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Ideggyógyászati Szemle 3G. 337—353. 1983.

A SZOTE II. számú Sebészeti Klinika, Ideg- és Elme Klinika, Központi Izotóp 
Laboratórium és az Atkinson Morley's Hospital (London) közleménye

Az agyi kapilláris rendszer jelentősége aneurysma rupturából 
származó subarachnoidalis vérzésekben

DÓCZI TAMÁS, SEAN O’IAOIRE JAMES A MBKOSE, RAJTÁR MÁRIA, 
MOTIKA DEZSŐ, TARJÁNYI JÁNOS, HÚSZRA ENDRE, 

FÉNYESGYÖRGYAz idegsebészeti technika fejlődésével az aneurysma rupturából származó subarachnoidalis vérzések műtéti kezelésének eredményei az utóbbi időben sokat javultak [18, 25, 26]. A subarachnoidalis vérzés fenyegető szövődmé­nyének az agyi ischaemiának az elhárítása változatlanul az idegsebészet egyik legnehezebb, s nagyon sokszor megoldhatatlan kérdése maradt [4]. Az ezzel foglalkozó hatalmas irodalomban az agyi ischaemiát általában a nagy agyi artériákon kialakult spasmus következményének, a csökkent agyi perfusiónak tartják [54], Fisher és mtsai, továbbá más szerzők szoros összefüggést talál­tak a súlyos artériás spasmus és az ischaemiás eredetű klinikai tünetek között [19, 52, 53]. Más szerzők az érspasmuson kívül egyéb okokat is feltételeznek [3, 4]. Számos kutató igazolta, hogy olyan vasoaktív, endogén anyagok sza­badulnak fel a subarachnoidalis vérzés következtében, amelyek az artériák tónusát befolyásolják, s érspasmust hozhatnak létre [4, 15, 43]. Rendkívül kevés, és főként csak experimentális közlemény foglalkozott azzal, hogy vajon ezek az igen erős „vasoaktív” anyagok, amelyek a liquor és extracelluláris folyadék áramlásával nemcsak a nagyobb átmérőjű artériákat érhetik el, hanem eljutnak a kapillárisokhoz is, hogyan befolyásolják a kapilláris ér­rendszert, a kapilláris permeabilitást, azaz a vér-agygátat [10, 32, 40, 49].Jelen klinikai munkákban a subarachnoidalis vérzés hatására létrejövő kapilláris rendszerbeli változásokra kerestünk választ. Ennek vizsgálatára a kontrasztanyag adása előtt és után készült számítógépes rétegfelvétel (a to­vábbiakban CT) és az izotóp agy-scintigráfia alkalmas, tekintettel arra, hogy normális körülmények között a vér-agygát sem a jódtartalmú kontrasztanya­got, sem az izotópot nem engedi át [2, 36, 38],
Beteganyag és módszerCT vizsgálatok: Az 1977. és 1981. között az Atkinson Morley’s kórházban kezelt összes subarachnoidális vérzésben szenvedő beteg közül 80 betegen történt kontrasztanyag adását megelőzően és azt követően CT vizsgálat. A subarachnoidalis vérzés diagnózist mindig a lumbalpunctio eredménye alapján állapítottuk meg. A vizsgálatokat a subarachnoidális vérzést követő három héten belül végeztük. A betegek életkor- és nem szerinti megoszlását az I. táblázaton mutatjuk be. 74 esetben történt carotis- és vertebralis angio- graphia. A subarachnoidalis vérzést okozó aneurysmák előfordulási helye 

II. táblázatban láthatók. A CT vizsgálat EMI CT 1010-típusú készülékkel tör­tént. A felvételeket 50 ml Conray 420 (May and Baker) 2—3 perc alatt történő befecskendezése előtt és után készítettük. 45 betegen a vérzést követő 5 napon belül, 35 betegen pedig 6 és 20 nap között történt a vizsgálat-A betegeket aszerint csoportosítottuk, hogy a kontrasztanyag adása utáni készített felvételeken látható-e „kóros kontrasztanyag dúsulás” (azaz nor-337



1. táblázat
.4 betegek kor és nem szerinti megoszlása

Kor Férfi Nő Összesen

18—29 4 8 12
30—39 7 6 13
40—49 8 14 22
50—59 7 15 22
60—69 6 5 II

Összesen: 32 48 80

.4 vérzést okozó anewysmák me goszlása
II. táblázat

Az aneurysma helye Kóros kontraszt-dú- Nincs kontraszt-dú-
sulás sulás

5 napon 5 napon 5 napon 5 napon
belül túl belül túl

Arteria communicans anterior (20) 6 2 6 6
Arteria eerebri media (34) 8 7 9 10
Arteria carotis interna vagy 
arteria communicans posterior (17) 2 2 7 6
Vertebro-básillaris artériák (3) --- --- 1 2
A vérzés forrása az angiographián 
nem látható vagy nem volt 
angiographia (6) 2 — 4
Összesen: 80 18 11 27 24málisan nem észlelt, megemelkedett densitást mutató területek). Azokon a betegeken, akiknek már a „natív” CT felvételein is emelkedett subarachnoidalis densitást észleltünk, (amelyet az ott lévő subarachnoidalis vérzés okozott) azt vizsgáltuk, hogy az érrendszerbe juttatott kontrasztanyag hozott-e létre ezenkívül is további kóros dúsulást (densitás-fokozódást).80 beteg közül 41-ben a mágneses szalagon tárolt képanyag rekonstruálásra alkalmas volt. A CT metszeteket egy kirajzoló rendszer segítségével (Graphic Display System, EMI-Ambrose) elemeztük és a „Region of Interest” (ROI) technika segítségével különböző, általában 50 mm2 nagyságú agyterületek röntgen abszorpciós átlagértékeit a hozzátartozó standard deviációval (SD) megmértük. Egy agyterület átlagos röntgen-abszorpciós értékét akkor tekin­tettük a területre jellemzőnek, ha az átlagértékhez tartozó SD nem haladta meg a 4,5 Hounsfield egységet (HU). A normális, kontrasztanyag adása után jelentkező densitásváltozást 14 olyan betegen mértük meg, akik neurosis, illetve fejfájás miatt állottak kezelés alatt és akiknek a neurológiai, valamint a CT vizsgálatuk negatív volt. A lehető legnagyobb gondot fordítottuk arra, hogy ugyanazon agy terű leteket hasonlítsunk össze a kontrasztanyag beadása előtt és után készült CT metszeteken (9. ábra).

A CT metszeten a subarachnoidális vérzés súlyossága, azaz a vér mennyisége, a véralvadék anatómiai elhelyezkedése alapján becsülhető. Ennek segítségével a betegeket négy csoportba osztottuk: 1. Nincs látható vérzés; 2. Véralvadék egy vagy két cisternában /fissurában; 3. Véralvadék három vagy négy cister- nában /fissurában; 4. Olyan subarachnoidális véralvadék. amely vagy a kamrába, vagy az agyállományba is beterjed; vagy diffúz subarachnoidalis vérzés, amely a basalis cisternákon és fissurákon kívül kitölti a gyrusok közötti sulcusokban levő teret is.338



Az angiográfián látható érspasmus alapján a betegeket szintén négy csoport­ba osztottuk: a) Nincs spasmus; b) Mérsékeltfokú spasmus — egy artérián enyhefokú érszűkület; c) Súlyos spasmus — egy, vagy több artéria 50 %-nál nagyobb szűkülettel; d) Diffúz spasmus — a nagy agyi artériák kiterjedt szűkülete.A betegeket a műtét előtti klinikai állapotuk szerint Hunt és Hess módsze­rével 5 csoportba osztottuk.1. Tünetmentes subarachnoidalis vérzés: tiszta tudat, nincs meningealis izgalmi, vagy focalis neurológiai tünet. 2. Enyhe subarachnoidalis vérzés: tiszta tudat, meningealis izgalmi jelek, legfeljebb enyhe agyidegtünetekkel. 3. Közepesfokú subarachnoidalis vérzés: enyhe tudatzavar, meningealis izgalmi jelek, fokális neurológiai tünetek pl. hemiplegia, stb., stabil vegetati- vum mellett. 4. Súlyos subarachnoidalis vérzés: coma, stabil vegetatívum. 5. Irreverzibilis agytörzsi károsodást okozó subarachnoidalis vérzés: coma, keringési- és légzési zavarok.A betegség kimenetele szerint is csoportosítást végeztünk: A) Kiváló, nincs maradványtünet, B) Jó, enyhe, a normális életvitelt nem akadályozó marad­ványtünetek. C) Rossz, ápolásra szorul a maradványtünetek miatt, D) A halál okaként: D/l. Üjravérzést, D/2. Agyi infarktust. D/3. „Egyéb okot” tartottunk számon.
.1 subarachnoidalis vérzést követő CT vizsgálat idesje

777. táblázat

Kóros kontraszt-dúsulás a CT A subarachnoidalis vérzés utáni napok
metszeteken

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11— 15—
— 14 —21

Volt kóros kontraszt-dúsulás (29) 
Nem volt kóros kontraszt-dúsulás

11 2 2 2 1 1 3—3 — 1 3

(51) 9 4 5 4 5 4 4 2 3 2 4 5
()sszes eset: (80) 20 ti 7 0 6 5 7 2 6 2 5 8Az elmúlt két évben 8 betegen történt agy-scintigráfia a subarachnoidalis vérzést követő 5 napon belül a SZOTE II. sz. Sebészeti Klinikáján és az Ideg- Elme Klinikán. A kis esetszám oka az, hogy az agy-scintigráfia egyelőre nem tartozik az aneurysmás betegek rutin kivizsgálásához.Elemeztük a kóros izotópdúsítást, a betegség klinikai lefolyását az előzőek­ben feltüntetett szempontok szerint. A vizsgálat scintillációs gamma-kamera segítségével 600 MBq 99mTc-DTPA intravénás beadása után 50 perccel történt.A statisztikai elemzéshez a Student t-próbát és az aApróbát alkalmaztuk.

Eredmények \CT vizsgálatok: A vérzést követei 5 napon belül vizsgált 45 beteg közül 18-ban találtunk kóros kontrasztdúsulást a basalis cisternákat, az interhemis- pherialis és Sylvius-árkot, valamint a kérgi sulcusokat határoló agyállomány­ban (7., 8. ábra).A vérzést követő 6—20 napban vizsgált 35 beteg közül 8-ban a ..natív” CT metszeteken agyi infarctusra utaló csökkent denzitású területeket talál­tunk. Kontrasztanyag adása után kóros dúsulás csak ezeken a területeken jött létre. A többi 27 beteg „natív” CT felvételein kóros eltérés nem volq. Közülük három esetben találtunk kóros kontraszt-dúsulást. 339



IV. táblázat
Az „egyszerű megtekintéssel” és az abszorpció mérésével nyert eredmények össze­

hasonlítása

Az átlag röntgen abszorpció „Egyszerűmegtekintéssel” való értékelés
értéke a thalamus területén
kontrasztanyag adása előtt Kóros kontraszt-dúsulás Kóros kontraszt-dúsulás 

és után 5 napon belül______________5 napon túl_______

Kont­
raszt 
előtt

Kont­
raszt 
után

Különb­
ség

Kont­
raszt 
előtt

Kont­
raszt 

után

Különb­
ség

37,4 41,1 3,7 37,6 39,6 2,6
34,9 39,3 4,4 42,2 43,0 0,8
33,4 42,4 8,8 34,4 35,7 1,3
38,7 44,4 5,7 36,0 38,5 2,5
38,4 43,3 4,9 34,0 39,6 5,6
36,6 47,8 11,2 37,0 43,7 6,7

Hounsfield egységek 35,0 41,5 6,5 35,4 41,8 6,4
36,6 41,4 4,8 36,6 41,8 5,2
33,2 38,1 4,9
35,2 43,0 7,8
39,5 48,1 8,6
37,3 41,1 3,8
34,3 39,8 5,5
34,5 38,1 3,6

Átlag értékek: 36,1 42,1 6,0 36,7 40,5 4,8

Standard deviáció (SD) 1,9 2,9 2,1 2,4 2,5 2,2

IV/b táblázat
Az „egyszerű megtekintéssel” és a röntgen abszorpció mérésével nyert eredmények 

összehasonlítása

Az átlag röntgen abszorpció 
értéke a thalamus területén 
kontrasztanyag adása előtt 

és után

„Egyszerű megtekintéssel” való értékelés

Ninncs kóros kontraszt- 
dúsulás 5 napon belül

Nincs kóros kontraszt- 
dúsulás 5 napon túl

Ko ut­
ad ás 
előtt

Kont 
daás 
után

Különb­
ség

Kont- 
adás 
előtt

Kont- 
adás 
után

Különb­
ség

3ü,b 36,7 1,2 37,1 40,0 2,9
36,4 39,6 3,2 36,4 38,1 1,7
36,9 37,0 0,1 35,1 37,2 2,1
37,5 37,9 0,4 36,9 36,2 0,7

Hounsfield egységek 36,0 36,5 0,5 34,3 36,8 2,5
34,0 35,8 1,8 33,5 34,9 1,4
34,3 36,1 1,8 36,5 37,7 1,2
33,4 34,0 0,6 37,8 41,6 2,9
35,5 36,7 1,2 36,0 36,1 0,1

38,1 38,1 1,0

Átlag értékek: 35,5 36,7 1,2 36,3 37,7 1,4

Standard deviáció: (SD) / 1,4 1,5 1,0 1,5 1,3 0,8340



1. ábra. 57 éves nőbeteg (anterior irányból készült) agy-szcintigráfiája, amely a vérzést 
követő harmadik napon készült. A bal artéria cerebri média aneurysma körül a. Sylvius 

árkot határoló agyállományban kóros izotópdúsülás
2. ábra. Ugyanazon nőbeteg (bal oldalról készült) agy-szcintigráfiája. .4 bál Sylvius-árkot 

határoló agyállományban izotópdúsülásBár az „egyszeri megtekintéssel” történő értékeléskor a kóros kontraszt- dúsulást könnyű volt felfedezni, a subarachnoidális teret (pl. basalis cisterná- kat stb.) határoló agyállományban a pontosabb röntgenabszorpció változás mérése lehetetlen volt az átlag értékek nagyon magas SD-ja miatt. Az abszorp­ció átlagértékének nagy szórása abból eredt, hogy ezeken a területeken (pl. Sylvius-árok) liquor, erek, szürke- és fehérállomány tartozik a mért területekbe (mind igen eltérő abszorpciós értékkel), tehát itt a CT metszet nagyon inhomo­gén [37]. Ezzel szemben a centrum semiovale és a basalis ganglionok (pl. thalamus) röntgenabszorpció szempontjából rendkívül homogénnek bizo­nyultak, azaz az SD 4,5 HU alatt maradt, ha 50 mm2, vagy akár nagyobb területeket is vizsgáltunk.Összehasonlítottuk „az egyszeri megtekintéssel” diagnosztizált kóros kontraszt-dúsulás előfordulását a basalis ganglionok felett mért abszorpció­változás értékeivel (IV. táblázat). A 14 kontroll betegen a thalamus felett mért,

3. ábra. Ugyanezen nőbeteg (jobb oldalról készült) agy-szcintigráfiája. Nincs kóros 
izotópdúsülás

4. ábra. 47 éves férfibeteg (anterior irányból készült) agy-szcintigráfiája, amely a vérzést 
követő első napon készült. Az agyállományban diffúz izotópdúsülás 341



l'/a táblázat
A kóros kontraszt-dúsulás és a klinikai állapot összehasonlítása

Kóros kontraszt- Nincs kóros kont 
dúsulás raszt-dúsulás

Klinikai állapot,

5 napon 
belül

5 napon 
túl

5 napon 
belül

5 napon 
túl

Tünetmentes subarachnoidális vérzés (20) — 1 8 11
Envhe subarachnoidalis vérzés (24) 5 3 fi 7
Közepes fokú subarachnoidális vérzés (25) 9 5 7 5
Súlyos subarachnoidalis vérzés (9) 
Irreverzibilis agytörzsi károsodást okozó suba-

3 2 3 1

rachnoidális vérzés (1 1 1 — — —I'/b táblázat
A kóros kontraszt-diisulás és a betegség kimenetele közti összefüggés

A betegség kimenetele Kóros kontraszt- 
dúsul ás

Nincs kóros kont­
raszt-dúsulás

5 napon 
belül

5 napon 
túl

5 napon 
belül

5 napon 
túl

Kiváló 29 3 2 13 11
Jó 24 4 4 s s
Súlvos (marad vánvtünetek) 9 2 3 1 3
Meghalt: 18 9 2 5 2

újra vérzés 3 — 4 —
agyi infarktus 
„egyéb ok” miatt

6
1

1
1kontrasztanyag hatására létrejövő abszorpció-növekedés 1,3 HL. az SD 1.. volt, azaz gyakorlatilag nem jött létre szignifikáns röntgen-abszorpcióváltozás [2, 44]. A IV. táblázatban látható, hogy statisztikáiig szignifikáns abszorpció- növekedés csak abban a betegcsoportban volt, amelyben az ,,egyszeri meg­tekintéssel is” kóros dúsülást találtunk a vérzést követő 5 napon belül (p< 0,001).

j. ábra. Ugyanezzn férfiba :g (bal oldalról készült) agy-szcintigrájiája
6. ábra, ügyanezenférfi beteg (jobb oldalról készült) agy szcintigráfiája. Izotópdúsul ás 
a jobb pariepdis lebenyben. .4 betegnek artéria mmmunicans anterior aneitrysmája volt.342



VI/a táblázat.-1 kóros kontraszt-dúsulás és a CT metszeten a subarachnoidális térben látható 
véralvadék mennyisége közti összefüggés

A subaraehnoidalis térben lévő véralvadék 
mennyisége

Kóros kontraszt- 
dúsulás

5 napon 5 napon 
belül túl

Nincs kóros kont­
raszt-dúsulás

5 napon 5 
belül

napon 
túl

Nincs subaraehnoidalis vér — 5 1 7 21
Subaraehnoidalis vér 1 vagy 2 cisternában/fissu- 
rában 8 4 4 2
Subaraehnoidalis vér 3 vagy 4 cisternában/fissu- 
rában 4 3 —
Subaraehnoidalis véralvadék, amely az agyállo­
mányba vagy a kamrákba terjed vagy diffúz, 
kiterjedt subaraehnoidalis vérzés 6 2 3 1I' Ub táblázat

A vérnyomás és a kóros kontraszt-dúsulás közti összefüggés

Vérnyomás (Hgmm) Kóros kontraszt- 
dúsulás

Nincs kóros kont­
raszt-dúsulás

5 napon 
belül

5 napon 
túl

5 napon 
belül

5napon 
túl

Normális (140/90 alatt) 8 6 20 16
140—200 90—120 között 8 4 6 5
200 felett, vagy hipertónia miatt korábban 
gondozott betegek 2 1 1 3

VII. táblázat
Az artériás spasmus és a kóros kontraszt-dúsulás közli összefüggés

Az. érspasmus súlyossága 5 nappal a vérzés 
után készített angiographiákon

Kóros kontraszt- 
dúsulás

Nincs kóros kont­
raszt-dúsulás

őnapon 
belül

5 napon 
túl

x 5 napon 
belül

5 napon 
túl

Nincs spasmus 1 6 12 19
Enyhe spasmus 1 — 4 3
Súylos spasmus 4 3 3 1
Difiúz/kitérjedt spasmus 3 2 — 1
Nem volt angiográfia
Az angiográfia a vérzést követő 5 napon belül

