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Bevezetés — A mentalizdcié azt a készséget jelenti, hogy
képesek vagyunk masoknak mentélis éllapotokat (inten-
cidkat, vagyakat, gondolatokat, érzelmeket) tulajdonitani, és
ez alapjdn viselkedéstket megjésolni. Ez a készség
alopvetéen meghatdrozza a szocidlis vildgban térténd
részvételinket, és fontos szerepet jdtszik a szocidlis integra-
cidban, adaptdcidban. A kézponti idegrendszert érinté
betegségek jelent8s hdnyada érinti azokat az agyi struk-
t0rdkat vagy transzmitterrendszereket, melyek szerepet jat-
szanak a mentalizéciés folyamatokban. Ezek alapjdn
valészinUsithetd, hogy egyes neurolégiai betegségek men-
talizécids deficittel térsulnak, és ez a deficit hatdssal van e
betegségek kimenetelére. A jelen kézlemény célia a neu-
rolégiai betegségekkel kapcsolatos mentalizaciés kutatdsok
attekintése.

Médszer — Internetes adatbdzis-keresés tortént a témdéban
megjelent kdzlemények azonositasdra.

Eredmény — A keresési kdvetelményeknek 62 angol nyelv(
kdzlemény felelt meg, melyek szdmos neurolégiai meg-
betegedés esetén mentalizdciés zavarrél szamoltak be
(példaul epilepszia, Parkinson-kér, sclerosis multiplex,
dementidk, tfraumds agysérilés).

Megbeszélés — Az eredmények alapjan kimondhaté, hogy
szdmos neurolégiai megbetegedés mentalizacids deficittel
tarsul. Ez a deficit sokszor mdar a megbetegedések korai
id&szakdban jelen van, és prognosztikai jelent8séggel bir,
ami a korai felismerés és az adekvdt rehabilitécids
kezelések fontossdgdra hivia fel a figyelmet.

Kulesszavak: mentalizécié, tudatelmélet, neurolégia,
epilepszia, Parkinson-kér, sclerosis multiplex, dementia,
agysériilés

MENTALIZING DEFICIT IN NEUROLOGICAL
DISORDERS: A REVIEW ARTICLE

Herold R, MD, PhD; Varga E, MD; Mike A, MD, PhD;
Tényi T, MD, PhD; Simon M, MD, PhD; Hajnal A, MD;
Fekete S, MD, PhD; lllés Zs, MD, DSc

Ideggyogy Sz 2015;68(11-12):364-373.

Introduction — Mentalization is the ability to aftribute men-
tal states (intentions, desires, thoughts, emotions) to others,
and hence to predict their behaviour. This ability fundamen-
tally determines our participation in social relationships and
adaptation to society. A significant proportion of the disor-
ders of the central nervous system (CNS) affects those brain
structures and neurotransmitter systems that play a role in
the mentalizing processes. Accordingly, a number of CNS
disorders may be associated with mentalizing deficits, which
may affect the outcome of these diseases. Here, we review
recent research on mentalizing abilities in neurological dis-
eases.

Methods — An internet database search was performed to
identify publications on the subject.

Results — Sixty-two publications in English corresponded to
the search criteria. These publications reported impaired
mentalization in several neurological disorders (e.g. epilep-
sy, Parkinson’s disease, multiple sclerosis, dementias, trau-
matic brain injury).

Discussion — The results indicate that @ number of neuro-
logical disorders associate with mentalizing deficit. This
deficit is often present in the early stages of the diseases
and has a prognostic value, which in turn emphasizes the
importance of the early detection and adequate rehabilita-
tion.

Keywords: mentalization, theory of mind, neurology,
epilepsy, Parkinson’s disease, multiple sclerosis, dementia,
traumatic brain injury

Levelez8 szerz8 (correspondent): Dr. HEROLD Rébert, Pécsi Tudomdnyegyetem, Altalénos Orvosi Kar,
Pszichidtriai és Pszichoterdpids Klinika; 7623 Pécs, Rét u. 2. Telefon: (06-72) 535-900, fax: (06-72) 535-951,
e-mail: herold.robert@pte.hu

Erkezett: 2014. jolius 22.

Elfogadva: 2014. szeptember 4.
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betegségbdl torténd felépiilés egyik legfonto-

sabb apektusa, hogy vajon a beteg képes-e
megfelel6 médon visszatérni kordbbi életviteléhez.
Mikozben ez a nyilvdnvald testi tiinetek esetében
viszonylag kénnyen megitélhets, a kdzponti ideg-
rendszert, kiilonosen az agyat érintd betegségek
esetében a helyzet azonban mar sokkal bonyolul-
tabb, kiillonosen akkor, ha a betegség a magasrendi
humén funkcidkat is érinti. Eppen ezért az utbbi
évtizedben egyre nagyobb érdeklddés kiséri az
idegrendszeri megbetegedések neurokognitiv vo-
natkozdsait, melyek dont6 médon befolyédsolhatjdk
a funkcionalitist. Mig ezzel kapcsolatban egyre
tobb adat 14t napvildgot, viszonylag kevés inform4-
ci6 4ll rendelkezésre azon képességiinkkel kapcso-
latban, ami a szocidlis vildgban torténd részvételiin-
ket, adapticionkat, integracionkat teszi lehet6vé.
Emberi mivoltunk fontos része, hogy tarsas kapcso-
latokban éliink, és ennek milyensége alapvetSen
meghatirozza az életminGséget. Azt a képességiin-
ket, ami ezt lehet6vé teszi, mentalizacidnak nevez-
ziik. A mentalizéci6 az a készségiink, hogy képesek
vagyunk onmagunknak és méasoknak mentdlis 4lla-
potokat (intencidkat, vdgyakat, gondolatokat, érzel-
meket) tulajdonitani'. Ezéltal lehetévé vilik az,
hogy megértsiik a mésik és onmagunk aktudlis 4lla-
potdt, és ennek alapjan képesek vagyunk megma-
gyarazni és megjosolni masok viselkedését. A men-
talizdciés készség valdjdban a leghétkoznapibb
képességeink egyike, amit nap mint nap hasznalunk
a tarsas érintkezés sordn. A mentalizdcié 1ényege,
hogy képesek vagyunk Onmagunkat kiviilrsl, a
madsikat beliilr6l latni.

Az elmult évtized funkciondlis agyi képalkotd
vizsgdlatainak koszonhetSen egyre tobb adat 4ll
rendelkezésre a mentalizdcié idegrendszeri alapjait
illetéen®. Onmagunk mentdlis dllapotdnak felisme-
rése és reprezenticidja elsdsorban az alsé parietalis
teriiletekre és a praecuneusra lokalizdlhatd, mig
mdsok mentdlis dllapotdnak detektdldsa a sulcus
temporalis superior és a temporoparietalis junctio
teriiletéhez kothetd. A hdlézat fontos elemét képezi
a temporalis pélus is, ami rdaddsul az adott interak-
ci6hoz tarsithatd szocidlis forgatékonyvek (,,social
scipts”) el6hivdsdban is szerepet jitszik. Ezt kove-
téen a sajat és masok mentélis 4llapotanak feldolgo-
zésa kozos struktirdkon keresztiil zajlik [prefronté-
lis cortex (PFC) orbitofrontélis része, inferolateralis
és ventromedialis PFC, gyrus cinguli anterior,
amygdala]: ennek sordn a mentélis dllapotokhoz
kapcsolddd informdcidk emociondlis szabdlyzdsa
és interpreticidja torténik meg. A mentaliz4cid iro-
dalmdban megkiilonboztetik® a kognitiv mentaliza-
ciot (kdvetkeztetés a masik kognitiv dllapotardl) és
az affektiv mentalizaciét (a mésik affektiv allapota-
nak felismerése). Az el6bbi leginkdbb a dorsolate-

ralis prefrontdlis teriiletekhez, mig utébbi feldolgo-
zasa inkdbb az orbitofrontdlis és ventromedialis
PFC-hez kothets*. A vizsgélatok jelentds része sze-
rint a dorsomedialis PFC tekinthetd a mentaliz4cids
halézat integrativ régidjdnak, mely az értékelési
folyamat mellett a mentaliziciéhoz kapcsol6dé
végrehajtasi dontésben is szerepet jatszik®.

A mentaliz4ci6 szabdlyozdsdban ugy tlinik, hogy
a dopaminerg és szerotoninerg palydk fontosak, bar
ezzel kapcsolatban a vizsgdlati adatok korldtozot-
tak. Ezt az elképzelést timogatja tobbek kozott az,
hogy 1. a dopamin- és szerotoninrendszerek olyan
régidkat innervalnak (PFC, gyrus cinguli anterior,
temporoparietalis junctio), melyek a mentaliz4cié-
ban is szerepet jatszanak; 2. a mentalizdciés deficit
olyan betegségekkel tdrsul, melyek a dopamin-
és/vagy a szerotoninrendszer stlyos zavarédval jdr-
nak egyiitt (példdul autizmus, szkizofrénia, Par-
kinson-betegség); és 3. az ezzel kapcsolatos kutatd-
sok szerint a dopaminrendszer szerepet jitszik a
jovébeni események kovetkezményeinek megbecs-
1ésében’. Feltételezhet§ tehat, hogy a dopaminrend-
szer diszfunkcidja, illetve az azt modulalé folyama-
tok vagy rendszerek (mint példdul a szerotonin-
rendszer) koros aktivitdsdnak kovetkezményeként
johetnek 1étre téves predikcidk egy masik személy
szandékait illetGen.

A kozponti idegrendszert érint6 betegségek
jelent8s hanyada érinti azokat az agyi struktdrakat
(példaul sclerosis multiplex, epilepszia, agytumo-
rok) vagy transzmitter-rendszereket (példdul Par-
kinson-kér), melyek szerepet jatszanak a mentaliza-
cids folyamatokban. Ezek alapjan valdszin(sithetd,
hogy egyes neuroldgiai betegségek mentalizacids
deficittel tarsulnak. A megjelend mentalizicids
deficit kovetkeztében a beteg interperszondlis visel-
kedése szenved zavart, mely végsd soron meghata-
roz6 hatdsi a mindennapokba val6 visszailleszke-
dés képességére, és ily mddon hatdst gyakorol a
beteg életmin8ségére, illetve a betegség kimenete-
lére. Kozleményiinkben az ezzel kapcsolatos kuta-
t4si adatokat tekintjiik at.

Médszer

A témédban megjelent kozlemények felkutatdsara
internetes keresést végeztiink a MEDLINE, a PUB-
MED, a Web of Knowledge és a PsychINFO olda-
lak felhaszndldsdval 2014 4prilisdig bezardlag. A
keresési szavak alapjdn (mentalization, theory of
mind, social cognition, neurology, neurological
disorder, neurologic disease, epilepsy, parkinson,
huntington, multiple sclerosis, dementia, traumatic
brain injury) azonositott absztraktok elolvasdsa
utan keriilt sor a t¢éma szempontjabdl relevans koz-
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lemények kivalogatasara, majd a kivélasztott tanul-
manyok referencialistdja alapjan tovabbi kozlemé-
nyek keresése tortént.

Eredmények

A keresési kovetelményeknek 62 angol nyelvi koz-
lemény felelt meg, melyek 1998 és 2013 kozott
jelentek meg. Az eredmények értékelését a klinikai
relevancia és a jobb dttekinthetség végett diag-
nosztikus kategéridk szerint targyaljuk.

LAESIOS VIZSGALATOK

A neurolégiai megbetegedésekhez kothetd elsd
mentalizdcids vizsgdlatok az agy kiilonbozé teriile-
teinek laesidihoz kotédnek. Happé még 1999-ben
szamolt be jobb féltekei stroke-hoz tarsuld ,,szerzett
mentalizdciés zavarr6l™®. A kiilonbozs, fokalis agyi
diszfunkciét eredményezd neuroldgiai betegségek-
kel kapcsolatos laesids vizsgdlatok a késSbbiekben
jelent8s szerepet jatszottak abban, hogy a mentali-
zécioért felel8s agyi teriiletek azonositdsra keriilje-
nek. Ennek sordn mentaliziciés zavart igazoltak
frontélis traumds sériilés’, amygdalatumor®, vascu-
laris inzultus®, limbicus encephalitis'®, és a medialis
és inferior PFC'" 12, orbitofrontilis cortex'> '* és a
temporoparietalis junctio' sebészi laesidjakor. A
cerebellum mentalizdciéban betdltodtt szerepére
utalhat egy cerebellaris atréfidban szenvedd beteg
esetkozlése, ahol a progressziv ataxidval és dysarth-
ridval jar6 tiinetekhez csatlakozéan markdns menta-
liz4cids deficiteket taldltak megtartott neurokogni-
tiv készségek mellett'>. A cerebellum posterior ré-
gi6jat bilateralisan érint§ infarktus esetén ugyan-
csak mentalizdcids zavart irtak le'®, és a cerebellum
szerepét hangsiilyozza egy kis esetszdmu vizsgélat,
ahol spinocerebellaris ataxia esetében irtak le men-
talizacios deficitet!’. Legutébb a temporalis lebeny
infarktusdhoz kot6dden mutattak ki markans men-
talizaciés deficitet!®.

TRAUMAS AGYSERULES

A traumds agysériiléshez gyakran tdrsul a személyi-
ség megviltozésa és a kognitiv funkcidk romldsa. A
problémat sokszor nem is a fokdlis agysériilés,
hanem a difftiz axonalis karosodas (axonalis memb-
ran- és cytoskeleton-sériilés) jelenti'®. A difftiz axo-
nalis kdrosodds rdaddsul els6sorban a frontdlis agyi
régidkat, és ezen beliil a mentalizaciéért is felelds
anterior frontomedialis teriileteket érinti*®. Ezzel
kapcsolatban példaul kimutattdk a regiondlis vérat-
aramlds és gliikézfelhaszndlds csokkenését?! a trau-
mat kovetSen. Egyre tobb adat all rendelkezésre,

hogy a traumds agysériilés — tulajdonképpen fiig-
getleniil a fokélis laesio lokalizaci6jatol — elégtelen
mentalizdcidval jar egyiitt, és ez a deficit nem csu-
péan silyos agysériiléseknél detektdlhat6?. Silyos
agysériilések esetén altalaban egyéb neurokognitiv
kérosodasok is interferdlnak a mentalizdcids telje-
sitménnyel (példdul végrehajté funkcidk, munka-
memoria, kovetkeztetés és érvelés)” 23, de a menta-
liz4ci6é diszfunkcidja ilyen esetekben is szelektiv-
nek, a sériilt neurokognitiv készségektdl fiiggetlen
elvéltozasnak tekinthet6** %. A trauma éltal okozott
deficitek a sériilést kovetden évekkel is detektalha-
tok, és jelentds szerepet jitszanak a hétkdznapi
funkcionalitds romldsdban®. Egy tjabb funkciond-
lis képalkotd vizsgélat eredménye arra utal, hogy
évekkel a traumét kovetben is kdéros agyi aktivitds
mintdzat detektdlhatd: csokkent aktivitds figyelhetd
meg a ventralis tegmentalis aredban, és ezzel
pérhuzamosan egy kompenzdl6 jellegli fokozott
aktivitds észlelhetd az anterior frontomedian PFC-
ben, a jobb temporalis pdlusban, és a gyrus angula-
risban. Mindez a mesocorticolimbicus pilydk dopa-
minfiigg6é diszfunkcidjira utal, marpedig a dopa-
minnak nagy jelent6séget tulajdonitanak a menta-
lizdciés miikodésben is®, de feltehetGen ez jatszik
szerepet a traumds agysériilések utin gyakran
tapasztalhat6 apétidban és motivicidhidnyban is.

EPILEPSZIA

Az epilepszids megbetegedések koziil a legtobb
adat a temporalis lebeny epilepszidval (TLE) kap-
csolatban 4ll rendelkezésre. A TLE esetén az epi-
leptogén kisiilések a temporalis lebeny mesialis
régi6jabol indulnak ki, és a neuropatoldgiai eltéré-
sek?® a mesialis temporalis dllomény mellett olyan
teriiletekre is kiterjednek (STS, orbitalis PFC, pari-
etalis lebeny), melyek a mentalizdcids tevékenysé-
gért feleld ideghdlézat részei. Rdaddsul jol ismert
jelenség a betegséghez tarsul6 személyiségviltozas
is (Waxman—Geschwind-szindréma, interictalis
személyiség szindréma)?’, melynek 1ényeges eleme
— tobbek kozott — a szocidlis funkcionalitds zava-
ra®. A mentalizdci6 vizsgélata egy olyan Udj para-
digmét jelent, ami segithet ennek a sajatos mal-
adaptiv viselkedésnek a megértésében is.

A TLE-vel foglalkozé mentalizdciés kutatdsok
meglehetésen konzekvens médon szdmoltak be a
mentalizdcié deficitjér6l?”- 23! . Ez a deficit egyes
adatok szerint az autizmus esetén észlelhetd kdroso-
ddshoz hasonlé silyossdgi?’. A kdrosodas stlyos-
sdga Osszefiiggést mutat a temporalis sclerosis
jelenlétével is*. A TLE-betegek rosszul teljesitenek
mind az alap-, mind a magasabb szinti mentaliz4ci-
6s feladatokban®!, és a deficit megmutatkozik a ver-
bélis és nonverbalis mentalizdcids tesztekben is?’.
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Mig az utébbi vizsgdlatban a deficit fliggetlen volt
attdl, hogy jobb vagy bal oldali epilepszids fokusz
jellemezte-e a betegeket, tobb vizsgdlat is arrdl sza-
molt be?*-*!, hogy jobb oldali érintettség esetén kife-
jezettebb mentaliziciés problémdk éllnak fenn. Ez
megfelel a mentalizdcié neuroanatémidjaval kap-
csolatos vizsgélatok trendjének is, miszerint a jobb
félteke domindns szerepet jatszik a mentalizicids
aktivitdsban’> 3, bar ennek ellentmondani latszik
Giovagnoli és munkatdrsainak vizsgdlata®®, ahol
pont a bal oldali fékusz tarsult elégtelen mentaliza-
cioval. Az oldalisdggal kapcsolatos ellentmond6
eredmények valésziniileg annak is kdszonhetbek,
hogy az észlelt deficit silyossdgat egyéb tényezdk
is befolyédsolhatjdk. Minél kordbban indul, és minél
hosszabb a megbetegedés idGtartama, anndl rosz-
szabb mentalizdcids teljesimény detektalhat6®” 0. A
krénikusan fenndll6 epileptogén aktivitds kdros
hatdsa mellett egyes szerz6k azt is felvetik, hogy a
korai induldsi TLE az amygdala és annak kapcsolt
agyteriileteinek (példdul orbitofrontdlis és medialis
PFC, insula, temporalis lebeny) karosoddsén ke-
resztiil a mentalizdciés készségek koros fejlodését
eredményezheti®®.

Bér a vizsgélatok dontd tobbsége a TLE-vel kap-
csolatos, vannak olyan kutatdsi adatok, melyek azt
mutatjdk, hogy mds tipusd epilepszidk esetén is
el6fordulhat mentalizaciés probléma. Broicher és
munkatdrsainak vizsgdlatiban®’ az egyik kontroll-
csoport olyan epilepszids betegekbdl allt, akiknél a
fokusz extramesialis volt, és ugyan a nem mesialis
fokuszi kontroll epilepszids csoport nem tért el
szignifikdnsan sem a TLE-, sem az egészséges
kontrollcsoporttdl, érdekes mddon a teljesitményiik
mégis a két csoport kozott helyezkedett el?.
Mentaliz4cids deficitr6l szdmoltak be frontélis
lebeny epilepszia (FLE) esetén is*, ami nem ttinik
meglepSnek akkor, ha figyelembe vessziik, hogy az
egészséges mentalizdcids aktivitds intakt PFC-
miikodést feltételez. A teljesitménycsdkkenés a
szerzOk szerint is annak koszonhetS, hogy az epi-
leptogén zéna kozel van a mentalizicié szempont-
jabdl 1ényeges prefrontdlis teriiletekhez, és feltéte-
lezésiik szerint a rohamok korai kontroll ald vonasa
megel6zheti a késd6bbi mentalizacids deficitek
kialakuldsat. Ez ut6bbi felvetést erfsiti az az ered-
mény is, hogy a FLE fenndlldsdnak id&tartama
Osszefliggést mutatott a mentalizcids teljesitmény-
nyel.

PARKINSON-KOR
A Parkinson-kérban jelent6s szerepet jatszik a

dopaminrendszer kéros miikodése, és mint ilyen a
mentalizicié szempontjabol teoretikus értelemben

is érdekes betegségnek tekinthetd, hiszen a jelenle-
gi ismereteink alapjan a dopaminrendszernek koz-
ponti jelent6sége van a mentalizdcié miikodésében,
rdaddsul a Parkinson-kérban olyan frontostriatalis
idegpélydk érintettek, melyek a mentalizaciés funk-
ciokért is feleldsek.

Az elsd vizsgalatrél 2000-ben jelent meg koz-
1és*, és a szerzGk a Parkinson-koéros betegek szig-
nifikdnsan gyengébb mentaliz4cids teljesitményé-
6l szamoltak be. A Parkinson-kérban észlelhetd
mentalizcids deficit az életmindség és a funkcio-
nalitds jelent8s csokkenésével jar egyiitt®> .
Késbbb az is kideriilt, hogy ezek az eltérések nem
magyardzhatk csupdn éltaldnos kognitiv hanyat-
l4ssal, mivel intakt kognicié esetén is észlelhetd
volt az eltérés®”. Ugyanezen vizsgélat a depressziv
tiinetek jelentdségére is felhivja a figyelmet,
ugyanis a deficit kifejezettebb volt a markdns han-
gulatzavart mutaté betegek esetében. A kognitiv
készségekkel kapcsolatos viszony ugyanakkor
meglehetdsen ellentmondédsos®. Egyes adatok* 38
arra utalnak, hogy bizonyos kognitiv készségek,
mint példdul a végrehajté funkcidk befolydsolhat-
jak a mentalizécids teljesitményt, de ezt nem min-
den vizsgélat erGsiti meg®. Ugyan a végrehajté
funkcidkkal kapcsolatos kognitiv vizsgdlatok
egyeldre nem adnak egyértelmi vdlaszt arra, hogy
ez a készség mennyiben befolydsolja a mentalizé-
ciét, Parkinson-kér esetében viszont elképzelhetd,
hogy az intakt végrehajté funkcidk egy ideig kom-
penzatdrikusan ellensuilyozni tudjédk a mentalizici-
6s deficitet®. A kognitiv funkci6k romldsdval
azonban a mentalizacids teljesitmény is romlik, és
ilyen értelemben a korai mentalizdciés deficitek
mintegy eldvételezik a késdbbi dltaldnos intellek-
tudlis hanyatldst**. A mentalizdciés zavar mar a
korai id6szakban — akdr a Parkinson-kér diagnézi-
sdnak idGpontjdban — is detektdlhat6*’, majd a
betegség progresszidjdval ijabb agyi teriiletek val-
nak érintetté, ami a mentalizdciés készségek
tovabbi romldsaval tarsul® .

A korai id8szakban’® 442, és amikor a tiinetek
még enyhék?> 4143 a kognitiv mentalizdcié érintett,
majd a betegség el6rehaladtdval az affektiv menta-
lizdci6 is deficitessé valik*> *. Az affektiv mentali-
z4cio6 kdrosodésa — a betegség silyossdgatol fliggs-
en — csak 5-10 évvel a betegség jelentkezése utdn
vdlik detektdlhatéva*® #! 4. Ennek hatterében felte-
hetSen az 4ll, hogy a betegség korai id6szakdban a
dopamindepletio inkdbb a substantia nigra pars
compacta teriiletére jellemz8, ami a dorsolateralis
frontostriatalis korokon keresztiil a kognitiv menta-
lizdci6 deficitjét eredményezi®. A betegség prog-
resszidjaval viszont a substantia nigra pars reticula-
te teriiletének patolégids folyamatai 4ltal az orbito-
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frontalis O0sszekottetések is érintetté valnak, ami az
affektiv mentalizacié kéros miikodését okozza®.
Elméleti szinten mindebbdl az is kovetkezhetne,
hogy a dopaminszubsztiticids terdpia képes ellen-
silyozni a mentalizdciés deficitet, ugyanakkor a
vizsgdlati eredmények ezt nem er8sitik meg,
ugyanis nem volt érdemi kiilonbség a gydgyszert
nem szedS és a kezelésben részesiilék kozott*> .
Ezek az eredmények tdmogatjdk azt a hipotézist,
hogy a mentalizicids teljesitmény tobb transzmit-
terrendszer Osszetett egyiittmiikodésének koszon-
het6>. A mélyagyi stimuldcié (deep brain stimu-
lation, DBS) viszont ugy tinik, hogy nem hogy
nem javit, hanem éppenséggel ront a mentalizacids
készségeken, ami feltehetSen a limbicus rendszerre
is kifejtett hatds kovetkezménye*.

SCLEROSIS MULTIPLEX

Az elmiilt évek sordn a sclerosis multiplex (SM)
vonatkozdsiban is megszaporodtak a szocidlis kog-
niciéval kapcsolatos kozlemények. A betegségre
jellemz6, hogy mér egészen kordn kognitiv deficit
(feldolgozdsi sebesség, vizudlis tanulds és memoria,
végrehajté funkcidk, figyelem) lehet jelen*’, mely
még a fizikai készségcsokkenés megjelenése elott
hatdst gyakorolhat a hétkéznapi funkcionalitdsra.
Az SM-mel kapcsolatos tapasztalatok azt mutatjak,
hogy a betegség gyakran negativan befolydsolja a
betegek szocidlis életét, beleértve a parkapcsolato-
kat, csalddi életet és a foglalkozdsi szerepeket®. Ez
a tény pedig azt sugallja, hogy a mentaliz4cids defi-
citek mér egészen korai stddiumban megjelenhet-
nek.

Azt, hogy az SM mentalizaciés zavarral tarsul,
mér az elsG vizsgalatok megerdsitették?”- ¥°. Henry
és munkatédrsai® szignifikdns mentalizaciés zavart
detektaltak az SM-es betegek heterogén csoportjd-
ban. A madsik korai vizsgdlatban*’ mar differencidl-
tabb kép bontakozott ki a mentalizacié és SM kap-
csolatarél: markans kognitiv deficit hidnydban is
szignifikdns mentalizdcids zavar észlelhetd, és ez a
deficit anndl kifejezettebb, minél stilyosabb a beteg
fizikai éllapota és minél hosszabb a betegség tarta-
ma. Egy kanadai kutatécsoport™ eredményei
tovdbb 4rnyaltdk a képet: a kognitiv deficitet is
mutatd betegek rosszabb mentalizdcids készségek-
kel rendelkeznek, mint az egészséges vagy a kogni-
tiv funkcidk tekintetében intakt betegek. A mentali-
z4cids deficit ugyanakkor nem a kognitiv diszfunk-
ci6k eredményeként jelenik meg. Ezt a kérdést
célozta meg Pottgen és munkatarsainak vizsgéla-
ta’!, akik azt taldltdk, hogy a mentalizaciés zavar
nem tekinthetd a neuropszicholdgiai karosodés
kovetkezményének, és jelen van mar a betegség

korai id6szakaban, amikor még intaktak a kognitiv
funkcidk, és nincs jelent8s fizikai készségcsokke-
nés sem. Az SM-es betegek szamdra kiilondsen az
emociondlis mentdlis tartalmak felismerése €s értel-
mezése jelent problémét, ami egyes adatok szerint
alexithymidhoz hasonlé érzelemfeldolgozassal
tarsul®2. Valdszintileg ezzel fiigg Gssze az is, hogy
az SM-ben valtozds kovetkezik be az empitia
vonatkozdsédban is*’ 3.

Az SM-ben észelelt mentalizaciés deficitek
azonban — a hétkoznapi klinikai vonatkozdsokon
til — teoretikus értelemben is fontosak. A mentali-
zécioért felel6s agyi hilézatok megfeleld miikodé-
séhez elengedhetetlen a corticalis és subcorticalis
teriiletek kozotti adekvat osszekottetés, a fehérallo-
many (beleértve a corpus callosum) megfeleld
integritdsa. Az SM — kiterjedt fehérallomanyi pato-
l6gidjaval és a corpus callosum gyakori érintettsé-
gével — dgy tekinthetd, mint a kdzponti idegrend-
szer halézatdnak zavara. Az ezzel kapcsolatos kép-
alkoté vizsgélatok arra utalnak, hogy a vizudlis és
emociondlis feldolgozédsokért felelds agyi teriiletek
0sszekapcsoldsdban szerepet jatsz6 fehéralloményi
kotegek laesidja (corpus callosum genu és spleni-
um, jobb inferior fasciculus longitudinalis, jobb
inferior fasciculus frontooccipitalis és a fasciculus
uncinatus) korrelaciét mutat a vizualis informacio-
feldolgozést kivané mentaliz4cids teljesitménnyel.
A fehéréllomdnyi laesidhoz k6t6d6 axonalis sériilés
kovetkezményeként kialakulé mdsodlagos kérgi
atréfia (jobb és bal oldali gyrus fusiformis face
area, jobb praemotor area, jobb entorhinalis cortex
és a bal temporalis pdlus) szintén korreldcidt muta-
tott a mentaliz4cids teljesitménnyel. Ezek az ered-
mények arra utalnak, hogy SM-ben mind a fehéral-
loményi laesidk (diszkonnekcids szindréma), mind
a sziirkedllomanyi karosoddsok (primer és/vagy
szekunder kérgi atréfia) jelentSs szerepet jatszanak
mentalizacios deficitben. Mindezek az elvéltozdsok
feltehetéen a mentdlis 4llapotok felismerésének
dekddolési deficitjét eredményezik, mig a mentdlis
allapotokkal kapcsolatos értelmezés feltehetGen
kevésbé sériil.

A mentalizici6s deficit korreldl a betegség prog-
resszidjaval is, hiszen jelen van mér a korai fazis-
ban, amikor még nincs kognitiv deficit és markdns
fizikai készségcsokkenés, majd a betegség tiinetei-
nek silyosbodasdval és az id§ el6rehaladtival
tovdbb romlik. Mindazonéltal az SM-ben észlelhe-
t6 mentalizacids deficit mértéke nem olyan sulyos,
mint autizmusban vagy szkizofrénidban’'. A deficit
sokkal inkdbb megfeleltethetd az euthym bipoldris
zavarban, a borderline személyiségzavarban vagy a
szkizofrén betegek nem érintett hozzitartozo6inél
észlelhet§ eltéréseknek® .
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DEMENTIAK

Frontotemporalis lebeny degenerdcio. A dementidk
koziil els6sorban a frontotemporalis lebeny degene-
réci6 (FTLD) viselkedési tiinetekkel jaré varidnsa
all a mentalizdciés kutatdsok kozéppontjaban.
Ennek az az oka, hogy az FTLD patolégids folya-
matai azokat az agyi teriileteket érintik, melyek a
mentalizdcids aktivitds szempontjabdl kulcsfontos-
sdgiak. A viselkedési tiinetekkel jar6 FTLD-re
ugyanis az jellemzd, hogy a korai fizisban a medi-
alis PFC anterior részén csokken a glilkézmetabo-
lizmus és atréfia figyelhet6 meg>®. Marpedig ez a
teriilet dontd jelentségli a mentalizacids teljesit-
mény szempontjab6l®’, és az FTLD-re jellemzs
frontoinzuldris-temporalis hdl6zatok sériilése jelen-
tésen rontja a kontextudlis szocidlis informdcidk
dekddoldsat és értelmezését™.

