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

A koponyaűri nyomásfokozódás konzervatív kezelésének 
s a dehydráló szerek hatásmechanizmusának kérdései

írta: ZAPPE LAJOS dr.-VI D 0 VSZ K Y TAMÁS dr.-CKOLNOKY ESZTER dr. 
és NAGY VILMOS dr.

A koponyaűri nyomásfokozódás végleges vagy legalábbis tartós leküzdése 
az alapbetegségként szereplő elváltozások természeténél fogva legtöbbször 
sebészi : a daganat, tályog, haematoma vagy traumás esetekben a roncsolt 
agyrészlet eltávolítása ; a liquorcirculatiót gátló akadály megszüntetése vagy 
megkerülése ; inoperabilis folyamatoknál a koponya s az agyburkok megbon­
tása útján külső, vagy agyrészletek feláldozásával belső decompressio léte­
sítése.

A tartós megoldást célzó sebészi beavatkozások mellett a gyógyításban 
gyakran szükséges az intracranialis nyomás átmeneti, de gyorsan foganato­
sítható csökkentése is. A gyógyszeres nyomáscsökkentés igénye merül fel a 
postoperatív oedema, a diffúz traumás agyoedema kezelésében ; olyan esetek­
ben, ahol műtéti előkészítéshez vagy nélkülözhetetlen vizsgálatok elvégzéséhez 
időnyerésre van szükség ; továbbá olyankor, amikor a durán belüli túlságos 
feszülés műtét technikai nehézségeket idéz elő.

Agyi betegségek gyógyításában az ókortól kezdve alkalmaztak hashajtó­
kat, 1880-ban pedig Bergmann [3] a hashajtással már tudatosan a liquor- 
resorptio fokozására s ezáltal a koponyaűri nyomás csökkentésére törekedett. 
A manapság használt mindennapos gyógyszerek közül Denker [9] iv. coffeintől 
liquornyomás-csökkentő hatást tapasztalt; ezen az alapon Kennedy— 
Wortis [29] craniocerebralis sérülteknek coffeinum natrio-benzoicum rend­
szeres adagolását ajánlotta. Hoff—Schönbauer [20] úgy találta, hogy pyra- 
midon nagy adagban az agyoedemát kedvezően befolyásolja, ami az amida- 
zophen érfaltömítő hatásával magyarázható. Az anaesthesiologiai módszerek 
terén az irányított hypotensio Loew — Tönnis [34] szerint az agyoedema 
megelőzésében hatásos ; a légzészavar miatt elvégzett tracheotomia az agy- 
oedemának a gátolt légzés mechanikus és biochemiai következményeivel 
összefüggő komponensét kiküszöbölheti (Zappe—Fényes) [68], Rosomoff— 
Gilbert [44] állatkísérletekben mutatta ki, hogy hypothermia az agytérfogatot 
jól mérhetően csökkenti s ezzel kapcsolatban a liquornyomás jelentős esése 
jön létre.

A koponyaűri nyomásfokozódás konzervatív kezelésének fő módszere 
azonban a dehydrálás, azaz az idegrendszer folyadéktartalmának csökkentése 
hypertoniás oldatok befecskendezése, folyadékmegszorítás, diuretikumok, 
hashajtók alkalmazása útján. Mivel a dehydráló beavatkozások az intra- 
cerebralis folyadék mobilizálását a vérplazma ozmotikus koncentrációjának 
növelésén keresztül igyekeznek elérni, ozmotherapia néven foglalhatók össze.

A mai értelemben vett ozmotherapia kiinduló pontját Weed és McKibben 
[63] amerikai kutatók 1919-ben végzett kísérletei képezik. E két szerző azt 
kívánta vizsgálni macskán, hogy hypertoniás konyhasóoldatnak az érpályába 
juttatására a liquor NaCl-szintje emelkedik-e. Egyik kísérletük során azt 
észlelték, hogy röviddel a hypertoniás oldat injectiója után a subarachnoi-
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dealis térből liquor nem volt nyerhető. E megfigyelésből kiindulva rendszeres 
vizsgálat-sorozatnak vetették alá különböző koncentrációjú oldatoknak a 
liquornyomásra kifejtett hatását.

Kísérleteikből kitűnt, hogy isotoniás oldatok injectiója a liquornyomást 
mérsékelten emeli s ez az emelkedés a beadott folyadék mennyiségétől függően 
rövidebb-hosszabb ideig tart. Hypotoniás oldat befecskendezése azonnali és 
tartós liquor-nyomásemelkedést okoz, ami az injectio befejezése után is 
huzamosabb ideig fennáll. Ezzel szemben hypertoniás oldatok injectiója a 
liquornyomás kezdeti, átmeneti emelkedését, majd a nyomás tartósabb csök­
kenését eredményezi. A hatás legintenzívebbnek NaCl, leggyengébbnek 
glucose befecskendezése esetén bizonyult, natriumsulfat és natriumhydro- 
carbonat oldatok hatása a kettő között mozgott. Toxicitást a szerzők csupán 
30%-os NaCl injectiójának kezdetén észleltek.

Weed és McKibben [64] egy ugyancsak 1919-ből származó, szövettani 
vizsgálatokkal is kiegészített további munkájukban kimutatták, hogy hypo­
toniás oldatok nagy mennyiségének intravénás bevitelével agyoedema, 
hypertoniás oldatokkal pedig az agy zsugorodása hozható létre. Kísérleteik 
nyomán úgy tűnt, hogy az agy térfogata különböző ozmotikus koncentrációjú 
oldatok bevitelével bizonyos határok között tetszés szerint változtatható, 
továbbá reális lehetőségnek látszott az agyoedema, egyáltalán az intracrania- 
lis nyomásfokozódással járó állapotok hypertoniás oldatok útján történő 
befolyásolása.

Weed és McKibben [63, 64] eredményeinek gyakorlati alkalmazását első 
ízben Haden [19] kísérelte meg.

Intracranialis műtétek megkönnyítésére ozmotherapiás úton először 
Sachs és Belcher [45] törekedett : telített NaCl-oldattól igen jó hatást tapasz­
taltak.

A 20-as évek folyamán azután az ozmotherapia előbb Amerikában, 
majd Európában is a mindennapi gyógyítási feladatok egyik rendszeresen 
használt fegyverévé lett. Legkiterjedtebb alkalmazási területét a cranio- 
cerebralis sérülések képezték ; itt egyrészt a súlyosabb panaszokkal járó 
commotiókat, másrészt azokat a diffus agyi parenchyma-sérüléseket igyekez­
tek ozmotherapiás kezeléssel befolyásolni, ahol sebészileg megoldható elvál­
tozás nem volt.

A traumás eseteken kívül megjelentek közlemények az ozmotherapiának 
az agytumorok kezelésében való alkalmazásáról is. A már említett Sachs és 
Belcher mellett Wertheimer [65], Brain [4], Ernst [10],Peíper [41], Lehman [31] 
stb. számoltak be ilyen irányú tapasztalataikról. E szerzők a hypertoniás 
oldatokat általában műtéti előkészítésül vagy műtét alatt a feszülő dura 
megnyitásának könnyítésére, a duzzadt agy előesésének, ruptlírájának,, 
bevérzésének megelőzésére, műtét után a postoperatív oedema kivédésére 
alkalmazták ; főleg NaCl-tól elég kifejezett nyomáscsökkentő effektust 
figyeltek meg.

A craniocerebralis sérülések s az agytumorok mellett számos egyéb ideg­
rendszeri kórképet is megkíséreltek ozmotherapiás úton befolyásolni. így 
közlések jelentek meg hypertoniás oldatoknak meningitis, migraine, pseudo- 
tumor, hydrokephalus, apoplexia esetén történő alkalmazásáról.

Lehetetlen volna a dehydrálás kérdésével foglalkozó összes szerzőt akár 
csak név szerint felsorolni, de — úgy gondoljuk — ez szükségtelen is. Az iro­
dalom áttekintése során megállapíthatjuk, hogy az ozmotherapia értékelése 
már kezdettől fogva nem volt egységes. Egyértelműen jó eredményeket 
tartalmazó beszámolókat elsősorban traumás esetekről kapunk, tehát olyan 
területről, ahol a gyógyszerelés értékének megítélését szubjektív tényezők 
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jelentősen befolyásolják, s ahol a pontos betegészlelés, az ápolás gondossága 
az eredményeket az alkalmazott gyógyszerek hatásosságától függetlenül is 
javíthatja.

Számosán, így Swift [56], Fay [11], Grant [17] stb. igen jó tapasztalatok­
ról számoltak be s a decompressív trepanatio rendkívül ritkává válásának 
okát az ozmotherapia és a tehermentesítő lumbalpunctiók által elért eredmé­
nyekben látták.

A jó tapasztalatokról tudósító szerzők mellett sokan vannak, akik a 
dehydrálástól csak igen szerény effektust észleltek. Fisszanovics [12] szovjet 
szerző szerint a hypertoniás oldatok hatása túl lassan jön létre, rövid ideig 
tart, nem egyenletes. Olivecrona [40] a postoperatív agyoedema kezelésében 
a hypertoniás oldatoknak kevés hasznát látta. Dandy [8] a dehydráló kezelés 
minden fajtáját, mind a traumás, mind a tumoros esetekben elutasította. 
Sauerbruch és Hartmann [46] tumoros esetekben a hatást rövidnek és nem 
kielégítőnek, de az agynyomásfokozódásos panaszok átmeneti enyhülését 
diagnosztikus megfigyelésekre kedvezőnek tartották. Jellemzi a hypertoniás 
oldatok effektusának korlátozott voltát az is, hogy általuk a műtéti térnyerés 
nem volt kellőképpen megoldható ; erre a célra a lumbalis, ill. ventricularis 
liquorlebocsátás bizonyult megfelelőbbnek. Jackson és mtsai [21] traumás 
eredetű acut agynyomásfokozódásoknál hypertoniás dextrose adására az 
esetek 50%-ában nyomásemelkedést tapasztaltak, Mérei—Hasznos—Grastyán 
[38] szerint a postcommotiós panaszokat a dextrose nem az intracranialis 
nyomás csökkentése, hanem az EEG-vei kimutatható hypothalamicus functio- 
zavar megszüntetése útján enyhíti.

Nehezíti az értékelést az, hogy olyan objektív vizsgálati methodussal, 
mely valamely szernek az intracranialis nyomásfokozódásra gyakorolt hatását 
minden körülmények között megfelelően regisztrálná, nem rendelkezünk. 
A tartós liquornyomásmérés, ami viszonylag egyszerűen keresztülvihető, 
csak szabad passage esetén ad megfelelő felvilágosítást s így használhatósága 
bizonyos mértékig a fiziológiás viszonyokhoz kötött : holott a gyógyítás 
szempontjából a hypertoniás oldatoknak elsősorban a kóros körülmények 
között kifejtett hatása a fontos.

A liquornyomásméréssel kapcsolatos kísérletes vizsgálatok egyébként 
a hypertoniás oldatokat szintén korlátozott hatásúnak mutatták. Solomon— 
Thompson—Pfeiffer [54] észlelése szerint 15—20 ml liquor lebocsátásával 
ugyanolyan nyomáscsökkenés érhető el, mint 200 ml 15%-os NaCl intravénás 
injectiója útján. Wanke—Hamm [60] szerint 70 ml 15%-os NaCl oldat rövid 
emelkedés után a liquornyomást jelentősen csökkenti, a hatás azonban 60— 
70 perc alatt lezajlik. Ernst [10] macskán a 10—25%-os NaCl oldat okozta 
nyomáscsökkenés időtartamát ugyancsak 1 óra körülinek találta. Foley [13], 
valamint Foley—Futnám [14] 30%-os NaCl 25 ml-étől 4—5 óra hosszat tartó 
kifejezett liquornyomáscsökkenést észleltek. A nagyobb töménységű (30%-os) 
NaCl oldatnak tehát elég jelentős hatása van ; figyelembe veendő azonban az 
is, hogy a nyomáscsökkentő hatás lezajlása után folyadékvisszaáramlás 
következik be a megnövekedett NaCl-tartalmú interstitialis tér és liquor-tér 
felé, ami a kezdeti eredményt megsemmisíti, secundaer agyoedemához, sőt 
Bauer [2] szerint NaCl-nak a sejtekbe való belépése miatt agyduzzadáshoz 
vezethet. Browder [6], továbbá Millés—Hurwitz [39] határozott, egyes ese­
tekben fatális toxicitást észleltek 30%-os NaCl alkalmazása esetén. Utóbbi 
szerzők manometriás vizsgálatai szerint a hypertoniás NaCl és dextrose 
adását követő másodlagos nyomásemelkedés mértéke a kiindulási értéket 
gyakran lényegesen meghaladja.

Magnéziumszulfát intravénásán csak igen korlátozott mennyiségben 
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adható, légzést deprimáló és hódító hatása miatt komoly ozmotherapiás effek­
tussal rendelkező adagok alkalmazása nem lehetséges.

A dextrose-oldatok nyomáscsökkentő hatása a NaCl-énál gyengébb és 
rövidebb időtartamú. Ernst [10] szerint 100 ml 50%-os dextrose-oldat 
effektusa 55 percen belül lezajlik; rajta kívül több más szerző is hasonló 
megfigyelésekről számol be. A NaCl-nál említett másodlagos nyomásfokozódás 
dextrose esetén ritkábban és enyhébb formában fordul elő ; viszont tömény 
cukoroldatok ismételt alkalmazása kapcsán Crawford [7], Anderson [1], 
Lindberg—Wald—Barker [33] szerint vesekárosodás jöhet létre.

Bár nem tartozik a gyógyszeres kezelés tárgykörébe, mégis, mint kon­
zervatív eljárásról, meg kell e helyen emlékeznünk a tehermentesítő lumbal- 
punctiók kérdéséről is. Míg a tumorsebészetben köztudomású a manifest nyo­
másfokozódás esetén végzett lumbalis liquorlebocsájtás veszélyessége, addig 
traumás esetekben nyomáscsökkentő célzattal egyesek még ma is rendszeresen 
végzik ezt a — szerintünk elvetendő — beavatkozást. E téren már Löhr [35] 
óvatosságot tanácsolt : két betege kiadós lumbalpunctió után légzésbénulás­
ban meghalt. Tönnis [58] diagnosztikus liquorvételt is csak a lezajlott shock 
után tart megengedhetőnek, akkor is felemelt medencével s csupán 1—2 ml 
mennyiségben. A különösen a kezdeti szakban végzett liquorlebocsátások veszélye 
az, hogy az intracranialis nyomás nagyfokú csökkentése, mintegy vacuum 
teremtése útján a különben tamponálódó vénás vagy lassan kialakuló artériás 
vérzések rohamos fokozódását s így beékelődést idézhetnek elő. Véleményünk 
szerint nyomáscsökkentő beavatkozásként a lumbalpunctió csupán a menin- 
gitisek, valamint a hypersecretoricus közlekedő hydrokephalusok kezelésében 
alkalmazható.

Az ozmotherapia céljára használt szerek tárgyalásakor nem feledkez­
hetünk meg a hypertoniás plasma és a koncentrált humán-albumin utóbbi 
időben történt alkalmazásáról. Előbbinek eredményes adásáról traumás 
esetekben Maciver és mtsai [37] számoltak be. Humán-albumintól Katona [27] 
postoperatív oedema néhány esetében látott jó hatást. E szerek hatásosságá­
nak megítélésével kapcsolatban manometriás vizsgálatokról nincs tudomá­
sunk. Előnyük, hogy szemben a crystalloidokkal, az érpályát nem hagyják el, 
hátrányuk viszont a relatíve csekély ozmotikus aktivitás, továbbá Komáromy 
[30] szerint drágaságuk s a klinikai hatás késői jelentkezése.

Ami a folyadék-megszorítást, valamint a diuretikumok s a hashajtók alkal­
mazását illeti, ezek hatása a szervezet egészének víztelenítésére irányul, így 
használatuk a folyadék- és elektrolit-háztartásra vonatkozó mai ismereteink 
fényében legalábbis erős meggondolás tárgyát kell, hogy képezze. Fokozottan 
veszélyesnek látszik ebből a szempontból a dehydráló szerek és a sui generis 
diuretikumok együttes adása.

Súlyosabb craniocerebralis sérülések esetén az ozmotherapiával szemben 
elvi kifogás is emelhető : ha valóban számottevő intracranialis nyomás­
csökkenést eredményez, úgy ez térszűkítő vérzés kialakulásának vagy a már 
kialakulóban levő enyhébb vérzés fokozódásának, kedvez, ha pedig komoly 
hatása nincs, akkor alkalmazásának mi az indikációja ?

Sőt felvethetjük a kérdést: dehydráljunk-e egyáltalán ? Helyénvaló-e 
egy olyan therapiás eljárás használata, melytől meggyőző hatást megfelelő 
kritikával szemlélve ritkán látunk, viszont alkalmazásának vannak bizonyos 
veszélyei is?

Az erre a kérdésre adandó válaszunkat az utóbbi években hypertoniás 
urea-oldattnl elért eredmények jelentősen befolyásolják.

