Neurologia — Parkinson-kor

a célteriileten gazdag reinnervaciot
hoztak létre. Ha minden zavaré ko-
riilményt el szeretnénk kertilni, ak-
kor j6 lenne mas DA sejt forrast illet-
ve kultdrat talalni.

Nem gyo6gyszeres
— nem orvosi kezelés

1. A betegek és hozzdtartozdik képzése

A betegnek és a bondoz()iénak a
betegség progresszidja sordn egyre
tobb nehézségre kell felkésziilnie, el-
fogadnia. A felkésziilést egyéni és
csoportfoglalkozdasokon keresztiil
meg kell kapjdk, de eseti tanacsadas-
ra is gyakran kertil sor.

2. A tornagyakorlatokra vald
kiképzés — a mozgdshatirok egyedi
megismertetése

A betegség elérehaladottabb sza-
kaszaban is kifejezetten hasznos a be-
teg szamara a rendszeresen végzett

otthoni gydgytona. Ezt érdemes
fizioterapeutaval megbeszélni, a
gyogytornat bedllittatni és ellendriz-
tetni, mert a koros faradtsdg is gya-
kori panasz lesz. A mozgdashatarok
megvannak, valamint sziikséges a
fizikai energia veszteség csokkenté-
sét is megtanitani a betegnek.

3. Tdplilkozis szabdlyok

A levodopa felszivodasa akadaly-
ba utkozik, ha proteinben gazdag
étellel egyiddben jut be a gyomor-
béltraktusban. Ezért az étkezések
el6tt 20 perccel, vagy 1,5 éraval uta-
na célszert a levodopa készitménye-
ket bevenni, kivéve a HBS Madopart,
amelyet az étkezés vége felé. Ezt a
szabalyt altaldban az korlatozza,
hogy a beteg egy részében émelygés,
illetve gyomorfajdalom jelentkezik,
tehdt az étkezésre szlikség lehet a
gyogyszer bevételéhez. Ez esetben
azt kell kérni, hogy ne fehérjében ds
legyen az étel. Egyes szerzék a fehér-

jében gazdag étkezést csak vacsora-
ra ajanljak.

Dopamin agonistak esetén nincs
ilyen korlatozas, s6t inkébb az étke-
zés kozepén-végeén ajanlott a gyogy-
szerbevétel.
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Elektrofiziologiai vizsgalatok Parkinson-korban

Habér a Parkinson-kor diagnoszti-
kai protokolljaban, rutinszertien az
elektrofiziologiai vizsgalatok nem sze-
repelnek, ezek a modszerek igen hasz-
nos kiegészits vizsgalatként alkalmaz-
haték mind a diagnosztika, mind a te-
rapias hatékonysiag monitororozasa
terén. Az elektrofiziologiai vizsgélatok
eredményeinek Osszevetése a képalko-
to, kognitiv, valamint a klinikai vizs-
galatok 4ltal kimutatott kéros eltéré-
sekkel jelentSsen elGsegiti a Parkinson-
kor patogenezisének megértését.

A Parkinson-korban szenvedd bete-
gek elektrofiziologiai vizsgalatai koziil
a legelterjedtebb moddszer a tremor
vizsgdlata. A remegés létrejottében
szerepet jatszo antagonista izmokbol
felszini-, vagy tlielektrodak segitségé-
vel szimultan regisztraljuk az elektro-
mos aktivitast.

A Parkinsonos tremorra’ jellemzg,
hogy az antagonista izmokban az ak-
tivitdsnak megfelel§ kistilések (idSben)
alterndlva jelentkeznek. Ez fontos dif-
ferencidl-diagnosztikai informaciot je-
lent, ugyanis az esszencialis tre-
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morban, valamint a diszténidk tobbsé-
geben az antagonista izmokban a ki-
stilések (burst-6k) szimultin mutat-
koznak. A pszichés okok talajan létre-
jové remeg.,esre jellemzé hogy a frek-
vencidja id6ben valtozik, mig az
extrapiramidalis mozgdszavarokban a
frekvencia lenyegeben allando, bar a
kistilések amplitidoja és morfologidja
itt is valtozhat.

A regisztratumokbol, két egymast
kovetS burst kezdete kozott eltelt id6
mérésével konnyen kiszamithato a
tremor frekvenciaértéke’, mely &ltala-
ban 3-5 Hz k6zott van. Esszencidlis,
valamint mas, poszturdlis tremor ese-
tében 4-8 Hz-es frekvenciaértékeket
észleltink.