5 — 3 —

volt 4 — \K 5 —A kóros dugulás gyakoribb volt a súlyosabb klinikai állapotban levő bete­geken (p<0,01) és ezekben a betegség kimenetele is jóval kedvezőtlenebbnek bizonyult (p < 0,01) (Vfa és Vfb táblázatok).Tizenhét, 5 napon belül vizsgált betegen nem találtunk subarachnoidális vért a CT metszeteken és egyikükben sem alakult ki kóros kontraszt-dúsulás. Huszonnyolc, 5 napon belül vizsgált betegen változó súlyosságú subarachnoi­dális vérzést találtunk és közülük 18-ban ehhez kóros kontraszt-dúsulás is társult (p < 0,01) (VI fa táblázat). 343



VIII. táblázat
A CT metszeten látható subarachnoidális vér mennyisége és a betegek klinikai állapota 

közti összefüggés

A subarachnoidalis 
vér mennyisége

Tünetmen­
tes 

subarach­
noidalis 

vérzés

(1)

Enyhe 
subarach­
noidalis vér­

zés

(2)

Közepes 
fokú suba­
rachnoida­

lis vérzés

(3)

Súlyos 
subarach­

noidalis 
vérzés

(4)

Irreverzi­
bilis agy­
törzsi káro­
sodást oko­
zó suba­
rachnoidá­
lis vérzés

(5)

Nincs véralvadék
Subarachnoidalis véri

7 6 3 1 0

vagy 2 cisternában/fissu- 
rában
Subarachnoidalis vér 3

1 4 5 2 —

vagy 4 cisternában/fissu- 
rában
Subarachnoidalis véral-

— — 7 — —

vadék, amely beterjed 
a kamrába, vagy az 
agyállományba vagy 
diffus subarachnoidális 
vérzés 4 1 3 1

IX. táblázat
A kóros kontraszt-dúsulás, a betegség kimenetele és a klinikai állapot közti összefüggés

A klinikai A betegség kimenetele __________________

állapot Kiváló Jó Súlyos tű- Meghalt
netek ma­
radtak visz- Agyi in- Ujravérzés Egyéb ok 

sza farktus miatt miatt 
miatt

Van Nincs Van Nincs Van Nincs Van Nincs Van Nincs Van Nincs 
dúsu- dúsu- dusú- dúsu- dúsu- dúsu- dúsu- dúsu- dúsu- dúsu- dúsu- dúsu- 

lás lás lás lás lás lás lás lás lás lás lás lás

Tünetmen­
tes —
Enyhe suba- 
rachnoidalis 
vérzés 1 
Közepes fokú 
subaraehnoi- 
dali vérzés 2 
Súlyos suba- 
rachnoidalis 
vérzés —
Terminális 
állapotban 
lévő suba- 
rachnoidalis 
vérző —

7 —

4 2

2 1

— 1

1 —- —- — ______

3 2 1 — _ _ 1 _ _

4 — — 4 — 2 — — 1

— — — 2 — — 3 — —

____ —1 ___344



ORARuetta

ÖSSZETÉTEL: 1 tabletta 1 mg, ill. 4 mg pi- 
mozidumot tartalmaz.

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

ELLENJAVALLATOK: Extrapyramidalis
kórképek, depressiv állapotok minden for­
mája.

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

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

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

FIGYELMEZTETÉS: E gyógyszer szedésekor fokozott 
elővigyázatosság szükséges.

RENDELHETÖSÉG: ** Az 1 mg-os tablettát az 

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

CSOMAGOLÁS:
50 X 1 mg tabletta
20x4 mg tabletta

KŐBÁNYAI 
GYÓGYSZERÁRUGYÁR



TRISEDYL
injectió, tabletta, cseppek

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

barbitálokkal, ópiátokkal, benzodiazepinekkel 
(hatásfokozódás).

FIGYELMEZTETÉS: E gyógyszerrel történő keze­
lés folyamán gépjárművet vezetni, magasban vagy 
veszélyes gépen dolgozni és szeszes italt fogyasztani 
tilos. ,
RENDELHETÖSÉG:4*A z a szakrendelés (gondo­
zó) szakorvosa rendelheti, aki a gyógyszer javallatai 
szerinti betegség esetén a beteg gyógyszerelésére 
területileg és szakmailag illetékes. — Csak vényre 
adható ki. Az orvos rendelkezése szerint (legfeljebb 
három alkalommal) ismételhető.
CSOMAGOLÁS:
5x1 ml amp.
50 tabl.

1 üveg (10 ml)

KŐBÁNYAI 
GYÓGYSZERÁRUGYÁR



Magasvérnyomás és a kóros kontraszt-dúsulás statisztikailag gyakrabban fordult együtt elő (p < 0,01) (Vl/b táblázat).Korrelációt találtunk a subarachnoidális vér mennyisége és a klinikai állapot súlyossága között. Míg 17 olyan beteg közül, akikben subarachnoidális vérzés nem volt látható a CT metszeteken, 13 tünetmentes, vagy enyhe subarachnoi­dális vérzésben szenvedett, a 28 „CT metszeteken is látható subarachnoidális vérzést” mutató beteg közül 19 volt súlyos állapotban (közepes, súlyos, illetve irreverzibilis agytörzsi károsodást okozó subarachnoidális vérzés) (VIII. táb­
lázat) [1, 11,12,‘24, 41,46].A IX. táblázat a kóros kontraszt-dúsulás, a klinikai állapot és a betegség kimenetele közötti összefüggést mutatja. A tünetmentes és enyhe subarachnoi­dális vérzés miatt kezeltek sorsa és a kóros dúsulás jelenléte között nem volt összefüggés. (Az egyetlen enyhe subarachnoidális vérzésben szenvedő betegen, aki rossz eredménnyel gyógyult, sajnálatos módon műtéti szövődményként alakult ki artéria cerebri média elzáródás; hemiplegia). Közepes fokú suba­rachnoidális vérzésben 16 beteget vizsgáltunk. Ha az újravérzés, vagy „egyéb ok” miatt meghalt betegeket kihagyjuk: 7 kóros kontrasztdúsulást mutató beteg hasonlítható össze 6 olyannal, akiben nem észleltünk kóros kontraszt­dúsulást. Míg az előbbi 7 közül 4 agyi infarktus miatt meghalt, az utóbbi 6 beteg jól, vagy kitűnően gyógyult.A 8 agy-scintigráfiával vizsgált beteg közül négyben figyeltünk meg izotóp- dúsulást. Közülük egyben „négy érangiográfiával” a vérzés forrását nem talál­tuk meg. Ez a beteg maradványtünet nélkül gyógyult, a két artéria cerebri média és egy artéria communicans anterior aneurysmában szenvedő és kóros dúsulást mutató beteg pedig agyi infarktusban halt meg technikailag kifogás­talan műtét után (1—6. ábrák). E három beteg közül kettőben enyhe fokú érspasmust találtunk az angiográfián. Az artéria communicans anterior és az egyik artéria cerebri média aneurysmában szenvedő betegen Schwartz-Bartter szindrómát is észleltünk [14, 16]. A négy dúsulást nem mutató beteg kitűnően vagy jól gyógyult.

MegbeszélésA CT vizsgálatkor egy agy terület kontrasztanyag hatására létrejövő rönt­gen-abszorpció növekedése csekély mértékű és egyenesen arányos a vérben lévő jód koncentrációjával és a vizsgált agyterület vértartalmával [21, 22, 30]. A CT gyakorlatban használt röntgensugár (120 kV) alkalmazásakor az agy jód- tartalmának 1 mg/ml-rel való megemelése 13 HU röntgen-abszorpció növe­kedést okoz [30]. Az 50 ml 420 mg/ml jódot tartalmazó oldat befecskendezése a vérben kb. 1,5—2 mg/ml koncentráció növekedést hoz létre a vizsgálat ide­jére [30]. Minthogy a normális agyszövet vértartalma csak 2—5 %, az abszorp­ció-növekedés elméletileg legfeljebb 1,5—2 HU lehet [35]. Saját vizsgálataink­ban ez 1,2 HU, az SD 1,6 volt.A kóros kontraszt-dúsulás jelenségét subarachnoidális vérzésben szenvedő betegek CT felvételein egyes esetek kapcsán már több szerző leírta, de ennek klinikai jelentőségét és annak okát az irodalom nem tárgyalja. Fox, Inoue, Mórán és Yock a dúsulás okaként „meningealis hyperaemiát”, „meningealis fibrosist” feltételeznek [17, 20, 27, 34, 51].Jelen munkákban megállapítottuk, hogy a subarachnoidális térrel (basalis cisternák, fissura Sylvii, fissura interhemiszferiális, sulcusok) határos agy­állományban létrejövő kóros kontraszt-dúsulással egyidőben a mély agy­állományban (pl. basalis ganglionok) is röntgen-abszorpció fokozódás jön létre. Ennek oka az agyi vértérfogat megemelkedése, vagy a vér-agygát károsodása,345
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‘ <’• e ábrák. 60 éves nőbeteg kontrasztanyag adása előtt készített CT felvételei,
amelyek a vérzést követő második napon készültekazaz a kapilláris permeabilitás fokozódása lehet [32]. Az irodalmi adatok alap­ján jól ismert, hogy subarachnoidalis vérzést követően az intracranialis vér- tartalom akár 50 %-kal is megnövekedhet [23]. Ennek oka az autoreguláció károsodása miatt létrejövő arteriola-, kapilláris- és venula tágulat. Több ese­tünkben a basalis ganglionok felett mért, kontrasztanyag Adására létrejőve» röntgen-abszorpció fokozódás olyan mértékű volt, (pl. 11 HU) hogy ennek kialakulásához (amennyiben csak vértérfogat-növekedés következtében létre­jött röntgen-abszorpció változást feltételezünk) az eredeti vértérfogat kb. 3—500 %-os emelkedése szükséges. így azt feltételezzük, hogy az esetleges autoregulációs zavar mellett a subarachnoidális vérzésben szenvedő betegek egy részében kapilláris permeabilitás fokozódás, azaz vér-agygát károsodás is létrejön.Az agy-szcintigráfián körülírt izotóp-dúsulást 50 perccel a 09mTc-DTPA vénás rendszerbe való juttatása után több okból is észlelhetünk [38]. Az agyi347
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S/a, b, c, d, e ábrák. Ugyanezen nőbeteg kontrasztanyag adása itán készült CT jelvételei. 
.1 betegnek artéria communicans anterior aneurysmája volt. Az összes felvételen kiterjedt 

kóros kontrasztdúsulás láthatóérrendszer sérülésén át (pl. az aneurysma zsák vizsgálat alatti újbóli megre- pedése) izotópot tartalmazó vér juthat a subarachnoidális térbe, vagy az agy­állományba [31]. Ha a kérdéses agyterület vértartalma a vizsgálat alatt vala­milyen ok miatt a környezethez képest megsokszorozódik, dúsulás jöhet létre. Végül vér-agygát károsodáskor, azaz a kapilláris permeabilitás fokozódásakor az egyébként az érrendszerben keringő 99mTc-DTPA extravasatiója következ­het be, ami az izotóp akkumulációját okozza. Betegeinkben az előbbi két ok kizárható, hiszen az aneurysma vizsgálat alatti, újbóli megrepedésére klinikai jel nem utalt, sőt az is előfordult, hogy az aneurysmától távotalakult ki körül­írt dúsulás. Dúsulást okozó nagyfokú (legalább ötszörös) vértartalom-fokozódás subarachnoidalis vérzés következtében nem ismert. Ezek alapján azt felté­telezzük, hogy az izotóp-dúsulás oka a kapilláris permeabilitás fokozódása volt.A kapilláris rendszer sérülésének súlyos klinikai következményei voltak. Izotóp-dúsulást, vagy kóros kontraszt-dúsulást mutató betegeink műtét előtti állapota rosszabb volt, gyakrabban alakult ki bennük érspasmus és a betegség kimenetele függetlenül a technikailag kifogástalan műtéttől sokkal rosszabb volt. Azokban a betegekben, akikben a betegség akut szakában kapilláris349



9/a ábra. U gyanezen nőbeteg CT jelvétele, amelyen kontraszt-anyag adása előtt a thalamu- 
sok felett 45 >nm--es agyterület röntgen-abszorpció mérése történt a rekonstruált CT met­

szeten. Ennek átlag értéke 34 HU, a standard deviáció 4,2

ff/b ábra. Ugyanezen nőbeteg thalamus feletti röntgen-abszorpció mérése kontrasztanyag 
adása után (40,1 HU, SD 2,5)permeabilitási zavart találtunk, nagyon gyakran alakult ki a subacut, vagy a késői szakban artériás spasmus és agyi infarktus.Az a tény, hogy a kóros kontraszt-dúsulást főleg olyan betegekben figyeltük meg, akiknek a ..natív” CT metszetein kiterjedt subarachnoidalis véralvadék volt látható, arra utal, hogy a kapilláris károsodás okai a véralvadék bomlás­termékeiből származó és a íiquor, illetve az extracelluláris folyadék áramlásával terjedő vasoaktív anyagok lehetnek [10, 32]. Ezt támasztja alá az a megfi­gyelésünk is, hogy a kóros kontraszt-dúsulás a subarachnoidalis térrel határos agyállományban volt a legsúlyosabb. A vérzés acut szakában a hypoxia nem játszhat elsődleges szerepet a vér-agygát károsodásában, hiszen még súlyos 350



acut hypoxiás állapotokban is (pl. artéria carotis interna elzáródás) az izotóp- dúsulás. vagy a CT-n látható kontraszt-dúsulás létrejöttéhez általában 5 nap­nak kell eltelnie [6, 28, 29, 44, 45, 50],Experimentális munkákból jól ismert, hogy a subarachnoidális vérzést agyoedema kialakulása követheti [13, 15, 42, 47, 48], Ennek a sejtmembrán károsodásból eredő sejtduzzadáson (cytotoxikus ödéma) kívül a vérzés akut Szakában a kapilláris rendszer sérülése miatt létrejövő vasogen oedema is része lehet [7], A subarachnoidalis vérzést követő vér-agygát károsodás miatt az agy ..védtelenné” válhat, a vérben lejátszódó biokémiai folyamatok kóros termékeinek hatásával szemben [5, 14, 16, 39].A subarachnoidális vérzések után nem ritkán létrejövő hypothalamus káro­sodás kialakulásának egyik oka lehet a mély agyállományban lévő esetleges vér-agygát károsodás is [8, 9],Vizsgálataink alapján azt feltételezzük, hogy a subarachnoidális vérzés patomechanismusában a vér-agygát károsodás fontos szerepet játszik. E bete­gek kezelésében az akut szakban végzett agy-szcintigráfia vagy kontraszt- anyag adása után történt CT vizsgálat fontos adatokat szolgálhat. Ezek az adatok bizonyos támpontot jelenthetnek a subarachnoidalis vérzésben szen­vedő betegek prognózisának megítélésében, és a helyes therápia megválasz­tásában.
ÖsszefoglalásA szerzők agy-szcintigrafia és kontrasztanyag adása után, megismételt számítógépes réteg-vizsgálatok (CT) elvégzésével vér-agygát károsodásra utaló jelenséget találtak subarachnoidalis vérzésben szenvedő betegek egy részében a betegség akut szakában. Összefüggést figyeltek meg e jelenség és az olyan késői szövődmények előfordulása között,, amelyeknek oka érspasmus, agyi ischaemiából (redő infarktus. Ez alapján azt feltételezik, hogy a vér-agygát károsodás a subarachnoidalis vérzés akut szakában a betegség patomechaniz- musában fontos szerepet játszik. Azt javasolják, hogy a subarachnoidalis vérzésben szenvedő betegek diagnosztikájában, főként az akut szakban, agy- szcintigráfia, illetve kontrasztanyag adása után megismételt CT vizsgálat történjék, mert ezek további adatot szolgáltathatnak a betegség prognózisára, és a helyes terápia megválasztására.
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T. H o 11 h, C e h O’Jlyap, flixeií mc Awűp őse, M. P a ii t a p, JJ. Moth- 
k a, H. TapbMHH, 3. Xycxa, flb. e h e in: BiimeHue KamuiMpHoü cucmeMbt 
zojiomozo Mozza npu cyöapaxHoudaAbHbix KpoeousMiíiHuax, «mzsuhhux paipbieoM anee- 
pU3Mbt

npoH3Bog5i noBTopHbie KOMiTbioTepHBie TOMorpa<j>HHecKne (CT) nccjiegoBaHHH nocjie 
M03F0B0H CIIHHTHrpa<J)HH H BBe/ieHHM KOHTpaCTHOFO BeigeCTBa, aBTOpbl OŐHapyXÍHJlH npH3- 
HaK, yKa3biBaiomHH Ha noape>K,neHne reMaro-aHiietpajiiiMecKoro őapbepa b ocTpoil CTaumi 
6o.ne3Hn y Mac™ OojibHbix, CTpagaioinHx cyöapaxHOHgajibHbiM kpobohsjihhhhcm. Bbuia 
oßHapyxteHa B3anM0CB>i3b Me»ay sthm npn3HaK0M h BCTpenaeMOCTbio TaKHx no3«HHx 
OCJIOIKHeHHM, npHMHHOH KOTOpbIX HBJIH6TCH COCygHCTMH CH33M H BbI3BäHHblil HUieMHeft 
M03ra HHtpapKT. Ha otom ochob3hhh ohh npegnouaraioT, hto HapymeHiie reM3T0-3HLie(j)a- 
jiHHecKoro 6apbepa b ocTpoií crayiuii cyőapaxHOiiuajibHoro kpobohsjihhhhh HrpaeT b3>k- 
Hyio pojib b ri3T0Mex3HH3Me őojiesHH. AßTopbi peKOMeHgyioT ujih gHSTHOCTHKH cySapax- 
H0HH3JlbH0r0 KP0B0II3J1HHHHH, OCOŐeHHO B OCTpOM nepHOge, np0H3B0«HTb CUHHTHrpaipHK) 
rojioBHoro M03ra h CT HccjiegoBSHne nocjie BBeaeHiiu KOHipacTHoro BemecTBa, nocKOJibKy 
pe3yjIbT3TbI 3THX HCCJICgOBaHHll nOMOraiOT nOCTaBHTb gII3rH03 ßOJieSHH H BblŐpBTb npa- 
BHJibHbiií merőn JieueHHji.