1956-ban Javid és Settlgge [26] beszámoltak arról, hogy a már 30 évvel 
előbb Fremont-Smith és Forbes [15] által ajáidott ureával az intracranialis 
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nyomásfokozódás csökkentésében kitűnő tapasztalatokra tettek szert. Javid 
[23] két évvel később 300, 1961-ben [24] 700 betegen elért eredményeiről 
közölt beszámolót; ezeket az eredményeket azóta számos más szerző, így 
Taheri [57], Stubbs—Pennybacker [55], Janny—Simon [22], Watkins—Stubbs— 
Lewin [61], Wachtler [59], hazánkban Gombi—Hullay [16], Zappe—Vidovszky 
[68] tapasztalatai is megerősítették. Ezek az adatok egyértelműen arra utal­
nak, hogy az i.v. adott hypertoniás urea-oldat koponyaűri nyomáscsökkentő 
hatása minden megelőzően használt más szerét messze felülmúlja. Alkalmazásával 
elérhető mindaz, ami az ozmotherapiás kezelések célja : az intracranialis 
nyomás csökkentése olyan sérülteken, akiken a kórkép lényegét diffus agy- 
oedemá képezi; a duramegnyitás és a műtéti manipulatio megkönnyítése 
intracranialis beavatkozások esetén ; a postoperatív oedema megszüntetése 
illetőleg megelőzése ; műtét előtt időnyerés az esetleg szükséges előkészítés 
céljára. Az urea-kezelés útján elérhető térnyerés mértékére jellemző, hogy 
segítségével a duranyitás tumoros betegeken is gyakran elvégezhető liquor- 
lebocsátás nélkül. Liquornyomásmérések szerint ureával az intracranialis 
nyomás az atmoszférás nyomás alá szorítható ; valószínű, hogy ilyen mérvű, 
belülről, a kamrarendszer felől ható nyomáscsökkenés a belső herniatiók 
oldódását is előidézheti. Javid [23] valamint Lévy [32] több esetet közölnek, 
melyekben a beékelődéses syndroma urea-kezelésre megszűnt. A nyomáscsök­
kentő hatás eléggé tartós : 3—10 óra, Lévy szerint 5—15 óra ; sőt Gombi— 
Hullay egy esetben 28 órán át fennálló effektust észleltek. Guillaume—Janny— 
Durand [18] emberen végzett összehasonlító manometriás vizsgálatai szerint 
az urea nyomáscsökkentő hatása az egyéb- hypertoniás oldatokét messze 
felülmúlja. Másodlagos nyomáseme kedés az irodalmi adatok szerint gyakor­
latilag nincs.

Saját, folyamatban levő vizsgálataink (ez ideig 18 eset) eredményei az 
említettekkel lényegileg megegyeznek.

Önként merül fel a kérdés : mi a magyarázata az urea s a korábban hasz­
nált szerek hatásosságában mutatkozó különbségnek ; mi is tulajdonképpen 
a hypertoniás oldatok hatásmechanizmusa?

Ha visszalapozunk az ozmotherapia kiinduló pontjául szolgáló kísérletek­
hez [63], megállapíthatjuk, hogy ezek eleve pontatlanok és miután a vizsgála­
tokhoz extrém nagy adagokat használtak, afiziologiásak voltak. A vizsgálók 
nem igyekeztek aequimolaris oldatokat használni ; az állatok testsúlyát, azaz 
a beadott anyagok felhígulásának mértékét nem vették tekintetbe. Egyes 
esetekben, ahol a kísérleti állat súlyát megadják, kiderül, hogy a dózis 65 
kg-os emberre átszámítva 5 I aqua destillatának, illetőleg 700 ml 30%-os 
NaCl-nak felelt meg. Nem csodálható tehát, hogy a therapiában megengedhető 
adagok hatása a kísérletek alapján várthoz képest lényegesen elmaradt. Az is 
érthető, hogy egyes, a kísérletek során észlelt jelenségek emberi alkalmazás 
kapcsán nem voltak megfigyelhetők ; nem jelentkezett például a nyomás­
csökkenést megelőző kezdeti nyomásemelkedés sem.

Magának a hatásmechanizmusnak a kérdése sok tekintetben teljesen 
tisztázatlan. Tisztázatlan már az is, hogy a hypertoniás oldatok nyomás­
csökkentő effektusukat magának az agynak a térfogatcsökkenése révén vagy 
a liquor elvonása útján érik-e el. Legtöbb szerző magának az agynak a volumen­
csökkenéséről ír. Weed és McKibben szövettani vizsgálatokkal igyekeztek 
bizonyítani az agytérfogatnak anisotoniás oldatok hatására létrejövő válto­
zásait. Schaltenbrand [47, 48] macskakísérletében a kísérleti állat egyik caro- 
tisába hyper-, a másikba hypotoniás oldatot fecskendezett. Sectio során 
szembeszökő volt a két hemisphaerium közt kialakult térfogatkülönbség. 
A szerző azonban maga ezt a kísérletet a használt adagok nagyságát tekintve, 

197



még Weed—McKibben kísérleteihez viszonyítva is, brutálisnak nevezte ; 
az állat az experimentum során elpusztult. Javid az agy volumen csökkenésé­
nek bizonyítékául felhoz egy esetet, ahol pontocerebellaris tumor cerebellum- 
resectio nélkül volt eltávolítható ureakezelés után. Az urea-hatás lényegét 
mégis a liquor-resorptioban látja. Stubbs és Pennybacker [55] ugyancsak 
műtéti megfigyelésekkel próbálják az agytérfogat megváltozását igazolni. 
A közvetlenül az agyi parenchymára gyakorolt hatás mellett szól néhány 
további klinikai megfigyelés is: Janny—Simon [22] szerint az urea effektusa 
nagyobb agyoedema, mint hydrokephalus esetén ; a nyomásesés kifejezettebb, 
ha a kezdeti nyomásértékek magasabbak.

A probléma a vér-agy, ill. vér-liquor gát szerepéhez vezet. Kisméretű 
ionok ugyanis, — mint a Na+, Mg+, Cl“ és SO“-ion, — valamint olyan kis 
molekulák, mint a glucose, a capillaris-falon általában csaknem teljesen 
szabadon áthaladnak, a kiegyenlítődés az intravascularis és interstitialis tér 
között a hajszálér-hálózat sűrűsége folytán 1 percnél rövidebb idő alatt be­
következik. így ezek alkalmazásakor a szövetközti folyadék resorptióját 
biztosító ozmotikus nyomásdifferencia ki sem alakulhat. Schega [49] szellemes 
kísérletekben bizonyította be, hogy a bélfalon hypoproteinaemia útján létre­
hozott oedemát sem 10%-os NaCl, sem 40%-os dextrose-oldattal csökkenteni 
nem lehet, sőt ezek a vizenyőt az intracellularis folyadék elvonása útján még 
fokozzák. Oedemacsökkentő hatásuk csupán a nagy-molekulájú kolloidoknak 
— albumin, dextran, gelatina-oldatoknak—van, melyek az érpályából nem lép­
nek ki, s bár ozmotikus aktivitásuk csekély, vízkötő és vízelvonó hatásuk 
megfelelő adagolás mellett jól érvényesül.

De ismeretesek Schega kísérleteivel ellentétes adatok is. Számos vizsgáló 
(így ureára vonatkozólag Shedden Alexander és mtsai [50]) észlelte hypertoniás 
oldatok adása után a plasmatérfogat nagymérvű növekedését, amit legegy­
szerűbben általános vízelvonó hatás magyaráz.

Figyelembe kell vennünk továbbá a központi idegrendszer sajátos viszo­
nyait : ha bebizonyosodik, hogy a vér-agy gát a kisméretű ionok és molekulák 
átlépését tartósan gátolja, s ez a gátló hatás kifejezettebb a dehydráláshoz 
használt anyagokra, mint a vízmolekulákra, elképzelhető az agy intercellularis 
folyadékának ozmotikus mobilizálása. Ez kísérletileg még nem teljesen igazolt, 
további tisztázásra szoruló feltevés ; világosabb azonban a helyzet a liquor 
tekintetében. A liquor ugyanis a szervezetben különleges helyzetet foglal el: 
hatalmas folyadéktér, mely capillarisokkal csak igen csekély felszínen érint­
kezik. Mig a szervekben a hajszálerek egymástól való távolsága átlagosan 60 
mikron, addig a liquortér, melyet egyik oldalán érmentes hártya határol, 
mindenütt mm-ekben, helyenként cm-ekben kifejezhető vastagsággal rendel­
kezik. Ez a capillarisfalon áthaladó anyagok kiegyenlítődését akkor is nagy­
mértékben lelassítja, ha semmiféle különleges barriere-hatást nem tételezünk 
fel. Az intravascularis tér és a liquortér között tehát biztosan lehetséges olyan 
ozmosisos nyomáskülönbség kialakulása, mely a liquor termelődése és felszí­
vódása közti egyensúlyt átmenetileg a felszívódás irányában eltolja s így a 
koponyaűri nyomást — nem az agytérfogat csökkenése, hanem a liquor- 
mennyiség megkevesbbedése révén — leszállítja.

Az agytérfogat csökkentésére vonatkozó hatás feltételezésével szemben 
érvként hozhatjuk fel a következőt is : Broman—Lindberg—Broman [5] 
szerint a vér-agy gát traumák esetén megszűnik, vagy legalábbis functiója 
csökken. A hypertoniás oldatok, elsősorban az urea-oldat hatása viszont 
traumás esetekben is igen jól érvényesül.

Ami magát a carbamidot illeti, liquornyomást csökkentő effektusa magya­
rázataként közismert diuretikus hatása is felvetődhet. A nyomáscsökkenés 
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azonban néhány perccel az urea-injectio megkezdése után már mutatkozik, 
mielőtt még a vizeletválasztás érdemleges fokozódása létrejöhetne. Sőt, 
Javid és Anderson [25] kísérletei szerint nephrektomisált majmokon, tehát a 
diuresis teljes kikapcsolásakor, hatása kifejezettebb és tartósabb, mint neph- 
rektomia előtt.

Elképzelhető tehát, hogy az ureahatás elsősorban a vér és liquor urea- 
szint különbségén, ill. az ebből adódó ozmotikus nyomásdifferentián alapszik, 
aminek kialakulására a liquor már ismertetett különleges helyzeténél fogva a 
lehetőség adva van. Ez az ozmotikus nyomáskülönbség természetszerűleg 
tartósabban fennáll, ha a vesekiválasztás megszüntetése folytán a vér urea- 
szintjének gyors esése nem következik be.

Miután a liquor felszívódása a kamrarendszerben s az intracranialis és 
spinalis subarachnoidealis térben egyidejűleg megy végbe, elképzelhető az 
agynak olyan dislocatiója, mely különösen a feltárás, tehát a külső atmoszférás 
nyomás behatásának helyén, a műtétek során észlelt térnyereséget jelentősebb 
agyi térfogatveszteség nélkül biztosítja.

Ugyancsak a liquorabsorptio jelentőségéről vázolt fenti elképzelésünket 
támasztják alá Riser—Valdiguié—Guiraud [43] ál latkí sér létéi is. Fenti szerzők 
szerint carbamidnak az érpályába juttatása után a kiegyenlítődés a vér és az 
agy-, ill. izomszövet között gyorsan, félóránál rövidebb idő alatt bekövet­
kezik. A liquorba való átlépés azonban lényegesen lassabb, a kiegyenlítődés 
lekötött ureterű állatokon 4,5 óra, szabad ureter s így a vér urea-szint gyors 
csökkenése mellett is csak 3 óra alatt jön létre.

Fel lehet tételezni azt is, hogy az agy intercellularis vizének elvonása 
a vér-agy ureaszintek kiegyenlítődéséhez szükséges első félórában következik 
be. Ebben az esetben a nyomáscsökkenés görbéjének már az első félórában a 
mélyponthoz kellene érnie, amit azután a normális nyomáshoz való fokozatos 
visszatérés követne. Mások és saját eddigi észleléseink szerint azonban egy­
szeri injectió után a nyomáscsökkenés még kisebb adagok alkalmazásakor is 
kb. egy óra hosszat állandóan fokozódik, de néha a mélypontot csak a második, 
harmadik óra végén éri el.

Az ozmotikus viszonyok dominantiájára utalnak Smythe—Smythe— 
Settlage [53] adatai is. Kísérleteik azt mutatták, hogy ugyanolyan összmennyi- 
ségű ureának töményebb oldat formájában, tehát rövidebb idő alatt történő 
bevitele kifejezettebb és tartósabb liquornyomáscsökkenést eredményez, 
mint higabb oldat adása. Javid és Anderson [25] szerint is a nyomást csökkentő 
effektus mértéke az időegység alatt bevitt urea mennyiségétől függ. Magától 
kínálkozik a magyarázat: a gyorsabb bevitellel kialakuló magasabb vér- 
urea koncentráció nagyobb ozmotikus nyomásdifferenciát hoz létre a vér és a 
liquor között. Persze, ez a vér-agyi intercellularis folyadék viszonylatban is 
ugyanígy áll.

Hangsúlyozni kívánjuk azonban azt, hogy az előzőkben a liquor-absorptio 
jelentősége mellett felsorakoztatott érveink, mivel az agyi folyadékíorgalomra 
vonatkozó korábbi, kellően nem bizonyított elképzeléseken alapulnak, csupán 
feltételes érvényűek.

Ilyen tekintetben nagy figyelmet érdemelnek Luse—Harris [36] elektron­
mikroszkópos megfigyelései, melyek Zülch, azon régebbi elgondolását, hogy 
az idegszövet folyadékforgalmának kivitelezője az oligodendroglia, perdöntő 
módon látszanak alátámasztani. E megfigyelések szerint az idegszövetben 
intercellularis tér csupán virtuális formában van jelen ; a neurocyták és a 
gliasejtek közti szabad területet az oligodendroglia-nyúlványok csaknem 
teljesen kitöltik ; ezek nagy vízfelvevő és leadó képessége adja meg az agy 
folyadékháztartásának azt a mozgékonyságát, mely az ozmotikus viszonyok 
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változásával kapcsolatos térfogatváltozásokban jut kifejezésre. Ezek szerint 
az agyban a folyadékkicserélődés lényegét nem az érendothel egyik oldaláról 
a másikra való áramlás, hanem az actív sejthártyán át történő vándorlás 
képezi ; agy- „oedema” tulajdonképpen nincsen, kóros körülmények között 
csupán agy- „duzzadás” képzelhető el. Ilyen alapon — az egyéb szervek 
viszonyaival ellentétben — megvan a lehetősége annak, hogy kis molekulájú 
anyagoknak az érpályába juttatása viszonylag tartós ozmotikus koncentráció­
különbségeket hozzon létre.

Gondolnunk kell azonban arra is, hogy a liquor s az idegszövet között 
a Virchow—Robin-féle perivascularis űrök révén igen bensőséges kapcsolat 
áll fenn. Weed—McKibben vitál-festékekkel kimutatták, hogy hypertoniás 
oldatokkal létrehozott intracranialis hypotensio kapcsán liquor hatol be az 
agyállományba. Elképzelhető tehát, hogy az ureaoldat elsősorban magára 
az agyállományra hat, a liquornak a parenchymába való felszívódása a folya­
dékveszteséget részben kompenzálja, s a megfelelő térnyereség kialakulását az 
agyszövet térfogat-csökkenése és a liquormennyiség megkevesbedése együtte­
sen eredményezi.

Schaltenbrand [48] szerint a Virchow—Robin féle űrök fiziológiás körül­
mények között csupán virtuális réseknek felelnek meg, agyoedema esetén 
azonban a capillarisokig követhetők, folyadékkal teltek. Ennek s Luse— 
Harris [36] előbb részletezett adatainak figyelembevételével jól értelmezhetők 
Janny—Simon [22] fentebb már említett klinikai megfigyelései.

Ha a hypertoniás urea-oldat hatásmechanizmusában döntő szerepet a 
perifocalis oedema-folyadék resorptiójának tulajdonítunk, jogosan várhatjuk 
alkalmazásakor a góctünetek átmeneti javulását. A szerzők (elsősorban Janny— 
Simon [22], Guillaume—Janny—Durand [18]) szerint azonban ez jóformán 
sohasem látható ; több közlés bizonyítja viszont a belső herniatiókkal, be­
ékelődéssel kapcsolatos tünetek megszűnését urea adására.

EEG-vizsgálatok [51] viszont az előbbivel ellentétes eredményt adtak : 
i.v. urea alkalmazása kapcsán a focalis lassú-tevékenység lényeges javulása 
volt megfigyelhető. A neurológiai góctünetek alakulásáról a szerzők nem 
számolnak be.

A hatásmechanizmus vizsgálatakor nem hagyhatjuk figyelmen kívül az 
agyi érrendszer esetleges jelentőségét sem. Wolff és Forbes [64] kimutatták, 
hogy hypertoniás oldatok hatására a pialis erek szűkülnek, s a systemás vér­
nyomás átmenetileg emelkedik ; Weed és Hughson [62] szerint a sinusban 
mért nyomás viszont ugyanekkor enyhén csökken. Ugyancsak a keringésre 
gyakorolt hatást bizonyítják Shenkin—Spitz—Grant—Kety [52] vizsgálatai : 
50%-os dextrose hatására a betegeken a cerebralis vérkeringés gyorsul, s a 
cerebrovascularis ellenállás csökken, anélkül, hogy az agyi oxygen-fogyasztás 
vagy az artériás nyomás lényegesen változott volna. Richardson [42] szerint 
arfonade-dal való kombináció esetén az urea-hatás kifejezettebbnek látszik. 
Nem lehetetlen, hogy a keringésnek valószínűleg reflexes úton létrejött válto­
zásai is közrejátszanak a liquor felszívódási és kiválasztási viszonyainak 
eltolódásában. Kóros viszonyok közt, térszűkítő folyamatok esetén az agy 
térfogatát növelheti a nagy vénák compressiója kapcsán előálló congestio ; 
az urea-kezelés során létrejövő intracranialis nyomáscsökkenés az elfolyási 
nehézség megszüntetésével, valamint a keringés meggyorsulásával ennek a 
secundaer térfogatnövekedésnek a reductióját eredményezheti.