Az elsG vizsgélatok esetkozlések voltak® >,
melyek mindegyike arrdl szdmolt be, hogy az Stve-
nes éveik kornyékén jard, markéns viselkedésvélto-
zéast mutatd betegeknél a strukturdlis és funkcioné-
lis képalkot6 vizsgélatokkal igazolt frontotempora-
lis atréfia mellett a mentalizaciés zavar volt az
egyetlen detektdlhatd 1ényegi kognitiv eltérés. Ezt
kovetéen Gregory és munkatdrsai 2002-ben arrél
szdmoltak be, hogy az Alzheimer-dementidban
szenvedd betegekhez és normdl kontrollcsoporthoz
viszonyitva a FTLD-ban szenved betegek mentali-
z4cios teljesitménye szignifikdnsan rosszabb®. A
kéros mentalizdcié egyértelm( tarsuldst mutatott a
ventromedialis PFC atréfidjaval. A kifejezett fron-
talis érintettség miatt Torralva és munkatarsai® a
mentalizdcié és a dontéshozatali képesség (decisi-
on-making) sszefiiggéseit vizsgilva arra a kovet-
keztetésre jutottak, hogy a két készség — bar mind-
egyik koéros volt — egymadstdl fiiggetlen. Tobb vizs-
gdlat is tortént annak feltérképezésére, hogy az
FTLD-ben észlelhetd mentalizdcids problémdk tér-
sulnak-e a végrehajté funkcidk zavardval, és ha
igen, milyen mértékben®>*. Az eredmények tobb-
sége arra utal, hogy a végrehajt6 funkcidk deficitjei
befolydsolhatjidk a mentaliz4cids teljesitményt. Mig
a korai id6szakban inkdbb maszkoljdk a mar meglé-
v8 mentalizdciés deficiteket, addig a betegség
elérehaladasaval, amikor az atréfia mar a dorsolate-
ralis prefrontdlis teriiletekre is kiterjed, masodlagos
modon ronthatnak a teljesitményen®. Eszerint tehat
Ugy tlinik, hogy a korai idészakot izol4lt mentaliza-
ciés zavar jellemzi, aminek ugyanakkor prediktiv
értéke is van, hiszen egy nemrégiben kozzétett nagy
mintdn végzett utdnkovetéses vizsgdlat szerint az
1d6s6d6 korosztdlyban észlelhet6 izoldlt mentaliza-
cids deficit eldre jelzi a késdbbi FTLD kifejlédé-

sét®. Ez a tény arra hivja fel a figyelmet, hogy a
diagnosztikus folyamatban a mentaliz4cié felméré-
se mindenképpen 1ényeges mozzanatnak tekinthet6.

Alzheimer-dementia. Az FTLD-hoz képest
viszonylag kevés adat 4ll rendelkezésre az Alz-
heimer-dementidval kapcsolatban. Ezek szerint az
Alzheimer-dementia enyhe-k6zepes stddiumdban a
betegek megbirkéznak a konnyebb mentalizacids
feladatokkal, 4m a nehezebb tesztekben a teljesit-
ményiik romlik® %. Ez a gyengébb teljesitmény
azonban megfigyelhet6 akkor is, ha hasonlé ne-
hézségli, de nem mentalizciés feladatot kell meg-
oldaniuk, azaz a gyengébb teljesitmény val6jdban a
deficites neurokognitiv készségeknek koszonhetd,
igy az esetlegesen észlelhet6 mentalizcids deficit
feltehetden csak masodlagos.

Lewy-testes dementia. A Lewy-testes dementia-
val kapcsolatban ugyan nem 4llnak rendelkezésre
mentalizicidval foglalkoz6 vizsgélati adatok, de a
Parkinson-betegséggel atfedést mutaté neuropato-
l16giai jellemzdk, tobbek kozott az amygdala érin-
tettsége alapjan feltehet6en bizonyos fokd mentali-
zé4cios zavarral szamolni kell®.

Huntington-betegség. A frontostriatalis pdlydk
érintettségével jar6 Huntington-betegségre jellem-
78, hogy a neuroldgiai tiinetek mellett, olyan pszi-
chiétriai tiinetekkel (hangulatzavar, pszichézis,
dementia) és pszicholdgiai problémékkal (interper-
szondlis kapcsolatok zavara, empdtia hidnya, egoiz-
mus, kognitiv rigiditds) tarsul, melyek felvetik a
mentalizdcids deficit lehetdségét. Snowden és mun-
katdrsai®® mutattdk ki, majd tobb vizsgélat is meg-
erGsitette’” 8, hogy Huntington-betegségben men-
talizdcids zavar 4ll fenn. Ez a zavar azonban nem
olyan silyos, mint FTLD-ban, és a betegekre
ink4bb az jellemz8, hogy észlelik ugyan a mentélis
allapotokat, de szokatlan, excentrikus és téves értel-
mezéseket adnak®®. Ez a deficit szelektivnek, azaz
az egyéb neurokognitiv deficitektsl fiiggetlen
eltérésnek tlinik®’.

Amyotrophids lateralsclerosis (ALS). Az ALS
klasszikusan olyan neurodegenerativ betegség , ami
kizarélag a motoros rendszerre korldtozodik. Ez a
nézdpont ma drnyaltabb, hiszen kimutattdk, hogy a
betegséghez kapcsoléddéan a prefrontélis lebeny
érintettsége is megfigyelhetd, és a betegek kozel
50%-anél az FTLD-re hasonlité kognitiv hanyatlds
jellemz6®. Az ALS-sel kapcsolatos vizsgélatok
kimutattak, hogy az orbitomedialis PFC érintettsé-
géhez kotheten mentalizicids deficit detektdlha-
t6% 70, Valdban, az ALS-ben szenveds betegek egy
részében kifejezett nehézséget jelent a mentaliza-
ci6hoz sziikséges szocidlis kontextus megfeleld
értelmezése®.
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Megbeszélés

Ferenczi Sdndor, az iskolateremtd vildghir ma-
gyar pszichoanalitikus a mult szdzad elején arrél
értekezett, hogy tudattalan lelki folyamatok vajon
milyen médon okoznak epilepszids megbetegedést,
azaz, hogyan kéthetd Ossze az ,,organikus tiinet” és
a lelki mikodés’, majd kilenc évvel kés6bb maga
Sigmund Freud is konverziés mechanizmusként
gondolkodott Dosztojevszkij epilepszidjar6l’. Ter-
mészetesen mai szemmel nézve ezek az elképzelé-
sek nélkiilozik a tudomdnyossdg kritériumait. Ezzel
szemben ma az idegtudomdnyi megkozelités,
ugyan egy madsik szinten, de egyre tobb részletet
képes megmagyardzni azzal kapcsolatban, hogy az
idegrendszer kéros folyamatai miként befolydsol-
jék az emberi viselkedést, a gondolkodést vagy
éppen az érzelmeket. Az agy miikodésével kapcso-
latos funkciondlis vizsgalatoknak, kiilondsen a kép-
alkot6é eljardsoknak koszonhetSen egyre részlete-
sebb képet nyerhetiink arrél, hogy milyen agyi
rendszerek jatszanak szerepet az emberi viselkedés
szervezddésében.

Ez a finoman 0sszehangolt idegrendszeri aktivi-
tds azonban sériilékeny is, és az agyi homeosztazis
megvdltozasa 6hatatlanul hatédst gyakorol a szocid-
lis kogniciéra. Ilyen értelemben a neuroldgiai
betegségek mentalizdcids vizsgdlata fontos teoreti-
kus jelent6séggel is bir, hiszen a betegség kovet-
keztében kialakul6 mentaliz4ciés deficitek fontos
inform4ciét nydjtanak azzal kapcsolatban, hogy az
agyi diszfunkci6k miként eredményezhetik az
egészséges mentalizdcids folyamatok sériilését, és
mi a mentalizicié neurobioldgiai alapja. A Par-
kinson-betegséggel kapcsolatos vizsgdlatok felhiv-
jék példdul a figyelmet a dopamin mentalizdciéban
betoltott szerepére, mig a sclerosis multiplexszel
kapcsolatos adatok egyes agyteriiletek konnektivi-
tdsdnak jelentdségét huzzdk al4.

Az elméleti megfontoldsok mellett ugyanakkor
nagyon lényeges gyakorlati szempontok is azonosit-
haték. A kozponti idegrendszert érinté betegségek
esetén csak ritkdn gondolunk arra, hogy ez az a
szervrendszer, ami a magasrend(i humén funkcidkért
felel6s, és a kozponti idegrendszer betegségei sok
esetben interferdlhatnak ezekkel a funkcidkkal. A
neuroldgiai betegségek esetében egyre tobb kérkép-
pel kapcsolatban 4ll rendelkezésre olyan adat, amely
arra utal, hogy a neuroldgiai tiinettan mellett menta-
lizacids deficit is jelen van. Mérpedig a sokszor kré-
nikus lefolydsd betegséggel valé megkiizdés, és a
kordbbi életvitelhez, mindennapi funkcionalitdshoz
torténd visszatérés szempontjdbdl alapvetd fontos-
ségi a megfeleléen miik6d6 interperszondlis kapcso-
latrendszer és a tdmogaté szocidlis hdlézat.

A mentaliz4ci6 sériilései azonban nem feltétle-
niil eredményeznek szembetling elvaltozdsokat a
viselkedésben. Stlyos esetben pszichopatoldgiai tii-
netek jelenhetnek meg (példdul szenzitiv-paranoid
gondolkodds, impulzivitds, affektiv labilit4s, han-
gulatzavar, pszichézis). A neurolégiai betegségek
azonban viszonylag ritkdn tdrsulnak manifeszt pszi-
chopatoldgiai édllapotokkal, és a tarsulé mentaliza-
ciés zavar is sokkal inkdbb tekinthetd egy olyan,
elsé latasra nem szembetiing deficitnek, ami ugyan-
akkor jelent8sen befolydsolja a szocidlis viselkedést
és alkalmazkoddst. Rdaddsul dgy tlinik, hogy a
mentalizaciés deficitek sok esetben mar a kronikus
betegségek korai id6szakdban jelen vannak (példa-
ul SM, Parkinson-betegség, FTLD, epilepszia), és
hosszu tdvon gyakorolhatnak negativ hatdst az adott
betegség kimenetelére. Ilyen értelemben prognosz-
tikai jelentGségiik is lehet. Eppen ezért ttinik fontos-
nak az, hogy a hagyomdnyos neuropszicholégiai
vizsgalatok mellett a szocidlis kognici6 felmérése is
részét képezze a diagnosztikus gondolkoddsnak és
kivizsgaldsnak.

Az olyan jellegzetesen humdn készségek azon-
ban, mint példdul a mentalizcid, sokszor nehezen
vizsgalhatok. A legtobb neuropszicholdgiai vizsga-
lémddszer csak ritkdn tartalmaz szocidlis kogniciét
is mérd tesztet, mentalizaciét pedig gyakorlatilag
egyikkel sem lehet vizsgélni. Szerencsére azonban
az utébbi években egyre tobb olyan teszt érhetd el,
melyekkel viszonylag rovid id6 alatt képet nyerhe-
tiink arrdl, hogy van-e mentalizdcids deficit (példa-
ul Faux-pas teszt, Reading the Mind in the Eyes
teszt’> 7). Sajnos a tesztek tobbsége nincs magyar
nyelvre adaptélva, igy azok pszichometriai sajatsa-
gai szdmos kérdést vetnek fel. Sajat munkacsopor-
tunk is kidolgozott egy pszichometriai szoftvert a
szocidlis kognitiv képesség komplex mérésére,
mely magyar nyelven teszi lehet6vé tobbek kozott a
mentaliziciéval kapcsolatos készségek vizsgdla-
tat’.

A mentalizdc6s deficit felismerésén til azonban
terdpids kérdések is felmeriilnek. Mindenképpen
hasznos volna egy olyan multimodaélis terdpids stra-
tégia kidolgozdsa, ami a szocidlis kognicié deficit-
jeit is megcéloznd, hiszen ez jelent8sen javithatnd a
betegek életmindségét. Farmakoldgiai kezelés
egyel6re nem all rendelkezésre. Egyes szerzok fel-
vetik ugyan a dopaminerg aktivitdst serkentd eljara-
sok potencidlis szerepét®®, de a Parkinson-betegség-
gel kapcsolatos adatok azt mutatjak, hogy a helyzet
nem ilyen egyszer(i, hiszen sem a szubsztiticids
terdpia, sem a mélyagyi stimuldcié nem javitotta a
mentalizacids teljesitményt**2. Szkizofrén betegek
esetében viszont biztaté eredményekrdl szamoltak
be intranasalis oxytocinkezelés alkalmazasaval™.
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Igéretesebbnek tiinik a szocidlis kognicid javita-
st megcélzd pszichoterdpids jellegli intervencidk
beillesztése a mentalizdcids deficittel jard neurold-
giai kérképek rehabiliticiéjaba. Ilyen lehet példdul
a borderline személyiségzavar kezelésére kidolgo-
zott ,,mentalizdcidalapi pszichoterdpia””’, mely
leginkdbb azokban az esetekben javasolt, amikor
még nincs egyéb kognitiv deficit, és a betegeket
megfeleld mentélis flexibilitds, betegségbeldtds és
motivacié jellemzi. Stlyosabb esetekben johet
szoéba a szkizofrénidhoz tirsulé szocidlis kognitiv
deficitek javitdsdra kidolgozott strukturdlt és cso-
portos tréningek adaptéldsa. Ilyen intervencid pél-
déul a ,,metakognitiv tréning”’® és a ,, social cogni-
tion and interaction training, SCIT””. Ezek mind-
egyikére jellemzd, hogy az egyszeriibb alap szoci-
lis készségek (példaul érzelemfelismerés) tréning-
jét6l indulva haladnak az egyre komplexebb szoci-
alis helyzetek felismerése felé¢, mik6zben fokozott
hangsilyt fektetnek a megfelel6 szocidlis viselke-
dés kialakitdsdra. Erdekes és 4j megkozelitést kép-
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Az alvésfiggd légzészavarok (obstruktiv alvési apnoe szind-
réma, centrdlis apnoe és Cheyne-Stokes-légzés) szerepe a
cerebro- és cardiovascularis betegségek kialakitéséban ol
ismert. Hasonléan fontos, de kevésbé alkalmazott ésszefig-
gés dll fenn e kérképek és egyes epilepszidk kézott. A kap-
csolat kétirdny(. Az alvéds sordn jelentkez8 légzészavarok
szerepet |Gfszanak a rohamok keletkezésében, de a
rohamok, vagy az antiepileptikus terdpia kévetkeztében
légzészavar is jelentkezhet, melyek negativan hatnak a
rohamkontrollra. Az Uj terdpids eljdrasok (vagusstimulécié,
mélyagyi stimuldcid) szintén szdmos kérdést vetnek fel az
alvésszerkezetre gyakorolt hatdsuk és alvasfiggé
|égzészavar indukdlé szerepik miatt. Az elméleti héttér mel-
lett egy révid esettanulményban a mélyagyi stimulélés
alvésszerkezetre vald hatdsat is bemutatjuk. A fenti dssze-
foggések, ismeretek alkalmazésa lehet8séget nydijt egyes
epilepszidk hatékonyabb kezelésére.

Kulcsszavak: epilepszia, alvasfiiggd légzészavarok,
alvdsszerkezet
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The importance of the sleep related breathing disorders
(obstructive sleep apnea syndrome, central sleep apneq,
and Cheyne-Stokes breathing) in the pathophysiology cre-
bro- and cardiovascular disorders is well known. The rela-
tionship of sleep related breathing abnormalities and
epilepsy is also important but underestimated in the daily
practice. The relation is bidirectional. The breathing abnor-
malities in sleep may play important role in generating
epileptic seizure, but the adverse effect of seizure and
antiepileptic therapy (generation of apneas and hypopneas)
may worsen the seizure control. The effect of new therapies
(vagal nerve and deep brain stimulation) on the sleep archi-
tecture and sleep disordered breathing must be examined
and discussed. Here we present a brief case of epileptic
patient with deep brain stimulation therapy on sleep as well.
The examination of the sleep related breathing abnormali-
ties in epilepsy patient may help improve the effectiveness of
antiepileptic therapy.

Keywords: epilepsy, sleep related breathing disorders,
sleep architecture

Levelez8 szerz8 (correspondent): Dr. FALUDI Béla, Pécsi Tudomdényegyetem, Neurolégiai Klinika;
7624 Pécs, Szigeti Ut 12. E-mail: faludi.bela@pte.hu

Erkezett: 2014. méjus 12.

z alvésfiiggd 1égzészavarok kiilonbozd fajtai

(obstruktiv, centrdlis apnoe, Cheyne—Stokes-
1égzés) az utébbi 10—15 évben a cerebro- és cardio-
vascularis kovetkezményeik miatt az érdekl6dés
kozéppontjaba keriiltek. Szdmos tanulmédny bizo-
nyitotta e téren kéroki szerepiiket'™. A kiterjedt
patofizioldgiai folyamataik ismeretében azonban

Elfogadva: 2014. november 12.

nem meglepd, hogy a vascularis betegségekben jat-
szott szerepiik mellett egyéb kérképekben is fontos
tényezdk lehetnek.

Janz® klasszikus megfigyelése (generalizalt
ténusos-clonusos rosszullétek napszaki megjelené-
se — kotddése alvdsperiddushoz és a felébredés
utdni idGszakhoz) 6ta szintén extenziven vizsgalt
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1. tablazat. Alvdssal vagy ébredéssel kapcsolatos epi-
lepszidk

Rolandikus epilepszia
Frontdlis epilepszia hypermotoros rohamokkal
Juvenilis myoclonusos epilepszia
Absence epilepszia
Ebredési generalizélt ténusos-clonusos rohamok
Epilepszids encephalopathidk
Lennox-Gastaut-szindréma
Folyamatos ,spike and wave” epilepszia alvésban
(CSWS)
Egyéb

teriilet. Szdmos epilepszia alvdshoz és ébredéshez
valé viszonya ismert, ezeket az 1. tablazat mutatja.
Napjainkra szdmos adat 4ll rendelkezésre az alvési
apnoe ¢és epilepszia Osszefiiggéseit illetden, mely
azonban a mindennapi diagnosztikai és terdpids
gyakorlatba nem épiilt be kell6képpen.

Epilepszia és alvaszavarok

Epilepszids betegek kozott az alvaszavarok ardnya
joval magasabb, mint a nem epilepszidsokban®. Ez
az ardny akdr kétszer, hdromszor is nagyobb lehet,
a fokdlis epilepszids betegek 39%-a szenvedett
valamilyen alvdszavarban, mig a kontrollok 18%-
dban volt feltételezhetd alvdsprobléma. Ha az
Osszes rosszullétet (fokdlis, generalizalt) nézziik,
akkor a kiilonbség tovabb novekedett, 30% vs. 10%
az epilepszids betegek javéra a kontroll, -epilepszi-
aban nem szenvedd betegekkel 6sszehasonlitva.

Amennyiben a kiillonbdz6 alviaszavar-kategoridk
el6forduldsi ardnyat vizsgaljuk epilepszids és nem
epilepszids egyének esetén, jellegzetes eltéréseket
latunk’. A legnagyobb kiilonbség a parasomnidk
el6forduldsa esetén mutatkozik, epilepszidsokban
az esetek 53%-aban vannak jelen, a kontrollok (epi-
lepszidban nem szenved alvdszavarosok) 4%-4val
szemben. Az ardny nem meglepd, ismerve egyes
parasomnidk és epilepszidk kozos koreredetét
(mely részben genetikai is)®. Insomnidk és aluszé-
konység esetén ez a kiilonbség a két csoport kozott
joval kisebb, 52% (epilepszia plusz alvdszavar) vs.
38% (csak alvdszavar) insomnia esetén és 19%
(epilepszia plusz alvdszavar) vs. 14% (csak alvas-
zavar) aluszékonysdg esetén. Az aluszékonysig
egyik leggyakoribb oka az alvasfiiggd 1égzészava-
rok és ezek koziil is az obstruktiv alvdsi apnoe
betegség, mely a populacié koriilbeliil 5%-aban van
jelen.

A fenti epidemiolégiai adatok szoros osszefiig-
gést érzékeltetnek az epilepszidk és a kiilonféle
alvdszavarok kozott.

A kapcsolat kétirdnyd. Egyrészt a kiilonb6z6
komorbid alvédszavarok kovetkezményeként alakul-
nak ki olyan véltozasok, amelyek az alvasszerkezet
moduldldsdval, a vigilanciaszint véltozdsdval te-
remtenek lehet8séget egyes epilepszidk aktivaloda-
séra. Ilyenek példdul az alvasfiiggd 1égzészavarok
csoportja, de a patoldgids mikroébredések kialaki-
tdsdn keresztiil hasonld valtozdst okozhatnak az
alvésfiiggé mozgiszavarok (példdul periodikus
végtagmozgdszavar betegség, nyugtalan 14b szind-
roma) is.

Masrészt az alvés alatt jelentkezd epileptogén
aktivitds viszont befolydsolja az alvdsszerkezetet,
megzavarva az alvds fiziol6gids funkciéjat és ezen
keresztiil vezet az alvds ébrenléti ciklus valtozdsa-
hoz, alvaszavar kialakulasahoz. Ez azonban sok
esetben csak a kognitiv mtikodések kovetkezmé-
nyes kédrosoddsan keresztiil vehetd észre (ligyneve-
zett epilepszids encephalopathidk). Az alvds alatt
jelentkezd ictalis, vagy interictalis epileptiform
aktivitds alvasfragmentéciot okozhat, amely érinti
az alvds min8ségét, s hatdssal van az éber éllapotra.
Akaér aluszékonysdgot is okozhat.

A kognitiv miikodésekre gyakorolt hatds, az epi-
lepszia tipusatdl fiiggben (milyen corticalis-subcor-
ticalis halézatok aktivalédnak a roham alatt) kiilon-
b6z mértékkel és eltérs spektrummal jelentkezik™
10 A dont6, elkiilonits tényezs a corticothalamicus
rendszer érintettsége, részvétele.

Generalizalt spike-and-wave aktivitds, Len-
noux—Gastaut-szindroma, Landau—Kleffner-szind-
réma esetén jelen van a corticothalamicus rendszer
funkciézavara. Ezekben az esetekben a kognitiv
érintettség kifejezett.

A kognitiv zavar hatterét az alvds resztorativ
funkciéjat megzavard generalizdlt, vagy szegmen-
talis thalamocorticalis érintettséggel jard epilepto-
gén aktivitds adja.

Amennyiben a corticothalamicus rendszer nem
involvdlt az epileptogén folyamatokban, a kognitiv
érintettség is kisebb, vagy hidnyozhat. Ezt lathatjuk
nocturnalis frontdlis lebeny, illetve temporolimbi-
cus epilepszidban. Az elbbiben a frontdlis kognitiv
deficittiinetek hidnyozhatnak. Temporolimbicus
(network) epilepszidban a szekunder bilateralis
szinkronitas kialakuldsa sordn a corticothalamicus
rendszer érintett, s ennek sordn bizonyos fokud kog-
nitiv funkciézavarral szdmolni kell. Ennek hidny4-
ban inkdbb a hippocampalis részvétel kovetkezté-
ben kialakulé6 memdriadeficit észlelhetd.

Az epilepszids encephalopathidk jelent6ségét az
adja, hogy mind kognitiv, mind magatartasi problé-
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mdk alakulhatnak ki a talajdn, mely hosszd tdvon
érinti a tanulési, s egyéb képességeket.

Az alvds sordn jelentkez§ ictalis és interictalis
epileptiform aktivitds, a rohamok kognitiv hatésai-
nak patomechanizmusa — az alvés resztorativ funk-
cidjdnak megzavardsa — felhivja a figyelmet egyéb,
az alvds folyamatossdgat befolydsold, patoldgids
mikroébredéseket okozd organikus alvdszavarokra.
Obstruktiv alvdsi apnoe betegségnek eleve része a
kognitiv zavar (frontdlis, executiv funkciok érintett-
sége), valamint a az alvdsszerkezet és a vigilancia-
szint befolydsoldsa kovetkeztében szerepet jatsza-
nak egyes epilepszidk rohamprovokicidjdban. A
kognitiv funkcidk romldsdban az epilepszids ere-
detli encephalopathia mellett kiilon suilyosbitd
tényezbként kell szdmitdsba venni az egyes komor-
bid alvaszavarokat is.

Alvasfiggé epilepszidak -
aluszékonysdag

Az aluszékonysdg megfeleld értelmezése, vizsgila-
ta az alvdsmedicina egyik legfontosabb feladata.
Kovetkezményei a mindennapi életre, balesetekre,
munkavégzésre stb. ismertek.

Epilepszids betegeknél is jellegzetes panasz
lehet az aluszékonysdg. Eredeteként szdmos lehet6-
ség all fenn. A legfontosabbakat a 2. tablazat tar-
talmazza.

Az aluszékonysdg az epilepszidban szenvedd
betegek esetén eredhet a betegség jellegzetességei-
bdl. Az alvas alatt jelentkez6 rohamok kovetkezté-
ben a beteg dltaldban felébred, megsziinik az alvés
folyamatossdga, mely kihat a mdsnapra. Hatdsukra
alvasfragmentacio, feliiletes alvds alakul ki. Az
interictalis epiletiform kisiilések is befolydsoljdk az
alvdsszerkezetet!!. Ezen jelenséggel klinikailag
relevans médon elsésorban az epilepszids encepha-
lopathidk  csoportjdban  (példdul continuous

2. tablazat. Az aluszékonysdg lehetséges okai epilepszi-
ds beteg esetén

Rohamok alvdsra gyakorolt hatdsa
Interictalis epileptiform aktivitds
Antiepileptikus gyégyszerek hatésa
Térsulé alvészavarok
Obstruktiv alvési apnoe betegség
Nyugtalan ldb szindréma
Narcolepsia
Parasomnidk stb.
Elégtelen alvasmennyiség
Nem megfelels alvashigiéné
Depresszid

spike—and-waves during sleep, CSWS) talalkozha-
tunk, egyéb kérformdkban ritkdn okoz a betegek
szdmdra korl4tozottsdgot elér6 szintl aluszékony-
sdgot.

A terdpia mellékhatdsaként is szdmolnunk kell
aluszékonysdg kialakuldsdval, mely szdmos anti-
epileptikum esetén megfigyelhets. A legfontosab-
bak ebbdl a szempontbdl a carbamazepin- és valp-
roattartalmd készitmények. A vizsgdlatok szerint
monoterdpidban alkalmazva valproat esetén akér
42%-ban alakul ki valamilyen foku aluszékonysag
(bar az irodalmi adatok nagy szérast mutatnak),
féleg a terdpia bevezetésekor és gyors dozisemelés-
kor'2. Ez felhivja a figyelmet a komorbid allapotok
szerepére (példaul obesitas) a megfeleld antiepilep-
tikum kivédlasztdsdban. Megjegyzend$ azonban,
hogy a korszeri antiepileptikumok alkalmazéisa
mellett az aluszékonysdg kialakuldsa elhanyagolan-
d6. Ez felhivja a figyelmek a megfelel kezelési
elvek betartdsdnak fontossagara.

A betegek az epilepszia mellett alvdszavarban is
szenvedhetnek. Az aluszékonysig szempontjabol a
legfontosabbak az alvasfiiggd 1égzészavarok (obst-
ruktiv alvdsi apnoe, centrdlis apnoe betegség), a
nyugtalan ldb szindréma, és a periodikus végtag-
mozgdszavar betegség. Ezen kérképek jellegzetes-
sége az alvds sordn jelentkezd patoldgids mikroéb-
redések megjelenése, a kovetkezményes alvasszer-
kezeti valtozdsokkal (fragmentdcid, mélyalvas-
ardny csokkenése) és nappali éberségiszint-valto-
zéssal®.

Alvastiiggd 1égzészavar (f6ként obstruktiv apno-
ék és alvas alatti hipoventildcié) megjelenhet az
antiepileptikus terdpia melléhatdsaként is a kovet-
kezményes silygyarapodds hatdsdra. Ez pedig az
alvésfiiggd 1égzészavar és kovetkezményes mikro-
ébredés-generdldson keresztiil fokozza a nappali
aluszékonysagot.

A betegséghez szdmos esetben tarsuld depresz-
szi6 leggyakrabban insomnidt okoz, de lehet a han-
gulatzavar kdvetkezménye aluszékonysdg is.

A fentiekbdl ldthatd, hogy a fokozott nappali
aluszékonysdg mogott szdmos folyamat dllhat epi-
lepszids betegek esetén is. A jellegzetes panaszok
esetén nem lehet megnyugodni, hogy ez természe-
tes velejardja az alapbetegségnek, vagy a kezelés-
nek. Megfeleld diagnosztikus eljardsokkal lehet6-
ség van specifikus betegségek kimutatdséra.

Az alvasfiggé légzészavarok hatdsa
epilepszia kialakuléaséra

Janz® vizsgélatai szerint a generalizélt tonusos-clo-
nusos rohamok 45%-a alvas alatt, 34%-a a felébre-
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dést kovetd elsé két o6rdban alakul ki. Ez a megfi-
gyelés rdirdnyitotta a figyelmet az alvds, és éttétele-
sen az alvaszavarok rosszullétet provokalé szerepé-
re.

Az alvasfiiggs 1égzészavarok (3. tablazat) sze-
repe az rosszullétek megjelenésének potencirozasa-
ban Osszetett. Az egyes patoldgids 1égzési esemé-
nyek mikroébredéseket, halmozddds esetén valds
felébredéseket okoznak, kialakul az dgynevezett
alvasfragmentacio jelensége (1. abra). A folyamat
jelentds alvasmegvondst okozhat. A hatds kettds.
Egyrészt a hosszu évekig fenndlld alvasfiiggd 1ég-
zészavar krénikus alvashidnyt alakit ki, ehhez t4rsul
az esetenként (egyes éjszakdkon) tovabb romlo 1ég-
zészavar, akut alvismegvondst okozva. Az alvéshi-
any kovetkeztében a nappali vigilanciaszint is csok-
ken.

Az apnoékat, hypopnoékat kisérd repetitiv hypo-
xia, cardialis ritmuszavarok és aszisztolia, illetve a
hemodinamikai paraméterek oszcillacidja és a sziv-
elégtelenséget kisér6 csokkent cardialis kidramlds?
tovabbi rohamprovokdlé faktor lehet.

Az alvds alatti 1égzészavarok patofizioldgiai
sokszinlisége megteremti az elméleti alapokat a
rosszullétek kialakitdsara. Emellett szdmos vizsga-
lat aldtdmasztja a klinikum szintjén is az 6sszefiig-
géseket.

Az alvastiiggd 1égzészavaroknak a rosszullétek
kialakuldsaban jatszott szerepét alahuzza Kaleyias
és munkatdrsai'* vizsgélata, mely szerint a felnstt
epilepszidsok 10,2%-4ban, mig gyermekkorban a
betegek 20%-4ban van jelen obstruktiv alvési apnoe
betegség. Mindkét esetben ez az arany joval meg-
haladja a teljes populéciéra vonatkoztatott értéke-
ket.

Az OSAS arédnya tovabb ndtt a gydgyszerre nem
megfelelden reagdlé betegek kozott. Malow és
munkatdrsai'® adatai szerint a mtéti kivizsgaldsra
var6 esetekben koriilbeliil 33%-ban kimutathat6 ez
a komorbiditds. A magas ardny (az atlagpopuldcién
beliilihez képest tobb mint hatszoros!) jelzi, hogy
nem véletlen egybeesésrdl van sz6.

Chihorek és munkatdrsai'® vizsgdlataikban ra-
mutattak, hogy az alvasperidédus sordn gyakrabban
alakulnak ki rosszullétek az alvdsi apnoe betegség-
ben is szenvedd betegek esetén (OSAS+epilepszia:
47,1%, csak epilepszia: 26,1% az alvds alatti roha-
mok ardnya). Kiillonbozott az életkori kezdet is, az
alvds sordn jelentkez6 megemelkedett rosszullét-
szam inkdbb az id8sebb betegek esetén volt megfi-
gyelhetd.