D ó c z i, T., S. O’L a o i r e, J. Ambro se, M. R a j t á r, D. M o t i k a, J. 
Tarjányi, E. Huszka, G. Fényes: Die Bedeutund des kapillaren Systems 
des Gehirns bei subarachnoidealer Blutung durch Aneurysnebruptur

In der akuten Phase der subarachnoidalen Bliutung wurden bei einem Teil der 
Kranken bei der Szintigraphie und nach Kontrastmittelgabe wiederholten CT-Unter- 
suchungen auf die Läsion der Blut-Hirnschranke hinweisende Befunde erhoben. Ein 
Zusammenhang zwischen dieser Erscheinung und späten Komplikationen durch 
Gefässspasmus, bzw. ischämisch verursachten Infarkt ist aufgefallen. Deswegen wird 
es angenommen, dass in der akuten Phase im Pathomechanismus der subaraehnoidealen 
Blutung der Läsion der Blut-Hirnschranke eine wichtige Bedeutung zukommt. Es 
wird vorgeschlagen, in der Diagnose der subarachnoidalen Blututq hauptsächlich in 
der akuten Phase, die Szintigraphie, bzw. nach Anwendung des Kontrastmittels 
wiederholte CT-Untersuchung auszuführen, was für die Prognose und Therapie weitere 
Daten liefern kann.
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(SOTE Pszichiátriai Klinika, lg.: Juhász Pál egy. tanár)

Vegetatív labilitás és tájékozódási reakció
KOPP MÁRIA DR.Az elektrodermális aktivitás jellemzői közül két tényező pszichopatológiai jelentősége foglalkoztatja különösképpen a pszichofiziológusokat. Az egyik a bőrellenállásválasz tartama, amely számos vizsgálat szerint az információ­feldolgozási folyamatokkal szoros kapcsolatban jellegzetes mintát mutat a schizophrenia szempontjából veszélyeztetett személyeknél (Ax, 1970; Gruzeiler, 1972; Venables, 1975, 1981; Venables, Christie, 1980; Venables, Fletcher. 1981; 

Zahn, 1976), valamint primér pszichopathák csoportjaiban (Összef. S'iddle, 1977). A másik pszichopatológiai jelentőségű tényező az un. elektrodermális labilitás vagy spontán aktivitás, amely különböző neurotikus állapotképekben szoros kapcsolatot mutat a terápiás beavatkozások hatékonyságával (Hugdahl, 1977; Lader, 1967). Mindkét változó a kondicionálhatóság, elsősorban a tájé­kozódási reakció, ill. habituáció folyamatának egyéni jellemzőivel áll szoros kapcsolatban. Lader és AfaíZAews(1968) a spontán elektrodermális válasz­készséget aktiválhatóságként, ,,arousability”-ként definiálták és úgy találták, hogy az alacsony vagy közepes spontán elektrodermális (ed) aktivitással jellemezhető személyek gyorsabban habituálódnak, mint a magas ed. akti­vitással jellemezhető személyek. Ennek gyakorlati következménye, hogy az alacsony ed. aktivitással jellemezhető monoszimptomás fóbíás betegek rea­gálnak jól a szisztematikus deszenzitizálásra.Az ed. válasz tartama, bár függ perifériás tényezőktől, az ed. válasz egyéb összetevőitől (latenciaidő, amplitúdó, kiindulási ed. aktivitásszint), igen szoros kapcsolatot mutat az inger szubjektív jelentésével, és így az ed. válasz össze­tevői közül a legnagyobb mértékben alkalmas a tájékozódási ed. reakció jelleg­zetességeinek vizsgálatára {Füredy, 1972, 1973: Janes, 1982). Összehasonlító élettani-pszichológiai vizsgálatok eredményei szerint majmoknál hippocampus irtás után az ed. választartam szignifikánsan csökken a válaszamplitudó csökke­nése nélkül, az amygdala irtása ellenkező irányban hat (Összef.: Venables, 1975.).Vizsgálatainkban az ed. aktivitás fenti két jellemző paraméterének egymás­hoz való viszonyát hasonlítottuk össze kontroll, hipertóniás és nyombélfekélyes 30 évnél fiatalabb férfiak csoportjaiban.
Módszer

Vizsgálati személyek.54 kontroll, 46 hipertóniás és 47 nyombélfekélyes 19 és 30 év közötti életkorú férfit vizsgáltunk. A kontrolIszemélyek ötféle szakorvosi vizsgálat szerint tünet és panaszmentesek voltak, átlagéletkoruk 22,6±1,8 év. A vizsgált hipertóniások a WHO kritériumok szerinti I. enyhe, korai stádiumba sorolha­tóak, átlagéletkoruk 22,0 ± 1,3 év. A nyombélfekélyt rtg vizsgálattal diagnosz­tizálták, a betegeknél az aktív és lappangó szakaszok egymással váltakozva vannak jelen, átlagéletkoruk 25,4+3,8 év.
V izsgálati módszerA betegeket és a kontrollszemélyeket azonos szövegű levéllel hívtuk be „vegetatív reakcióik” vizsgálata céljából. A vizsgálatokat hangszigetelt, sötét 354



szobában végeztük, az instrukciók magnetofonról hangzottak el. Vérnyomás­mérés és a hallásküszöb megállapítása után kényelmes karosszékben helyez­kedtek el, nem domináns kezükre helyeztük fel az elektródákat. A vizsgálat során folyamatosan regisztráltuk és Anal—7-es analóg mágneses jeltárolón rögzítettük a bőrellenállás értékét és változásait, a fotopletizmográfiás mód­szerrel mért pulzusgörbét és a thenar fölött elvezetett felületi integrált EMG értékét.Hét perces relaxációs szakasz — Bach VI. Brandenburgi verseny első tétel meghallgatása után — 10 verbális, 3 hang és 8 színinger vegetatív hatását vizsgáltuk. Az ingerek kb. 40 sec-ként követték egymást, 5 verbális inger nagy érzelmi tartalmú, 5 semleges, véletlenszerű sorrendben követték egymást. A hangingerek 1000 Hz-es, 93 dB-es hangok 2 sec-on keresztül. Színingerként a 8 vetített Lüscher alapszín szolgált.A vizsgálati adatok számítógépes feldolgozását PDP 11/45 és R—20-as számítógépeken végeztük. Az analóg jeleket 21 Hz-es mintavételi frekvenciával digitalizáltuk. Az igen nagy adattömeg sűrítése céljából matematikai módsze­rekkel előfeldolgozásokat végeztünk, ilyen módon a vegetatív reakciók jellemző, lényeges paramétereit tartalmazó adathalmazt nyertünk.A bőrellenállásválasz összetevőit az 1. ábra szerint számítottuk.

Az elektrodermális labilitás, ill. stabilitás kritériumai: Mindhárom vizsgálati csoporton belül ed. stabil, ill. labilis alcsoportokat azonosítottunk. Az ed. stabil alcsoportba azokat a személyeket soroltuk, akiknél a relaxációs szakasz utolsó három perce alatt, valamint a 6. és 8. semleges verbális ingerekre adott válasz után legfeljebb 3 spontán, 0.5 kíl nagyságot meghaladó ed. fluktuáció jelentkezett, míg a labilis alcsoportba azok a személyek kerültek, akiknél a vizsgált időszak alatt legalább 6 vagy több spontán ed . fluktuáció volt meg­figyelhető. Nem soroltuk egyik alcsoportba sem azokat a személyeket, akiknél csak a relaxációs szakasz végén, vagy csak a semleges szóingerek után jelent­keztek spontán fluktuációk. (Hastrup, 1979) . Ilyen módon a kontroll csoport­ból 12, a hipertóniás csoportból, 11. a nyombélfekélyes csoportból 13 személyt nem soroltunk ed. labilis vagy stabil alcsoportba.
Pszichodiagnosztikai módszerek.Az elektródák levétele után elvégeztük a Lüscher (1965) féle vizsgálatot vetített és eredeti táblákkal, felvettük a Juhász (1978) féle neurózis pontozó­skálát, az Eysenck féle kérdőív (magyar változatát ) (Tringer, 1975), afacilitá- ló-debilizáló szorongási skála (Alpert, 1960) rövidített változatát. A vizsgálat végén ismételten megmértük a paciens vérnyomását. 355



EredményekAz ed. válaszok közül különösen jellemző a 10 verbális inger után váratlanul megjelenő 1. hangingerre, valamint a három hanginger után megjelenő 1. színingerre adott ed. válasz. Összehasonlítottuk a legnagyobb érzelmi tartal­mú verbális ingerre, valamint az utolsó [10.] szóra adott ed. válaszokat. A 2. 
ábra az ed. válasz tartamát mutatja a három vizsgálati csoportban. A leg­nagyobb érzelmi tartalmú szóra adott választartam a nyombélfekélyes cso­portban szignifikánsan hosszabb, mint a kontroll csoportban, ezzel szemben az újszerű, tehát tájékozódási reaktciót kiváltó helyzetben a kontroll csoport­ban szignifikánsan hosszabb a választartam, mint a két betegcsoportban. A hipertóniás csoport választartama mindhárom esetben a kontroll és nyom­bélfekélyes csoport közötti átlagértéket mutat. Az ed. választartam tehát ellentétes jellegű a nagy érzelmi tartalmú verbális inger esetén, mint újszerű helyzetben. Ez az összefüggés annál érdekesebb, ha figyelembe vesszük, hogy a kontroll csoportban az 1. hangra adott válasz amplitúdója p<0,10 szinten szignifikánsan kisebb, mint a nyombélfekélyes csopotrban, a választartam

I. táblázat
Az 1. hangra, ill. sziningerre adott elektrodermális válasz amplitúdója és tartama közötti 

kapcsolat

Kontroll Hipertóniás Nyombélfekélyes

Kezdeti bőrellenállásszint 
(kS2) (átl ±SE) 115,0±10,2 104,4 ±9,4 157,2 ±13,7 P':0,01

Az 1. hangingerre adott 
ed. válasz amplitúdója a 
bőrellenállásszint %-ban 

(átl ±SE) 8,8 ± 0,5 8,0 ±0,5 11,2 ± 1,1 -0,10
Az 1. hangingerre adott 
ed. válasz tartama (sec) 

(átl±SE) 29,2 ± 2,2 25,8 ±2,3 21,0± 1,9 p<-0,01
Az 1. hanginger utáni 
fél recovery time 
(átl ± SE) 13,6 ± 1,7 9,7 ± 1,5 10,1 ± 1,7 P-'0,10
Az 1. sziningerre adott 
ed. válasz amplitúdója a 
bőrellenállás %-ban 12,7 ± 0,9 10,4 ±0,9 21,2 ± 2,3 P<-0,01
Az 1. színingerre adott 
ed. válasz tartama (sec) 

(átl±SE) 28,3 ± 0,5 27,2 ±1,2 26,5 ± 1,4tehát kisebb amplitúdó és alacsonyabb kezdeti bőrellenállásszint mellett hosszabb a kontroll csoportban (/. táblázat}.A választartam leggyakrabban vizsgált, mert legmegbízhatóbban mérhető összetevője az un. fél, „recovery time”. Afél recovery time értéke az 1. hanginger után a kontroll csoportban szignifikánsan hosszabb, mint a nyombélfekélyes csoportban (1. tábl.).Mint az 1. táblázatból kitűnik, a bőrellenállásválaszok tartama és amplitú­dója közötti kapcsolat a három csoportban igen különböző, az ed. válasz tar­tamát és amplitúdóját meghatározó pszichofiziológiai folyamatok viszonylagos függetlenségére utal.A teljes mintában az 1. hangra adott válasz tartama és amplitúdója közötti korrelációs együttható r = 0,305 p < 0,01 rect/2 és amplitúdó között r = 0,102 N. 5.Az 1. színre adott válasz amplitúdója és tartajma között r — 0,208. p<0,05356



Faktorstruklúra a teljes mintára

(Az ed, stabil, ill. labilis alcsoportokba sorolt személyek adataiból)
Kontrollszemélyek n=42
Hipertóniás n = 35
Nyombélfekélyes n = 34

I. faktor
Systolés vérnyomás
Az 1. színingerre adott ed. válasz amplitúdója
Az 1. verbális ingerre adott ed. válasz amplitúdója
Az 1. hangingerre adott ed. válasz amplitúdója
Diastolés vérnyomás
Extraverzió pontszám

II./táblázat

Faktorsúly 
0,768

-0,602 
-0,592 
-0,527 

0,413
-0,239

II. faktor
Az 1. hangingerre adott ed. válasz tartama —0,739
Az 1. színingerre adott ed. válasz tartama —0,530
Facilitáló szorongás pontszám —0,411
Debilizáló szorongás pontszám 0,394
Kezdeti bőrellenállásszint 0,390
Fél recovery time —0 328
III. faktor
Neurózis pontszám 0,809
Szorongás pontszám 0,758
A legnagyobb érzelmi tartalmú verbális ingerre adott válasz tartama 0,419Megvizsgáltuk ezután, hogy az ed. válasz tartama milyen pszichofiziológiai jellemzőkkel mutat kapcsolatot. A II. táblázat az elektrodermális válaszok összetevőinek és a vizsgált pszichológiai jellemzőknek faktorstruktúráját mutatja. Kérdésfeltevésünk szempontjából a 2. és 3. faktor tűnik különösen lényegesnek. A második faktor az újszerű ingerekre adott választartamokat tartalmazza, amely a pszichológiai paraméterek közül a teljesítményszoron­gással mutat igen szoros kapcsolatot. Az újszerű ingerekre adtott hosszabb válasz 
a facilitáló teljesítményszorongással pozitív, a debilizáló szorongással negatív 
kapcsolatot mutat.A harmadik faktor a Juhász féle (1978) Neurózis pontozó skála alapján mért neurózis pontszám, valamint szorongás mellett a legnagyobb érzelmi tartalmú szóra adott válasz tartamát foglalja magába.Az 1. faktor a válaszok amplitúdójával kapcsolatos — az ed. válaszok amp­litúdója és tartama tehát külön faktorba került. A vérnyomásértékek és az ed. válasz amplitúdójának kapcsolata az 1. faktorban azzal a korábban közölt (Kopp, 1982) összefüggéssel lehet kapcsolatban, hogy a hipertóniás csoportra szignifikánsan kisebb amplitúdójú bőrellenállásválaszok jellemzőek, mint a hipotóniás átlagot adó nyombélfekélyes csoportra. Az exraverzió pontszám, bár alacsony faktorsúllyal, az 1. faktorhoz kapcsolódik. ,A hipertóniás és nyombélfekélyes csoport között az extraverzió dimenzió mentén jelentős különbséget tapasztaltunk, a hipertóniás csoportban az introvertált, a nyom­bélfekélyes csoportban az extravertáltak aránya magasabb {Kopp, 1981).A 3. ábra a három vizsgálati csoportban az ed. stabil és labilis alcsoportok 1. hangingerre adott választartamát és a fél recovery time-ot hasonlítja össze. Az újszerű ingerre adott ed. válasz tartama a kontroll csoportban ellentétes jelleget mutat, mint a két betegcsoportban. Míg a betegcsoportokban az ed. stabil alcsoportokban szignifikánsan hosszabb az újszerű ingerre adott válasz tartama, a kontroll csoportban éppen az ed. labilis alcsoportban kaptunk szig­nifikánsan hosszabb választartamot a tájékozódási reakciót kiváltó ingerre.357
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A további vizsgált változók összehasonlítása alapján a kontroll csoportban az ed. labilis alcsoportot szignifikánsan alacsonyabb kezdeti bőrellenállásszint jellemezte, </= 2.32 p<0,05. A labilis alcsoportban a kezdeti bőrellenállásszint 78,5 + 8,4 ki), a stabil alcsoportban 135,5 + 22,1 ki?. A kezdeti bőrellenállás­szint szoros kapcsolatban áll a pszichofiziológiai intro verzió-extra verzió di­menzióval, (Eysenck, 1967) a kontroll személyeknél az ed.-an labilis alcsoportot tehát pszichofiziológiai introverzió és facilitáló szorongás jellemzi, míg a stabil alcsoportot pszichofiziológiai extra verzió. Ezzel szemben a két betegcsoportban az ed. labilitás a debilizáló teljesítményszorongással van pozitív kapcsolatban, a kezdeti bőrellenállásszint nem különbözik szignifikánsan a stabil és labilis alcsoportok között.
MegbeszélésVizsgálatsorozatok bizonyítják, hogy a schizophrenia szempontjából ve­szélyeztetett személyekre megrövidült ed. választartam jellemző (Ax, 1970 

Gruzelier, 1972; Venables, 1975, 1981; Venables, Christie, 1980; Venables, 
Fletcher, 1981; Zdhn, 1976), hasonlóképpen leírták a primér pszichopathia és a meghosszabbodott ed. választartam kapcsolatát {Siddle, 1977).Az inger jelentése és az ed. választartam kapcsolatának elemzése alapján bizonyítottnak tekinthető, hogy az ed. válasz tartama központi információ­feldolgozási folyamatokat tükröz (Füredy, 1972, 1973; Janes, 1982). Vizsgá­lataink eredményei szerint az inger jelentése és az ed. választartam közötti kap: - >lat jelentős csoportok közötti különbségeket mutat. A kontroll csoport­ban az újszerű ingerre adott ed. válasz tartama szignifikánsan hosszabb, mint a két' pszichoszomatikus betegcsoportban. A hosszabb ed. válasz a facilitáló teljesítményszorongással pozitív, a debilizáló szorongással negatív kapcsolat­ban áll (II. táblázat). Feltételezhető, hogy az ilyen típusú meghosszabbodott választartam az újszerű helyzetek adekvát értékelésének, a teljesítmény szempontjából adekvát ingerfeldolgozásnak kísőréjelensége a kontroll csoport­ban.K rdés, hogy a tájékozódási reakciót kiváltó, újszerű ingerekre adott ed. válasz meghosszabbodása milyen központi idegrendszeri funkciót tükröz. 
Venables (1975) szerint az ed. választattam a környezet felé való „openess- closedness” , nyitottság-zártság dimenzióval, input szabályozási dimenzióval van szoros kapcsolatban, a rövidebb választartam az un. nyitottság jellemzője.Más a jelentősége a legnagyobb érzelmi tartalmú verbális ingerre adott ed. választartamnak. Ebben az esetben a nyombélfekélyes csoportban kaptunk a kontroll csoportnál szignifikánsan hosszabb választartamot, amely a neurózis pontszámmal és a szorongással van pozitív korrelációban (II. tábl.). A vizsgála­ti személyek számára ebben az esetben a helyzet nem váratlan, a nyombél­fekélyes csoportban a nagyobb fokú érzelmi involváltság eredményezheti a meghosszabbodott ed. választ.A <pontán ed. fluktuációkkal kapcsolatos ed. aktiválhátóság, labilitás a másik dimenzió, amely mentén vizsgálati személyeinket csoportokba soroltuk. Az ed. labilitás a tájékozódási reakcióval és habituációval igen szoros kapcso­latban áll. az alacsony vagy közepes spontán válaszkészséggel rendelkező, tehát ed-an stabilis személyek gyorsabban habitulálódnak (Osszef.: Hastrup 1979). Az ed. labilis személyek averzív kondicionálhatósága nagyobb fokú 

(öhn/'ii, 1973). Az ed. labilis személyek kevésbé alszanak el monoton inger­környezetben (Bohlin, 1972) és kevésbé csökken figyelmi teljesítményük az idő függvényében (Kát kin. 1975). Hastrup (1979) vizsgálatai szerint szenzoros diszkriminációs feladathelyzetben, könnyű feladat esetén az ed. stabil és labilis 359



személyek teljesítménye egyaránt csökken az idő függvényében, míg nehéz figyelmi feladat esetén az ed. labilis csoport teljesítménye nem csökken (24 perces periódus alatt), szemben a stabil alcsoport csökkenő figyelmi teljesít­ményével.
Eysenck (1967) szerint az ed. labilitás az intro verzió-extra verzió dimenzióval van kapcsolatban, a labilis személyek inkább introvertáltak, a stabilak extro­vertáltak. A különböző felmérések ebben a tekintetben eltérő eredményeket adtak, egyes esetekben kimutatható volt a fenti összefüggés, más esetekben nem (Összef.: Hastrup, 1979). Az ellentmondások magyarázata, vizsgálatunk eredményei szerint lehet az, hogy a fenti összefüggés csak a kontroll csoport esetében mutatható ki.Saját vizsgálatunkban a kontroll csoportban az ed. labilis alcsoportban a kezdeti bőrellenállásszint szignifikánsan alacsonyabb, mint a stabil alcsoport­ban, ami a pszichofiziológiai introverziónak felel meg. Ugyanakkor a két beteg­csoportban nincs szignifikáns különbség a stabil és labilis alcsoport kezdeti bőrei lenállássz int je között.A kontroll csoportban az ed. labilis, introvertált alcsoportot jellemzi szig­nifikánsan hosszabb ed. választartam a tájékozódási reakciót kiváltó helyzetre, ez az összefüggés a két betegcsoportban megfordul, ott a stabil alcsoportokban szignifikánsan hosszabb az ed. választartam (3. ábra). Fenti vizsgálati ered- mányeink arra mutatnak, hogy az ed. labilitás-stabilitás, aktiválhatóság in­formációfeldolgozási jelentősége más egészséges, mint betegcsoportok esetén.A kontroll csoportban érvényesül az Eysenck (1967) által leírt összefüggés az ed. labilitás és introverzió között, a facilitáló teljesítmény-szorongással kapcsolatos információfeldolgozási minta az ed. labilis, bőrellenállásszintjük alapján introvertált kontroll személyekre jellemző nagyobb mértékben.A hipertóniásoknak csupán 21,7 %-a tartozik az ed. labilis, 54,3 %-a a stabil alcsoportba, ezzel szemben a nyombélfekélyesek 44,6 %-a ed. labilis, 27,6 %-a stabil. Az ed. labilitás és kondicionálhatóság számos vizsgálattal bizonyított összefüggését {Hastrup, 1979; Hugdahl, 1977; Lader, 1968; öhman, 1973; Skevington, 1977) felhasználhatjuk az egyes vizsgálati csoportokban követendő terápia tervezéséhez.