A hypertoniás oldatok hatásmechanizmusáról alkotott elképzelésünk 
alapját az ozmotikus viszonyok, a vér és az agy, ill. a vér és liquor közt kiala­
kuló ozmotikus gradiens (nyomásdifferencia) képezte. Itt az ureának a glu- 
cose-zel szemben nagy előnye, hogy azonos töménységű oldata háromszor 
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nagyobb molekuláris koncentrációt biztosít, 30%-os urea-oldat tehát olyan 
ozmotikus aktivitást képvisel, ami dextrose-val el sem érhető.

Vannak azonban olyan megfigyelések is, melyek pusztán az ozmotikus 
viszonyokkal nem magyarázhatók. Smythe—Smythe—Settlage [53] szerint 
urea-oldat bevitelekor a liquor-nyomást csökkentő effektus kifejezettebb és 
lényegesen tartósabb, mint azonos molekuláris koncentrációjú és mennyiségű 
glucose adásakor. Ez azért is meglepő, mert a glucose a liquorba a használt 
adagok mellett gyakorlatilag egyáltalán nem lép át, így a hatás időtartama 
tekintetében ennek a megfigyelésnek éppen az ellenkezőjét várhatnánk.

Tisztázásra szorul továbbá a visszacsapás, azaz a nyomáscsökkentő 
effektus lezajlását követő nyomásemelkedés elmaradása urea alkalmazása 
esetén. Riser-—Valdiguié—Guiraud [43] már említett kísérletei szerint a vér 
és liquor urea-koncentrációk kiegyenlítődése után a liqour urea-szintje egy 
ideig még tovább emelkedik, majd csökkenni kezd, de néhány órán keresztül 
a szintén csökkenő vér-urea-szint fölött marad. Az az inertia, mely a carba- 
midnak a vérből liquorba való átlépés tekintetében megfigyelhető, megnyilvá­
nul tehát a liquorból történő eliminatio során is. Ennek ellenére másodlagos 
nyomásemelkedést csupán egészen kivételesen, akkor is jelentéktelen mérték­
ben észleltek ; valószínű, hogy ez az urea ekkorra már érvényesülő diuretikus 
hatásának köszönhető.

A hypertoniás urea-oldat hatásmechanizmusát az eddigiek szerint komp­
lexnek tekinthetjük: lényeges a gliasejtek intracellularis vizének elvonása, 
továbbá a liquor-absorptio, részben az agy, részben közvetlenül az érpálya 
felé ; támogathatják ezt az agyi keringésben valószínűleg reflexes úton létre­
jövő, az elválasztást gátló s a felszívódást elősegítő elváltozások; fontos 
lehet pathológiás körülmények között a perivascularis résekben levő folyadék 
elvonása; a hatás tartósításában a diuretikus effektusnak is szerep tulajdo­
nítható.

A fiziológiai problémák mezejéről a klinikumra visszatérve megállapít­
hatjuk, hogy az urea-therapia jelentősége az idegsebészetben vitathatatlanul 
nagy. Komoly műtéttechnikai problémák megoldásában segít; megkönnyíti 
a postoperatív szakot; hasznos a műtét kényszerű halasztása esetén az életet 
fenyegető szövődmények (herniatiók, beékelődés) megoldásában. Keveset 
von le értékéből az a tény, hogy a góctüneteket kevéssé befolyásolja. Alkal­
mazása nem ezeknek a megszüntetésére irányul, s különben is, a tünetek 
tartós visszafejlődése csak a térfoglaló folyamat eltávolításától várható. Ideg­
sebészeten kívüli használatáról ma még kevés adat van (Katz [28], Javid [23]), 
de könnyen lehetséges, hogy az intravénás urea-kezelés szerephez jut az agy- 
nyomásfokozódással járó, nem sebészi betegségek, a glaukoma, továbbá a nem 
nephritises eredetű oedemák gyógyításában is. Nagy előnyei mellett csak kevés 
kontraindikációja ismeretes ; ilyen a manifest veseelégtelenség s az aktív intra- 
cranialis vérzés. Előbbi különösebb magyarázatra nem szorul, utóbbit pedig 
eléggé indokolja az a tény, hogy a kialakuló alacsony, gyakran subatmosz- 
ferikus nyomás a vérzés rohamos fokozódását idézheti elő. Saját betegeink 
egyikén, ahol a hatást tartós liquornyomás-méréssel kontrolláltuk, a maxi­
mális nyomásesés idején remegés, sápadtság kíséretében enyhe, biztosan nem 
arteficialis vérzés jelentkezett a liquorban, majd kb. egy óra alatt minden 
távolabbi következmény nélkül megszűnt. Koponyaűri vérzés jelenléte ter­
mészetszerűleg nem kontraindikálja urea alkalmazását akkor, ha ez műtéti 
feltárással kapcsolatban történik.

Mint harmadik kontraindikációt, megemlítenénk még liquorhypotensio 
fennállását, illetőleg annak veszélyét. Watkins—Stubbs—Lewin [61] szerint 
traumás esetekben urea-kezelés csak akkor vezethető be, ha fúrt lyukak segé­
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lyével a haematomát kizártuk s az intracranialis nyomásfokozódást az agy 
előesése bizonyítja. Felhívjuk a figyelmet a folyadékháztartás kontrolljára is ; 
exsiccált betegeken az urea diuretikus hatása súlyos keringési zavarhoz vezethet. 
Szövődményként haemolysis, haemoglobinuria jelentkezhet, amit a szer in­
stabilitásának, s oldata kifejezetten alkalikussá válásának tulajdonítanak. 
Ez J avid szerint az ureakristályoknak közvetlenül a használat előtt való oldá­
sával, továbbá invert-cukornak, mint vehiculumnak alkalmazásával elkerül­
hető.

A teljesség kedvéért e helyen megemlítjük, hogy újabb állatkísérleti 
adatok (Wise—Chater [66],), szerint i.v. adott mannitol azonos osmotikus 
koncentráció mellett az ureáéval kb. azonos mérvű, de annál tartósabb liquor- 
nyomáscsökkentő hatással rendelkezik.

összefoglalás

Szerzők ismertetik a koponyaűri nyomásfokozódás megszüntetésére 
irányuló konzervatív, elsősorban gyógyszeres eljárásokat, s azokat az irodalom 
tükrében hatásosság, valamint az esetleges veszélyek szempontjából értékelik. 
Megállapítják, hogy a dehydrálás céljából korábban végzett ozmotherapiás 
beavatkozások kevés gyakorlati eredménnyel jártak ; a gyógyításban szoká­
sos adagok hatásossága mind a kísérletes vizsgálatok, mind a klinikai adatok 
kritikus elemzése szerint csekély ; alkalmazásuk időnként káros mellékhatá­
sokat von maga után.

A kolloidozmotikus nyomás növelését célzó anyagok (koncentrált plasma, 
albumin) ilyen értelmű effektusa még kellőképpen értékelve nincs.

Újabban a hypertoniás urea-oldat a koponyaűri nyomásfokozódás csök­
kentésében igen hatásos szernek bizonyult ; alkalmazásának veszélye annyi, 
amennyi az intracranialis nyomás hirtelen csökkenésével általában együtt 
jár ; kontraindikációi — veseelégtelenségen és exsiccosison kívül — ennek 
értelmében állapíthatók meg. Therápiás jelentősége hatásossága s a kontra­
indikációk és szövődmények csekély száma folytán, főleg az idegsebész szem­
pontjából, az eddigi adatok szerint igen nagy.

Részletesen foglalkoznak szerzők a hypertoniás-oldatok, elsősorban az 
urea-oldat hatásmechanizmusának kérdéseivel. Megállapítják, hogy ez minde­
nek szerint komplex; alapját az agyparenchyma (oligodendroglia?) víztar­
talmának elvonása, a liquor-absorptio, továbbá a perivascularis űrökben 
levő oedema-folyadék felszívása képezi ; számos vonatkozása még tisztázásra 
szorul.
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Jl. 3anne, T. Bhrobckh, 3cïep Hojibhokm h B. Haflt: 
Bonpocbi KOHcepeamueHoeo neuenun noebiuteHun «HymputepenHoeo dasjienua u MexaHU3Ma 
deücmeua o6e3eojtcueaiou}ux cpedctne.

(IlOflbiTOjKHBaioinHft peijiepaT.)
AoTopbi ii3JiaraioT KOHcepBaTHBHbie, b nepBvio onepegb MegiiKaMCHTOSHbie, mctoah, 

HanpaijjieHHbie Ha npeKpamcHiie noBbiweHHH BHyTpHHepenHoro aaBJieHiia. Ha ocho- 
B3HHH JIHTepaTypHblX «aHHblX 0HH «aiOT OqeHKy 3(|)(|)eKTHBH0CTH 3THX MCTOgOB, a TaKWte 
BOBMOWHbix onacHOCTeii npH hx npHMeHCHnn. Abtopw KOHCTanipytor, no npoBeaeHHbie 
panee c ycjibio oôe3BO>KMBaHHH ocivioTepancBTHHeci<ne BMeniaTejibCTBa He npuBO/jnjui 
K cvmecTBeHHbiM npaiCTHHecKHM peayjibTaTaM. OtJxjîeKTHBHOCTb Tepanemii'-iecKiix «03 
HBJijieTCH npn KpHTHHecKOM aHajiH3e SKcnepuMeHTaJibHbix nccjieaoBaHHH h kjihhhmcckmx 
.naHHbix Heßojibtuaii. IlpHMeHeHHe 3thx .mcto/ioi! HHOrga npHBOflHT k BpegHbiM noßoHHbiM 
HBJieHHHM.

3(j)(|)ei<T npiiMeHeHHH bciucctb, nanpaBJieHHbix na ysejiHHeHne kojijiohæho-ocmoth- 
HecKoro «aBJieHHH (i<0HnenTpnp0BaHH0H naasMbi, aJiboyiwiiHa), eme He hsyhch äojdk- 
HblM 0Öpa30M.

3a nocjie«Hee BpeMH BecbMa atjxjieKTHBHbiM cpe^cTBOM noitn>Kenn>i noBbiiueHHoro 
BHyTpHHepennoro ^aBjieHHH mbjihctch rnnepT0HHHecKHH pacTBOp mohcbkhm. Onac- 
HOCTb ero npiiMCHeHHH Tai<a«, Kai<aa Booome hmcctch npii BHeaariHOM hohmhcchhh bhvt- 
pHuepenHoro ÄaBJieHiiH. IIpoTHBonoi<a3aHHH — iiomhmo noHeHnoil He/joc'raTOHHOCTii h 
3KCHKO3a — MorvT 6 bin. ycTaHOBJieHbi cooTBeTCTBeHHO 3T0MV. TepaneBTimecKoe 3Ha- 
neHHe 3Toro Merojja — BCJiegcTBiie Heöojibiiioro HHCJia npoTHBonoKasaHnü h ocjiojkhc- 
hhü — rjiaBHbiM oôpaaoM c tohkm 3peHHH Heiipoxupyprim no iiMeromnMCH gaHHbiM oqeHb 
Gojibuioe.

AßTopbi ne-rajibHO paccMai-piiBaioT Bonpoc MexaHM3Ma achctbuh riinepTOHimecKHX 
pacTBopoB, b nepByio onepeab pacTBopa MOHeBHHbi. Ohh KoncraTiipyjoT, no bto «elicTBHe 
KOMruieKCHoe h ero ochoboü mbjihctch oöe3BO>KHBaHHe napeHxiiMbi M03ra (ojiHro«eHg- 
porjiHH?), BcacbiBaHHe jiHKBopa h otcmhoh >khhkocth, Haxo/iHmeScn b nepuBacKvaapHbix 
meJiHX. Mnorne KacateJibCTBa aroro nonpoca TpeßyeT flajibnenuiero BbiHCHeHHH.
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L. Zappe, Th. Vidovszky, E. Cholnoky und W . Nagy: 
Betrachtungen über die konservative Behandlung der intrakranialen Drucksteigerung 
und den Wirkungsmechanismus der dehydrierenden Mittel. (Zusammenfassendes Referat.)

Es wird eine Übersicht geboten über die konservativen, in erster Linie medika­
mentösen, Verfahren, die zwecke Herabsetzung der intrakranialen Drucksteigerung 
verwendet werden. Die früher üblichen osmotherapeutischen Eingriffe zeitigen geringe 
praktische Erfolge ; die Wirkung der gewohnten Dosen ist nach kritischer Beurteilung 
sowohl der experimentellen Untersuchungen als auch der klinischen Daten gering ; 
ihre Anwendung zieht manchmal schädliche Nebenwirkungen nach sich.

Die auf Steigerung des kolloidosmotischen Druckes hinzielenden Stoffe (kon­
zentriertes Plasma, Albumin) sind in ihrem Effekt noch nicht genügend ausgewertet.

Neuerdings zeigte sich die hypertonische Urealösung sehr wirksam für die Ver­
minderung des Schädelinnendruckes. Ihre Anwendung hat sofern Gefahren, als solche 
allgemein mit der plötzlichen Abnahme des intrakranialen Druckes verbunden sind ; 
ihre Kontraindikationen — äusser Niereninsuffizienz und Exsikkose — sind in diesem 
Sinne gegeben. Im Hinblick auf ihre Wirksamkeit und auf die geringe Zahl der Kontra­
indikationen und Komplikationen ist ihre therapeutische Bedeutung, besonders in der 
Hirnchirurgie, nach den bisherigen Erfahrungen sehr gross.

Der Wirkungsmechanismus der hypertonischen Lösungen, so auch der Urealösung, 
scheint sehr komplex zu sein. Wasserentziehung aus dem Parenchym (Oligodendroglia?), 
Liquorresorption, weiterhin Resorption der in den perivaskulären Räumen vorhandenen 
Ödemflüssigkeit haben grundlegende Bedeutung ; viele Faktoren bedürfen noch der 
Klärung.

Debreceni Orvostudományi Egyetem Ideg- és elmegyógyászati klinikájának 
(igazgató : Juhász Pál dr., egyet, tanár) közleménye.

Adatok az optokineticus nystagmus mechanismusához 
és diagnosztikai jelentőségéhez

ZSADÁNYI OTTÓ dr.

Az optokineticus nystagmus a szemgolyók kétfázisú conjugált reflex­
mozgása, melyet a látóterünkben egyirányban elhaladó tárgyak váltanak ki. 
A mozgó tárgyat követő lassú szemmozgásból és erre következő hirtelen vissza- 
rándulásból áll. Hemisphaerialis károsodásnál a laesióval ellentétes oldalon az 
optokineticus nystagmus hiányzik. Sem az optokineticus nystagmus physioló- 
giás megtartottságának, sem kóros körülmények között kialakuló hiányának 
magyarázata az irodalomban nem egységes. Vizsgálataink alapján további 
adatokkal és meggondolásokkal szeretnénk a probléma, a nystagmus mecha- 
nismusának tisztázásához hozzájárulni.

Vizsgáló módszer
50 cm hosszú és 30 cm átmérőjű felszínén a hossztengellyel párhuzamosan, 2-2 cm 

széles fekete-fehér csíkokkal ellátott és függőlegesen tartott hengert forgatunk a beteg 
előtt úgy, hogy a henger hossztengelyének felezőpontja egy síkba esik a szemek víz­
szintes síkjával. A hengert kézzel forgatjuk olyan sebességgel, hogy a fekete-fehér 
csíkok elkülönítése még jó legyen. A forgatás mindkét irányból történt, a betegek 
lehetőséghez képest ülő helyzetben voltak. A vizsgálat műtét, ill. kezelés előtt és után 
több alkalommal történt. Különösen az aphasia miatt rosszul cooperáló betegeknél 
gyakrabban ismételtük meg a vizsgálatot. Műtéttel, pneumoencephalográphiával és 
eíectroencephalográphiával localisáltuk a laesio helyét és a localisatióból következ­
tettünk az optokineticus nystagmus reflexpályájára. Mikor a hengert balról jobbra 
forgattuk akkor baloldali, bal látótér felőli ingerlés történt, jobbról balra forgatással 
pedig a jobboldali ingerlés és a kapott eredményt azzal jeleztük, hogy az optokineticus 
nystagmus „hiányzó” vagy „csökkent” és „megtartott”.

Összesen 107 beteget vizsgáltunk meg, megoszlásukat az alábbi táblázat tünteti 
fel :
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>
Optokineticus nystagmus '

hiányzik, 
illetve 
csökkent

megtartott

1. táblázat
Laesio helye Betegek száma

1, Parietalis tumor .............................  3
2. Temporalis tumor .............................. 11
3. Occipitalis laesio............................. 1
4. Atrophia cerebri............................. 4
5. Diffúz toxic, cerebr. laesio . ............ 1
6. Acuticus és hypophysis tumor .... 1

összesen ... 21

1. Kétoldali n. II. károsodás.............  1
2. Normális............................................. 20
3. Epilepsia ................................................ 20
4. Hátsó skála tumor ............................ 15
5. Arteriosclerosis cerebri ..................... 25
6. Haemorrhagia subarachnoidealis . . 10
.7. Parasagittalis tumor ......................... 5

összesen ......... 96

Amint a táblázatból látható csak azoknál a betegeknél észlelhető a nystagmus 
kiesése, ill. nagyfokú csökkenése, akiknél a laesio temporalisan, oceipitalisan, parietali- 
san, ill. egy esetben temporo-fronto-parietalisan helyezkedett el. (Ez a beteg a táblá­
zatban a temporalis tumorok között szerepel).

