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Rövidítések jegyzéke 
 

 

APA: anticipatory postural adjusment (automatikus poszturális válasz) 

AUC: area under curve (görbe alatti terület)  

BON: both-sided stimulation (kétoldali stimuláció)  

CAPSIT-PD: Core Assessment Program for Surgical Interventional Therapies in 

Parkinson’s Disease  

CDP: computerized dynamic posturography (komputerizált dinamikus poszturográfia)  

CF: eyes closed, standing on the foam (csukott szemmel, egyensúlyozó párnán)  

CG: eyes closed, standing on the ground (csukott szemmel, talajon állva) 

CM: nucleus centromedianus thalami 

CMA: cingular motor area (cinguláris motoros area) 

CONTRA-ON: contralateral stimulation (ellenoldali stimuláció)    

CPG: central pattern generator (központi mozgásmintázat generátor) 

D: dopamin 

DBS: deep brain stimulation (mély agyi stimuláció)   

DTI: diffusion tensor imaging (diffúziós tenzor képalkotás)  

GPe: globus pallidus externus 

GPi: globus pallidus internus 

ICTSIB: Instrumented Clinical Test of Sensory Organisation and Balance 

IPG: implantable pulse generator (impulzusgenerátor)  

IPSI-ON: ipsilateral stimulation (azonos oldali stimuláció) 

IQR: interquartile range (interkvartilis távolság)  

ITUG: Instrumented Timed Up-and-Go test 
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LON: left-sided stimulation (bal oldali/féltekei stimuláció) 

 LPT: lateral pontine tegmentum (laterális hídi tegmentum) 

MEA: midbrain extrapyramidal area (középagyi extrapiramidális központ) 

MED-OFF: medication OFF state (gyógyszerhatástól mentes) 

MED-ON: medication ON state (gyógyszerhatás alatt)  

MER: microelectrode recording (mikroelektródás regisztráció) 

M1: primary motor area (primer motoros kéreg)  

MLR: mesencephalic locomotor region (mezencefalikus lokomotoros központ) 

MPTP: 1-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropiridin 

NIRS: near infrared spectroscopy (közeli infravörös spektroszkópia) 

NMDA: N- methyl-D-aszpartic acid   

OCD: obsessive compulsive disorder (kényszerbetegség) 

OF: eyes opened, standing on the foam (nyitott szemmel, egyensúlyozó párnán) 

OG: eyes opened, standing on the ground (nyitott szemmel, talajon állva) 

NON: without stimulation (stimuláció nélkül) 

PD: idiopathic Parkinson’s disease (Parkinson-kór) 

PIGD: postural indtability and gait disorder (tartási instabilitás és járászavarok) 

PM: premotor cortex (premotoros kéreg) 

PPN: nucleus pedunculopontinus (pedunculopontin mag) 

PSP: progressive supranuclear palsy (progresszív szupranukleáris bénulás) 

RMS: root mean square (négyzetes középérték)  

RON: right-sided stimulation (jobb oldali/féltekei stimuláció)  

SMA: supplementary motor area (szupplementer motoros kéreg) 
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SNc: substantia nigra pars compacta 

SNr: substantia nigra pars reticularis 

SOT: Sensory Organisation Test  

STIM: stimulation (neurostimuláció) 

STN: nucleus subthalamicus (szubtalamikus mag) 

STN-DBS: subthalamic stimulation (szubtalamikus stimuláció)  

SVR: support vector regression (szupport vektoros regresszió)  

Th VA, VL: nucleus ventralis anterior et nucleus ventralis lateralis thalami 

UPDRS: Unified Parkinson’s Disease Rating Scale 

Vim: nucleus ventralis intermedius thalami  
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1. Bevezetés (irodalmi háttér) 

 

1.1. Az értekezés témájának és szerkezetének áttekintése 

 

A mélyagyi stimuláció a Parkinson-kór motoros tüneteinek kezelése céljából 1997 óta 

alkalmazott tüneti terápiás lehetőség. A szubtalamikus mag (nucleus subthalamicus, 

STN) az elektródák egyik leggyakoribb célpontja. A kétoldali szubtalamikus stimuláció 

mind a kardinális motoros tünetek, mind a nonmotoros tünetek illetve az életminőség 

javítása terén felülmúlja a kizárólagos gyógyszeres kezelés hatását az előrehaladott 

Parkinson-betegek, illetve a korai motoros fluktuációktól szenvedő betegek esetében.  

Ugyanakkor az eddigi tanulmányok nem vizsgálták külön a disztális illetve 

proximális felső végtagi mozgásokat a stimuláció hatása szempontjából. Emellett a 

szubtalamikus stimuláció egyensúlyra tett hatása ellentmondásos a szakirodalom alapján. 

Nem tisztázott, hogy a klinikai gyakorlatban milyen tényezők jelezhetik előre, hogy 

melyik betegnél várható az egyensúlyzavar rosszabbodása a neurostimuláció 

bekapcsolásakor.  

A Semmelweis Egyetem Neurológiai Klinika Mozgászavar munkacsoportjában 

végzett kutatásaink témája így a Parkinson-betegség kezelésében alkalmazott 

szubtalamikus stimuláció hatása a proximális és disztális felső végtagi mozgásokra 

(Kinesia tanulmány), illetve a statikus egyensúlyra (DBS-Balance vizsgálat). 

A doktori értekezés első felét adó szakirodalmi áttekintés több alfejezetre 

tagolódik. Először a szubtalamikus stimuláció szerepét foglalom össze a Parkinson-

betegek kezelésében. Majd a kutatási témáinkra fókuszált neuroanatomóiai- fiziológiai 

áttekintés következik. A továbbiakban az egyensúly (balansz) vizsgálati lehetőségeiről, 

aztán az egyensúly szabályozásának Parkinson-betegségre jellemző zavarairól lesz szó. 

Végül a szubtalamikus stimuláció egyensúlyra gyakorolt hatásával kapcsolatos eddigi 

tudományos ismereteket részletezem. 

Az értekezés második fele a PHD-munkám gyakorlati részét jelentő két tanulmány 

célkitűzésének ismertetéséből, módszertanuknak, eredményeinknek részletezéséből, 

valamint azok megbeszéléséből áll.  
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1.2. A mély agyi stimuláció a Parkinson-kóros betegek kezelésében 

 

1.2.1. A mély agyi stimuláció előnyei 

 

  A mély agyi stimuláció (deep brain stimulation, DBS) a Parkinson-kór (PD) mellett az 

esszenciális tremor, a disztónia és az epilepszia kezelésében vált hatékony és elfogadott 

kezeléssé. Előnye, hogy a megfelelően kiválasztott célpontban (target) szelektíven hat, a 

stimuláció paraméterei változtathatók, és a kezelés reverzibilis, nem jár szöveti 

roncsolással  [1].   

A Parkinson-kór motoros tüneteinek kezelésére 1997-től alkalmazzák a mély agyi 

stimulációt. A tremor kezelésére alkalmas Vim (nucleus ventralis intermedius thalami) 

illetve a GPi (globus pallidus internus) mellett 2002 óta terjedt el az STN (nucleus 

subthalamicus) alkalmazása stimulációs célpontként. Megfelelő betegbeválasztás, precíz 

perioperatív eljárás és optimális stimulációs paraméterek beállítása esetében a 

szubtalamikus stimuláció hatékony a kardinális motoros tünetek javítása, és közvetetten 

a levodopa kezeléssel járó motoros fluktuáció és diszkinéziák enyhítése terén [2]. Nagy 

esetszámú vizsgálatok [3] alapján mind a kardinális motoros tünetek, mind a nem-

motoros tünetek csökkentése illetve az életminőség javítása terén felülmúlja a kizárólagos 

gyógyszeres kezelés hatását az előrehaladott Parkinson-betegek, illetve a korábbi 

stádiumban motoros fluktuációktól szenvedő betegek esetében. 
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1.2.2. A betegbeválasztás szempontjai 

 

A fő beválasztási és kizárási kritériumokat az 1. Táblázat mutatja. Az individuális 

döntéshozatal célja a kezeléstől indokolatlanul eleső betegek arányának csökkentése [4] 

mellett a sikertelen kezelés elkerülése [5].  

Ötven olyan Parkinson-kóros páciens esetében [6], ahol a kezelés nem hozta meg 

a várt hatást, a betegek 74%-a esetében az axiális tünetek romlása okozta a kezeléssel 

való elégedettség elmaradását. A szuboptimális eredmény hátterében emellett az 

elektróda hibás helyzete, a hardver károsodása, a betegség természetes lefolyásból adódó 

tüneti súlyosbodás, illetve a nem megfelelő betegkiválasztás álltak.  

 

1. Táblázat. A mély agyi stimulációra alkalmas betegek kiválasztása [1]. 

Beválasztási kritériumok Kizárási kritériumok 

Idiopátiás Parkinson-kór diagnózisa Az operáció sebészi ellenjavallatát jelentő 

súlyos társbetegségek 

Optimalizált gyógyszeres terápia ellenére 

fennálló motoros fluktuáció, diszkinéziák,                     

és/vagy gyógyszerre nem javuló tremor 

Kezeletlen vagy instabil pszichiátriai 

kórképek (beleértve a szorongásos 

betegségeket és a depressziót) 

Kiváló levodopaválasz (kivéve a tremort, 

mely esetén ez nem feltétel) 

Demencia 

A műtét és a kezelés előnyének és 

kockázatainak megértése és elfogadása, 

reális elvárások a kezelés kapcsán 

A preoperatív MR képeken ábrázolódó 

kiterjedt fehérállományi illetve egyéb 

szerkezeti károsodás, súlyos agyi atrófia 

 

Az idiopátiás Parkinson-kór diagnózisa alapvető az indikáció felállításához, mivel 

a mély agyi stimuláció nem hatékony a Parkinson-szindrómák esetében [7]. A kezdetben 

idiopátiás Parkinson-kórral diagnosztizált betegeknél is kibontakozhat a kórlefolyás 

során Parkinson-szindróma (multisztisztémás atrófia, progresszív szupranukleáris parézis 

vagy Lewy-testes demencia) képe [8].  
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A keresztmetszeti klinikai jellemzők mellett fontos a tünetek kialakulásának 

sorrendje, a progresszió sebessége is. A preoperatív kivizsgálás alapjait rögzítő CAPSIT-

PD protokoll (Core Assessment Program for Surgical Interventional Therapies in 

Parkinson’s Disease, [9]) 4-5 év várakozást javasol a tünetek kezdetétől a műtétig. 

Ugyanakkor az életminőséget károsító motoros komplikációk korai megjelenése a 

szokottnál korábbi műtéti beavatkozást indokolhat [10]. 

Fontos szempont, hogy az adott betegnél mennyire várható a leginkább zavaró 

tünetek és az életminőség javulás a stimuláció hatására. Az STN és a GPi stimulációja 

egyaránt a kardinális motoros tüneteket enyhíti a leghatékonyabban. Egyes tünetekre 

viszont kevéssé vagy egyáltalán nem hatékony a mély agyi stimuláció. Ezek közé tartozik 

a nyelészavar, az artikulációs és fonációs zavar, és az axiális tünetek, mint az 

egyensúlyzavar és a „lefagyás” (freezing). Főleg a megfelelő gyógyszerhatás esetén is 

fennálló egyensúly- és járáspanaszok nem reagálnak jól a mély agyi stimulációra [11].  

A műtét előtti kivizsgálás során mérlegelni kell, hogy kimerültek-e a gyógyszeres 

kezelési lehetőségek. Részletesen elemezni kell a levodopa hatását az egyes tünetekre, 

mivel ez előre jelzi a stimuláció várható hatékonyságát [12]. A legtöbb klinikai 

munkacsoport a 70 év felett életkort relatív ellenjavallatnak tartja, a műtéti procedúrával 

járó terhelés, illetve a műtét utáni zavartság és más szövődmények gyakorisága miatt. 

Emellett a kognitív diszfunkció kockázata is gyakoribb az idősek körében, és a javulás 

mértéke is elmaradhat a várttól [13]. A nem-motoros tüneteknek kiegészítő szerepe van 

a döntéshozatalban (2. Táblázat). 
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2. Táblázat. A mély agyi stimuláció várható hatása a nem-motoros tünetekre 

Tünet DBS várható befolyása Következmény 

Kognitív 

diszfunkció, 

demencia 

Előrehaladott neurodegenerációt 

jelez, a DBS kevésbé hatékony. 

A demencia nehezíti az együtt-

működést a kezelés során [14]. 

Az enyhe kognitív zavar 

relatív ellenjavallat. 

Műtét előtt részletes 

neuropszichológiai 

vizsgálat indokolt  [15]. 

Hangulatzavar, 

pszichotikus 

tünetek 

A tünetek súlyosbodhatnak [16], de 

javulhatnak [17] is a DBS mellett. 

Csak stabil, eredményes 

gyógyszerelés esetén 

javasolható a DBS. 

Autonóm tünetek Javulhat az ortosztatikus hipotenzió 

[18], a hiperaktív hólyag [19], az 

obstipáció és a hiperhidrózis [20] is. 

 

 

 

 

A tünetek megléte nem 

ellenjavallja a 

neurostimulációt, az 

indikációt egyedileg 

erősíthetik. 

Alvászavarok Szubjektív és poliszomnográfiás 

alvásparaméterek is javulhatnak 

(inszomnia, alvásfragmentáció, 

nappali aluszékonyág) [20]. 

Szenzoros tünetek A STN-DBS csökkenti a szenzoros 

panaszokat (fájdalom, zsibbadás), 

antidisztóniás hatás és a fájdalom-

küszöb növekedése révén [21]. 
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1.2.3. A műtét előtti kivizsgálás 

 

A levodopa teszt során tizenkét órás gyógyszermegvonást követően a szokott reggeli 

levodopa dózis másfélszeresét kapja a beteg a gyógyszerhatás megítéléséhez. A teszt 

során a UPDRS-III. (Unified Parkinson’s Disease Rating Scale III.) skálán mért legalább 

30%-os javulást illetve a gyógyszerhatástól mentes (OFF) fázisban mért minimum 30 

pontos UPDRS-III. értéket tekintik küszöbértéknek [22]. A levodopára nem javuló 

tünetek (például ON-fázisban jelentkező freezing, kognitív tünetek, artikulációs és 

nyelészavar) általában a stimulációra sem változnak kedvezően [13]. Kivételt jelent a 

gyógyszerrezisztens tremor, mely STN stimulációra általában jól reagál, ahogy a súlyos 

diszkinéziák és a motoros fluktuáció is [23]. 

A levodopa teszt alapján előrejelezhető a kardinális tünetek javulása. A 

szubtalamikus stimuláció mellett gyógyszeres OFF-fázisban a tünetek 45-65%-kal, 

gyógyszeres ON-fázisban 10-30%-kal javulnak a műtét előtti súlyosságukhoz képest, 

ugyanakkor gyógyszerhatás alatt az ON-diszkinéziák 67-83%-os csökkenése várható [1]. 

A műtét előtti kivizsgáláshoz emellett neuropszichológiai felmérés és pszichiátriai 

vizsgálat, a differenciáldiagnózishoz és a műtéti tervezéshez szükséges koponya MR 

vizsgálat, valamint a műtéti beavatkozással összefüggő általános rutin vizsgálatok 

tartoznak.  

A perioperatív folyamatot az 1. Ábra mutatja be. 
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1. Ábra: A mély agyi stimulációs kezelés folyamata Parkinson-kóros betegek esetében. 