A terdpids vonatkozdsok terén is kimutathatd
szoros Osszefiiggés az alvdsi apnoe betegség és az
epilepszia, rohamgyakorisdg kozott. Malow és
munkatdrsai'” komorbid betegek kezelését hasonli-

3. tablazat. Alvdsfiiggd légzészavarok osztdlyozdsa (ICSD2)

Centrdlis alvési apnoe Primer

Cheyne-Stokes légzés
Magasségi
Gydgyszer indukélta
Ujszolsttkori

Obstruktiv alvasi apnoe Felné&ttkori
Gyermekkori

Alvasfiggd hipoventilacié  Neuromuscularis és
Mellkasfaldeformitds-eredetl
Pulmonalis eredety
Alsé léguti obstrukcids eredetl
Alveolaris hipoventilacié
Congenitalis alveolaris
hipoventilacié

1. abra. A repetitiv apnoék hatdsa az alvdsszerkezetre. A repeti-
tiv obstruktiv apnoék és hipopnoék hatdsdra deszaturdcick (SpO,-
trendgorbe) és mikroébredések (arousal) jonnek létre a kovetkez-
ményes alvdsi instabilitdssal. Domindlo alvdsmélység: NI- és
N2-, mig N3-alvasmélység csak toredékesen alakul ki

SpO,: oxigénszint, HR: szivirekvencia, OA: obstruktiv apnoék, HYP: hipopnoék,
Stage: alvdsszerkezet, arousal: mikroébredések, idGablak: 60 perc (y tengely)

tottak Ossze. A betegek egy része CPAP-késziiléket
haszndlt, a mdsik része ugynevezett 4l-CPAP-ot
(nem volt terdpids szinten a sinezd nyomds) kapott.
Azt taldltak, hogy a betegek 28%-dban 50%-kal
csokkent a rohamszam. Az alvésfliggd 1égzészava-
rok kezelésének a rohamkontrollra gyakorolt ked-
vez$ hatdsét tobb vizsgdlat is megerdsitette'®0.

Erdekes megfigyelés, hogy a jobb rohamkont-
rollt nem az OSAS silyossagi foka, tehdt az tgyne-
vezett apnoe-hypopnoe index megfelel§ csokkené-
se, hanem az aluszékonysdg megléte, vagy hidnya
jelzi. Erthet6 ez abbdl a szempontbdl is, hogy a
CPAP-légsinterdpia elfogaddsdnak is a legjobb
indikitora a kezelés hatdsdra csokkend, esetleg
megsz{ing aluszékonysag?'.

A CPAP-kezelés hatasara nem csak a rohamok,
hanem az interictalis epileptiform kisiilések szdma

Ideggyogy Sz 2015;68(11-12):374-382. 377



is csokkent??. Ebben alapvet szerepet jatszik a
patoldgids 1égzési események, a kisérd mikroébre-
dések megsziinése és igy az alvdsszerkezet instabi-
litdsdnak a csokkenése.

A fentiek vildgosan mutatjidk annak fontossdgat,
hogy tobbek kozott az alvasszerkezet megvéltozta-
tdsdn, alvdsmegvondson, az alvds instabilitdsin ke-
resztiil rohamprovokdld alvasfiiggd 1égzészavarok
keresése és kezelése fontos terdpids stratégia epi-
lepszidban szenvedd betegek esetén, a terdpiare-
zisztens betegeknél az esetleges miitéti terdpia eltt.

ALVASFUGGO LEGZESZAVAR EPILEPSZIA KOVETKEZTEBEN

Az alvasfiiggd 1égzészavarok és epilepszia kozott a
kapcsolat nem egyirdnyd. Nem csak a meglévd
OSAS (és egyéb képviseldi) hatdsdra romlik az epi-
lepszia, hanem bizonyos koériilmények kozott epi-
lepszia kovetkeztében is kialakul, vagy silyosbodik
az alviasfiiggd 1égzészavar.

Generalizalt és komplex parcidlis rosszullétek
esetén (ictalisan) kialakulhat apnoe, mely tobbnyire
centrdlis jellegli, de egyéb fajtdi is megjelenhet-
nek®. A gyakorisdguk kifejezetten magas: generali-
zalt rosszullétek esetén 100%-ban, a komplex par-
cidlis tipusban az esetek 39%-aban vannak jelen.

Differencidldiagnosztikai szempontbdl fontos
megemliteni, hogy az apnoe lehet a rosszullét
egyetlen ictalis megnyilvdnuldsa is, melyben a lim-
bicus rendszer szerepét vetik fel>*. Az alvasvizsga-
lat eredménye lehet indirekt timpont a diagnoszti-
kaban. A repetitiv apnoék inkdbb elsédleges alvis-
fliggd 1égzészavar esetén jelentkeznek, mig a spora-
dikusan megjelend deszaturdcidk és apnoék (polig-
réafids, esetleg pulzoximetrids vizsgdlaton) a reflux-
betegség mellett felvethetik epileptogén mechaniz-
mus gyanujét is.

Légzészavar nem csak a roham lezajldsa alatt,
hanem azt kovetSen is megjelenhet. Postictalisan
koriilbeliil két 6ran keresztiil megfigyelhet 1égzési
instabilitds, obstruktiv és centrdlis apnoék, hipop-
noék formdjéban, a kdvetkezményes vegetativ in-
stabilitdssal®. A megfigyelés felhivja a figyelmet
arra, hogy a betegeket a rohamot kévetd idészakban
megfelel6 médon monitorozni sziikséges — az eset-
leges fatélis kimenetel lehet§sége miatt.

Esettanulmdny szintjén taldlunk lefrdsokat az
epilepszia kovetkeztében kialakult 1égzészavarok
javuldsardl az alapbetegség kezelése kovetkezté-
ben. Foldvdry-Schafer’® vizsgélatdban a 1égzésza-
varindex normalizdléddsat és a kifejezetten stlyos
O,-hidny megszlinését taldlta 18 €ves, generalizilt
ténusos-clonusos és verziv rosszullétekben szen-
vedd férfi miitéti kezelését kovetben.

Az antiepileptikus terdpia szerepet jatszhat
alvésfiiggd 1égzészavarok kialakitdsdban is. Né-
hany antiepileptikum teststilygyarapoddst tud indu-
kélni, mely viszont kihat a garat tdgassdganak csok-
kenésére és obstruktiv alvdsi apnoék megjelenési
kockédzatdnak a novekedésére. Vizsgdlatok bizo-
nyitjadk a testsilyndvekedés és apnoe kapcsolatit.
Egy szédzalék testsilyndvekedés 3%-kal emeli a
légzészavarindexet. Emellett az antiepileptikumok
megvéltoztatjdk, novelik az ébredési kiiszobot.
Mindkét folyamat visszahat rosszullétek kialakula-
séra, igy circulus vitiosusként gerjesztve tovabb a
folyamatot.

A képet drnyalja, hogy bizonyos antiepileptiku-
mok pont ellentétes hatést fejtenek ki az alvasfiiggd
légzészavarokra. Megemlitend$ ebbdl a szempont-
bél a zonisamid, mely egy karboanhidriz-inhibitor.
Részben ezen, részben a testsilycsokkenésen
keresztiil csokkenti a légzészavarindexet alvdsi
apnoés betegeknél?’.

ALVAS ALATTI MOZGASTOBBLET — OSAS? EPILEPSZIA2

Az alvés alatti mozgdsmegnyilvanuldsok jelentds
differencidldiagnosztikai kihivast képviselnek,
részben a mogottes patoldgia, részben a megje-
lenési forma sokszinisége miatt. Szdmos alvdsza-
var jar mozgastobblettel. Emellett az alvds sordn
megjelend epilepszidk képezik az elkiilonités {6 ira-
nyait, nehézségeit. A legfontosabb alvas alatti moz-
gastobbletek kozé tartoznak a parasomnidk, a nyug-
talan 14b szindréma, periodikus végtagmozgaszavar
betegség, az alvasfiiggd 1égzészavarok sordn kiala-
kulé mozgdasok, az epileptogén eredetii jelenségek.
A legfontosabb képviselSket az 1. tablazat foglalja
Ossze®.

Alvastiiggd 1égzészavarok esetén a tilmozgast a
légzéskihagydst kisérd hypoxia és a (tobbek kozott)
ennek kovetkeztében kialakul6 patologids mikroéb-
redés indukdlja. A mozgdsmegnyilvdnuldsra jel-
lemzd a nagy, tomeges, csapkodd, forgol6dé moz-
gds, mely l4tvdnyos, a hdlotars 4ltal észlelt, akar
sériilésekig vezetd (4gyrdl leesés, alvotarsban oko-
zott sériilés) lehet?®,

Az obstruktiv alvdsi apnoe betegség esetén a
horkolds jellege fontos differencidldiagnosztikai
adalék, azonban szdmos esetben (centrdlis apnoe,
Cheyne—Stokes-1égzés, alvés alatti hipoventilacio)
a horkolds hidnyzik, de a deszaturicidkat, mikroéb-
redéseket kisér6 mozgdstobbletek hasonldan kifeje-
zettek lehetnek, mint a garatelzar6ddsos tipusban.

A differencidldiagnosztikdban a video-poli-
szomnogréfids vizsgdlatnak van szerepe — akdr
16-32 csatorna EEG-regisztrdlasi lehetdséggel.
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VAGUSSTIMULACIO — LEGZESZAVAR-INDUKALAS

Az epilepszia mitéti terdpids lehetGségeinek a
palettdjan szerepel az tigynevezett vagusstimulacio.
Ez a bal oldali n. vagus periodikus stimuladldsat
jelenti — bdr ala iiltetett pacemaker segitségével.

A vagusstimuldcionak szamos mellékhatdsa van.
Az enyhébbek koz¢ tartozik példdul a torok paraes-
thesidja, kohogés, vagy a hangadds eltérései. A fen-
tieck mellett szdmolni kell jelentds 1égzésvaltoza-
sokkal, légzészavarok kialakuldsdval is, melyek
lehetnek akar centrdlis apnoék, obstruktiv apnoék,
féként alvas alatt jelentkezhetnek, s a hatdsos tera-
piat rontjak®.

Az ingerlés hatdsdra a l1éguti ellendllds noveke-
dik, ez az obstruktiv 1égzési események megjelené-
si kockdzatdt noveli*®. Az alvés alatti izomtonus-
csokkenéssel (és a kovetkezmények felsSlégutire-
zisztencia-novekedéssel) egyiitt obstruktiv apnoék
jelennek meg — els6ként alvas alatt.

Alvésvizsgélattal igazoltdk a vagusstimulici6
mellett jelentkezd alvdsfragmenticié meglétét,
valamint a kdvetkezményesen kialakult nappali alu-
székonysagot’'. Ennek hétterében részben az inter-
mittdlé médu ingerlést, részben az ingerlés indukal-
ta obstruktiv apnoék megjelenését taldltdk. Vizs-
gdlatok bizonyitottdk, hogy a mfiitétet megel6z&en
fenndll6 alvasfiiggd 1égzészavar — obstruktiv alvdsi
apnoe betegség — azt kovetSen romlott'>.

A garatelzdr6ddsos apnoék mellett centrdlis
jellegli 1égzészavar is kialakulhat vagusstimuléci6
hatdsdra®?, amennyiben a stimuldldsi paramétereket
csokkentették a centralis apnoék szdma is csokkent.

A fenti légzészavartipusok mellett jellegzetes
kisérGje a vagusingerlésnek az ugynevezett RERA
(respiratory effort related arousal), mely a garat
enyhe sziikiiletével jar6 édllapot. Kovetkezményes
O,-hidny még nincs, mivel a beteg nagyobb er6vel
kell6 mennyiségii leveg6t tud beszivni. A fokozott
mellkasi izommunkat (effortot) viszont mikroébre-
dések kisérik, ennek alvdsszerkezetre gyakorolt
minden kovetkezményével. A jelenség gyakrabban
alakul ki gyorsan véltoz6 ciklusi ingerlési méd-
ban®.

A vagusstimuldcié hatasdra kialakul6, vagy
kordbban is meglevd, de az ingerlés eredményekép-
pen romlé alvésfiiggd 1égzészavar jelent6ségét a
kovetkezményes alvasfragmentdcid, nappali vigi-
lanciaszint véltozdsa jelenti. Ezen faktoroknak a
rohamok kialakuldsdra gyakorolt hatdsa jol ismert.

A fentiek alapjdn javasolt a beiiltetés el6tt az
alvasfiiggd 1égzészavar keresése, mivel a meglévot
az ingerlés tovabb ronthatja. Az ingerlési paraméte-
rek valtoztatasaval — a frekvencia csokkentésével,
standard méd hasznélatdval (30 sec on/5 min off) —

szintén minimalizdlhaté mellékhatds*. Ameny-
nyiben a paraméterek gondos megvélasztdsa mellett
sem szlinnek meg a 1égzészavarok, javasolt a terd-
pia kiegészitése CPAP/BiPAP légsinterapidval®.

Mélyagyi stimuldcié hatdsa az
alvdsszerkezetre — esetismertetés

Hasonl6an a vagusstimuldciéhoz, felmeriil a kér-
dés, hogy a mélyagyi stimuldcids eljardsok hat-
nak-e az alvasszerkezetre, illetve kialakul-e az
ingerlés kovetkeztében alvasfiiggsd 1égzészavar. A
kérdésrdl jelenleg nem 4ll rendelkezésre megfeleld
irodalmi adat.

Poliszomnografids vizsgalatot végeztiink egy 33
éves nbbetegnél, akit négyéves kora 6ta epilepszia
miatt kezelnek, mely frontélis hipermotor és szekun-
der generalizalt tonusos-clonusos rohamokban nyil-
vanul meg, melyek hitterében bilateralis fokdlis cor-
ticalis (jobb frontdlis, bal opercularis) dysplasia iga-
zolédott az MR-felvételeken. A gydgyszeres kezelés
hat4stalansdga és a kétoldali epileptogén laesio miatt
mélyagyi stimuldcids terdpia keriilt bevezetésre. Az
ingerelt hely a thalamus anterior-principélis magcso-
portja volt®. A DBS-kezelés 6ta tobb mint 50%-os
rohamszdm-redukcié alakult ki (a nappali rohamok
szlintek meg), de ezzel pdrhuzamosan &talvési
insomnia jelent meg. A poliszomnografids vizsgalat
soran alvasfiiggd 1égzészavar nem mutatkozott. Az
alvasszerkezetre a feliiletes alvas (N2-dominancia)
volt jellemz6, N3-alvés csak toredékesen alakult ki
(2. abra). Az N2-fazisban szinte folyamatosan
jelentkeztek alvdsi orsok, vertex meredek kompo-
nensek, mely meghaladta egy normal feliiletes alvés
sordn észlelt mennyiséget.

A vizsgdlat sordn nyert eredményt magyardzhat-
ja az ingerlés alvdsra, alvasszerkezetre vald direkt
hatdsa, valamint a betegnél alkalmazott antiepilep-
tikus terdpia is (benzodiazepin-hatéanyagu antiepi-
leptikum).

Tekintettel a fenti eredményre, a benzodiazepin-
szarmazék (clobazam) elhagydsra keriilt, mellyel
parhuzamosan a beteg alvdspanaszai szubjektive
javultak (kevesebb felébredés, pihentetébb alvis).
Ezt kdvetben a poliszomnografids vizsgalatot meg-
ismételtiik (3. abra).

A vizsgalat sordn javulé mélyalvdsardny, megje-
lens, de alacsony REM-ardny mellett az alvds
nagyfoku instabilitdsat (gyakori N2-N3 stddiumvdl-
takozds) észleltiik. Az N2-stddiumra jellemz6 gra-
foelemek (alvési orso, vertex meredek komponen-
sek) mennyisége valamelyest csokkent. Az instabil
alvdsszerkezet kialakuldsaban az alvdsstabilizalé
hatdsd benzodiazepin-medikdcié elhagydsa is sze-
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2. abra. Alvdsszerkezet DBS-terdpia mellett. A vizsgdlt periddus-
ban N2-dominancidju alvds alakult ki, toéredékes N3-stadiummal.
REM-fdzis nem alakult ki. Alvdsfiiggd légzészavar, oxigénhidny
nem alakult ki. Az dbrdn ldthato az alvds alatti fokozott orsozdsi
tevékenység, valamint a gyakori felébredések. A vizsgdlt perio-
dusban N2-dominancidju alvds alakult ki, toredékes N3-stddium-
mal. REM-fdzis nem alakult ki. Alvdsfiiggd légzészavar, oxigénhi-
dny nem alakult ki. Az dbrdn ldthato az alvds alatti fokozott orso-
zdsi tevékenység, valamint a gyakori felébredések

SpO,: oxigénszint, HR: szivirekvencia (a repetitiv frekvenciakiugrdsok ingerlési
miitermékeknek felelnek meg). Stage: alvdsszerkezet, arousal: mikroébredések,
Spindle: alvasi orsok. A vizsgélat idGtartama (y tengely) 441 perc, ebbdl a teljes
alvasidd: 354 perc, az alvds hatékonysdga: 80,3%.
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3. abra. Az alvdsszerkezet vdltozdsa benzodiazepinszdrmazék
elhagydsa mellett. A vizsgdlt periodusban instabilitds, gyakori
N2-N3 stadiumvdltds jellemzi az alvdst. REM-fdzis alacsony
ardnnyal megjelent. Alvdsfiiggd légzészavar patologids mérték-
ben nem jelentkezett. Az dbrdn ldthato az alvds alatti fokozott
orsozdsi tevékenység, valamint néhdny rovid felébredés. A vizs-
gdlt periodusban instabilitds, gyakori N2-N3 stddiumvdltds jel-
lemzi az alvdst. REM-fdzis alacsony ardnnyal megjelent.
Alvdsfiiggd légzészavar patologids mértékben nem jelentkezett.
Az dbrdn ldthato az alvds alatti fokozott orsozdsi tevékenység,
valamint néhdny rovid felébredés

SpO,: oxigénszint, HR: szivfrekvencia (a repetitiv frekvencia-kiugrdsok ingerlési
mitermékeknek felelnek meg). Stage: alvdsszerkezet, arousal: mikroébredések,

Spindle: alvasi orsok. A vizsgdlat id6tartama (y tengely) 418 perc, ebbdl a teljes
alvasido: 348 perc, az alvds hatékonysaga: 83,2%.

repet jatszhat, de onmagdban a jelen vizsgalat sordn
észlelt gyakorisdgi N2-N3 stddiumvaltast nem
magyardzza.

A fentiek alapjan — tekintettel a benzodiazepin
elhagydsa utdn is meglevd fokozott ors6zési tevé-
kenység és az alvds instabilitdsara — felmeriil a
DBS-terdpia jelentSs, alvasszerkezet is befolydsold
szerepe, de ennek igazoldsdra tovédbbi vizsgalatok
sziikségesek.

SUDEP és alvasfiggé légzészavarok

A hirtelen epilepszids haldl (SUDEP) ritka, de fon-
tos szovédménye az alapbetegségnek™®. Az esetek
tobbségében (60-95%) alvas alatt jelentkezik, mely
indokolja az esetleges alvdszavarok mint el8segitd
faktorok keresését.

A SUDEP kialakuldsdban szdmos rizikéfaktor
ismert, ilyenek a fiatal életkor, a refrakteritds, a
generalizédlt nagyrohamok, a politerdpia alkalmaza-
sa, illetve a rohamszam- és -tartamemelkedés. Az
alvésfiiggs 1égzészavarok szerepét’” 3 a rohamok
halmozddasaban, provokalasaban lathattuk az el6z6
fejezetekbdl. Szerepiik van a rosszabb rohamkont-
rollban, ezen keresztiil a rohamszam és tartam
novekedésében.

A fizioldgids alvds alatt paraszimpatikus ténus
emelkedése figyelhetd meg. Az alvdsfiiggd 1égzés-
zavarok ebben az id6szakban repetitiv szimpatikus
idegrendszeri aktivdlodast hoznak 1étre, ennek min-
den kovetkezményével az ismétl6d6é vérnyomdsval-
tozasoktol kezdve, az alvas alatt kialakul6 artalmat-
lan bradycardia-tachycardia szvingt6l a malignus
ritmuszavarokig, aszisztoléig, melyek a hirtelen
halal alapjat képezhetik.

Az alvésfiiggd 1égzészavarok a rohamot kovetd
két 6raban romlanak, illetve de novo megjelennek,
potencirozva ezzel a repetitiv sympathicotonia
kialakulasat. Az antiepileptikus terdpia szerepe (a
testsilygyarapoddson keresztiil) az alvisfiigg6 1ég-
zészavarok kialakitdsaban ismert. Ugyszintén
ismert e gyogyszerek ébredési kiiszobre gyakorolt
hatdsa. Ezek a faktorok egyiittesen autoném insta-
bilitdst hoznak 1étre, megkonnyitve a hirtelen epi-
lepszias haldl kialakulasat.

Ajdanlasok

A jelen 6sszefoglaloban részletezett dsszefliggések
és vizsgdlatok felhivjak a figyelmet az alvasfiiggd
légzészavarok szerepére és vizsgdlatdnak fontossa-
gdra egyes epilepszidk diagnosztikdja és megfeleld
terdpidja sordn.
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A célirdnyos alvasvizsgdlatok sziikségességét
jelezheti az aluszékonysdg megléte epilepszids
betegeken. J6l hasznalhaté az tugynevezett Ep-
worth-dlmossagskala (Epworth Sleepiness Scale),
melyben nyolc egyszer( élethelyzetben a jellemz6
aluszékonysdg foka alapjan pontszdmmal hatdroz-
hatjuk meg a silyossigi fokot. Amennyiben ez az
érték a maximadlis 24-bdl 10 pontot vagy tobbet
mutat, javasolt alvdsvizsgalat. Haszndlhatok még

patoldgiaspecifikus kérd6ivek az alvasfiiggd 1ég-

s

zészavarok valoszinisitésére, ilyenek a Berlin kér-
d6iv, vagy az SA-SDQ (Sleep Apnea-Sleep Di-
sorder Questionarie)®. Pozitivitdsuk esetén javasolt
vizsgdlat alvislaboratériumban.

Kiilonosen fontos a lehetséges hattér minél pon-
tosabb felderitése a gyodgyszerrezisztens, poten-
cidlisan mftéti kezelést igényld esetekben, hiszen
ahogy lathattuk, a betegek 33%-4ban alvési apnoe
betegség is jelen van. A légzészavar megfelel
kezelése az alvas stabilizdldasdn keresztiil visszahat
arosszullétek megjelenési gyakorisdgara, csokkent-
ve azt, s esetlegesen a mitéti kezelés is elkeriilhetd.
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Bevezetés — A kézelmultban publikélt ,EarlyStim” vizsgdlat
igazolta, hogy a Parkinson-kérban jelentkezd korai fluktua-
cié miatt elvégzett mély agyi stimulécié (deep brain stimula-
tion, DBS) jelentésebb mértékben javitja az életmin8séget és
csdkkenti a motoros tinetek sulyossagdt, illetve hatékonyab-
ban szolgdlja a szocidlis helyzet meg8rzését is, mint az opti-
mdlis gyégyszeres kezelés Snmagdban. Betegeink anyagé-
nak retrospektiv analizisével arra kerestik a vélaszt, hogy a
megfeleld idében elvégzett DBS-kezelés hozzdjdrult-e a
munkaképesség megd8rzéséhez.

Médszertan — A vizsgdlat sordn 39 olyan, 60 év alatti
Parkinson-kéros beteg anyagét dolgoztuk fel, akik a Pécsi
Tudomdnyegyetemen subthalamicus DBS-kezelésben
részesiltek, és akiknél legaldbb kétéves nyomon kévetés &llt
rendelkezésiinkre. A betegeket két csoportba soroltuk — az
aktfv munkét végzék csoportjéba (Munka+ csoport, n=15)
és az aktiv munkdt nem végzék csoportigba (Munka- cso-
port, n=24). A motoros tinetek stlyossagat (UPDRS), az
életmin8séget (EQ-5D) és az aktiv munkavégzés tényét
hasonlitottuk 8ssze a mitétet kévets 1. és 2. évben.
Eredmények — A DBS-kezelés hatdsdra mind a két csoport-
ban kézel 50%-os tineti javuldst értink el, azonban az aktiv
munkat végz8 betegek csoportjéban az életmindség szig-
nifikdns mértékben kedvezdbbnek bizonyult. Azon betegek
donts része, akik a mitét elvégzésekor aktiv munkét
végeztek, a kétéves kdvetési periddust kdvetSen is aktivan

EARLIER AND MORE EFFICIENTLY: THE ROLE OF
DEEP BRAIN STIMULATION FOR PARKINSON’S
DISEASE PRESERVING THE WORKING CAPABILITIES
Deli G, MD; Balés I, MD; Komoly S, MD; Déczi T, MD;
Janszky J, MD; Aschermann Zs, MD; Nagy F, MD;
Bosnydk E, MD Kovdcs N, MD

Ideggyogy Sz2015 68(11 12):384-390.

Background — The recently published “EarlyStim” study
demonstrated that deep brain stimulation (DBS) for the
treatment of Parkinson’s disease (PD) with early fluctuations
is superior o the optimal pharmacological treatment in
improving the quality of life and motor symptoms, and pre-
serving sociocultural position. Our retrospective investigation
aimed to evaluate if DBS therapy was able to preserve the
working capabilities of our patients.

Methods — We reviewed the data of 39 young (<60 years-
old) PD patients who underwent subthalamic DBS implanta-
tion at University of Pécs and had at least two years follow-
up. Patients were categorized into two groups based on
their working capabilities: Patients with active job (“Job+"
group, n=15) and retired patients (without active job, “Job-"
group, n=24). Severity of motor symptoms (UPDRS part 3),
quality of life (EQ-5D) and presence of active job were eval-
uated one and two years affer the operation.

Results — As far as the severity of motor symptoms were
concerned, similar (approximately 50%) improvement was
achieved in both groups. However, the postoperative quality
of life was significantly better in the Job+ group. Majority
(12/15, 80%) of Job+ group members were able to pre-
serve their job two years after the operation. However, only
a minimal portion (1/24, 4.2%) of the Job- group members
was able fo return to the world of active employees
(p<0.01, McNemar test).

Levelezd szerz8 (correspondent): Dr. KOVACS Norbert, Pécsi Tudomanyegyetem, Altalénos Orvostudoményi Kar,
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e-mail: kovacsnorbert06@gmail.com
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dolgoztak (12/15, 80%). Azonban a munkaképességiket
mar elvesztett betegek kdzil csak kevesen (1/24, 4,2%)
tértek vissza az aktiv munka vildgéba (p<0,01, McNemar-
teszt).

Kévetkeztetés — Annak ellenére, hogy retrospektiv vizs-
gdlatunk alapjén csak korldtozott mérték( kévetkeztetéseket
vonhatunk le, eredményeink az EarlyStim vizsgdlat konklo-
ziéjaval dsszhangban arra utalnak, hogy a megfelel§
id8ben elvégzett mély agyi stimuléciés kezelés hozzdjarul-
hat a beftegeink munkaképességének megdrzéséhez.

Kulcsszavak: Parkinson-kér, mély agyi stimuldcié,
életmin8ség, munkaképesség

26 éves miultra visszatekintd mély agyi stimu-

l4cids (deep brain stimulation, DBS) kezelés-
ben eddig vildgszerte tobb mint 100 000 beteg ré-
szesiilt'. A médszer 2001 6ta tarsadalombiztositasi
tdmogatdssal is elérhet6 Magyarorszdgon a gyogy-
szeresen nem megfelelden kezelhet6 Parkinson-
koér?, primer dystonia®, tremor, obsessiv-compulsiv
betegség?, illetve a reszektiv miitétre nem alkalmas
fokdlis epilepszia’ tiineti kezelésére.

A DBS-kezelések kozel 80%-4t a gydgyszeresen
a nem, vagy pedig nem megfelel6 mdédon kezelhetd
Parkinson-kér (PK) adja®. PK kezelésére tobb
mtéti célpont haszndlhaté (thalamicus, pallidalis
és subthalamicus stimuldcié). A leggyakrabban
alkalmazott kétoldali subthalamicus mély agyi sti-
muldcié (STN-DBS) nemcsak a bradykinesia, a tre-
mor és a rigor mértékét képes csokkenteni, hanem a
j6 mozgésteljesitménnyel toltott iddszakok hossza-
nak novelését is képes elérni’-8. Ezzel parhuzamo-
san a DBS-kezelés a betegek életminSségét is jelen-
t6s mértékben és tartésan képes javitani® 1°,

Parkinson-kérban a mély agyi stimulcié a jelen-
legi irdnyelvek alapjan csak olyan esetekben jon
sz6ba, amikor a betegség tlinetei jOl reagdlnak a
levodopakezelésre, de az optimdlis kezelés mellett
is olyan silyos fokt motoros fluktudcié vagy a tre-
mor észlelhetd, amely a betegek életvitelét mar
negativan befolydsolja''.

A klinikai diagnézis megerdsitése mellett az
STN-DBS miitéti kivizsgdlds és betegszelekcid
egyik legfontosabb kérdése az id6zités? 1% A beteg-
ségtartam novekedésével parhuzamosan a levodopa-
rezisztens (és éppen ezért az STN-DBS rezisztens)
tiinetek el&forduldsi gyakorisdga és sulyossdga is
megnovekszik, illetve a betegek pszichoszocidlis
kapcsolatai és munkaképessége is egyre kifejezetteb-
ben karosodik. Ha til késén végezziik el a miitétet,
akkor a levodopa- és STN-DBS-rezisztens tiinetek
(példdul testtartdsi instabilitds, kognitiv teljesitmény-
romlds, beszédzavar) a miitéti eredményességet is

Conclusion - Although our retrospective study has several
limitations, our results fit well with the conclusions of
“EarlyStim” study. Both of them suggest that with optimal
timing of DBS implantation we may preserve the working
capabilities of our patients.

Keywords: Parkinson’s disease, deep brain stimulation,
quality of life, working ability

jelentdsen ronthatjdk. Ha pedig tul koran végezziik el
a mitéti beavatkozast, akkor el6fordulhat, hogy
olyan betegeket is megoperdlunk, akik optimaélis
gyogyszeres kezeléssel is egyensulyban tarthaték
lennének és igy feleslegesen tessziik ki a potencidlis
miitéti kockazatoknak. Tovabbi ellenérv lehet a
,korai” miitéti beavatkozds ellen, hogy a betegség
korai fazisdban a Parkinson-kér, masodlagos parkin-
sonizmus és a Parkinson plusz szindromdk elkiiloni-
tése nem minden esetben lehetséges.

A jelenlegi nemzetkodzi gyakorlatban a DBS
beiiltetésére dltalaban 10-15 éves betegségtartamot
kovetSen keriil sor®. Azonban felmeriil a kérdés,
hogy ha a jelenleginél kordbbi stddiumban végez-
nénk el a stimul4ciét, akkor ezéltal a betegek szo-
ciokulturdlis helyzetét, életmindségét és munkaké-
pességét képesek lennénk-e hatékonyabban meg-
Orizni. Szdmos kisebb esetszdmu vizsgdlat!® vagy
szakértGi vélemény!'* 15 jelent meg a témdban, mely
arra utalt, hogy a jelenlegi irdnyelvek ajanldsainél
kordbban elvégzett STN-DBS stimuldciéval
valészintileg jobb eredmények érhetdk el. A kérdés
tisztdzdsdra ezért egy randomizalt, kontrollalt, para-
lel csoportos, multicentrikus vizsgélatot terveztek!®
17 mely azt volt hivatott eldonteni, hogy a ,korai”
subthalamicus stimuldcié hatékonyabb-e az opti-
madlis gyogyszeres kezelésnél.