A betegek ismertetésénél csak azokra térünk ki részletesen, akiknél hiányzott, 
ill. csökkent az optokineticus nystagmus és a negatív esetek közül a kétoldali opticus 
károsodást mutató beteget.

1. 68 éves nőbetegnél Gerschmann-Dejerine syndromát találtunk és a daganat 
műtétnél baloldalt az elülső parietalis lebenytől egészen az occipitalis lebeny pólusáig, 
medialisan a kamra trigonalis részéig terjedt, annak falát is infiltrálta és leterjedt a 
temporalis lebeny basalis felszínéig. Műtét előtt a rossz cooperatio miatt pontos látótér 
felvétel nem volt lehetséges, durva vizsgálattal azonban épnek találtuk. A látótér 
defectus hiánya ellenére a laesioval ellentétes oldal felől az optokineticus nystagmus 
nem, míg a baloldalról jól kiváltható volt. A műtét után jobboldali homonym hemi­
anopsia alakult ki, az optokineticus nystagmus változatlan.

2. 49 éves nőbeteg. Bal parietalis tumor (Gerschmann-Dejerine syndroma). 
Jobboldali homonym hemianopsia állapítható meg és ennek megfelelően optokineticus 
nystagmus hiányzott jobboldali ingerlés mellett. Relative jó cooperatio mellett jól 
meg lehetett figyelni, hogy az érintetlen látótér felől való 3—4 perces optokineticus 
ingerlés után 4—5 utónystagmus is jelen volt. A tumor kb. ökölnyi nagyságú baloldali 
hátsó parietalis részen, mélyen a kamra trigonumáig beterjedt. Tumor récidiva miatt 
3 alkalommal került műtétre, minden műtét előtt és után az előbbieknek megfelelő 
eredményt észleltünk.

3. 65 éves nőbeteg. Bal parietalis tumor. Műtét előtt a rossz cooperatio ellenére 
kimutatható volt a jobboldali homonym hemianopsia, a jobboldali ingerlésnél hiány­
zott az optokineticus nystagmus. A cooperatio gyengeség miatt hosszabb ideig tartó 
ingerlés nem kivihető, mégis jól megfigyelhető volt az ép látótér felőli ingerlést követő 
1—2 utónystagmus. A bal parietalis lebeny középső részén helyezkedett el a tumor, 
mely kb. tojásnyi nagyságú, kérget is infiltrálva beterjedt a mélybe, de a kamra falát 
nem érte el. Radicalis eltávolítás lehetséges volt.

Mindhárom beteg daganata szövettanilag glioblastoma multiforme.
4. 31 éves férfibeteg. Jobb temporalis tumor. Műtét előtt baloldali homonym 

hemianopsia és baloldali felől ingerlésre nem figyelhető meg nystagmus. A tumor a 
jobb temporalis pólust teljesen infiltrálta, medial felé beterjedt a hippocampusra, 
az insulával szorosan összefüggött és azon keresztül mélyen beterjedt az agy állo­
mányába. Radicalis eltávolítás nem volt lehetséges. Szövettani dg.: astrocytoma.

5. 42 éves nőbeteg. Jobboldali temporalis tumor. Műtét előtt kimutatható ellen­
oldali homonym hemianopsia, ezen irányból való ingerlésre nem kapunk optokineticus 
nystagmust. A tumor infiltrálta az egész temporalis lebeny elülső és középső részét, 
beterjedve az agyállományba. Szövettani dg.: glioblastoma multiforme.

6. 40 éves férfibeteg. Otogen eredetű meningitis miatt jobboldali radicalis fül­
műtét történt, azonban térszűkítésre utaló tünetei miatt újabb műtétre került. Műtét 
előtt a baloldali homonym hemianopsia mellett a baloldali hiányzó, míg a jobboldali 
irányból jól kiváltható az optokineticus nystagmus. Feltáráskor gennygyülem talál­
ható fronto-centro-temporalisan, ill. tem’porobasalisan subduralis elhelyezkedéssel. 
E mellett a jobb temporalis lebenyben encephalitisre utaló elváltozás is látható. A mű­
téti megoldás kapcsán eltávolításra került az egész temporalis lebeny. Műtét után, ami­
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kor a folyamat már gyógyultnak volt tekinthető, az ellenoldali ingerlésnél az optokine- 
ticus nystagmus változatlanul hiányzott.

7. 35 éves férfibeteg. A műtét előtt a jobboldali temporalis tumor látótérkiesést 
nem okozott, baloldali optokinetieus ingerlésre még sem kaptunk nystagmust. A tumor 
a temporal II. tekervényt erősen kiszélesítve medialisan a mélybe terjedt. Vérzés 
miatt az egész temporalis lebeny eltávolításra került. Műtét után ellenoldali hemi­
anopsia alakult ki. Szövettanilag a daganat glioblastoma multiformenak bizonyult.

8. 54 éves férfibeteg. Jobboldali temporalis glioblastoma multiforme. Az előbbi 
beteghez hasonlóan a műtét előtt kimutatható látótér defectus nincs, baloldal felőli 
optokinetieus ingerlésre viszont nem kapunk nystagmust. A daganat az egész tem­
poralis lebenyt infiltrálta, így teljes lebenyresectio történt. Műtét után baloldali homo­
nym hemianopsia.

9. 40 éves nőbeteg. Jobboldali temporo-parietalis tumor. Műtét előtt bal alsó 
quadrans hemianopsia és spontán rotatoros nystagmus észlelhető. Baloldali optokine- 
ticus ingerlésre horisonto-rotatoros jellegű nystagmust lehetett kiváltani, míg ellen­
kező irányból tiszta horisontalis, nagy amplitúdójú nystagmust kaptunk. A tumor 
carcinoma metastasis, jobboldali temporal I. II. tekervényre localisált, medialisan a 
trigonumig érő, tojásnyi nagyságú, jól körülhatárolható, radicalisan eltávolítható.

10. 59 éves férfibeteg. A jobboldali temporalis tumor műtét előtt baloldali homo­
nym látótér defectust okozott és ez irányból való ingerlésre nem kaptunk optokinetieus 
nystagmust. A daganat a temporalis szarvat oldalról és medial felől vette körül, nem 
ért ki egészen a szarv csúcsáig, hátrafelé viszont nem érte el a trigonumot, medialisan 
mélyen behatolt az agy állományába. Szövettani dg.: glioblastoma multiforme.

11. 60 éves férfibeteg. Jobboldali temporalis tumor. Az előbbi betegnek meg­
felelő leletet kaptunk ellenoldali homonym hemianopsiával és hiányzó optokinetieus 
nystagmussal. Á daganat a jobboldali temporal I. gyrusra localisált, kb. kis diónyi 
nagyságú cysticus elfajulást mutat. Szövettani dg.: cysticus glioblastoma.

12. 34 éves férfibeteg. Felvételekor ős műtét után sem lehetett kimutatni látótér 
defectust, viszont a bal oldalról történő optokinetieus ingerlésre lényegesen csökkent 
a nystagmus frequenciája és amplitúdója, ugyanakkor a nystagmus kifejezetten arhyth- 
miás volt. Előzőleg a beteg epilepsia gyanújával került felvételre, azonban a pneumo- 
encephalográphia alapján jobboldalt a fossa Sylvii közelében helyetfoglaló térszűkítő 
folyamatot tételeztünk fel. Műtétnél a jobb oldali temporal I-re localisált, mélyenülő 
kis temporo-polaris subinsuláris tumort találtunk. Szövettani dg.: oligodendroglioma.

13. 51 éves férfibeteg. Anyagunkban egyedüli bal temporális tumor. A műtét 
előtt súlyos agynyomásfokozódás tünetei miatt rendkívül megnehezült cooperatio, 
így a látómezőkben kiesést nem lehet biztonsággal kimutatni, viszont jobboldalról 
történő optokinetieus ingerlésre nem kapunk nystagmust, míg ellenoldalról normális 
a nystagmus. A tumor a bal temporalis II. lebenynek megfelelően lefelé és kissé mediáli- 
san terjedő cysticus elfajulást mutat. A műtét után az ellenoldali homonym hemianop­
sia verificálódott.

14. 65 éves férfibeteg. Bal temporo-basalis tumor. A műtét előtt kimutatható 
látómező defectus nincs. Jobboldalról történő ingerlésre nem kapunk nystagmust. 
Feltáráskor baloldalt a temporal II. III-ra localisált, kb. diónyi nagyságú, jól körül­
határolható, radicalisan eltávolítható, basalisan terjedő tumort találunk. Műtét után 
észlelhető a homonym hemianopsia. Szövettani dg.: glioblastoma multiforme.

15. 29 éves nőbeteg. EEG-val jobb oldali temporalis csúcsi epileptogen gócot 
lehetett kimutatni ős súlyos, gyógyszeresen nem befolyásolható grand maiok és psycho- 
motoros rohamai miatt műtétet végzünk. Jobb oldali ventriculographia alkalmával 
az occipitalis pólus bevérzett, ezt követően ellenoldali hemitünetek alakultak ki 
homonym hemianopsiával. Baloldalon optokinetieus ingerlésre nystagmust nem ész­
leltünk, később kb. fél év múlva, miután a hemitünetek visszafejlődtek, minden irányú 
optokinetieus ingerlésre normális választ kaptunk.

A mellékelt ábra (I. ábra) az eddig ismertetett betegek tumorának műtéttel vagy 
sectióval verificált localisatióját tünteti fel sematicusan.

16. 66 éves nőbeteg. Atrophiával járó nem tisztázott kórokú bal parietalis syndroma. 
Az anamnézisben szereplő emlőeltávolítás miatt metastaticus tumort tételezünk fel. 
Felvételkor pontosan ki lehetett mutatni, hogy a látómezők épek, a jobb oldali opto- 
kineticus ingerlésre azonban nem kaptunk nystagmust. PEG kifejezett kamratágulatot, 
bőséges subarachnoidealis levegőtelődést mutatott bal oldali túlsúllyal. EEG-val 
diffúz cerebralis laesiót lehetett kimutatni bal oldali centro-parietalis maximummal.

17. 41 éves férfibeteg. 4 évvel felvétele előtt néhány másodperces eszméletvesz­
téssel járó motorbalesetet szenvedett. Heves fejfájással, hányingerrel, magatartás­
változással, apathiával és feledékenysőggel került felvételre. Baloldali felső quadrans- 
ban homonym jellegű hemianopsiát lehetett kimutatni ős ezen oldalról jövő ingerlésre 
lényegesen gyengült nystagmust észleltünk. PEG képen a jobb kamra tágabb, főleg 
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frontálisán és a fossa Sylvii környékén bőséges subarachnoidealis levegőtelődós látható 
EEG jobb oldali fronto-centralis maximummal kifejezett depressiót mutat.

18. 61 éves férfibeteg, szintén bal parietalis tünetegyüttessel került felvételre, 
jobb oldali homonym hemianopsiával. Jobb oldali optokineticus ingerlésre nem kapunk 
nystagmust, az ellenkező oldalról viszont normális választ észlelünk. Kifejezett jobb 
testfélre localisált thalamicus fájdalmai is vannak, azonban agynyomásfokozódásra 
utaló tünetek hiányában vascularis laesiónak minősítettük. Behívás nem történt.

19. 45 éves férfibeteg, aki egy éves anamnézissel kerül felvételre. Kétoldalt 
pangásos papilla, baloldalt temporalis homonym hemianopsia, bal oldalt hemiparesis, 
hemihypaesthesia és enyhe baloldali cerebellaris tünetegyüttessel, kritikátlan, moriás 
magatartással. Baloldal felőli optokineticus ingerlésre nystagmus nem észlelhető, 
ami a későbbiek folyamán sem változik. Befúvásos képen lényegében normális viszo­
nyok láthatók, csupán a jobb oldali trigonum több levegőt tartalmaz. Angiographia 
sem mutatott érdemleges elváltozást. Átmenetileg állapota határozottan progressiót 
mutatott, a bal testfélről nem vett tudomást, idomtalan tuskónak minősíti, számára 
idegennek érzi és 3-ik személyben beszél róla. Ex juvantibus a kórképet a jobb 
cerebri média mély ágainak thrombosisával magyaráztuk.

Tumorok LocaLisatioja

1. ábra

20. 22 éves nőbeteg. Szülés után súlyos toxicus diffúz encephalopáthia alakult 
ki jobboldali amaurosissal, bal szemén is kifejezett concentricus látótér beszűkülés 
észlelhető, emellett teljes visualis agnosia. A henger forgatására egyik irányból sem 
jelzett optokineticus nystagmust, s a későbbi vizsgálatkor, amikor lényegesen javult 
a visualis agnosia, a tárgyakat nehezen felismerte, a nystagmus ennek ellenére válto­
zatlan maradt.

21. 40 éves nőbeteg. Felvételekor jobb oldali hemiparesis ellenére bal oldali 
homonym hemianopsia, viszont mindkét szemen concentricus látótér beszűkülés volt 
észlelhető. Baloldal felől optokineticus nystagmus nem volt kiváltható, míg jobboldali 
ingerlésre normális választ kaptunk. Jobboldali acusticus tumort távolítottunk el, 
azonban a rtg. felvételen felfújt, halvány conturú sella látható, ami hypophysis 
tumor gyanúját is felvetette, ezt azonban a beteg állapota miatt műtéttel igazolni 
nem tudtuk.

22. 44 éves férfibeteg. Felvétele előtt hernia-műtéten esett keresztül. Műtőt után 
néhány nappal súlyos delirozus állapot alakult ki desorientatióval, negatívismussal, 
látási és hallási hallucinátiókkal. Egyébként connatalis syphilise is volt, mindkét sze­
mén súlyos visuscsökkenés észlelhető. A delirium állapotában a jobb szemen még fény- 
érzés sem figyelhető meg, a bal szemével is csak közvetlen a szem előtt látott ujjmoz- 
gást. Ebben a stádiumban elvégzett optokineticus ingerlésre mindkét szemen közepes 
frequenciájú, rhythmusos optokineticus nystagmust kaptunk. Később, amikor a deli­
rium megszűnt látása sokat javult, de correctióval is csak 3 m-ről tudott ujjat olvasni 
és ekkor megejtett vizsgálat szintén normális választ adott minden irányból.

Megbeszélés
Bárány Róbert 1921-ben foglalkozott először az optokineticus nystagmus 

mechanismusával. Szerinte az optokineticus nystagmus egy „fixatiós mecha- 
nismus”-nak tekinthető, azaz a szem a látóterében elhaladó tárgyakat az 
éleslátás érdekében fixálni igyekszik. Egy bizonyos gyorsasággal és rhythmussal 
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elhaladó tárgyak éleslátása eredményezi az optokineticus nystagmust. 1926- 
ban Ohm is foglalkozott ezzel a kérdéssel és megfigyelése alapján arra a követ­
keztetésre jutott, hogy a szem látóterében elhaladó tárgyak, melyek bizonyos 
gyorsasággal és rhythmicitással haladnak a retinán állandóan meglevő kép­
különbségeket hoznak létre. Ez az állandó és rhythmusos képkülönbség a 
retina ganglion sejtjeiben izgalmat vált ki, amelynek egy bizonyos alap- 
rhythmusa és erre superponálódó másodlagos rhythmusa van. Az alaprhythmus 
igen lassú, a másodlagos magas frequenciájú. A két rezgési folyamat summá- 
lódása eredményeként egy közepes rezgésfolyamat jön létre és ezzel synchron, 
és ennek hatására jön létre az optokineticus nystagmus. Meckensen az előbbi 
két feltevést elemezve megfigyelései alapján arra a megállapításra jutott, 
hogy az egyiket sem lehet elvetni, sem elfogadni, hanem inkább felteszi a kér­
dést: „nem lehetne-e a két véleményt összekötni egymással”, természetesen 
kiegészítésekkel és módosításokkal. Meckensen is megállapítja, hogy embernél 
corticalis sérülésnél nem lehet kiváltani az optokineticus nystagmust, ellen­
tétben az állatkísérletekben tett megfigyelésekkel, ahol a nagyagy eltávolítása 
után kiváltható. Enoksson 58 eerebralis hemisphaerialis laesioban szenvedő 
betegnél vizsgálta az optokineticus nystagmust és megállapítja, hogy a laesió- 
val ellentétes oldalon hiányzik vagy csökken az optokineticus nystagmus és 
ennek jelentőségét a localisatiós diagnosztikában egyszerű és megbízhatónak 
tartja. Meckensen megfigyelése szerint az optokineticus nystagmus egy „psycho- 
opticus reflex”, mert nemcsak a látóterünkben elhaladó tárgyak ingerülete 
okozza a nystagmust, hanem attól is függ, hogy mennyire tudjuk figyelmünket 
az ingerületi tárgyra irányítani. Nem veszi tekintetbe a tudat alacsonyabb 
fokán az aperceptio nélkül működő figyelmezési reactiót és a fixatiós reflexet.

