cardiovascularis tesztek segitségével, az orthostasis vizsgalataval lehetséges. Az allapot
levodopa reaktibilitisanak vizsgélata apomorphin-amantadin teszt segitségével
lehetséges. A supplementer motoros area megvaltozott mik&désére utal a corticalis
magneses ingerlés silent periédusdnak mérése, illetve a frontalis N30 viselkedése a
szomatoszenzoros kivaltott valasz-vizsgalatokban. Az egyes vizsgalatok Oonmagukban
nem adnak eclég tdmaszt a diagnézishoz, de -mindegyikiiket elvégezve lényeges
osszinformaciét nyujtanak. Az idiopathias Parkinson-betegség kezelésében a protektiv
szerek alkalmazdsa nem vethetd el, bar nagyon nehéz hatasossagukat egyértelmien
bizonyitani. A szubsztiticiés kezelés lassu felszivodasi levodopa + DOPA-
decarboxylase-inhibitor és a koézeli jovében catechol-O-methyltransferase-inhibitor
adaséval, vagy posztszinaptikusan direkt haté szerekkel - bromocriptin, pergolide,
lisuride, cabergoline, ropinirole - kisérelheté meg. A betegség lefolydsa soran tovabbi
kezelési nehézséget okoz a csicsdézis-dyskinesis, a ,,wearing off”, illetve az ,,on-off”
jelenség. A betegség elorehaladtaval krizisallapotok is jelentkezhetnek, amelyeknek
megoldasa altaldban intézeti feladat.

Auton6ém idegrendszeri zavarok és kezelésiik Parkinson-kérban

Tarczy Miklés

SOTE, Neurolégiai Klinika, Budapest

A Parkinson-kdrt gyakran kisérik autoném idegrendszeri eltérések, amelyek a
kezelés soran sokszor hattérben maradnak, jollehet a betegek panaszainak jelentds részét
képezik. Gyakori autoném idegrendszeri panaszok: obstip4cié és defaecatio, urgens-
frekvens vizeletiirités nocturiaval, vagy vizeletretenci6; orthostaticus hypotensio,
hypothermia rossz melegtiiréssel; spontan fijdalom és dysaesthesia; szexudlis zavarok;
hypersalivatio; seborrhoea. _

Az eldadas ezek pathomechanizmusat és kezelési lehetdségeit targyalja és felhivja
a figyelmet arra, hogy a zavarok diagnoézisiban tobbnyire sziikségtelen a Parkinson-
kortol fiiggetlen megbetegedést keresni.

Neuroprotektiv kezelés lehetdségei Parkinson-kérban

Takats Annamaria
SOTE, Neurolégiai Klinika, Budapest
Parkinson-kérban a tiineti kezelés mellett a neuroprotektiv kezelésnek egyre
nagyobb a jelent6sége. A neuroprotektiv kezelés a substantia nigra idegsejtjeit védi az
oxidativ stresszel szemben, illetve a kialakuld toxikus szabadgyokok karos hatasatol. Igy
elvben mérsékelhetd a degenerativ sejtpusztulds, valamint lassithaté a klinikai
progresszié is. A neuroprotektiv kezelés gondolata az "MPTP story"-nak kdszonhet6.
Ennek lényege, hogy a pretoxinnak tekintheté MPTP-bol MAO-B enzim segitségével
alakul ki két lépésben a toxikus MPP. A MAO-B gatlas tehat a toxikus agensek
képz6dését fékezi, azaz védi a substantia nigra sejtjeit. A selegilin MAO-B-géatlassal
osszefuggd neuroprotektiv hatdsat tobb vizsgalatban figyelték, az eredmények
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értelmezése azonban ellentmondé. Annak mindenképpen jelent6sége van, hogy selegilin
kezelés mellett késobb igényli a beteg a levodopa terapiat. Vitathatd, hogy a DATATOP
vizsgalatban tiineti vagy neuroprotektiv hatdst értékeltek-e'.

Ismertek olyan adatok, amelyek szerint selegilin esetében nem vagy nem kizarolag
a MAO-B gatlasnak, hanem mds tényezdnek van neuroprotektiv hatsa, elsGsorban
trophikus mechanizmusok aktivaldsaval védi a sériilt neuronokat.

A glutamét neurotoxikus hatdsa Parkinson-kérban az elmilt évtizedben valt
ismertté. Az excitotoxinnak tekintheté aminosav ionotrop és/vagy metabotrop uton
valtoztatja meg a sejtbe juté Na® és Ca’" mennyiségét, aminek toxikus szabadgyskok
képzodése az eredménye. A glutamat antagonistdk a substantia nigra sejtjeit védik a
sejtbe aramlé Ca>*-tol, tehat neuroprotektiv hatasuak, mérséklik a lipidperoxidaciot’.
1996-ban jelent meg az elsé olyan kozlemény’, amely az amantadin neuroprotektiv
hatasat bizonyitotta. NMDA-antagonista hatasanak kdszonhetden, azoknak a betegeknek
a varhato élettartama, akik betegségiik kezdetét6! részesiiltek amantadin kezelésben, az
egészséges idOsekével egyezett meg. Azoknak a betegeknek, akik nem részesiiltek
amantadin terapidban, szignifikansan rosszabb életkilatasai voltak.

A dopaminagonistdk lehetséges neuroprotektiv hatdsa csak néhdny éve ismert.
Jelenleg még dontden in vitro és éllatkisérletes adatok dllnak rendelkezésiinkre. Egyes
adatok szerint MPTP adésa utan kivédik a strialis dopamin csokkenését, masok szerint
fokozzak a szuperoxid diszmutaz (SOD) aktivitasat’. A bromocriptin fokozza a glutamat
felvételét a sejtbe. Igy az extracellularis glutamét a neurotoxikus szint alatt marad. A
pergolide a dopamin turnoverének csokkentésével mérsékli az oregedéssel jaro
sejtelvaltozasokat. Klinikai tapasztalatok azt mutatjdk, hogy a dopamin agonistak
késleltetik a levodopa kezelés megkezdését, illetve alkalmazasukkal csokkenthet6 a napi
levodopa dézisa.

Ismert, hogy az ionformaban jelenlevé vas szerepet jatszik az oxidativ stressz
kialakulasaban Parkinson korban®. A vaskelatképzok igy neuroprotektiv hatasuak
lehetnek, hiszen az oxidativ stressz szempontjabol aktiv vasat kétik meg.

Igéretes lehet a jovdben a neurotrophikus faktorok alkalmazasa: E neuronokat
véds anyagok—szintézisét—serkenti—a—dopamin;—termelédésiiket —tehat—kedvezben
befolyasolhatjak a MAO-B és a COMT gatlok®.
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