hasmenés. Ok: SSRI és MAOI egyiitt adasa, A Cytochrom P450 61ID oxidator aktivitas
kimeritése. Terdpia: megfeleld SSRI valasztasa és a gyégyszerdézis csokkentése.
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Gyulladdsos idegrendszeri megbetegedések: myasthenids krizis, Guillain-Barré-
szindré6ma

‘Jakab Katalin

SZOTE, Neurol6gia

A myasthenia gravis és a Guillain-Barré-szindroma ritkan eléforduld kérképek,
jelentdségilk mégis nagy, mert mindkét betegség orak alatt életveszélyes allapotba
sodorhatja a betegeket, intenziv osztilyos ellatist igényelve. Az életveszély oka a
légz6izmokat is €rintd progressziv izomgyengeség, ami periférias 1égzési elégtelenséghez
vezet.

A myasthenia gravis a neuromuscularis szinapszist érintd autoimmun betegség, az
antigén az acetilcholin receptor (AchR) alfa- és gamma-subunitja. A betegek 90%-4ban
kimutathatd a szérumban IgG tipusi AchR-ellenes antitest. Az IgG - komplement
jelenlétében - az Ach-receptorok degradicidjat okozza, csokken a neuromuscularis
szinaptikus transzmisszié hatékonysiga, az izomkontrakci6 elégtelenné valik. Klinikai
tiinetként a harantcsikolt izomzat gyengesége, €s fizikai igénybevételre fokozodd
faradékonysaga jelentkezik. A myasthenia gravis és a thymushyperplasia koézotti
kapcsolat régéta ismert, de a pathomechanizmus nem tisztézott. Feltételezik, hogy a
thymusban a myoid sejtek felszinén AchR expresszalédik, ami AchR-specifikus T-
sejtklonok aktivalodéasat okozza, és eldsegiti az IgG-szintézist.

A myasthenia gravisban szenvedd betegekben infekcid, az ideg-izom szinapszist
blokkol6é gyOgyszerek hatdsdra akut és progressziv izomgyengeség alakulhat ki. A
légzéizmokat is érintd myasthenids krizis életveszélyt jelent. Intenziv osztilyon
lélegeztetés, plazmaferezis 5 napig, intravénds nagy dozisu kortikoszteroidok,
azathioprin (4 mg/kg/map) és acetilcholinészteraz-gatlok adédsa javasolt. Az Ach-az
gatlok tiladagolasa cholinerg krizist okozhat, amelyben az Ach muscarinszerii hatédsa is
jelentkezik, ez atropin ad4saval felfiiggeszthetd.

A Guillain-Barré-szindromat a periférids idegek immunmedialt myelinkarosodasa
okozza. Progressziv, .aszcendald, szimmetrikus bénulas, hypoténidval, areflexidval,
melyhez vegetativ' diszfunkci6é is tarsul. A légzbizmok érintettsége miatt Iélegeztetés
szilkséges, a gyakran kialakulé szivritmuszavar miatt a keringés monitorozisa javasolt
intenziv osztalyon. Plazmaferezis, nagy dézisi iv. kortikoszteroidok lerdviditik a
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betegség tartamat. Az iv. humén immunglobulinok adasarél, annak hatdsossagarol nincs
egyértelm allasfoglalas.
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