A látóterünkben gyorsan elhaladó tárgyakat szemünk kényszeresen követi, 
különösen, ha a mozgó tárgy a látótérnek csak kis részét foglalja el, viszont 
minél nagyobb a látóteret kitöltő mozgó tárgy, annál jobban csökken a kény­
szeres és tudatos tárgy követés és végül az optokineticus nystagmus reflecto- 
ricusan minden tudatos mozgásérzés nélkül zajlik le. A mozgó tárgyak éles­
látása nem feltétlenül szükséges a nystagmus létrejöttében, mert centrális 
scotomáknál is jól megfigyelhető és normális nystagmust kapunk. Velzeboer 
azt találta, hogy emberben az optokineticus nystagmusnak csak egy corticalis 
útja van, a subcorticalis utat nem tartja valószínűnek. Tichy az occipitalis és 
a frontális lebenyben egy optokineticus zónát tételez fel, és a kettő közti kap­
csolat megszakadása eredményezi a nystagmus kiesését, de csak akkor, ha az 
optico-motoros pályák sérültek, az optico-sensoros pálya sérülése nem befo­
lyásolja a nystagmus működését. Sala úgy corticalis, mint corpus callosumot 
roncsoló és bulbomesencephalicus folyamatoknál is kiesettnek találta az opto­
kineticus nystagmust. Lawton, Smith és Cogan csak akkor találták kiesettnek 
az optokineticus nystagmust, ha a laesio parietalisan volt, temporalis, occipi­
talis folyamatoknál csak abban az esetben, ha a mélyben károsítják az opti­
cus rostokat és a parietalis lebenyből jövő rostokat.

Hosszabb ideig tartó ingerlés után megfigyelték, hogy az inger meg­
szűnése után még néhány nystagmoid rángás észlelhető, melynek amplitúdója, 
frequenciája kevesebb, mint az ingerlés alatt és ami az inger tartalmától függően 
4—8 nystagmoid rángásba nyilvánult meg. Ezt az utónystagmust először Ohm, 
majd később számos szerző is megfigyelte (Krieger, Bender). Ohm és Meckensen 
szerint az utónystagmus optikailag kiváltott centrális ingerületnek az inger 
megszűnése utáni megtartottságának fogható fel, míg Cord az effectus nem 
tartós ingerületi állapotának tartja. Viszont ennek ellentmondani látszik az 
a tény, hogy a mozgás utóképének időtartama szembetűnően túlhaladja az 
utónystagmus idejét.
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A szemmozgások centralis innervatiójával igen részletesen foglalkozott 
Szentágothai, aki alapvetően igazolta ennek anatómiai localisatióját. Kimu­
tatta, hogy azoknak az agykérgi mezőknek a roncsolása, ahonnan a szem­
mozgások kiválthatók, nem eredményezik a szemmozgató magvak degene- 
ratióját. Ebből arra következtetett, hogy egy közbeiktatott tekintőközpontnak 
kell lennie, ahol a kéregből futó rostok végződnek. Tengelyfonaldegeneratio 
segítségével kimutatta, hogy a rostok a nucleus interstitialis Cajalban és a 
mesencephalicus formatio retikularisban végződnek. Ingerléses kísérletek 
alapján arra a következtetésre jutott, hogy horisontalis szemmozgás egyedül 
a formatio reticularis mesencephaliból váltható ki. A degeneratiós jelenségek 
alapján az egyik oldali m. rectus medialis magját és az ellenoldali abducens 
magot a formatio reticularis azonos magcsoportja innerválja. Szerinte, mivel a 
formatio reticularis mesencephali és a nucleus interstitialis Cajal a corticalis 
és vestibularis ingereket egyaránt feldolgozza és a szemizmokra átviszi, így 
ezek a magvak az összes szemmozgásoknak egy magasabb jelentőségű integra- 
tiós központjai.

A meso-diencephalon fontos szerepét és jelentőségét a vestibularis és 
centralis nystagmusban Bergmann és munkatársai állatkísérletekben bizonyí­
tották. A centralis nystagmusban legnagyobb változást az optikus rostok 
károsodása — fényreflex eltűnése — okozza. Átmetszéses kísérlettel — colli­
culus superior rostralis részén — a centralis nystagmus megszűnt, míg a vesti­
bularis nystagmus változatlan maradt. Ebből azt a következtetést vonták le, 
hogy a nystagmus központ a vestibularis íven kívül helyezkedik el. Ez a 
központ a mesencephalicus formatio reticularis.

Gosztonyi esetének pathológiai elemzése kapcsán arra a megállapításra 
jut, hogy az oldalratekintési pálya nem a mesencephalon formatio reticularisá- 
ban végződik, hanem itt átkapcsolódva a pons formatio reticularisában keresz­
teződik és a n. abducens niveaujában végződik. A m. rectus medialisnak szánt 
rostok visszakanyarodnak, ismételten kereszteződnek és a fasciculus longitu­
dinális medialisban ascendálva a n. oculomotorius magvidékén végződnek.

Féloldali meso-diencephalicus átmenet laesiojánál Környey horisontalis 
és vertikális tekintészavarokat figyelt meg, Molnár mesencaphalicus vascu­
laris laesionál — mely magában foglalta a formatio reticularist és a fasciculus 
longitudinális medialist is —, vertikális tekintésbénulás mellett ellenoldali 
horisontalis tekintésbénulást észlelt.

Az a feltevés, mely szerint csupán retinalis folyamat lenne az optokineti- 
kus nystagmus, ellene szól annak a betegnek a lelete, aki delirosus, hallucina- 
toros állapotban került felvételre, mindkét szemén súlyos visusromlás (b. o. 
amaurosis, j. o. 10 cm-ről kézmozgáslátás) volt, fixálásról, éleslátásról nem 
beszélhetünk, az optokinetikus ingerlést is csak az egyik szemével észlelte 
homályosan, az optokinetikus nystagmus mégis mindkét szemen jól kiváltható 
volt. Pasik és munkatársai majmokon végzett kísérleteiben kimutatták, 
hogy az egyikoldali szem mechanikus fixálása súlyos visusromlás és a látótér 
beszűkülése mellett végzett optokinetikus ingerlésre az eltakart époldali sze­
men szabályos optokinetikus nystagmust és utónystagmust észleltek, amely 
azt mutatja, hogy minimális optikai informatio is elégséges a mechanizmus 
beindításához és fenntartásához.

Másik elmélet szerint egy ingerlési állapotnak a subcorticalis pályán lezajló 
centrális rezgésnek következménye lenne a nystagmus. Ezt a feltételezést saját 
beteganyagunk elemzése alapján nem látjuk bizonyítottnak, mert olyan 
esetekben, ahol isolalt corticalis sérülés volt a károsodás kiterjedésétől függően 
teljesen vagy részlegesen kioltotta az ellenoldali optokinetikus nystagmust. 
Annál a betegnél, akit otogen eredetű subduralis gennygyüleminel operáltunk, 
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a jobb oldali temporalis kéreg localis gyulladást mutatott ellenoldali homonym 
hemianopsiaval és azoknál a betegeknél, akiknél a tumoros elváltozás a tem­
poralis lebenyt isolaltan károsította, az ellenoldali nystagmus nem volt kivált­
ható, holott itt subcorticalis károsodás nem volt megállapítható.

Meckensen psycho-optikus elmélete főleg egészséges egyének vizsgálatára 
támaszkodik. A delirosus és az agydaganatos betegek elemzése, főleg parietalis 
és temporalis localisatio esetén, más conclusióra vezet. Ezeknél a betegeknél 
a súlyos aphasia és agynyomásfokozódás miatti apathia, közönyös magatartás 
alakult ki, erősen beszűkült tudatfunctiókkal, a figyelem minden qualitásának 
kifejezett csökkenésével, így nem beszélhetünk a figyelem irányításáról, a 
delirosus betegeknél pedig még tudatos cselekvésről sem. Ennek ellenére az 
optokinetikus nystagmus csak az egyik, a károsodott féltekével ellentétes oldal 
felől nem volt kiváltható. Kétségtelen azonban, hogy tartósabb optokinetikus 
nystagmus kiváltásához feltétlenül szükséges a psyches odafordulás, a figyelem 
épsége és még ilyen esetben is hamar bekövetkezik a fáradás, ami abban nyil­
vánul meg, hogy erősen csökken a nystagmus frequentiája, pedig a psychés 
odafordulás csökkenéséről ilyen rövid időn belül nem beszélhetünk (3—6 
perc). Ahhoz azonban, hogy rövid ideig kiváltsuk a nystagmust, azaz meg­
győződjünk egyáltalán kiváltható-e, nem szükséges az egész tudatfunctio 
igénybevétele és ha nem károsodtak az optokinetikus nystagmus pályái a tudat 
és figyelem erős beszűkülése esetén is kiváltható.

Mint előzőleg említettük, vannak olyan feltételezések, hogy kizárólag 
corticalis reflexnek tekinthető és nem képzelhető el subcorticalis pálya (Vel- 
zéboer). Betegeink között szerepelnek olyanok is, akiknél minimális corticalis 
sorvadás, ill. annak teljes hiánya mellett kifejezett kamratágulat mutatko­
zott, nem minden betegnél kimutatható ellenoldali homonym hemianopsiával, 
de minden esetben hiányzó ellenoldali optokinetikus nystagmussal, pedig ezen 
betegeknél nem beszélhetünk lényeges corticalis sorvadásról, hanem sub­
corticalis atrophiáról.

Az optokinetikus nystagmus pályarendszerének afferens része a retina 
ganglion sejtjeiben veszi kezdetét, a nervus optikusban folytatódik, innen rész­
ben közvetlen optikus rostok a felső ikertelephez, részben a corpus geniculatum 
lateraleban átkapcsolódva a radiatio optikában vezet az occipitalis látó­
kéreghez (Br. 17). Megfigyeléseink szerint elképzelhető, hogy a corpus geni­
culatum lateraleből jövő rostok nemcsak az előbb említett kéregterülethez, 
hanem a frontalis lebeny középső tekervényéhez (Br. 8) is haladnak (geniculo- 
frontalis pálya).

A frontalis tekintési központ feltételezhetően az optokinetikus nystagmus 
pályarendszere corticalis átkapcsolásának egyik helye. Annak a betegnek a 
megfigyelése, akinél isolált és kisterületű corticalis temporalis I. sérülésnél is 
hiányzott az optokinetikus nystagmus, bár erre a területre nem valószínű, 
hogy kiterjedjen a radiatio optica, hiszen látótér defectus nem volt észlelhető. 
A két corticalis tekintési centrum között összeköttetést kell feltételezni, ami 
egyben az optokinetikus nystagmus pályarendszere intracorticalis összekötte­
tésének is tekinthető, mert centro-parietalis területen elhelyezkedő, látó­
térzavart nem okozó laesiok szintén kioltják az ellenoldali optokinetikus nys­
tagmust.

A pályarendszer efferens szára ebből a két központból indul ki. Az occi­
pitalis tekintő központból (Br. 19-ből, ti. az afferens pálya a Br. 17-ből intra­
corticalis synapsisok révén a Br. 19-hez kapcsolódik) kiinduló rostok az oldal­
kamra hátsó szarvának lateralis falában húzódó stratum sagittale médiaiéban 
haladnak az agytörzs felé. Ezek a rostok a mesencephalon formatio reticulári- 
sában és a nucleus interstitialis Cajalba, mint az összes szemmozgások maga­
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sabb integratiós központjában átkapcsolódnak. Az innen induló oldalratekintési 
pályák a pons formatio reticulárisában kereszteződve a nucleus abducens 
niveaujában végződnek, ill. e területről indul el a fasciculus longitudinális 
medialisban kereszteződő pálya, mely a nucleus oculomotoriusnak a m. 
rectus medialist innervaló részénél végződik.

A frontalis tekintő központból (Br. 8) leszálló efferens rostok a capsula 
internan keresztül szintén a formatio reticularisban és a n. interstitialis Caj al­
bán kapcsolódnak át és az előbbi pályarendszeren keresztül érik el a megfelelő 
szemmozgató magvakat (Szentágothai, Gosztonyi). Az efferens pályarendszer 
valószínűleg azonos a szemmozgató magvak supranuclearis rostjaival. A for­
matio reticularis és a szemmozgató magvak supranuclearis központjai közötti 
kapcsolat biztosítja a szemek ritmikus mozgásait. Ezen alternáló ritmusos 
szemmozgásokat viszont peripheriás optikus informatio indítja be, amihez az 
optokinetikus pályarendszer épsége szükséges.

Az optokinetikus nystagmus éppúgy, mint a vestibularis nystagmus csak 
a „nystagmus törzsapparátusát”, vagy a Lorente de No által leírt bonyolult 
kapcsolóapparatust érintve, ill. itt átkapcsolódva jöhet létre. A vestibularis 
secunder rostok nagyrésze szintén a formatio reticularis mesencephaliban és 
a n. interstitialis Cajalban kapcsolódik át a szemmozgató magvakra és ered­
ményezi a nystagmust, amit állatkísérletben Szentágothai és munkatársai 
mutattak ki. Ezek szerint a nystagmusok mechanizmusában a magasabb 
integrativ functiót a mesencephalicus törzsapparatus biztosítja függetlenül 
attól, hogy az apparátusba befutó informatio optikai vagy vestibularis pálya­
rendszereken keresztül történik.

Az optikus és vestibularis informatio kapcsolatát a mesencephalikus 
törzsapparatussal az alábbi ábrán — Szentágothai sémájának felhasználá­
sával — tüntettük fel (2. ábra).

2. ábra

Véleményünk szerint az optikai informatio bejutásához nemcsak a sub- 
corticalis pályák és központok épsége, hanem a kéreg intactsága is szükséges, 
amit megfigyeléseink és irodalmi adatok is alátámasztanak (Velzeboer, Mecken- 
sen, Enokson), ellentétben az állatkísérletekben szerzett adatokkal, ahol az 
optokinetikus nystagmus létrejöttéhez nem szükséges az agykéreg épsége, 
ill. jelenléte.

A mellékelt ábrán (3. ábra) tüntettük fel az általunk elképzelt optokine­
tikus nystagmus mechanizmust.

Amint megfigyeléseink is igazolják, az optokinetikus nystagmus kiesése 
csak akkor következik be, ha a pályarendszer valahol sérül, de csak akkor, ha 
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a sérülés a corpus geniculatum lateraleból kiinduló afferens, ill. a szemmozgató 
magvak supranuclearis rostjait, központjait és a corticalis összeköttetéseket, 
valamint az optokinetikus nystagmus efferens pályarendszerét érinti (Horá- 
nyi). Egyoldali infranuclearis és infragenicularis pályasérülés nem vezet a pálya­
rendszer megszakadásához, a kétoldali infranuclearis ill, infragenicularis 
sérülés jelentőségét a kétoldali ophtalmoplégia miatt megítélni nem lehet, 
optikusok sérülésénél (kétoldali amaurosis) pedig nem jut be optikus infor- 
matio. Továbbá azt a következtetést is le lehet vonni megfigyeléseinkből, 
hogy valószínűleg az afferens rostok nem azonosak a látópályákkal, mert 
amikor látótér kiesés nincs, az optikus rostok nem károsodtak, viszont az 
optokineticus nystagmus hiányzott, vagy lényegesen csökkent, ami a pálya­
rendszer sérülésére utal. Az optico-sensoros vagy afferens pályák valószínűleg 
igen érzékenyek, mert hamarabb károsodnak mint az optikus rostok, ami 
valószínűsíti ezek fiatalabb képződményét, ti. csak embernél észlelhető, míg 
állatoknál subcorticalis pályán fut le a nystagmus.

efferens pálya

3. ábra

Az afferens rendszer és supranucleáris központok jelzése fekete, az efferens pálya rendszer 
piros, a) Kózti-középagy határ keresztmetszet; 1 nucleus Cajal, 2. nucleus Darksche- 
witsch, 3. corpus genic. lat., 4. colliculus sup. és praetectalis régió, b) Középagyi kereszt­
metszet a N. III. magasságában (5), formatio rét (6). c) Híd az abducens maggal (7) 
és a formatio rét (8), 9. n. vestibularis afferens része. (Szentágothay sémája után ([21])

Az utónystagmusok szerepét ill. mechanizmusát úgy lehet felvázolni, 
hogy a stimuláló inger megszűnésének pillanatában a formatio reticularisban 
az ingerületi állapot nem szűnik meg, hanem az előbb ismertetett, meglehető­
sen hosszú, több átkapcsolási helyen haladó ingerület még fenntartja a nys- 
tagmust és minél tovább tart az inger, azaz minél hosszabb ideig váltunk ki 
nystagmust, annál hosszabb ideig tart az ingerületi állapot és ennek követ­
kezménye az utónystagmus.
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összefoglalás
A szerző 21 cerebralis laesiósésegy optikus károsodott betegnél vizsgálta 

az optokinetikus nystagmust. Az opticomotoros és optico-sensoros pályáknak 
csak a corpus geniculatum laterale ill. a szemmozgató magvak supranuclearis 
szakaszán bekövetkezett sérülése oltja ki az ellenkező oldali optokinetikus 
nystagmust. Az optokinetikus nystagmus pályarendszere a retinaban veszi 
kezdetét, a corpus geniculatum lateraleból részben az occipitalis Br. 17-hez, 
részben a frontalis Br. 8-as kéregterülethez fut, ezen központokból kiinduló 
efferens pályarostok a mesencephalicus formatio reticularisban és a n. inter- 
stitialis Cajalban, mint a nystagmus törzsapparátusában kapcsolódnak át 
a megfelelő szemmozgató magvakhoz. A horisontalis tekintéspályák a formatio 
reticularisban átkapcsolódnak, a pons formatio reticularisában kereszteződve 
a n. abducens niveaujában végződnek, ill. átkapcsolódás és ismételt keresztező­
dés után a fasc. long, medialisban ascendálnak és a n. oculomotorius megfelelő 
magvidékénél (m. rectus medialis) érnek véget. Röviden vázolta a vestibularis 
rendszerrel való kapcsolatát, a nystagmus törzsapparátusán belül, valamint 
az utónystagmusok mechanizmusát. Valószínűsíti, hogy a corp. gen. lat.-ból 
közvetlen rostok haladnak a frontalis tekintőközponthoz, továbbá, hogy az 
afferens rostok nem azonosak a látópályákkal, mivel látótér kiesés nélkül is 
létrejön az optokinetikus nystagmus kiesése.
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O. >K a ä a h m : ßauHbie k Mexami3My u k duaiHocmunecKOMy snaneHmo onmo- 
KiiHemuHecKoeo HiicmazMa.