A német és francia centrumokban elvégzett
~BarlyStim” vizsgélatban 251, korai fluktudciét
mutaté PK-beteget random médon kizédrdlag opti-
malis gyogyszerelésben, illetve STN-DBS és opti-
maélis gydgyszerelés kombindcidjaban részesiilé
csoportba vélogattak be's. A bevalasztési kritériu-
mok azonban eltértek a jelenlegi STN-DBS kezelé-
si irdnyelvekétdl:

— fiatal betegek (életkor: 18—60 év, atlag: 52 év),

— betegségtartam >4 év (atlag: 7,5 év, a jelenlegi
irdnyelvek =5 évet frnak eld),

— on 4llapotban j6 mozgésteljesitmény (Hoehn—
Yahr-skéla <3 pont),
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— levodopateszten >50%-os javulds (Egységes
Parkinson Pontoz6 Skala motoros része, UPDRS-3
alapjan)

— korai motoros fluktuacié (a fluktuacié maxi-
mum hédrom éve van jelen),

— mindennapi életvitelt érintd tiinettan (UPDRS-
2 26 pont),

— megtartott, enyhe-kozepes fokban érintett szo-
cidlis és munkaképesség (51-80% a Social and
Occupational Functioning Assessment Scale sze-
rint).

A két évig tartd vizsgélat egyik tjdonsdga az
volt, hogy elsddleges végpontként nem a PK moto-
ros vagy nem motoros tiineteinek a sdlyossdgit
hatdroztdk meg, hanem a betegek életminGségét's,
melyet a PDQ-39 kérdGivvel'® mértek. A vizsgalat
tervezése abban is Uttord volt, hogy a kivitelezés
sordn a mitéti intervenci6 folyamatét, a stimuldtor
programozdsit és a gydgyszeres kezelés optimali-
zélasat egy fiiggetlen munkacsoport monitorizélta.
Ilyen médon biztositottdk a betegcsoportok a
European Federation of Neurological Societies
(EFNS) kezelési iranyelveinek!'' megfeleld minGsé-
gli és koherencidju kezelését'®.

A kiindulési értékhez képest az STN-DBS keze-
lésben részesiild betegcsoport életmindsége 26%-
kal (7,8 ponttal) javult a két év nyomon kovetés
sordn, mig a kizdrélag optimdlis gydgyszeres keze-
1ésben részesiil6 betegcsoporté 1%-kal (0,2 ponttal)
romlott (p=0,002)'%. Az eredményeket 6sszefoglald
publikéci6 szerint az STN-DBS nemcsak az életmi-
ndséget, hanem a motoros tlinetek sulyossdgit, a
motoros komplikdciok stlyossdgét, a dyskinesia
nélkiili ON édllapot id6tartamat és a betegek pszi-
choszocidlis 4llapotdt is hatékonyabban javitotta,
mint az EFNS-kezelési irdnyelveknek megfeleld,
fliggetlen munkacsoport 4ltal ellen6rzott mindségl
,»optimdlis” gy6gyszeres kezelés'®.

Az EarlyStim vizsgalatot szdmos kritika is érte,
mivel csak két orszdgban zajlott és csak relative
rovid id6tartamot Olelt fel, illetve nem szamolt az
ugynevezett ,,nocebo” effektussal (a konzervativ
kezelési csoportba keriil6 betegek negativ varako-
zasédval). A vizsgdlatbdl levonhatd kovetkeztetések

ennek ellenére egy tj miitéti indik4ci6 el6tt nyithat-
jék meg az utat, mely végeredményében az eldreha-
ladott Parkinson-kér kezelési irdnyelveinek &4tdol-
goz4sét is eredményezheti.

Az EarlyStim vizsgélat alapjan munkacsopor-
tunk arra a kérdésre kereste a védlaszt, hogy a sajét
klinikai gyakorlatunkban is hozzdjarulhatott-e a
DBS-kezelés betegeink munkaképességének és
életmindségének megdrzéséhez.

Metodika
BETEGEK

Retrospektiv vizsgélatunkban a Pécsi Tudomény-
egyetemen 39 olyan STN-DBS beiiltetésben része-
siil6 PK-beteg anyagit elemeztiik, akiknek az
életkora a miitét elvégzésekor megfelelt az Early
Stim vizsgélat kritériuménak (18—60 év), és akiknél
rendelkezésiinkre &llt a 24+3 hoénap nyomon
kovetési 1d6. A dementia szlirésére a Mattis
Dementia Pontozé Skdla magyar validalt hatarérté-
két (125 pont) haszndltuk®. Betegeinket a
miitétkori munkaképességiik alapjan két csoportba
soroltuk: (akér teljes, akdr rész munkaidSben) akti-
van munkdt végzdk csoportjdba (Munka+, n=15),
illetve az aktiv munkat nem végzd&k csoportjdba
(Munka—, n=24). A két csoport miitét el6tti demog-
rafiai és klinikai adatait az 1. tablazat ismerteti.
Megjegyzendd, hogy a tremordomindns betegeink-
nél fluktudcié nem volt észlelhetd a mitét idépont-
jédban, mig a rigid-akinetikus betegek esetében a
fluktudcié madr jelen volt, és ez képezte a f6 miitéti
indikaciot (1. tablazat).

MODSZEREK

A Parkinson-kér motoros tiineteinek sidlyossdgat a
UPDRS-32! skdla haszndlatdval objektivizaltuk,
melyet hdrom alkalommal (preoperativ, 1. és 2.
posztoperativ év) vettiink fel. A klinikai rutin és a
vizsgélat retrospektiv jellegébdl fakaddan az egy-
éves nyomon kovetési dallapotfelmérést 12+3

1. tablazat. A retrospektiv vizsgdlatban részt vevd betegek fobb klinikai adatai

F&bb klinikai és demogrdfiai jellemz8k Munka+ csoport (h=15) Munka- csoport (n=24) Kuildnbség
Eletkor (év, medién és 25-75 percentilis) 44 (40-50) 48 (42-52) p>0,05
Nem (férfi/n8) 10/5 15/9 p>0,05
Betegségtartam (év, medidn és 25-75 percentilis) 7 (6-12) 12 (8-18) p<0,05
Betegségtipus (tfremordomindns/rigid-akinetikus) 6 (40%) / 9 (60%) 8 (33%) / 16 (67%) p>0,05
Fluktudcio jelenléte 60% 67% p>0,05
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hénappal, mig a mdsodik éves dallapotfelmérést
24+3 hoénappal a miitétet kovetd intervallumban
rogzitettiik. A vizsgélatunk értékelésénél a rogzité-
si id6pontok random eloszldsdt Mann—Whitney-
prébdval ellendriztiik.

A preoperativ UPDRS-3-értéket optimalis
gyogyszeres kezelés mellett, mig a posztoperativ
értékeket gydgyszerhatdsban és bekapcsolt stimulé-
ci6 mellett rogzitettiik.

Betegeink életmindségének nyomon kovetésére
az EQ-5D-skdla haszndlata mellett dontottiink. Az
EQ-5D gyorsan (akdr két perc alatt) felvehetd, kli-
nikai gyakorlatban licencdij nélkiil hasznilhat6 és
magyar nyelven? elérhetd eszkoz. A skdla Par-
kinson-kérban?* ?* is validalt, és alkalmas az eltérd
miitéti betegcsoportok (példdul tremor és dystonia)
kezelése sordn elért eredmények Osszehasonlitdsdra
is>. Az EQ-5D els6 része az egészséggel kapcsola-
tos életmindség ot teriiletét térképezi fel, a mozgé-
konysdgot, az Onellatast, a szokasos tevékenységek
kivitelezését, a fajdalom vagy rossz kdzérzet jelen-
1étét, illetve a szorongds vagy lehangoltsdg mérté-
két. Ezen valaszok alapjdn a betegek életmindségét
egy —0,520 és +1,000 kozotti pontszdmmal jelle-
meztiik (EQ-5D index); az el6bbi a lehetséges leg-
rosszabb, mig az utébbi a lehetd legjobb életmind-
séget jelenti. A skdla masodik része egy vizuilis
anal6g skéldt tartalmaz, amin a betegnek az egész-
ségiigyi dllapotdt kell jellemeznie (EQ-5D-VAS
skdla: 0-100% értékkel, ahol 100% jelenti a tokéle-
tes allapotot).

A betegek életvitelét a Schwab-England Activi-
ties Daily Living skdldval (ADL) jellemeztiik. A
gyogyszeres kezelés ddzisdnak meghatdrozdsdhoz
levodopaekvivalens dézist (LED) szdmitottunk®.

Az aktiv munkavégzést minden esetben rakérde-
zéssel dllapitottuk meg. Aktivan munkavégzének
azokat a személyeket tekintettiik, akik akdr rész-,
akar féallasban, illetve vallalkozoként rendszeresen
munkdt végeztek. Nem tekintettiik azonban aktivan
munkavégzdknek azokat, akik kizdrdlag csak haz-
koriili munkat végeztek.

Statisztika

A statisztikai szdmitdsokat az IBM SPSS szoftver-
csomag 20-as verzidja segitségével végeztiik el
(SPSS Inc, Chicago, IL). A statisztikai szignifi-
kancia szintjét 0,05-nak hatdroztuk meg. Mivel
szdmos vizsgdlt paraméter nem kovette a normadl
eloszldst, ezért nem parametrikus moddszereket
hasznédltunk: Mann—Whitney-prébdval hasonlitot-
tuk Ossze a kiinduldsi demogrédfiai adatokat,
Friedman-teszt segitségével itéltiik meg stimula-

cié mellett a PK suilyossigit, és az életminGséget
mérd skaldk pontértékeiben bekdvetkezs valtoza-
sokat. A dichotom valtozékban bekdvetkezd val-
tozdsokat McNemar-teszt alkalmazasdval vizsgal-
tuk, mig az ordinélis eloszldsd valtozoknal x2-pro-
bat hasznaltunk.

Eredmények
KIINDULASI ALLAPOT OSSZEHASONLITASA

Annak ellenére, hogy az aktiv munkdt végz6 cso-
port életkora (Mann—Whitney-teszt) és nem elosz-
lasa (y>-teszt) statisztikailag nem kiilonbozott az
aktiv munkat nem végzd csoportétdl, a betegségtar-
tam 4tlagosan 6t évvel (medidn, p<0,05, Mann—
Whitney) rovidebb, és a motoros tiinetek silyossa-
ga 8 ponttal alacsonyabb volt ebben a csoportban.
Mindkét csoport kozel azonos ardnyban tartalma-
zott tremordomindns és rigid-akinetikus betegeket.
(1. és 2. tablazat).

MOTOROS TUNETEK SULYOSSAGA

Mind a munkat végzdk, mind a munkét nem végzdk
csoportjdban a mitétet kovetSen tartds és jelentSs
mértékdi javulds mutatkozott a motoros tiinetek
sulyossdgdban. A mitétet kovetd id6szakban azon-
ban a Munka+ és Munka— csoportok kozott statisz-
tikai értelemben szignifikdns kiilonbség mar nem
volt észlelhet6 a UPDRS-3 értékben (2. tablazat, 1.
abra).

ELETMINOSEG

A munkét végzd és a munkdt nem végzd betegcso-
port k6zott az életmindség tekintetében szignifikdns
kiilonbség mutatkozott mar a mitét -el6tti
1d8szakban is. Ez a kiilonbség a miitétet kovets 1d6-
szakban is fennmaradt annak ellenére, hogy az
STN-DBS kezelés hatdsara mind a két csoportban
jelentds mértékd javulds allt be. A bekdvetkezett
javulds nemcsak az EQ-5D 0Osszesitd indexében,
hanem a skdla minden egyes alpontjdban is szigni-
fikans volt (2. tablazat).

MUNKAKEPESSEGBELI VALTOZASOK

A mitét elvégzésekor aktiv munkdt végz8 csoport
tagjai koziil 12 beteg (80%) a kétéves nyomon
kovetés végén is még aktivan dolgozott. Annak
ellenére, hogy a kovetési id6szak végére a UPDRS-
3-as értékek hasonlé eredményt mutattak a két
csoport kozott, a miitét elvégzésekor munkat nem
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2. tablazat. Az aktiv munkdt végzé (Munka+) és nem végzé (Munka—) betegcsoportban mélyagyistimuldtor-kezelés hatdsdra

bekovetkezd viltozdsok

Munka+ csoport (n=15) Munka- csoport (n=24)

Szempont MUtét el St MUGtét + egy év MUtét + két év MUtét el 8t MUtét + egy év MUGtét + két év
UPDRS-3 19 (16-26) 9 (7-19)* 11 (8-19)* 27 (21-35)¢8 12 (8-22)* 13 (9-20)*
ADL 80 (70-95) 95 (80-95)* 95 (85-95)* 70 (70-80) 90 (85-95)* 90 (80-95)*
EQ-5D index 0,48 (0,34-0,78) 0,91 (0,81-0,96)* 0,93 (0,86-0,98)* 0,35 (0,28-0,72)%0,78 (0,41-0,87)*8 0,76
(0,70-0,84)* ¢
EQ-5D

mozgékonysdg 1/6/8 8/5/2* 9/4/2* 3/12/98 9/10/5* 9/9/6*
EQ-5D é&nellatas  5/8/2 9/3/3* 10/2/3* 7/10/7 11/9/4* 10/10/4*
EQ-5D szokdsos

tevékenységek  4/10/1 11/3/1* 10/4/1* 6/9/9 10/8/6* 9/9/6*
EQ-5D féjdalom/

rossz kdézérzet  2/6/7 8/5/2* 7/7/1* 3/9/12 8/9/7* 9/8/7*
EQ-5D szoron-

gds/depresszié  4/4/7 7/6/2* 7/6/2* 4/9/11 11/8/5* 10/7/7*
EQ-VAS 62 (38-81) 89 (44-92)* 85 (40-95)* 48 (22-73) ¢ 78 (34-84)*¢ 73 (33-87)*¢
LED 850 (400-1100) 300 (210-590)* 380 (210-680) 1220 (710-1600)8 560 (420-820)*¢ 610 (550-910)*¢

*Szignifikdns vdltozds a mitét eldthi értékhez képest (p<0,05, folyamatos valtozékndl Friedman-teszt, mig az ordindlis valtozokndl x2-préba)
8Szignifikans kildnbség a Munka+ és a Munka- csoport eredményei kézétt (p<0,05, Mann-Whitney-teszt)

I = 1
50 1 T S

Munka- csoport

—
B Munka+ csoport
30
201
10

T ; T
Matét el6tt Matét utan 1 évvel Matét utan 2 évvel

UPDRS-3

1. abra. A Parkinson-kor motoros tiineteinek siilyossdga UPDRS-
3 skdla alapjdn. Az aktiv munkdt nem végzd betegek csoportjdt
(Munka—) sdrga, mig az aktiv munkdt végzd betegek csoportjdt
(Munka+) sotétzold szinnel jeloltiik. A box plot grafikonokon a
medidn értéket vastag, fekete vonal jelzi, mikozben a 25. és 75
percentilis értékeket a téglalap alsé és felsd éle reprezentdlja.
*-gal jeloltiik, ha statisztikailag szignifikdns (p<0,05) vdltozds
kovetkezett be

végzd betegcsoport tagjai koziil csak egy személy
(4,2%) tért vissza a munka vildgaba.

Megbeszélés
Annak ellenére, hogy a sajét retrospektiv vizsgéla-

tunk alapotletét a bevezetd részben ismertetett
EarlyStim vizsgalat adta, célunk mer&ben mds volt.

Mig az EarlyStim vizsgélat a fiatal, még szocidlisan
nem izolalddott, de fluktuacid tiineteit mutatd bete-
gek korében ,kordn” elvégzett STN-DBS kezelés
hatékonysdgdt vizsgdlta, addig mi a munkaképes-
ség megbrzését vagy elvesztését elemeztiik.
Vizsgalatunk sordn olyan ,.fiatal” (<60 év) bete-
gek anyagdt dolgoztuk fel, akiknél az EarlyStim
vizsgdlathoz hasonld 1éptékdi kétéves nyomon
kovetés 4llt rendelkezésiinkre. A vizsgdlt populé-
ciéban nemcsak fluktudciét mutaté rigid-akinetikus
betegeket vontunk be, hanem gydgyszeresen nem
megfeleléen kezelhetd, tremordomindns személye-
ket is. Mivel a miitét elvégzésekor az aktiv munkat
végzd és a munkat nem végzd betegesoportokban a
rigid-akinetikus és tremordomindns betegek ardnya
hasonlé volt, a két csoport esetében bekovetkezd
véltozasokat 0sszehasonlithaténak tekintettiik.
Viérakozdsainknak megfeleléen mind a két
csoport esetében hasonlé mértékld (kozel 50%-o0s)
javulast értiink el a motoros tiinetek tekintetében.
Az aktiv munkdt végz6k csoportja esetében az STN-
DBS kezelés mellett a betegek 80%-a megorizte
munkaképességét. Ezzel szemben a hasonlé mér-
tékd javulast mutatd, de a mitét elvégzésekor aktiv
munkdt mir nem végzd betegecsoportbdl csak keve-
sen (4,2%) tértek vissza a munka vildgdba. Azaz a
munkaképesség elvesztését kovetSen elvégzett
kivalé hatasfokd DBS-kezelés sem feltétleniil képes
a beteg munkaképességének visszaszerzésére.
Vizsgélatunk értékelését szdmos tény korltoz-
hatja. A kiindul4si dllapotban az életmin8ség tekin-
tetében mir egyfajta kiilonbséget észleltiink a
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Munka+ és a Munka— csoport k6zott, ami a munka-
képesség kordbbi elvesztésével is Osszefiiggésben
allhat. Vizsgdlatunk mésik nagyon fontos korlétja,
hogy retrospektiv jellegi. Eppen ezért nem allt
moédunkban szdmos olyan tényez$ hatdsét is meg-
vizsgdlnunk, melyek a munkaképességet befolya-
solhatjak, de nem keriiltek rogzitésre. A pécsi DBS
program kezdetén nem 4llt rendelkezésiinkre sza-
mos olyan magyar nyelven validalt skdla, melyek
alkalmazdsa a vizsgélatunkban kivdnatos lett volna
(példdul Nem Motoros Tiineteket Pontoz6 Skila,
Parkinson Alvas Skéla-2, Lilla Apétia Skdla). Ezen
skdldk validdlasa részben még jelenleg is vérat
magdra. A szerzOk tisztdban vannak azzal a limita-
cioval is, hogy szerencsésebb lett volna a Parkin-
son-kér-specifikus PDQ-39 életmindség-pontozd
skdla haszndlata az EQ-5D helyett. Ennek az oka
abban keresendd, hogy az EQ-5D mindenféle
licencdij nélkiil haszndlhat6é a klinikai gyakorlat-
ban, mig a PDQ-39 rutinszerli alkalmazdsihoz
sziikséges engedélyeket csak 2011-ben tudtuk be-
szerezni.

A fent részletezett korldtozé tényezdk ellenére
eredményeink jol illeszkednek az EarlyStim vizsga-
lat kovetkeztetéseihez. Az EarlyStim vizsgalat ,,A”
szintli evidencidval igazolta, hogy a fiatal (<60 év),
még munkaképes és szocidlisan nem izoldlédott, de
a fluktudcié tiineteit mar mutatd betegek esetében
az STN-DBS kezelés hatékonyabban képes az élet-
mindség, a pszichoszocidlis dllapot és a mozgéstel-
jesitmény javitdsdra és megdrzésére, mint az opti-
malis gydgyszeres kezelés dnmagdban. Sajat vizs-
gdlatunk pedig arra utalhat, hogy megfelels id6zités
esetében, mikor a beteg még nem vesztette el a
munkdjat, a mély agyi stimuldcié mellett a munka-
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get veszélyeztetd tiinettan (tremor vagy korai fluk-
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Osszefoglalds
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UJ LEHETOSEG AZ AGYI ATTETEK SUGARKEZELESEBEN:
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Hattér és célkitizések — A kdzponti idegrendszeri (KIR)
daganatok kezelése mindig sajétos szereppel birt, szam-
talan sugdrterdpids technolégiai Ujitds, mint példaul a
preciziés betegrégzités, a non-koplandris mez&elren-
dezés, a konformalitds, az ivbesugérzés, a fokuszéltan
magas dézisok kiszolgdltatdsa, azaz a sugdrsebészet, a
képfizié-besugdrzds tervezésbe vondsa, vagy a re-
irradidcié az agydaganatok gydgyitésa sordn kerdlt
elsék kézstt a klinikai gyakorlatba.

Médszerek és beteganyag — A Pécsi
Tudomdnyegyetemen két éve indult el a klinikai Gzem-
méd egy korszer multifunkciondlis besugarzé
készilékkel, a Novalis TX rendszerrel. A ,real-time” 3D
képvezérlés, a dinamikus ivbesugdrzds, az ultrakonfor-
malitds tovdbbi fejl8dési lehetéséget biztositanak a KIR
tumorok gydgyitdsandl is. llyen elérelépés lehet az agyi
attétek kezelése kapcesén alkalmazhaté szimultdn tel-
jeskoponya-besugdrzds és frakciondlt sztereotaxids
Jsugdrsebészeti” vagy ,integrélt boost” ellatds, mely
eliérés nemcsak szoliter vagy oligo-, hanem nagyobb
szamU (4-9) metasztdzis és nem tipusosan sugdrérzé-
keny szévettany alapbetegség esetén is lehet az opti-
mdlis kezelési forma. Ezt a mdédszert négy klinikai eset
kapcsan mutatjuk be.

http://dx.doi.org/10.18071/isz.68.391 | www.elitmed.hu

NOVEL STRATEGY IN THE RADIOTHERAPY OF
METASTATIC BRAIN TUMORS: SIMULTANEOUS
WHOLE BRAIN RADIOTHERAPY AND INTEGRATED
STEREOTACTIC RADIOSURGERY

Kalincsdk J, MD; Ldszlé Z, MD; Sebestyén Zs, MD;

Kovdcs P MD; Horvéth Zs, MD; Déczi T, MD; Mangel L, MD
Ideggyogy Sz 2015;68(11-12):391-397.

Background and purpose — Treatment of central nervous
system (CNS) tumors has always played an important role
in development of radiotherapy techniques. Precise patient
immobilisation, non-coplanar field arrangement, conformal
treatment, arc therapy, radiosurgery, application of image
fusion to radiation planning or re-irradiation were first intro-
duced into clinical routine in the treatment of brain tumors.
Methods — A modern multifunctional radiation instrument,
Novalis TX has been installed at the University of Pécs two
years ago. New methods, such as real time 3D image guid-
ed therapy, dynamic arc therapy and ultra-conformity offer
further progress in treatment of CNS tumors. Whole brain
irradiation and simultaneous fractionated stereotactic radio-
surgery or infegrated boost seem to be an optimal method
in the treatment of not only soliter or oligo, but even a
higher number (4-9) and not typically radiosensitive brain
metastases. The new treatment strategy is illustrated by
presentation of four case histories.

Results — Treatment protocol was completed in all cases.
Treatment period of 1.5 to 3 weeks, and treatment time of
only a few minutes were not stressful for the patients. A
quite remarkable clinical improvement as to general condi-
tion of the patients was experienced in three cases. Follow-
up images confirmed either remission or a stable disease.
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Eredmények — A kezelést minden esetben komplettalni
tudtuk, a mésfél-hérom hetes terdpids id8szak, illetve
dnmagéban a néhdny perces kezelések a betegeinknek
megterhelést nem jelentettek. Harom esetben létvényos
klinikai dllapotiavulds mutatkozott, a képalkoté kontrollvizs-
gdlatok remisszidt, illetve stabil betegséget jeleztek.
Kévetkeztetések — Elsé tapasztalataink szerint az eljdrds
kénnyen reprodukalhaté, biztonsdgos és eddig reményte-
lennek tartott kérdllapotok esetén is biztosithatunk definitiv
dézisu ellatést betegeinknek.

Kulcsszavak: agyi Gttét, dinamikus ivbesugérzds,
teljeskoponya-besugdrzds, sztereotaxids sugdrsebészet,
integrélt boost

Hattér és célkitGzések

A modern onkolégia kezdeti id6szakédban, a 70-es,
80-as években mind az els6dleges, mind az 4ttétes
agydaganatok gydgyitdsa a szinte reménytelen fel-
adat kategdridjaba esett. Alacsony gradusi és
reszekabilis tumorok esetében a mitéti ellatas,
egyes kifejezetten radioszenzitiv kérformak eseté-
ben pedig a sugdrkezelés jelenthetett a betegeknek
gyogyuldsi reményt, de Osszességében a terdpids
eredmények nagyon szerények voltak. A 80-as
évek végétdl, a 90-es évek elejétdl a rutin klinikai
gyakorlat részévé valt az agyi sztereotaxids vagy
gammakés-sugdrsebészet, igy a néhdny gdbcu,
kisméretd és koriilirt malignomdk esetében egészen
Uj gyogyitdsi lehetdség terjedhetett el. Az agyi
pontbesugdrzds rutinszer klinikai bevezetésében
Magyarorszag is a legels6k kozott volt, a 90-es
évek elejétdl szamtalan publikédcié foglalkozott a
sztereotaxids pontbesugdrzds technoldgiai részle-
teivel és annak klinikai jelentGségével'™. A primer
glialis daganatok CT-MR-kovetése sordn az igazo-
lédott, hogy szinte kizdrélagosan helyi kidjuldssal
kell szdmolni, tehdt abszolut 1étjogosultsdga lett az
elsédleges agytumorok esetében is az akkoriban
elterjed6 haromdimenziés konformadlis besugdrzasi
modszereknek®. Mindezen technoldgiai és szemlé-
leti fejlédés mellett a 90-es években — éppen a
modern metszeti képalkotds és besugarzdstervezés
kiterjesztésének betudhatéan — reneszdnszat élte az
agyi brachyterdpia avagy kozelterdpia is. Ebben a
gyo6gyitdsi formdban szintén komoly hagyoményai
voltak a hazai neuroonkoldgidnak, a Szent Janos
Koérhaz Idegsebészeti Osztdlydn tortént implantd-
cidkkal kapcsolatban szdmtalan kozlemény a korat
meghaladé djdonsagnak szamitott®1°.

A technoldgia fejlédése a gydgyitdsi eredmé-
nyek javuldsit is magaval hozta és megalapozta a
tovabbi fejlédés 1épéseit, a doziseszkaldcié lehets-
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Conclusions — Simultaneous whole brain radiotherapy and
integrated stereotactic radiosurgery is a reproducible, safe
method that offers an effective irradiation with delivery of
definitive dosage even in cases with radio-insensitive brain
metastasis.

Keywords: brain metastasis, dynamic arc therapy,
whole brain radiotherapy, stereotactic radiosurgery,
integrated boost

ségét és azt, hogy a fokdlis besugdrzasi modszerek
—és igy elfogadhat6 neurotoxicitds — mellett batrab-
ban lehetett alkalmazni a kiilonbozd gydgyszeres,
kemoterdpids ellatasi formdkat. Természetesen a
magyarorszigi gyakorlat is mindig prébdlta kdvetni
ezeket az irdnyelveket, s6t — ahogy emlitettiik — sok
szempontbdl meg is eldzte a korét. Errdl a szemlé-
leti, technolégiai fejlédésrdl és hazai lehetségekrdl
2000-ben kozlésre keriilt egy Osszefoglald referad-
tum®.

Azonban az elmilt tobb mint 10 év sem muilt el
nyomtalanul a neuroonkolégidban, illetve az agytu-
morok sugérkezelésében. Megjelent a glialis tumo-
rok ellatdsdban az elsd, prospektiv, multicentrikus
klinikai vizsgélat alapjédn is hatékony, teljes tilélési
eredményeket is javité citosztatikum, a temozola-
mid, amely rovid id6 alatt a klinikai gyakorlat
részévé valt. Alkalmazdsdval, a radiokemoterdpids
elldtdsban részesiild glioblastomds betegek otéves
tilélési ardnya elérte a 10%-ot, mikdzben e kezelé-
si lehet&ség eldtti id6kben ez az ardny csak 1-2%
volt'! 12, Ezzel az eljardssal kapcsolatban magyaror-
szagi kozlemények is megjelentek a kozelmult-
ban'* 4, Persze a gydgyszeres onkoterdpia az elsd
lendiiletet kovetéen mdr djabb és remélhetdleg
hatékony kezelési eljardsokon dolgozik. Legujab-
ban a transzlaciés kutatdsokra és a molekuldris
patoldgiai diagnosztikdra alapuld kiilonbdzé célzott
bioldgiai mddszerek és a reneszanszat €16 immunte-
rdpia adjdk a legigéretesebb eredményeket'>"".

Az agyi sugdrsebészet is tovabb fejlodott és a
természetszer( technoldgiai fejlédés mellett, a pre-
cizids betegrogzités noninvazivva és reprodukélha-
tov4 valdsdval a frakciondlt sztereotaxids sugértera-
pia is a mindennapok gyakorlatavd valt's2. A
sugdrterdpia precizebbé vélt, azonban a céltérfogat
meghatdrozdsban is elébbre 1épés tortént. Manap-
sdg mar szinte mindennaposan felhasznéljuk a CT-
MR képfizié lehet6ségeit és bizonyos esetekben a



metionin vagy FDG-PET adta képi informdcid is
segitheti a sugdrterapias orvos munkajat’. A konfor-
madlis, sztereotaxids moddszerek fejlodésének és a
céltérfogat meghatdrozds pontossdganak betudhato-
an egy régi dogma is mar teljesen megddlt és a tel-
jes vagy kozel teljes dozisd Gjrabesugdrzdsnak, a
reirradidcidnak is abszolut 1étjogosultsaga lett a las-
san progredidlé tumorok esetében?!. Szintén elGre-
léphettiink a legbonyolultabb KIR sugdrterdpids
technika, a teljes craniospinalis irradidcié pontossa-
génak és reprodukélhatésdgédnak a tekintetében?-24,

A technoldgiai fejlédés kovetkezd 1€pését a
legijabb generécids, képvezérléssel, illetve nagy
pontossagu rontgen vagy CT ellendrzési opcidkkal
[image guided radiotherapy (IGRT), azaz képvezé-
relt sugérterdpia] ellatott linedris gyorsitok, specia-
lis sugdrterdpids késziilékek (tomoterdpia, cyber-
knife) jelentik. A szovetkimélés szempontjdbol
messzemend lehet6ségeket biztosité ultrakonfor-
malis tervezési és besugarzdsi modszerek [intensity
modulated radiotherapy (IMRT); intensity modula-
ted arc therapy (IMAT), azaz intenzitdsmoduldlt
sugdrterdpia és ivterdpia] gyakorlatba keriilése szin-
tén Uj lehet6ségeket nydjtanak. Teljesen természe-
tes, hogy a funkcié szempontjabdl sorban kapcsolt
és 1étfontossdgui kozponti idegrendszerben az ilyen
technol6gidk alkalmazésa kiilonosen fontos lehet*
26

A Pécsi Tudomdnyegyetem Onkoterdpids
Intézetében 2010 végén keriilt telepitésre egy
IGRT-, IMRT-, IMAT-kezelések elvégzésére is
alkalmas korszerli linedris gyorsité késziilék. A
Varian Novalis TX mint a legkorszer(ibb linearis
gyorsitok egyike a hagyomdnyos 3D konformalis és
modern intenzitismodulalt (IMRT), illetve dinami-
kus ivbesugérzasi (IMAT, illetve RapidArc) techni-
kak mellett képes a gyorsito fejébe integralt mikro-
multileaf kollimator segitségével sztereotaxids
besugdrzdsok kivitelezésére, mind cranialis, mind
extracranialis régidok esetében. Ehhez nyujt segitsé-
get a két padldba épitett fix kV-os rontgenverifika-
cids eszkdz — amelyek a BrainLAB ExacTrac infra-
kamerds poziciondl6 rendszerbe integraltak —, vala-
mint a 4D CT-alapu szintén infrakameras 1égzéska-
puzasi lehetdség. Az IGRT-protokollok megvaldsi-
tasdra széles korl lehet6ségeket kindl — MV&KV,
kV&kV, Cone Beam CT és a mar emlitett ExacTrac
kV-os padlérontgen-opcidkkal —, amelyek haté-
kony haszndlatit segiti a hat szabadsigi fokban
mozg6 asztal, mely az alap ortogondlis mozgdso-
kon feliil képes mindhdrom irdnyd dolésre is. A
késziilékkel a klinikai tizemmdd 2011 végén indult
meg és a klinikai alkalmazds egyik f6 célpontja
éppen a kozponti idegrendszeri tumorok elldtdsa
lett.