ÖsszefoglalásAz elektrodermális stabilitás-labilitás dimenzió pszichopatológiai jelentő­ségét, valamint az elektrodermális választartammal kapcsolatos ,, nyitottság - zártság” dimenzió jelentőségét elsősorban a schizophrenia, valamint a pszi- chopathia szempontjából számos vizsgálat bizonyította. Mindkét vegetatív paraméter vizsgálata alapján a kondicionálhatóság, elsősorban a tájékozódási reakció és habituáció jellegzetességeire következtethetünk. Újszerű, tájéko­zódási reakciót kiváltó ingerekre adott bőrellenállásválaszok tartamát és amplitúdóját elemeztük a vegetatív labilitás, pszichodiagnosztikai jellemzők függvényében hipertóniás, nyombélfekélyes és kontroll, 30 évnél fiatalabb férfiak csoportjaiban. A tájékozódási reakciót kiváltó hang- és színingerre adott bőrellenállásválaszok tartama a teljes mintában — 147 személy — a facilitáló teljesítményszorongással pozitív, a debilizáló szonorgással negatív korrelációt mutatott. A kontroll csoportban a tájékozódási bőrellenállásválasz szignifi­kánsan hosszabb, mint a két betegcsoportban. Elektrodermálisan stabil, ill. labilis alcsoportokat azonosúítottunk mindhárom vizsgálati csoporton belül. A hipertóniás és nyombélfekélyesek között a stabil alcsoportokban, a kontroll­csoportban a labilis alcsoportban szignifikánsan hosszabb az újszerű ingerekre 360



adott bőrellenállásválasz tartama. A fenti két vegetatív mutató és a kondi- ciónálhatóság számos vizsgálattal bizonyított összefüggését felhasználhatjuk az egyes alcsoportokban követendő terápia tervezéséhez.
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M. Konn: Beeemarnueiiaa jiaőuAbHOcnib u opuenmupoeouHaa peaKijua
MnoroMHCJieHHbie HCCJiegoBaHHH nosTBepgiuiH ncHxonaTOjiornMecKoe 3HaMeHne, —■ B 

nepayio onepegb, c tomkh speHHM iun30(j>peHHH, a raiOKe ncnxonaran, — 3JieKTpo«ep- 
MaJlbHOií CTaŐHJlbHOCTH-JiaŐHJIbHOCTH, a TaKJKe Ba>KH0CTb CTeneHH «0TI<pblT0CTH-3aKpbI- 
TOCTH», CBM3aHH0ÍÍ C npOgOJIMMTeJlbHOCTbK) 3Jiei<Tp0K0>KH0ÍÍ peaKgMH. Ha OCHOBaHHH pe- 
3yjibTaroB H3yHeHna o6ohx BereTaTHBHbix napawerpOB, mh mojkcm ge-narb BbiBogbi o xa- 
pai<Tcpnbix Beprax KOHgminoHnpoBaHHH, b nepsyio OMepe^b, 06 opiieHTHpoBOBHoft peax- 
1(1111 II npilBblKaHHH. 361



Mbi aHajin3npoBajin gjiHTejibiiocTb h sejiHMHHy awnjiiiTyiibi peai<nHii kowhopo conpo- 
THBJICHHH B OTBCT Ha pa3flpa>KHTCJlH, Bbl3blBaK)II|HC HOByiO, OpueHTHpOBOMHyiO peaKUHK), 
B 3aBHCMM0CTW OT BCPCTaTHBHOH JiaÖHJlbHOCTH H nCHXOAHaPHOCTHHeCKHX OCOßCHHOCTCil, 
b rpynnax MyiKiHH c rnnepTOHHeii h h3boh 12-nepCTHOÜ khuikh, a raione b KOHTpojibHoii 
rpynne, cocTOHiijeii H3 3gopoBbix MyxtMHH mojiowc 30-JieTHero Boapacra. MwKgy jym- 
TejibHOCTbio peaKum'i kohchoto conpoTHBuemiH, nonyMCHHux b otbct na 3ByK0Bi>ie h ubc- 
TOBbie pa3/jpaX<eHH51, KOTOpblC BbI3bIBaK>T OpHeHTHpOBOHHyiO peaKHHIO, H <J)at(HJIHTHpyiO- 
iueii np0H3B0ÄHT6JibH0H HanpjDKCHHOCTbio y Bcex oi>cjie,uyeMi>ix (147 jihu) BbiMBJieHa no- 
jiojKiirejibHaa KoppejiHUHH, h c geiimiHSHpyioiucH Hanpn>KeHHOCTbio — OTpunaTejibHaa 
KoppejiapiiH. B KOHTpojibHoii rpynne opneHTnpoBOHHan peai<nn>i ko>khoto conpoTHBiie- 
hh>i ÖHJia flOCTOBepHO npogoji>KHTCJibHee, mcm b niiyx gpyrux rpynnax, coctohihhx H3 
oojibHbix jihu. BnyTpn Bcex Tpex HCCJiegyeMMX rpynn mu OTO>KgecTBHJiH 3JieKTpogep- 
ManbHo cTaÖHJibHbie hjih jiaÖHJibHbie rpynnbi. B cTaönjibHbix nogrpynnax cpegn CojibHbtx 
rnnepTOHHen h >i3Boii 12-nepcTHOii khuikh h b jiaiinjibiioii nogrpynne KOHTpojibHoii rpyn­
nbi npOÄOJDKHTCJIbHOCTb peaKUHH KOJKHOrO COnpOTMBJieHlIH B OTBCT Ha HOBbie pa3/ipa>KH- 
tcjih ßbiJia flOCTOBepHO öojibiue. B3aHM0CB$i3b Me>Kgy ynoMHHyTWMH Bbiiue iiBVMii BereTa- 
THBHbiMH napaMCTpaMH h cnocoÖHOCTbio k KOHAHUHOHHpoßaHHK), noi<a3aHHyio MHOTO- 
MHCJieHHbl.MlI HCCJieflOBaHHHMH, MO>KHO HCH0JIb30BaTb Iipil nJiaHHpOBaHHH TepanHH, HCOfi- 
xoHHMoii b OTneiibHbix noflrpynnax.

M. Kopp : Vegetative Labilität und Orietdierringsreaktiori
Die psychopathologische Bedeutung der elektrodermalen Stabilitäts-Labilitäts­

dimension und der mit elektrodermalen Antwortdauer verbundene „Offenheit-Ver­
schlossenheit”-Dimension wurde vor allem für die Schizophrenie und Psychopathie 
durch zahlreiche Untersuchungen gezeigt. Die Untersuchung beider vegetativen Para­
meter lässt in erster Linie auf Charakteristiken der Orientierungsreaktion und Habitu- 
tion folgen. Die Dauer und Amplitude der Reaktion des Hautwiderstandes bei Ant­
worten auf neuartige, Orientierungsreaktion hervorrufende Reize wurden mit Hinsicht 
auf die vegetative Labilität , bzw. psychodiagnostischen Charakteristiken bei Hyper­
tonie, bei Duodenalullcus und bei einer Kontrollgruppe von Männern unter 30 Jahren 
analysiert. Die Dauer der Hautwiderstandsantworten bei der Orientierungsreaktion 
auf Laut- und Farbenreize zeigte in der Gesamtheit von 147 Individuen eine mit der 
Leistungsbeklemmung positive, mit debilisierender Beklemmung eine negative Korre­
lation. In der Kontrollgruppe war die Orientierungs-Hautwiderstandsantwort sig­
nifikant länger als bei den beiden Krankengruppen. Elektrodermal stabile, bzw. labile 
Untergruppen konnte man innerhalb aller drei Untersuchungsgruppen trennen. Die 
Dauer der auf neuartigen Reize gegebenen Haut widersta rdsantwort war unter den 
Hypertonikern und Ulkuskranken in den stabilen Untergruppen, bei den Kontroll­
fällen in der labilen Untergruppe signifikant länger. Diese Zusammenhänge dürften 
für die Planung der zu befolgenden Therapie verwandber sein.
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Ideggyógyászati Szemle 36. 363—371. 1983..4 Semmelweis Orvostudományi Egyetem Neurológiai Klinikájának 
(igazgató: Dr. Csanda Endre egyetemi tanár) közleménye

Parkinson szindrómás betegek motoros teljesítményének 
kvalitatív és kvantitatív vizsgálata, különös tekintettel 

az „on-off” jelenségre
T Á R C Z Y MIKI Ó SA Parkinson szindróma (PS) egyike azon idegrendszeri megbetegedéseknek, amelyek néhány jellemző és többé-kevésbé kötelezően jelenlévő alaptünet révén ismerhetők fel. PS-ban alaptünetnek tekinthető a hipokinézia, a rigor, tfemor és a tartási instabilitás. E tünetek nemcsak minőségében határozzák meg a betegséget, de számszerűen — mennyiségi aspektusból — is leírhatók. Így pl. a hipokinézia elhatárolható fokozatokat mutat a kezdődő járászavartói a súly-s elindulási képtelenségig. A klinikai gyakorlatban régi törekvés, hogy e számszerű mutatókat pontozó skálák alapján numerikus értékben kifejezve kapjuk meg a betegek motoros teljesítményét.Világszerte számos pontozó skála használatos. Közülük egyesek: Webster (1965), Yahr (1969) bizonyos elemi tüneteket pontoznak súlyosságuk szerint. Egyik legrészletesebb, s így legáttekintőbb az általunk is használt Yahr skála, amely 26 rovatos. a normális állapotot 0 pont, a legsúlyosabbat (pl. járáskép­telenség, állandó durva nyugalmi tremor) 4 pont fejezi ki. Más értékelő mód­szerek nem az elemi neurológiai eltéréseket veszik figyelembe, hanem azok következményét a beteg mindennapi tevékenységére. Így a North Western Disability Scale (Canter és mtsai. 1961) az étkezést, tisztálkodást, öltözködést is pontozza.Természetesen a skálák csakis egyazon beteg állapotváltozásának regisztrá­lására alkalmasak, a betegek a súlyossági fok megítélésére egymás között nem hasonlíthatók össze. Lehetséges ugyanis, hogy az a beteg, aki seborrhoeában és hiperszalivációban szenved, de járása ép. magasabb pontszámot kaphat, vagyis teljesítménye rosszabbnak tűnhet, mint azé, akinek kifejezett járás- zavara van. A tünetek súlypontozásának kérdése tehát nehezen megoldható.Másrészt az elterjedt pontozó skálák általában nem veszik figyelembe a szubsztituciós kezelés során fellépő diszkinézist, bár a motoros teljesítményt ez is ronthatja. Diszkinézisnek nevezzük közleményünkben mindazon (több­nyire l horeoathetoid) abnormális, akaratlan mozgásokat, amelyek elsősorban az „on-off” jelenség tüneteként lépnek fel, és a krónikus szubsztituciós kezelés következményeként értékelhetők.Az „on-off” jelenséget mutató betegek állapota olyan "-periódusok között változik, amikor a parkinsonos tünetek relatíve súlyosak, illetve amikor ezeket nagyjából vagy akár teljesen akaratlan mozgások helyettesítik 

(Shoulson, 1975).A részletes pontozó skálák további hátránya, hogy egyszeri alkalmazásuk nem nyújt képet a napi teljesítmény fluktuációjáról, amely különösen az „on-off” tüneteket mutató betegeknél igen lényeges. E betegekben a teljesít­ményváltozás olyan jelentős lehet, hogy ennek lemérésére, a betegek állapotá­nak követésére ajánlatos óránkénti vizsgálatuk, észlelésük. Ez a vizsgálat szükségszerűen csak néhány alaptünetet rögzíthet. Több ilyen közlemény 363



ismeretes (Shoulson, Gläubiger, Chase, 1975; Tolosa és mtsai, 1975), amelyek számszerűen jelzik az akinetikus („off”) és a mobilia ,,(on”) periódusok értékét.Mivel az ,,on-off”-os betegek gyógyszeres beállítása a krónikus szubsztituciós kezelés egyik, ha nem legnagyobb problémája, s a beállítás során a betegek állapota igen szoros követést igényel, intézetünkben óránkénti észlelő módszert dolgoztunk ki és alkalmazunk.
A módszer ismertetéseÉszlelő skálánkat — amelyet „motoros teljesítmény skálának” (MTS) neveztünk el — 1981-ben vezettük be. A MTS összeállításánál arra töreked­tünk, hogy olyan alapvető tüneteket értékeljünk, amelyek:1. általában jellemzőek az ,,on-off”-os betegre;2. a vizsgálat rövid ideig tartó, könnyen kivitelezhető legyen;3. ily módon ne jelentsen túlzott terhelést a betegek számára,4. és azt orvosi kontroll mellett erre kiképzett szakápolók és orvotanhallgatók is végezhessék.E szempontokat figyelembe véve a tremor, felállás, járás és diszkinézis pontozását végezzük. A vizsgálat menete: a beteg karfa nélküli széken ül (tremor, diszkinézis megfigyelése); feláll; 6 m távolságot tesz meg, megfordul és visszajön (járás; esetleges tremor és diszkinézis aktiválódás). Egy beteg vizsgálata — szubjektív észrevételeinek meghallgatása mellett kb. 2 perc. Az adatokat észlelőlapon rögzítjük, feltüntetve a gyógyszerbevétel időpontját, és szükséges esetben az észlelő megjegyzéseit (pl. tudatzavar, kollaborációs nehézségek stb.). Az észlelést óránként, napi 12 alkalommal végezzük.A következőkben részletesen ismertetjük pontozó skálánkat.

Motoros teljesítmény skála
Tremor0. remegés nincs1. minimális, nyugalmi helyzetben ritkán jelentkező remegés, ill. járás közben aktiválódik2. időnként megszűnő, kis amplitúdójú remegés (2,5 cm alatt)3. csaknem állandó, kifejezett nyugalmi remegés, 10 cm alatti amplitúdóval 4. durva, állandó nyugalmi remegés, 10 cm-nél nagyobb amplitúdóval
Felállás (alacsony, karfa nélküli székből)0. normális1. a felállás a normálisnál lassúbb; vagy a diszkinézisek miatt nehézkes, kis­mértékben ügyetlen. A felállásnál kezével nem segít (pl. nem támaszkodik)2. Lassú, vagy az akaratlan mozgások miatt nehezített felállás. Döntő, hogy visszaesik, de többszöri kísérletre támaszkodás nélkül feláll3. Kifejezetten lassú, vagy a diszkinézisek miatt nehezített felállás. Döntő, hogy kezét használja, megtámaszkodik4. Segítség nélkül nem tud felállni.

■J árás0. normális; esetleg diszkinézisek lehetnek, de az elindulás, járás, fordulás normális gyorsaságú, a lépéshossz megtartott, a megállás egyhelyben jó 1. a) lassú járás, rövidebb lépéshossz (kb. 30—40 cm), de nem csoszog, el­induláskor nem tapad
b) a diszkinézisek miatt a lépéshossz és lépésirány változó, de számottevő instabilitás nincs2. a) döntő, hogy elinduláskor és/vagy forduláskor letapad. A járás egészében lassúbb, a lépéshossz rövidebb (kb. 15—30 cm)364



b) a diszkinézisek miatt a járás instabil („tántorog”), egyensúlya bizony­talan, de támasztékot nem igényel3. aj kifejezetten lelassult, csoszogó járás. Lépéshossz lehet 15 cm-nél rövidebb. Elinduláskor, forduláskor időnként megkapaszkodik, támasztékot keres 
b) diszkinézisek miatt oly mértékű járászavar, hogy időnként megtámasz­kodik, ill. támasztékot keres4. segítség nélkül járásképtelen, ágyhozkötött a súlyos akinézia, ill. diszki­néz ia miatt.
Diszkinézis0. diszkinézis nincs1. nem állandó, ill. csak akaratlagos mozgásra aktiválódó, enyhe diszkinézis 2. állandó, de a felállást, járást, elemi manuális tevékenységet (pl. gombolko- zás) nem zavaró diszkinézis3. a felállást és/vagy járást, és/vagy az elemi manuális tevékenységet értékel­hetően zavaró diszkinézis4. durva, állandó diszkinézis. Felállásnál, járásnál kifejezett segítségre szorul. Az elemi manuális tevékenység (gombolkozás) súlyos fokban nehezített vagy lehetetlenDiszkinézis 0—2 esetén a felállás 0járás 0Diszkinézis 3 esetén a felállás 0—3járás 0—3Diszkinézis 4 esetén a felállás 4járás 4Mint az instrukcióból kitűnik, észlelő skálánk figyelembe veszi, hogy a fel­állást és járást mind az akinézia, mind a diszkinézia akadályozhatja. Az enyhe (1 és 2 pontszámú) diszkinézis a felállást, járást még nem befolyásolja. „Közép­súlyos” diszkinézis esetén is lehet a felállás, járás még zavartalan, de a manuális tevékenység már jelentősen korlátozott (pontszámban: diszkinézis = 3, felállás = 0, járás = 0.) Más betegekben a kifejezettebb akaratlan mozgások miatt a felállás és a járás zavara szembetűnő (pl. diszkinézis = 3, felállás = 2, járás = 3). A 4-es fokozatú diszkinézis mindig súlyos felállás-, ill. járászavart jelez, (fel­állás = 4, járás = 4) .Az adatok diagram formájában ábrázolhatok, s a görbeterületek matemati­kai feldolgozása is lehetséges.Itt közöljük és elemezzük egy jellegzetesen ,,on-off” -os beteg napi teljesít­ménygörbéjét (7. ábra).A koordinátarendszer x tengelyén az észlelési időpontokat, az y tengelyen pozitív irányban a felállás + járás összegét, és e fölött az esetleges tremort tüntetjük fel. Az y tengely negatív szárán jelöljük a diszkinézis pontszámait. Az észlelési értékek pontjait összekötve nyerjük a teljesítménygörbét, amely két komponensből áll:1. mobilitás = a felállás + járás összege. A diagramon az x tengely és a (rész­ben) szaggatott vonal határolta terület.2. összpontszám: az x tengely mindkét oldalán a folyamatos vonalak közötti terület, amely tehát a tremor és diszkinézis értékeit is magában foglalja.Mindkét érték számszerűen is megadható területintegrációs számítógépes program segítségével. Az adatfeldolgozás bármely egyszerű minikomputerrel elvégezhető.Nyilvánvaló, hogy a panaszmentes, egészséges ember teljesítménye 0/0, ill. minél magasabb mobilitás és részben összpontszám értékeket kapunk, annál súlyosabb a beteg állapota. 365
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1. ábra. „On-ojf”-os .4 73/ = diszkinézis,
beteg napi teljesítmény görbéje, ti — felállás, 
= gyógyszerbevétel. 1. szám — mobilitás, 2.