Abtop nccjiepOBaji onTOKHHeTHHecKHH HHCTarM y 21 Sojibhoto c yepe6pa.nbHt.iM 
nopaweHHeM h y opHoro 6ojibHoro c nopa>xeHneM aptiTejibnoro Hepßa. Tojieko nopa- 
jkchhh jiaTepaabHoro KOJieHHaToro Tejia hjih HapnpepHoro OTpeatca rjiaaopBuraTejibHbix 
«pep ormiKOMOTopHoro h onTHxoceH3opHoro TpaxTOB noraipaioT onTOKHHeTHHecKHH 
HHCTarM na npoTHBonojioHCHoil CTopone. IlyTb onTOKOHeTHMecKoro HHCTarMa 6epeT 
nanaao b ceTnaTOH oöoaoHKe h ot jiaTepaJibHoro KoneHHaToro Tejia npoxoaiiT oTHacra 
k saTbuiOMHOMy Br 17, OTnacra k (jipoHTajibHOMy Br.8 ynacTKaM Kopw. StjxjiepeHTHbie 
BOPOKHa, MCXoaHipne ns bthx peHTpoß, nepeKaronaioTCH b cemaTOM o6pa3OBaHHH cpep- 
Hero Moara h b mokavtohhom Hepse Kaxarw k cooTBCTCTByioigHM TJiaaoaBtiraTejibHbiM 
napaM. roptiaoHTajibHbie nyni apeHiia nepeKJiioHaioTCH b ceTnaTOM oöpaaoBaHiiH. Ilepe- 
KpemHBancb b MOCTe ceTMaToro o6pa3OBaHHH ohh aaKanmiBaioTot Ha ypoBHe OTBoanmero 
Hepsa hjih nocjie nepeKJHOHeHHH h hobtophoto nepexpeuiHBaHHH ohh bocxopht b fase, 
long. medialis h saxaHHHBaioTCH b oÖJiac™ napa raaaoaBHraTejibHoro Hepsa (m. rectus 
medialis). Abtop KpaTKO HSjiaraeT CBH3b c BecTiioyjiHpHOH chctcmoh b ctbojiobom anna- 
paTe HHCTarMa, a Tao« MexaHH3M nocjieayromero HHCTarMa. Abtop npepnonaraeT, hto 
ot jiarepajibHoro KoaeHnaToro Tejia HenocpepcTseHHbie BOJiOKHa npoxoaHT k jioßHOMy 
pempy speHHH, pajiee, hto atjxjiepeHTHbie BOaoxHa He TO>KaecTBeHbi co apirrejifaHbiMH 
nyTMMH, BBHpy toto, mto BbinapeHHe onTOKHHeTHnecKoro HHCTarMa B03HHKaeT Tax>Ke 
h 6e3 BbinaaeHHH noax 3peHHH.

O. Zsadanyi: Über den Mechanismus und die diagnostische Bedeutung des 
optokinetischen Nystagmus.

Der optokinetische Nystagmus wurde bei 21 Patienten mit cerebraler Läsion 
und bei einem Opticus-Beschädigten untersucht. Der kontralaterale optokinetische 
Nystagmus wird nur bei Läsionen des Corpus geniculatum lat. bzw. der supranuklearen 
opticomotorischen und -sensorischen Bahnen ausgelöscht. Der Reflexbogen des opto­
kinetischen Nystagmus nimmt in der Retina seinen Anfang und verläuft aus dem 
Corpus geniculatum laterale teils zum occipitalen Rindenfeld 17, teils zum frontalen 
Rindenfeld 8. Die efferenten Bahnen dieser Felder werden in der Formatio reticularis 
mesencephali und in den Nn. interstitiales Cajal umgeschaltet, die als Stammaparat 
des Nystagmus anzusehen sind. Es werden der Verlauf der Blickbahnen, ihre Ver­
bindung mit dem Vestibulärissystem im Stammapparat des Nystagmus, sowie der 
Mechanismus des Nachnystagmus erörtert. Es wird für wahrscheinlich gehalten, dass 
aus dem Corpus geniculatum lat. direkte Fasern zum frontalen Blickfeld ziehen, 
weiterhin, dass die afferenten Fasern des optokinetischen Nystagmus nicht identisch 
mit Sehfasern sind, da der optokinetische Nystagmus auch bei intaktem Gesichtsfel- 
den ausfallen kann.
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A Debreceni Ideg-Elmeklinika (Igazgató: Juhász Pál dr. egyet, tanár) EEG-Labora- 
tóriumának közleménye

Az electroencephalographia és electrocorticographia 
feladatai a fokális epilepszia sebészeti kezelésével 

kapcsolatban*
írta : KAJTOR FERENC dr.

A konzervatív kezelés meg javulásának eredményeként egyre kisebb 
azoknak az epilepsziásoknak száma, akik, szigorú értelemben véve, alkalma­
sak sebészi kezelésre. Mégis számos gócos epilepsziás betegen jobban lehetne 
segíteni radikális úton, mint antikonvulzáns gyógyszerekkel. Ezekben az ese­
tekben az EEG-laboratórium álláspontja döntő értékű a sebészi beavatkozás 
kérdésében. Ezért vitatták meg az EEG-nak, ECoG-nak és a mély elektrográ- 
fiának a radikális kezeléssel kapcsolatos szerepét számos munkában és több 
kollokviumon az utolsó évtizedben. Penfield és Jasper (1954) alapvető mun­
kája mellett a temporális epilepsziáról tartott második kollokviumon elhang­
zott előadások (kiadó Baldwin és Bailey, 1958), továbbá az A. R. N. M. D. 
kötetben megjelentek (kiadó Solomon, Cobb és Penfield, 1958) tartalmaznak 
nagy anyagot az elektromos kisülés kiterjedésének és oldaliságának meghatá­
rozására szolgáló technikáról, és az esetek operációra való kiválogatásáról.

Az utóbbi években epilepsziások műtéti kezelésével kapcsolatban hazai 
szerzők (Kajtor 1955, 1956 ; Fényes és mtsai 1956 ; Németh, Obál és Orosz 
1956 ; Juhász 1956 ; Zoltán, Obál és Fényes 1957 ; Fényes, Zoltán és Fényes 
1961) is közöltek többé-kevésbé részletes EEG- és ECoG megfigyeléseket, 
de a tárgykör minden aspektusára kiterjedő feldolgozására eddig nem került sor.

A praeoperatív elektrográfiával foglalkozó beszámolókból megállapítható, 
hogy a bioelektromos lokalizálás módszerei bizonyos haladást mutatnak, 
amennyiben a sub- és supraduralis ECoG-t és a mély elvezetéseket gyakrabban 
alkalmazták az utóbbi években, bár a lokalizálás elvei változatlanok marad­
tak.

a) A 10—20 elektródos rendszer, melyet Jasper (Penfield és Jasper, 
1954) javasolt az EEG számára, alkalmas nemcsak a tájékozódás, hanem a rész­
letes elemzés céljaira is, ha járulékos elektródokkal egészítjük ki. Az orr-garati, 
a sphenoidális és tympanicus elektródok nagyon hasznosnak bizonyultak 
a bazális és mediális halántéklebenyi struktúrák epileptiform tevékenységé­
nek tanulmányozására. Ezek gyakran igen aktív görcstevékenységet vehetnek 
fel, amint azt klinikánkon is megfigyeltük (Kajtor 1956, 1957 és 1961). Az 
elülső temporális elektródok lehetővé teszik a temporális pólusban levő góc 
pontos elkülönítését az elülső-alsó frontális (íV-s) vagy a középső temporális 
(7’3_4) vidék kisüléseitől.

Mégis lehetséges, hogy a fej bori elektródokkal felvett elektrogramok 
nem szemléltetik az agykéregben vagy a mély képletekben keletkező poten­
ciál változásokat. Williams és Parsons—Smith (1950) leírta, hogy epilepsziások­
ban magas feszültségű kóros ritmusok és elszórt hullám csoportok vehetők 
fel mély elektróddal, míg ugyanakkor semmiféle rendellenesség nem mutatko­
zik a rutin technikával készített EEG-ban. Továbbá, Abraham és Ajmone— 
Marsan (1958) azt találta, hogy a corticalis szinten jelentkező epileptiform 
kisülések jelentős hányadát nem veszik fel a fej bori elektródok. Az izolált, 
elszórt kisülést gyakrabban kísérik megfelelő fej bori elektromos események, 

* „Az epilepsziák sebészi kezelése és annak neurophysiologiai oldalai” kerék­
asztal konferencián (Smolenice, 1960. okt. 1.) felkérésre tartott előadás.

215



mint a ritmikusan ismétlődő potenciálokat, amelyek pedig a halántéklebenyi 
roham jellegzetes együttjárói.

Mostmár nyilvánvaló, hogy a fokális rohamok leggyakrabban az egyik 
vagy mindkét halántéklebenyből erednek, s ezért halántéklebenyi műtétre 
van leggyakrabban szükség. Azonban az esetek többségében az EEG-ra kell 
támaszkodni annak meghatározásában, hogy kétoldali vagy egyoldali az 
epileptogen károsodás és, hogy melyik halántéklebenyben van a góc. Fontos, 
hogy egynél több praeoperatív EÉG-t készítsünk ezeknél a betegeknél. Itt 
újból rá kell mutatnom arra, hogy szükséges speciális bazális elektródokat 
használni a mediális temporális struktúrák kivizsgálásához, mivel a halánték­
lebenyi epilepsziások jelentős hányadában az epileptiform kisülés ezekben az 
elvezetésekben látható a legjobban, sőt bizonyos esetekben alig észlelhető 
a szabványosan elhelyezett fej bori elektródokban.

Az epilepsziásán károsodott halántéklebeny eltávolítása nemcsak az 
egyik oldali temporális fokális rohamok megszüntetéséhez elegendő, hanem 
a homológ területben jelentkező egyidejű, átvezetett, alacsonyabb feszültségű 
tüzelés eltüntetéséhez is. A kevésbé aktív ellenoldali tüske góc jelenléte és a 
károsodott halántéklebeny Ammonszarvának és uncusának kórbonctani el­
változásai között 1% szinten szignifikáns összefüggést talált Kennedy és Hill 
(1958). Ugyanők azt is megállapították, hogy a sphenoidális és a fül elektród 
által képezett derivációban a barbitur okozta szapora ritmus jóval gyengébb a 
kórbonctanilag károsodott lebeny felett, továbbá, hogy e gyors ritmus csök­
kenésének mértéke és a mediobasalis képletek, valamint a határos fehérállo­
mány roncsoltsága között ugyancsak 1% szinten szignifikáns kapcsolat áll 
fenn. Az EEG jellegzetességei tehát előre meg tudják jelölni a halánték­
lebenyben levő epileptogen kórbonctani lézió helyét.

Számos esetben azonban az ismételt EEG-ok mindkét halántéklebenyben 
egyidejű és egyenlő feszültségű, vagy a két oldalon függetlenül jelentkező 
kisülést (góc eltolódást) fednek fel. A rohamok lefolyásának klinikai elemzése 
sem tud világos bizonyítékot szolgáltatni arra, hogy a roham a jobb vagy 
a bal lebenyből ered-e ? Az a kérdés merül tehát fel, hogy az epileptogen lézió 
a bal vagy a jobb oldalon elsődleges, ill. másodlagos, vagy határozottan bilate­
rális, esetleg diffúz-e, felszínesen vagy inkább mélyen fekszik ? Bitemporális 
elektrográfiás rendellenességek középvonalbeli subcorticalis képletekben, a 
septalis régióban fellépő kisülésnek is lehetnek következményei (Creutzfeldt 
1956 ; Leel—Össy és Kajtor 1956).

b) Ez utóbbi tények az operáció elleni állásfoglalásra ösztönözhetnek, 
vagy olyan következtetésre, hogy a praeoperatív EEG nem szolgáltathat 
megbízható adatokat a műtéti prognózist illetően. De egyúttal rámutatnak 
arra is, hogy szükséges használni implantait sub- és supraduralis elektródokat, 
valamint többvezetékes mélyelektródokat a domináns epileptogen terület 
meghatározásának megjavítása érdekében.

Több kutató beszámolt már a sub- és (vagy) supraduralis elektródok műtét 
előtti alkalmazásáról ; ezeket egyesek nagy számban helyeznek be a halánték­
lebenyi külső, alsó és belső felszínre, és jelentős ideig, 1—7 napig tartják ott 
(Milletti 1955, 1959 ; Ajmone—Marsan és van Búrén 1958 ; Rovetta 1959 ; 
Jasper 1962). Az elektródok elhelyezkedését Rtg-felvételek segítségével ellen­
őrzik. A sub- és supradurális ECoG és a mély elektrográfia kombinációja külö­
nösen a halántéklebenyi és kétoldali EEG-rendel lenességeket mutató ese­
tekben lehet eredményes (Ajmone—Marsan és van Búrén 1958; Gibbs, 
Amador és Rich 1958 ; Delgado és Hamiin 1958).

A finom, többkontaktusú mélyelektródok implantálásának emberben alkal­
mazott módszereit több helyen fejlesztették ki ; különösen aktívak e tekin­

216



tetben Bickford és munkatársai a Mayo Clinicán. A mély elektrográfia segít­
ségével nyerhető információk típusát és magának a módszernek megbízható­
ságát, s az ezzel kapcsolatos egyéb kérdéseket egy 1956-ban tartott symposio- 
non és az 1961 -i római EEG-kongresszuson vitatták meg. Újabban pneumográ- 
fiás kontroll mellett helyezik el a többvezetékes elektródokat, szabad kézzel 
(Ajmone—Marsan és van Búrén 1958), vagy stereotaxiás technikával (Becker 
és Mtsai 1957 ; Bancaud 1959 ; Maspes és Mtsai 1961). A halántéklebeny 
felszínéről és a mélyen fekvő mediobasalis állományból egymástól meglepően 
független kisüléseket vettek fel, hasonlóakat a mi megfigyeléseinkhez (Kajtor 
1957 ; Kajtor és mtsai 1958).

c) Az „aktiváció" módszerei nagy jelentőségűek a sebészi használatra 
szánt topikus diagnózisban. A Jasper és Courtois (1953) által leírt i. v. Metra- 
zol (Tetracor) eljárással a beteg saját jellegzetes morfológiájú és lokalizációjú 
epilepsziás kisüléseit lehet aktiválni, ha gondosan történik az adagolás, és 
a habituális rohamot lehet kiváltani, ha kívánjuk. Ugyanabban a betegben 
az elektromos kép meglehetősen állandó marad az egymást követő aktiválások 
alkalmával, legalábbis a lokalizációs jellegzetességek tekintetében. Az indu­
kált klinikai roham bioelektromos jellegzetességeinek elemzése értékes infor­
mációkat adhat a főgóc oldalisága tekintetében is. Az alaptevékenység gócos 
depressziója vagy desynchronisatiója a roham kezdetén rámutathat a roham 
keletkezésének oldalára, de félre is vezethet. A viszonylag magas Tetracor 
adagok azonban kétoldali synchroniát okozhatnak a felszínen és a mélyben 
egyaránt, mely inkább a Tetracor „nem specificus” hatásának, mint a synchro- 
nisatio hajlam megnyilvánulásának tekintendő.

Az EEG-ot, ECoG-ot és mély elektrográfiát érdemes elvégezni mestersé­
gesen előidézett vagy természetes alvás alatt, különösen olyan betegeknél, 
akiknek rohamai halántéklebenyi eredetre mutatnak (Gibbs és mtsai, 1948, 
1958 ; lobst és Forster 1951 ; Kajtor 1956, 1957 ; Kajtor és mtsai 1958 ; 
Silverman 1958). Összehasonlító tanulmányukban Merlis, Grossman és Hen- 
riksen (1951) azt találták, hogy a Metrazol az epilepsziáknak minden klinikai 
csoportjában hatásosabb az alvásnál, kivéve az elülső halántéklebenyi gócok 
eseteit. Fontos azonban a gyors és rövid hatású barbitur anaesthesia szintjét 
úgy alakítani, hogy optimálisan facilitálja a tüskék jelentkezését. Az altató­
nak túl gyors és túl bőséges befecskendezése a kisülést elnyomhatja, továbbá 
egyidejű kisülést válthat ki a halántéklebeny felszíneinek nagy területei felett 
(Rovetta, 1959).