Persze barkiben felmeriilhet a kérdés, hogy a
szoveti hatdrokat nem respektdld, tobbnyire infiltra-
tiv primer agytumorok, vagy egy szisztémds beteg-
ség részét képezd attétes agydaganatok eseteiben ez
a korszerli technika mennyire jelenthet bioldgiai
elényt, gydgyitasi hasznot és betegeinknek tulélési
nyereséget. Péld4ul elérelépés lehet az agyi attétek
kezelése kapcsan alkalmazhat6é szimultin teljesko-
ponya-besugdrzds (whole brain radiotherapy,
WBRT) és frakciondlt sztereotaxids ,,sugdrsebésze-
ti” vagy ,.integrélt boost” elldtds, mely eljards nem-
csak szoliter vagy oligo-, hanem nagyobb szdmu
(4-9) metasztazis és nem tipusosan sugarérzékeny
szovettand alapbetegség esetén lehet az optimdlis
kezelési forma. Ezt a mddszert néhdny klinikai eset
kapcsdn mutatjuk be, bizonyitva azt is, hogy eddig
reménytelennek tartott kérdllapotok esetén is bizto-
sithatunk definitiv dézisu ellatast betegeinknek.

Betegek és médszer

2012-ben egy, 2013-ban hdrom agyi 4ttétes beteg-
nél végeztiink szimultdn teljes agyi és integralt szte-
reotaxids boost besugdrzdst Novalis TX besugirzé
késziilékiinkon. Az alapbetegség két esetben mela-
noma, egy esetben emldrdk, egy esetben nem Kkis-
sejtes tidérak volt. Az attétek szama 4-9, a méretiik
5-20 mm kozott volt, illetve egy esetben tobboszta-
td elvéltozasrdl volt sz6. A kezelés megkezdésekor
valamennyi betegnél fenndlltak neuroldgiai tiine-
tek, az ECOG-stdtusz 1-2 volt, harom esetben nagy
dézisu (32-100 mg) szteroidkezelésre volt sziikség
nyomadscsokkentés céljabal.

A betegeknél a sugdrterdpids el6készités, a ter-
vezési CT-vizsgdlat termoplasztikus maszkrogzi-
tésben tortént. A céltérfogat meghatdrozdsdhoz
minden esetben CT-MR fuziét végeztiink. A biz-
tonsdgi zona (a tervezési céltérfogathoz) a dagana-
tok méretétdl és elhelyezkedésétdl fiiggden 2—-5 mm
volt. Varian Eclipse sugdrterdpids tervezdrendszer
és az ugynevezett VMAT (Volumetric Modulated
Arc Therapy) modul segitségével az egyes céltérfo-
gatok ddézisnormalizdldsa és optimalizdldsa kiilon-
kiilon és egymds utdn tortént. A tervezésnél, illetve
a kezelések sordn két {vet alkalmaztunk. A dozi-
metriai ellendrzés a Sun Nuclear cég altal szallitott
,»Arc Check” hengerpaldst-detektor felhasznaldsa-
val tortént. A beteg pozicid-ellendrzését elsGsorban
Cone Beam CT-vel végeztiik. A kezelések iddtarta-
ma 5-10 perc, a teljes kezelési idszak 1,5-3 hét
volt. Hirom eset részletesebb kezelési algoritmusét
szeretnénk ismertetni.

1. Az elsé esetben 62 éves, emlGcarcinomas
ndbetegnél 13 évvel a primer ellatds és két évvel a
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1. abra. Kezelési terv és doziseloszlds tobbgocu agyi
dttétek esetében

2. abra. Kozel fél évvel
szimultdn WBRT és integ-
rdalt sztereotaxids boost
kezelés utdn MR-felvéte-
len stabil betegség

metasztatikus betegséggé alakulds utdn négygdcu
cerebralis és cerebellaris propagécié igazolddott. A
beteg két évvel kordbban mar részesiilt 5x4 Gy
doézist teljeskoponya-besugérzasban. Definitiv ella-
tasként 8x2,25 Gy WBRT és 8x3,25 Gy integralt
boost ellatasban részesiilt (1. abra). Fél évvel a
kezelés utdn elvégzett kontroll-MR stacioner dlla-
potot jelzett (2. abra), kivalo klinikai kondici6 mel-
lett. 1-2 honappal késébb az alapbetegség rapid és
fatdlis hepatikus progresszidja mutatkozott, de
mindvégig rendezett neuropszichidtriai stdtusz mel-
lett.

2. A masodik esetben 37 éves, tiidécarcinomas
nSbetegnél két évvel a primer tumor mitéti ellatdsa

3. abra. Sugdrkezelés utdn regresszio MR-felvételen
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4. abra. Kilenc agyi (illetve agytorzsi) géc a sugdrkeze-
lési terv elkészitése elott

utdn szoliter parafalcidlis agyi attét miatt tortént
miitéti ellatas, utokezelésben nem részesiilt. A két
hénappal késébb elvégzett kontroll-MR kiterjedt, a
falx mentén elhelyezkedd, sz6l6fiirtszerd, tobbosz-
tatd relapszust jelzett. 10x3 Gy WBRT és 10x4 Gy
integrdlt boost kezelésben részesiilt a beteg, a
harom hénapos MR-kontroll egyértelm( regresszi-
6t jelzett (3. abra), megfeleld klinikai allapot mel-
lett.

3. A harmadik esetben 34 éves, melanomas
nébetegnél 17 évvel a primer miitéti ellatds utdn
igazolddott kismedencei nyirokcsomd-attétképzs-
dés. Miitéti, sugdr- és kemoterdpids elldtdsban ré-
szesiilt. Két honappal késébb neuroldgiai tiinetek
hatterében koponya-MR kilencgbcu agyi attétkép-
z8dést igazolt, az egyik metasztdzis a nyudltvel6-hid
hatéron volt (4. abra). 15x2,5 Gy WBRT és 15x-
3,25 Gy integrélt boost kezelésben részesiilt vala-
mennyi manifeszticidra. A sudlyos klinikai kép ren-
dezddott, a szteroiddependencia gyakorlatilag meg-
szlint, a kezelés utdn egy honappal kivalo fizikai és
mentdlis dllapotban jelentkezett. Az ell4tds utdn két
hénappal elvégzett koponya-MR parcidlis regresz-
sziot, egésztest-FDG-PET vizsgdlat valamennyi
g6c helyén hipometabolizmust jelzett.

Eredmények

A tervezett kezelést valamennyi esetben véghezvit-
tiik, egy esetben azonban a kezelés kozben komoly
neuroldgiai stituszromlds kovetkezett be, MR-
kontroll a klinikai tiinetek hétterében meningitis
carcinomatosdt igazolt. A tervezett terdpidt itt is
komplettdlni tudtuk. Kezelés utdni metszeti képal-
kotds eredménye hirom esetben dll rendelkezésre,
egy esetben stabil betegség, két esetben parcidlis
regresszi6 kovetkezett be.



Eseteink azt bizonyitjdk, hogy nem tipusosan
sugarérzékeny daganatok (és viszonylag gyors
progresszid) mellett, az el6zetes sugirkezelés, az
attétek mérete, szabdlytalan alakja, vagy azok
elhelyezkedése miatt a legcélszer(ibb és remélhetd-
leg a leghatékonyabb kezelési forma a szimultin
WBRT-kezelés és az integralt sztereotaxids boost
sugdrterdpia.

Megbeszélés

A kozponti idegrendszeri (KIR) daganatok kezelése
mindig sajitos szerepet toltdtt be a sugérterdpids
ellatason beliil, az életfontos miikodés miatt a foko-
zott pontossdg mindig is elvéards volt. Szamtalan
technoldgiai djitast éppen az agydaganatok gyogyi-
tdsa sordn ismertiink meg. A precizids betegrogzi-
tés, a non-koplandris mezdelrendezés haszndlata, a
konformalitds, az ivbesugdrzds, a fokuszdltan
magas dozisok kiszolgéltatisa (azaz a sugérsebé-
szet), vagy éppen a képfiizid rutinszerlien besugar-
zas tervezésbe vondsa, a szubmilliméteres pontos-
sdgl mezdillesztés és a reirradidcié gyakorlata szin-
te mind a neuroonkoldgiai betegelldtds kapcsdn
keriiltek bevezetésre és alkalmazzuk ezeket fokoza-
tosan mds szervi daganatos betegségek sugarterdpi-
as ellatdsa soran.

Egy korszeri multifunkciondlis besugdrzé ké-
sziilék, mint a Novalis TX rendszer, a ,,real-time” 3D
képvezérlés, a dinamikus ivbesugarzas, és az integ-
ralt boost kezelési technikdk opcidival, gy gondol-
juk, tovébbi fejlddési lehetdséget biztositanak a KIR
tumorok gyogyitdsandl, a szintén rendkiviil dinami-
kusan fejlodd gydgyszerterdpids alternativdk mellett
is. Ilyen el6relépés lehet az agyi attétek kezelése kap-
csén alkalmazhat6 szimultdn teljeskoponya-besugér-
z4s és frakciondlt sztereotaxids ,,sugdrsebészeti” ella-
tds. Bz az eljards nemcsak szoliter vagy oligo-,
hanem nagyobb szdmu (4-9) metasztazis és nem
tipusosan sugdrérzékeny szovettani alapbetegség
esetén lehet az optimdlis kezelési forma.

Az agyi attétek elldtdsa mindig a neuroonkol6-
giai elldtds sarokkove volt. Az egyre pontosabb
diagnosztikai algoritmusok, az onkoldgidban egyre
javuld terdpids eredmények és a tobbéves sikeres
gyogyszeres kezelések miatt egyre gyakrabban
taldlkozunk agyi metasztizisok megjelenésével. A
legijabb kozlések alapjan mar minden 3—4. attétes
daganatos betegnél lehet szdmitani idegrendszeri
attétképzbdésre. Azaz mindennapos klinikai kihi-
véssal dllunk szemben. A miitéti lehetdség korl4tai,
a szisztémas kezelések korldtozott effektusa és a
gyakori multiplicitds miatt a sugarterdpidnak min-
dig els6dleges szerepe volt az agyi metasztazisok

elldtdsaban. Egy- vagy kétgdcu reszekdbilis meta-
sztazisok esetében a posztoperativ teljeskoponya-
besugdrzds a progresszidmentes tilélést és lokore-
giondlis kontrollt javitja, de nem befolydsolja a tel-
jes talélést. Hasonldak, de nem ilyen nyilvdnvaléak
a megfigyelések a sztereotaxds sugdrsebészet és a
WBRT vonatkozdsédban is* 263!,

Nem miithet6 4ttétek esetében mindig kérdés az
egyes terdpids modalitdsok sorrendje is, ennek
eldontése mindig egyedi mérlegelést igényel, ilyen-
kor figyelembe kell venni a betegség bioldgidjat és
dinamikdjat, a tlinettant, a szovettani tipust stb. A
mindennapos gyakorlatban sokszor hetek telnek el
a WBRT-kezelés és sugdrsebészeti beavatkozds
kozott, tobbnyire megvarva az elsé képalkotas
eredményét.

Tobbszords metasztizisok esetében értelemsze-
ren az elsd terdpids modalitds a teljeskoponya-
besugdrzés és az effektus fiiggvényében jon széba a
sugarsebészeti beavatkozas. Sajnos a klinikai gya-
korlatban mar ritkdn keriilhet sor a sugdrsebészeti
boost elvégzésére, a sugidrérzékenyebb daganatok
(kissejtes tumorok, laphdmcarcinomdk) 4ltaldnos-
sdgban agresszivebb bioldgiai viselkedése, illetve a
kevéssé sugdrérzékeny tumorok (melanoma, kiilon-
boz6 adenocarcinomdk, sarcomdk) gyakran elégte-
len reakci6ja miatt. A rutinszer(ien alkalmazott
WBRT-d6zisok (10x3 Gy, 20x2 Gy stb.) éltaldban
nem elégségesek latvanyos regresszid elérésére,
ugyanakkor a tovdbbi jelentés ddziseszkaldcidnak
hatart szab az agyédllomany sugarérzékenysége.

Mindezen dilemmdkra adhat megoldast a szi-
multin WBRT és az integrdlt sztereotaxids boost
vagy a frakciondlt sztereotaxids sugdrsebészet alter-
nativdja (a frakciondlt ,,sugdrsebészeti” eljarasokat
definici6 szerint frakciondlt sztereotaxids sugartera-
pidnak hivjuk, azonban itt taldn plasztikusabb a
nemzetkozi szakirodalomban is haszndlt ,,sugarse-
bészeti boost” kifejezés). Igy a profilaktus teljes
agyi dozis mellett a makroszk6épos daganatos géco-
kat illetéen definitiv sugdrdézist biztosithatunk,
érdemi és hosszu tavu regressziot remélve. Az id6-
faktor pedig szintén nem jatszik szerepet, nem kell
a két kezelés kozott esetleg heteket varni, ezzel is
rontva a terdpia effektusdt. Persze az eljardsnak is
lehetnek korlatai, 8—10 attét esetében mar kérdéses
az alkalmazdsuk, nagyon piciny, 1-2 mm-es gécok
esetében pedig a kezelés gyakorlati kivitelezése
iitkdzhet akadélyokba.

A hazai szakirodalomban 2009-2013 kozott
Hideghéty, Dobi, Gadl és munkatédrsaik kozoltek
hasonlé besugdrzasi technika alkalmazdsa esetén
tapasztalt eredményeket. Teljeskoponya-besugér-
zast kombinaltak kis volumen@ azonnali, késlelte-
tett, illetve integralt boost besugédrzassal, 3D kon-
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formdlis 4dllomezGs technikéat alkalmazva’>. A
nemzetkozi szakirodalomban az dltalunk hasznalt
intenzitdsmoduldlt {vterdpids kezeléssel is mind-
Ossze csak par éve taldlkozhatunk. Az egyik els6
kozleményben, 2009-ben Lagerwaard és munkatar-
sai a moédszer dozimetriai elemzését irtdk le nyolc
beteg sugdrterdpids terve kapcsan®. 2010-ben Hsu
az integrélt sztereotaxids boost besugdrzds elvi
alkalmazdsa mellett a memoriavesztés szempontja-
bél legfontosabbnak tartott hippocampus 1égid szi-
multdn védelmének lehetGséget elemezte’. Rodri-
gues és munkatdrsai 2012-ben helicalis tomoterapi-
at hasznalva 10x3 Gy WBRT és 10x6 Gy integralt
sztereotaxids boost kezelést javasoltak Fazis I-II.
vizsgdlatuk ismertetése sordn®. Lee 2012-ben
kilenc betegnél kozel egyéves medidn teljes tilélést
ért el, 67-68 Gy medidn boost dézissal®*. Awad
2013-as kozleményében 30 agyi 4ttétes, f6leg mela-
nomds beteg kezelésérdl szamolt be, 15 frakcidban
elvégzett, atlagosan 31 Gy WBRT és 50 Gy boost
dozissal. A kezelést a betegek jol tolerdltdk és mul-
tiplex agyi 4ttétes betegeknél a medidn tdlélés tobb
mint kilenc hénap volt*.
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Hattér és célkitizés — Tanulmdanyunk célja a jarébeteg-
szakellétdsban neurolégiai kérképekkel megijelend betegek
rehabilitdcids ellatdsanak és gondozdsdnak elemzése a
fizioterdpids terileten.

Médszerek — Az elemzésben szerepld adatok az Orszdgos
Egészségbiztositasi Pénztér (OEP) finanszirozdsi adatbdzisa-
bél szarmaznak (2009. év). Az elemzésbe a Betegségek
Nemzetkdzi Osztdlyozdsa (BNO) szerinti ,G00-G99 Az
idegrendszer betegségei” korképekkel megjelend és

fizioterdpids ellétdsban részesilt betegek keriltek bevondsra.

Eredmények — 2009-ben neurolégiai panaszokkal

190 986 beteg kerilt a fizioterdpids ellatdsra a jérébeteg-
szakrendel8kben, akik 1 331 675 esetszammal 388,215
millié forint térsadalombiztositdsi tdmogatdst vettek
igénybe. Az ,ldeg, ideggydk- és plexus-rendellenességek”
alcsoport betegszdmainak étlagértéke férfiaknal 39
beteg/10 000 lakos, n8knél pedig 66 beteg/10 000 lakos.
Az ,Agyi bénulés és egyéb bénuldsos szindrémak”
betegszama férfiakndl 49 beteg/10 000 lakos, n8knél
pedig 35 beteg/10 000 lakos. Az ,Epizodikus és paroxys-
malis rendellenességek” évi betegszamok 10 000 lakosra
vetitve férfi nemnél 33, n&i nemnél pedig 52.

HEALTH INSURANCE ASPECTS OF
PHYSIOTHERAPEUTIC CARE OF NEUROLOGY
DISORDERS IN OUTPATIENT CARE

Molics B, MSc; Boncz |, MD, PhD; Leidecker E, MSc;
Cs. Horvéth Z, MSc; Sebestyén A, MD, PhD, MBA;
Krénicz J, MD, PhD; Komoly S, MD, PhD, DSc;
Déczi T, MD, PhD, DSc; Olah A, MSc, PhD
Ideggyogy Sz 2015;68(11-12):399-408.

Background and purpose — The aim of our study is to
analyse the ambulatory rehabilitation care of patients with
neurological disorders in the field of physiotherapy.
Methods — Data derive from the database of the
Hungarian National Health Insurance Fund Administration
(year 2009). The analyses covered patients with diagnosis
,G00-G99 Diseases of the nervous system” according to
the International Classification of Diseases and underwent
physiotherapy treatment.

Results — In 2009 altogether 190986 patients with neuro-
logical disorders received physiotherapy treatment in outpa-
tient care, representing 1331675 cases and got 388.215
million Hungarian Forint health insurance reimbursement.
The number of patients with nerve, nerve root and plexus
disorders was 39 patients/10 000 population for males and
66 patients/10000 population for females. The number of
patients with cerebral palsy and other paralytic syndromes
was 49 patients/10000 population for males and 35
patients/10000 population for females. The number of
patients with episodic and paroxysmal disorders was 33
patients/10000 population for males and 52
patients/10000 population for females.
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Kévetkeztetés — A jdrébeteg-ellatdsok betegszdmaiban a
harom leggyakoribb neurolégiai alcsoport kézil a néi nem
magasabb igénybevételi mutatédi az , Ideg, ideggydk- és
plexus-rendellenességek”, valamint az , Epizodikus és parox-
ysmalis rendellenességek” alcsoportban figyelheté meg,
mig az ,Agyi bénulds és egyéb bénuldsos szindrémdk” cso-
portndl a férfiak igénybevételi mutatéi a magasabbak. A
neurolégiai betegek rehabilitéciéja és gondozésa sordn a
fizioterdpids elldtasok igénybevételében jelentds nemek és
korcsoportok kézéth eltéréseket taldltunk.

Kulesszavak: fizioterdpia, neurolégia, egészségbiztositdsi,
finanszirozés

z egészségligyi ellatdsok kiilonb6zd szempon-

tokbdl torténd elemzéseinek elvégzése nélkii-
lozhetetlen, a még célzottabb, még hatékonyabb és
gazdasdgosabb elldtdsok megtervezéséhez, elvég-
zéséhez, monitorizdldsdhoz. Az egészségligyi tech-
nolégidk elemzése az orvosi, gyodgyszerészi
vonalon széles korti hazai és nemzetkzi hagyoma-
nyokkal rendelkezik. Az djonnan megjelent mdd-
szereknek, kezeléseknek eredményesebb alkalma-
zésairdl sz616 dsszehasonlitd elemzések listdja min-
den szakteriiletre nézve terjedelmes.

Az agyi megbetegedések okozta betegség teher
feltérképezésében meghatdrozé jelentdségli a
European Brain Council (EBC) altal végzett kuta-
tds, melynek eredményeit 2005-ben publikaltdk
tanulmanysorozatukban' 2. Ezt kovette 2011-ben
egy utdnkovetéses vizsgilat’. Ezen nemzetkozi fel-
mérések dltaldban szakirodalmi attekintés alapjan
gytjtottek adatokat az egyes orszagokrol.

Hazai viszonylatban is taldlunk érdemi el6zmé-
nyeket a neuroldgiai rehabilitdcié torténetérsl?, a
neurolégiai rehabilitdcié rendszerérgl’, tovabbad a
neuroldgiai betegségek elldtérendszeri igénybevé-
teli vonatkozdsainak statisztikai vizsgélatargl®.
Egyéb klinikai kérképek fizioterdpids elldtdsainak
elemzésére is taldlunk példat!®'2,

A szakirodalomban azonban nem rendelkeziink
elemzésekkel a neuroldgiai betegek ambuldns reha-
bilitaciéjdnak jellegzetességeirdl. Jelen tanulma-
nyunk célja a jar6beteg-szakelldtdsban neuroldgiai
koérképekkel megjelend betegek rehabiliticids elld-
tasdnak elemzése a fizioterdpids teriileten.

Vizsgdlati anyag és médszer

Vizsgélatunk alapja adatbdzis elemzés, melynek
sordn a jarébeteg-szakelldtdst nydjté intézmények
altal az Orszagos Egészségbiztositasi Pénztar felé
kiildott adatokat elemeztiik, mely adatok az Egész-
ségiigyi Stratégiai Kutaté Intézet (ESKI), Tételes
Egészségiigyi Adattaron (TEA) keresztiil keriiltek
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Conclusion - In the outpatient physiotherapy care the uti-
lization indicators of females were higher in nerve, nerve
root and plexus disorders and episodic and paroxysmal
disorders, while in cerebral palsy and other paralytic syn-
dromes the utilization of male was higher. There are impor-
tant age and gender inequalities in the utilization of physio-
therapy care of patients with neurological disorders.

Keywords: physiotherapy, neurology, health insurance,
financing

lekérdezésre!®. A lekérdezések a jarébeteg-szakel-
latason beliili 2009-es naptdri év betegszamaira és
esetszdmaira vonatkoztak.

Az els6dleges bevdlogatasi szempont a betegek
esetében a Betegségek Nemzetkozi Osztalyozdsa
(BNO) szerinti ,,GO0-G99 Az idegrendszer beteg-
ségei” korképek, mint f6diagnodzis jelenléte volt az
intézményi jelentésekben. Lekérdezésiink BNO-
kéd szerint eljardsat indokolta, hogy a f&csoportba
tartozd betegségek elldtdsai nem csak neuroldgiai,
hanem mas szakrendelések, szakambulancidin is
el6fordulnak.

Maisodlagos bevdlogatdsi szempont volt a
fizioterdpids jellegli tevékenységek jelenléte az
intézményi jelentésekben. A fizioterdpids jellegl
tevékenységek Orvosi Eljarasok Nemzetkozi
Osztalyozasa (OENO) szerinti tevékenységi listajat
a Jarobeteg-szakelldtasrél szo6l6 2009-es évi
Szabalykonyv tartalmazta'¥. A Szabdlykonyv J17-
es bekezdése terjed ki a ,,Gydgytorndsz, gyogy-
masszor, konduktor és fizioterdpids szakdolgozo
dltal végezhetd eljardsok” listdjara, mely a 2009-es
évben 151 darab fizioterdpids jellegli tevékenység-
bdl 4llt. Ezen tevékenységek koziil egy beteg részé-
re egy megjelenés alkalmdval legfeljebb harom
kiilonboz6 eljards szamolhat6 el. A jarébeteg-szak-
ellatas tevékenységeinek pontértékei 2009. januér
1-jétdl hatdlyos torzslista alapjan lettek figyelembe
vévels.

A két bevdlogatdsi szempont egyiittes alkalma-
zésdval tehdt az idegrendszeri megbetegedésekben
szenvedd betegek (BNO: G00-G99) koziil azok
keriiltek bevonasra elemzésiinkre, akik ambulans
fizioterdpids ellditdsban (OENO J17 bekezdés)
részesiiltek.

Az idegrendszer betegségei” korképeknél a
német pontok szerint jelentett fizioterdpids jellegl
beavatkozdsoknak éves egészségbiztositdsi kiada-
sat a 2009. évben a teljesitmény-volumen korlat
(TVK) és az elére meghatdrozott alapdijjal finan-
szfrozott teljesitmény (EMAFT) éves atlagos
Ft/pont érték alapjdn szdmoltuk el. A jarObeteg-
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szakelldtdsban 2009-ben ennek értéke 1,27 Ft/pont
volt.

A fizioterdpids tevékenységek alapjdn az eset-,
és betegszdmoknak nemek, illetve korcsoportos
bontés szerinti kimutatdsdndl a lakossdgszdm adata-
it a 2009. janudr 1-jei allapotnak megfeleléen a
Kozponti Statisztikai Hivatal (KSH) adatbazisdbol
vettiik. A korcsoportos bontdsa szerinti lekérdezé-
sek otéves id6szakok megaddsaval tortént, ez ered-
ményeket 10 000 lakosra vetitve szdmitottuk. Az
egy betegre jutd esetszdmokat a kapott esetszdmok
és betegszdmok hdnyadosdnak értéke jelentette.
Egy betegnek az azonos TAJ szdmmal megjelent
természetes személyek szdmitanak: egy személy
egy évben egy betegként jelenik meg. Egy esetnek
az azonos TAJ szdmmal megjelent természetes sze-
mélyek éven beliili tobbszori ambuldns elldtdson
torténd megjelenése szamit. Ugyancsak kiilon jele-
nik meg ugyanazon beteg tobb BNO diagndzissal
kédolt kérképe.

Els6 1épésben meghatarozasra keriilt ,,Az ideg-
rendszer betegségei” f&csoportnak a jarObeteg-
szakellatdsban lejelentett fizioterdpids eljardsoknak
az egyiittes eset-, és betegszdma a tobbi fécsoport-
tal egyiitt (1. tablazat).

A G00-G99 f6csoporton beliil alkalmazdsra
keriilt 151 darab fizioterdpids tevékenység eset-
szamainak ismeretében tortént a 2009-es év egész-
ségbiztositasi kiaddsdnak a meghatdrozdsa, a be-
avatkozasonkénti értékek — OENO tevékenység
esetszdma, a tevékenységhez tartoz6 pontérték,
valamint az 1,27 Forint/pont érték szorzata —
Osszesitésével.

Az idegrendszer betegségei” f6csoportjan beliil
az alcsoportok BNO kdédjaira vetitett eset-, és
betegszdmok lekérdezései alapjin kaptuk az alcso-
portok el6forduldsainak gyakorisdgdt eset-, és
betegszdmok, valamint az egy betegre jutd esetsza-
mok alapjan is (2. tablazat).

A utols6 1épésben a hdrom leggyakoribb eset-, és
betegszdmu alcsoportnak hatdroztuk meg a fiziote-
répias tevékenységek oldalardl vizsgélva a korcso-
portos és a nemek szerinti el6forduldsait, betegsza-
mok (1-3. abra), esetszamok (4—6. abra), valamint
az egy betegre jut6 esetszdmok (eset/betegszamok)
vonatkozéasaban 10 000 lakosra vetitve (3. tabla-
zat). A hiarom alcsoport a kdvetkezd volt: ,,Ideg-,
ideggyok- és plexus-rendellenességek” (G50-G59),
wAgyl bénulds és egyéb bénuldsos szindromdk”
(G80-G83), ,, Epizodikus és paroxysmalis rendelle-
nességek” (G40-G47).

A magyar egészségiigyi rendszer strukturdlis,
miikodési és finanszirozdsi jellemzdinek elemzé-
siink témdjanak szempontjdbdl relevins részlete-
sebb bemutatdsa mashol megtaldlhat6'6-2,



Eredmények

A jarébeteg-szakelldtdsokban a dokumentdltan
megvaldsuld fizioterdpids kezelések alkalmdval a
BNO f6csoportok szerinti bontdsban vizsgélva
2009-ben az éves betegszdm 6 570 068 volt. ,Az
idegrendszer betegségei” (GO0-G99) f6csoportji-
ba tartozé koérképeknél a fizioterapids tevékenysé-
gekkel tortént kezelések alapjan 190 986 neurold-
giai beteg jelent meg a jarébeteg-szakellatasokon.
A kezeléseken megjelent betegek szama alapjan a
neuroldgiai betegségeket tartalmazé GO0-G99
fécsoport az 6sszes f6csoport koziil a 8. leggyako-
ribbnak tekinthet§ 190 986 betegszdmadval, mely
igy 2,91%-os el6forduldst mutat.

A 2009-es év esetszamainak vonatkozasaban ,,Az
idegrendszer betegségei” f6csoportjanak 1 331 675
esete az 6sszes BNO f6csoport teljes éves esetszama
alapjan (32 318 413) 4,12%-os gyakorisagi. Az eset-
szamok alapjan a BNO f&csoportok koziil a GOO—
G99 f6csoport az 5. leggyakoribbnak tekinthetd.

Az egy betegre juté esetszdmok viszonylatdban
az ,,Az idegrendszer betegségei” f6csoportja 6,97
eset/beteg értékkel azonban a legmagasabb értéket
mutatja (1. tablazat).

Az idegrendszer betegségei” f6csoporton belii-
li alcsoportok koziil betegszdm és esetszdm alapjan
is a legmagasabb értékek az , Ideg, ideggyok- és
plexus-rendellenességek” (G50—G59) alcsoportnél
taldlhatd, melyet az ,,Agyi bénulds és egyéb bénuld-
sos szindromdk” (G80-G83), valamint az ,, Epizo-
dikus és paroxysmalis rendellenességek” (G40—
G47) alcsoportjai kovetnek.

Egy betegre juté esetszamok alapjdn azonban az
alcsoportoknak eltérd sorrendje figyelhetd meg. A
legmagasabb érték 10,54 eset/betegszdmmal , A
kozponti idegrendszert elsddlegesen érintd sziszté-
mds sorvaddsok” (G10-G13) alcsoportndl taldlha-
t6. A 2. és a 3. leggyakoribb alcsoport az ,,Agyi
bénulds és egyéb bénuldsos szindromdk” (G80—
G83), és az ,,A myoneuralis junctio és az izomzat
betegségei” (G70-G73) alcsoportjai 10,26 illetve
8,32 eset/betegszdmmal. A legalacsonyabb eset/
betegszdm 4,36 értékkel ,,Az idegrendszer egyéb
degenerativ betegségei” (G30-G32), valamint 3,4
eset/betegszdm értékkel a ,, Polyneuropathidk és a
periférids idegrendszer egyéb rendellenességei”
(G60-G64) alcsoportoknal figyelhetd meg (2. tab-
lazat).