További magyarázatot Id. a szövegben

(l = járás, T = tremor, 
szám- — összp' -nfszám.Röviden elemezzük a diagramon ábrázolt történéseket: betegünk 7 órakor kifejezetten hipokinetikus, kisfoké tremora van. Gyógyszerbevétel után 9 órakor csak mérsékelt hipokinézis észlelhető. Újabb gyógyszeradást követően középsúlyos diszkinézisek jelennek meg, de emellett a felállás, járás alig érin­tett. 13 órakor diszkinézis nincs, de a felállás nehézkes, a járás lassú, a beteg ,,off”-ban van. 15 órakor minimális diszkinézis mellett a felállás és járás sza­bad, ,,on” fázis alakult ki. Ezt ismét egy „off” állapot követi 16 órakor. 18 órakor sajátos szituácót láthatunk: diszkinézis = 2, felállás + járás= 2. Te­kintve, hogy a diszkinézis = 2 nem lehet a mozgáskészség zavarának oka, ennek magyarázata a diszkinézissel egyidőben fennálló kisfokú bradikinézia (un. „intermedier állapot”). 19 órakor a beteg aktuálisan tünetmentes.

MegbeszélésAz ,,on-off”-os Parkingen szindrómás betegek optimális gyógyszerbeállítása azt az igényt támasztja, hogy a napi teljesítmény változásairól, a fluktuáció jellegzetességeiről lehetőleg pontos képet nyerjünk. Ezt kívánja szolgálni motoros teljesítmény skálánk is. A teljesítménygörbe ábrázolása segítségével képet nyerhetünk az észlelési időpontokban tapasztalt állapotról, a változások irányáról. „Off” periódusban jellemzőek a magas felállás + járás értékek, disz­kinézis nélkül, esetleg tremorral. „On”-ban a mobilitás természetesen javul, diszkinézis lehetséges, ilyenkor remegés nincs. Az „off-on” irányú változást tehát a diagram „lefelé tolódása” jelzi.A mobilitás és összpontszám értékek számszerű meghatározása tájékoztat a beteg állapotának súlyosságáról, így a gyógyszeres kezelésre bekövetkező esetleges kedvező - változás mennyiségileg is kifejezhető. A súlyossági fok tekintetében a mobilitás a lényegesebb adat. Azonos mozgáskészségű az a két 
beteg, aki (7.) enyhén bradikinetikus (mobilitás = 1), illetve (2 ) közepes mér­tékű diszkinézisei vannak ( = 3), de felállásában és/vagy járásában legfeljebb csekély eltérés mutatkozik (mobilitás = 1). Az első beteg összpontszám a = 7, a másodiké=4. Mindkét beteg „on”-ban lehet, az összpontszám különbsége azt érzékelteti, hogy az első betegben az ,,on” állapot hiperkinézis nélkül, a másodikban akaratlan mozgások mellett alakult ki.Másik példán: 3. beteg: lassan áll fel ( — 1). enyhén hipokinetikus ( = 1), diszkinézis = 0. Mobilitás = 2. összpontszám — 2. 4. beteg: felállást nem zavaró 366



( = 0), járást nem alteráló ( = 0) diszkinézisek ( = 2). Mobilitás=0. Összpontszám 
= 2. Az összpontszám azonos, a 3. betegben hipokinézia, a 4.-ben diszkinézia áll fenn. A 4. beteg mozgáskészsége a diszkinézisek ellenére ép, mobilitás értéke jobb a hipokinetikus betegénél.Nagyon súlyos állapotú betegekben a mobilitás és összpontszám értékei azonosak. 5. beteg: felállás = 4, járás = 4, tremor=4 (súlyos akinézia durva tremorral). 6. beteg: diszkinézia = 4, felállás = 4, járás = 4 (paroxizmális disz- kiuézia). Mindkét betegben a mobilitás = 8, az összpontszám = 12.Osztályunkon a „motoros teljesítmény skála” mellett rendszeresen hasz­náljuk a Yahr-skálát és a North Western University Disability-t. Nagyobb anyagon (28 „on-off”—os betegen) jó korrelációt találtunk módszerünk s az utóbbi értékelő skálák között.Mindezek mellett szólnunk kell néhány problémáról, amelyekre a skála gyakorlati alkalmazásakor figyeltünk fel:I. A teljesítménygörbe megrajzolásakor az észlelési pontokat összekötjük, ami azt feltételezi, hogy az egy órán belül észlelt változás lényegében fokozato­san jön létre. A betegeket megkérdezve ezt többnyire meg is erősítik („járásom ismét lassan rosszabb lett” stb.). Az ,,on-off’ un. dózisfüggő típusában (Yaár, 1978) ez az ábrázolási mód helyesnek látszik. Gondot azok a betegek jelente­nek, akiknél egy órán belül is számottevő teljesítményváltozás következhet be: pl. rövid diszkinetikus paroxizmusok vagy „freezing” epizódok. Ezeket a változásokat — az Un. „yo-yo” tüneteket (Marsáén és Parkes, 1976) — a görbe nem tükrözi részletesen. E változásokat külön megjegyzés rovatban regisztrál­juk az észlelőlapon. E betegeknél voltaképpen az észlelési intervallumok to­vábbi lerövidítése jöhetne szóba, de ez részben objektív okokból sem célszerű, másrészt pótolható a beteg gyakori, gondos kikérdezésével. A „yo-yo-ing”-es betegek teljesítménygörbéi egyébként is jellegzetesek, az ,,on” és „off” perió­dusok az észlelési intervallumokban is a gyógyszerbevételtől függetlenül, szabálytalanul követik egymást.2. A teljesítménygörbe „leolvasása” egyetlen speciális esetben nem lehet­séges. Diszkinézis = 3, mobilitás = 2 esetén két eshetőség van: a diszkinézis = 3 enyhe, a diszkinézisnek betudható felállási nehézséget (=1) és kissé instabil járást (=1) jelöl. Lehetséges azonban az is, hogy a diszkinézis = 3 a manuális tevékenység jelentős zavarát mutatja, ugyanakkor a beteg kisfokban bradi- kinetikus. Ez utóbbi variáns azonban igen ritka; egy éves, csaknem 100 fős anyagunkban egy beteg esetében fordult elő.3. Motoros teljesítmény skálánk nem veszi figyelembe a hemitüneteket. Az ,,on-off”-os betegeknél tapasztalatunk szerint hemiparkinsonizmus alig fordul elő, ez a betegség incipiens stádiumára jellemző. Néhány betegnél ész­leltük, hogy egyik oldalon még tremor volt jelen, a másik kézben choreiform diszkinézisek jelentkeztek. E jelenségeket is célszerű a megjegyzés rovatban regisztrálni.Összefoglalva kiemelnénk, hogy a „motoros teljesítmény skála” használata számunkra nagy segítséget jelent a betegek állapotának követésében, az „on- off” típusának meghatározásában és a terápia beállításában. Nem elhanyagol­ható körülmény, hogy az „észlelt beteg” és az ..észlelők” közötti gyakori ta­lálkozás jó hatású az orvos-beteg, nővér-beteg kapcsolatra, fokozza a betegek biztonságérzetét, javítja a terápiás légkört.

összefoglalásA Parkinson szindróma gyógykezelésében számos skála használatos a bete­gek állapotának kvantitatív értékelésére. Különös jelentőségű az „on-off”-os367



betegek rendszeres észlelése, teljesítményváltozásaik jellegének felismerése és számszerű meghatározása.A szerző „motoros teljesítmény skála” néven új módszert dolgozott ki elsőd­legesen az „on-off”-os betegek észlelésére. A módszer lényege négy tünet: tremor, felállás, járás és diszkinézis óránkénti pontozása 0—4 pontrendszer­ben, napi 12 órás periódusban. A módszer újszerű vonása, hogy figyelembe veszi a diszkinézisek járást és felállást befolyásoló hatását is. Az észlelési adatok teljesítmény görbében ábrázolhatok. A diagramról leolvasható az aktuális állapot, a súlyossági fok, a változások iránya. Az adatok területintegrációs módszerrel matematikailag is feldolgozhatok, s így alkalmasak a beteg napi teljesítményének kvantitatív jellemzésére, a változások követésére. A várható előnyök mellett eddigi tapasztalatok szerint a motoros teljesítmény skála alkalmazása segítséget nyújt az ,,on-off’-os betegek kedvezőbb gyógyszeres beállításához.
IRODALOM: 1. Canter, G. J., De la Torre, R., Mier, M. A.: J. Nerv. Ment. Dis. 

133, 143 (1961). — 2. Marsáén, C. D., Parkes, J. D.: Láncét i, 292 (1976). — 3. Shoul- 
son, 1., Gläubiger, J., Chase, T. N.: Neurology 25, 1144 (1975). — 4. Tolosa, E. S. és 
mtsai: Neurology 25, 177 (1975). — 5. Webster, D. D.: Mod. Treatment 5, 257 (1968). — 
6. Yahr, M. D. és mtsai Arch. Neurol. 21, 343 (1969).—7. YaAr, M. D.: J. Neural Trans- 
miss. 43, 227 (1978).

Függelékben közöljük a nemzetközi gyakorlatban elterjedt, a betegek funkcionális 
követésére alkalmas North Western University Disability Scale”-t.

A Függelék a 369,, 370., 371. oldalakon található.

M. Tappii: KoAmecmeeHHbie u KanecmeeHHbie uccAedoeanuH MomopHoű npouí do eumeAb- 
Hocmu y ŐOAbtlblX C CUHdpOMOM ílapKUHCOHÜ, 0C0ŐCHH0 KaCatOUfUeCH MAeHUH «on-off»

B MegHKaMeHT03H0Ü Tepannn ciiHApoiwa DapKHHcoHa moäho nojib3OBaTbCM miipoKoii 
uiKajioü gjiH KOJiHMecTBeHHOfi oaeHKH coctobhhh őojibHoro. Ocoőoe 3HaaeHne niweeT pe- 
ryjiapHoe HaőjnoaeHHe 3a őojibHHMH c «on-off», a Tai<>Ke pacnosnaBaHiie h HiicjieHHaa 
oneHKa xapaicrepa H3MeHemiH npoH3BogHTejibHoc™.

Abtop paspaőoraji hobbim mctoä, iioä Ha3BamieM «uiKaaa MOTOpHOií npoH3BOflHTejib- 
H0CTH», ajui HaöJiioaeHHM, b nepayio onepe^b, 3a GoubHbiMH «on-off». CyTb MeTO/ia saKJiio- 
aaeTCM b ejKeMacHoii opeHKe no HeTbipexöajuibHofl CHCTeiwe, b TeneHHe 12-qacoBoro nepuo- 
pa, neTbipex chmfitomob: Tpewopa, BCTaBamm, xo/jbGbi h flHCKimeaa. Hoboíí HepToií Meio/xa 
MBJIHeTCM TO, HTO OH yHMTblBaeT T3K>Ke BJIHMHHe flHCKHH63a Ha XOflbÖy H BCTaBanne. AaH- 
Hbie HaßjiioaeHHH mo>kho M3o6pa3HTb b bh/ic kphboíí npoH3BogHTejibHoc™. T(narpaM.Ma 
aaer HH(j)opMauHio oG aKTyajibHOM coctohhhh, o creneHH tídkccth aaCojieBamui h o na- 
npaBJieHMH H3MeHeHHÍi. AawHbie Moryr Ghtb Tai<>t<e oőpaőoraHbi aBTOMaTH^ecKH, mcto- 
AOm HHTerpnpoBaHHH nnomaflH, h noTOMy npuro^Hbi pnp KOJiHnecTBeHHOH xapaKrepncTH- 
KH ejKeflHeBHOH np0H3B0,HMTejIbH0CTH ŐOJIbHOTO, npOCJiejKHBaHHM 3a «HHaMHKOH H3- 
MeHeHHH. Hapnay c oJKiwaeMbiMH gocTOMHCTBaMH, npiiMeneHne imrajibi ABHraiejibnoii 
npoH3BoaHTejibHOCTH, KaK noKasbiBaeT Hai<onjieHHbiü po HacTomnero BpeMeHH onbiT, 
0Ka3biBaeT noMouibio b onpeflejieHim HanGoaee noaxogjnnero Me«HKaMeHTO3Horo jieHennM 
őojibHbix c «on-off».

M. Tárczy: Qujalitative und quantitative Untersuchung der motorischen Leistungen bei 
Parkinson-syndrom, mit besonderer Hinsicht auf das „on-off”-Phänomen.

Das Wesentliche der vom Autor erarbeiteten motorischen Leistungukala registriert 
stündlich 4 Symptome — Tremor, Aufstehen, Gehen und Dyskinesie — in einem 0—4 
Punktsystem in einer 12 stündigen Peirode des Tages. Die Methode berücksichtigt 
die Wirkung der Dyskinesien auf den Gang und das Aufstehen. Die Ergabnisse können 
in einer Leistungskurve dargestellt werden, von dem der aktuelle Zustand, der Srhwere- 
grad und die Richtung der Veränderungen ablesdar sind. Die Daten kann man mit 
Flächenintegrationsmethoden mathematisch verarbeiten für die quantitative Iharak- 
terisierung der täglichen Leistung. Die Anwendung der motorischen Leistungsskalu 
bietet Hilfe für die medikamentöse Therapie der ,,on-off”-Kranken.368
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FÜGGELÉK

NORTH WESTERN UNIVERSITY 
DISABILITY SCALE

Kérjük, hogy a beteg érdekében a következő oldala­
kon található lehetséges válaszok közül válassza ki 
azokat, amelyek a betegre jellemzőek, s azok számát 
karikázza be.

Beteg neve:...........................................................
Anyja neve:...........................................................
Szül, év, hó nap:..................................................
Lakcíme:...............................................................

A) A beteg járására vonatkozó lehetséges válaszok 
JÁRÁSKÉPTELEN

0 Minden segítség ellenére teljesen járásképtelen.
1 Rövid távolságra is jelentős segítségre van szüksége, 

lakásán kívül segítséggel sem jár.
2 Lakásán belül némi segítséget igényel, szobáján 

kívül csak számottevő segítséggel mozog.
3 Lakásán belül esetenként, lakásán kívül azonban 

aktív segítséget igényel.

RÉSZLEGESEN MOZGÁSKORLÁTOZOTT
4 A lakáson belül egyedül közlekedik, de lassan, 

támaszkodva, lakáson kívül pedig nem közlekedik.
5 Lakásán belül némi nehézséggel mozog, lakásán 

kívül néha segítség nélkül közlekedik.
6 Rövid távolságot könnyen megtesz, lakáson kívüli 

mozgása nehézkes, de gyakran segítség nélkül is 
sikerül. Ritkán tesz meg nagyobb távolságot egyedül.

EGYEDÜL. IS MOZGÁSKÉPES
7 Egyedül jár, de járása nagymértékben megromlott, 

nagyon lassú, letapad; tartását a betegség nagyban 
érintette, könnyen elesik.

8 Járása mozgásszegény és lelassult. Tartását a beteg­
ség enyhén érintette. Időnként elesik, fordulása igen 
nehézkes.

9 Járása minőségében és gyorsaságában alig tér el a 
normálistól. A fordulás okoz számára problémát, 
tartása lényegében normális.

10 Normális.

B) A beteg öltözködésére vonatkozó lehetséges válaszok

TELJES SEGÍTSÉGET IGÉNYEL
0 A beteg öltözködés közben inkább akadály, mint 

segítség ápolójának.
1 Az ápolót nem segíti, de nem is akadályozza.
2 Testmozgásai révén némi segítséget nyújt.
3 Testmozgásai révén jelentős segítséget nyújt.
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KÉSZLEGES SEGÍTSÉGET IGÉN YEL
4 Egyedül csak elemi öltözködési feladatokat tud 

ellátni (kalap, kabát felvétel).
■5 Az öltözködésnek körülbelül a felét egyedül oldja 

meg.
6 Az öltözködésnek több, mint a felét egyedül végzi, 

de jelentős erőkifejtéssel és lassan.
7 Finomabb mozgások kivételével (mint pl. begom- 

bolkozás, nyakkendő megkötése), mindent egyedül 
végez.

EGYEDÜL ÖLTÖZIK
8 Teljesen egyedül öltözik, de lassan és nagy erőki­

fejtéssel.
9 A normálisnál némileg lassabban és nagyobb erő­

kifejtéssel, de teljesen egyedül öltözik.
10 Normális.

C) A beteg tisztálkodására, mosakodására vonatkozó 
lehetséges válaszok

TELJES SEGÍTSÉGET IGÉNYEL
0 Minden segítség ellenére képtelen tisztálkodni.
1 Segítséggel tisztálkodása megoldható, de a beteg 

maga ehhez jelentősebb segítséget nem képes nyúj­
tani.

2 A beteg segít az ápolónak, tisztálkodási igénye 
mindenben megtartott.

KÉSZLEGES SEGÍTSÉGET IGÉN YEL
3 A beteg tisztálkodásában segítséget igényel, de 

valami keveset ebből maga is megold.
4 A tisztálkodásnak mintegy felében igényel segítséget.
5 Az összerendezett mozgásokat illetően segítségre 

van szüksége (mint pl. fésülködés, borotválkozás).
6 A legtöbb tisztálkodási feladatot egyedül végzi, 

de ezek során (mint pl. fésülködés, borotválkozás) 
„saját módszereit” alkalmazza,

ÖNELLÁTÓ
7 A tisztálkodást egyedül végzi, de lassan és jelentős 

erőkifejtéssel. Gyakoriak a „balesetek”. Saját meg­
tanult „módszereit” alkalmazza (pl. fésülködésnél, 
borot válkoz ásnál).