Műtét előtti kivizsgálás, a műtéti tervezés és a műtét menete, valamint a műtét utáni 

teendők és a beteggondozás fázisai és feladatai. IPG: impulzusgenerátor. 
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1.2.4. A műtéti célpont kiválasztása 

 

A stimulációs célpont (target) kiválasztásakor az STN mellett szól, hogy a dopaminerg 

gyógyszerek adagját jelentősen lehet csökkenteni (30-50%), és ez indirekt 

antidiszkinéziás hatást fejt ki. A betegek akár egytizede (legalább átmenetileg) 

gyógyszermentessé tehető [24]. A relatíve alacsonyabb stimulációs paraméterek miatt a 

pallidáris (GPi) stimulációhoz képest ritkábban kell cserélni az impulzusgenerátort. 

Ugyanakkor gyakoribb kontroll vizsgálatokat és komplex posztoperatív vezetést 

igényelhet a mellékhatást okozó struktúrák szoros közelsége miatt. Kényszerbetegség 

(OCD) tünetei az STN limbikus zónájának a stimulált mezőbe kerülése miatt relatív 

ellenjavallatot képeznek [25]. Depresszió esetén a szubtalamikus stimuláció ronthatja a 

tüneteket, míg a pallidáris stimuláció javíthatja [26], emellett a GPi nagyfrekvenciájú 

ingerlése direkt antidiszkinéziás hatású. A thalamus Vim magjának ingerlése a tremort 

mintegy 77%-kal csökkenti, a további kardinális motoros tünetek kezelésére ugyanakkor 

önmagában nem alkalmas [27]. A járás- illetve egyensúlyzavarok enyhítése kapcsán 

felmerülő stimulációs célpontokról a vonatkozó alfejezetben lesz szó. 

 

1.2.5. A műtét menete 

 

Az anatómiai célzás során meghatározzák a célpont pontos helyzetét és az 

elektróda oda vezető útját, a környező fontos szerkezetek elkerülésével. A célpontot 

először a preoperatív MR képeken azonosítják. A műtét napján sztereotaxiás kerettel 

CT/MR vizsgálatot végeznek; és a két vizsgálat képanyagát speciális program 

segítségével egyesítik az egyéni sztereotaxiás koordináták meghatározásához [28].  

Parkinson-kóros betegek esetén a műtét célja az elektródákat az adott mag 

szenzomotoros régiójába, vagy a szenzomotoros pályák közelébe helyezni; mely az STN 

esetében a dorzolaterális területet jelenti. A műtét alatti mikroelektródás regisztráció 

(MER) megnöveli a célzás hatékonyságát [29-31]. Ennek során teflonbevonatú 

vezetőcsövecskén át a platinum-irridium mikroelektródát 15mm-rel a target fölé juttatják, 

majd lassú továbbvezetés mellett regisztrálják a kapott jeleket [1].  
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Az STN dorzális határát irreguláris, magas frekvenciájú és amplitúdójú, kóros  

„burst” aktivitás megjelenése jelzi [32]. A mag feltérképezését a felső végtagi ízületek 

passzív és aktív mozgatásával végzett tesztelés segíti (a mag motoros központja a 

dorzolaterális zónájában van). A ventrális határt elhagyva visszaesik a háttértevékenység, 

majd az SNr területén jellegzetes reguláris tüzelési minta jelentkezik. Az STN-SNr 

távolsága (<1mm optimálisan) az elektród anterior-poszterior irányú helyzetének 

meghatározásában is segít. A mikroelektróda útja során a mellékhatások (például 

kapszuláris közelséget jelző izomkontrakció a száj körüli izomzat területén) provokálása 

céljából makrostimulációt végeznek [33], ezek megjelenése a kritikus szerkezetek 

közelségét jelezheti. A mikroelektróda eltávolítása után vezetik be a tényleges elektródot 

a meghatározott koordináták szerint. Az optimális helyzetet tesztstimulációval, a 

neurológiai tüneteket monitorizálva igazolják. A leggyakrabban alkalmazott elektród 

(lead) négy, egyenként 1,5mm hosszú, 1,27mm átmérőjű henger alakú kontaktot 

tartalmaz, melyek között, típustól függően, 0,5mm vagy 1,5mm távolság van.  

Az elektród végleges helyzetét intraoperatív radiográfiás módszerekkel és/vagy 

posztoperatív CT/MR vizsgálattal ellenőrzik. Utóbbi a műtéttel összefüggő intrakraniális 

vérzés kizárására is alkalmas [34]. A posztoperatív CT és a preoperatív MR képek 

fúziójával minden kontakt lokalizálható [35]. 

A nucleus subthalamicus környezetében elhelyezkedő szerkezeteket a 2. Ábra, 

stimulációjukból adódó mellékhatásokat a 3. Táblázat mutatja.  
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2. Ábra: A szubtalamikus magban elhelyezett elektródával szomszédos szerkezetek a 

koronális (A), szagittális (B) és az axiális (C) síkban ábrázolva. (Eredeti kép és a 

szerkesztés alapjául szolgáló táblázat: William J. Marks Jr: Deep Brain Stimulation 

Management [1]).  
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3. Táblázat. A szubtalamikus maggal szomszédos szerkezetek ingerlésekor kialakuló 

lehetséges mellékhatások (a számozás a 2. Ábrán jelöltnek felel meg) 

 Stimulált szerkezet Következmény 

1.  Tractus corticospinalis Tónusos kontrakció (tartós) 

1.  Tractus corticobulbaris Artikulációs és hangképzési zavar (tartós) 

2. Lemniscus medialis Fonákérzés (másodpercekig-tartós) 

3. Nervus oculomotorius Kettőslátás (napokig-hetekig) 

4. Hypothalamus Kipirulás, verítékezés, hőhullám (percekig-órákig) 

5.  SN pars reticularis  Depresszió, akinézia (tartós) 

6.  Nucleus ruber Járási ataxia és egyensúlyzavar (tartós) 

7. STN ventrális területe Emocionális és hangulati zavar (tartós) 

 

 

1.2.6. A neurostimuláció alapjai 

 

Az extracellulárisan alkalmazott elektromos impulzus serkentő hatású a neuron minden 

részére, leginkább a vastag velőshüvelyes rostokra. A hatás az elektróddal parallel futó 

rostok esetén a legerősebb. A nagyfrekvenciájú stimuláció ugyanakkor, az azonos 

lokalizációjú ablatív műtétekkel megegyezően, gátló hatású. Idegélettani szempontból 

ennek hátterében a feszültségfüggő nátrium- és kálciumcsatornák blokádja, a GABAerg 

afferensek aktivációja, illetve az efferensek szinaptikus blokádja áll [36, 37]. Parkinson-

betegekben ismert az STN megnövekedett oszcillatorikus aktivitása és a GPi 

hiperaktivitása, melyet a szubtalamikus stimuláció normalizál [38]. 
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Újabb elméletek szerint az alacsony és a magas frekvenciájú stimuláció hatásai 

között inkább mennyiségi különbség van [36]. A rendszer oszcillációs elmélet szerint az 

egyes zártláncú neuronhálózatok, például a bazális ganglionok – thalamus – cortex 

rendszer körei egy adott, jellemző frekvencián oszcillálnak, mely többek között az adott 

kör hosszúságától, a szinapszisok számától függ. Az egyes körök egymással is 

interferálnak. A teória szerint a DBS adott frekvenciája erősíti az azonos frekcenciájú kör 

aktivitását. Az egyes tünetek más körökhöz kötöttek, így más frekvenciájú stimulációra 

reagálhatnak [39, 40]. A teória mellett szól, hogy (az egyes frekvenciatartományokon 

belüli) individuális különbségeket detektáltak a kéz bradikinézia vizsgálatakor a tünet 

javítása terén [41].   

A DBS kisülése elektromos mezőt indukál (és ennek határain belül a membrán 

elektromos depolarizációjával akciós potenciált indít), melynek eloszlása és intenzitása a 

hatás fontos tényezője. A 4. Táblázatban feltüntetett stimulációs paramétereknek és az 

elektród konfigurációjának beállításával befolyásolható az elektromos mező kiterjedése 

és alakja, valamint azoknak a neuronoknak a száma, melyekben akciós potenciál 

keletkezik.  

Az aktív kontakt szolgál a negatív töltéseket leadó katódként. Anódként a klinikus 

unipoláris mód esetén a stimulátor metál vázát, bipoláris üzemmódban valamelyik másik 

kontaktot jelöli ki. A stimulált terület homogén szövetben unipoláris módban gömbalakú, 

míg bipoláris módban elnyújtott helyzetű, keskenyebb. A stimulált mező alakját azonban 

az individuális szöveti sajátosságok is befolyásolják. Részletes becslése speciális szoftver 

segítségével lehetséges [42]. Azonos amplitúdóval végzett unipoláris stimuláció hatása 

nagyobb a kardinális tünetekre, ugyanakkor a mellékhatások aránya is magasabb, mint 

bipoláris ingerlés esetén [43]. A terápiás ablak szegmentális stimulációval is szélesíthető: 

a speciálisan kialakított elektródokon a kontaktok tagolása szelektív irányú ingerlés 

lehetőségét is biztosítja, a körkörös stimulációval ellentétben [44].   

A neuronok aktivációja a katód oldalán kialakuló negatív töltéstől függ. 

Egységnyi idő alatt kialakult elektródmennyiség mértékegysége az áramerősség (amper, 

DBS esetén milliamper). Az amplitúdó növelésével távolabbi neuronok is ingerületbe 

kerülnek. A negatív töltéseket a katód felől mozgató erő a feszültség (volt). A készülékek 

egy részénél az amplitúdó az áramerősség (constant-current, I), más típusoknál a 
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feszültség (constant-voltage, U) megadásával módosítható. Az áramerősség a 

feszültségen kívül az ellenállástól (impedancia, R) függ. A kapcsolatot az Ohm-törvény 

írja le: I=U/R. Az impulzusszélesség egy elektromos kisülés időbeli terjedelmét jelenti, 

ennek növelésével adott területen belül több neuronális elemet és hosszabb ideig 

ingerelhetünk. Az érték csökkentése segíthet egyes mellékhatások kiküszöbölésében.  

 

4. Táblázat. Stimulációs paraméterek és jellemző értékeik Parkinson-betegségben 

Paraméter neve Mértékegysége Jellemző beállítások 

Parkinson-kór esetén 

Elektród konfiguráció Negatív: anód; pozitív: katód monopoláris/bipoláris 

Amplitúdó Volt (V) 

Milliamper (mA) 

0,1-4V 

0-4mA 

Impulzusszélesség Mikroszekundum 60-90 

Frekvencia Herz 120-180Hz 

60-90Hz: egyedi esetben  

 

 

1.2.7. A neuostimulációs készülék 

 

A DBS készülék a titánium impulzusgenerátorból, az elektród(ok)ból, az IPG-t és az 

elektródot a bőr alatt összekapcsoló, szilikontokú kábelből, valamint a klinikusi illetve a 

beteghez kerülő programozó eszközből áll. A DBS elektród négy platinum-irridium 

elektródot tartalmaz. Az STN stimulációjakor használt elektród esetén az ezek közötti 

távolság 0,5mm.  Egy impulzusgenerátor tartozhat egy elektródhoz (single-channel) vagy 

irányíthatja mindkét oldali elektród működését (dual-channel) [45].  

A klinikus hordozható vezeték nélküli programozókészüléke rádiófrekvenciás 

úton kapcsolható a neurostimulációs készülékhez. A betegprogramozó segítségével a 

betegek ki- és be tudják kapcsolni a stimulátort, ellenőrizhetik az elem töltöttséget, illetve 

a klinikus által előzetesen megadott határok között akár a stimulációs paramétereket is 

módosíthatják.  
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1.2.8. A primer programozás 

 

A primer programozás a sebgyógyulás után, a műtét következtében kialakult mikroléziós 

hatás elmúltával, vagyis általában 3-4 héttel a beavatkozást követően zajlik. A beteg 

gyógyszerhatástól mentes állapotban érkezik a vizitre. A sebellenőrzést és neurológiai 

vizsgálatot követően kiválasztják az indextüneteket. Az STN stimuláció másodperceken 

belül hat a rigor és tremor (valamint az off-diszkinéziák) esetében, így ezek megfelelő 

indextünetek, míg a bradikinéziára tett hatás valamelyest lassabb (néhány perctől néhány 

óráig is tarthat) [46]. Időszakosan a testhelyzet-változtatást, járást is megvizsgálják. 

Dokumentálják a mellékhatások, például artikulációs zavar megjelenését is. 

A tesztelés során az impedancia ellenőrzését követően az impulzus-szélességet és 

a frekvenciát állítják be, majd az adott elektród konfigurációját. Az amplitúdó fokozatos 

növelése mellett térképezik fel a terápiás ablakot. Ugyanezt a folyamatot ismétlik minden 

tesztelt kontakt esetén. Végül beállítják a leginkább optimális stimulációs paramétereket, 

és hozzáillesztik a gyógyszeres terápiát. Az eredmények pontos, grafikus dokumentálása 

fontos a gondozáshoz. A betegnek meg kell ismernie a betegprogramozó használatát és a 

készülék alapvető működését is.  

A (havonta, majd háromhavonta zajló) kontroll vizsgálatok során az anamnézis 

felvételét és a neurológiai vizsgálatot követően az impedanciának, az elem töltöttségének 

és a stimulációs paramétereknek az ellenőrzése zajlik.  Ha klinikai hatás szuboptimális 

(például a mikroléziós hatás további csökkenésével a tünetek fokozódhatnak), akkor a 

stimulációs paraméterek emelésével fokozzák a kezelés intenzitását. Elégtelen hatás vagy 

jó hatás mellett megjelenő mellékhatások esetén a konfiguráció változtatása segíthet. 

Amennyiben így sem érhető el a kívánt hatás, egyéb kontakt kiválasztása válhat 

szükségessé, illetve módosítani kell a gyógyszeres terápiát [47, 48]. 
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1.2.9. Összefoglalás 

 

A tartósan neurostimulációval kezelt Parkinson-betegség új fenotípust határoz meg, 

hiszen a betegek kardinális motoros tünetei és a motoros fluktuáció jelentősen és tartósan 

javíthatók; ugyanakkor a tartási instabilitás, a freezing és a további járászavarok esetén 

ez a hatás nem egyértelmű. Tizenöt-húsz év betegségtartamot követően a Parkinson-

betegek életeminőségét korlátozó egyik legfontosabb tényező (a demencia és az autonóm 

tünetek mellett) a levodopára nem reagáló egyensúly- és járászavar a következményes 

elesésekkel [49]. 
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1.3. A neurostimuláció hatásának neuroanatómiai alapjai 

 

1.3.1. A klasszikus modell 

 

A bazális ganglionok neurotranszmitter rendszerének klasszikus modellje (3. Ábra) 

szerint a motoros thalamus magok aktiválják a szupplementer motoros kéreg működését. 

Ezeket a magokat az indirekt kör működése gátolt állapotban tartja, mely gátlás feloldása 

a direkt körön keresztül zajlik. A fenti folyamatokat serkenti a substantia nigra pars 

compacta felől érkező nigrostriatális dopaminerg pálya, mely a striatális D1-

dopaminreceptorokon keresztül a direkt, a D2-dopaminreceptorokon keresztül az indirekt 

pályát aktiválja [1, 50].  

A mozgásszervezés során az input (nucleus subthalamicus és striatum) és az 

output magok (globus pallidus internus és substantia nigra pars reticularis) között zajlik 

a soron következő motoros program kiválasztása, és a további programok gátlása a 

beérkező szenzoromotoros információk alapján [51]. 