Problematikus esetekben mind a Tetracor, mind az alvási aktivációt aján­
latos elvégezni külön-külön napon vagy kombinálva. A perifériás sensoros 
ingerlés egyedül vagy kis Tetracor adagokkal való előzetes szenzibilizálás 
után kiválthat epileptiform választ a megfelelő modalitású ingerek útján. 
Bizonyos halántéklebenyi epilepsziások jól értékesíthető választ adnak az 
Evipan altatás megfelelő szakaszában végzett fájdalom ingerlésre (medio­
basalis fókuszok), míg mások hang és kalorikus (vestibularis) ingerekre (külső 
temporális léziók ; Kajtor 1957, Kajtor és Kiss 196Í ; lonasescu 1961).

d) A műtét előtti elektrográfiás leletek értékelésének céljaira az EEG és 
ECoG által felvehető különféle epileptiform, változások morfológiáját és jelleg­
zetességeit kitűnően leírta Gastaut (1953), Jasper (Penfield és Jasper, 1954), 
Ajmone—Marsan és Ralston (1957) és mások. Sajnos, semmiféle megjelenési 
jellegzetesség nincs, amire biztosan lehetne támaszkodni a felszínes kisülé­
seknek a mély képletek kisüléseitől való elkülönítésére, jóllehet ez utóbbiak 
rendszerint igen rövid tartamúak. A tüske-és-hullám komplexekről, amelyeket 
általában „petit mai varians”-ként emlegetnek, azonban azt tartják, hogy 
intrinsic kérgi minta.
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A „primer" fókusz meghatározása céljából, természetesen, különböző 
adatok szükségesek a tüskék vagy meredek hullámok megjelenésében : a 
kvantitatív predominancia, a nagyobb amplitúdó, rövidebb tartam és időbeli 
megelőzés a „kivetített” (másodlagos) kisüléshez viszonyítva. Számos esetben, 
ezek az adatok már elérhetők a fej bori és basalis elektródokkal felvett ismé­
telt EEG-okban, ha kellően teljes vizsgálat történt egy vagy több aktiválási 
módszerrel. Mindazonáltal, egyetlen bizonyos szabályra vagy alapelvre, 
mint pl. a kóros alaptevékenység jelenlétére nem lehet minden esetben támasz­
kodni az „elsődleges" vagy „kivetített" (másodlagos) kisülés diagnózisának 
felállítása folyamán.

Mint előbb már említettem, az összes görcspotenciáloknak, melyeket az 
implantált kérgi elektródok fel tudnak venni, csak egy kis százalékát lehet 
elvezetni a rutin EEG-módszerekkel. Ez az eltérés lehet felelős az ún. „elektro- 
gráfiásan néma” rohamok egy részéért. Mégis, a közvetlen elektromos inger­
léssel a hippocampusban kiváltott fokális roham elnyomhatja vagy desynchro- 
nisálhatja az azonosoldali temporális kéreg gócos tevékenységét (Penfield 
és Jasper, 1954; Niemayer, 1958) és a néma rohamok okát azoknak a terü­
leteknek az epileptiform kisülése is képezheti, amelyek képesek deprimálni 
vagy desynchronisálni a nagyagykéreg elektromos tevékenységét (Penfield 
és Jasper 1954 ; Kajtor 1961).

Az elmondottakból világos, hogy a sebészi kezelés mellett vagy ellene 
való döntés kombinált klinikai-elektrográfiás diagnózis alapján történhetik 
csak. Azok a betegek alkalmasak leginkább a műtétre, akik szigorúan az 
egyik féltekére korlátozott lokalizált kisülést mutatnak. Ezenfelül azoknak 
a betegeknek is, akikben nyilvánvalóan független epileptiform tevékenység 
jelentkezik mindkét halántéklebenyben, de az egyik oldalon predomináló 
epilepsziás tendencia állapítható meg, szintén jó esélyeik vannak arra, hogy 
féloldali temporális lobectomiával a rohamoktól való megszabadulást elérjék 
(Bloom, Jasper és Rasmussen, 1960). Viszont annak megállapítása, hogy a két­
oldali elektromos rendellenesség közül melyik a súlyosabb, nem mindig köny- 
nyű, még akkor sem, ha hosszabb időn át egyidejű felvételeket végzünk extra- 
cranialis, sub- és supraduralis, valamint többvezetékes mélyelektródokkal. 
Számos ilyen esetben a végső következtetés nem teljesen megnyugtató, és 
mind a klinikai és elektrográfiás kritériumokat tekintetbe kell venni, fel­
használva ezek mellett a PEG által kimutatott pathologiás jelenségeket is. 
A megközelítően azonos intenzitású kétoldali halántéklebenyi góc kimutatása 
egyértelmű a műtét kontraindikációjával (Falconer és mtsai 1958 ; Bloom, 
Jasper és Rasmussen 1960).

Vannak betegek, akikben a tüskézés az inferomediális képletekben nagy 
túlsúlyt ér el a halántéklebeny külső kérgi részéhez viszonyítva. Ez annak 
bizonyítéka, hogy a pararhinális képletek felelősek elsősorban az epilepsziás 
syndromáért, s ezért ezek számára a transventriculáris amygdala-hippocampus 
eltávolítását lehet javallni, amelynek eredményeiről Niemayer (1958) szá­
molt be.

A kórbonctani károsodás helye és a görcstevékenység EEG-maximuma 
közötti megnemegyezés kivételesen fordul csak elő. Ez annak következménye, 
hogy részben nagy neuron tömegek pusztultak el a kórbonctani károsodás 
által, és, hogy másodlagos góc képződött vagy az ellenoldali félteke homológ 
területeiben, esetleg az ipsilateralis félteke távolabbeső részeiben.

Műtét alatti corticographia. A feltárt agy ECoG-jának az a feladata, hogy 
körülhatárolja azt az agyi szövetet, melynek kimetszésétől várható az epilep- 
togen károsodás, ill. károsodások eliminálása. Az ECoG feladata kisebb, 
ha preoperatív ECoG-ot lehetett végezni. A kérgi tevékenység feszültsége a 
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közvetlen elvezetésben kb. öt-tízszer annyi, mint azé, amit a felette levő 
fej bori elektródokban láthatunk ; ezenkívül a tüskegóc lokalizálása is rend­
szerint sokkal pontosabb az ECoG-ban. Bizonyos esetekben a corticogramm- 
ban olyan fókusz is megjelenik, amely egyáltalában nem volt észlelhető a pre- 
operatív EEG-ban. Jasper szerint (Penfield és Jasper 1954) a tüske rendellenes­
séget csak akkor lehet definitív jelentőségűnek tekinteni, ha együtt jár 1. a 
kéreg objektív kórbonctani károsodásával és (vagy) 2. kóros háttér tevékeny­
séggel. Az elszórtan jelentkező, alacsony feszültségű és normális alaptevékeny­
ségre rakodó tüskék gyanúsak arra, hogy távoli gócból vezetődtek oda. Rend­
szerint azonban az átvezetett tüskék alacsony feszültségűek és hosszabb tar- 
tamúak, azaz, meredek hullámként írhatók le.

A görcspotenciálok átvezetése következhet be olyan tüske gócból, amely 
mint elsődleges kisülés fedett kéregterületben, pl. a félteke basalis vagy medi- 
ális felszínén foglal helyet. Ezeknek a területeknek, pl. az orbitalis cortexnek, 
és a hippocampalis, valamint az amygdaloid areanak feltérképezésében nagy 
jelentősége van a mély elektródokkal történő elvezetéseknek (Kendrick és 
Gibbs 1957).

Aktiváló ágensek, főleg a Tetracor (Metrazol), és a halántéklebenyi epi­
lepszia esetekben a rövidhatású barbitur anaesthesia alkalmazható az opera­
tív ECoG céljaira, ha szükséges. A gócos kérgi vagy mély epilepsziás kisülés 
kiváltására használják a direkt elektromos izgatást is. Bizonyos esetekben 
azonban az elektromos ingerlés az elektrocorticalis tevékenység csökkenésé­
hez (extinctio, suppressio vagy „arousal” válasz) vezethet. Az utókisülés ki­
váltása magában nem elegendő bizonyíték ahhoz, hogy az epileptiform tevé­
kenység fókuszának lokalizálásában rátámaszkodhassunk, legalábbis a halán­
téklebenyi gócok esetében ( Walker, Lichtenstein és Marshall 1960). Számos alka­
lommal viszont egy feltűnő tüske fókusz kimetszése a környező szövetet 
tüzelésre gerjesztheti, amely még aktívabb lehet mint az eredeti gócé volt.

A halántéklebeny területén kívül megfigyelt elektromos epileptiform 
tevékenység hajlamos a diszkrét körülírtságra és gyakran szorosan kapcsolódik 
nyilvánvaló kórbonctani károsodáshoz. Nemritkán csupán egy vagy két kis 
fokális kisülést lehet találni nagykiterjedésű kórbonctani károsodás szélén, és 
lehetséges, hogy ennek a területnek kimetszése a durva kórbonctani góc meg­
hagyása mellett is a rohamok megszűnéséhez vezet. A halántéklebenyi kisülé­
sek jellemzője az ECoG-ban is az ide-oda tolódás, a kis, körülírtan tüzelő góc 
hiánya, a multifocalisnak látszó minta, és a rendkívüli hajlam synchronia 
képzésére (Ajmone—Marsan és Baldwin, 1958).

Az agyszövet eltávolításának végső kiterjedését az agyszövetben jelen­
levő durva rendellenesség és az egymást követő postexcisiós ECoG-okban 
visszamaradó aktív tüzelés irányítja. Ha epileptiform abnormalitás marad 
vissza az ipsilaterális operculáris vagy insuláris területben a halántéklebeny 
eltávolítása után, ezek a területek elszívhatok a nem-domináns féltekében. 
De a rohammentesség biztosításához ez nem feltétlenül szükséges, ha „secun- 
dár” insuláris, ill. operculáris kisülésről van szó. Vannak betegek, akikben a 
halántéklebenyi epilepsziához az orbitális terület epilepsziás góca is társul, 
melynek eltávolítása szükséges a rohammentesség eléréséhez (Jasper 1960).

Gibbs, Amador és Rich (1958) halántéklebenyi gócos betegek egy kisebb 
csoportján kimutatta, hogy a kimetszés utáni ECoG-nak csekély értéke van 
annak megjósolásában, hogy vajon lesznek-e vagy nem görcspotenciálok a 
postoperatív EEG-ban ? Ez a következtetés felveti annak a kérdését, hogy 
van-e egyáltalán szükség az operatív ECoG-ra ? vagy, hogy a sebész ECoG 
nélkül végezze-e el a lehetséges legkiterjedtebb halántéklebeny eltávolítást ? 
Walker, Lichtenstein és Marshall (1960) szintén arra a következtetésre jutott, 
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hogy a postablatiós ECoG összefüggése a klinikai eredményekkel nem tiszta, 
legalábbis a halántéklebenyi epilepsziában. Ezzel ellentétben Jasper (1960) 
azt találta több mint 150 eset értékelése kapcsán, hogy statisztikailag értékelve 
a prognózis jobb a betegek azon csoportjában, akiknél a sebészi eltávolítás 
után az ECoG-ban nem maradt vissza jelentős mennyiségben elektromos kisülés.

Mivel számos idegsebész követeli az ECoG lebonyolításának valamivel 
gyorsabb módszerét, sürgősen megoldandó feladat a corticographiára áldozott 
idő megrövidítése. Megoldásként Le Beau (1959) nemrég egy új eszközt 
szerkesztett, a „pastilleporte-electrodes” rendszerét ECoG számára. Ez a 
rendszer nagyszámú korong alakú elektródot fűz össze egymáshoz szorosan 
kapcsolt sorokba, amelyeket mint egy szőnyeget lehet ráteríteni a kéregre, 
s amelyet így nagyon gyorsan fel lehet helyezni, még a parasagittalis kéreg 
felszínekre is. Ez az elektród rendszer könnyen elmozdítható is, s így a kitűnő 
kontaktussal párosult gyors mozgathatóság az ECoG idejét lényegesen le­
rövidíti a szerző véleménye szerint. A bazális felszínek kikémlelésére azonban 
nem alkalmas ez a rendszer, s így a célnak megfelelő eljárás változatlanul 
a szigetelt szárú hosszú elektródok betolása a koponya bázisára, ill. többszálas 
mélyelektródok bevezetése.

Posztoperatív electroencephalographia. Állatkísérletekből jól ismert 
(Popé és mtsai 1947; Gastaut 1953), hogy független góc fejlődhet ki 
ez ellenoldali halántéklebenyben alumíniumkrémnek az egyik halánték­
lebenyre fecskendezése után. Jóllehet az ellenoldali félteke tüzelése megmarad­
hat az elsődleges epileptogen area kimetszése után, ez az elektrográfiás 
kisülés, idővel, spontán megszűnhet. A másodlagos góc jelenléte ezért nem 
zárja ki az emberben sem szigorúan egyoldali epileptogen lézió létezését, 
és az elsődleges (predomináló) fókusz eltávolítását követheti az ellenoldali 
kisülés fokozatos csökkenése és végül, eltűnése, még fiatal betegeken végzett 
hemisphaerectomia után is (Fabisch, Glees és MacMíllan, 1955).

Állatkísérletekben az elsődleges epileptogen lézió kimetszésének hatása 
függ az időtől, amely eltelt a másodlagos, ellenoldali kisülés kifejlődésétől. 
Bár jelentékeny eredménnyel jár a koraibb időszakban történt sebészi be­
avatkozás, ugyanez a műtét az epilepszia későbbi szakában végezve már nem 
mutat nyilvánvaló befolyást (Morrell, 1960). Ezek a megfigyelések arra kell 
ösztönözzenek, hogy ha a műtét indikációi fennállanak, minél hamarabb tör­
ténjen meg a domináló góc sebészi eltávolítása.

Másrészt azonban, ha a legaktívabb fókusz kimetszése megtörtént, egyéb 
területek vehetik át a rohamok kiváltásában a predomináló szerepet. Ügy 
látszik, hogy bizonyos esetekben az elsődleges, domináns góc valamiféle el­
nyomó hatást fejt ki az egyéb területek görcstevékenységére (Penfield és 
Jdsper,,1854) ; Schmalbach és Steinmann, 1955 ; Kajtor, Haberland és Hullay, 
1959). így igen valószínű, hogy a rohamok műtét utáni megmaradása a nem­
operált homológ terület, vagy (és) a kimetszés helyét körülvevő széli terület 
idegsejt tömegeinek felszabadult epileptogen aktivitásából származik. De az 
EEG-rendellenességek részbeni megmaradása, ill. túloldali felerősödése nem 
jelenti szükségszerűen, hogy klinikai rohamok fognak jelentkezni a szokásos 
postoperatív gyógyszerelés mellett. Bizonyos esetekben teljes, vagy csaknem 
teljes rohammentesség követi a műtétet annak ellenére, hogy az EEG-ben 
folytatódik az epileptiform kisülés (Bloom, Jasper és Rasmussen, 1960). 
Jelentős bizonyítéknak látszik a kétkedő hangokkal szemben Jasper, Arfel 
Capdeville és Rasmussen (1961) által a prae-postoperatív EEG és ECoG prognosz­
tikai értékére vonatkozóan írt közleménye. Ez a nagy gondossággal, statisz­
tikai módszerrel elkészített munka újból állást foglal amellett, hogy a jó sebészi 
eredmények valószínűsége határozottan nagyobb azokban a betegekben, akik­
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ben az epilepsziás kisülés elektromos jeleinek eliminálisa sikerült. A post- 
operatív prognózis felállítása természetesen annál jobb, minél gondosabb és 
sokrétűbb a beteg elektrográfiás kivizsgálása.
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Beszámoló a II. Nemzetközi Idegsebész Kongresszusról
A II. Nemzetközi Idegsebész Kongresszust az Idegsebész Világszövetség rendezé­

sében 1961. októberében tartották Washingtonban. A kongresszus előkészítésén és 
zavartalan lebonyolításán 19 Bizottság munkálkodott, melynek eredményeképpen 
egy minden szempontból igen jól megszervezett, nívós és az idegsebészet jelenlegi 
állását —a traumatológia kivételével — minden területen összefoglaló kongresszus­
nak lehettünk résztvevői. A kongresszust Washington legmodernebb szállodájában, 
a Statler Hillton-ban tartották. A kongresszus elnöke Prof. Paul Bucy, főtitkára 
Prof. Bronson Ray volt, a világszövetség előző négy évre választott elnöke, illetve fő­
titkára. A kongresszuson kb. 600 hivatalos résztvevő volt jelen.

A kongresszus tudományos programja négy nap alatt zajlott le. A beküldött 
kb. 150 előadásból a referátumokon kívül délutánonként 12 hangzott el, melyeket a 
kongresszus előkészítő bizottsága választott ki. A többi beküldött előadás „read by 
title” alatt futott, és a kongresszus nyomtatott anyagában jelent meg.

Jelen beszámolónkban részben a kongresszuson elhangzott előadásokról, részben 
azonban a beküldött érdekesebb el nem hangzott dolgozatokról is adunk összefoglalást.

Az első fő téma a „Radioactivitás és nehéz sugárzó részecskék az idegsebészet­
ben” volt. Referátumot C. A. Tóbiás (Berkeley, Calif.) tartotta, „Nehéz sugárzó ré­
szecskék biológiai hatása” címmel. Szerző és mtsai ezen a kutatási területen az USA 
vonatkozásában is első helyen állnak. Kísérletes vizsgálataikban az agy különböző 
részeit sugározták be felgyorsított atommagokkal, többek között 340 és 700 Mev 
kinetikus energiájú protonokat, 380 és 900 Mev alfa-részecskéket és egy sozorat egyéb 
részecskét alkalmaztak nucleononként 10 Mev energiával. Az állatkísérletben létre­
hozott agyi laesiókat hystopathologiai vizsgálatoknak vetették alá és részben reversi- 
bilis elváltozásokat (pl. vér-agy barriere, szénhydrát metabolismus), másrészt nagyobb 
dosissal necrosisokat mutattak ki. Beépített elektródok segítségével a besugárzás­
nak az agyi potentiálokra való hatását vizsgálták. A besugárzással pontosan localisált 
helyi gócokat is létre tudnak hozni, melyet a klinikai gyakorlatban egyelőre csupán 
a hypophysis besugárzására alkalmaznak generalizált cc. metastasis, diabetes melli- 
tus, malignus exophtalmus eseteiben.

