ERG, PERG, kontrasztszenzitivitas-mérés; HMPAO-SPECT, n. medianus, n. tibialis
SSEP, magneses corticalis ingerlés, kognitiv P300 EP, Debrisoquin hidroxilaz fenotipus
meghatdrozisa, L-DOPA szenzitivitas vizsgélat PK-Merz infizié segitségével, esetleg
Apomorphin adéaséval.

Irodalom
1. Bain P. A combined clinial and neurophysiological approach to the study of patients
with tremor. J Neurol Neurosurg Psychiat 1993;69:839-844.

A Parkinson-kor terapiaja

Ungurean Aurélia, Zaborszki Annamaria, Vécsei Laszlé

SZOTE, Neurolégia

A Parkinson-kor kezelésének gydgyszeres, sebészi, fizioterapias, pszichoterdpids
és diétas lehetoségei vannak 2.

A gybgyszeres terdpidban neuroprotektiv €s szimptomatikus szereket
kilonboztetink meg. Az elobbiekhez tartozik a Jumex (deprenyl); mely MAO-B
inhibitor és a betegségek progressziéjat lassitd hatassal rendelkezik; a PK-Merz
(Amantadin-szulfat), ami parcidlis NMDA antagonista; tovdbba az E-vitamin
(Tocopherol), antioxidans parkinsonizmust befolydsolé hatisa a DATATOP-vizsgélat
szerint nem bizonyitott.

A szimptomatikus szerek csoportjdba az anticholinerg szerek (Tremaril,
Kemadrin, Akineton), a dopaminagonistdk (Bromocriptin, Pergolide, Lisuride,
Apomorphin: direkt dopaminreceptor-izgatassal fejtik ki hatdsukat), végiil az L-dopa
szubsztituensek tartoznak (Madopar 250 mg, Madopar HBS, Sinemet 275 mg, Sinemet
CR). Azt az elvet célszerii kovetni, hogy a beteg mindennapi aktivitasat ugy biztositsuk,
hogy a Levodopa terdpia minél késobb keriiljén bevezetésre és amennyiben bevezetésre
keriil, a legalacsonyabb dézissal induljunk, és a beteg allapotatol fiiggben a legkisebb
mennyiséggel emeljik. A CR-készitmény eldnye az, hogy egyenletesebb vérszintet
biztosit. Ezért célszerli ezen formula valasztasa.

A szubsztitucids kezelés korai szakaszaban szamolni kell a periférias
dopaminhatas jelentkezésével (hanyas, hanyinger, orthostasis, cardiélis eltérések). Ezek
kikiiszobolésére is igen nagy jelentdségiieknek latszik a catechol-o-methyltransferase
(COMT) inhibitoroknak a bevezetése (Entecapon, Tolcapon).

Ismert tény, hogy 3-5 éves szubsztiticids kezelés utan komoly mellékhatdsokkal
kell szamolni. "Tartos Levodopa adagolasi szindréma" esetén a tipustdl fliggd (wearing
off, peak-dose dyskinesis, on-off, bifédzisos dyskinesis) terapiat egyénileg kell beallitani.

Az Ujonnan diagnosztizalt betegek kezelésében H.-Y. 1. stddium a napi aktivitast a
tiinetek nem befolyasoljak lényegesen. A terapia: Jumex (5 mg) 2x1 tbl., PK-Merz (100
mg) 2x100 mg tbl., Parlodel (2,5 mg) 1/2 tablettdnként emelkedd dozisban napi 5-10 mg,
Kemadrin, Tremaril (5 mg) 3x5 mg, tremordominéns betegség esetén.

Elérehaladott Parkinson-kérban (H.-Y. IV-V. stadium) a motoros fluktuaciok
megjelennek tartés szubsztituciés kezelés utan.

Ennek okai :
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a) a levodopa kezelés hatékonysiga csokken felszivodasi zavar (protein), a

gyomoriiriilés lassuldsa vagy plazmaszint-fluktuacié miatt;

b) a receptorérzékenység megvaltozik (posztszinaptikus receptor

szuperszenzitivitas). :

A terapiat proteinszegény étrend, a gyomoriiriilés fokozisa, Motilium ad4sa
jelenti (dromperidon), 3-4x10 mg étkezés elétt 15-20 perccel, max. 3x2 tbl.

A beteg standard formularél torténd atéallitisa CR-készitményre a reggeli
legkisebb standard formula dézis fenntartisa mellett torténjen, a reggeli hypokinesis
kivédésére. A fenti atallitds sikertelensége esetén, ha a beteg eddig dopaminagonista
terapiadban nem részesiilt, akkor ezen farmakonok bevezetése jén szoba.

Ha nem részesiilt MAO-B inhibitor kezelésben, a "wearing off" tiineteinek
csokkentésére Jumex adhaté. Nem javasolt a szer addsa "on-off" fluktuaciéban.

A sebészi kezelést az egyoldali sztereotaxias thalamotomia €s a restorativ terapia
(foetalis szoveti transzplanticio) jelenti.

A fizioterdpia lehet hagyomanyos és konduktiv (Petd-midszer). A
pszichoterapiardl és a diétaré! itt nem all médunkban részletesen beszamolni.

Irodalom

1. Calne DB. Treatment of Parkinson's disease. New Eng J Med 1993;329:1021-1027.

2. Shoulson I Deprenyl and tocopherol antioxidative therapy of parkinsonism
(DATATOP). Parkinson Study Group. Acta Neurol Scand Suppl 1989;126:171-175.

A botulinum toxin alkalmazdsa az extrapyramidalis rendszer megbetegedéseiben:
klinikai tapasztalataink.
Tanulmanyit a Gottingeni Egyetemen

Prikidanovits Emese, Dib6é Gydrgy

SZOTE, Neurol6gia

A fokalis dystonidk kezelésének egészen uj ttjat jelenti a botulinum toxin lokalis
injekciés alkalmazdsa, melynek magyarorszagi bevezetése Bihari Katalin nevéhez
fiizodik. Ezzel a modszerrel nem Allithatjuk helyre a jelenségek maogott 4llé motoros
programzavart, azonban a kivitelez6 célizmok miikddésének felfiiggesztésével
lényegesen csokkenthetd, esetleg megsziintethetd a dystonias jelenség.

A botulinum A-toxin jellegzetességei: a Clostridium botulini szerologiai uton jol
elkiilonithetd 7 toxinjanak egyike, molekulasulya 150 kD, kétlancu fehérje, nehéz- (100
kD) és konnyiilancat (50 kD) diszulfidhidak kétik dssze. Aminosavsorrendje ismert. J61
izolalhatd, biztonsaggal titrdlhat6. Hat4sa: az izomhasba fecskendezve a nehézlanc révén
a motoros véglemezhez kot6dik, endocytosis révén internalizalodik. Ekkor a nehézlénc
50 kD nagysagu N-termindlisa csatornat képez, melyen keresztil a konnyiilanc a
sejtplazmaba juthat. A kénnyiildnc mint Zn-endopeptidaz, bekeriilve a plazmaba, géatolja
az Ach-tartalmu vesiculaknak a terminal sejthartyaival valé dsszekapcsolodasaért felelds
fehérjék egyikének proteolitikus aktivitdsit (az A-toxin a SNAP-25 fehérjét). igy
preszinaptikusan irreverzibilisen gatolja az Ach felszabadulast a vesiculdkbdl. Addig
megsziinik a neuromuscularis transzmisszi6, amig ujabb vesicula nem képzédik. Az.
acetilcholin-receptor foetalis tipusa jelenik meg az ujraképzddés folyamén, hasonléan a
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