 

 
3. Ábra. A mozgásszabályozó körök élettani működése (a) és ennek kóros megváltozása 

Parkinson-kórban (b). A piros nyilak serkentést, a feketék gátlást jeleznek. SNr: 

substantia nigra pars reticularis; SNc: substantia nigra pars compacta; Th VA, VL: 

nucleus ventralis anterior et nucleus ventralis lateralis thalami; NST: nucleus 

subthalamicus (STN); GPe: globus pallidus externus; GPi: globus pallidus internus; 

szuppl. m. cortex: szupplementer motoros kéreg; m. cortex: primer motoros kéreg.  

(Forrás: Prof. Szirmai Imre - Neurológia [50]). 
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A bazális ganglionok működésére a párhuzamos feldolgozás [52] és az integráció 

[53] együttese jellemző. Az utóbbira a hasonló funkciót betöltő kérgi központokból 

érkező információk jelentenek példát, ezeken vélhetően a releváns információk 

összesítése zajlik. A párhuzamos feldolgozás több dimenzióban jelenik meg. 

Funkcionális szegregációt jelent, hogy a kortikostriatális rostok közül a szenzomotoros 

információk a posztkomisszurális putamenbe, az asszociatív rostok a kaudatum és 

putamen felé, míg a limbikus rendszer felől érkező pályák a ventrális striatumba 

haladnak. A szegregáció másik megjelenési formáját a szomatotópia jelenti [54]. 

A bazális ganglionok fő input állomásait jelentő STN és striatum kiterjedt 

kortikális területek felől kapnak excitátoros impulzusokat. Az STN is serkentő hatással 

van targetjeire, melyek a GPi, GPe, SNr, SNc és a nucleus pedunculopontinus (PPN) [55]. 

Parkinson-betegségben a dopaminhiány a GPi és az STN kórosan fokozott aktivitáshoz, 

így a talamokortikális és az agytörzsbe haladó pályák gátlásához vezet. Ez a túlzott 

aktivitás már a klinikai tünetek megjelenése előtt kimutatható [56]. A szubtalamikus 

stimuláció során a tartós nagyfrekvenciájú ingerlés deszinkronizálja a célmag kórosan 

szinkronizált tüzelési mintázatát [57]. 

 

 

1.3.2. A szomatotópia szerepe a bazális ganglionok működésében 

 

1.3.2.1. Motoros kéregterületek  

A motoros kéregterületek közé a primer motoros kéreg (M1), a szupplementer motoros 

kéreg (SMA és pre-SMA), a premotoros kéreg (PM) és a cinguláris kéreg (CMA) 

tartoznak [58]. A PM-et és a CMA-t további alrégiókra bontják, melyek közül a leginkább 

rosztrálisak (pre-SMA, rosztrális PM, CMA) a frontális asszociációs kéregterületek felől 

kapnak információt, és a kimenő rostjaikat a kaudálisabb motoros területek felé (SMA, 

kaudális PM és CMA) továbbítják [59].  

Tokuno és munkatársai [60] intrakortikális mikrostimuláció segítségével 

azonosították az egyes kérgi régiókat majmok esetében. A felső végtag reprezentációja 

eszerint lópatkó alakú, a proximális részért felelős régió körülveszi a disztálisat. Az ujjak 

területe a sulcus centralis elülső partján, a könyöké ettől mediálisabban helyezkedik el; 

míg a váll területéért felelős neuronok a gyrus praecentralis felszínén találhatók. 
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A kortikoszubtalamikus pálya döntően ipszilaterális lefutású. A proximális 

izomzat bilaterális (kontralaterális dominanciájú) innervációban részesül a motoros 

kéregterületek, főleg a dorzális premotoros és a szupplementer motoros kéreg felől [61-

63]. Ugyanakkor a disztális izomzat főként a kontralaterális primer motoros kéreg felől 

kap beidegzést [63]. A fentieket a 4. Ábra mutatja sematikusan. 

 

 
4. Ábra. A szubtalamikus stimuláció ipszilaterális hatása a kortikoszubtalamikus 

pályán keresztül. A szubtalamikus stimuláció antidrom hatása a szubtalamikus mag felől 

az ipszilaterálisan futó kortikoszubtalamikus pályán (kék sáv) érvényesül. A 

szupplementer (SMA) és a premotoros kéreg (PM) felől induló kortikospinális rostozat 

(világoszöld sáv) markáns kontralaterális innerváció mellett az azonos oldali proximális 

izomzat (PROX) felé is vetül. A primer motoros kéreg (M1) felől a piramispálya a 

kontralaterális, főleg disztális izomzat (DISZT) felé halad (sötétzöld sáv).  

 

 

1.3.2.2. A striatum és a substantia nigra szomatotópiája 

A striatumra kettős (mediolaterális és dorzoventrális) tagoltság jellemző. Egyrészt 

laterálisan az M1, mediálisan az SMA érkezési zónája különíthető el. Az M1-vezérelt 

terület az agonista izomzatot kódolja, míg az SMA-zóna a testtartási előkészületeket 

segíti inkább, és az ehhez szükséges izmok működését szabályozza. Másrészt a zónákon 

belül dorzálisan a hátsó végtag, középen a kiterjedten reprezentált mellső végtag, 
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ventrálisan pedig az orofaciális régió helyezkedik el. A mellső végtagi zóna tovább 

tagolható a proximális területet szabályozó mediodorzális, és a végtag disztális részét 

irányító ventrolaterális régióra [60].  

A mediolaterális centrális zónában konvergálnak az egyes motoros kéregterületek 

felől érkező információk. Az itt elhelyezkedő neuronok az M1 és az SMA ingerlésére is 

aktiválódnak. A megfelelő kontralaterális végtagi terület mozgatásánál ugyanez a terület 

aktiválódik. Míg az M1 reprezentációs terület időben szorosan kapcsolódik a mozgáshoz, 

az SMA régió némi késéssel aktiválódik, és ennek a kérgi területnek az ingerlése nem 

provokál mozgást [55]. A felső végtag reprezentációjának konvergenciája a komplex 

motoros feladatok integrációját segíti. A rosztrális CMA felől érkező pályák a mozgások 

magasabb rendű kognitív aspektusait, például hiba felismerését teszik lehetővé, míg a 

kaudális CMA rostok a mozgáskivitelezést segítik [54].  

A putamen motoros régiója a thalamus motoros, illetve centromedián és 

parafaszcikuláris magjai felől szintén topográfiás elosztású inputban részesül. Ezek a 

magok a kéreggel is reciprok kapcsolatban állnak [64].  

A ventrális striatum multiszinaptikusan vetül minden testrész motoros 

reprezentációs kérgi területe felé, melyet retrográd vírustranszporttal végzett vizsgálatok 

támasztanak alá [65]. Ez a ventrális rész, illetve a dorzális striatumban is fellelhető un. 

„patch” kompartment a limbikus kéreg felől kap innervációt; és kolinerg kapcsolatban áll 

a bazális előaggyal, illetve dopaminerg kapcsolatban a középaggyal. Ezek a régiók 

nonspecifikus, illetve specifikus visszajelző funkciót szolgálhatnak [65]. 

A substantia nigra esetén az SNr-ben jelen van a testtérkép (a motoros striatum az 

SNr dorzális harmadába vetül), míg az SNc esetén topográfia nem jellemző, a mag 

feladatának a számított és a valós jutalom összevetését tulajdonítják [55]. 

Összességében az output magokban parallel információ továbbítás zajik a 

striatopallidáris illetve pallidotalamikus körök esetén, míg konvergencia figyelhető meg 

a kognitív feladat megoldásban fontos  striatonigrális-nigrotalamikus körök esetén [54].   

Az output magok széles ipszilaterális kapcsolatrendszerük mellett, az ellenoldali 

thalamus felé is küldenek rostokat. Az állatkísérletek eredményét alátámasztja, hogy 

humán Parkinson-betegeken végzett féloldali DBS-műtétet követően az UPDRS-III. 
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pontszám az azonos oldalon is javult, főleg a proximális mozgások esetében (bár kisebb 

mértékben, mint az ellenoldali végtagéi) [66, 67], tehát a stimuláció ortodrom irányú 

hatása is hozzájárult az azonos oldali végtagi mozgások javulásához (5. Ábra). 

 

 

5. Ábra. A szubtalamikus stimuláció ipszilaterális hatása a pallidotalamikus rostozaton 

keresztül. Az output magok (GPi/SNr) széles ipszilaterális kapcsolatrendszerük mellett az 

ellenoldali thalamus (Th VA/VL) felé is küldenek rostokat. Ez a bilaterális vetülés 

hozzájárul a szubtalamikus stimuláció ipszilaterális hatásához az ortodrom irányú 

hatásmechanizmus révén. A jobb félteke esetén a direkt és indirekt utat vázlatosan 

ábrázoltam (SNc és SNr: substantia nigra pars compacta et reticularis,  GPi és GPe: 

globus pallidus internus et externus, STN: nucleus subthalamicus, M1: primer motoros 

kéreg, SMA: szupplementer motoros kéreg, PM: premotoros kéreg). A hiperdirekt pályát 

kék sáv jelöli a kéreg és az STN között. A serkentő szinapszisokat piros, a gátló 

kapcsolatokat fekete nyíl jelzi. 

 

1.3.2.3. A nucleus subthalamicus (STN) szomatotópiája 

A szubtalamikus mag monoszinaptikus glutaméterg innervációban részesül szinte 

valamennyi motoros kéregterület felől, melyek közül a frontális kéreg adja a legtöbb 

rostot [68]. Az ipszilaterális innerváción túl feltehetően kontralaterális beidegzést is kap. 

Ez további magyarázata a féloldali STN-DBS kétoldali hatásának [54].   

Az STN szomatotópiája a striatuméhoz hasonló. Majomkísérletben [65], jelölt 

rabies vírus retrográd transzport vizsgálata alapján, az STN-ben a motoros működésért 

DOI:10.14753/SE.2022.2695



29 
 

felelős dorzális régió közvetlen rostokat kap szenzomotoros kéreg felől, számtalan paralel 

kör formájában. A szubtalamikus magban dorzomediálisan a hátsó végtagi, 

ventromediálisan az orofaciális, közöttük a mellső végtagi régió helyezkedik el. 

Laterálisan az M1, mediálisan az SMA input zónája helyezkedik el, melyek 

reprezentációja egymás tükörképe (6. Ábra). A két terület között valamelyes átfedés van 

(az M1 is küld rostokat az SMA reptezentációs területre és viszont). Ezenkívül a PM, pre-

SMA, rosztrális CMA is az SMA-területre vetül, míg a kaudális CMA az M1-

territóriumba vetül. Az STN-t elhagyó pályákra hasonló szomatotópia jellemző. A 

motoros régióhoz képest ventrálisan az okulomotoros és prefrontális területek találhatók 

[65]. Az M1 és az SMA kérgi stimulációja során [69], illetve az egyes testrészek aktív 

illetve passzív mozgása során mért kortikális aktivitás  [70] hasonló topográfiát igazolt. 

Összességében az STN esetében a konvergencia jelentősebb, mint az inkább 

paralel információ-továbbítás elvét követő striatumban; ami jelzi, hogy a hiperdirekt 

pálya (később részletezett) működéséhez szélesebb kéregterületekről érkező információk 

egyesítése szükséges [55]. 

 

 
6. Ábra: A nucleus subthalamicus szomatotópiája. A) A frontális síkból látható az STN 

topográfiája. A leginkább mediális régió a limbikus zóna. B) A motoros kéreg felől érkező 

input horizontális metszetben C) Az SNr szomatotópiája.  (Forrás: Nambu: Somatotopic 

organisation of the primate basal ganglia, 4. Ábra [55]). 
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1.3.2.4. Patofiziológiai vizsgálatok a striatum és az STN területén 

A striatum idegsejtjeit a kifejezett receptoraik illetve kapcsolataik alapján sorolják a 

direkt illetve indirekt körhöz. Ezeken a neuronokon kívül a striatum interneuronokat is 

tartalmaz. A kolinerg interneuronok hasonló kérgi innervációban részesülnek, mint a 

környező idegsejtek, azonban, azokkal ellentétben, jutalomfüggő aktivitásúak [71]. A 

GABA-erg interneuronok a feed-forward gátlásban vesznek részt, és feladatfüggő 

aktivitásúak a környező neuronokhoz hasonlóan [72]. A striatumot patch és matrix 

kompartmentre is különítik, μ-ópiát receptor tartalmuk alapján, ennek a szerepe azonban 

nem világos a szomtatópiás működésben [73]. Kérgi ingerlés esetén a pallidum neuronjai 

három fázisban aktiválódnak. Először egy korai, majd egy késő excitátoros fázis 

jelentkezik, a kettő között pedig gátolt fázis zajlik [69].  

Polyakova és munkatársai a szubtalamikus mag  M1 és SMA felől innervált 

proximális és disztális felső végtagi zónáiba stimuláló elektródákat ültettek. Az STN 

neuronokat a tüzelési frekvencia, passzív mozgatás és a kérgi stimulációra adott válasz 

alapján azonosították. A GPi ingerlés ezekben az STN neuronokban típusos választ 

idézett elő, mely kezdeti gátlásból, ezt követő excitátoros aktivitásból, majd tartós gátolt 

állapotból állt. A korai kérgi választ ionotróp glutamát receptorok közvetítették. A késői 

válasz blokkolható volt, ha muscimolt injektáltak a putamenbe vagy gabazint a GPe 

területére. Az STN-en belüli spontán tüzelési rátát csökkentette glutamát receptor 

antagonista adagolása, és növelte lokális gabazin adagolása ide vagy muscimol adagolása 

a GPe-ba. Így feltételezhező, hogy a késői (excitátoros) válasz az indirekt út 

részjelensége, vagyis a GPe diszinhibíciójából adódik. Emellett tónusos kortikális 

glutamáterg input és tónusos gabaerg input hat a GPe felől az STN-re [74]. 

 

1.3.2.5. A hiperdirekt pálya működése 

A fenti működések a mozgásszervezés folyamatának részjelenségei. A 

mozgásminták kiválasztása feltehetően úgy történik, hogy akaratlagos mozgás 

indításakor először a hiperdirekt (kortikoszubtalamikus) pálya lép működésbe [51]. A 

kortikoszubtalamikus rostok a piramispálya kollaterálisaiból származnak. Az STN-re 

gyakorolt kiterjedt serkentő hatás a GPi aktivációján keresztül a thalamus és a motoros 
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kéreg széles körű inhibíciójához vezet. A következmény a kompetitív motoros programok 

gátlása.  

A kortikostriatális rostok kevésbé szerteágazók, a piramispálya lefutásától 

különböznek, kontextusfüggőek és jutalomérzékenyek. A kiválasztott motoros programot 

a direkt pálya révén aktiválják: a GPi-ben gátlódik az adott programot blokkoló 

neuroncsoport, mely a talamikus gátlás megszűnéséhez, és ezzel a motoros program 

elindulásához vezet.  

A harmadik fázisban az indirekt pálya aktivációja révén minden motoros program 

gátlás alá kerül, és ezzel a mozgás lezárul [51]. 

 

1.3.2.6. Jellemző változások Parkinson-betegeknél 

Parkinson-kórban a testtérkép szerveződése megváltozik: megnövekszik a több ízület 

mozgatását közvetítő neuronok száma (normál esetben főemlősökben az STN 

idegsejtjeinek 91%-a csak egy ízület mozgatására aktiválódik), illetve a kar és láb 

stimulációjára egyaránt reagáló neuronok jelennek meg, a receptív mezők kiszélesednek. 