Haymaker, W. (Calif.) 12 Mev energiájú corpuscularis sugárzásban az agyra gya­
korolt hatást vizsgálta, precíz szövettani és permeabilitási vizsgálatok segítségével. 
Igen érdekes megfigyeléseket tett a glia elemek károsodásának korai fázisairól. A cor- 
texben a legintenzívebb besugárzás területéből az astrocyták teljesen eltűntek, a mé­
lyebb cortex részekben és főleg a fehérállományban azonban megsokszorozódtak. 
A besugárzási zóna területét microglia-sejtek töltötték ki. Kb. 40 órával a kezdeti 
idegsejt és glia károsodás után keringési és permeabilitási zavarok váltak nyilván­
valóvá. A kísérletezés stádiumában van Kjellberg, R. és mtsai (Boston) által alkalma­
zott proton-sugárzó Bragg-csúcs alkalmazása, melynek lényege, hogy a besugárzás 
végpontjában kb. P/2—2-szer nagyobb energia szabadul fel, mint a besugárzás útjá­
ban.

Leksell, L. (Stockholm) számolt be a klinikai vonatkozásokról „Cerebralis radio- 
sebészet” címmel. Az előállított proton sugárnyalábbal bizonyos pályák és magok 
ledálása stereotacticus módon elvégezhető. Kitűnő eredményekről számol be csilla­
píthatatlan fájdalom, psychosis és Parkinson esetekben alkalmazott radio-laesiók- 
tól. Az eljárás természetesen a rendkívül nagy költség és bonyolult berendezés miatt 
a rutin idegsebészetben még nem alkalmazható.

Radio-izotópok therápiás alkalmazásáról, elsősorban az Au198, és Y90 klinikai al­
kalmazásáról Talairach és mtsai (Páris), valamint Samov és mtsai (Leningrád) szá­
moltak be.

Összefoglalóan azt a véleményt vonhatjuk le, hogy az Au198 alkalmazása malignus 
gliomák esetében, bár eredményeket adott, mégsem váltotta be a hozzá fűzött nagy 
reményeket. A functionális idegsebészet céljaira csak az Y90 alkalmazható.

A nehéz részecskék és rádió izotópok therápiás alkalmazásával szemben lényegesen 
több eredményről adtak számot az izotópok diagnostikus felhasználásának területéről. 
Mme Planiol (Paris) I131-el végzett gamma-encephalographia tapasztalatait foglalta 
össze. 1955 óta 1800 beteget vizsgáltak, 500 esetben találtak eltérést a normálistól. 
Ezek közül 445 esetben (83%) volt intracranialis térfoglaló folyamat jelen. A negatív 
eredményt adó 1300 betegből 6,5%-ban más módszerekkel vagy ismételt gainma- 
encephalograpphal tumort mutattak ki. A legtöbb hibás adat a hemispherialis tumorok 
közül a cystás tumorokra és a lassan növő fibrillaris astrocytomákra vonatkoztak. 
A kimutatás positiv eredménye meningeomákban, glioblastomákban és metatasisok- 
ban magasabb mint 90%, astrocytomákban csak 60%.

Mundinger, F. (Freiburg) és Walder, H. A. D. (Hollandia) Bi20e-al végzett diagnos- 
ticus eredményeiket ismertették és a tumoros esetek kb. 90%-ában tudtak local-
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diagnosist adni. Mundinger vizsgálatai alapján a radioactiv anyagok karakterisz­
tikus accumulatiója és a kötődési idő alapján még a tumor fajlagosságára is lehet ada­
tokat szolgáltatni.

A radiológiai témával kapcsolatban összefoglalóan azt mondhatjuk, hogy a syn- 
chro-cyclotronnal végzett nehéz részecskékkel történő besugárzás a kísérletezés és a 
kezdeti tapasztalatgyűjtés stádiumában van, klinikai alkalmazása egyelőre a functio- 
nális idegsebészet területére korlátozódik. A postoperatív radio-izotóp kezelés eredmé­
nyei az onkológiában nem kielégítőek. Az izotópok diagnosticus célból való alkalmazása 
jól használható és értékes diagnosticus módszert adott kezünkbe. A gamma-encepha- 
lographia az angiographia, a pneumographia és az EEG mellett mint újabb diagnos­
ticus módszer lét jogosultságot nyert. Di Chiro, G. mtsai (Bethesda, USA) közel 700 
betegen végzett gainma-encephalographiás vizsgálatot, 80%-os pos. eredménnyel. 
117 betegen egyidejűleg a gamma-eneephalographiát és egyéb neuro-radiológiai mód­
szerek (angiographia, PEG) eredményeit összehasonlítva, a következő érdekes szembe 
állítást kapta :

Pos. Fals. neg. Fals. pos.
Gamma-encephalographia........................................... 85% 12% 3%
Neuro-radiológiai módszerek ..................................... 89% 8% 1%

A kongresszus második fő témája az intracraniális térszűkítő folyamatok. A refe­
rátumot a gliomákról Prof. Tönnis tartotta. Saját és nagy irodalmi anyag alapján glio- 
blastomák esetében a műtéti mortalitást 40%-ban határozta meg, mely azonban 25%-ra 
csökkenthető azon esetekben, ahol kiterjedt lobectomia elvégzése lehetséges. Az astro- 
cytomák és oligodendrogliomák eseteiben aprimaer op. mortalitás 15—20%. A progno- 
sissal kapcsolatban az astrocytomás betegek átlagos túlélési idejét totális exstirpatio 
eseteiben 4,8 évben jelölte meg, subtotalis exstirpatióval 2,6 év. A glioblastomás bete­
gek átlagos túlélése 9—10 hónap. A praeoperativ dg. felállításában legjelentősebbnek 
a serio-angiographiát tartotta, az ambuláns betegek kivizsgálásában pedig az EEG- 
nek tulajdonított elsőrendű szerepet. Eisenhardt a túlélés szempontjából a helyzetet 
biztatóbban ítélte meg, utalván Cusching több évtizedet túlélt betegeire. Ezek a bete­
gek azonban főleg cerebellaris tumoros betegek voltak. A cerebralis astrocytomás 
betegek közül csak egyre tudott hivatkozni, aki 29 éve él. Véleménye szerint az ideg­
sebészetben továbbra is a glioblastoma jelenti a legnagyobb problémát, melyet minden 
irányban a jövőben is a kutatás tárgyává kell tenni.

Babcsin (Leningrád) 411 gliomás betege műtéti értékelésekor a benignus gliomák- 
nál radicalis eltávolítás után az op. mortalitás 11,3%, egvszerű decompressio után 
70%.

Saját előadásunkban a bifrontalis gliomák diagnostikus és sebészi problémáit 
tárgyaltuk és eredményeink alapján állást foglaltunk a benignus gliomák egyoldali 
kiterjedt lebenyresectióval történő megoldása mellett.

Christensen, J. C. (Buenos Aires), 28 operált III. kamra-tumoros betegét ismer­
tette, közülük 12 volt glioma. 24 radicalisan vagy partiálisan eltávolított tumoros beteg­
ből 3 exitált, ugyanakkor a 4 exploratív feltárás után is 3 exitált. Tapasztalatai alapján 
tehát műtét esetén érdemes a radikálisabb megoldást választani. Jegorov (Moszkva) 
a III. és oldalkamra tumorok feltárásáról tartott előadást. Tolosa, E. (Spanyolország) 
a basalis ganglionokban elhelyezkedő tumorok műtéti eredményeit ismertette. Véle­
ménye szerint a decompresszív műtétek szegényes eredménnyel járnak, ezért esetei­
ben a tumor részleges vagy teljes eltávolítását végezte. 4 beteget vesztett el (20%). 
Igen figyelemre méltó adat, hogy a 20 betege közül 3-nál abscessust talált. Végülis 
a szerző nem tagadja a decompresszív therápia esetleges eredményességét sem, azonban 
így a fajlagos dg. ismeretlen marad, eseteiben pedig 3, műtét után gyógyult abscessus 
is volt !

Prof. Krayenbühl, H. (Zürich), 151 hypophysis tumoros és 59 craniopharyngeomás 
betegének műtéti tapasztalatairól számolt be. Hangsúlyozta a postoperatív Rtg.- 
besugárzás fontosságát. Hypophysis tumoros operált betegeinek 74,8%-ában jelent­
kezett a látás javulása, több esetben csak a Rtg.-therápia bevezetése után. A cranio- 
pharyngeomák műtétjében az utolsó 10 évben a műtéti mortalitás 12,5%-ra csökkent. 
Ezen időben a betegek többségénél radicalis vagy közel radicalis közvetlen műtétet 
végzett.

Kahn referátumában hangsúlyozta, hogy a hypophysis tumorok műtéti indica- 
tiója még ma sem egybehangzó, egyesek (pl. Poppen) nagy dosisú Rtg.-besugárzást 
alkalmazva azt találták, hogy a hypophysis tumoros betegeknek 12%-a kerül csak 
műtétre.

Igen érdekes előadást tartott Prof. Dott, N. (Skócia) az acusticus neurinomákról. 
A felvetett probléma az volt, hogy kívánatos és praktikus-e az acusticus neurinomák 
totális eltávolítása. Hivatkozott Cuschingra és más neves idegsebészekre, akik 
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ezt a kérdést nem tudták megnyugtatóan és elvi alapokon megválaszolni. A radicalis, 
vagy intracapsularis eltávolításhoz való csatlakozás rendszerint attól függött, hogy 
az előző években operált betegek milyen eredményeket mutattak. Az utóbbi években 
nyugtalanítóvá vált az idegsebészeknek azon általános megfigyelése, hogy az intra­
capsularis tu.-eltávolítás esetében a betegek kb. 25%-a a várt 10—15 éves panasz­
mentes időszakot nem érik meg, hanem a panaszok 3—12 hónapon belül újra jelentkez­
nek. A vizsgálatok alapján ezeken a betegeken a tünetek recidivájának oka nem a 
tumor rapid növekedése, hanem a postoperative kialakuló hydrocephalus. Különböző 
meggyőző tapasztalatok arra utalnak, hogy a hydrocephalus egy reactív leptomenin­
gitis következménye, melynek oka a liquor-térbe került bact. toxin, vér vagy a tumor­
ból származó fehérje transsudatum lehet. Ismertes, hogy az acusticus neurinoma jelen­
tős protein transsudatumra képes. Az acusticus neurinomák körül, ahol ezen protein 
transsudatum relatíve koncentráltan van jelen, az arachnoidea mindig megvastago­
dott, sok esetben letapadva, peritumoralis cystát képez. A protein-tartalom a liquor- 
keringésbe kerülve felhígul, de érzékeny egyénekben a basalis cisternákba jutva ara- 
chnoiditishez s így occlusiós hydrocephalushoz vezethet. Tehát a hydrocephalus ilyen 
esetekben nem közvetlen a tumor nyomásának következménye.'Erősen érzékeny egyé­
nekben a tumor intracapsularis eltávolítását követően kisebb tumor visszamaradása 
is elégséges ahhoz, hogy a „transsudatum fertőzés” és ennek hydrocephalushoz vezető 
következményei felléphessenek. Egyetlen biztos megoldás tehát a tumor totalis eltávo­
lítása. Általában a nervus facialist fel kell áldozni, amely azonban plasticával javítható.

Pennybacker, J. B. (Oxford) a corpus pineale táji tumorokat tárgyalván leszö­
gezte, hogy a műtéti megoldás palliatív, hátsó scala decompresszio és Torkildsen- 
műtét, ezt követő Rtg.-therápia.

Az agyi tuberculomákról Ramamurthy, B. (India), valamint Cabbieses, F. (Peru) 
számoltak be. Egyes országokban az intracranialis térszűkítő folyamatok 20%-át 
teszik ki. Biztosan diagnostizált esetekben a konzervatív therápiát javasolják, s műtéti 
megoldást csak akkor, ha az intracranialis hypertensio a konzervatív kezelésre nem 
javul. Ilyen esetekben is előbb kamrapunctiót és az intensiv gyógyszeres kezelést kell 
megpróbálni. A konzervatív álláspontot az támasztja alá, hogy a tuberculoma rend­
szerint többszörös, s a kisebb gócok tünetmentesek lehetnek vagy néha csak mikros- 
kóposak.

A parasyták témaköréből az echynococcus cysták problémáját Arana-Inniguez, 
R. (Uruguay) referálta. Az echynococcus idegrendszeri vonatkozásban 3 formában 
jelentkezik, agyi, cranialis és-vertebralis formában. Az agyi echynococcus cysta általá­
ban solitaer és leggyakrabban a parieto-temporo-occipitalis régióban helyezkedk el. 
A műtéti eltávolítás alapvető követelménye, hogy a cysta ne nyíljon meg, ezért Arana- 
Inniguez filmen is demonstrált új műtéti eljárást dolgozott ki. Ennek lényege, hogy 
a cysta preparálását vízsugár-locsolással végzi, ugyanakkor az ellenoldali kamra 
hátsó szarvát megpungálva levegő-beadással nyomásfokozódást idéz elő és ennek 
következtében a cysta sértetlenül, szinte önmagától megszületik. Sokkal nehezebb 
probléma a koponya, rendszerint a koponya-basis csontjaira, vagy a csigolyára locali- 
sálódó echynococcus, mert ez mindig többrekeszű, s műtét közben megnyílva újabb 
fertőzés lehetőségét szolgáltatja. Ennek megelőzésére Haddad, F. (Libanon) csont­
műtéteknél az üreget 10%-os formáimnál öblíti. Egy vertebralis esetet részletesen 
is ismertetett, melyet 14-szer operáltak meg, s a beteg végülis paraplegiában meghalt.

Még nehezebb problémát jelent a műtéti gyógyítás szempontjából a cysticercosis, 
melyről Obrador, S. (Madrid) számolt be. Solitaer és localisált cysták sajnos az esetek­
nek csupán kb. 15%-át teszik. Az operatív mortalitás magas, 35%. Tartós és jó ered­
mény csak az operáltak kb. 30—40%-ánál érhető el.

Ugyanezen témából feltűnően nagy anyagról referált Stepien, L. (Lengyelország). 
132 esetben gyógyulás csak 14,4%-ban volt elérhető, 40,1%-os operatív mortalitás 
mellett.

A főleg távol keleten és Japánban előforduló parasitáktól a Paragonymus Wester- 
mani-ról, cysticercus cellulosaeról, shisostoma japonicum-ról, echinococcus granulo- 
sus-ról, trchinella spiralis-ról, sparganom Manzoni-ról Prof. Shimuzu, K. (Japán) 
referált.

Az intracranialis térfoglaló folyamatok sebészi kezelésének témáját összegezve 
azt mondhatjuk, hogy határozott állásfoglalás történt a gliomák műtétjei, mégpedig 
lehető radicalis operatív megoldásai mellett, s ismét a glioblastoma probléma-körére 
hívták fel a figyelmet. Értékes tapasztalat gyűlt össze az agyi parasitás megbetege­
dések sebészi kezelésére.

(Folytatás a következő számban)
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ÖSSZETÉTELE: Tablettánként 20 mg 2-imino-4-oxo-5-phenyl- 

oxazolidin hatóanyagot tartalmaz.

■ JAVALLATOK: A vegyület centrális izgató hatású, hatáserőssége 
■ acoffein és benzpropamin származékok között van. A készítmény 
■ adagolásakor az agy fokozott szellemi munkára képes, hatására a 
B szellemi és a testi kifáradás később következik be. A psychotherápl- 

■ ában jól használható a depressziós állapot megszüntetésére. Ismere- 
■ tes, hogy a legtöbb központi idegrendszert ingerlő anyagot mint 
I fogyasztószert is használják. így a Pondex tabletta is hatékony étvágy- 

i csökkentőnek bizonyult az obesitas therápiájában. A vegyület az ét­

vágygátló központok izgatásával hat, adagolásakor a betegek a diétát 
könnyen viselik el. Alkalmazásakor nem tapasztalható a diéta és a súly­
csökkenés miatt néha jelentkező fáradékonyság vagy depresszió, amely 

a vegyület központi idegrendszert izgató hatásával magyarázható.

ELLENJAVALT: acut coronaria megbetegedésben és thyreotoxicosis 

esetében. Mérsékelt magas vérnyomású betegeknek veszélymentesen 
adható.

MELLÉKHATÁS: A készítmény adagolásakor esetleg allergiás tünetek 

jelentkezhetnek, amelyek a gyógyszer megvonása esetén, vagy anti- 

allergikumok adagolására elmúlnak.

ADAGOLÁS: Általános adagja naponta 1 —3 tabletta (reggel 1 —2 tabletta, 

délben %—1 tabletta). Fogyókúrában a főétkezések előtt 1—2 tabletta. 

Esti órákban adagolása nem ajánlott, mert alvás-zavart okozhat.

CSOMAGOLÁS: 20 db tabletta, 200 db tabletta
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