8 A tisztálkodás több időt vesz igénybe, de a „bal­
eset” ritka.

9 A tisztálkodás közel normális, de némileg lelassult.
10 Normális.

D) Táplálkozására vonatkozó lehetséges válaszok
0 A beteg annyira tehetetlen, hogy táplálása csak kór­

házi körülmények között oldható meg.
1 Csak folyadékot és pépeset képes fogyasztani, ezt 

is nagyon lassan.
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2 Folyadékot és pépeset könnyen fogyaszt. Szilárd 
ételeket csak ritkán, nagy erőkifejtéssel és lassan tud 
megenni.

3 Szilárd ételeket is rendszeresen fogyaszt, de lassan 
és jelentős erőkifejtéssel.

4 Étrendje normális, de rágása és nyelése lassúbb.
5 Normális.

ÉTKEZÉS
0 Csak teljes segítséggel tud enni.
1 Csak néhány étkezési feladatot tud egyedül ellátni.
2 A legtöbb étkezési feladatot egyedül végzi, de lassan 

és nagy erőkifejtéssel. Speciális feladatoknál (mint 
pl. a hús felvágása, a csésze megtöltése) segítséget 
igényel.

3 Minden étkezési feladatot egyedül végez, némileg 
lassabban. Néha segítséget igényel (pl. ha nem egye­
dül étkezik, akkor a hús felvágásánál). Gyakoriak a 
balesetek.

4 Teljesen egyedül étkezik, eközben baleset csak ritkán 
éri. Étkezése a normálisnál lassúbb.

5 Normális.

E) A beteg beszédére vonatkozó lehetséges válaszok
0 A beteg egyáltalán nem ad hangot .
1 Hangot adni képes, de ezzel ritkán közöl gondolato­

kat (pl. időnként felkiált.).
2 Hangadással fel tudja hívni magára a figyelmet.
3 A beszédet megkísérli, de hangadáskor nehézségei 

vannak. Beszéd közben elakad és képtelen foly­
tatni.

4 Beszél, de kiejtése nagymértékben érthetetlen. 
Esetenként nehézségei vannak a beszéd megkezdé­
sekor. Általában tőmondatokban és rövid monda­
tokban beszél.

5 Gondolatait mindig beszéddel fejezi ki, de beszéde 
igen nehezen érthető. Általában teljes mondatokban 
beszél.

6 A beteg beszéde érthető, ha a hallgató erősen oda­
figyel. Érzékelhető, hogy mind kiejtését, mind hang­
erősségét érintette a betegség.

7 A beteg könnyen megérteti magát. Időnkénti 
beszédzavara a szöveg nehézségétől függ.

8 beszéde jól érthető, csupán hangerősségét és beszéd­
ritmusát érintette a betegség.

9 Beszéde teljes egészében megfelelő, kisebb hangadási 
nehézséggel.

10 Normális.

Köszönetnyilvánítás
Köszönetéin fejezem ki mindenekelőtt Dr. G'sanda Endre professzor úrnak, aki figyel­

memet a rendszeres észlelés fontosságára felhívta, munkámat inspirálta, és hasznos, buzdító 
tanácsaival ellátott. Köszönöm osztályunk tagjainak, hogy a módszer bevezetésében és gya­
korlati alkalmazásában igen nagy részt vállaltak : Dr. Takáts Annamária és Dr. Mogyorós 
Ilona tanársegédeknek. Katona Gabriella, Antal János és Molnár Erzsébet szigorló orvo­
soknak, Toldy Imréné főnővérnek, Dűli Mária és Horváth Ferencné szakápolóknak.371



Ideggyógyászati Szemle 36. 372—376. 1983.

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

Jumex alkalmazása neuroleptikus parkinsonizmusban
HERÉNYI ANDRÁS DR., B A G D Y GYÖRGY DR. és ARATÓ MIHÁLY DR.A neuroleptikus kezelés során -—profilaktikus antiparkinsonos kezelés nélkül — a betegek 20—40 %-ában alakulnak ki parkinsonos tünetek [12]. Kezelésükre hagyományosan antikolinerg szereket használnak [20], illetve Magyarországon a prometazint is, mely jelentős antihisztamin hatással rendelkezik [8]. Hatásos lehet azonban a dopamin (DA) agonista amantadin [3], és volt aki sikeresen alkalmazta az L-dopát [5] anélkül, hogy a betegek pszichésen dekompenzálód- tak volna. Az antikolinerg szerek mellékhatásai — szájszárazság, vizelet rétén- ció, látászavar — amennyiben jelentkeznek, nagyon kellemetlenek a beteg számára, néha pedig súlyosabb következmény, tudatzavar is fellép [3]. Az antikolinerg szerekkel kapcsolatban felmerült, hogy tardív dyskinesia ki­alakulását is elősegíthetik [7]. Mindezek alapján határoztuk el, hogy kipróbál­juk az L-deprenylt (Jumex) neuroleptikus parkinonizmusban. Ez a szer szelek­tív monoaminooxidáz (MAO) B bénító, részben ezen az úton, részben azonban más módokon [11] hat DA agonistaként, ezért elméletileg alkalmas lehet a neuroleptikumok által okozott nigrostriatalis DA receptor blokád, így a par­kinsonos tünetek ellensúlyozására. A klinikai vizsgálatokkal párhuzamosan biokémiai vizsgálatokat végeztünk. Célszerűnek látszott a thrombocyta MAO aktivitásának mérése, hiszen az enzim aktivitása genetikus kontroll alatt áll [23], így a kezelés előtt mért aktivitások alkalmasak lehetnek esetleg a feltételezett reszponderek, illetve non-reszponderek elkülönítésére. A throm­bocyta MAO aktivitás tükrözi továbbá a centralis DA aktivitást [9], és ter­mészetesen a DA anyagcserével is kapcsolatban áll [10]. A dopamin-beta- hidroxiláz (DBH) enzim aktivitása ugyancsak genetikusán meghatározott [22], ez az enzim katalizálja a DA-noradrenalin átalakulást. Ezen enzim plazma aktivitása ugyancsak tükrözi a központi idegrendszeri változásokat [4], előző vizsgálatokban pedig összefüggést találtunk a plazma DBH aktivitás és a neuroleptikus kezelés során kialakult extrapiramidális mellékhatások között [2, 17]. A prolactin (PRL) termelés DA gátlás alatt áll, a plazma szint válto­zások tükrözik a dopaminerg farmakológiai hatásokat [6],

Betegek, módszerVizsgálatunk során 11, a Research Diagnostic Criteria [19] alapján schizoph­ren formakörbe sorolható betegnél alkalmaztuk a Jumexet. 9 nő és 2 férfi vett részt a vizsgálatban. A betegek életkora 28 és 50 év között volt, az átlagos életkor 38,5 ±6,8 év (átlag ±SD) volt. A neuroleptikumok típusa és dózisa a vizsgálat előtt 1 héttel és a vizsgálat alatt változatlan volt. A parkinsonos tünetek értékelésére a Simpson és Angus által 1970-ben kidolgozott Neurolo­gical Rating Scale-t (NRS) [18] használtuk. Az eredeti 10 itemet további hárommal egészítettük ki: a) fogaskeréktünet, b) akinézia, c) akatízis. (A vizsgálat kezdetén egyetlen betegnek sem volt akatiziája.) A kiválasztás kritériuma az volt, hogy a betegek az NRS-en legalább két 2, vagy egy 3 pontot érjenek el. A pszichés változások értékelésére a Brief Psychiatric Rating Scale-t (BPRS) [16], az esetleges hiperkinezisek regisztrálására az 372



Abnormal Involuntary Movement Scale-t (AIMS) [15] használtuk. A skálákkal történő klinikai értékelést a kezelés előtt (0. nap), a 7., 14., és 21. napon végezte minden beteg esetében ugyanaz a személy.A Jumex dózisa az első 3 napon 2X2,5 mg, a következő 3 napon 3x2,5 mg, a továbbiakban 2x5 mg volt.A thrombocyta MAO aktivitás, a plazma DBH aktivitás, valamint a plazma PRL szint meghatározására a kezelés előtt (0. nap), a 7. és 21. napon került sor.A thrombocyta MAO aktivitás meghatározása a következőképpen történt: 10 ml vénás vért vettünk 1,5 ml ACD alvadásgátlót tartalmazó oldathoz. A thrombocyta gazdag plazmát és a thrombocyta üledéket differenciál cent- rifugálással nyertük. Az üledéket kétszer mostuk fiziológiás konyhasó oldattal, 0,05 mólos foszfát pufferben vettük fel, majd minusz 70 °C-on tároltuk. Az inkubáció során a fehérje koncentráció 500—1000 mikrogramm protein/ml volt. Szubsztrátként C14-gyel jelzett tyramint használtunk 1,3 X10-4 mólos koncentrációban. Az inkubációs közeg 0,2 mólos (pá=7,4) foszfát puffer volt. A keletkezett aldehideket etilacetátos extrakció után folyadék szcintillációs spektrométerrel mértük. A thrombocyta MAO aktivitást micromol/mg protein 
x órában fejeztük ki.A plazma DBH aktivitást a Nagatsu és Udenfried [14] által leírt spektro­fotometriás módszerrel határoztuk meg, és micromol octopamin/min/1 szérum egységekben (továbbiakban U) fejeztük ki. Nyolcvanöt egészséges véradó plazma DBH aktivitása 2 és 100 U között mozgott, az átlag 34,7 ± 20,6 U volt.A plazma PRL szintet radioimmunoassay-vel kettős antitest módszerrel mértük, kitek felhasználásával. A szintet nanogramm/ml-ben fejeztük ki.

EredményekAz NRS-en, illetve a BPRS-en az összpontszámok alakulását I. táblázatunk mutatja.Wilcoxon teszttel számolva az NRS összpontszámok alapján a Jumex kezelés során az összes betegre vonatkozóan a parkinsonos tünetek nem
I. táblázat

A Jumex kezelés során bekövetkezett változások a betegek parkinsonos tüneteiben, illetve 
pszichés állapotában, a Neurological Rating Scale-lel (NRS), illetve a Brief Psychiatric

Rating Scale-lel BPRS) mérve

0. nap 7. nap 14. nap 21. nap

Összpontszám

Betegek 
sorszáma NRS BPRS NRS BPRS NRS BPRS NRS BPRS

1 12 27 16 24 11 24 13 28
2 + 22 34 7 27 7 21 s. 8 24
3 16 32 13 28 18 28 12 22
4 + 13 25 8 23 9 27 6 20
5 9 26 9 25 9 24 9 28
6 16 33 16 32 16 32 13 30
7 + 10 26 9 28 8 25 5 20
8 20 34 30 41 28 36 25 35
9 10 24 9 26 7 26 8 32

10 8 29 6 25 5 27 9 23
11 + 11 27 7 41 3 35 3 32
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csökkentek szignifikánsan. 4 beteget reszpondernek tekintettünk túrién mivel ezek összpontszáma 50 %-kal csökkent a kezelés során. A betegek pszichés állapotában sem következett be szignifikáns változás a BPRS összpontszá- mok alapján.
' II. tábláza

Az átlagos throrribocyta monoaminooxidáz (MAO), plazma dopamln-beta-hidr' -Ház 
(DBH) aktivitások. valamint plazma prolactin (PRL) szintek alakulása a Jvtuer 

kezelés során. (átlag ±SD)

0. nap 7. nap 21. r.ap

Thrombocyta MAO aktivitás 
(mikromol) mg protein -h 8,9 ± 3,1 0,5 ± 0.4 0,4 ± 0.3
Plazma DBH aktivitás (U) 24,7 ± 9,5 25,3 + 9.1 24,0 ± 8,8
Plazma PRL szint (nanogramm/ml) 28,9 ±35,6 21,6 ±23,2 22,6 ±28,8

Dr. Perényi András, Dr. Bagdy György, Dr. Arató Mihály
Jumex alkalmazása neuroleptikus parkinsonizmusban
Szöveg az 1. ábrához:
A reszponderek és non reszponderek kezelés előtti trombocyta MAO aktivitásai

7. ábra.

Non reszpc'Ce-

¿14.



Két betegnél (1 reszponder, I non-reszponder) mérsékelt dyskinesia jelent meg Jumex kezelés során. Egy reszpondernél és egy non-reszpondernél észlel­tünk enyhe akatiziát. Szomatikus komplikáció nem lépett fel egyetlen beteg­nél sem.
11. táblázatunk mutatja az átlagos thrombocyta MAO aktivitások, plazma DBH aktivitások és plazma PRL szintek alakulását.Az egyes betegek thrombocyta MAO aktivitásai csökkenéseinek átlaga a 7. napra 92,63±4,13 %, a 21. napra 93,73±4,58 % volt.
1. ábránk mutatja a betegek kezelés előtti thrombocyta MAO aktivitásait különválasztva a reszponderek és non-reszponderek enzimaktivitásait. A két csoport aktivitásai között szignifikáns különbség nem volt.A reszponderek kezelés előtti átlagos plazma DBH aktivitása 29,05+13,18 U, a non-reszpondereké 22,30± 11,91 U volt. A különbség nem volt szignifikáns.A reszponerek kezelés előtti plazma PRLszintje 35,40± 30,56 nanogramm/ml, a non-reszpondereké 22.32±20,31 nanogramm/ml volt. A különbség nem volt szignifikáns.

MegbeszélésVizsgálatunk szerint a Jumextől nem várhatunk sok eredményt a neuro- leptikus parkinsonizmus kezelésében, hiszen az összes betegre vonatkozóan nem következett be szignifikáns javulás, és csak 4 betegnél volt legalább 50 %- os a tünetek csökkenése. A hatás elmaradása nem magyarázható az alkalma­zott dózis elégtelenségével, hiszen az megfelel az irodalmi adatoknak [21], és a thrombocyta MAO gátlás is átlagosan 90 % felett volt már a 7. napon.Kiemelendő, hogy sem a betegek pszichés állapotában nem következett be romlás, sem testi komplikáció nem jelentkezett.A biokémiai vizsgálatokkal kapcsolatban említést érdemel, hogy mint az az 1. ábrán látható, volt némi tendencia hogy a reszponderek kezelés előtti thrombocyta MAO aktivitásai magasabbak voltak, mint a non-reszponderekéi, azonban szignifikáns különbség nem volt. Ebben szerepet játszhat az is, hogy a Jumex DA aktivátor hatása nemcsak a szelektív MAO gátláson, hanem a DA visszavétel gátlásán és a preszinaptikus DA receptorokon kifejtett gátlá­son [11] is alapul.A kezelés előtti plazma DBH aktivitás ugyancsak nem bizonyult prediktív értékűnek jelen vizsgálatban. Ha nem is szignifikánsan, de csökkent az átlagos PRL szint a kezelés során. Ez elsősorban abból adódott, hogy 4 beteg viszony­lag magas kezelés előtti plazma PRL szintje csökkent a vizsgálat idején. A 4 beteg kezelés előtti plazma PRL szintjei: 120 nanogramm/ml (65 nanog­ramm/ml), 1, 39,1 nanogramm/ml, 30 nanogramm/ml. A 4 betegből 3 négy hétnél rövidebb ideje részesült neuroleptikus kezelésben a Jumex adása előtt, a többiek hónapok, sőt 1 beteg több éve kapott neuroleptikumot folyamatosan, így eredményünk adat lehet a neuroleptikus kezelés során kialakuló tolarencia mellett [1, 13]. Eredményeink alapján felmerül, hogy a Jumex csökkenti a plazma PRL szintet azon betegeknél, akiknél az magas volt akzer alkalmazása előtt, ez az adat pedig a Jumex egyéb területeken való kipróbálását indokolja.
ÖsszefoglalásA szerzők 11 neuroleptikus parkinsonizmusban szenvedő beteget kezeltek L-deprenyllel (Jumex). Nem észleltek szignifikáns javulást a vizsgálat során, 4 beteget azonban reszpondernek tekintettek, mivel összpontszáma legalább 50 %-kal csökkent a Neurological Rating Scale-en. Sem testi, sem pszichés szövődményt nem észleltek a kezelés során. Némi tendenciát észleltek, hogy 375



a reszponderek kezelés előtti thrombocyta monoaminooxidáz aktivitása magasabb volt, mint a nem reszpondereké. A kezelés során jelentősen csökkent azon betegek szérum prolactin szintje, akiknek az magas volt a Jumex alkal­mazása előtt.
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A. fl e p e h m, üb. B a r fl h, M. A p a t o: FIpuMeneHue L-denpeHUJia ('JumexJ npu 
HeiipoAenmuuecKOM napKUHC0HU3Me

ÄBTopH jieHHJiH L-flenpeHiuioM f'Jumex) 11 SojibHbix, crpaflaioiflHx HeiiponenTHHecKHM 
napKHHC0Hii3M0M. XIocTOBepHoro yjiymneHHfl ohh He OTMeiajm, ofliiaKO, neTbipex Gojib- 
Hbix mohcho Gbuio CHHTarb pecnoHflepaMH ('responderJ, nocKOJibKy oöipee mhcjio őaruiOB 
y hhx CHH3Hjiocb — no HeBponaTOJiorHnecKoii uncajie opeHOK, — no Kpaimen iwepe, Ha 
50%. Hh coMarmiecKHx, hh nciixHHecKHX HapymeHHii bo Bpeina jieneHHji He HaŐJUoflanH. 
OTMenariH HeKOTopyra TéHfleHijHio k noBbiuieHHoii 3kthbhocth TpoMßoflHTapHOü moho- 
aMHH00Kcnfla3bi nepefl JieneHneM y pecnoHflepoB, no cpaBHeHmo c TaKOBoil y He-pecnoHfle- 
poB. B xofle jieqeHHB 3HaHHTejibH0 chhshjich ypoaeHb nponaKTHHa b cbiBopoTKe kpobh 
y rex GoJibHbix, y KOTopwx oh őhji bhcokhm flo npuMeHeHHH L-flenpemiJia.

Perényi, A., G. Bagdy und M. Arató: Anwengund von Jumex bei neuro­
leptischem Parkinsonismus

Bei 11 Kranken mit neuroleptischem Parkinsonismus erzielte die Behandlung mit 
L-Deprenyl (Jumex) keine signifikante Besserung; 4 Kranke sind aber für Respon­
der gehalten, da die Gesamtpunkte in der Neurological Rating Scale mindestens 50 % 
abgenommen haben. Somatische oder psychische Komplikationen kamen nicht vor. 
Die Monoaminooxydase-Aktivuität der Thrombocyten der Responder vor der Be­
handlung scheint etwas höher zu sein, als die der Nonresponder. Bei den Kranken, bei 
denen der Prolaktinspiegel vor der Behandlung hoch war, nahm es während der Be­
handlung bedeutend ab.
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HALOPERIDOL
injekció, tabletta, cseppek

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

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

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

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

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

GYÓGYSZERKÖLCSÖNHATÁSOK: A Haloperidolt 
ne alkalmazzuk együtt:

— anticholinerg készítményekkel (növekedhet az intra- 
ocularis nyomás)

— központi idegrendszeri bénítókkal (hatásfokozódás)

— MAO inhibitorokkal (hatásfokozódás)

— antihipertenzivumokkal (hatásfokozódás)

— Tricyclikus, depressio elleni szerekkel

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

FIGYELMEZTETÉS: A gyógyszer alkalmazása idején 

fokozott elővigyázatosság szükséges, és alkohol fogyasz­
tása tilos.