A gyogytorndsz, gydgymasszor, konduktor és fi-
zioterdpids szakdolgozok 4ltal elvégzett 32 318 413
esetszamu tevékenység teljes OEP finanszirozasa a
jarébeteg-szakelldtdsban 2009-ben 8 551 424 193
Forint volt. ,,Az idegrendszer betegségei” f6csoport
korképeinek 1 331 675 kezelési esetszdmanak kolt-

D Féofi betegszimok W NGi betegszimok = Férfidthg _— Néi dthig

Betegszimok / 10000 lakos

04 59 1014 1519 2024 2529 3034 3539 4044 4549 5054 5559 6064 6569 7074 7579 8084 85

Eletkorok

1. abra. A fizioterdpids jellegii tevékenységek 10 000 lakos-
ra juto betegszdamai korcsoportok és nemek szerinti bontds-
ban az . Ideg-, ideggyok- és plexus-rendellenességek” kor-
képeknél a jarobeteg-szakelldtdsban (2009)

. i i - NG — Férfidtag_— Noitg |

Betegszamok / 10000 lakos

04 59 10-4 1519 2024 2529 3034 3539 4044 4549 S0-54 5559 6064 6569 7074 7579 8084 85

Eletkorok

2. abra. A fizioterdpids jellegii tevékenységek 10 000 lakos-
ra juto betegszdmai korcsoportok és nemek szerinti bontds-
ban az ,,Agyi bénulds és egyéb bénuldsos szindromdk” kor-
képeknél a jarobeteg-szakelldtdasban (2009)

B férfi betegszimok B NG betegszimok = Feérfiidtg ™~ N itlag]

Betegszamok / 10000 lakos

04 59 1014 1519 2024 2529 3034 3539 4044 4549 5054 5559 6064 6569 7074 7579 $0-84 85

Eletkorok

3. abra. A fizioterdpids jellegii tevékenységek 10 000 lakos-
ra juto betegszdmai korcsoportok és nemek szerinti bontd-
saban az ,, Epizodikus és paroxysmalis rendellenességek”
korképeknél a jdarobeteg-szakelldtdasban (2009)

sége 388 215 164 Forint, mely a teljes raforditas
4,54%-a.
Az idegrendszer betegségei” f6csoport koltség
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4. abra. A fizioterdpids jellegii tevékenységek 10 000 lakos-
ra juto esetszdmai korcsoportok és nemek szerinti bontds-
ban az . Ideg-, ideggyok- és plexus-rendellenességek” kor-
képeknél a jarobeteg-szakelldatdsban (2009)
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04 59 1014 1519 2024 2529 3034 3539 4044 4549 5054 5559 6064 6569 074 TST9 $084 85

Eletkorok

5. abra. A fizioterdpids jellegii tevékenységek 10 000 lakos-
ra juto esetszdmai korcsoportok és nemek szerinti bontds-
ban az ,,Agyi bénulds és egyéb bénuldsos szindromdk” kor-
képeknél a jarobeteg-szakelldtasban (2009)

B Frfi esetszimok W NG esetszimok = Férfi = Noi dlag

Esetszamok / 10000 lakos

04 59 1014 1519 2024 2529 3034 3539 4044 4549 5054 5559 6064 6569 7074 7579 $084 85

Eletkorok

6. abra. A fizioterdpids jellegii tevékenységek 10 000 lakos-
ra juto esetszdmai korcsoportok és nemek szerinti bontds-
ban az , Epizodikus és paroxysmalis rendellenességek”
korképeknél a jdarobeteg szakelldtdsban (2009)

részesedése (4,54%) hasonld, mint ugyanezen kor-
képeknek esetszdm részesedése az Osszes korképen
beliil esetek szamahoz mérve (4,12%).

404 Molics: Neurolégiai kérképek fizioterdpids ellatasa

IDEG-, IDEGGYOK- ES PLEXUS-RENDELLENESSEGEK (G50-G59)

Az ,ldeg, ideggyok- és plexus-rendellenességek”
alcsoport betegszdmainak nemek és korcsoportok
szerinti bontdsat mutatja be a 1. dbra, a jar6beteg-
szakelldtdsokon megvaldsult fizioterapids tevé-
kenységek igénybevétele alapjan. Nemek szerinti
betegszamok atlagértéke férfiaknal 39 beteg/10 000
lakos, n6knél pedig 66 beteg/10 000 lakos. A leg-
magasabb betegszdmii korcsoportokban mig a férfi-
ak értékei egyenletesebb megjelenéstiek, addig a
ndk értékei nagy valtozdsokat mutat. A legmaga-
sabb betegszdm n&i nemnél az 50-54, férfi nemnél
pedig az 55-59 éves korcsoportndl taldlhatdé 163,
illetve 79 beteg/10 000 lakos értékkel. A 30-34
éves korcsoportig a férfiak és nék igénybevételi
mutatéi nem térnek el egymdstdl jelentdsen. Ezt
kovetSen azonban a ndk igénybevételi mutatdi sok-
kal meredekebben emelkednek, mint a férfiaké és
az 45-49, valamint a 50-54 éves korcsoportban a
ndi igénybevétel mar kétszerese a férfiakénak (109
vs. 53, illetve 163 vs. 70).

Az ,Ideg-, ideggyok- és plexus-rendellenessé-
gek” alcsoportban a fizioterdpids tevékenységek
esetszdmainak datlagértéke férfiaknal 368 eset/
10 000 lakos, néknél 499 eset/10 000 lakos (4.
abra). A legmagasabb esetszamok nSknél mig az
50-54 és az 55-59 éves korcsoportokndl figyelhetd
meg, addig a férfiakndl kés6bb, az 65-69 és 70-74
éves korcsoportokndl. A férfiak és nék igénybevé-
teli mutatoinak eltérése a 45-69 éves korcsoportok
kozott a legjelentSsebb.

Az ,Ideg, ideggyok- és plexus-rendellenessé-
gek” alcsoportban atlagosan az egy betegre jutd
fizioterapids tevékenységek esetszdma férfiaknal
9,35 eset/beteg, n6knél 7,5 eset/beteg (3. tablazat).
Néi nemnél az étlag feletti egy betegre jut6 esetsza-
mok alkalmazasara a 0—4 és a 35-39, valamint a
65-09 és a 85— korcsoportok kozott keriil sor, mig
férfiaknal 0—4. és 40-44 (kivéve 15-19, 35-39)
korcsoportok kozoétt, valamint a 65-69 és 70-74
korcsoportnal.

AGY!I BENULAS ES EGYEB BENULASOS SZINDROMAK
(G80-G83)

Az ,Agyi bénulds és egyéb bénuldsos szindromdk”
nemek és korcsoportok bontdsa szerinti betegsza-
mait ismerteti a 2. dbra, a jar6beteg-szakellatasok
fizioterapids tevékenységeinek igénybevétele alap-
jan. A G80-G83 alcsoportnak 4tlag betegszdma fér-
fiakndl 49 beteg/10 000 lakos, ndknél pedig 35
beteg/10 000 lakos. A legmagasabb betegszam férfi
nemnél az 70-74, n6i nemnél pedig az 75-79. kor-
csoportndl taldlhaté 117, illetve 71 beteg/10 000
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lakos értékkel. A nemek kozotti igénybevétel a
40-44 éves korcsoporttdl véltozik meg, a férfi nem
igénybevételi mutatéi emelkednek meredekebben.
Az 55-69 éves korcsoportok kozott a férfiak igény-
bevétele meghaladja a kétszeresét a n6éknek (85 vs.
43,104 vs. 51, 115 vs. 55). A korcsoportok éveinek
tovabbi emelkedésével a betegszdmok ismét csok-
kenek, mely valtozds a férfi nemnél szembetin6bb,
ahol a betegszdm a legmagasabb értékérdl kozel
harmadara esik vissza. A legid6sebb korcsoportban
a nbk értéke meg is haladja a férfiakét, mely egyet-
lenegy korcsoportndl sem volt megfigyelhetd.

Az ,,Agyi bénulds és egyéb bénuldsos szindro-
mdk” alcsoportban a jardbeteg-szakellatasokon
beliili fizioterdpids tevékenységek esetszdmainak
atlagértéke 10 000 lakosra szdmitva férfiaknal 508
eset, n6knél 364 eset (5. abra). A férfiak legmaga-
sabb esetszdmu korcsoportjai a 60-74 kozottiek,
melyet a 0—4 éves korcsoport kovet. N6i nemnél a
korcsoportok sorrendisége felcserélédik, a legfiata-
labb, 0—4 éves korcsoport a legmagasabb esetsza-
mu, kovetve azt az idésebb, 70-84 év kozotti kor-
csoportok. Az id8sebb korcsoportokban mindkét
nemnél az esetszamok értékeiben csokkenés latha-
t6. A férfiak és n6k igénybevételi mutatdinak elté-
rése a 45-79 éves korcsoportok kozott a legjelentd-
sebb.

Az ,,Agyi bénulds és egyéb bénuldsos szindro-
mdk” alcsoportban férfiakndl 10,35 eset/beteg, n6k-
nél 10,36 eset/beteg az atlagosan egy betegre jutd
fizioterapias tevékenységek esetszama (3. tabla-
zat). Mindkét nemnél az atlag feletti egy betegre
jutd esetszdmok alkalmazdsara a 0—4 és a 30-34
éves korcsoportok kozott keriil sor. N6i nemnél
tovabbi magasabb értékli a 45-49, és a 60-64, fér-
fiaknal pedig a 70-74, és a 80-84 éves korcsoport.

EPIZODIKUS ES PAROXYSMALIS RENDELLENESSEGEK
(G40-G47)

Az ,, Epizodikus és paroxysmalis rendellenességek”
betegszdmait mutatja be nemek és korcsoportok
szerinti bontdsdban a jarébeteg-szakellatasok fizio-
terdpids tevékenységeinek igénybevétele alapjin az
3. abra. Az alcsoport kérképeihez tartoz6 2009-es
évi betegszamok 10 000 lakosra vetitve férfi nem-
nél 33, nd nemnél pedig 52. A legmagasabb
betegszdmok az id6sebb korcsoportokban taldlha-
tok, férfi nemnél datlag feletti el6forduldsuk az
50-54, n6i nemnél az 45-49 éves korcsoporttdl
kovetkezik be. A betegszdmok emelkedett értékei a
legfiatalabb korosztdlyokndl is megfigyelhetk,
ahol csak a férfiak értékei az 4tlag kozeliek. A
25-29 éves korcsoporttdl az értékek folyamatosan
emelkednek férfiakndl a 75-79, n6knél pedig a
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70-T74 és 75-79 éves korcsoportokig, ahol legma-
gasabb értékeik lesznek 100, illetve 110 eset/10 000
lakossal. A nem kozotti igénybevételi mutatok
nagyobb eltérései a 20-24 éves korosztilytol a
70-74 éves korosztalyig figyelhetd meg, ahol a nSk
értékei magasabbak.

Az ,, Epizodikus és paroxysmalis rendellenessé-
gek” alcsoportban az esetszamok atlagértéke férfi-
aknal 508 eset/10 000 lakos, néknél 364 eset/10 000
lakos a jarébeteg-szakelldtdsok fizioterdpids tevé-
kenységeinek igénybevétele alapjan (6. abra).
Mindkét nemnél magasabb esetszdmok a legfiata-
labb és az id6sebb korcsoportokndl taldlhatdk, a
20-24 és az 45-49 év kozotti korcsoportoknal az
értékek pedig a legalacsonyabbak. A férfiak és n6k
igénybevételi mutatdinak eltérése a 20-24 korcso-
porttdl folyamatosan megfigyelhetSk.

Az ,, Epizodikus és paroxysmalis rendellenessé-
gek” alcsoportban az egy fére jutd fizioterdpids
tevékenységek atlagos esetszdma férfiaknal 4,39
eset/beteg, n6knél 4,43 eset/beteg (3. tablazat).
Mindkét nemnél atlag feletti eset/beteg értékeket
taldlunk a legfiatalabb és a legid&sebb korcsopor-
toknal. N6knél ez a 04 és a 15-19 év kozotti, vala-
mint a 60—64. korcsoporttdl, férfiakndl a 04 és a
10-14 év kozotti, valamint a 65-69 év korcsoport-
t6l (kivéve a 75-79 évesek) figyelhetd meg.

Megbeszélés

A neuroldgiai betegek orvosi elldtdsai bizonyos
egészségiigyi rendszeri igénybevételi mutatéi a
szakirodalomban mar dokumentaltak, azonban az
orvosi elldtdsokat kovetd gondozdsi, rehabilitdcids
ellatdsok tekintetében a hazai irodalom szegényes.
Jelen tanulményunk célja igy a jar6beteg-szakella-
tdsban neuroldgiai kérképekkel megjelend betegek
rehabilitacios ellatdsanak elemzése volt a fizioterd-
pids teriileten.

Bereczki és Ajtay** eredményei alapjan Magyar-
orszdgon az orszagos egészségligyi ellatérendszer
2009-es naptari év betegforgalma szerint a lakossa-
ganak megkozelitbleg 10%-a, kozel egy millié
beteg jelent meg neuroldgiai szakelldtdsban az év
sordn, koziilik 442 356 beteg tartozott a BNO
betegcsoportjainak GO0-G99 f&csoportjdba. Sajat
elemzésiink eredményei alapjan l4thatjuk, hogy a
fizioterdpids modszerekkel tortént utdkezelések
miatt ugyanezen évben a jarébeteg-elldtdsokon a
megjelent betegeknek szdma 190 986, vagyis a neu-
rolégiai betegek mintegy 43%-a fizioterdpids ella-
tdsban (is) részesiil. Bereczki és munkatérsai beteg-
forgalmi elemzésében a neuroldgiai jarébeteg-ella-
tdsban a gondozds hidnyossdgdnak mutatdjaként
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csak 1,6-szeres visszatérési ardnyt talaltak, vagyis
egy betegre ennyi dtlagos ismételt megjelenés tor-
tént éven beliil (1,6 eset/beteg)®. Ezzel parhuzamo-
san sajit elemzésiink azt mutatja, hogy az é4ltaldnos
trendektdl eltéréen, az egy betegre jutd esetszdm
érték a neuroldgiai betegek fizioterdpids elldtdsaindl
igen magas (6,97 eset/beteg). Kétségkiviil ezen
betegkdr nem feltétleniil a dedikdlt neurolégiai
szakrendelésen jut hozza fizioterdpids ellatashoz,
hanem fizioterapids, mozgasszervi vagy rehabilita-
cids szakrendeléseken.

,Az idegrendszer betegségei” f6csoporton
beliili alcsoportok koziil betegszdm és esetszdm
alapjan is a legmagasabb értékek az ,, Ideg-, ideg-
gyok- és plexus-rendellenességek” (G50-G59)
,Agyi bénulds és egyéb bénuldsos szindromdk”
(G80-G83), valamint az ,, Epizodikus és paroxys-
malis rendellenességek” (G40-G47) alcsoportjai-
ban taldlhat6ak.

Az egy betegre jut6 10 feletti esetszamok azon-
ban , A kozponti idegrendszert elsddlegesen érinté
szisztémds sorvaddsok” (G10-G13) ,,Agyi bénulds
és egyéb bénuldsos szindromdk” (G80-G83) alcso-
portjaiban hivja fel a figyelmet a betegségek utéke-
zeléseire.

A jarébeteg-ellatdsok betegszdmaiban a hdrom
leggyakoribb neuroldgiai alcsoport koziil a néi nem
magasabb igénybevételi mutatéi az ,, Ideg-, ideg-
gyok- és plexus-rendellenességek”, valamint az
» Epizodikus és paroxysmalis rendellenességek”
alcsoportban figyelhet6 meg, mig az ,,Agyi bénulds
és egyéb bénuldsos szindromdk” csoportndl a férfi-
ak igénybevételi mutatdi a magasabbak.

Tekintettel arra, hogy a neuroldgiai gondozis és
rehabilitaci6 teriiletén kevés szakirodalmi vonatko-
z4s targyalja a fizioterdpids vonatkozdsokat, mun-
kank eredményét a megfelel6 BNO alcsoportokba
tartozé korképek epidemioldgiai eredményeivel
hasonlithatdak.

. Epizodikus és paroxysmalis rendellenességek”
alcsoportba tartozé epilepszia eurdpai prevalencid-
ja parhuzamba 4llithatéak betegszdmainkkal, ahol a
legmagasabb érték szintén az idGsebb életkorokndl
taldlhat6, kovetve azt a fiatal és serdiil6kor, legki-
sebb el6forduldssal pedig a felnSttkor?. A gyer-
mekkorban el6fordulé magasabb betegszdmainkat
az epilepszia magas incidencidja éppugy alata-
masztja?’, ahogy idéskorban a betegség incidencia-
ja és prevalencidja is®.

A migrénnel, fejfdjassal foglalkozé nemzetkozi
irodalmak a nemek kozotti kiilonbség elemzéseinél
a ndi nemnél magasabb elGforduldsat publikdlnak®
3 mely kiilonbség a fiatal életkorban azonban még
nem szamottevé®'. A betegségek megjelenései
pedig leginkdbb a felndttkort jellemzik32.



,Agyi bénulds és egyéb bénuldsos szindromdk”
alcsoportjdban az atlagot meghaladé betegszamai-
nak hétterében gyermekkorban a cerebral paresis
allhat® 3, idGsebb korban pedig a hemiplegia,
melynek leggyakoribb oka a férfi nemnél nagyobb
el6forduldst mutaté stroke™.

Nemzetkozi irodalmakban a betegségek fiziote-
répids eljardsokkal tortént kezeléseknek eredmé-
nyei széles korben kutatott és publikdlt. Vizsgalt
alcsoportjaink kérképei koziil kiemelten terjed ki ez
a spasticus és petyhiidt hemi-, para- és tetraplegidk-
ra, valamint a cerebral paresis megbetegedésekre.
Bénuléssal jaré megbetegedések kiilonbozo kezelé-
seinek 0Osszehasonlitdsa a nemzetkozi irodalmak
visszatér targya, folyamatosan célozva meg a jobb
és sikeresebb rehabilitacié elérését’ .

A cerebral paresis kezelésének eredményes szer-
vezése® 41 a kiilonféle kezelések létjogosultsdga
szintén megalapozott az irodalmakban*’. Az ideg,
ideggyok és plexus érintettségei esetében az irodal-
mak nagyobb terjedelme pedig a fizikoterdpia
alkalmazdsdra is kitérnek**#.

A csoportok esetszdmait nézve a nemek kozotti
el6forduldsok hasonléan jellemezhet6ek. A férfi és
a nbi nem betegszdm- és esetszamértékeinek szét-
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EREDETI KOZLEMENY

®

ATTACHMENT AS A PREDICTOR OF RISK FOR EATING
DISORDERS ON A REPRESENTATIVE HUNGARIAN
ADULT SAMPLE

Tamdas Démétér SZALAI, Edit CZEGLEDI

Semmelweis University, Institute of Behavioural Sciences, Budapest

Background and purpose — Many studies confirm the
relationship between attachment disturbances and (the
severity of) eating disorders, however among them only one
Hungarian study can be found. The exact predisposing traits
of attachment and the strength of relationship is still
uncleared. Our aim was fo explore these aspects.

Methods - Study was based on a cross-sectional nationally
representative survey, called ,Hungarostudy 2013”
(N=2000, 46.9% males, mean age 46.9 years, SD=18.24
years). Measures: Sociodemographic and self-reported
anthropometric data (weight and height), short Hungarian
version of Relationship Scale Questionnaire, SCOFF ques-
tionnaire and short Hungarian version of Beck Depression
Inventory.

Results — The frequency of risk for eating disorders (anorex-
ia or bulimia nervosa) was 3.9% (N=76) among the
respondents (N=1860). Attachment anxiety was significantly
higher in the risk for eating disorders group (t 445 =-3.939,
p<0.001), and significantly predicted the risk for eating dis-
orders after adjusting for the potential background variables
(OR=1.09, p=0.040). Detachment was not a significant
predictor of risk for eating disorders (OR=0.98, p=0.515).
Younger age (OR=0.97, p<0.001), higher level of depres-
sion (OR=1.09, p<0.001) and higher body mass index
(OR=1.08, p<0.001) were also significant cross-sectional
predictors of risk for eating disorders. The explained vari-
ance of the model was 10.7%.

Conclusion — The study supported, that higher attachment
anxiety is associated with the increased risk of eating disor-
ders, with a possible therapeutic relevance. Assessment of
attachment’s further aspects and creating multivariable
models are required for more thorough understanding

and optimising of intervention points.

Keywords: anxiety, attachment, eating disorder, risk
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KOTODES MINT AZ EVESZAVAROK KOCKAZATI
TENYEZOJE - VIZSGALAT REPREZENTATIV FELNOTT
MAGYAR MINTAN

Szalai TD, MA; Czeglédi E, MA, PhD

Ideggyogy Sz 2015;68(11-12):409-416.

Héttér és célkitizés — Szdmos vizsgélat tdmasztja ald a
kotédés zavarai és az evészavarok (stlyossdgdnak) kapcso-
latdt, kéztik mindéssze egy magyar vizsgdlat. A kétédés
pontos hajlamosité aspektusai, és az dsszefiggések
er8ssége mindazondltal tisztdzatlan. Kutatdsunk az utébbiak
feltérésaéra irdnyult.

Médszer — Vizsgélatunkat a ,,Hungarostudy 2013
reprezentativ, keresztmetszeti, kérdSives kutatds keretében
végeztik (n=2000; 46,9% férfi; dtlagéletkor: 46,9 év;
SD=18,24 év). Mérbeszkdzdk: szociodemogrdfiai és dnbe-
vallésos antropometriai adatok (testmagassdg, festtémeg), a
Kapcsolati Kérd8iv réviditett véltozata, SCOFF kérdéiv, a
Beck Depresszié Kérdgiv réviditett vdltozata.

Eredmények — Az evészavarok (anorexia vagy bulimia ner-
vosa) kockdzaténak eléfordulési gyakorisdga a valaszaddk
(n=1860) kérében 3,9% (n=76) volt. A kétédési aggodal-
maskodds szignifikansan magasabb volt az evészavar dltal
veszélyeztetett csoportban “(1383):3'939? p=<0,001], és a
potencidlis hattérvaltozék kontrollja mellett szignifikans
kapcsolatot mutatott evészavarok kockdzatéaval (OR=1,09;
p=0,040). A két8dési fuggetlenség nem jelezte elére az
evészavarok kockdzatdt (OR=0,98; p=0,515). A fiatalabb
életkor (OR=0,97; p<0,001), a magasabb depresszidszint
(OR=1,09; p<0,001), és a magasabb testdmegindex
(OR=1,08; p<0,001) szintén az evészavar-kockdzat szig-
nifikéns keresztmetszeti prediktorainak bizonyultak. A mo-
dell dltal megmagyardzott variancia 10,7%.

Konkl0zié — Az eredmények meger8sitették a nagyobb
mérték( kdétédési aggodalmaskodds és az evészavarok
emelkedett kockdzaténak kapcsolatat, amelynek terdpids
relevancidja lehet. A két6dés tovabbi aspektusainak
felmérése és a tébbvdltozés modellek alkotdsa el&segitheti
az dsszefuggések teljesebb megértését és az intervencids
pontok optimalizéldsét.

Kulcsszavak: szorongds, kétédés, evészavar, kockdzat
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Introduction
ATTACHMENT AND MENTAL HEALTH

»Attachment is held to characterize human beings
from the cradle to the grave”' (p.129). As an evolu-
tionary grounded, motivational-behavioural system
and complex representation about self and signifi-
cant others?? the ,,internal working model'” almost
determines emotions, expectations, perceptions and
defences in interpersonal interactions* *. Characte-
ristics of childhood attachment infiltrate the person-
ality and provide patterns for later social interac-
tions> ©, serving as a prototype of relationship
dynamics’ throughout the lifespan®°. It plays a cru-
cial role also in everyday interactions, just as in
psychological problems and psychiatric disorders'.
»Attachment-based mental representations can
mediate between the parental care and later psy-
chopatological symptomes”!' (p.27.). Insecure,
anxious attachment may lead to increased stress,
higher depression, emotional problems and social
conflicts™ 12 13, Tt also increases the possibility of
psychopatological symptoms!4, highlighting the
harmful effect of attachment anxiety.

ATTACHMENT AND EATING DISORDERS

The relationship of attachment quality and mental
problems has been supported in case of eating dis-
orders as well, which are among the most frequent
and serious psychiatric disorders of young
women'®, When investigating reasons of eating dis-
orders we should never isolate their correlates'®, as
a common problem of studies is to stand one puta-
tive factor into the focus, and overemphasize it
without mentioning others. To solve this bias and
define the actual role of attachment in eating disor-
ders, we shall insert it into a comprehensive, multi-
causal, biopsychosocial framework!®. Within this
frame, it is crucial to determine the extent of attach-
ment’s influence, just as its interactions with other
relevant variables. In the aetiology of eating disor-
ders predisposing, trigger and maintaining factors
are distinguished!”. The characteristics of personal-
ity and family can be found among their most
important predisposing factors!s.

When considering attachment as a system medi-
ating between interpersonal actions and intraper-
sonal experiences, attention is drawn to its role in
eating disorders. According to Orzolek-Kronner',
attachment quality is among the most determining
factors of eating disorders. Eating disorder patients
report about more anxious and insecure attachment,
than the normal population®- 2. Severity of eating

disorders and attachment quality are in strong con-
nection?, their severity can be dependent from the
security of attachment®®. When attachment style
was assessed as a precipitating factor of eating dis-
orders, secure attachment positively related to body
satisfaction, insecure attachment correlated with
bulima at women?. Women with eating disorders
suffered from severe childhood separation anxiety
and were characterised by insecure adult attach-
ment, confirming the relationship of insecure
attachment and eating disorders®. Ward, Ramsay
and Treasure® directly states, that attachment is
insecure and abnormal in all types of eating disor-
ders.

When investigating the specific relationship of
attachment characteristics and certain types of eat-
ing disorders, Latzer and colleagues® found anx-
ious avoidant, as the most prevalent attachment
style, most of all in case of anorexia. Ringer and
Crittenden® found all subjects with anorexia and
bulimia anxiously attached, half of them was
extreme anxious-ambivalent, while most of the
others had dismissing attachment. In case of
bulimia or bulimic symptoms preoccupied attach-
ment, in anorexia dismissive attachment was the
most prevalent!®. According to the author’s best
knowledge, in the only Hungarian study?, prox-
imity meant strong tension for ones with anorexia,
although they were less anxious in their relation-
ships, and were less afraid about being abandoned,
than bulimic subjects. Subjects with bulimia were
characterised with strong distrust in their partners,
increased fear from separation, anger and wish for
uniting. However, these results did not show an
explicit, specific relationship between the type of
eating disorder and attachment style, features of
anorectic respondents were close to anxious
avoidant attachment, while bulimic respondents
showed almost perfect overlap with anxious am-
bivalent attachment style.

Noticably, attachment anxiety seems to emerge
as the central trait of diverse findings. However, the
exact extent of its impact on eating disorders is still
unclear, although there is an urgent need to search
for new risk factors to build multivariate models®.
Despite of the massive international background
referring on the relationship of attachment and eat-
ing disorders, to the best of our knowledge, there
was only one Hungarian study concerning the topic
with several yet unanswered questions?.

Therefore, the aim of the present study was to
examine the relationship between two attachment
traits: detachment and attachment anxiety with the
risk of “classical eating disorders”, namely anorex-
ia nervosa and bulimia nervosa.

4] 0 Szalai: Attachment as a predictor of risk for eating disorders



Methods
PARTICIPANTS AND PROCEDURE

The assessed database originated from a cross-sec-
tional, nationally representative survey called
,2Hungarostudy 2013, aimed to assess the most
important biopsychosocial health-related variables
to get a detailed picture about the Hungarian adult
population. The survey was designed and imple-
mented by the Institute of Behavioural Sciences at
Semmelweis University, Budapest. The data collec-
tion was conducted with interviewers. The method
of the study is described by Susdnszky and
Székely™.

The sample consisted of 2000 adults (46.9%
males). Mean age was 46.9 years (SD=18.24 years,
range: 18-91 years). Level of education was elemen-
tary in 56.8%, 29.5% had intermediate and 13.7%
higher qualification. Altogether 17.2% lived in Bu-
dapest, 17.8% in chief towns of the counties, 33.6%
in other cities, 31.4% in villages. Mean of body mass
index (BMI) was 26.0 (SD=4.97, range: 13.2-48.3).
According to the World Health Organization criteria
(WHO, 2000) 3.6% of the respondents were under-
weight, 43.8% were normal weight, 33.1% were
overweight and 19.5% were obese.

MEASURES

Sociodemographic and anthropometric data: Gen-
der, age, residence, education, self-reported weight
(kg) and height (cm) of the respondents were asked,
and BMI was calculated (kg/m?).

SCOFF questionnaire is a brief and highly effec-
tive screening tool for diagnosing eating disorders'>
31Tt consists of 5 questions assessing the main
symptoms of “classical” eating disorders (anorexia
nervosa and bulimia nervosa). Every question can
be answered with yes or no. Each yes counts as one
point, no as zero. When setting the cut-off at two
points, SCOFF detected anorexia nervosa and
bulimia nervosa cases with 78-100% sensitivity,
compared to DSM-IV clinical interviews and other
eating disorder screening tests as well!> 3% 33,
Accordingly, when respondents score two or more
points in total, a current period of anorexia nervosa
or bulimia nervosa is highly probable®32. The type
of eating disorder could not be distinguished on the
basis of the SCOFF scores. As clinical diagnoses
were not available in this study, respondents who
scored two points or above, are referred as having
“risk for eating disorders”. Probably the hetero-
geneity of bulimic and anorectic symptoms caused
the scale’s low internal consistency on this sample,

Cronbach’s alpha was 0.42 [95% CI (0.38, 0.46)],
similarly to other studies (0.44-0.57)33,

Short Hungarian version of Relationship Scale
Questionnaire® 3" (RSQ) was used to measure the
quality of attachment. The seven items question-
naire contains two dimensions: 1. Detachment scale
measures autonomy and independency in attach-
ment pattern, assessing the determining traits of
dismissing attachment style. 2. Attachment anxiety
scale measures the determining traits of anxious
preoccupied attachment style. Items can be rated on
a 5-point Likert-type scale between ,,not at all like
me” (1) and ,,very much like me” (5). Higher scores
reflect higher level of independency in relationship,
on the other scale higher level of attachment anxi-
ety. Internal consistency of the measure was accept-
able in this study. Cronbach’s alpha on Attachment
anxiety scale was 0.76 [95% CI (0.74, 0.78)], on the
Detachment scale was [0.83 95% CI (0.82, 0.84)].

Short Hungarian version of Beck Depression
Inventory***° (BDI) was used to measure depres-
sive symptoms. Its nine items can be rated on a 4-
point Likert-type scale between ,,not at all like me”
(1) and ,,very much like me” (4). Higher score
reflects higher level of depression. Internal consis-
tency of the measure was acceptable on this sample:
Cronbach’s alpha was 0.92 [95% (CI 0.91, 0.92)].

STATISTICAL ANALYSES

To estimate the internal consistency of the ques-
tionnaires, Cronbach’s alphas were calculated with
their 95% confidence interval. To compare the fre-
quencies of categorical variables, chi-square test
was conducted. For continuous variables independ-
ent samples T-test, when normal distribution was
damaged, Mann-Whitney’s U-test was used. Effect
size was estimated using Cohen’s d. “Small” effect
size is 0.20, “medium” effect size is 0.50 and
“large” effect size is 0.80*. Cross-sectional predic-
tors of risk for eating disorders were tested with
hierarchical multiple binary logistic regression
analysis. Analyses were performed with IBM SPSS
22.0 statistical program package.

Resulis
DESCRIPTIVES

According to their own admission, 0.5% (N=9) of
all respondents (N=1965) have been treated with
eating disorder, and 0.5% (N=10) of them have
already suffered in it without having a treatment.
The selection of respondents with risk for eating
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Table 1. Comparison of the not at risk and the at risk for eating disorders groups

Variables Not at risk for At risk for eating Comparison of the
eating disorders disorders two groups
(N=1860) (N=76)
Age Mean (SD) 47.0 (18.31) 42.1 (16.16) t0ay=2.3317
(Cohen’s d=0.27)
BMI Mean (SD) 25.9 (4.96) 27.8 (4.95) 11580 =-3-301"*
(Cohen’s d=0.39)
BMI category underweight 67 (3.7%) 0 (0%) X’p=13.498**
(WHO, 2000) N (%) normal weight 803 (44.5%) 29 (38.7%)
overweight 596 (33.0%) 20 (26.7%)
obese 340 (18.8%) 26 (34.7%)
Education N (%) elementary 1047 (56.4%) 45 (58.4%) X% =2.606
secondary 548 (29.5%) 26 (33.8%)
higher 261 (14.1%) 6 (7.8%)
Gender N (%) male 886 (47.6%) 28 (36.8%) X%, =3.412*
female 974 (52.4%) 48 (63.2%)
Attachment anxiety (RSQ) 6.7 (3.08) 8.1 (3.11) Z=4.031***
Mean (SD) (Cohen’s d=0.46)
Detachment (RSQ) 14.7 (4.13) 14.7 (4.20) 7=-0.317
Mean (SD) (Cohen’s d=0.00)
Depression (BDI) 12.5 (5.11) 15.8 (6.90) Z=4.712%*
Mean (SD) (Cohen’s d=0.64)

+p<0.10, *p<0.01, **p<0.001

disorders was based on their symptoms, measured
by the SCOFF questionnaire (mean=0.2, SD=0.50,
range: 0-3, N=1936). Scores were dichotomized
according to the official cut-off point of the ques-
tionnaire!> 3! 32, First group was not at risk for eat-
ing disorders (scored 0 or 1 points in total, N=1860,
96.1%). Second group were at risk of eating disor-
ders (at least two main eating disorder symptoms,
N=76, 3.9%).

