea
csontvazainak dsszehasonlitdo morfologiai vizsgalataval bizonyithatdé (GYENIS 1980).

A ma €16 foemldsok (Primates ordo) rendszerezése nem egységes. Tobb mint 100 féle rendszer
ismert. Az ismertebbek kozé tartozik Linné (1758), Illiger (1811), Saint—Hilaire (1812), Gervais (1854),
Kaudern (1910), Le Gros Clark (1934), Simpson (1940), Osman Hill (1953) vagy Chiarelli (1972)
rendszere (attekintés: GYENIS 1991).

A hazai paleoantropologiai- és fOemléskutatasokat attekintd Osszefoglalok ismertetik a
magyarorszagi 6smajomleléhelyeket (KRETZOI 1982, KORDOS 2000). Koziiliik a méltan legismertebb
Rudabanya; ahonnét az 0jabb vizsgalatok alapjan Dryopithecus brancoinak bizonyult Rudapithecus
hungaricus, és az Anapithecus hernyaki méltan vilaghirii (KORDOS 1985, 1998, 1999, GYENIS 1996,
2001).

A Mesopithecus az Aegyptopithecusbol (32 millié éves) induld, az 6vilagi, vagy keskenyorra
majmokhoz vezetd fejlodési vonalbol agazik le, mintegy zsakutcat alkotva (SIMONS 1992). A
keskenyorruak két oregesaladja, a Cercopithecoideak és a Hominoideak is mar régota kiilon utakon
fejlédnek. A Mesopithecusok a Cercopithecoideak egyik geologiailag fiatalabb nemzetségébe tartoznak.
Maradvényait elsésorban Délkelet- és Kozép-Eurdpaban talaltak meg (MAZAK—BURIAN 1990). Mint
1j, bevandorl6é colobinae, kb. 9,5 millio évvel ezeldtt jelent meg Eurdopaban. A Karpat-medencében
maradvanyai Baltavaron kiviil Polgardi és Hatvan lel6helyekrdl ismertek (KORDOS 2000).

A Mesopithecus pontosan rekonstrualhaté a fossziliak, példaul a gyakorlatilag teljes koponyak
alapjan (DELSON 1992). Végtagjai ¢és hosszu farka teljesen majomszeriiek voltak, de a miocén-Kori
emberszabasi majmoktol lényegesen kiilonboztek. Nagy testli, a mai langurokra emlékeztetd, de
vaskosabb csontozattal rendelkezd, f6ldon tartdézkodd majmok voltak. A farokkal egyiitt az 4llat hossza
100-115 cm lehetett. A szavannak és az erdék talalkozasanal éltek, ahol a sziklas, kavicsos talajon is
konnyedén mozogtak. Kiilonb6zé novényeket, rovarokat és olykor talan kisebb gerinceseket is
fogyasztottak. Fogképletiikk - hasonléan az 0Osszes cerkoffélékhez - 2.1.2.3. A Cercopithecoidedk
Oregcsaladjara jellemzo, hogy a majmok alsé molarisan két parhuzamos haranttaréj van (bilophodontia)
¢és a hypoconulid altaldban hianyzik. A molarisok feliillete megndvekszik, és a cingulum hianyzik. A
Mesopithecusokhoz hasonld ¢életmodot folytatott a dél- és kozép-eurdpai 5-3 millid éves (pliocén kori)
leletekbdl ismert Dolichopithecus is (JOHANNES 1911, MAZAK-BURIAN 1990, GECZI 1993,
GYENIS 2001).
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