MEGJEGYZÉS: kJ« A tablettát és a cseppeket az orvos 

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

CSOMAGOLÁS:

5 ampulla (1 ml) 

50 tabletta

1 üveg (10 ml)

KŐBÁNYAI 
GYÓGYSZERÁRUGYÁR



CAVINTON
tabletta, injekció

ÖSSZETÉTEL: 1 tabletta 5 mg vinpocetinu- 
mot, 1 ampulla (2 ml) 10 mg vinpocetinumot 
tartalmaz.

JAVALLATOK: Orálisan: különböző eredetű 
(postapoplexiás, posttraumás vagy sclero- 
tikus) agyi keringészavarok psychés vagy 
neurológiai tüneteinek: emlékezészavarok, 
aphasia, apraxia, mozgászavarok, szédülés, 
fejfájás csökkentésére, a klimaktérium 
szindróma vasovegetatív tüneteinek kezelé­
sére.

Hypertensiv encephalopathia, intermittáló 
vascularis cerebralis insufficientia, angiospas- 
ticus agyi kórképek, továbbá endarteriitis ce- 
rebri. Ischaemiás agyi károsodásokban, előre­
haladott agyi arteriosclerosisban a kol laterá­
lis keringés javítására.

Szemészetben az érhártya és ideghártya vas­
cularis, elsősorban arteriosclerotikus, ill. an- 
giospasmus okozta maculadegeneratiók, par- 
tialis thrombosisok, érelzáródás következté­
ben kialakuló másodlagos zöldhályog. Fülé- 
szetben korral járó vascularis vagy egyes 
toxikus (gyógyszeres) halláscsökkenés, laby- 
rinth eredetű szédülés.

Parenterálisan: kizárólag cseppinfúzióban.
Neurológiai indikációban olyan akut, gócos 
ischaemiás cerebrovasculáris kórkép, amely­
ben a vérzéses eredet biztonsággal kizárható.

ELLENJAVALLAT: Orálisan: terhesség.
Parenterálisan: Súlyos ischaemiás szívbeteg­
ségek, súlyos szívritmuszavarok. Terhesség.

ADAGOLÁS: Orálisan: Naponta 3x1—2 tabl., a fenn- 
tartó adag napi 3x1 tabl., hosszabb időn keresztül.
Parenterálisan: kezdő napi adag 20 mg lassú cseppinfú­
zióban (2 amp. tartalma 500—1000 ml infúziós oldatban) 
infundálva.

A továbbiakban a szokásos napi adag 30 mg (3 amp. tar­
talma 500—1000 ml infúziós oldatban), lassan cseppin­
fúzióban infundálva.
Amennyiben a beteg állapota szükségessé teszi — és a 
toleranciája megengedi — óvatosan emelve az adagot, 
a tizedik napon az infúzióban adott napi összmennyiség 
elérheti az 1 mg (tskg-ot).
A készítmény iv. és im. nem alkalmazható.

GYÓGYSZERKÖLCSÖNHATÁS: Az eddigi tapasxta- 
latok szerint a tabl. interakciót nem okoz, ezért kom­
binációs kezelésre is alkalmas.
Az injekció heparinnal incompatibilis, ezért az infúziót 
olyan beteg nem kaphatja, aki heparin kezelésben ré­
szesül.

MELLÉKHATÁS: Kismértékű vérnyomáscsökkenés, 
ritkán tachycardia, extrasystole fordulhat elő. Tartós 
kezelés esetén a vérképet ellenőrizni kell időnként.

FIGYELMEZTETÉS: Parenterális alkalmazása során az 
ampulla sorbitol tartalma miatt diabetesek vércukor 
szintje a kezelés alatt ellenőrizendő.

MEGJEGYZÉS: ►p A tabletta csak vényre adható ki. Az 

orvos rendelkezése szerint (legfeljebb három alkalom­
mal) ismételhető.
Az injekció csak fekvőbeteg-gyógyintézeti felhasználásra 
van forgalomban.

CSOMAGOLÁS: 10 amp. (2 ml)
50 tabl.

KŐBÁNYAI 
GYÓGYSZERÁRUGYÁR
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Fővárosi János Kórház Neuropszichiátriai Osztály közleménye 
(osztályvezető: dr. Lipcsey Attila főorvos)

A tranziens globális amnéziáról*
RÉVÉSZ TAMÁS DB., G Y ö R V Á R I KATALIN DR., KLBME N T KATALIN 

DR., RÓZSA ANDRÁS DR. és LIPCSEY ATTILA DR.

Fisher és Adams [14] 1964-ben tranziens globális amnézia (a továbbiakban TGA) néven ismertette azt a szindrómát, melynek legfőbb tünettani jelleg­zetességeit a következőkben foglalhatjuk össze:
a) A legközvetlenebb múlt eseményeire vonatkozó rövidtávú (short term) emlékezés hirtelen kezdődő zavart mutat.
b) Az úgynevezett amnéziás periódusban retrográd amnézia is fennáll, melynek időtartama változó lehet, órákra, napokra, de hosszabb időszakra is terjedhet.
c) A rosszullét rendszerint néhány órás időtartamú, ritkán haladja meg az egy napot [14, 15, 26].
d) A rendeződés teljes, de kongrád amnézia marad vissza.A szindróma első leírói 17 esetet részletesen is ismertettek és etiológiai lehetőségként epilepsziás mechanizmust, vagy a hippocampo-fornico-hypotha- lamikus struktúrák átmeneti isémiáját vetették fel, inkább az első lehetőséget tartva valószínűnek. Bár hasonló eseteket korábban már Bender [3], valamint 

Guyotat és Courjon [19] is közöltek, a szindróma léte mégis Fisher és Adams [14] leírását követően vált általánosan elfogadottá. Az utóbbi években már összefoglaló közlemények is napvilágot láttak [15, 40] és az újabb esetek közlése is folyamatos [1, 5, 6, 8—10, 13, 17, 18, 20—22, 25—28, 30, 31, 34, 37, 41, 44—48, 50]. Ezeket a betegeket a rosszullét alatti enyhe konfúzió, tanács­talanság is jellemzi, ami arra utalhat, hogy memóriazavarukat megélhetik [10, 15, 55]. A személyiség egészére vonatkozó identitástudat megtartott [41, 44}. A rosszullét alatt a betegek gyakran használnak olyan visszatérő kijelentéseket, kérdéseket, mint pl.: „azt hiszem nem tudok rendesen gondol­kodni!”, „mit keresek itt?”, „miért nem vagyok munkában?”, „mikor jöttem ide?”, „nem tudom, nem emlékszem semmire!”. A rosszullét alatt a szokvá­nyos és a sztereotip cselekvések, mint pl.: az evés, öltözködés, takarítás, autóvezetés megtartottak [14, 15, 41]. Még az olyan komplex tevékenység is, mint az instrumentális zenélés, illetve az ehhez szükséges zenei emlékanyag felidézési képessége, megtartott lehet [8]. A memóriaműködés helyreállása fokozatos [10]. Az amnézia végezetül már csak kongrád, ez viszont mindig tartós [55]. A TGA-s epizódok az 50—70 évesek korcsoportjában a leggyako­ribbak [14, 27, 31, 34, 41, 48] és a férfiak nagyobb arányban érintettek, mint a nők [14, 15]. Egyes szerzők [14, 15, 30, 36, 41] szerint az egyetlen alkalommal jelentkező rosszullét a jellegzetes, míg mások megfigyelése szerint az epizódok ismétlődése lehetséges, illetve gyakoribb [10, 21, 26, 33, 48]. A szerzők több­sége szerint intellektuális deficit, vagy lényeges neurológiai tünetek nincsenek [4, 13, 14, 15], azonban más közlemények [21, 26, 27] a kísérő neurológiai eltérések, mint látótér defektusok, vertigo, nisztagmuszok stb. jelenlétére hívják fel a figyelmet és jelentőségüket hangsúlyozzák. Mazucchi es fsai.

*A Magyar Pszichiátriai Társaság Biológiai Pszichiátriai Szekciójában 1982. május 
19-én megtartott előadás alapján. 377



{32] neuropszichológiai módszerekkel vizsgáltak TGA-n átesett betegeket és úgy találták, hogy azok a hosszútávú verbális emlékezésben és a verbális IQ-ban tartós eltérést mutathatnak.Osztályunkon 6 TGA-n átesett beteget észleltünk, ezek adatait táblázatban foglaltuk össze, és 3 esetet részletesen is ismertetünk.
Esetismertetés

1. eset: D. L-né 43 éves nőbeteg hirtelen kialakult mnesztikus zavar miatt került 
felvételre. Munkahelyén telefonálást követően észlelték rosszullétét, „furcsán visel­
kedett, elbizonytalanodott”, rákérdezésre arra sem emlékezett, hogy néhány perccel 
korábban telefonált volna. Képtelen volt az. aznapi, sőt a korábbi napok eseményeit 
felidézni, visszatérően csak azt válaszolta, hogy „nem emlékszik semmire”. A rosszukét 
alatt szédülésről, hányingerről tett említést. A később felvett anamnézis szerint koráb­
ban jelentősebb megbetegedése nem volt. Vérnyomása időszakosan alacsonyabb szo­
kott lenni, ilyenkor fejfájása van.

Vizsgálatakor spontán, sztereotipen ismétli nevét, korát, születési dátumát, mintegy 
állandóan azonosítani kívánja személyazonosságát. Kérdésekre, melyek az aznap, 
illetve a korábbi napok eseményeire vonatkoznak, csak azt válaszolja, hogy nem 
emlékszik semmire. Panaszként szédülésérzést, hányingert említ egy alkalommal, 
majd néhány perccel később ismét panaszai felől érdeklődve azt is negálja, hogy ilyen 
panaszokat egyáltalán említett volna.

Belszervi fizikális státusza negatív volt. RR: 130/80 Hgmm, P: 76/min, ritmusos. 
Idegrendszeri státuszában kórjelző eltérés nem volt. Laboratóriumi leletei eltérést 
nem mutattak. Lumbális liquora minden tekintetben negatív volt. Szemészet: ép papil­
lák. teljes látótér. EEG: szabályos alfa alaptevékenység. Gócjel, primér vagy szekun­
dér görcsjel nem látható. A koponya számítógépes réteg vizsgálata (a továbbiakban 
koponya CT): a jobb oldalon mediálisan, temporálisan kisujjbegynyi, liquorhoz közel­
álló intenzitás figyelhető meg. Normális tágasságú kamrarendszer. A kép vaszkuláris 
eredetűnek látszik (infarktus) (OTKI).

Összefoglalva: a 43 éves nőbetegnél hirtelen kialakuló, majd az obszerváció másnap­
jára teljesen megszűnő, enyhe konfúzióval kísért, memóriazavarral jellemezhető kli­
nikai képet észleltünk. A koponya CT szubdomináns, medio-temporális elhelyezkedésű 
infarktusra utalt. A beteg a rosszullétére a későbbiekben is amnéziás maradt.

2. eset: H. P-né 56 éves nőbeteg hirtelen kialakult rossz ullét miatt került felvételre. A he- 
teroanamnézis adatai szerint felvételének napján délelőtt észlelték megváltozott ma­
gatartását. Máshol lakó lányát felkereste, amikor magatartása még rendezettnek tűnt. 
Később lányának arról kezdett el beszélni, hogy nem tudja, hogyan került lánya laká­
sába. Kérdésekre adott válaszaiból arra következtettek, hogy a megelőző napokra 
sem tud visszaemlékezni, válaszai tanácstalanságot tükröztek, azok többnyire csak 
„nem tudom”-ok voltak. Ha mondtak neki valamit, azt láthatóan megértette, de 
néhány perc alatt mindent elfelejtett. Kb. 4 óra elteltével állapota javulni kezdett, 
ekkor került osztályunkra felvételre. Korábbi anamnézisében lényeges megbetegedés 
nem szerepelt. Belgyógyászati státuszában eltérés 180/100 Hgmm-es vérnyomáson 
kívül nem volt. P: 84/min, ritmusos volt. Idegrendszeri fizikális vizsgálata kóros eltérést 
nem mutatott. Felvételekor még tanácstalan, feszültebb, ezt mimikája, expresszív 
mozgásai is tükrözik. Ekkor már lecsengőben lévő memóriazavarát elsősorban az jelzi, 
hogy egyes dolgokat többször elismétel, valamint az, hogy a beszállítása előtti órákban 
lezajlott eseményekre teljes amnéziát mutat. Rosszullétére vonatkozóan csak a lánya 
által neki elmondott dolgokat képes felidézni: „. . .én nem tudom elmondani, hogy mi 
is történt, egyszerűen erre most sem tudok visszaemlékezni. Arra még emlékszem, 
hogy reggel ott voltam a lányomnál a műhelyben. Fogalmam sincs, hogy aztán mi 
történt. Azt sem tudom, hogy nekem miért kellett otthonról eljönnöm, azt sem tudom, 
hogy á lányom miről kérdezett és én mit válaszoltam. A lányom most azt mondta, 
hogy csak azt hajtogattam, hogy „mit csináltam?”. Nem tudom, hogy miért kérdeztem 
ezt. mindig. Most egy kicsit fáj a fejem és olyan tompa vagyok. Arra kezdek emlékezni, 
hogy autóval jöttünk ide, meg hogy a férjem veszekedett az autóban, hogy valaki nem 
akar az autó elől elmenni. Állítólag ezt megelőzően a lányoméknál voltam, de én erre 
most sem tudok visszaemlékezni”. A rosszullét alatt történtekkel szemben idegenül 
áll, bár akkor semmiféle én-idegen cselekményt nem követett el, a szokványos napi 
cselekvéseket részben véghez is vitte. Memóriazavarát jól kifejezi, hogy rosszulléte 
alatt ugyanazt a dolgot számtalanszor elkérdezte anélkül, hogy azt képes lett volna 
megjegyezni. Intellektusa a felvételi tájékozódó vizsgálat során is megtartottnak lát­378



szik. Laboratóriumi leletei negatívak voltak. Szemészeti vizsgálat: ép papillák, teljes 
látótér. Lumbális liquora minden tekintetben negatív volt. EEG vizsgálat: alfa alap­
tevékenység, diffúz, de a jobb oldalon kifejezettebb, főként temporálisan 1—3 szekun­
dumos csoportokban jelentkező théta hullámok láthatóak. Hiperventillácíóra főként 
a jobb oldali elváltozások válnak kifejezettebbé. Agyi scintigráfia: normális scintig- 
ram. Koponya CT: normális tágasságé, helyzetű kamrarendszer. Eltérés nem látható. 
(OTKí).

A beteg állapota másnapra teljesen rendeződött, memóriazavar már nem észlelhető.
Összefoglalva: az 56 éves nőbetegnél hirtelen kialakult, kb. 5 órás időtartamú, fo­

kozatosan megszűnő, a TGA-nak megfelelő klinikai kép volt észlelhető. Vizsgálataink­
kal maradandó elváltozást kimutatni nem tudtunk. Rosszullétére tartósan amnéziás 
maradt.

Következő betegünk azt demonstrálja, hogy bár hosszabb idővel a rosszullét után 
került kivizsgálásra, ennek ellenére a jellegzetes heteroanamnesztikus adatok alapján 
a TGA diagnózisa felvethető volt.

3. eset: G. P. 62 éves férfit idegszakrendelés „Lacunaris amnézia” kórjelzéssel utalta 
be osztályunkra. Korábbi anamnéziséből kiemelhető, hogy rendszeres belgyógyászati 
ellenőrzés alatt állt időszakosan jelentkező szívritmuszavar miatt. Két hó nappal fel­
vétele előtt jelentkezett rosszulléte. Aznap reggel feleségének fejfájást panaszolt, hozzá­
tartozói a szokásostól eltérően ingerlékenynek látták. Ezen a napon korábbi terveik 
szerint barátaik hétvégi házába kívántak HÉV-vel elutazni, ahol a ház építésében 
akartak segíteni. A feleség a beteggel együtt ment a HÉV állomásra, ahonnan a beteg 
barátai társaságában indult el. Megbeszélésük szerint a feleség csak egy későbbi vonat­
tal indult el. Az állomáson a betegnél még semmiféle rendellenességet nem észleltek, 
mígnem néhány perc múlva, már a HÉV-en, a beteg barátai arra lettek figyelmesek, 
hogy a beteg elsápadt, majd azt tapasztalták, hogy furcsán viselkedett. Láthatóan 
izgatottan kereste a feleségét a vonaton, képtelen volt megérteni, hogy az miért nincs 
vele. Megérkezésük után a hétvégi házban elkedzett dolgozni, korábbi terveik szerint 
üvegező munkát végzett. Miután felesége is megérkezett, ő is tapasztalta, hogy a beteg 
magatartása megváltozott. A feleség meghatározása szerint az volt rá a legjellemzőbb, 
hogy „képtelen volt felidézni bármit is, ami az előző napon, vagy a rosszullét reggelén 
történt vele”. Többször arról faggatta a feleségét, hogy ki borotválta őt meg aznap 
reggel, mikor ő nem emlékszik arra, hogy borotválkozott volna. Az elkövetkező néhány 
órában többször visszakérdezett arra is, hogyan kerültek barátaik hétvégi házába, 
mikor mentek oda. A feleség saját megfogalmazása szerint láthatóan semmire nem 
emlékezett. Mindent többször elkérdezett, mint aki rendkívül bizonytalan. Az állapota 
az esti órákra kezdett el javulni, de még ekkor is az volt a feleség benyomása, hogy 
„az ismerősöket, barátokat megismerte, csak az aznapi és a néhány nappal korábbi 
dolgokat nem tudta”. Másnapra minden tekintetben rendeződött, azonban a megelőző 
napra teljesen amnéziás maradt.

Az osztályunkon elvégzett vizsgálatok, mint fundus, lumbális liquor, agyi scintig­
ráfia, carotis és vertebrális Doppler sonográfía (Országos Kardiológiai Intézet) eltérést 
nem mutattak.

Ebben az esetben is a lezajlott rosszullét a TGA minden fő kritériumát mutatta. 
A beteg emlékezészavara kb. 12 órán át tartott, ez a régmúlt eseményeire nem terjedt 
ki. A retrográd amnézia időtartama néhány napra tehető, csak a rosszullétet megelőző 
néhány nap eseményeit volt képtelen emlékezetébe hívni. Az elvégzett vizsgálatainkkal 
maradandó agyi elváltozást kimutatni nem tudtunk.