According to the results of the bivariate analy-
ses, respondents with risk for eating disorders were
significantly younger, had higher BMI, higher level
of depression and higher attachment anxiety, than
ones without. Frequency of risk for eating disorders
was higher among women at a tendency level
(detailed results: Table 1).

PREDICTORS OF RISK FOR EATING DISORDERS

The previous (either treated or untreated) eating
disorder significantly increased the odds of the cur-
rent risk for eating disorders. [OR=11.79, p<0.001,
95% CI (4.28, 32.49), Nagelkerke R?>=3.0%].

To test the cross-sectional predictors of risk for
eating disorders, a hierarchical multiple binary
logistic regression analysis was conducted. In the
first model exclusively the attachment quality was
involved. Detachment was proved not to be a sig-
nificant predictor of risk for eating disorders. While
attachment anxiety served as a significant (OR=

1.17; p<0.001) cross-sectional predictor of risk for
eating disorders. The explained variance of the
model was 2.9%.

The second model was adjusted for the potential
background variables such as age, gender, educa-
tion, BMI and depression. Detachment did not
show a significant relationship with the risk of eat-
ing disorders. Higher degree of attachment anxiety
was associated with the increased odds of risk for
eating disorders (OR=1.09, p=0.040). Younger age,
higher level of depression and higher BMI were
also significant cross-sectional predictors of risk for
eating disorders. The explained variance of the
model was 10.7% (detailed results: Table 2).

Discussion

Many studies confirmed the relationship of attach-
ment disturbances and (the severity of) eating disor-
ders**?7, However, the exact predisposing traits of
attachment and the strength of the relationship
between attachment disturbances and eating disor-
ders are yet obscure. Our aim was to explore these
aspects. Present study was based on a cross-section-
al survey, representative for the Hungarian adult
population, called Hungarostudy 2013%.

The SCOFF questionnaire'> 3! was used as the
mean of detecting the risk for eating disorders. For
the first impression, the reliability of the SCOFF
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Table 2. Cross-sectional predictors of risk for eating disorders

Variables OR (OR 95% Cl) Nagelkerke R?
Model 1 Attachment anxiety (RSQ) 1.17***(1.08, 1.26) 2.9%
Detachment (RSQ) 0.96 (0.97, 1.03)

Model 2 Attachment anxiety (RSQ) 1.09* (1.00, 1.18) 10.7%
Detachment (RSQ) 0.98 (0.92, 1.04)
Gender (ref.: male) 1.46 (0.89, 2.42)
Age 0.97*** (0.95, 0.98)
Education (ref.: elementary) intermediate qualification 1.14 (0.66, 1.96)
higher qualification 0.71 (0.28, 1.77)
Depression (BDI) 1.09*** (1.04, 1.13)
BMI 1.08*** (1.05, 1.14)

*5<0.05, ***p<0.001.

The risk of eating disorders was defined with the SCOFF questionnaire, the cut-off point was 2.

(and with that the reliability of the results) can be
questioned based on the questionnaire’s low
Cronbach’s alpha value on this sample. The SCOFF
contains heterogeneous items, referring to the
symptoms of both anorexia nervosa and bulimia
nervosa. Beside the similarities, these have distinc-
tive qualities as well, therefore they cannot be con-
sidered as one construct. Other studies found simi-
lar Cronbach’s alphas®*-%. In this case, the strength
of applicability is rather based on the question-
naire’s sensitivity to detect eating disorders. Studies
compared the results received with SCOFF using its
cut-off of two points to the diagnosis gained with
DSM-IV clinical interviews and longer question-
naires (Eating Disorder Inventory, BITE self-rating
bulimia scale), the SCOFF showed high sensitivity
(78-100%) and specificity for detecting anorexia
nervosa and bulimia nervosa'>-3> %, In the studies of
Luck et al.’? as well as Morgan, Reid and Lacey",
the SCOFF detected all cases of anorexia and
bulimia nervosa [all cases 95% CI (0.97, 1.00);
bulimic cases 95% CI (0.93, 1.00); anorectic cases,
95% CI (0.95, 1.00)], therefore this questionnaire
was proved to be a suitable and efficient tool to
measure the risk of eating disorders, serving reli-
able results.

According to the self-admitted data, the preva-
lence of previous treated or untreated eating disor-
der was 1.0%, while on account of the question-
naire-based assessment, measured with SCOFF, the
risk for classical eating disorders (anorexia nervosa
or bulimia nervosa) was present at 3.9% of the
respondents. A major disease feature of eating dis-
orders, primarily in anorexia nervosa is the lack of
recognition of the disease, which fundamentally
impairs getting a realistic picture about the frequen-
cy of eating disorders, when relying only on self-
admission. Also, as answers were received through
interviewers and eating disorders especially buli-

mia is often covered by shame, self-admission
would hide cases. Accordingly, relying on self-
admission would underestimate the real frequency
in the population. The presumable underestimation
could be compensated through the symptom-based
assessment of the risk of for eating disorders, and
this could be reflected in present findings.

The previously diagnosed, either treated or
untreated eating disorders 12-times increased the
risk of a current one, referring to the high vulnera-
bility of subjects with a lifetime eating disorder
period, and the frequent recurrence of eating disor-
der symptoms or episodes.

Body mass index of the risk group was higher
compared to the ones without risk. BMI gradually
increases with age*. In Hungary, the frequency of
overweight is 20% among school-aged children®,
while in the adult population it is 60%*, well reflect-
ed in the slight overweight of the respondents in gen-
eral. From the five measured symptoms, two refers
on bulimia. One of these reflects the loss of control
over the eating, which is a key feature of binge eat-
ing disorder* as well, rather associated with normal
or overweight*®. This presumes, that the risk for eat-
ing disorder group was rather characterized by
bulimic (or binge) symptoms, than anorexia, which
would rather occur at teenagers or young adults, than
at this age group!’. This supports findings about the
predictive value of higher body mass index for the
risk of eating disorders in case of this adult sample.

Consonantly with earlier data*’” younger age was
a significant predictor of risk for eating disorders.
This can be explained through the importance of
body image. Although body dissatisfaction increas-
es across life span, the personal importance of phys-
ical appearance decreases with age in woman and
also perhaps in men. With the less crucial role of
physical appearance, a greater self-acceptance is
gained with a positive protective value*.
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The altering gender patterns of eating disorders
appeared in the present study as well, for the risk
among males was only at a tendency level lower
than among females. This is congruent with recent
global trends about the gradually growing frequen-
cy of eating disorders among males*:#-%°, suggest-
ing the growing importance of body image for
males as well.

According to our results, depression was signifi-
cantly higher in the risk for eating disorder group.
Additionally, it was significantly associated with
the increased risk of eating disorders, referring on
their frequent comorbidity®" 2, which suggests a
strong association between the severity of depres-
sion and eating disorders.

Detachment was proved to be independent from
the eating disorder symptoms, suggesting that
autonomy, wish for independence and aversion
from being dependent does not pose a risk for eat-
ing disorders. When considering the enmeshment
and overprotectiveness of families with eating dis-
orders¥, the separation-individuation problems'?, or
that autonomy negatively correlates with bulimia
and weight concerns®, this result can be underlined.
It would be informative to measure independence
as a protective factor of eating disorders.

Attachment anxiety was a significant cross-sec-
tional predictor of risk for eating disorders. This
results is congruent with most international data'®
23.25.26 "and also with the fact, that the predictive val-
ues of individual risk factors of eating disorders are
generally low?. The relatively low explained vari-
ance emphasizes the highly complex phenomenon
of eating disorders. Beside the association with
attachment anxiety this underlines the role of fur-
ther factors as well, when investigating the devel-
opment of eating disorders.

Higher attachment anxiety effects depressive
symptoms as well'> 3, suggesting that attachment
may not only directly increases the risk for eating
disorders, but also can influence other risk factors
or comorbid states of eating disorders, like depres-
sion®®. Attachment anxiety also could be conceptu-
alized as a mediator and non-specific risk factor
between early experiences and many psychological
syndromes in adulthood'">’. Congruently, Orzolek-
Kronner"” did not find difference between the
attachment characteristics of an eating disorder and
a clinical control group, but both groups signifi-
cantly differed from the sine morbo controls.

These results suggest that insecure, disturbed
attachment is a general vulnerability factor for psy-
chiatric disorders, but it does not specify the type of
disorder. Moreover, attachment not only influences
the development of eating disorders, but determines

the recovery?. The resolution of eating disorders
without solving psychological and familial prob-
lems might leave the patient vulnerable for somatic
problems or personality disorders®: %8, As attach-
ment is one of the most determining mediators
between intrapersonal and familial actions, working
on the internal working model and alleviating of
attachment anxiety might play an important role in
the treatment of eating disorders. It leads our atten-
tion to the urgent need of studies concerning this
field.

Authors of present paper acknowledge certain
limitations of the study to consider. As the results
are based on a cross-sectional study, causal con-
clusions cannot be drawn. Under the term of “pre-
diction” a “cross-sectional prediction” is meant: if
the attachment anxiety is higher, the risk of eating
disorders is increased as well. Longitudinal studies
are needed for refined answers about attachment’s
causal impact on eating disorders, opening a new
pathway of research. Although the SCOFF ques-
tionnaire is a valuable screening tool to detect ano-
rexia nervosa and bulimia nervosa, the diagnosis
should be supported by other questionnaires and
structured interviews*. Consequently, findings are
confirmed for the risk of eating disorders. New
types of eating disorders, like binge eating disor-
der*® were not investigated, just as well as some
important symptoms, such as body image disorder
or laxative use, therefore certain types of eating dis-
orders could not be distinguished. In further studies
the use of exact diagnosis is recommended.
Assessment of the relationship between new types
of eating disorders and attachment quality serves as
an interesting field of further investigations. The
assessment of attachment could have been more
accurate, as the short RSQ identifies only two
aspects of attachment. Therefore, measurement of
secure attachment as a protective factor and con-
trolling disorganised attachment are suggested.
Finally, mean age of respondents was high com-
pared to the average of eating disorder patients.
This and other sociodemographic features of the
sample could have influenced the picture received.

Despite the above mentioned limitations, as a
representative study, Hungarostudy 2013 opens a
unique opportunity to measure their relationship of
attachment and the risk for eating disorders, first to
be published in Hungary. When testing their rela-
tionship, bivariate analysis was overstepped by
using multivariate analysis adjusted for the poten-
tial background variables. Nevertheless, authors
would like to emphasize, that the phenomenon of
eating disorders is highly complex, and exclusively
can be understood by thinking within the interplay

4] 4 Szalai: Attachment as a predictor of risk for eating disorders



of several factors. It should be underlined, that the
cross-sectional predictive value of attachment itself
was 2.9%, while the multifactor model also
explained only 10.7% of the variance of eating dis-
order symptoms. Beside the significant association
between attachment anxiety and the risk of eating
disorders, this suggests a far more complex phe-
nomenon, thus it cannot be explained simply thor-
ough attachment (and the applied model).

FINAL CONCLUSIONS AND OUTLOOK

In summary, the relationship of attachment and risk
for eating disorders was confirmed on a representa-
tive Hungarian adult sample. While detachment
was independent from the symptoms, higher attach-
ment anxiety was associated with the increased risk
for eating disorders. This finding may have theoret-
ical and therapeutic relevance as well. Therapists

REFERENCES

1. Bowlby J. The making and breaking of affectional bonds.
Br J Psychiat 1977;130(3):201-10.
http://dx.doi.org/10.1192/bjp.130.3.201.

2. Ainsworth MS. Attachments across the lifespan. Bull NY
Acad Med 1985;61(9):792-812.

3. Bartholomew K, Shaver PR. Methods of assessing adult
attachment. In: Simpson JA, Rholes WS (eds.). Attachment
theory and close relationships. New York: The Guilford
Press; 1998. p. 25-45.

4. Vanko T. The examination of attachment and early mal-
adaptive schemas in certain psychic disorders. Ph.D.
Dissertation. Pécs: University of Pécs; 2012 [Hungarian].

5. Bowlby J. Attachment and loss: Separation: anger and anx-
iety. London: Pimlico; 1973.

6. Griffin D, Bartholomew K. Models of the self and others:
fundamental dimensions underlying meausres of adult
attachment. J Pers Soc Psych 1994;67(3):430-45.
http://dx.doi.org/10.1037/0022-3514.67.3.430.

7. Fraley RC. Attachment stability from infancy to adulthood:
meta-analysis and dynamic modeling of developmental
mechanisms. Pers Soc Psych Rev 2002;6(2):123-51.
http://dx.doi.org/10.1207/S15327957PSPR0602_03.

8. Bartholomew K, Horowitz L. Attachment styles among
young adults: a test of four-category model. J Pers Soc
Psych 1991;61:226-44.
http://dx.doi.org/10.1037/0022-3514.61.2.226.

9. Scharfe E, Bartholomew KIM. Reliability and stability of
adult attachment patterns. Pers Relat 1994;1(1):23-43.
http://dx.doi.org/10.1111/§.1475-6811.1994.tb00053 .x.

10. Zachrisson HD, Skarderud F. Feelings of insecurity:
review of attachment and eating disorders. Eur Eat Disord
Rev 2010;18(2):97-106. http://dx.doi.org/10.1002/erv.999.

11. Unoka Zs. 1dentifying personality traits, sympotom dimen-
sions, bad early parental treatment and latent vulnerability
dimensions in certain psychic disorders. Ph.D. Disserta-
tion. Budapest: Semmelweis University; 2007 [Hungarian].

12. Riggs SA, Jacobvitz D. Expectant parents’ representations
of early attachment relationships: associations with mental
health and family history. J Cons Clin Psych 2002;70(1):
195-204. http://dx.doi.org/10.1037/0022-006X.70.1.195.

13. Oliviera P, Costa ME. Interrelationships of adult attach-
ment orientations, health status and worrying among

should tailor the treatment of eating disorders
according to the attachment patterns, with a special
attention to attachment anxiety, preoccupation with
relationships, need for approval and affect regula-
tion®. Our results support that the effects of attach-
ment should be taken into account in treatment of
eating disorders.

Assessment of attachment’s further aspects, lon-
gitudinal studies, and creating multivariable models
are required for the more thorough understanding of
attachment’s therapeutic utilization to optimise
intervention points.

ACKNOWLEGDEMENT
Authors would like to express special thanks to pro-
fessor Dr. Ferenc Tury for the professional support
and kind advices concerning the study.

The authors received no financial support to
prepare this work.

fibromyalgia patients. J Health Psych 2009;14(8):1184-95.
http://dx.doi.org/10.1177/1359105309342471.

14. Mickelson KD, Kessler RC. Adult attachment in a national-
ly representative sample. J Pers Soc Psych 1997;73.5:1092-
106. http://dx.doi.org/10.1037/0022-3514.73.5.1092.

15. Morgan JF, Reid F, Lacey JH. The SCOFF questionnaire:
assessment of a new screening tool for eating disorders.
BMIJ 1999;319:1467.
http://dx.doi.org/10.1136/bmj.319.7223.1467.

16. Polivy J, Herman CP. Causes of eating disorders. Ann Rev
Psych 2002;53(1):187-213.
http://dx.doi.org/10.1146/annurev.psych.53.100901.135103.

17. Tiiry F, Szabo P. Disorders of eating behaviour. Budapest:
Medicina; 2000 [Hungarian].

18. Tiiry F, Pdszthy B (eds.). Eating disorders and body image
disorders. Budapest: Pro Die; 2008 [Hungarian].

19. Orzolek-Kronner C. The effect of attachment theory in the
development of eating disorders: can symptoms be proxim-
ity-seeking? Child Adolesc Soc Work J 2002;19(6):421-
35. http://dx.doi.org/10.1023/A:1021141612634.

20. Latzer Y, Hochdorf Z, Bachar E, Canetti L. Attachment
style and family functioning as discriminating factors in
eating disorders. Contemp Fam Ther 2002;24(4):581-99.
http://dx.doi.org/10.1023/A:1021273129664.

21. Kaye WK, Bulik CM, Thornton L, Barbarich N, Masters K.
Comorbidity of anxiety disorders with anorexia and bulim-
ia nervosa. Am J Psychiat 2004;161(12):2215-21.
http://dx.doi.org/10.1176/appi.ajp.161.12.2215.

22. Becker B, Bell M, Billington R. Object relations ego deficits
in bulimic college women. J Clin Psych 1987;43(1):92-5.
http://dx.doi.org/10.1002/1097-4679(198701)43:1<92::
AID-JCLP2270430113>3.0.CO;2-Z.

23. Broberg AG, Hjalmers I, Nevonen L. Eating disorders,
attachment and interpersonal difficulties: a comparison bet-
ween 18- to 24-year-old patients and normal controls. Eur
Eat Disord Rev 2001;9(6):381-96.
http://dx.doi.org/10.1002/erv.421.

24. Elgin J, Pritchard M. Adult attachment and disordered eat-
ing in undergraduate men and woman. J Coll Student
Psychother 2006;21(2):25-40.
http://dx.doi.org/10.1300/J035v21n02_05.

25. Troisi A, Massaroni P, Cuzzolaro M. Early separation and

Ideggyogy Sz 2015;68(11-12):409-416. 41 5



26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

adult attachment style in women with eating disorders. B J
Clin Psych 2005;44(1):89-97.
http://dx.doi.org/10.1348/014466504X20053.

Ward A, Ramsay R, Treasure J. Attachment research in eat-
ing disorders. Br J Med Psych 2010;73(1):35-51.
http://dx.doi.org/10.1348/000711200160282.

Ringer F, Crittenden PM. Eating disorders and attachment:
the effects of hidden family processes on eating disorders.
Eur Eat Disord Rev 2007;5:119-30.
http://dx.doi.org/10.1002/erv.761.

Kovesdi A, Haraszti I, Csenki L, Pdszthy B, Gallai M.
Examination of eating disorders in teenagerhood with
Szondi test. In: Conference book of the XXIII. congress of
the Hungarian Psychological Association. Marosvésarhely;
2014 [Hungarian].

Stice E. Risk and maintenance factors for eating pathology:
a meta-analytic review. Psych Bull 2002;128(5):825-48.
http://dx.doi.org/10.1037/0033-2909.128.5.825.

Susdnszky E, Székely A. The methodology of the Hunga-
rostudy 2013 survey. In: Susdnszky, Szdnto (eds.). Magyar
Lelkidllapot 2013. Budapest: Semmelweis; 2013, p. 13-21
[Hungarian].

Tiiry F, Giile¢c H, Kohls E. Assessment methods for eating
disorders and body image disorders. J Psychosom Res
2010;69(6):601-11.
http://dx.doi.org/10.1016/j.jpsychores.2009.05.012.

Luck AJ, Morgan JF, Reid F, O’Brien A, Brunton J, Price
C, et al. The SCOFF questionnaire and clinical interview
for eating disorders in general practice: comparative study.
BM1J 2002;325(755):6.
http://dx.doi.org/10.1136/bmj.325.7367.755.

Cotton MA, Ball C, Robinson P. Four simple questions can
help screen for eating disorders. J Gen Intern Med 2003;
18:53-6.
http://dx.doi.org/10.1046/j.1525-1497.2003.20374 x.
Siervo M, Boschi V, Papa A, Bellini O, Falconi C. App-
lication of the SCOFF, Eating Attitude Test 26 (EAT 26)
and Eating Inventory (TFEQ) questionnaires in young
women seeking diet-therapy. Eat Weight Disord 2005;10
(2):76-82. http://dx.doi.org/10.1007/BF03327528.
Fragkos KC, Frangos CC, Sotiropoulos I, Giovanis AN,
Tilikidou I, Manolopoulos 1. Prevalence and risk factors of
eating disorders in Greek undergraduate students. Eur
Psychiat 2011;26(1):717.

Leung SF, Lee KL, Lee SM, et al. Psychometric properties
of the SCOFF questionnaire (Chinese version) for scree-
ning eating disorders in Hong Kong secondary school stu-
dents: a cross-sectional study. Int J Nurs Stud 2009;
46(2):239-47.
http://dx.doi.org/10.1016/j.ijnurstu.2008.09.004.

Csoka Sz, Szabo G, Sdfrdny E, Rochlitz E, Bddizs R.
Attempt to measure adult attachment — the Hungarian ver-
sion of Relationship Scale Questionnaire. Pszichol 2007;
27(4):333-55 [Hungarian].

Beck AT, Ward CH, Mendelson M, Mock J, Erbaugh J. An
inventory for measuring depression. Arch Gen Psychiat
1961;4(6):561-71.
http://dx.doi.org/10.1001/archpsyc.1961.01710120031004.
Kopp M, Skrabski A, Szedmdk S. Socioeconomic factors,
severity of depressive symptomatology and sickness ab-
sence rate in the Hungarian popultaion. J Psychosom Res
1995;39(8):1019-29.
http://dx.doi.org/10.1016/0022-3999(95)00513-7.

Rozsa S, Szddoczky E, Fiiredi J. Charactersitics of the short
version of Beck Depression Inventory on a Hungarian sam-
ple. Psychiat Hung 2001;16(4):384-402. [Hungarian].
Cohen J. A power primer. Psych Bull 1992;112:155-9.
http://dx.doi.org/10.1037/0033-2909.112.1.155.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

Szalai TD. The connections of body mass index with rela-
tionship, sexuality, friendship and substance use among
Hungarian youth. In: Székely, Nagy (eds.). Mdsodkézbsl —
Magyar Ifjusag 2012. Budapest: Kutatépont; 2014. p. 113-
48 [Hunggrian].

Németh A. Body image, nutritional status, body weight-
control. In: Németh A, Kolté A (eds.). Serdiilékoru fiatalok
egészsége és életmddja. Budapest: Orszdgos Gyermek-
egészségiigyi Intézet; 2011. p. 77-82. [Hungarian].

KSH. Health Survey (ELEF). Stat Tiikor 2009. Budapest;
2010;4(50):1-7. [Hungarian].

Nussbaum AM. The pocketbook of DSM-5 diagnostic exa-
mination. Budapest: Oriold és Tarsai; 2013 [Hungarian].
Hudson JI, Hiripi E, Pope HG, Kessler RC. The prevalence
and correlates of eating disorders in the National Comor-
bidity Survey replication. Biol Psychiat 2007;61(3):348-
58. http://dx.doi.org/10.1016/j.biopsych.2006.03.040.
Krizbai T. Epideimological and psychological concerns in
particular autobigraphical remembrance. Ph.D. Disserta-
tion. Debrecen: University of Debrecen; 2011 [Hungarian].
Tiggemann M. Body image across the adult life span: sta-
bility and change. Body Im 2004;1:29-41.
http://dx.doi.org/10.1016/S1740-1445(03)00002-0.
Woodside DB, Garfinkel, PE, Lin E, et al. Comparisons of
men with full or partial eating disorders, men without eat-
ing disorders, and women with eating disorders in the com-
munity. Am J Psychiat 2001;158(4):570-4.
http://dx.doi.org/10.1176/appi.ajp.158.4.570.

Fichter M, Krenn H. Eating disorders in males. In:
Treasure J, Schmidt U, Van Furth E (eds.). Handbook of
eating disorders. West Sussex: John Wiley & Sons; 2003.
p. 369-84. http://dx.doi.org/10.1002/0470013443.ch23.
Szumska I. The prevalence of eating disorders amony
young Hungarian women. Psychosocial background fea-
tures, comorbidity with other mental health problems.
Ph.D. Dissertation. Budapest: Semmelweis University;
2004 [Hungarian].

Blinder BJ, Cumella EJ, Sanathara VA. Psychiatric comor-
bidities of female inpatients with eating disorders. Psy-
chosom Med 2006;68(3):454-62.
http://dx.doi.org/10.1097/01.psy.0000221254.77675.15.
Minuchin S, Rosman BL, Baker BL. Psychosomatic fami-
lies: Anorexia nervosa in context. USA: Harvard Univer-
sity Press; 1978.
http://dx.doi.org/10.4159/harvard.9780674418233.

Kenny ME, Hart K. Relationship between parental attach-
ment and eating disorders in an inpatient and a college sam-
ple. J Counsel Psychol 1992;39(4):521-6.
http://dx.doi.org/10.1037/0022-0167.39.4.521.

Roberts JE, Gotlib IH, Kassel JD. Adult Attachment Se-
curity and Symptoms of Depression: The mediating roles
of dysfunctional attitudes and low self-esteem. J Pers Soc
Psych 1996;70(2):310-20.
http://dx.doi.org/10.1037/0022-3514.70.2.310.

Keating L, Tasca, GA, Bissada H. Pre-treatment attach-
ment anxiety predicts change in depressive symptoms in
women who complete day hospital treatment for anorexia
and bulimia nervosa. Psych Psychother 2014.
http://dx.doi.org/10.1111/papt.12028.

Wilkinson RB. The role of parental and peer attachment in
the psychological health and self-esteem of adolescents. J
Youth Adolesc 2004;33(6):479-93.
http://dx.doi.org/10.1023/B:JOY0.0000048063.59425.20.
Gillberg IC, Rastam M, Gillberg C. Anorexia nervosa 6
years after onset: part I-Il. Compr Psychiat 1995;36(1):61-
76. http://dx.doi.org/10.1016/0010-440X(95)90100-A.

4] 6 Szalai: Attachment as a predictor of risk for eating disorders



@ ESETISMERTETES

HYPERGLYCAEMIC HEMIBALLISMUS:

IMPLICATIONS

FROM CONNECTIVITY ANALYSIS FOR COGNITIVE
IMPAIRMENTS

Zsigmond Tamas KINCSES'- 2* David VADASZ'* Dezs6 NEMETH?, Karolina JANACSEK?,
Nikoletta SZABO' 2, Livia DEZSI', Magor BABOS* 5, Erika VOROS“ Lészlé VECSEI

'Department of Neurology, University of Szeged, Szeged, Hungary

2International Clinical Research Center, St. Anne’s University Hospital, Brno, Czech Republic
SInstitute of Psychology, Eétvés Lordnd University, Budapest, Hungary

“Department of Radiology, University of Szeged, Szeged, Hungary

SEuromedic Diagnostics Szeged Kft, Szeged, Hungary

Hyperglycaemia induced movement disorders, such as
hemiballism are rare disorders. The syndrome is charac-
terised by the triad of hemiballism, contralateral T1-hyperin-
tense striatal lesion and non-ketotic hyperglycaemia. Here
we report a patient with untreated diabetes presenting with
acute onset of hemiballism. MRI revealed T1 hyperintensity
of the head of the caudate nucleus and the anterior puta-
men. The patient also had acantocytosis. Based on the
detailed examination of the neuroradiological results and
earlier findings we will imply on the pathomechanism.
Based on previous findings microhemorrhages, extensive
mineralisation, gemistocytic astrocytosis might play role in
the development of the imaging signs. The connectivity pat-
tern of the striatal lesion showed extensive connections to
the frontal cortex. In coexistence with that the most severe
impairment was found on the phonemic verbal fluency task
measuring frontal executive functions.

Keywords: hyperglycaemia, hemiballism,
frontal executive functions
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A hyperglykaemia indukdlta hemiballismus a
mozgdszavarok olyan ritka formdja, melyet a hemiballis-
mus, az MR-felvételeken a kontralaterdlis T1 striatalis hiper-
intenzitds és nonketoticus hyperglykaemia tridsza jellemez.
Kéziratunkban egy beteg esetét mutatjuk be, akinek hirtelen
kezdettel jelentkezett hemiballismusa és az MR-vizsgdlat T1
hiperintenz laesiét igazolt a nucleus caudatus fejében és a
anterior putamenben. A részletes vizsgdlatok kimutattdk,
hogy a betegnek acanthocytosisa is volt. A fentiek alapjan
hyperglykaemids hemiballismust véleményeztink és a lehet-
séges patomechanizmust is végiggondoljuk. A kordbbi pub-
likaciok felvetik a mikrovérzések, mineralizécié és a gemis-
tocytds astrocytosis lehetéségét az MRI-jelek kialakuldsaban.
A traktografiés vizsgdlat azt taldlta, hogy a laesidk
leginkébb a frontdlis lebenyhez kapcsolédnak. Ennek
megfelelSen a leginkdbb érintett neuropszicholégiai teszt a

frontélis végrehaité funkcidkat mérs fonemikus fluencia volt.

Kulesszavak: hyperglykaemia, hemiballismus,
frontdlis végrehajté funkciok
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Hemiballismus is a rare disorder with various
causes. By far the commonest cause is vascular
lesion of the basal ganglia with or without lesion of
the subthalamic nucleus'. Since the original
description of? hemiballism presented with non-
ketotic hyperglycaemia is frequently reported and
currently the second most frequent reported cause
of hemiballismus.

In the classic view the subthalamic nucleus pro-
vide excitatory imput to the globus pallidus inter-
nus, which in turn inhibits the motor thalamus.
Lesions at different points of this circuitry, particu-
larly in the subthalamic nucleus may cause move-
ment disorders such as ballismus and chorea'. It is
also well known that several parallel cortico-striatal
loops exists that connect basal ganglia to non-motor
frontal regions also**. However, non-motor asso-
ciative functions were not evaluated so far in hyper-
glycaemic hemiballismus.

Here we report the clinical and neuroradiological
findings of a patient with acute onset hemiballis-
mus. We will review the literature, specially focus-
ing on the imaging characteristics of the disease.
We also report analysis of connectivity of the stri-
atal lesions and relate these results to the impair-
ments found on neuropsychological tests.

Case report

A 43 years old right handed man was referred to our
outpatient clinic because of involuntary movements
of his right side. Two weeks before presentation
while driving the patient noticed involuntary, jerky
movements of his right hand that subsequently
involved his right leg. The involuntary movements
were continuously present and aggravated by stress,
but subsided at night. The patient had had type 11
diabetes for four years, but had declined medica-

tion. His blood glucose level was checked occa-
sionally and was sometimes above 20 mmol/l. He
had no other known complications of diabetes. He
had no significant past medical history and was on
no regular medication. There was no family history
of movement disorders. He was a non-smoker and
did not consume alcohol regularly. He also denied
illicit drug use.

On neurological examination there was reduced
muscle tone on the right side and distally reduced
reflexes on the lower extremities with flexor plan-
tars. He had prominent hemiballismus of his right
side. No other abnormality of neurological exami-
nation was detected. On admission his blood glu-
cose level was 20.4 mmol/], glycolisated haemoglo-
bin A1C was 16.6%, cholesterol level was 5.97
mmol/l and LDL cholesterol was elevated also
(4.26 mmol/l). The estimated serum osmolarity was
normal (284 mOmol/l). Urinalysis was positive for
glucose and ketones. The anti-streptolysin-O titer
was normal. Other routine blood tests were normal.
Despite normoglycaemia was reached with frac-
tionated subcutaneous insulin therapy no improve-
ment in hemiballismus was found. Neither tiapride
nor tetrabenazine therapy improved the symptoms,
however spontaneous improvement was seen two
months after the drugs were ceased. Three moths
after discharge only distal chorea was present in the
right hand. A blood film taken at this occasion was
positive for acanthocytes.