A fentiek a térbeli fokális szelektivitást elvesztését jelentik [54]. 

A szubtalamikus neuronok abnormális aktivitását és működési mintázatát több 

mozgászavar esetében, így Parkinson-kór esetében is kimutatták [75]. Az STN aktivitása 

fokozódik, és a tüzelési mintázat irregulárisabbá válik a dopamin-depléció illetve a 

striato-pallido-szubtalamikus útvonal sérülése miatt [76].  

Chu és munkatársai Parkinson-szindrómás egerekben a kortikoszubtalamikus 

szinaptikus transzmisszió nagyfokú csökkenését írták le. A folyamat triggerének a 

megnövekedett striatopallidáris transzmissziót tartották, mely az STN diszinhibíciójához 

és NMDA receptorainak megnövekedett működéséhez vezetett. Az NMDA-receptorok 

lokális blokkolása  javította a motoros funkciókat [77]. 

Borgognon és munkatársai a kortikoszubtalamikus pálya eredetét és denzitását 

vizsgálták. Egészséges majmokban a PM felől érkező input jelentősebb volt, mint az MI 

felől érkező. Parkinson-szindrómás majmok esetén a denzitás a tünetek súlyosságával 

párhuzamosan megnövekedett, mind a PM, mind az MI felől jövő rostok esetében [78]. 

Parkinson-szindrómás majmokban is csökkent volt az STN kortikális innervációja a 

vezikuláris glutamát transzporter szintje alapján is [79]. 
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1.3.3. Az egyensúly és járás szabályozásának neuroanatómiai alapjai 
 

1.3.3.1. A járás- és egyensúly szabályozásában résztvevő agytörzsi szerkezetek 

A dopaminerg rendszer károsodásához társuló kolinerg neuronveszteség jelentős 

heterogenitást mutat a nemdemens Parkinson-betegekben [80]. Mind a Meynert-féle mag 

felől az agykéreg felé projiciáló, mind a nucleus pedunculopontinus (PPN) felől érkező 

kolinerg pályarendszer érintett, ugyanakkor a károsodások mértéke és következményei 

eltérők [81].  

Emlősállatokban a járás során a végtagok szervezett és ritmikus mozgásáért a 

kortex, a bazális ganglionok és az agytörzs részvételével működő központi 

mozgásmintázat generátor (central pattern generator, CPG) felelős.  

Az agytörzsi szerkezetek közül a szubtalamikus régió, az agytörzsi formatio 

reticularis, illetve a mezenkefalikus lokomotoros központ kémiai vagy elektromos 

stimulációja alkalmas poszturális izomtónus változás, illetve helyváltoztató aktivitás 

kiváltására [82].  

Decerebrált majmokban és macskákban a szubtalamikus mag ingerlése a talajjal 

érintkező lábak lokomotoros aktivitásához vezet [83]. Szabadon mozgó patkányokban 

helyváltoztatás során, mozgásindításkor és a mozgás befejezésekor szintén igazolható az 

STN aktivációja [84].   

 

1.3.3.2. A nucleus pedunculopontinus (PPN) 

A PPN a pontomezenkefalikus átmenetben, a dorzolaterális tegmentumban helyezkedik 

el, a felső kisagykar közvetlen szomszédságában. A pars compacta főleg kolinerg 

neuronokat, a pars dissipata főleg glutaméterg idegsejteket tartalmaz. A thalamus 

kolinerg beidegzésének jelentős részét biztosítja, főleg az intralamináris magok felé vetül. 

A thalamusban az acetilkolinészteráz aktivitás csökkenése a PPN funkciózavarát vagy 

sejtjeinek pusztulását jelzi [81]. 

 A PPN a felszálló aktiváló retikuláris rendszer részeként a figyelem, memória és 

alvás-ébrenlét váltások REM-alvás szervezésében is részt vesz, az adrenerg pályákkal 

kompetitív módon befolyásolva a talamokortikális aktivitást [85]. 
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 A PPN részt vesz a jutalom és hibalehetőség összevetésén alapuló 

döntéshozásban, a bazális ganglionok és a cerebellum összekapcsolása révén. Ez a két 

pályarendszer anatómiailag és funkcionálisan is alapvetően elkülönül. Majmokban 

ugyanakkor két összeköttetést is felleltek e rendszerek között: egyrészt a nucleus dentatus 

és a striatum a thalamus közvetítésével, másrészt az STN és cerebelláris cortex a hídi 

magokon (vélhetően a PPN-en) keresztül kapcsolódik [86, 87].  

 A mag a bazális ganglionok, a cerebellum és a motoros kéreg működését 

integrálva, az agytörzsi formatio reticularis felé vetül. A szupraspinális kontrollt a 

retikulospinális és vesztibulospinális pályák közvetítik a gerincvelői motoneuronokhoz 

[88]. A PPN emellett exogén szenzoros ingereket is továbbít a motoros folyamatszervezés 

felé [89]. A fentieknek a járás- és egyensúly szabályozásá ban is fontos szerepe lehet [90].  

A neokortex területei közül a PPN a primer, a premotoros és a szupplementer 

motoros kéreghez, illetve a horizontális konjugált szemmozgásokért felelős (Broadman 

8) areába vetül. Funkcionális képalkotó módszerekkel (SPECT, PET, NIRS) végzett  

humán vizsgálatok alapján a fenti kéregterületek a járás és az egyensúly fenntartása során 

is aktiválódnak az MLR-val egyetemben. A járásmintázat kialakításában valószínűleg a 

poszterior parietalis kéreg szerepe is jelentős [91, 92]. 

A PPN a bazális ganglionokkal többszörös kapcsolatban áll (7. Ábra). Ezek közé 

egyrészt az SNr illetve a középagyi extrapiramidális központ (midbrain extrapyramidal 

area, MEA) felől érkező gababerg rostok tartoznak. Másrészt kolinerg és glutamáterg 

pályák haladnak a PPN-től az output magok felé. A fentieken kívül a PPN az STN-nel is 

összeköttetésben van (glutamáterg afferensek az STN felől és kolinerg, glutamáterg 

efferensek az STN felé illetve az SNc dopaminerg neuronjaihoz). A PPN elektrikus 

stimulációja a striatumban dopaminfelszabaduláshoz vezet [93].  
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7. Ábra: A nucleus pedunculopontinus és a bazális ganglionok kapcsolatrendszere 

(Mori és mtsai). 1. Kép: A kéreg, a bazális ganglionok, a cerebellum és a nucleus 

pedunculopontinus kapcsolatrendszere. Kék színnel jelölve a kéreg és a bazális 

ganglionk, piros színnel a kéreg és a kisagy közötti összeköttetések. A PPN közvetlen 

kapcsolatban áll a bazális ganglionokkal, és a kisagyi magvak felé is vetül. 2. Kép: A 

PPN és a bazális ganglionok részletes összeköttetései. A bazális ganglionok belső 

kapcsolatrendszerében a PPN reciprok kapcsolatban áll az STN-nel, a GPi-vel és az SNr-

rel. Emellett a PPN a GPe, SNc és a thalamus CM magja felé is projiciál.  

 

  A GPi motoros rostjai két kötegben haladnak, majd a szubtalamikus régió mediális 

részén, a Forel-féle H2-es mezőben egyesülve alakul ki a motoros thalamus felé felszálló 

pályává. A pallidopedunculopontin rostozat együtt halad a pallidotalamikus pályával, 

majd a Forel H mezőt elérve deszcendál a célmag felé (8. Ábra, B). Ez a lefutás a 

szubtalamikus stimuláció okozta járászavar egyik magyarázata lehet [94].  
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8. Ábra. Az agytörzsi lokomotoros központ és a pallidopedunkulopontin pálya.  

A) A motoros működések szervezésében résztvevő agytörzsi központok (Sherman és mtsai 

nyomán [95]). M: középagy, P: híd, O: nyúltvelő, VMM: ventromediális nyúltvelő CA: 

gerincvelő elülső szarv, SN: substantia nigra, pC: pars compacta, pR: pars reticularis, 

MEA: középagyi extrapiramidális központ, PPN: nucleus pedunculopontinus, MLR: 

mezencefalikus lokomotoros központ, d-y: dorzális- ventrális terület a laterális hídi 

tegmentumonban. B) A pallidopedunkulopontin pálya. (Fleury és mtsai [94]). Put: 

putamen, Gpe-Gpi: globus pallidus externus – internus, IC: capsula interna, Thal: 

thalamus, ZI: zona incerta, STN: nucleus subthalamicus, FF: Forel-féle mező, SN: 

substantia nigra, PPN: nucleus pedunculopontinuus, AL: ansa lenticularis, LF: 

fasciculus lenticularis, CP: pedunculus cerebri. 

 

1.3.3.4. A MEA és az LPT 

A mezencefalikus lokomotoros központ (mesencephalic locomotor region, MLR) az 

eredeti meghatározás szerint a nucleus pedunculopontinust és a nucleus cuneiformist 

tartalmazza. Ugyanakkor emberben nem igazolt, hogy a PPN markánsan projiciálna a 

nyúltvelő és a gerincvelő mozgatóneuronjai felé [95]. 
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Sherman és munkatársai vizsgálata alapján a tényleges lokomotoros központnak 

a PPN-től közvetlenül mediálisan elhelyezkedő laterális hídi tegmentum (LPT) felel meg 

(8. Ábra, A). Az LPT kiterjedten vetül a ventromedulláris nyúltvelő és a gerincvelő 

mellső szarva felé, így közvetítve a mozgásszabályozó körök működését az alfa-

motoneuronok felé [95]. Decerebrált macskák esetén ebbe a régióba orexint injektálva 

lokomotoros aktivitás váltható ki [96]. Ezek az orexinreceptort tartalmazó retikulospinális 

glutamáterg neuronok képezhetik az MLR anatómiai alapját. Az orexinerg 

idegvégződések a hypothalamus felől érkeznek. Kétoldali kémiai stimulációjuk a dorzális 

régió esetén lépéseket, a ventrális régió esetén testtartásváltozást váltott ki; míg 

sejstpecifikus roncsolásuk immobilizációt illetve kataplexiát okozott.  

Az LPT neuronjainak aktivációjáhaz szükséges, hogy a pallidum és a striatum 

felől érkező pályák feloldják az SNr tónusos gátló működését. Feltehető, hogy így 

aktiválódnak a tervezett mozgást előkészítő tónusváltozások, és a résztvevő izmok. 

Ugyancsak az MLR régió felel a cranialis izomzat működtetéséért [95]. 

 

1.3.4. A kolinerg rendszer károsodásának jelentősége 

 

MPTP segítségével Parkinson-szindrómássá tett majmoknál végzett kétoldali PPN-lézió 

dopaminrezisztens járás- és egyensúlyzavarhoz vezet [97]. 

Humán PET-vizsgálat során Shinotoh és mtsai idiopátiás Parkinson-kóros betegek 

és progresszív szupranukleáris bénulással (PSP) élő betegek esetén mérték az 

acetilkolinészteráz-aktivitást. A PSP betegekben 38%-os, szignifikáns  

aktivitáscsökkenést  igazoltak a thalamusban (míg a Parkinson-kóros betegeknél csak 

13%-os, nemszignifikáns csökkenést detektáltak); a kérgi kolinészteráz-aktivitás viszont 

megtartott volt az idiopátiás csoporthoz képest [98]. Szintén PSP-beteg csoportban a 

kolinerg blokád (szkopolamin) alkalmazása a járászavar fokozódásához vezetett, 

miközben az egészséges csoportban csak jelentősen magasabb dózisnál jelentkezett 

járászavar (ugyanakkor memóriazavar mindkét csoportban már a kisebb dózisnál is 

kialakult) [99]. Fentiek alátámasztják az agytörzsi kolinerg rendszer károsodásának 

jelentőségét Parkinson-kór és Parkinson-szindrómák esetében. 
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Bohnen és mtsai vizsgálatában a járási sebesség és a kolinerg károsodás 

súlyosságának kapcsolatát igazolták. A PD-betegek azon alcsoportja, akiknél kolinerg 

deafferentáció képalkotó vizsgálattal nem volt igazolható, járási sebesség tekintetében az 

egészséges kontrollcsoporthoz hasonlóan teljesített [100].  

A kognitív funkciók és a járás- és egyensúlyzavar kapcsolatát több tanulmány 

vizsgálta.  A gyakran eleső PD-betegek a figyelmi és exekutív teszteken rosszabbul 

teljesítettek, illetve a súlyosabb tartási instabilitás rosszabb kognitív teszteredményekkel 

társult Yarnall és munkatársai vizsgálatában [101]. Feltehető, hogy az exekutív 

funkciózavar érinti a szenzoros információk integrációját és a motoros válasz tervezését 

egyaránt, így hozzájárul a járás- és egyensúlyzavarok kialakulásához [102]. 

A járászavarok között speciális helyzetű freezing súlyossága főleg a neokortikális 

kolinerg deafferentációval mutatott kapcsolatot egy humán PET-vizsgálat során. A 

freezing gyakorisága a béta-amiloid depozíció mértékével korrelált. Abban az 

alcsoportban, akik között a freezing gyakori volt, a betegek 90%-a rendelkezett 

extranigrális patológiával [103]. A lefagyások hátterében feltételezik a szubkortikális 

strukturák és a kéreg közötti kapcsolatok megszakadását [104]. Fling és munkatársai a 

diffúziós tenzor képalkotás (DTI) módszerét alkalmazva igazolták a PPN és a kéreg 

közötti konnektivitás csökkenését ebben a betegcsoportban [105]. 

A tartási instabilitás és elesések hátterében a két kolinerg rendszer közül PPN-

thalamus rendszer degenerációja játszhat szerepet. Gyakran eleső Parkinson-kóros 

betegek esetén a thalamus területén alacsonyabb acetilkolinészteráz-aktivitást mértek 

[81]. PET-vizsgálat során 124 Parkinson-beteg és 25 kontroll személy statikus 

egyensúlyát elemezve a szenzoros konfliktushelyzetet mérő feladatok esetén a Parkinson-

beteg csoportban a nagyobb kilengésérték a thalamus súlyosabb kolinerg 

deafferentációjával járt együtt. Ugyanez az összefüggés a kontroll csoportban nem volt 

jelen, illetve nem volt kapcsolat a kortikális kolinerg deafferentáció és a kilengésértékek 

között [106]. A kolinerg károsodás és a sérült szenzoros integráció kapcsolatának 

anatómiai alapját a PPN felől a thalamus szenzoros és cerebellaris relay magjaihoz futó 

rostok jelenthetik [107].  Az alapvető dopaminerg károsodás szerepét ugyanakkor 

mutatja, hogy a kontroll csoportban nem találtak kapcsolatot a kolinerg innerváció és a 

kilengésértékek között [108].  
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Feltehetően a dopamin adására nem reagáló járásproblémák megjelenése az addig 

dopaminerg deficithez kötött betegség mutiszisztémássá válását jelzi. A nigrostriatális 

degeneráció kezdetén a bazális előagyi struktúrák bevonódnak az addig automatikus 

mozgások szervezésébe, és fokozott figyelem árán kompenzálják a dopaminerg deficit 

okozta hiányosságot, így a járási sebesség megtartott tud maradni. A neokortikális 

kolinerg deficit kialakulásával a kompenzáció is károsodik, lassú óvatos járás, majd (akár 

nonlineáris súlyossággal) további járászavarok alakulnak ki [100, 102].   

