meghatdrozdsa sem tortént meg. Tobb irodalmi adat ismert, a cianokobalamin-hidny
tart6s fennallasakor Waller-féle degenerdcié indul meg a demyelinizalodott teriileteken,
és ilyenkor a B-vitamin addsa mar nem hoz eredményt, az axonalis karosodas képe
jelenik meg. Ezt a lehetséges mechanizmust feltételezve betegiink sorsaban, a pathologiai
kép alapjan a cianokobalamin hianyt tartjuk valdsziniinek.
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A myasthenia gravis differencial diagnosztikai problémai egy 41 éves beteg esetének
kapesdn

Viaradi Péter

SZOTE, Neurolégia

A 41 éves férfibeteg panaszai hirtelen kialakul6 bal oldali ptosissal kezdodtek,
amelyhez késobb kettdslatas, nyelés- és beszédzavar tarsult. A tilnetek szteroidra igen,
viszont acetilcholinészteraz-gatlora alig javultak. A mas intézetekben, majd klinikdnkon
elvégzett vizsgélatok a panaszok hatterében harom betegséget vetettek fel.

A korai intracranialis arteriosclerosis okozta agytorzsi laesiot tdmogatta, hogy
MR-angiografias vizsgalattal a bal arteria vertebralis koriilirt tagulatat mutatték ki, amely
a nyultvelonek nekifekiidt, azonban a kissé emelkedett szérum lipidszinteken kiviil egyéb
rizikéfaktor nem volt.

A masodik koérképként a sclerosis multiplex okozta agytorzsi laesio jott szoba.
Erre utaltak a visszatéré, multifocalisnak imponalé tiinetek, az MRI vizsgalattal a jobb
oldalkamra mellett lathat6 szoliter demyelinizaciora gyanus teriilet, a magasabb liquor
IgG-index €és a szteroid hatdsara tapasztalt részleges remissio. Ellene szolt viszont a
hosszpalyatiinetek hidnya, a kimutatott demyelinizaciés géc nem a tiineteknek
megfeleld lokalizacioban volt, és a liquor-elektroforézis oligoklonélis gammapathiat nem
mutatott.

A harmadik betegség a myasthenia gravis. Ennek lehetdségét tamogatta, hogy a
tinetek estére romlottak, szteroidra javultak, de az elektrofiziologiai vizsgélattal
myasthenidra jellemz6 decrementumok nem voltak lathatok. Az elvégzett mellkas CT
vizsgélat azonban az elills6 mediastinumban thymomara gyanis képletet irt le. A késébb
elvégzett szovettani vizsgalat malignus thymomat igazolt. A beteg thymectomian, majd
azt kovetd besugédrzason esett at. Jelenleg remissioban van.

Esetiink is felhivja a figyelmet arra, hogy az agytorzsinek tiiné tiinetek mogott
myasthenia gravis huzédhat meg.
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Wilson-kér: esettanulmany

Klivényi Péter,Voros Erika

SZOTE, Neurol6gia, Radiolégiai Klinika

A 20 éves beteg 1995 6szén keriilt klinikdnkra felvételre. Panaszai 1995
februarjdban kezdOdtek: beszéde fokozatosan galuskdssd vélt, majd két hét milva
nyelészavara alakult ki -hypersalivatiéval. Panaszai estére inkdbb fokozédtak.
Anamnézisében jelentdsebb megbetegedés nem szerepel. A csaladban édesapjanak
myocardialis infarktusa volt, egy batyja van, aki panaszmentes. Panaszai miatt t6bb
kérhazban vizsgaltak myasthenia gravis irdinyaban. Az ott elvégzett vizsgélatok (koponya
MR, thymus CT, Tensilon-préba, elektrofiziolégiai vizsgalatok - velopalatinalis EMG) a
myasthenia gravist nem igazoltak. ' _

Neurol6giai statusa felvételekor: dysartria, nasalis szinezeti beszéd,
hypersalivatio, dysphagia, k6zepesen élénk garat- és lagyszajpadreflex mellett. Mindkét
oldalon pozitiv palmomentalis jelen kiviil egyéb neurolégiai eltérés nem volt észlelhets.
Laboreredményeiben enyhén emelkedett majenzimeken (seBi: 21umol/1, SGOT:46 E/l,
SGPT: 49 E/l, GGT: 102 E/l) kiviil eltérés nem volt.

Kiegészitd elektrofiziolégiai vizsgélatok: repetitiv ingerlés (n. medianus, n.
_ accessorius, n. facialis), az akusztikus vélasz, a thenar, a m. orbicularis oculi, a m.
orbicularis oris 3 ill. 10 Hz-es ingerlése eltérést nem mutatott. Az acetilcholinreceptor-
elleni antitesttitere a normdél tartoményban volt A pszichidtriai vizsgilat panaszai
hétterében konverziés méchanizmust nem val6szinisitett. A koponya MRI: a basalis
ganglionokban szimmetrikusan T2-silyozott felvételeken hyperdenzitas 14that6, amely a
Wilson-kér lehetdségét vetette fel. Szemészet: mindkét oldali Kaiser-Fleischer-gyiirii
jelenlétét igazolta. Hasi ultrahang: mérsékelt foki hepatosplenomegalia volt lathaté. A
szérum coerulaplazminszintje 6 E/l (norm.: 60-250 E/l k6zott).

A klinikai tiinetek, valamint a fenti vizsgalatok egyértelmiien a Wilson-kor
diagné6zisat timogatjak. A rézszegény diéta mellett alkalmazott D-penicillamin (3x150
mg, 3x300 mg), valamint a cink-szulfat terapia mellett a beteg klinikai tiinetei nem
progredialtak.
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