A nigrostriatalis palydk dltal modu-
lalt kortiko-sztriato-pallido-talamo-
kortikdlis korok nem csupdn a moto-
rium organizalasdban, hanem a szo-
matoszenzoros, vizudlis integraldsban,
a kognitiv funkciok szabalyozdséban
is fontos szereppel birnak. Nem meg-
lepd, hogy a Parkinsonos betegek ezen
funkcidi is karosodtak, amit kiilonbo-
z0 kivaltott valaszok segitségével ob-
jektiven is ki lehet mutatmi.

A szomatoszenzoros kivaltott vilsz
(SEP) vizsgalatoknal a kornyéki ideget
alacsony erGsségli egyenaram segitsé-

gével ingereljiik®. A kortex felé halado
impulzusokat a neuroaxis kiilonb6z6
pontja felett (plexus, gering, skalp) fel-
szini elektroddkkal vezetjiik el.

A n.medianus SEP vizsgalatanal a
frontdlis és parietdlis elektroddk egy-
mastél eltéré hullamokat regisztral-
nak’. A parietélis elvezetésben, atlag 20
ms latencidval egy negativ hullam
(N20) figyelhet6 meg, mely megfelel a
primer szomatoszenzoros areaba érke-
z6 aktivitasnak. A frontélis elvezetés-
ben (féleg a mediélis vonalban, a
supplementer motoros teriiletnek
megfelelGen), atlag 30 ms elteltével
szintén egy negativ hulldm regisztral-
haté (N30). Ennek a komponensnek a
keletkezésében az emlitett kortikalis
régié aktivitasat befolyasold szub-
kortikalis korok is fontos szerepet jat-
szanak. A supplementer motoros terti-
let afferens beidegzését biztosito
talamus (ventrolateralis, ventroante-
rior) magvak szorosan kapcsolédnak
a bazalis ganglionokhoz (substantia
nigra, globus pallidus).

Parkinson-kérban szenvedd bete-
geknél a parietalis N20 komponens az
egészséges kontrolokéval megegyezik,
azonban a frontdlis N30 hullam amp-
litiddja jelentSsen csokkent, szamos
esetben nem is identifikalhato’. He-
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miparkinson szindrémas betegeknél
csupan az érintett testfél ingerlésénél
észleltek csokkenést az N30 ampliti-
dgjaban’. L-dopa szubsztittcios keze-
lés, valamint apomorfin (egy potens
dopamin agonista) adasa a klinikai tii-
netek csokkenésével parhuzamosan,
jelentSsen noveli a kivaltott N30 hul-
lam amplitidgjat’. Ez ismételten arra
utal, hogy a nigrosztriatalis dopa-
minerg rendszer fiziologids miikodé-
se szlikséges az N30 hulldm keletke-
zéséhez, ezért ennek tanulmanyozasa
igen hasznos lehet a terapias hatékony-
sag kovetésére.

A SEP vizsgdlatok tehdt igazoltdk
Parkinson-kéros betegeknél a szo-
matoszenzoros integralds zavarat,
mely megmagyarazza azt a régi klini-
kai tapasztalatot, miszerint ezek a be-
tegek a mozgas, jards kozben koros
mértékben a vizualis informdcidkra
vannak utalva a megfelelé koording-
ci6 kivitelezéséhez.

Motoros kivaltott vialaszoknail
(MEP) a motoros kéreg ingerlését mag-
neses tekercs segitségével végezziik’.
Azizomra (4ltaldban egy kis-kézizom-
ra) rogzitett felszini elektrodéaval re-
gisztraljuk a motoros vélaszt. Parkin-
son szindromas betegeknél (f6leg a
rigor-dominans kérformdban) a kor-
tikédlis inger-kiiszob alacsonyabb, a
motoros vélasz amplitidéja nagyobb,
mint a kontroloké®. Az alsé moto-
neuronok excitabilitdsa szintén emel-
kedett, amint azt a fokozott F-valaszok
bizonyitjak®.

A vizsgalt izomcsoport akaratlagos
innervalasa kozben, a magneses te-
kercs segitségével ingerelve a kérget,
a motoros kivaltott valaszt kdvetSen
egy aktivitds-mentes periédus figyel-
het6 meg, az tigynevezett csondes pe-
riodus (silent period, SP). Parkinsonos
betegeknél a SP jelentGsen megrovi-
dult’, ami szintén a fiziologias gatlds
csokkenésére utal. Sajnos a SP megro-
vidiilése nem specifikus a Parkinson
betegségre, ugyanis hasonlé véltoza-
sokat irtak le ALS-ben, stroke-ban, va-
lamint cervikalis mielopatiaban®.