A kolinerg és dopaminerg rendszerek kapcsolatát mutatja Karachi és mtsai 

vizsgálata, ahol az idősebb majmok MPTP-kezelése a PPN kolinerg sejtjeinek 

károsodásához is vezetett. A szerző egyik magyarázata az életkorral járó fokozódó 

mikroglia aktivitás okozta érzékenység a toxikus behatásra. Másrészt felveti, hogy a 

dopaminerg neuronok pusztulás miatt a substantia nigra és a PPN reciprok kapcsolatai 

sérültek, és a target vagy a dopaminerg input elvesztése vezetett degenerációhoz [109]. 

Emellett a PPN a dopaminerg mechanizmusoktól függetlenül is károsodhat a betegség 

korai fázisában a ponsban megjelenő alfa-szinuklein hatására [110]. 
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1.4. Az egyensúly és a járás vizsgálata 

 

1.4.1. A kvantitatív módszerek jelentősége 

 

Az állás és a járás fizikális neurológiai vizsgálata kiegészíthető elesési napló vezetésével 

illetve a mozgások videóanalízisével. Egyes fizikális adatok (például az egy perc alatt 

megtett lépések) számszerűsíthetők is.  

Parkinson-betegek esetén az UPDRS-PIGD pontszámot alkalmazzák 

leggyakrabban az egyensúly és járás kérdőíves vizsgálatára, mely azonban ezeknek a 

működéseknek számos aspektusát nem méri  (például a stabilitás határait állás közben, a 

lefagyást, illetve annak megjelenését a járás különböző fázisaiban és helyzetekben, illetve 

a kognitív kompenzáció mértékét) [111].  

Az UPDRS-III. skála 30. elemét is képező pull teszt pozitív illetve negatív 

prediktív értékét az elesési kockázat szempontjából 0.75-0.96 illetve 0.67-0.84 értékűnek 

becslik [112]. Ugyanakkor önmagában nem alkalmas az elesésre hajlamos betegek 

azonosítására [113]. Az ON-fázisban mutatott magasabb prediktív értéke miatt „push-

and-release” teszt használatát javasolják [114]. 

Összességében jelenleg nem áll rendelkezésre olyan skála, amelyik a járás és az 

egyensúly minden aspektusát vizsgálja, illetve a járást és a járás alatti egyensúlyt külön 

is jellemzi [115]. A fentiekre tekintettel egyre nő a kvantitatív módszerek szerepe  [116]. 

Az objektív, reprodukálható paraméterek a preklinikai stádiumban is kórjelzők lehetnek, 

illetve a differenciáldiagnózist is segíthetik. A számszerű paraméterek alkalmasak a 

progresszió követésére és a terápiás hatás monitorozására, a vezeték nélküli eszközök az 

otthoni monitorizálást is lehetővé teszik. A hátrányaik közé a különleges eszközigény 

mellett a szélesedő eszközpark, valamint a kimeneti változók eltérő megválasztása miatt 

a tanulmányok heterogenitása tartoznak. 
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1.4.2. Az egyensúly instrumentális/kvantitatív mérése 

 

1.4.2.1. Alapfogalmak 

A kétlábon járás képessége révén a karok felszabadultak egyéb tevékenységek számára, 

mely evolúciós előnnyel bírt. Másrészt jelentős kihívást jelent az egyensúly (balansz) 

szabályozása, mely a testtartást fenntartását hivatott biztosítani elesés vagy számottevő 

megingás nélkül akár nyugalmi helyzetben akár különböző akaratlagos mozgások vagy a 

környezetünkből érkező kibillentő hatások (perturbáció) ellenére [117]. 

Statikus értelemben az egyensúly feltétele, hogy a tömegközéppont (center of 

mass) az alátámasztási felület (base of support) felé vetüljön. Az alátámasztási felület a 

talpnak a talajjal érintkező felületét és a köztük található területet jelenti (9. Ábra). Az 

alátámasztás nagyságától függ, hogy mennyi kilengés viselhető el az elesés veszélye 

nélkül. A kétlábon járás sajátságai miatt a tömegközéppont a testhelyzettől függően a has 

területén, a nyomáspont általában a két láb közötti területen van [118].  

A dinamikus modell szerint a mozgások során a különböző testrészek kilengése a 

tömegközéppont elmozdulásában összegződik. Az egyensúly fenntartásához nemcsak 

ennek konkrét helyzete, hanem az elmozdulás iránya és sebessége is lényeges [119]. 

 

 

9. Ábra: A balansz kvantitatív vizsgálatához szükséges alapfogalmak. 

(Képek forrása: www.apdm.com) 
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1.4.2.2. Kinetikai módszerek 

A kinetikai (dinamikai) módszerek a mozgás során ható erőket és azok hatásait vizsgálják. 

Ezek hatását gyakran a talajon a nyomáspont változásain mérik [120]. Az 

aranystandardnak számító poszturográfia során a betegek egy platformon (forceplate) 

állnak, amely tartalmazza az erőhatások nyomás- és mozgásbeli változásait érzékelő 

transzducereket. A statikus poszturográfia során ez a platform változatlan helyzetben van, 

míg a komputerizált dinamikus poszturográfia (CDP) során a platform maga is 

mozgatható. Egyrészt ez a mozgás valós időben közvetíti a beteg mozgásait a számítógép 

felé; másrészt a platform a vizsgálat részeként is mozgatható: eltolható horizontális 

irányban, vagy rotálható. Kiegészítő műszer segítségével érzékszervi konfliktushoz 

vezető vizuális információk nehezíthetik a feladatot. Az adatokat speciális szoftver 

fogadja és alakíthatja át az elemzéshez szükséges értékekké [121]. A poszturográfia 

kombinálható elektromiográfiával vagy elektronisztagmográfiával is.  

A tesztprotokollok közül a legismertebb a szenzoros integrációs teszt (Sensory 

Organisation Test, SOT) A hat részfeladat során mért kilengésértékek az egyes 

érzőkelőrendszerek (látási, vesztibuláris és proprioceptív) működésére engednek 

következtetni, ezek: 1. Nyitott szem, stabil platform, stabil képernyő; 2. Csukott szem, 

stabil platform, stabil képernyő, 3. Nyitott szem, stabil platform, kilengéshez adaptált 

vizuális információk; 4. Nyitott szem, kilengéssel mozgó platform, adekvát vizuális 

információ, 5. Csukott szem, kilengéssel mozgó platform, stabil képernyő, 6. Nyitott 

szem, kilengéssel mozgó platform, kilengészhez adaptált vizuális információk [122].  

 

1.4.2.3. Kinematikai módszerek 

A kinematikai módszerek során a test és a testtájak kilengését (sway) mérik a különböző 

testtájakra rögzíthető, gyakran vezeték nélküli érzékelőkkel. A méréstechnikát 

egyszerűsíti, hogy ugyanaz az érzékelő képes accelerométer, giroszkóp és magnetométer 

szerepét is betölteni [120]. Az egyes testrészek helyzete, sebessége és gyorsulás is 

mérhető, és további spaciotemporális változók számítására is lehetőség van az adatok 

alapján [123, 124].  
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Godinho összefoglaló közleményében [125] Parkinson-beteg csoportban végzett 168 

mérést áttekintését követően az 5. Táblázatban feltüntetett, és a 10. Ábrán bemutatott 

rendszerek valamelyikének használatát javasolta.  

 

5. Táblázat: Kvantitatív egyensúlymérésre alkalmasnak talált mérőrendszerek Godinho 

összefoglaló közleménye alapján [125] 

Hordozható Mobility Lab (APDM), Physilog, StepWatch3, TriTrac RT3, 

McRoberts DynaPort, Axivity AX3 

Nem-hordozható Nintendo Wii Balance Board, GAITRite Gait analysis system 

Hibrid eszközök  Kinesia 

 

 

 

10. Ábra: Példák az egyensúly és a járás kvantitatív mérésére alkalmas (hordozható, 

nem-hordozható és hibrid) eszközökre. (Forrás: www. cymatech.com, 

www.glneurotech.com, Gonzalez I et al. [126]) 
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1.4.2.4. Az APDM-rendszer 

A 2. fejezetben ismertetett DBS-Balance vizsgálatunkban az APDM – Mobility Lab 

rendszert alkalmaztuk [127], ezért az alábbiakban ezt ismertetem példaként.  

A végtagokra és/vagy a törzs egyes pontjaira helyezhető vezetéknélküli érzékelők 

(Opal monitorok) giroszkópot és háromdimenziós akcelerométert tartalmaznak. Adataik 

kinyerésére és töltésre a dokkoló egység szolgál. A mérési adatok egy részét valós időben 

is kijelzi ez a vezeték nélküli leolvasó eszköz. A rendszerhez még az összekötő kábelek 

tartoznak. A rendszer kisebb bőrönd méretű táskában hordozható. A nyersadatokat 

elemző szoftver (Mobility Lab) alakítja át az adott feladatra jellemző kimeneti változókká 

(például lépéshossz, kombinált kilengés), melyeket nyomtatható leletként, pdf 

formátumban közöl. A nyersadatok is kinyerhetők a rendszerből. Az APDM rendszer 

validált Parkinson-kóros betegcsoportban. A kilengés értékek az UPDRS-PIGD 

pontszámmal korreláltak a validációs vizsgálatok során [127]. 

 

1.4.2.5. A kilengést (sway) leíró főbb paraméterek 

A törzs lumbális régiójában mért kilengés leírására alkalmas paraméterek (6. Táblázat) 

közül a kezeletlen Parkinson-betegek és az egészségesek között a legjobb diszkriminatív 

értékkel a kizökkenés (JERK) rendelkezett, mely a balansz megingásának kisebb 

kompenzációit jelzi alapvetően megtartott poszturális kontroll mellett. Ezen kívül a 

négyzetes középérték (RMS) és a frekvenciaszórás voltak alkalmasak a két csoport 

elkülönítésére [128]. Már a betegség korai szakaszában (a még kezeletlen betegek 

körében) is mérhető a kilengési amplitúdó és kilengési terület növekedése [129]. A 

feltüntetett paraméterek az UPDRS III. PIGD alskálával szignifikáns pozitív 

korrelációban állnak [129].  

A betegség progressziójának követése során, az egy év után az UPDRS III. skálán 

mért csekély progresszió mellett főleg a mediolaterális kilengés fokozódott jelentősen 

[130]. A kilengési terület (sway area) a testtartás finom hangolásának sérülését, és az 

ebből fakadó poszturális kontroll elégtelen voltát jelzi [131].  

A kilengési terület, sebesség és frekvencia nagyobb a gyakran eleső idősekben, mint az 

egészséges fiatalok, vagy azon kortársak esetén, akikre az elesés nem jellemző [124].  
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6. Táblázat. A kilengés leírására alkalmas paraméterek  

(Forrás: APDM User Guide, APDM Inc. alapján) 

Paramétercsoport Paraméter Jelentése 

Kizökkenés JERK (m2/s5) A gyorsulás idő szerinti deriváltja 

Időbeli paraméterek  RMS (m/s2) 

Root mean sqaure 

A mért akcelerációértékek 

négyzetes közepe  

 MV (m/s) 

Mean velocity 

A vizsgált testrész átlagos mozgási 

sebessége a mérés során 

 Sway area 

(m2/s4 vagy m2/s5) 

A jeladó által bejárt terület a talaj 

síkjára vetítve, a gyorsulásértékek 

alapján 

(Időegységre is megadható,) 

Frekvencia paraméterek CF (Hz) 

Centroidal frequency 

A frekvenciaértékek súlyozott 

átlaga 

 

 

1.4.2.6. Az ICTSIB Teszt  

Az ICTSIB (Instrumented Clinical Test of Sensory Organisation and Balance) teszt [132] 

négy, egyenként 30 másodpercig tartó feladatból áll (11. Ábra), ezek: állás szilárd talajon, 

nyitott szemmel, a mellkas előtt összekulcsolt kezekkel (eyes opened, ground: OG), állás 

szilárd talajon, csukott szemmel (eyes closed, ground: CG), állás egyensúlyozó párnán, 

nyitott szemmel (eyes opened, foam: OF), állás egyensúlyozó párnán, csukott szemmel 

(eyes closed, foam: CF).   

Az ICTSIB-teszt a SOT validált kinematikai alternatívájaként szolgál. Előnye 

kisebb műszerigény, illetve az intervallum skála segítségével mérő SOT-teszttel 

ellentétben a nagyobb érzékenység az enyhébb eltérésekre, és érzékenyebb az elésesére 

hajlamosabb betegcsoport differenciálásában is [132]. 
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11. Ábra. A szenozoros integráció és egyensúly műszeres mérésére alkalmas ICTSIB 

teszt az APDM-Mobility Lab rendszer segítségével. a) A mérőrendszer részei (érzékelő, 

dokkoló állomás, vevő egység, számítógép). b) Az ICTSIB-teszt részfeladatai (kép 

forrása: www.apdm.com) c) Jobbra lent: a program saját normál populációs 

adatbázisából ábrázolt eloszlási görbe, és az adott beteg elhelyezkedése ezen a görbén a 

négy feladat során mért kilengésértékekből számított kombinált kilengésérték alapján. 

 

 

1.4.3. A járás kvantitatív vizsgálata 

 

A járás összetett, ritmikus, ciklikus mozgás [118], melynek alapjai a gerincvelő szintjén 

szabályozottak, de a célirány és a sebesség választásához és a külső hatásokra adott 

reakciókhoz, illetve komplex feladatok elvégzéséhez a szupraspinális központok 

irányítása szükséges [117]. A járászavarokat Nutt-Masden [133] szerint osztályozzák. 

Mérési szempontból a járás egysége a járásciklus, amely lendítési (swing) és 

támasztási (stance) fázisból áll mindkét láb szempontjából (12. Ábra). Kettős 

alátámasztás (double support) az időszak (a járásciklus idejének százalékában mérve), 

amikor mindkét láb a földet éri. A járásciklus többi részében az egyik alsó végtag a 
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lendítési, a másik a támasztási fázis valamely szakaszában tart. Futás során a két láb 

egyszerre lehet lendítési fázisban is, ami járás alatt nem fordul elő normál esetben.  

A dinamikus egyensúly szempontjából a járás (lépés) indításakor a 

tömegközéppont a stabilitás határáig előrelendül, így egy megfelelően hosszú kilépés 

válik szükségessé az elesés megelőzésére. Emellett a tömegközéppont oldalirányú 

eltolódása is megfigyelhető az adott lépésnél a támasztó láb szerepét betöltő végtag 

oldalára. Ez a folyamat segíti a lendülő láb kilépését [118]. 

 

12. Ábra: A járásciklus és fázisai. 1. jobb sarok földet érése, 2. bal láb öregujj 

elemelkedése, 3. bal sarok földet érése, 4. jobb láb öregujj elemelkedése. A jobb és a bal 

láb esetén a támasztási fázis folytonos, a lendítési fázis szaggatott vonallal jelölve. Szürke 

téglalap: kettős alátámasztás (double support) időszaka. (Di Biase nyomán [120]) 

 

A járás mérésére alkalmas Instrumented-Timed-Up-And-Go (ITUG) teszt négy 

doménből áll (ülésből felállás, 7 méter járás, fordulás, állásból leülés), melyek közül a 

leginkább megbízhatók a járás időbeli paraméterei [134].  A járásparaméterek hosszabb 

megtett távon mért variabilitása az elesésveszély egyik legmegbízhatóbb prediktora 

Parkinson-betegek és idősek esetén is [135, 136]. 
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1.5. Az egyensúly szabályozás zavarai Parkinson-betegségben 

 

1.5.1. Az egyensúly – és járászavarok jelentősége 

 

A Parkinson-betegek 18-65%-ánál jelentkeznek rendszeresen elesések, melyek 

szegényebb életminőséggel és sérülésveszéllyel járnak [137, 138]. A betegséggel 

összefüggésben kialakuló fogyatékosságérzés szempontjából kritikus pont a Hoehn-Jahr 

II-es stádiumából a III. stádiumba való átlépés, mert a járás- és egyensúlyzavar 

megjelenése a mindennapi tevékenységek jelentős részét akadályozza, és a függetlenség 

elvesztésének egyik legjelentősebb mérföldkövét jelenti [139].   