NEUROPSYCHOLOGICAL TESTING

Results of neuropsychological testing carried out
during week one of hospitalisation are shown in
Table 1. The patient’s performance was signifi-
cantly impaired in phonemic verbal fluency task;
the score was close to the pathologic range. The
patient also reached significantly lower scores than

Table 1. Results of the psychological tests and age and education characteristics of the patient and control group.
In the last row the probability of patient result being part of the distribution of the control group is given

Patient Control (n=4)
Mean=(SD)

Age 43 42+(2.88) p<0.360
Education 12 12 +(2.88) p<0.500
L Digit span 5 6.25+(0.5) p<0.006*
Verbal Short-term-Memory Norword 6 7+(1) 0<0.158
Spatial-Visual Short-term-Memory Corsi 8 5+(0.81) p<0.001*
. Counting span 3,66 4.66+(1.89) p<0.298
Working Memory Listening span 3,66 3.91£(1.29) p<0.423
Executive functions Letter fluency 14 25.3x(2.4) p<0.001*
Semantic fluency 24 34.25x(4.6) p<0.013*
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the controls on the semantic fluen-
cy and the digit span part of the
phonological short-term memory
test, but these scores were still
well within the normal range. The
patient’s implicit sequence learn-
ing (measured by Alternating
Serial Reaction Time task; ASRT)
was also impaired [F(1,4)<0,
p=0.99], but there was normal
general motor learning
[F(3,2)=32.45, p=0.03].

IMAGING RESULTS

The initial MRI scans at the day of
his admission showed T1 hyperin-

Figure 1. MR images acquired on the day of the admission. (A) Coronal T1, (B) axial
12, (C) axial diffusion weighted images. D: Hyperintense lesion of the putamen and
the subhtalamic nucleus. E: Standardised T1 image of the second MR session was

tense lesion of the right putamen, g prracted form the registered standardised T1 image of the first session. Significant
head of the caudate nucleus and in atrophy was identified in the left caudate nucleus (red). ¥: ADC map

the region of the subthalamic

nucleus (Figure 1D). No contrast

enhancement was detected. The

head of the left caudate nucleus

was hypointense on the T2 weighted and FLAIR
images (Figure 1B). Gradient echo images also
showed hypointesity in the same regions. The diffu-
sion weighted images showed hyperintensity in the
anterior part of the left putamen. ADC map showed
significantly lower values to the corresponding
region on the right within the left putamen (mean
and SD: 680x10°£110x10% and 780x10°+140x
10°¢ left and right respectively) (Figure 1C, F). The
T2 hypointense and DWI hyperintese lesion was me-
dial to the T1 hyperintense putaminal lesion. The
T1 hyperintense putaminal lesion was isointense on
the T2 weighted images. The T1 hyperintensity in
the caudate nucleus corresponded well with the
hypointense lesion on the T2 weighted images.

The CT scans taken on the second day of admis-
sion showed hyperdense lesions in similar location
as on the T1 hyperintensities (not shown). On the
control CT examination done in two weeks the den-
sity of the striatal lesion reduced (not shown). No
sign of perifocal oedema, or mass lesion was pres-
ent on either the CT or the MR scans.

Three months after presentation T1 weighted
images showed hyperintesity of the head of the left
caudate nucleus and the anterior putamen. There
was apparent atrophy of the caudate nucleus
(Figure 1E).

We also have analysed the DTI based connectiv-
ity of the basal ganglia lesions. Diffusion tensor
images (TE/TR/FA: 100 ms/10000 ms/90 degree,
b: 1000s/m?, in-plane resolution: 1.4x1.4mm slice
thickness: 3 mm) were processed using FMRIB’s

Diffusion Toolbox> ¢ (www.fmrib.ox.ac.uk/fsl).
Seed masks were drawn on the head of the caudate
nucleus and anterior portion of the putamen accord-
ing to the hyperintensity on the T1 weighted image
acquired on the second MR session. Probabilistic
tractography showed the hyperintense part of the
head of the left caudate nucleus and the anterior
putamen to be connected to the ventrolateral pre-
frontal cortex and the frontal pole (Figure 2A) via
the anterior thalamic radiation. Less prominent con-
nections were detected form the caudate to the thal-
amus and to the middle temporal gyrus; and from
the putamen to the precentral gyrus and to the sub-
thalamic nucleus (Figure 2B).

Discussion

Here we present, for the first time, detailed evalua-
tion of neuroimaging and neuropsychological data
of a patient with hemiballismus associated with
untreated hyperglycaemia.

Hyperglycaemic hemiballismus/chorea is a rare
disorder presenting with triad of non-ketotic hypeg-
lycaemia, hemiballismus/chorea and hyperintense
basal ganglia lesion on the T1 weighted images.
Hemichorea is known to be associated with the
lesion of the subthalamic nuclei most frequently of
vascular origin. However, in the reported cases of
hyperglycaemic hemiballismus/chorea only a cou-
ple of cases were reported with lesion extending to
the midbrain and probably involving the subthalam-

Ideggyogy Sz 2015;68(11-12):417-421. 41 9



lateral prefrontal cortex and to the
frontal pole. From the caudate a
less significant connection was
mapped to the middle temporal
gyrus and to the thalamus. From the
putamen major fibre bundles were
found to the precentral gyrus.
Similar fronto-striatal connectiv-
ity pattern was described in healthy
men by Leh et al.'®. With a con-
nectivity-based seed classification
analysis, the authors found the dor-
solateral prefrontal areas to be
mainly connected to the dorsal-pos-
terior caudate nucleus while the
ventrolateral prefrontal areas to the
ventral-anterior caudate nucleus.
They described connections bet-
ween the supplementary motor area
and dorsal-posterior putamen and
between the premotor area projects
to medial putamen, and the primary

Figure 2. Probabilistic tractography from the lesioned left head of the caudate nucle-
us (A) and from the anterior putamen (B). Images are thresholded at 500 particles
and overlaid on the Tl weighted structural image

ic nucleus’. In our patient next to the caudate and
the putaminal lesion the region of the subthalamic
nucleus was also hyperintense on the T1 weighted
images (Figure 1D).

The precise pathomechanism with which hyper-
glycaemia can cause the characteristic symptoms
and imaging markers remains unclear.
Microhemorrhages'®, extensive mineralisation'!,
paramagnetic substance deposition'>!*, gemistocyt-
ic astrocytosis’ shift of the GABA metabolism® and
inflammation'* have been proposed in the patho-
genesis. It was also suggested that acanthocytosis
might render patients prone to develop hemichorea-
hemiballismus®. In our patient the negative family
history, the sudden onset and the characteristic
imaging signs exclude the possibility of hereditary
neuroacanthocytosis.

In our case the hyperdense lesion on the CT
scans that showed reducing density over two
weeks and the hypointensity on the T2* GRE
images are consistent with haemorrhage.
However, the lack of mass lesion and oedema
might support microhemorrhages as reported in
pathological studies'®. The slightly reduced ADC
values might be compatible with pseudonormali-
sation after ischaemic lesion.

From the striatal lesions probabilistic tractogra-
phy showed prominent connectivity to the ventro-

420 Kincses: Connectivity in hyperglycaemic hemiballismus

motor area to the lateral putamen'®.
Similar results were found in histo-
logical studies'” %,

Such connectivity pattern is
especially interesting considering the results of the
neuropsychology tests. The most affected cognitive
function was the phonemic verbal fluency task
measuring frontal executive functions. Similar
frontal regions as indicated by our connectivity
analysis have been implicated in verbal fluency task
by several other functional imaging studies (for
meta-analysis see:'). Phonemic fluency is also
known to be impaired in basal ganglia disorder
Huntington’s disease (HD)?* 2!, The result of our
patient on the semantic fluency task was also signif-
icantly lower than in the control group, but still well
within the normal range. Semantic fluency was
related to temporal lobe structures?. Relatively
lower scores might be due to the fact that seeding
points of tracks leading to mesial temporal struc-
tures were affected also (Figure 2).

One further interesting finding of the neurophy-
chology tests was that implicit sequence learning
was impaired in our patient. An earlier report of
Ghilardi and co-workers showed preclinical HD
patients to be impaired in both explicit and implicit
sequence learning?. These results indicate that
hyperglycaemic hemiballismus is similar to HD not
only in the arrangement of the structural lesion, pat-
tern of hypoperfusion in SPECT studies®*, in motor
symptoms, but in the pattern of impaired cognitive
functions also.
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Posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES) is a
clinicoradiological entity characterized by epileptic seizures,
headaches, altered mental status and focal neurological
signs. Hypertension is the second most common condition
associated with PRES. The 50-year-old-male patient with
right-sided hemiparesis and speech disturbances admitted
to our clinic. His blood pressure at the emergency service
was 220/140 mmHg. A left putaminal hematoma was seen
in his CT and MRI. In his brain MRI, FLAIR and T2 -weight-
ed sequences showed bilateral symmetric diffuse hyperin-
tensities in the brain stem, basal ganglia, and occipital,
parietal, frontal, and temporal lobes. After the intense anti-
hypertensive drug treatment, his blood pressure came to
normal limits within a week. During his hospitalisation he
had a recurrent speech disturbance lasting an hour. His
electroencephalography was normal. In his repeated diffu-
sion weighted MRI, an acute lacunary infarct was seen on
right centrum semiovale. Two months later, the control MRI
showed only the previous lacuner infarcts and the chronic
putaminal hematoma. We presented a case developping
either a cerebral hemorrhage or a lacunar infarction due to
PRES. The main reason of the following complications of the
disease was delayed diagnosis. Uncontrolled hypertension
was guilted for the events.

Keywords: posterior reversible leukoencephalopathy
syndrome, diffusion weighted MRI,
cerebrovascular disease, emergency hypertension
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A POSTERIOR REVERZIBILIS ENCEPHALOPATHIA
SZINDROMA DIAGNOSZTIKAI ES KEZELESI
KIHIVASAI

Kilig Coban E, MD; Gez S, MD; Kara B, MD; Soysal A, MD
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A posterior reverzibilis encephalopathia szindréma (PRES)
egy klinikoradiolégiai entitds, melyre epileptikus események,
fejféjas, médosult mentélis dllapot és fokdlis neurolégiai
tinetek jellemz8ek. A magas vérnyomds a masodik leg-
gyakoribb éllapot a PRES kapcsén. Az 50 éves férfi beteg
jobb oldali hemiparesissel, beszédzavarral jelent meg
klinikdnkon. Vérnyomésa a sirg8sségi ellatason 220/140
Hgmm volt. Bal plutaminalis haematoma volt l&thaté a CT-
ién és az MRI-ién. Agyi MRI-jén a FLAIR és a T2-sUlyozott
szekvencidk bilaterdlis szimmetrikus diffoz hiperintenzité-
sokat mutattak az agytérzsén, a bazdlis ganglionban és az
occipitalis, parietalis, frontélis és temporalis lebenyekben.
Az intenziv antihipertenziv gyégyszeres kezelés utén vérnyo-
madsa a normdlis hatérok kézé ment egy héten beldl.
Hospitalizacidja alatt egy alkalomal egy érdn &t tarté rekur-
rens beszédzavara volt. Elekiroencefalogréfidja normdlis
volt. Az ismételt diffoziésilyozott MRI-n egy akut lacunaris
infarktus volt 14thaté a jobb oldali centrum semiovalén. Két
hénappal késébb a kontroll-MRI csak a kordbbi lacunaris
infarktust és a krénikus putaminalis haematomat mutatta.
Irdsunkban bemutatunk egy esetet, ahol a PRES-nek
megfelel8en vagy cerebralis haemorrhagia, vagy lacunaris
infarktus jelenik meg. A betegség kdvetkezményes szévéd-
ményeinek f& oka a megkésett diagnézis. A kontrolldlatlan
magas vérnyomds felelt az eseményekért.

Kulcsszavak: posterior reverzibilis leukoencephalopathia
szindréma, difféziésdlyozott MRI,
agyi vérkeringési rendellenesség, hipertenziv krizis
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osterior reversible encephalopathy syndrome

(PRES) is a clinicoradiological entity character-
ized by epileptic seizures, headaches, altered men-
tal status and focal neurological signs' 2. Exposure
to toxic agents is the most commonly reported con-
dition associated with PRES, ranging between 11 to
61% of cases. Various agents have been associated
with PRES including antineoplastics, cytotoxic
agents (cisplatin, carboplatin), anti-metabolites
(cytarabine), mitotic inhibitors (vincristine), mono-
clonal antibodies (rituximab, infliximab), intra-
venous immunoglobulins, immunosuppressive
agents (cyclosporine A, tacrolimus), high dose cor-
ticosteroid therapy, antiretroviral agents, erythro-
poietin, cocaine, carbamazepine and intravenous
caffeine!’3.

Hypertension is the second most common condi-
tion, observed in 6 to 72% of cases'*. Moderate to
severe hypertension is seen in approximately 75%
of patients with PRES. MRI findings might some-
times be challenging, PRES may present with deep
white matter changes however in patients with hy-
pertension, lacunar lesions might also be a comor-
bidity.

Clinical presentation in PRES patients include
seizures (74%) and headache (26%)°. Visual symp-
toms are also common in PRES ranging from corti-
cal blindness, homonymous hemianopia, visual
neglect, to blurred vision. A large retrospective
study of PRES in diverse clinical situations
revealed the occurrence of visual symptoms in 20%
of cases and these symptoms are considered to be
the result of cerebral edema’.

The mechanism of PRES is not yet to be deter-
mined, however, it is thought to be related to
endothelial cell dysfunction and injury leading to
blood-brain barrier leakage, with resultant cortical
and subcortical vasogenic edema®s.

In computerized tomography (CT) or magnetic
resonance (MRI) imaging studies, the brain typical-
ly demonstrates focal regions of symmetric vaso-
genic edema, which usually completely reverses, in
the parietal and occipital regions. Focal/patchy
areas may also be seen in the frontal lobes, basal
ganglia, brain stem, and deep white matter® *'!,
Cerebral infarction may also occur and is among
the early signs of non-reversible damage associated
with adverse outcomes, however intracranial hem-
orrhage is uncommon in PRES (5 to 17% of
cases)'!. Sometimes diagnosing this condition
might be a challenge and caution is warranted when
a patient presents with MRI lesions that might also
be explained with PRES.

In this case report we aim to present a patient
with PRES whose diagnosis was initially challeng-

ing and further discuss management strategies to
warrant accurate diagnosis in early stages and treat
the underlying causes in order to prevent ischemia,
bleeding, and even death.

Case

The 50-year-old male patient initially developed
diplopia 20 days ago and was referred to a neurolo-
gist. At that time, MRI was performed and he was
diagnosed with a possible tumor in the brain stem
and was recommended radiotherapy. His medical
history included a coronary artery disease and
insufficiently managed hypertension. However the
patient refused radiotherapy and was referred to our
emergency unit with right-sided hemiparesis,
speech disturbance for the last two days. Initial
blood pressure evaluation at the emergency service
was 220/140 mmHg and medical therapy with anti-
hypertensive therapies including a calcium channel
blocker, angiotensin converting enzyme and a beta
blocker was initiated. His neurological examination
revealed dysarthria, lateral gaze palsy on both eyes
(OU) and right-sided hemiparesis (MRC 4/5).
Routine laboratory examination showed that leuko-
cyte count was 16300/mm?, blood urea concentra-
tion was 79 mg/dL and serum creatinine was 2.11
mg/dL (Table 1). A left putaminal hematoma was
seen in his cranial tomography (CT). Later brain
MRI was performed and FLAIR and T2-weighted
sequences showed bilateral symmetric diffuse
hyperintensities in the brainstem, basal ganglia, and
occipital, parietal, frontal, and temporal lobes
(Figure 1). Vasogenic edema was observed in
bilateral centrum semiovale, corona radiata and
periventricular white matter in the diffusion weight-
ed (DW) images. His electroencephalography
(EEG) was evaluated and was within normal limits.
On follow-up, blood pressure levels returned to
normal limits. A week after his initial symptoms,
the patient delevoped speech problems and control
DW MRI showed an acute lacunar infarction on the
right centrum semiovale.

Follow-up MRI two weeks after his admission,
the lesion in the brainstem had resolved completely
and the supratentorial lesions had regressed (Figure
2). His neurological examination also improved
with mild right-sided hemiparesis and dysarthria.

Discussion

Up to date, the incidence of PRES still remains to
be unknown. Previous literature has reported PRES
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Table 1. Conditions at risk for PRES

Toxemia of pregnancy (preeclampsia/eclampsia)
Posttransplantation
Immunosuppression
Cyclosporine
Tacrolimus
Infection/sepsis/shock
Systemic inflammatory response syndrome
Multiorgan dysfunction syndrome
Autoimmune diseases
Systemic lupus erythematosus
Systemic Sclerosis
Wegener's
Polyarteritis nodosa
Status postcancer chemotherapy
Bevacizumab
Cisplatin and other platinum-based agents
Combination high dose chemotherapy
Cyclosporine A
Cytarabine
Gemcitabine
Miscellaneous reported associations
Hypomagnesemia
Hypercalcemia
Hypocholesterolemia
Intravenous immunoglobulin
Guillain-Barre syndrome
Ephedra overdose
Dislysis/erythropoietin
Triple-H therapy
Tumor lysis syndrome
Hydrogen peroxide

in young to middle-aged adults with a marked
female predominance. Patients with PRES might
have comorbidities some of which may be severe
conditions, such as bone marrow transplantation,
chronic renal failure, and chronic hypertension' > >
13, Patients with a high risk for PRES include tox-
emia of pregnancy, posttransplantation, immuno-
suppression, Infection, sepsis, autoimmune diseases
(SLE, Scleroderma, Wegener’s, PAN) and chemo-
therapy (Table 1)°.

Many theories have been suggested for PRES.
The earliest theory suggested that reversible vaso-
spasm would lead to potentially reversible brain
ischemia to the brain in vascular borderzone territo-
ries'>. Another theory suggested that autoregulation
maintained a constant blood flow to the brain,
despite systemic blood pressure alterations, by
means of arteriolar constriction and dilatation. In
case of increased systemic blood pressure, con-
stricted arterioles would dilate resulting in brain
hyperperfusion. This increased perfusion pressure
would overcome the blood-brain barrier, allowing

Figure 1. Brain MRI

Figure 2. Follow-up brain MRI

extravasion of fluid, macromolecules, and even red
blood cells into the brain parenchyma. This sug-
gested that PRES was vasogenic rather than cyto-
toxic edema in the majority of cases'.

Recently another theory suggested that at
intravascular pressures just below those that could
rupture the capillary wall, permeability through the
endothelium increased markedly, which was most
likely due to increased pinocytotic activity through
the capillary wall. The active passage of fluid
through the capillary wall would act to relieve
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intravascular pressure, forestalling the development
of large hemorrhages'>. Hemorrhage may also be
seen in approximately 15% of patients with PRES*
%16, Three distinct types of hemorrhage were noted
in patients, including focal minute hemorrhages,
larger and more typical focal hematomas, and sul-
cal-based subarachnoid hemorrhage. These hemor-
rhages were observed both alone and in combina-
tion'’.

Our patient developed a left putaminal hema-
toma due to severe hypertension. He was receiving
no medical therapy and had renal failure findings,
suggesting uncontrolled blood pressure levels. He
had visual disturbances before visiting a neurologist
and MR findings were interpreted as brain tumor
and even radiation therapy was considered. He
developed a cerebral hemorrhage two weeks after
his initial complaints. Our patient was not diag-
nosed with PRES until developing a cerebral hem-
orrhage. However, his MRI revealed the typical
characteristics of PRES, including bilateral and
symmetric regions of edema located in the white
matter and predominating in the posterior parietal
and occipital lobes. It also revealed brainstem
involvement. As stated in the literature, cerebral
hemorrhage may be more common among patients
with allogeneic bone marrow transplantation or
anticoagulant treatment, whereas blood pressure
levels may have no influence on the bleeding risk’.
On the other hand, Brubecker et al. documented the
vasoconstriction of medium and large size vessels
in patients with PRES. Vasoconstriction coupled
with blood pressure instability could be the reason
predisposing to reperfusion injury in our patient, as
it was shown in an earlier study'®.

Cerebral ischemia is also a complication of
PRES. Cerebral infarction is revealed as high DW
imaging signal intensity with a decrease in the
apparent diffusion coefficient below 20%. It is the
early sign of non-reversible damage associated with
adverse outcomes!'!. This complication was present
at the acute phase of PRES in nine of the 82 patients
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A RARE COMPLICATION OF A RARE DISEASE;
STROKE DUE TO RELAPSING POLYCHONDRITIS

Eda KILIC COBAN, EImir XANMEMMEDOV, Melek COLAK, Aysun SOYSAL
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Relapsing polychondritis (RP) is an episodic and progressive
inflammatory disease of cartilaginous structures. lts diagno-
sis is based primarily on clinical features such as laboratory
parameters, biopsy. Neurological complications occur in 3%
of the cases and are classified as an important cause of
death. The cranial nerve disorders are most common but
hemiplegia, ataxia, myelitis, polyneuritis, seizures, confu-
sion, hallucination and headache can also happen. The
aetiology of central nervous system involvement is still
unknown. Moreover stroke has rarely reported in these
patients. The diagnosis of stroke is challenging because of
its rarity among these patients. Perhaps vasculitis is the com-
mon underlying mechanism. Also meningitis and encephali-
tis can occur during the course of RP

A 44 year-old woman was admitted with uncontemplated
left hemiparesis, redness, swelling, and tenderness of the
metacarpophalangeal and interphalangeal joints of the
right hand and the cartilaginous portion. White blood cell
count, C-reactive protein and the erythrocyte sedimentation
rate were elevated. Vasculitis biomarkers were normal in
our patient. Carotid and vertebral artery doppler ultra-
sonography, cranial and cervical MR Angiography were
normal. Echocardiography showed a mild mitral valve pro-
lapse and regurgitation. Our patient had the history of
auricular polychondritis but she had not been diagnosed.
Hemiparesis was her first neurological manifestation that
led her to doctors for diagnosis. Our patient fulfilled the cri-
teria of RP so no biopsy was needed.

She was treated with oral prednisolone (80 mg/day) and
aspirin (300 mg/day) and now she is on 10 mg pred-
nisolone and 150 mg azathioprine. Two months later her
physical and neurological symptoms returned to normal.

Keywords: relapsing polychondritis,
inflammatory disease, uncontemplated left hemiparesis
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RITKA KOMPLIKACIO RITKA BETEGSEGBEN: STROKE
RELAPSZUSOS POLYCHONDRITIS KOVETKEZTEBEN
Kilig Coban E, MD; Xanmemmedov E, MD; Colak M, MD;
Soysal A, MD

Ideggyogy Sz 2015;68(11-12):429-432.

A polychondritis recidivans (PR) a porcszévetnek egy
idénként felléngold, progredidlé gyulladésos meg-
betegedése. Diagnosztikdja elsésorban klinikai jellemz8kén
alapul, dgymint laboratériumi paraméterek és biopszia.
Neurolégiai szév8dmények az esetek 3%-dban fordulnak
el8, ugyanakkor az egyik legfébb haldlozasi oka. A cra-
nialis érintettség a leggyakoribb, de hemiplegia, ataxia,
myelitis, polyneuritis, zavarodottsdg, hallucindcié és fejfdjés
szintén el&fordulhatnak. A kézponti idegrendszer érin-
tettségének etioldgidja még mindig nem ismert. Tovabbé
szérvényosan eléfordulhat stroke is ezekben a betegekben.
A stroke felismerése kihivast jelent, az ezek kdzt a betegek
kézt eléfordulé ritkasaga okdn. Taldn a vasculitis nevezhetd
meg a kéz8s f6 mechanizmusnak. Meningitis és encephalitis
is lehet a PR lefolydsa sordn.

Egy 44 éves nébeteg kerilt felvételre varatlanul fellépd bal
oldali hemiparesissel, kipirosoddssal, izzaddssal és a jobb
kéz metacarpophalangialis és interphalangialis izileteinek
és a porcszdveteknek az érzékenységével. A fehérvérseit-
szdm, a C-reaktiv protein (CRP) és a vérsillyedés értékei
emelkedést mutattak. A vasculitis biomarkerei normélisak
voltak. A carotis és a vertebralis artéria doppleres ultra-
hangvizsgdlati és a cranialis és cerebralis MR angiogréfiai
eredményei normdlisak voltak. Az echokardiografia enyhe
mitralisbillentyG-prolapszust és regurgitéciét mutatott.
Betegunknek auricalis polychondritisre jellemz8 anamnézise
volt, melyet kordbban nem diagnosztizaltak ndla. Mivel a
PR kritériumainak teljesen megfelelt, igy biopsziét nem tar-
tottunk szikségesnek. A beteget per os prednisolonnal (80
mg/nap) és acetilszalicilsavval (300 mg/nap) kezeltik és
ielenleg 10 mg prednisolont és 150 mg azathioprint szed
naponta. Két hénap elteltével a fizikai és neurolégiai
iellemz8k normadlisak lettek.

Kulesszavak: polychondritis recidivans,
gyulladdsos megbetegedés, bal oldali hemiparesis
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Relapsing polychondritis (RP) is an episodic and
progressive inflammatory disease of cartilagi-
nous structures, including the elastic cartilage of the
ear and nose and the hyaline cartilage of the perip-
heral joints'. It can be observed in all ages and both
sexes. Neurological abnormalities rarely occur in
RP disease; central and peripheral nervous system
involvement are observed in approximately 3% of
patients’. Stroke has also been rarely reported in
patients with RP5.

Case report

A 44 year-old right-handed woman was admitted
with a history of sudden onset of left hemiparesis.
She had history of peripheral venous thrombosis,
uveitis and auricular and nasal perichondritis. Her
brain MR showed previous infarct at the left genu
of the internal capsule (Figure 1). She had no his-
tory and no clinical sign of the previous infarct.
MRI demonstrated an additional recent infarct in
the right corona radiata on T2, FLAIR, and appa-
rent diffusion coefficient images (Figure 2A, B).
There were redness, swelling, and tenderness of
the metacarpophalangeal and interphalangeal
joints of the right hand and the cartilaginous porti-
on of left auricle (Figure 3). White blood cell
(WBC) count was 11.10x103 mikroL, with 65%
polymorphonuclear neutrophils. The erythrocyte
sedimentation rate (ESR) (97 mm/h) and C-reacti-
ve protein (CRP) (288 mg/dL) were elevated.
Laboratory data associated with collagen disease
(anti double-stranded DNA antibody, antiextrac-
table nuclear antigen antibody, anticardiolipin
antibody, lupus anticoagulant antibody, and anti-
neutrophil cytoplasmic antibody) and radiological
data associated with paraneoplastic syndrome
(tumour markers, torax CT, abdominal ultrasonog-
raphy, mammography) were all within the normal

Figure 1. Previous in-
farct at the left genu of
the internal capsule

Figure 2A. Acute infarct
in the right corona radi-
ata on T2 image

Figure 2B. Acute infarct in the right corona radiata

Figure 3. Auricular poly-
chondritis

range. Carotid and vertebral artery doppler ultra-
sonography, cranial and cervical MR Angiography
were normal. Echocardiography showed a mild
mitral valve prolapse and regurgitation. The pati-
ent was treated with oral prednisolone 80 mg/day
and aspirin 300 mg/day and referred to a rheu-
matology clinic. With continuous tapering oral
prednisolone, Azathioprine was added and now
she is on 10 mg prednisolone and 150 mg azathi-
oprine by rheumatologist. Two months later her
physical and neurological symptoms returned to
normal.
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Discussion

RP is a rare multisystem autoimmune disease of
unknown origin characterized by recurrent episodes
of inflammation and a progressive destruction of
cartilaginous tissues. Neurological complications
occur in 3% of RP patients and are classified as an
important cause of death4). Among them, cranial
nerve disorders are the most common manifestati-
ons. Hemiplegia, ataxia, myelitis, polyneuritis, sei-
zures, confusion, hallucination and headache have
also been described® 3. Meningitis and encephali-
tis can occur during the course of RP*12,

Stroke has been rarely reported in patients with
RP. It may occur as one of the first manifestations
of the disease®. Our patient had the history of auri-
cular polychondritis but she had not been diagno-
sed. Hemiparesis was her first neurological manife-
station that led her doctors to the diagnosis.

The diagnosis of RP is based primarily on clini-
cal features. Biopsy of the cartilage tissue (e.g, ear)
shows tissue inflammation and destruction, and
may help with the diagnosis. Laboratory abnorma-
lities are nonspecific and simply reflect chronic
inflammatory process. According to the criteria
proposed by McAdam et al., a diagnosis of RP can
be established if three or more of the six clinical
features are present!' (Table 1).

Our patient fulfilled the criteria of RP. So no
biopsy was needed for diagnosis. She had a history
of chondritis of the nasal cartilage. At admission
she also had non erosive polyarthritis of metacar-
pophalangeal and interphalangeal joints of the right
hand and the cartilaginous portion of left auricle.
Her laboratory results (ESR, CRP, WBC counts)
also indicated an inflammatory process. We also
excluded systemic lupus erythematosus, rheumato-
id arthritis, Wegener’s granulomatosis, systemic
sclerosis and paraneoplastic syndrome based on the
clinical and laboratory examinations. She had no
other vascular risk factors such as hypertension,
diabetes or hyperlipidemia. The etiological investi-
gations including doppler ultrasonography, throm-
bophilic factors (such as protein C, protein S, and

Table 1. McAdam et al. Criteria for diagnosis of RP

. Recurrent chondritis of both auricles

. Non-erosive polyarthritis

. Chondritis of the nasal cartilage

. Ocular inflammation including conjunctivitis,
keratitis, scleritis/episcleritis, uveitis

. Involvement of laryngeal and/or tracheal cartilage

. Cochlear and/or vestibular involvement
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antithrombin III (AT III) deficiency, polymorp-
hisms causing resistance to activated protein C
(Factor V Leiden mutation), and disturbance in the
clotting balance (prothrombin gene 20210G/A vari-
ant) were also normal. Her echocardiography sho-
wed mild mitral valve prolapsus and regurgitation.
As the cardiovascular involvement of the disease
includes valve problems, pericarditis, myocarditis,
myocardial infarction and aneurysms, this finding
can be a factor supporting the diagnosis.

The aetiology of central nervous system involve-
ment in RP patients is still unknown. In some pati-
ents antibodies to type II collagen have been found
suggesting an autoimmune pathology®. After analy-
sing brain MRI of RP patients, cerebral arteritis was
associated with RP!°. Stewart et al. described diffu-
se vasculitis of the brain®. It seems likely that both
ischemic stroke and RP share an underlying patho-
logic process. In diseases such as polyarthritis
nodosa or temporal arteritis, vasculitis is related to
the occurrence of cerebral infarction!'.

Autopsy in one patient with RP revealed diffuse
vasculitis of the medium and small arteries and the
small veins®. Ragnaud et. al also reported a pati-
ent’s biopsy revealing cutaneous vasculitis'?. All
these studies indicated a strong relationship betwe-
en central nervous system involvement and vasculi-
tis pathology.

Vasculitis biomarkers were normal in our pati-
ent. Her infarcts were lacunar which is not typical
to vasculitis. Her cranial and cervical MR angiog-
raphy images were also normal. As the patient was
young, had no other vascular risk factors for recur-
rent stroke, fullfilled the Mc Adam’s criteria, alt-
hough she had lacuner infarcts, the responsible
etiology was decided to be due to vasculitis. One
limitation of the study is that cerebrospinal fluid
analysis and conventional catheter angiogram
were not performed. As the patient fulfilled the
criteria of RP and responded to the therapy , we
did not need to perform an invazive procedure for
the diagnosis.

Treatment of RP involves nonsteroidal anti-in-
flammatory drugs, steroids, and dapson for polyc-
hondritis, and immunosuppressants like Methot-
rexate and cyclophosphamide for severe forms!. A
standardized therapeutic protocol has not been
established because of its rarity and the potential
CNS involvement. Corticosteroids are the predomi-
nant treatment of choice but cannot stop the prog-
ression of the disease. Systemic steroid was also
administered to our patient by adding aspirin to her
therapy and her neurological deficits improved gra-
dually.

As a result, it is a widely known fact that ische-
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mic stroke due to RP is a rare condition. The diag-
nosis is challenging because of the disease’s rarity.
Vasculitis may be the common underlying mecha-
nism of the complication. Steroid administration is
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