L-dopa szubsztitticiot kovetSen a SP
. megnyulik, tehat kozelit a fiziologids
értékhez’. Terapia-rezisztens betegek-
nél végzett stereotaxids pallidotomia
mérsékelte a SP rovidulését®. Par-

kinsonos betegeknél a kortikélis inger-
lés utan, a SP elteltével egy refrakter
periodus alakul ki, mely sordn az is-
mételt magneses ingerlés jelentGsen
csokkent valaszokat eredményez’.
Ezek az adatok arra utalnak, hogy a SP
alapja val6szintileg egy kortikalis gat-
las, mely kérosodik a bazdlis gang-
lionok patolégias miikodése mellett.

Parkinsonos betegeknél a SEP vizs-
gélatok egy facilitaciés folyamat hié-
nyat (csokkent N30 amplittido), mig a
MEP vizsgalatok egy fiziologias gatlas
(SP) csokkenését mutattdk ki. Az
elektrofiziolégiai vizsgalatok, tehat
megerdsitik azt a feltevést, hogy a Par-
kinson betegség a facilitacids és gatlo
folyamatok finom egyenstilydnak za-
vara kovetkeztében alakul ki.

A vizuilis kivdltott valaszokat
(VEP) egy szamitogép képernydjére
vetitett vizudlis inger segitségével
nyerjiik®. Occipitalis skalp-elektrodak-
kal regisztraljuk a latokéreg feletti
elektromos aktivitast. Atlag 100 ms el-
teltével egy pozitiv hullam (P100) fi-
gyelheté meg. Parkinson-kérban
szenvedd betegeknél a P100 latencia-
ja megnyulik". Ennek az eltérésnek a
hatterében a Parkinson-kérban kimu-
tatott retinalis dysfunctio valészini-
sithetd.

Vizualis esemény-fiiggé potencial
vizsgalatoknal (ERP) a vizsgalt sze-
mély a képernyét figyelve meg kell
hogy kiilénboztesse a sorozatban pre-
zentalt stimulusok kézott az elGtte
defincidlt célingert a nem-cél ingertGl>.
Az igy nyert EEG hullamok atlagolasa
utan, féleg a kozépvonali elvezetések-
ben (Cz, Pz) 300-400 ms latenciaval egy
pozitiv hullam keletkezik (P300), mely
valoszintileg az informacié-feldolgo-
zas kiilonboz6 specifikus folyamatait
tlikrozi. Parkinsonos betegeknél magas
inger-denzitast hasznalva (4 cpd),
melynél a retinélis dysfunctio a legnyil-
vanvalobb, a P100 latencia nytilt meg,
mig alacsony inger-denzitasnal (1 cpd)
a P300 komponens amplitiddja szig-
nifikans csdkkenést mutatott'. A P100
és a P300 egymastol fliggetlen valto-
zasa azt bizonyitja, hogy a P300 amp-
litid6-csokkenés nem a retinalis funk-
cio-karosodds miatt keletkezik.

Az esemény-fligg6 potencidl amp-
litddéjanak csokkenése Parkinson-ko-

ros betegeknél a P300 alapjaul szolga-
16 kognitiv folyamatok kdrosoddsara
utal.

A Parkinson-kérban észlelt eltérések
nem kielégits specificitdsa és szenziti-
vitdsa miatt, a klinikai gyakorlatban az
elektrofiziol6giai médszerek haszndla-
ta nem terjedt el széles kérben. A me-
todika tokéletesitése, standardizalasa,
kiilénbozé modszerek kombindldsa a
diagnosztikai értékiiket névelheti a
kozeljoviben. Ezek az eljarasok igen
hasznosnak bizonyultak a terapias ha-
tékonysag objektiv monitorozasara is.
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A tremor vizsgdlata SEP MEP VEP ERP
: : Csokkent 3 5
Az antagonista izmokban = o Megnyuilt a Csokkent
alternélva. a frontalis Megrovidiilt P100 hullém a P300 hullim
3-5 Hz frekvenciaval N30 ko‘m}pqr}ens silent periédus. latencidja. amplitaddja.
amplitudéja.
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