Az egyensúly megtartása a mindennapokban azt a multiszisztémás 

mechanizmusokon alapuló képességet jelenti, hogy ülés, állás vagy testhelyzetváltoztatás 

közben testünket megtartsuk függőleges helyzetében. A tömegközéppont nyugodt állás 

esetén is folyamatos mozgásban van, kilengései a komplex szenzomotoros szabályozó 

körök működését jelzik [128]. Akaratlagos mozgás, külső zavaró hatások (perturbációk) 

vagy az alátámasztás megváltozása, billenése az egyensúlyszabályozás számára további 

feladatot jelentenek. Funkcionális szempontból négy fő helyzetben szükséges az 

egyensúly szabályozása: nyugodt állás során, kibillentésre adott (reaktív) tartásigazítás, 

(előzetes) tartási előkészületek akaratlagos mozgás előkészítésénél, dinamikus egyensúly 

a járás során [119].  

  A kilengés az öregedéssel fokozódik, illetve több neurológiai betegség esetén 

kórosan megnövekszik (SM, perifériás neuropátiák, sztrók) [119], értéke még kezeletlen 

Parkinson-beteg csoportban a betegség súlyosságával korrelál [140]. 

 

A Parkinson-betegek egyensúlyzavarában az alábbi rendszerek hibája játszik szerepet 

[141, 142]: 

- szenzoros rendszerek működése 

- szenzoros integrációs folyamatok 

- motoros „adjustment” folyamatok 

- izomtónuszavar és biomechanikai faktorok 
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1.5.2. Az érzékelőrendszerek zavarai Parkinson-betegeknél 

 

A vizuális, vesztibuláris és proprioceptív (szomatoszenzoros) információk összevetése a 

szenzoros környezet komplex értékelését teszi lehetővé. Egészséges személyeknél 70%-

ban a szomatoszenzoros, 20%-ban a vesztibuláris és 10%-ban a vizuális információk 

befolyásolják az egyensúlyt. A fenti súlyozás helyzetfüggő, csukott szemmel, párnás 

talajon a vesztibuláris rendszer szinte 100%-ban átveszi az információszolgáltatást [143]. 

A szenzoros inputon alapuló szabályozás zártláncú visszacsatoló rendszernek 

felel meg, ahol a vágyott iránytól illetve helyzettől való eltérést (melyről a szenzoros 

rendszerek adnak hírt) valamely ízület körüli elmozdulás (joint torque) korrigál [142]. 

A Parkinson-betegek egyensúlyára megnövekedett vizuális dependencia jellemző, 

a vizuális körök túlzott aktivitása a többi rendszer sérülését kompenzálhatja [144]. 

Például az ujjak ritmusos mozgását és a törzs hajlítását igénylő összetett feladat során 

Parkinson-betegek teljesítményét javította, ha vizuális kontroll mellett végezhették a 

feladatot. Normál csoportban ilyen különbség nem volt megfigyelhető [145]. A vizuális 

kompenzáció sérülése miatt a Parkinson-betegek körében egyébként gyakori látási 

zavarok (visus csökkenése, a kontrasztérzékenység, a színlátás és a mozgásérzékelés 

gyengülése, a pupillareakciók és a szemmozgások károsodása, valamint a vizuális 

információtovábbítás lassulása) kiemelt jelentőségűek [146]. 

A vesztibuláris diszfunkció mértéke és szerepe kevésbé egyértelmű. Ugyanakkor 

klinikailag poszturális instabilitást mutató betegeknél a galvánikus vesztibuláris 

stimulációra adott poszturális válasz nagyobb sebességű volt, mint akár egészséges, akár 

tartási instabilitást nem mutató PD-betegek esetében [147]. 

A proprioceptív rendszer károsodása mind a végtagok, mind a törzs esetén igazolt. 

A poszturális rendszer esetében még pontos végtagi mozgások esetén is kimutatható a 

tömegközéppont csökkent eltolódását eredményező szabályozási hiba, leginkább vizuális 

kontroll hiányában [148]. Emellett lateralizáció is megfigyelhető, mely független a 

betegség oldaliságától illetve előrehaladottságától [149]. A betegek a medence és a csípő 

elmozdulását a lábakhoz és a vállhoz képest később, és kisebb diszkriminatív értékkel 

érzékelik, aminek az elesések esetén is jelentősége van [150]. 
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1.5.3. A poszturális válaszok és ezek hangolása (scaling) Parkinson-kóros betegeknél 

 

Hirtelen perturbációk esetén emberben főleg az alsó végtagokban jelennek meg a 

függőleges helyzet megtartásához szükséges izomkontrakciók, azonban az izomzat 

testszerte részt vesz az elesés megakadályozásában. Ez az izomválasz automatikus, de 

mind idejében, mind összetettségében meghaladja a monoszinaptikus reflexekét, sőt, 

korábbi tapasztalatok, az adott feladat és a környezet is befolyásolják, a lehető 

legpontosabb adaptációt lehetővé téve.  Ezek vizsgálatát a poszturográfiás és kinematikai 

módszerek mellett elektrofiziológiai módszerek teszik lehetővé [141].  

A külső kibillentő hatásokra adott változatos poszturális stratégiák közül a 

legfontosabbak: 1.  A boka-stratégia disztál felől induló mozgás, mely a test elfordulását 

eredményezi a boka körül. A kibillentés irányától függően a legfontosabb szerepet a 

musculus tibialis anterior illetve a musculus gastrocnemius játssza. Ez a megoldás akkor 

megfelelő, ha a személy szilárd talajon áll, és a perturbáció kismértékű. 2. A csípő-

stratégia a csípőízület körüli gyors mozgást jelent a karok részvételével. Kísérheti 

támaszkodás/kapaszkodás. Gyakran használják idős személyek, vagy ingatag 

alapfelületen állók. 3. A kilépés-stratégia lényege a gyors kilépés a tömegközéppont 

kibillenése irányába. Szintén gyakran kíséri karmozgás. Jelentős kibillentő hatás esetén 

ez a módszer a megfelelő. Az első két stratégia rövid, a kilépési stratégia hosszabb 

latenciájú, és részben akaratlagos válasz [151]. 

Parkinson-kóros betegekre jellemző, hogy bár a boka-stratégia latenciája 

normális, de a beteg késleltetve éri el a maximális erőt. Ez főleg OFF fázisban jellemző. 

A bradikinetikus poszturális válasz miatt a tömegközéppont későn vagy egyáltalán nem 

tér vissza az eredeti helyzetbe, ami eleséshez vezethet [152]. A kilépési stratégia esetén 

mind a latencia megnövekedett, mind az amplitúdója csökkent volta jellemző az 

egészségesekéhez képest. A túl rövid lépés újabb korrigáló lépéseket tehet szükségessé. 

A kilépést több anticipátoros tartásigazítás előzi meg.  A pull és a push-and-release 

tesztek főleg ennek a stratégiának a vizsgálatára alkalmasak [153]. 

Például a lábfej hirtelen dorsalflexiójával (toe-up tilt) járó kibillentések, vagyis az 

előrefelé dőlés egy disztál felől proximál felé haladó aktivációhoz vezet, amely az 

alábbiakból áll: 1. rövid és 2. közepes latenciájú musculus gastrocnemius válasz 3. hosszú 
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latenciájú musculus tibialis anterior és musculus vastus medialis válasz. Az első kettő 

fokozza a destabilizációt, míg a harmadik az antagonista izomzat összehúzódása révén a 

tömegközéppont eltolásával kompenzálja őket a függőleges helyzet fenntartása 

érdekében [154]. 

Az abnormális motoros mintázat, például az izomaktiváció késése, nem megfelelő 

amplitúdója, vagy a szükséges aktivációs sorrend felborulása ineffektív korrekcióhoz 

vezet. A Parkinson-betegek esetében az közepes latenciájú válasz amplitúdója és a hosszú 

latenciájú válasz latenciája megnövekszik, a hosszú latenciájú válasz finomhangolása 

sérült [138, 155]. Statikus helyzetben a nyomáspont alapvetően előretolódik, míg 

dinamikus helyzetben (az alátámasztási felület eltolásakor vagy döntésekor) tovább 

tolódik a döntés/eltolás irányába. Ez azt jelzi, hogy az aktiválódási szekvencia 

megfordult, és a csípő körüli izmok működése megelőzi a boka körüli izmokét. Így a 

testhelyzet nem rendezhető megfelelően [156]. A betegség súlyosságával növekszik az 

közepes latenciájú válasz amplitúdója, ami tovább destabilizálja a testhelyzetet [157]. Az 

egyensúly megtartását a flexibilitás csökkentésével törzsizomzat kokontrakciója is 

nehezíti [158]. 

A stabilitás határát egy adott irányba a tömegközéppontnak az a maximális 

elmozdulása jelenti, amely még elesés vagy kilépés nélkül kompenzálható. Az objektív 

tényezők mellett ezt a személy megítélése is befolyásolja a saját egyensúlybeli 

képességeiről. Parkinson-betegekre jellemző, hogy a stabilitás határát alulbecsülik, főleg 

előrefelé mozdulásnál, ami ineffektív mozdulatokhoz vezethet [159]. Emellett a 

Parkinson-betegek nagyobb sebességgel is esnek, mint az egészséges emberek. Ennek az 

oka, hogy későn észlelik a stabilitás valós határának elérését, és alakítanak ki reaktív 

poszturális válaszok kialakulnak [152]. 

A fentieken túl a Parkinson-betegeknél az is nehézségbe ütközik, hogy változó 

kibillentő hatások és körülmények esetén stratégiát váltsanak, illetve a válasz mértékét a 

perturbáció mértékéhez igazítsák. Ezekben a folyamatokban fiziológiásan a bazális 

ganglionok alapvető szerepet játszanak [144]. 
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1.5.4. Az automatikus poszturális válasz (automatic postural response, APA) 

  

Az automatikus poszturális válasz feladata, hogy előkészítése a szenzoros és motoros 

rendszereket egy várt perturbáció fogadására vagy egy tervezett mozgásfeladat 

végrehajtására. Az előző alfejezetben taglalt reaktív poszturális választ az adott inger 

előrelátott jellemzői és a korábbi tapasztalatok is befolyásolják. Például ismétlődő és 

random tulajdonságú kibillentésnél a korai motoros válasz eltérő, a kezdeti agonista 

válasz amplitúdója csökkent, ha a vizsgálati alany az előző tapasztalatai alapján a 

kapottnál kisebb kibillentésre számít [160].  

Várt perturbáció esetén az APA csökkent hatékonyságú a Parkinson-betegeknél. 

Ennek oka, hogy a korai agonista válasz amplitúdója ugyan a kibillentéssel arányosan 

növekvő, de összességében elégtelen mértékű. Emellett a késői agonista válasz túlzott, 

amely kokontrakcióhoz vezet. A fentiek miatt a nyomáspont túlzottan eltolódik a 

perturbáció következtében [152, 155]. Szenzoros integrációs tesztek során nehézséget 

jelentett a Parkinson-betegek számára a poszturális beállítódás megváltoztatása az egyes 

szenzoros kondíciók gyors megváltozásakor [161]. 

A tervezett mozgások testtartási előkészülete szintén sérült a Parkinson-

betegeknél. Például a járásindítás előtti kilépést normál esetben megelőzi a 

tömegközéppont eltolása egyrészt a másik láb irányába, másrészt előre. Parkinson-

betegekben ez az aktivitás csökkent, ami a lépés késését eredményezi. Ez a mechanizmus 

a freezing kialakulásában is fontos, mely a mozgásanalízis szempontjából többszörös (de 

nem hatékony) APA-manővereket jelent. Mindez szabad szemmel a térdek remegésének 

látszhat, típusosan 3Hz frekvenciával [162].  

A mozgástervezés során az előzetes tartásbeállítás és az akaratlagos mozgás terve 

egymástól elkülönülten szerveződik, és csak később, a kivitelezés során kapcsolódnak 

össze [163]. Parkinson-betegekben ez az összekapcsolás is problémát jelenthet [164].   
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1.5.5. Az izomtónuszavar szerepe az egyensúly szabályozásában 

 

A rigor a nyak, törzs és a medence körüli izomzat abnormális mozgásához vezet járás 

közben és fordulásnál [165]. A nyakizomzat kulcsszerepet játszik az egyensúly, és a 

mozgás koordinációjában, a környezet figyelésében; esetében a rigor mértéke korrelál az 

egyensúlyzavarral, fordulás paramétereivel és a járásteljesítménnyel [166]. 

A Parkinson-betegekre jellemző kóros testtartás (szűk alap, flektált felsőtest, a 

vállak behúzása, a csípő és a térd hajlítása) önmagában tartási instabilitáshoz vezethet. 

Ennek a testtartásnak a hátterében a rigor mellett a vertikalitás hibás érzékelése is állhat, 

mely a proprioceptív károsodás részjelensége lehet. Egészségesek vizsgálati alanyokat 

hasonló helyzet felvételére kérve „toe-up” rotációs feladatban az közepes latenciájú 

válasz időben eltolt, a hosszú latenciájú válasz a normálnál kisebb mértékű volt, akárcsak 

Parkinson-betegek esetében [167]. 

A fentiek mellett a betegek harmadában jelenlévő biomechanikai eltérések 

(camptocormia, anterocollis, Pisa-szindróma, scoliosis) tovább nehezíthetik az egyensúly 

szabályozását [168]. 

 

1.5.6.  Dinamikus egyensúly a járás során 

 

A járás lényegéből fakadóan tömegközéppont minden lépés kezdetén oldalirányba és 

előrefelé (vagy hátramenetben hátrafelé) tolódva túllépi a stabilitás határát. Az elesést a 

lépés akadályozza meg. Ha ez túl rövid, újabb és újabb kompenzáló kilépésekre van 

szükség, ami fesztinációhoz vagy propulzióhoz/retropulzióhoz vezethet [169]. 

Parkinson-betegekben a járási sebesség csökkent, a lépések rövidek, a kettős 

alátámasztás (double support) aránya megnövekedett, míg a kadencia változatlan vagy 

növekszik. A fordulás lassú, és több lépésben végzi a beteg. A törzs rotációs mozgása 

beszűkült, a karok csökkent együttmozgása a betegség korai tünetei közé tartozik. Utóbbi 

hiánya önmagában károsítja a dinamikus egyensúlyt [170]. Az elesések veszélyére a törzs 

mozgásainak beszűkülése is felhívhatja a figyelmet egy, az ülésből felállást optokinetikai 

módszerrel mérő tanulmány alapján [171]. 
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A járásparaméterek variabilitása idősekben és Parkinson-betegekben is 

megnövekedett. Ennek egyik magyarázata, hogy a variabilitás az egyensúlyzavar okozta 

perturbációk rendezésére tett igyekezet jele [135]. A variabilitás fokozódása a fenyegető 

elesések egyik legjobb előrejelzője. Értékét más változókkal (például a járás 

sebességével) ellentétben nem befolyásolja az eleséstől való félelem (fear of falling) 

[151]. A lépéshossz- és sebesség fokozott variabilitását mások az CPG elsődleges 

működészavarával magyarázzák  [172]. 