MegbeszélésA TGA-ban észlelhető emlékezészavart a rövidtávú (short term) emlékezés funkciójának átmeneti felfüggesztődése, azaz az új ismeretek rögzítésének, tál-olásának múló képtelensége jellemzi. Emellett a hosszútávú (long térni; emlékezés és az úgynevezett közvetlen felidézés (immediate recall) funkciója megtartottak. A jellegzetes zavar hátterében a limbikus rendszer részét képező hippocampális formáció kétoldali, átmeneti működészavarát tételezik fel [10, 14, 15, 21, 25, 26, 48, 49], Valószínű, hogy a rövidtávú emlékezés zavarát létrehozó kórfolyamatok eseteiben sokkal inkább a lézió lokalizációja és nem annak fajlagos természete döntő [2, 12, 27], Klinikai, idegsebészeti és kísér­letes vizsgálatok is arra utalnak, hogy a rövidtávú memóriaműködés károsodá­sa és a hippocampális formációt érintő, rendszerint kétoldali körfolyamatok 379



között szoros kapcsolat tételezhető fel [12, 38, 39, 42, 43, 54]. Neuropatológiai megfigyelések emellett a corpora mamillaria, a thalamus nucleus anteriorja, nucleus dorsomedialisa és a pulvinar thalami érintettségének a jelentőségére is felhívják a figyelmet [7, 52]. Állatkísérletekből származó ada­tok [23] alapján a mély temporális fehérállomány („tempóra! stem”), illetve az ott futó pályák sérülésének fontosságát hangsúlyozzák. Tartós, vagy átmeneti amnéziával járó állapotok krónikus alkoholizmus, akut alkoholos állapotok, toxikus enkefalopátiák, fejtraumák, mamillo-hippocampális loka- lizációjú tumorok, artéria cerebri posterior ellátási területi keringési zavarok,, hypoxiás károsodások, enkefalitiszek, de egyéb kórfolyamatok során is ki­alakulhatnak [4, 11, 27, 28, 29, 35, 49, 52, 53, 56, 57], Fontos, hogy ezeket a lehetőségeket a TGA diagnózisának a felállítása előtt is számbavegyük. A tartós amnéziával járó képek, mint pl. a Korsakoff-pszichózis, tumorok okozta emlékezészavarral járó állapotok, definitív károsodáshoz vezető keringési zavarok, hipoxiás károsodások elkülönítése általában könnyebb. Differenciál­diagnosztikai szempontból elsősorban az átmeneti amnesztikus állapotok elkülönítése adja a nehezebb feladatot. A múló, artéria cerebri posterior ellá­tási területben fellépő keringési zavarok, később még ismertetésre kerülő felfogásunk szerint, a TGA tulajdonképpeni mechanizmusát fejezik ki. A vaszkuláris enkefalopátiákhoz csatlakozó, múló zavartsággal, amnéziával járó állapotok a jellegzetes deliráns tünetek alapján felismerhetőek. Hason­lóképpen különíthetőek el az általánosuk keringési zavarokhoz, toxikus állapotokhoz társuló átmeneti zavartsági állapotok is. Az amnéziával járó akut alkoholos képek, az akut alkoholos intoxikáció, de a patológiás részegség el­különítése is, a jellegzetes anamnézis alapján lehetséges. Az enkefalitiszek, toxikus enkefalopátiák specifikus tünetei, laboratóriumi eltérései, az amnesz­tikus állapotnak a TGA-nál rendszerint hosszabb időtartama az elkülönítést ezekben az esetekben is lehetővé teszik. A pszichogén, hisztériás mechanizmusú amnéziákban az emlékezészavar rendszerint negatív emocionális kísérője­gyeket is magán viselő szituációkra, személyekre vonatkozik, az amnézia összefügg a háttérben meghúzódó konfliktusokkal, lehetővé téve ezzel az elkülönítést. A legfőbb differenciáldiagnosztikai problémát a temporális epi- lepsia, a pszichomotoros rohamok elkülönítése jelentheti. Egyes elképzelések szerint magának a TGA-nak a patomechanizmusában is temporális epilepsziás mechanizmusok játszanak szerepet [10, 14, 17]. E feltevések egyike szerint a TGA felléptekor az epilepsziás kisülések csak a memória szolgálatában álló neuronális kapcsolatokra, körökre korlátozódnak, az izgalmi állapot nem gene­ralizálódik, így sem GM, sem az epilepsziás jelenségeket gátló mechanizmusok nem alakulnak ki, és ez egyben a kép több órás fennállását így magyarázná [55]. Ugyanakkor a pszichomotoros rohamok időtartama rövidebb és az eze­ket kísérő motoros jelenségeket sztereotip automatizmusok jellemzik.A TGA etiopatogenezise még nem bizonyított. Már az első leírók is két lehetőséget vetettek fel. Bender [3] a vaszkuláris eredet, míg Fisher és Adams [14] inkább epilepsziás mechanizmus fennállása mellett foglaltak állást.A legtöbb szerző a TGA-t átmeneti cerebrális isémia következményének tartja [3, 5, 13, 15, 21, 26, 27, 31, 34, 47, 48, 50, 55]. A vaszkuláris genezist támasztják alá a megfigyelt précipitáló tényezők, mint a fizikai tevékenység, a nyak hiperextenziója, hiperflexiója, rotációja, a TGA-s epizódoknak vér­nyomásváltozással való esetleges összefüggése [15, 31, 55]. TGA-t írtak le olyan állapotokban is, mikor az agyi vérátáramlás regionális csökkenése fel­tételezhető, így migraineben [25], bradyarrhythmiás állapotokban [18], 380



pitvarfibrilláció mellett [14], coronariográfia kapcsán kialakult agyi embólia következményeként [47], aortabillentyű betegségben [48], valamint mitrális billentyű prolapszus esetén [45]. A TGA vaszkuláris eredetét erősíti meg az a tény is, hogy az artéria cerebri posterior elzáródásaihoz esetenként csatlakozó mediobazális lokalizáció] ú temporális infarktusoknál tartós amnesztikus álla­potok alakulhatnak ki („amnestic stroke”) [4, lö, 29, 52, 57]. Ilyenkor ért­hetően már egyéb tartós neurológiai tünetek is észlelhetők, mint homonym hemianopsia, thalamikus zavarok, szín agnózia stb. Vannak olyan megfi­gyelések is, hogy a TGA-t is tartós amnesztikus állapotok, illetve komolyabb neurológiai tünetekkel járó vaszkuláris léziók követhetik [33, 36, 57]. A legáltalánosabb felfogás a TGA-t a múló isémiás rohamok (továbbiakban MIR) körébe sorolja [26, 27, 33, 36], leszögezve azt is, hogy a szindróma ver tebro-basiláris, artéria cerebri posterior ellátási területi isémiát fejez ki [26, 27, 36]. Van olyan vélemény is, hogy a TGA az artéria chorioidea anterior ■ellátási területében fellépő keringési zavar következménye [15].A TGA-ban az EEG az esetek jelentős részében nem mutat eltérést [24], vagy csak nem specifikus elváltozások láthatók. Ez utóbbiak között a bitem- porális théta és meredek hullámok jelenléte a leggyakoribb [14, 27, 50]. Rowan 
és Protass [41] 10 beteg EEG leletét értékelve megállapítják, hogy a nazo- faringeális elektródákkal kiegészített vizsgálat (7 beteg) esetén 5 betegnél meziális, temporális spike-ok voltak megfigyelhetőek. Az említett szerzők ezeket a kisüléseket a mély temporális struktúrákat érintő átmeneti isémia következményének tartják.Ismert az irodalomban néhány TGA-val induló, később azonban agytumor­nak bizonyuló eset is, így az incisura temporális kompresszióját okozó hypo- physis adenoma [20], a limbikus rendszer hátsóbb részeit kétoldalt érintő glioma [6], a domináns oldali thalamust, capsula interna-t elfoglaló primér tumor [30], valamint domináns félteki temporális glioma [44]. Ezekben az esetekben a jellegzetes átmeneti amnesztikus állapotkép kialakulásában a hippocampális formációra gyakorolt lokális tumorhatásnak, szekundér ér­elzáródásoknak, vagy a tumor okozta epilepsziás izgalomnak lehet szerepe [44]. A TGA prognózisa Matthew és Meyer [33] vizsgálatai szerint az egyéb MIR-k prognózisával tulajdonképpen azonos, tehát a szindróma nem tekint­hető benignusnak és betegeik kétharmadánál 30 hónapos követési időszak .során visszatérő epizódok voltak, tartós amnesztikus képek, demencia, tartós neurológiai tünetekkel járó iktusz alakult ki. Ezzel szemben a szerzők több­sége, így Nausieda és Sherman [36], de mások is a szindróma benignus termé­szetét hangsúlyozzák, a prognózist jónak tartják.Eseteink az irodalomban közölt esetekkel lényegében azonos képet mutat­tak. A kórházi felvétel 5 esetben a rosszullét alatt, 1 esetben több héttel a rosszullét után történt. A részletes esetismertetésben harmadikként bemuta­tott betegünkkel azt kívántuk demonstrálni, hogy megfelelő heteroanamnézis esetén a TGA diagnózisa akkor is felállítható, ha a beteg a kórházi felvételkor már tünetmentes. Betegeink életkora 43 és 62 év között váltakozott, a szind­rómát 4 esetben nő, 2 esetben férfi betegnél észleltük. A TGA időtartama 1 és 14 óra között váltakozott. A rosszullét alatti retrográd amnézia fennállására 5 esetben volt adat. 1 esetben annak időtartama több hónapra volt tehető. Fejfájás 2 esetben előzte meg a TGA-t, 2 esetben a kép fizikai tevékenység során lépett fel, ez utóbbi lehetőséget több szerző is hangsúlyozza [9, 15]. Feltételezhetjük, hogy 2 esetünkben a TGA tenzióváltozással, 1 esetben talán szívritmuszavarral (egy gócú kamrai extrasystolék) függött össze. Ez utóbbi381
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3 eset az, ahol a később tartósnak bizonyult hipertónia, illetve coronaria betegség általános érbetegség fennállására utalt. Szükségesnek tartjuk, hogy a jövőben olyan labor és műszeres vizsgálatokat is végezzünk (pl. lipid-elfo,. szerűm koleszterin, oszcillometria, Doppler sonográfia stb.), amelyek általános érbetegség fennállását megerősíthetik. Az EEG egyik esetünkben sem utalt epilepsziás mechanizmus fennállására. Egyik esetben a beteg EEG vizsgálatát a rosszullét alatt végeztük. Ennek, a táblázatban harmadikként, a részletes esetismertetésben pedig elsőként tárgyalt esetnek külön érdekessége, hogy az elvégzett koponya CT vizsgálat szubdomináns féltekei, mediális, temporális elhelyezkedésű lágyulásra utalt. Ez azt is kifejezheti, hogy a keringési zavar csak az egyik, a domináns oldalon lehetett átmeneti jellegű és megerősítheti azt a felfogást, hogy a szindróma kialakulásához kétoldali hippocampális diszfunkció szükséges. Feltételezhetjük, és ilyen elképzelés az irodalomból is ismert [48], hogy az egyik oldali definitív hippocampális károsodást (infark­tus), a másik oldali hasonló struktúrák átmeneti funkciózavara (keringési zavar) kísérte és ily módon jelent meg a TGA jellegzetes klinikai képe. Többi esetünkben az elvégzett vizsgálatok nem utaltak morfológiai elváltozás fenn­állására. A TGA egyik esetünkben sem ismétlődött, 1 esetben a rosszullét óta már négy év telt el.Eseteink analízise és az irodalmi adatok áttekintése alapján úgy véljük, hogy a TGA szindróma klinikai értéke jelentős. A kép az esetek döntő részében feltehetően vaszkuláris eredetű, MIR-ként, artéria cerebri posterior területi átmeneti keringési zavarként fogható fel. Ugyanakkor lényegesnek tartjuk a hosszmetszeti megfigyelést, egyéb kórfolyamatok lehetőségének szem előtt tartását. A piind a beteg, mind a környezet számára alarmirozó állapot ismerete egy olyan kép kórismézését teszi lehetővé, amely átmeneti jelenség és hosszabb távú, nagy esetszámon alapuló megfigyelések szerint is, az esetek többségében benignus természetű.
ÖsszefoglalásA tranziens globális amnézia hat esetének ismertetése kapcsán a szerzők tárgyalják a szindróma fő jellegzetességeit, a patomechanizmusra, etiölógiára vonatkozó elképzeléseket. A szerzők véleménye szerint is a jellegzetes klinikai tünetegyüttes hátterében, a hippocampális formáció átmeneti, kétoldali, keringési zavar okozta diszfunkciója állhat.
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T. P e b e ft c, K. H b é p b a p h, K. K Ji e m e h t, A. P o t a, A. JI h n m e h: O npe- 
xodfiufeii noAHOii aMHesuu

B CBH3H C 03Hai<0MJieHHeM C 6 CoGCTBt'HHblMH HaCjUOflCHHBMH npeXOgiUgeft nOJIHOft aM- 
H63HH, aBTopbi oGcyMjjaiOT rnaBHbie ocoGchhocth stofo CHHflpoMa h npe/tCTaBJiemiH otho- 
ciiTejibHO ero naroMexaHH3Ma h 9TMOJiornH. ABTopw ro>Ke nojiaraioT, wo, Ha 3agHeivi njiaHe 
xapaKTepHoro KJiHHHiecKoro ciiHgpOMa, mojkct Ghtb ähc^yhkiihh rannoKaMnaabHoft 
(jlOpMagHH, BbI3BaHHan BpCMCHHblM, .HByCTOpOHHHM HapyUieHHCM KpOBOOŐpameHHH.

Révész, T., K. G y ő r v á r y, K. K 1 e m e n t, A. Rózsa und A. Lipcse y: 
Über die transiente globale Amnesie

An Hand von 6 Fällen besprechen Autoren die Haupteharakteristika und die Ansich­
ten über den Pathomechanismus und die Ätiologie der transienten globalen Amnesi. 
Im Hintergrund des eharakteristieshen klinischen Syncdrojs dürfte eine vorüber­
gehende, durch Durchblutungsstörung verursachte Dysfunktion der Hippokampus- 
formation stehen.
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ANTI PARKI NSONICA

A mitokondriális mohoamino-oxidáz (MAO) két 
fő típusát, az A és B típus különböztetik meg. 
AJUMEX a B típusú MAO szelektív bénítója. 
A két enzim egyenlőtlenül oszlik meg a szerve­
zetben. Emberben a bélben majdne'm kizárólag 
MAO-A, az agyben főleg MAO-B található. A két 
enzim szubsztrát-specifitása különböző. A MAO-A 
bontja a szerotonint, az adrenalint és a noradre- 
nalint, a MAO-B szelektív szubsztrátja a fenileta- 
min, a dopamint pedig mindkét enzim metaboli- 
zálja. A parkisonismus szempontjából fontos nig- 
rostriátális neuronokben emberben MAO-B talál­
ható: AJUMEX az enzim gátlásával a sérült 
dopaminerg neuronokbán növeli a dopamin-szin- 
tét, és levodopával együtt adva nagy dopamin- 
koncentrációt biztosít a corpus striatumben. Fo­
kozza a levodopa hatását, lerövidíti a kedvező 
hatás kialakulásának látencia idejét, megnyújtja a 
hatástartamot. Nem gátolja az egyéb monoaminok 
lebomlását, ezért nem hozza létre a hagyományos, 
nem szelektív MAO-bénítók mellékhatását (hiper­
tónia krízis).

ÖSSZETÉTEL:
5 mg selegilinum hydrochloricum tabl.-ként.

JAVALLAT:
Parkinsonismusban a levodopa terápia adjuválása. 
A jó terápiás effektus fenntartása mellett a levo­
dopa mennyisége esetenként csökkenthető. Alkal­
mazható a parkinsonismus minden fázisában, kü­
lönösen előnyös előrehaladott parkinsonismusban, 
ahol a betegek állapota jelentős napszakos inga­
dozást mutat. Ezekben az esetekben az éjjel 
teljesen ¡ürült doparmin-raktárakat a reggel nagy 
mennyiségben adott levodopa gyorsan feltölti, de 
viszonylag gyorsan ismét hatástalanná válik. Ez az 
on-öff periódusváltás a betegnek rövid időre jó 
mozgáskészséget biztosít, majd újból hitetlen aki- 
nesis alakul ki az újabb gyógyszeradag bevételéig. 
Ez az akinesis Jumex alkalmazásával jelentősen 
csökkenthető.

ELLENJAVALLATOK:
Minden dopaminhiánnyal nem járó extrapirami- 
dális megbetegedés (esszenciális, familiáris tremor, 
Huntington chorea stb.).

ADAGOLÁS:
Fekvőbeteg-gyógyintézeti beállítás szükséges. Szo­
kásos kezdődő adagja napi 1— 2 tabl. (5—10 mg), 
reggel, esetleg reggel-esti elosztásban. Néhány hét 
múlva a kezdő adag a felére csökkenthető.

KOMBINÁLT KEZELÉS:
A levodopa szubsztitúció mértéke Jumex adása 
során esetenként csökkenthető; az egyéb antipar- 
kinsonos szerek (paraszimpatolitikumok, amanta- 
din stb.) alkalmazását rendszerint nem befolyásolja.

MtLLfcKHATASOK:
Megyegyeznek a levodopa-túladagolás nem’ kívánt 
hatásaival. Amennyiben a levodopa mennyiségét 
nem csökkentik a megfelelő, individuális mér­
tékben, annak mind cerebrális mellékhatásai 
(nyugtalanság, álmatlanság, hallucinációk, téves 
eszmék, hyperkinesis), mind extracerebrális ha­
tásai (elsősorban gyomor-bélpanaszok) fokozód­
hatnak a Jumex adagolására.
A dekarboxiláz-gátlóval kombinált levodopa-terá- 
pia kiegészítése JUMEX-el kedvezőbb, mert kisebb 
az extracerebrális mellékhatások kialakulásának 
lehetősége.

CSOMAGOLÁS: 50 tabl. Térítés: 2,70 Ft

MEGJEGYZÉS;
4« »J1 Kizárólag fekvőbeteg-gyógyintézeti idegosz­
tályos történt beállítás után a beteg gyógyke­
zelésére területileg és szakmailag illetékes szakren­
delés (gondozó) szakorvosa rendelheti. A beállítást 
végző osztály a beteget minimálisan 3 havonként 
ellenőrizni tartozik. A vényes a javaslattevő inté­
zet pontos nevét és címét, valamint a javaslat, 
illetve ellenőrzés keltét fel kell tüntetni. Ennek 
hiányában agyógyszertárnak a gyógyszer kiszolgál­
tatását meg kell tagadnia.



STUGERON tabletta

ÖSSZETÉTELTablettánként 25 mg cinnarizinumot tartalmazhatasA Stugeron kifejezetten gátolja a különböző vasoaktiv anyagok (ad­renalin, noradrenalin, dopamin, angiotensin, vasopressin histamin. serotonin, bradykinin, nictin) hatását. Ezen anyagok ismétlődő ér­szűkítő aktivitásának fontos szerepet tulajdonítanak az arterio­sclerosis kialakulásában.A Stugeron ezen felül fokozza az ereken átáramló vér mennyiségét, javítja a szövetek vérellátását, spasmolytikus hatást fejt ki az ér­fal simaizomzatára. A vérnyomást gyakorlatilag nem befolyásolja. Csökkenti a labyrinthus ingerlékenységét.
JAVALLATOKA cerebrális keringés zavarai: arteriosclerosis cerebri, apoplexia és eerebro-cranalis sérülések utókezelésében, egyensúlyzavarok, mig­raine. A perifériás erek megbetegedéseiben (Buerger-kór, Raynaud- syndroma, diabetes, acrocyanosis) a claudicatio intermittens para- esthesia, trophicus zavarok kezelésére.

ELLENJAVALLATEz ideig nem ismeretes.
ADAGOLÁSNaponta 3X1 vagy 3X2 tabletta hónapokon keresztül, rendsze­resen. Érzékeny betegeknél ajánlatos a kúrát napi 3X1 tablettá­val kezdeni és fokozatosan emelni az adagot.
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CSOMAGOLÁS50 tabletta, térítési díj: 4 Ft.
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