 

 

1.5.7. A kognitív tényezők szerepe az egyensúly- és a járás szabályozásában 

 

Ahhoz, hogy a testtartás pontosan igazodjon a változó környezethez és az egyén 

szándékaihoz, illetve segítse a komplex feladatok végzését, a legmagasabb szintű 

kortikális szabályozás szükséges. Az osztott figyelemmel végzett feladatok során a 

kilengés fokozódása, a járás meglassulása és a variablitásának fokozódása valamint a 

poszturális válaszok késése is kimutatható [173]. Parkinson-betegek esetén ez a dual-

tasking a kontroll személyeknél jelentősebben növeli meg a kilengést [174]. 

Az eleséstől való félelem (fear of falling) a Parkinson-betegekben gyakori 

jelenség, amely az aktivitás visszaszorulásához és az életminőség romlásához vezet [175]. 

Egészséges emberekben az eleséstől való félelem a Parkinson-betegeknél leírtakhoz 

hasonló egyensúly- járásbeli változásokhoz vezet, így az APA csökkenéséhez, 

kibillenésnél a csípő stratégia preferálásához, lassú és óvatos járáshoz, valamint a kettős 

alátámasztás arányának növekedéséhez [176, 177].  A járási sebesség lassulása 

egészséges fiatal emberekben is megfigyelhető olyan járáshelyzetben, ami az egyensúly 

elvesztésével fenyeget (például csúszós talajon) [178]. 

Összességében feltételezhető, hogy a bazális ganglionok funkciózavara miatt 

sérült szabályozó rendszer az egészségesekhez képest több kompenzációt igényel 

egyrészt a szenzoros rendszerek, másrészt a kognitív funkciók oldaláról. Nem megfelelő 

szenzoros információk érkezése illetve kognitív terhelés esetén vártnál súlyosabb tartási 

instabilitás jelentkezik [179]. 
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1.6. A szubtalamikus stimuláció hatása az egyensúly szabályozására 

 

1.6.1. A szubtalamikus stimuláció hatása a balanszra és a járásra 

 

A szubtalamikus stimuláció összetetten hat a mozgások tervezésére, előkészítésére és 

kivitelezésére egyaránt [180]. A kardinális motoros tünetekre gyakorolt kiváló hatásával 

ellentétben azonban az egyensúlyt nem mindig javítja olyan egyértelműen és markánsan 

az eddig vizsgálatok alapján [181, 182].  

Feltehető, hogy a neurostimuláció közvetetten javítja az egyensúlyt és a járást a 

rigor és a bradikinézia enyhítése révén [183], ugyanakkor nincs közvetlen hatása a 

poszturális reakciók időzítésére [184, 185]. Más tanulmányok szerint [186] ugyanakkor 

javítja az APA amplitúdóját, mind a leendő támasztó, illetve lendítő láb közötti 

súlyelosztás, mind az előrelendítést lehetővé tevő propulzív változások esetén. 

A neurostimuláció feltehetően javítja a szenzoros integrációt, és a kilengések 

sebességét, de nem befolyásolja a reakció időt, ahogy a levodopa sem [187]. Ezt a hatást 

az az STN és a GPi felől az MLR irányába leszálló pályák közvetíthetik [188, 189].  

Prospektív tanulmányok szerint a kezdetben tapasztalt javulás ellenére a 

későbbiekben a szubtalamikus stimulációval kezelt Parkinson-betegek egyensúlyzavara 

súlyosbodik, mely valószínűleg a betegség természetes lefolyásából következik. Az 

átmeneti javulás hátterében a mikroléziós hatás is felmerül [182, 188, 190, 191]. A 

betegség állatmodelljei esetén a rendszeres mozgásfeladatok mérséklik a dopaminerg 

neuronok pusztulását [192], illetve a nondopaminerg kompenzáló mechanizmusokat is 

hatékonyabbá tehetik [193]. Így a mély agyi stimuláció következtében megmaradó 

mobilitás önmagában lassíthatja a progressziót.  

A járás esetén az eredmények egységesebbek. Ezek alapján a szubtalamikus 

stimuláció javítja a sebességgel és térbeliséggel kapcsolatos paramétereket (lépéshossz, 

lépési sebesség, karmozgások amplitúdója), főleg a bradi- és hipokinézis csökkentése és 

a törzs mobilitásának és a karok együttmozgásának növelése révén, de nem befolyásolja 

kellőképpen a járás variabilitását [183, 184], és a kadenciát sem [183, 194-197]. 
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A mozgáskép és a nyomáspont helyzete az élettanihoz közelebbivé válik azáltal, 

hogy a törzs és az alsó végtagok vertikális mozgásai kifejezetté válnak, csökken a 

csípőmozdulatok mértéke [198]. A fenti változások hasonlóak a levodopával 

összefüggőekhez, és a levodopa és a szubtalamikus stimuláció hatása összegződik a 

járásparaméterek esetében [199]. 

Összességében a legtöbb vizsgálat során szemikvantitatív módszert alkalmaztak a 

szubtalamikus stimulációval kezelt Parkinson-betegek egyensúlyának mérésére. A 

kvantitatív eszközzel dolgozó vizsgálatok esetén nehézséget jelent az eredmények 

összehasonlítása és értelmezése, az alkalmazott mérőeszközök és a kulcsváltozók 

különbözősége miatt. Több vizsgálat során az alacsony esetszám nem tette lehetővé az 

érdemi statisztikai elemzéseket. Ugyan vizsgálták a klinikai és a radiológiai paraméterek 

kapcsolatát az egyensúllyal, de a kettőt egyszerre eddig egyetlen tanulmány sem mérte és 

elemezte. A témában publikált jelentős tanulmányokat a 8. Táblázatban foglaltuk össze, 

mely a fejezet végén található.   

 

1.6.2. A szubtalamikus stimuláció hatását befolyásoló tényezők 

 

1.6.2.1.  Az életkor szerepe  

Az életkorral az egyensúly komplex szabályozórendszerének minden eleme érintetté 

válhat. Horak összefoglaló közleményében részletezte az alábbi elváltozásokat [200].  

A szenzoros alrendszer érintettsége alapbetegség nélkül gyakori. Ide tartozik a 

vizuális kontrasztérzékenység csökkenése, beszűkült szemmozgások és a vesztibuláris 

funkciózavar.  

A motoros alrendszer részéről jellemző csípő és a kilépési stratégiák aránytalan 

mértékű használata a boka stratégia helyett, a hajlott testtartás okozta egyensúlytartási 

nehézség, a poszturális reflexek késése és a biomechanikai károsodások, mint az artrózis 

vagy a musculus tibialis anterior gyengesége.  

A szervező funkciók közül a szenzoros integráció, a testérzékelés (body mapping) 

és a komplex szenzomotoros folyamatok is károsodohatnak. Megfelelő kognitív státusz 
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kompenzálhatja ezeket, azonban már enyhe kognitív deficit, exekutív funkciózavar, 

osztott figyelemmel végzett feladat is jelentős elesési kockázatot jelent [102].  

A kinematikai vizsgálatok az életkorral növekvő kilengést detektáltak, már a 

klinikailag észlelhető egyensúlyzavar megjelenése előtt [119], mely főleg szenzoros 

konfliktushelyzetben jelentős (különösen instabil vagy változó felület esetén) [201-204]. 

Az elváltozások hátterében kórélettani szempontból az idősek körében gyakori 

betegségek, például polineuropátia, radikulopátia, biomechanikai károsodások, korábbi 

sztrók vagy vaszkuláris enkefalopátia illetve neurodegeneratív betegségek állhatnak. 

Egyes szerzők szerint az „életkorral járó” egyensúlyzavar a fenti kórképek pre- vagy 

szubklinikai megnyilvánulása [200]. 

Parkinson-kóros betegek esetében a korspecifikusnak tartott változások az 

életkortól függetlenül is megjelennek, például a flektált testtartás fiatal betegekre éppúgy 

jellemző. Az életkor előrehaladása különösen azoknál a Parkinson-betegeknél súlyosbítja 

a kardinális motoros tüneteket és a tartási instabilitást, akiknél a nondopaminerg 

rendszerek érintettsége is kifejezettebb [205]. Több tanulmány talált összefüggést a 

kognitív károsodás és az esési gyakoriság között PD-betegek körében [137, 206].   

Egy hazai vizsgálat során a betegek feladata az volt, hogy a törzsük körül a 

karjukkal görgessenek egy labdát. Ez a mozgásfeladat a legjelentősebb egyensúlyzavart 

az idős PD-betegek esetén provokálta, a fiatal PD vagy az idős, egészséges személyeket 

tartalmazó alcsoportokkal összehasonlítva. A komplex feladatok provokálta, addig rejtett 

egyensúlyzavar a mindennapi tevékenységekkel összefüggő sérülésveszélyt jelez [207].  

Összességében az öregedéssel járó változások szerepe jelentős lehet a 

szubtalamikus stimulációban részesülő PD-betegek esetén. Magyarázhatja a 

stimulációnak az egyensúly szempontjából elégtelen vagy paradox hatását is az idősebb 

betegek esetén. A gondozó klinikus részéről multidiszciplináris megközelítés, a korral 

járó változások kompenzációja (például optikai eszközökkel) elengedhetetlen lehet a 

lehető legjobb balansz funkciók biztosításához.   
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1.6.2.2. A levodopa hatása 

A levodopa egyensúlyra tett hatása nem egyértelmű a szakirodalom alapján (7. Táblázat). 

Publikálták kedvező hatását az egyensúly szempontjából [111], a neurostimuláció hatását 

el nem érő kedvező hatását a musculus tibialis anterior működésére. Ugyanakkor a 

musculus gastrocnemius válaszát sem mértékben, sem időben nem optimalizálta [188]. A 

levodopa hatása a reaktív és anticipátoros poszturális manőverekre, illetve a stabilitás 

határainak megítélésére is ellentmondásos [119, 159]. Egy tanulmány szerint a 

neurostimuláció kedvezően hatott a kilengésre, azonban a hozzáadott levodopa interferált 

ezzel [208]. 

Schlenstedt és mtsai műtét előtt és után vizsgálták 192 PD-beteg testtartását, a 

levodopa teszt, illetve a szubtalamikus stimuláció hatását, videóanalízis segítségével. A 

camptocormiát és a Pisa-szindrómát mindkét kezelés csökkentette, sőt a teljes testre 

jellemző camptocormia szög esetén a két kezelés additív hatású volt. Mindkét kezelés 

hatékonyabb volt a súlyosabb esetek esetén. Az életkor és a levodopaválasz érdemi 

befolyását predikciós analízis során nem sikerült igazolni [209]. 

Feltehetően a levodopa ugyan képes javítani az egyensúly szabályozáshoz 

szükséges néhány komponenst azáltal, hogy a kardinális motoros tüneteket javítja, 

ugyanakkor nincs hatása a komplex szenzomotoros integráció nondopaminerg 

alrendszereire [191]. Jellemző, hogy szenzoros konfliktushelyzetekben a neurostimuláció 

jobban teljesít, mint az ebből a szempontból hatástalan levodopa [187]. 

A magasabb dózisú levodopa kezelés ugyanakkor előrehaladottabb betegséget 

jelent (így az egyensúlyzavar is ennek a jele), másrészt a levodopa kezelés mellékhatásai 

(diszkinéziák, ortosztatikus hipotónia) is fokozhatják az egyensúlyzavart [137, 210]. 

Ugyanakkor azokban a vizsgálatokban is megfigyelték a levodopa kedvezőtlen hatását, 

ahol nagyon alacsony volt a diszkinéziák aránya, illetve a kilengés nem korrelált a 

diszkinézia súlyosságával, így valószínű a szer direkt hatása is [131].  

A járás esetén a levodopa kedvező hatása egyértelműbb: növeli a járás sebességét 

és csökkenti annak variabilitását [135, 211, 212], a lépésindítást és az ehhez szükséges 

tartásbeállítást segíti [213]. 
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7. Táblázat. A levodopa és az STN-stimuláció hatása az egyensúly- és 

járásparaméterekre.  

Funkció Kóros jellemző Levodopa STN-DBS 

Állás nyugalmi 

helyzetben 

Kóros (flektált) 

testtartás 

Camptocormia/PISA-

szindróma enyhítése 

[209] 

A törzs, a csípő és a 

térd hajlított 

helyzetének javítása 

[198]  

Camptocormia/PISA-

szindróma enyhítése 

[209] 

Megnövekedett 

kilengés 

RMS, kilengési terület 

nő [131]. Levodopa-

okozta diszkinézia 

növelheti [210]. 

Csökkenti (RMS, 

kilengési terület) 

[131] 

Károsodott 

szenzoros 

integráció 

Nincs kedvező hatása a 

szenzoros integrációra 

[214]. 

Szenzoros 

konfliktushelyzetben 

alkalmazott 

stratégiák minőségi 

javulásával jár [188]. 

Fokozott 

vizuális 

dependencia 

A testhelyzet és 

a stabilitás 

határainak 

értékelése 

károsodott 

A levodopa növeli a 

stabilitás szubjektív 

határait, és a 

sebességet, amivel az 

alany eléri azt [159] 

 

Reaktív 

tartásigazítás 

Késői és 

csökkent válasz 

Ellentmondásos 

eredmények [188, 

215]. 

Rosszabbodása a 

stimuláció-indukálta 

egyensúlyzavar fő 

oka lehet [191, 216]. 

A reakció idő nem 

javul  [187]. 

A válasz 

mértékének 

becslése 

károsodott 
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Funkció Kóros jellemző Levodopa STN-DBS 

Tartási 

előkészületek 

 A közepes latenciájú 

válasz amplitúdója 

kissé csökkent (javult) 

[215]. 

APA amplitódója 

növekszik [162].  

APA középső, késői 

része javul [188] 

APA amplitúdója 

csökken [213]. 

Más források szerint 

nincs érdemi hatás 

[184, 185]. 

Dinamikus 

egyensúly járás 

közben 

COM előre és 

oldalra tolt 

Spaciotemporális 

paramétereket javítja 

[217]. 

A járás variabilitását 

csökkenti [135, 214] 

Spaciotemporális 

paramétereket javítja 

[217]. 

A járás variabilitását 

csökkenti [199]. 

Kóros járási 

paraméterek 

Fokozott 

variabilitás 

 

1.6.2.3. Az aktív kontakt helyzetének a szerepe  

Az aktív kontakt magon belüli helyzetét vizsgáló tanulmányok a dorzolaterális pozíciót 

találták ideálisnak a végtagi mozgások és a járás tekintetében [180, 183, 218, 219]. 

Stimuláció-indukálta járászavarhoz vezet, ha az elektróda a target helyett az STN-

től anterior-mediális-dorsális helyzetbe kerül. Ekkor a zona incerta és a Forel-mező H2-

es régió stimulációja feltehetően az MLR-rel való kapcsolatok funkcionális 

megszakadásához vezet [94]. A következmény a műtét után jelentkező levodopa-

rezisztens freezing (noha ez a régió a kardinális tünetek javítása szempontjából egyébként 

kedvező lenne) [220, 221]. 

Johnssen és mtsai tíz Parkinson-kóros betegnél végeztek kvantitatív 

járásvizsgálatot, az aktív kontakt individuális, a perioperatív MR képekre alapozott 

lokalizációját követően.  Eredményeik alátámasztják, hogy a dorzális pozíció kedvezőbb 

volt a lépési sebesség és lépéshossz tekintetében [222]. Más tanulmány viszont nem talált 

különbséget a dorzális és ventrális pozíció között [223]. 

  Az egyértelmű összefüggések hiánya abból fakadhat, hogy az egyensúly- és a 

járás szabályozása összetettebb, mint a végtagi mozgásoké, az STN több régióját és 
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kiterjedt pályarendszerét igényli; így nem kapcsolható hozzá körülírt terület, mint az 

appendikuláris mozgások esetében. A stimulációs mező több, a szabályozásban résztvevő 

szubrégiót és rostot érint, ezeken keresztül eltérő módon hathat az egyensúlyra [184]. A 

stimulációs hatás vizsgálatát tovább nehezíti, hogy stimulációs mező (volume of activated 

tissue, VAT) becslése még individulális lokalizációs módszerek esetén is nehézkes. Az 

aktivált szövet mennyisége túl nagy, és a detektáló módszerek felbontó képessége túl 

alacsony lehet a magon belüli szomatotópia jelentőségének igazolásához [184]. 

 

1.6.2.4. A stimulációs paraméterek szerepe 

Ha jelentős különbség van a kétoldali stimuláció feszültségében, az akadályozhatja a 

kétoldali végtagi mozgások összehangolását. A bilaterális stimuláció kedvezőbb a járás 

és az egyensúly szempontjából, mint a féloldali [224].  Egy tanulmányban a nagyobb 

amplitúdóval lépő alsó végtaggal kontralaterális stimuláció feszültségének csökkentése a 

freezing javulásához vezetett [225].  

  

1.6.2.5. A stimulációs target szerepe 

A hagyományos targetek közül a szubtalamikus stimuláció mellett a levodopa dózisa 

jelentősebben csökkenthető [185], így ez közvetetten, míg a GPi-stimuláció közvetlenül 

antidiszkinetikus hatású. Kis létszámú vizsgálat alapján felmerült, hogy, a GPi ingerlése, 

az STN-nel ellentétben a járás ritmicitását is javítja [183]. Szintén kedvező hatása volt a 

tartási előkészületekre (a nyomáspont átlendítésére a támasztó oldalra, a járásindítás 

ütemezésére és a vállak túllendülésének megakadályozására [226]). Metaanalízis alapján 

a gyógyszerrel kombinált GPi stimuláció hosszútávú hatása stabilabb lehet, mint a 

gyógyszerrel kombinált STN-stimulációjé, ugyanakkor a magasabb gyógyszerigény több 

mellékhatás lehetőségét hordozza a GPi stimuláció esetén [183, 191]. 

Az egyensúly- és járászavart esetleg enyhítő célpontlehetőségek kapcsán eddig 

kis esetszámú, ellentmonó tanulmányokat közöltek. Az SNr stimuláció az MLR-re hat, 

mely a reticulospinális pályán keresztül összehangolja a járásban résztvevő izomzat 

működését és csökkenti a járás aszimmetriáját. Az MLR a SNr felől GABAerg 

innervációban részesül, így a Parkinson-betegségben ismert túlaktivitása az output 
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magoknak, az MLR gátlásához vezethet [227]. Az MLR stimulációja macskák esetén 

növeli a kadenciát [228]. Parkinson-betegek esetében magasabb kadencia az MLR-

neuronok magasabb tüzelési rátájával jár együtt [229].  

Scholten és munkatársai vizsgálatában az SNr stimulációja javította a járás 

aszimmetriáját, és a mediálisabb lokalizáció itt jelentősebb javulással járt, ugyanakkor az 

STN ingerlése ugyanazon betegek esetében mind a tér- mind az időbeli paramétereket 

javította [189]. További vizsgálatok is megerősítik, hogy az SNr stimuláció az axiális 

tüneteket javíthatja, ugyanakkor a disztális tünetek, illetve egyéb járásparaméterekre tett 

hatásban alulmarad az STN stimulációhoz képest [197]. Kombinált alacsony frekvenciájú 

SNr és magas frekvenciájú STN-simuláció a freezing kezelésében a csak STN 

stimulációnál hatékonyabbnak tűnt egy kis esetszámú vizsgálat alapján [230]. 

A Vim nagyfrekvenciájú ingerlése hatékony a tremor kezelésében, a Parkinson-

betegség egyéb tüneteire azonban csekély a hatása. A Vim-DBS nem hat a járás 

kvantitatív paramétereire [231]. Az egyensúly paraméterek közül valószínűleg kedvezően 

hat a szenzoros integrációra, csökkenti a kilengési terület nagyságát [232]. Utóbbit 

magyarázhatja, hogy a Vim relay mag a cerebellum és a bazális ganglionok között [233]. 

Összességében az axiális tünetek enyhítése nem képezi a Vim-stimuláció javallatát [183].  

Az első PPN stimulációt 2007-ben végezték, melynek során 6 betegnél kétoldali 

STN és PPN elektródákat ültettek be [234]. Az alacsony frekvenciájú stimuláció esetén a 

spaciotremporális járásparaméterek részleges javulását észlelték, az UPDRS III. érték 

átmeneti romlása mellett. A további tanulmányok még kedvezőtlenebb eredményeket 

hoztak [235]. Moro és mtsai vizsgálatában ugyanakkor változatlan mért paraméterek 

mellett a betegek kevesebb elesésről számoltak be [236]. 

 

1.6.2.6. További klinikai faktorok 

Az egyensúlyzavar súlyosságával az életkor [179, 237], a hosszabb betegségtartam, a 

magasabb UPDRS III. érték  [201], a szellemi hanyatlás [102], a magasabb levodopa 

dózis illetve dopamin-agonisták alkalmazása [137], a diszkinéziák jelenléte [207], illetve 

a térdfeszítő izomzat gyengesége  [238] korreláltak. Védő szerepet az egyensúly javítását 

célzó speciális gyakorlatok jelentettek [239]. 
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8. Táblázat. Szemelvény a mély agyi stimuláció egyensúlyra gyakorolt hatását vizsgáló tanulmányokból 

(Ko: kontroll, COP: nyomáspont, COM: tömegközéppont) 

Közlemény Minta Módszer 

(vizsgálati 

elrendezés) 

Módszer 

(mérőeszköz és  

feladat) 

Klinikai 

korrelációk 

elemzése 

Elektród- 

lokalizáció 

elemzése 

  

Eredmények 

St George 

és mtsai [188] 

STN – 

14 

(GPI – 

14) 

PD - 9 

Preoperatív és 6 

hónapos 

posztoperatív 

értékek 

 

Szemikvantitatív 

(PIGD és  

Balance and Gait 

skálák) 

 

„Activites of 

Daily Living” 

skála 

  Nem - A preoperatív Med-OFF 

értékhez képest posztoperatív 

rosszabbodás  

- Levodopa és DBS kedvező, 

additív hatású 

St George 

és mtsai [188] 

 

 

 

 

 

STN -13 

(GPI -

11) 

PD – 9 

Kontroll 

– 17  

Preoperatív és  

6 hónapos 

posztoperatív 

értékek 

 

Poszturográfia  

EMG 

Alátámasztási 

felület előre- és 

hátratolása vizuális 

kontroll mellett 

UPDRS-III. 

Hoehn-Yahr 

skála 

Nem  - STN-csoport: a posztoperatív 

egyensúly értékek a műtét 

előttihez képest rosszabbak 

- A bekapcsolt állapot kedvezőbb, 

mint a kikapcsolt 

- A levodopa hozzáadása nem 

javította tovább az értékeket 
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Közlemény Minta Módszer 

(vizsgálati 

elrendezés) 

Módszer 

(mérőeszköz és  

feladat) 

 

Klinikai 

korrelációk 

elemzése 

Elektród- 

lokalizáció 

elemzése  

Eredmények 

Nantel 

és mtsai [240] 

STN – 

28 

PD – 

101 

Kontroll 

Keresztmetszeti Poszturográfia 

Álló helyzetben, 

nyugalomban 

UPDRS-III. Nem A levodopa növelte, a DBS pedig 

javította az értékeket 

Johnsen  

és mtsai [184] 

 

STN – 

21 

Kontroll 

– 12  

Keresztmetszeti 

vizsgálat 

minimum 12 

hónappal a műtét 

után 

COM helyzete, 

járási paraméterek 

és ízületi 

kinematika 

(Infravörös 

kamera) 

Járás 

UPDRS-III. Pre-and 

perioperativ 

MR 

(1,5 Tesla) 

- A DBS javította a mozgások 

amplitúdóját, de az időzítést nem  

- A dorzális elektródahelyzet 

kedvező a ventrálishoz képest  

Ahrweiller  

és mtsai [241] 

STN – 

56  

Funkcionális 

képalkotás 3 

hónappal műtét 

előttés után 

  PET A tartási instabilitással bíró 

alcsoportban DBD-indukálta 

változás az MLR és a cerebellum 

területén 
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Közlemény 

 

 

 

Minta Módszer 

(vizsgálati 

elrendezés) 

Módszer 

(mérőeszköz és  

feladat) 

Klinikai 

korrelációk 

elemzése 

Elektród- 

lokalizáció 

elemzése  

Eredmények 

Chastan  

és mtsai [197] 

SN/STN 

– 7 

Ko - 7 

Keresztmetszeti. Poszturográfia 

EMG 

(COP sebesség, 

járási paraméterek, 

izomaktivitás, 

fékezés) 

UPDRS-III. MR: az SN-

ben 

stimulálható 

alcsoport 

felderítésére 

A fékezést az STN és SN 

stimuláció is javította, míg a 

levodopa nem  

De la Casa 

Fages és mtsai 

[208] 

STN:16 

Kontroll: 

13 

Keresztmetszeti. Poszturográfia 

(COP 

áthelyeződése) 

Tíz hétköznapi 

aktivitást mímelő 

szituáció 

Életkor, 

betegségtartam, 

stimuláció 

tartama 

 

Nem STN-DBS javította a kóros COP 

áthelyeződést 

A levodopa nem fokozta ezt a 

hatást 

Krack  

és mtsai [182] 

STN: 49 Prospektív: 

műtét után 1,3,5 

évvel 

 UPDRS-

alskálák 

Nem. A poszturális instabilitás és a 

freezing rosszabbodtak  
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Közlemény 

 

 

 

Minta Módszer 

(vizsgálati 

elrendezés) 

Módszer 

(mérőeszköz és  

feladat) 

Klinikai 

korrelációk 

elemzése 

Elektród- 

lokalizáció 

elemzése  

Eredmények 

Rocchi 

és mtsai [185] 

STN-5 

GPI-9 

PD-9 

Ko-10 

Keresztmetszeti  Poszturográfia  

 

UPDRS-III. 

Diszkinézia 

Nem A DBS javította a balanszt, míg a 

levodopa fokozta a kóros 

eltéréseket 

Shivitz 

és mtsai [187] 

STN-28 

Ko-28 

Műtét előtt és 

műtét után 6-12 

hónappal  

Poszturográfia 

 

 

Szenzoros 

organizációs teszt 

(SOT) 

UPDRS 

PIGD 

Nem DBS javította a reakciók 

sebességét, de az időzítést nem.  

DBS + levodopa javulás volt a 

műtét előttihez képest 

Szlufik 

és mtsai [190] 

STN-20 

PD-20 

Prospektív Poszturográfia  

 

DBS-kezelés 

időtartama 

UPDRS-III. 

Dual Task – 

TUG 

Tandem járás 

Nem. Az első 9 hónapban a statikus és 

dinamikus balansz paraméterek 

javulása majd lassú romlása  
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Közlemény Minta Módszer 

(vizsgálati 

elrendezés) 

Módszer 

(mérőeszköz és  

feladat) 

Klinikai 

korrelációk 

elemzése 

Elektród- 

lokalizáció 

elemzése  

 

Eredmények 

Schlenstedt 

és mtsai [209] 

STN-

192 

Hosszmetszeti  

 

Video levodopa 

teszt 

Camptocormia, 

PISA-szögek 

Nem Nem - A DBS és levodopa is javította a 

testtartást  

- A PISA-szög esetén a DBS-nek 

additív hatása volt a levodopához 

képest 
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2. Célkitűzések 
 

2.1. Tudományos vizsgálataink áttekintése 

 

A szubtalamikus stimuláció hatását vizsgáltuk a Parkinson-betegség kinematikai 

eszközökkel mérhető mozgásrendszeri tüneteire.  

 

A kutatásaink két téma köré csoportosultak: 

1. Az egy- és kétoldali szubtalamikus stimuláció hatása a proximális és disztális 

felső végtagi mozgásokra (Kinesia tanulmány).  

2. Az egy- és kétoldali szubtalamikus stimuláció hatása az egyensúly 

szabályozására – Statikus egyensúly és szenzoros integráció (DBS-Balance 

vizsgálat).  

 

A vizsgálatokba a Semmelweis Egyetem Neurológiai Klinika Mozgászavar 

Ambulanciáján gondozott kétoldali szubtalamikus stimulációval kezelt Parkinson-kóros 

betegeket (illetve három, a Szegedi Tudományegyetem Neurológiai Klinikáján gondozott 

pácienst) és egészséges kontroll személyeket vontunk be. A beteg és a kontroll csoport 

nem ugyanazokból a személyekből állt a két kutatás esetében.   

 

A két vizsgálat végzéséhez szükséges etikai engedélyt a Semmelweis Egyetem 

Regionális, Intézményi Tudományos és Kutatásetikai Bizottsága hagyta jóvá 

(referenciaszám: 271/2013), a résztvevők tájékoztatást követően aláírták a beleegyező 

nyilatkozatot.  
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2.2. Az egyes tanulmányok célkitűzései 

  

2.2.1. Kinesia tanulmány 

 

A végtagi proximális izomzat főleg bilaterális, a disztális izomzat inkább kontralaterális 

innervációban részesül a kortikális – bazális ganglion rendszer felől [63]. Nem tisztázott, 

hogy az egy-illetve kétoldali szubtalamikus stimuláció hatása megegyezik-e a proximális 

és disztális izomzat esetén.  

A Kinesia tanulmány célkitűzései az alábbiak voltak:  

- Összehasonlítani a kétoldali- és az egyoldali stimuláció hatását a proximális és 

disztális felső végtagi mozgások esetén háromdimenziós kinematikai rendszer 

segítségével [242], 

- Megvizsgálni, hogyan hat a neurostimuláció az egyes kinematikai paraméterekre, 

és képes-e azok Parkinson-betegséggel összefüggő eltéréseit rendezni. 

 

 

2.2.2. DBS-Balance vizsgálat 

 

A Parkinson-betegek esetén az egyensúlyszabályozás zavara összetett, több tényező 

kölcsönhatása alakítja ki. A szubtalamikus stimuláció hatásával kapcsolatos korábbi 

vizsgálatok ellentmondó eredményeket hoztak. 

Vizsgáltunk célkitűzései az alábbiak voltak: 

- Azonosítani azon (a betegséggel összefüggő és az aktív kontakt helyzetét leíró) 

faktorokat és kombinációikat, amelyek előrejelzik, hogy egy adott betegnél 

hogyan hat a stimulátor bekapcsolása a statikus egyensúlyra 

- Kinematikai eszköz segítségével megmérni a vizuális információk mellett a 

propriocepció szerepét a szenzoros integrációban, nyugalmi állás valamint 

szenzoros konfliktushelyzet során  
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3. Módszerek 

 

3.1. Kinesia tanulmány 

 

3.1.1.  A vizsgált csoportok kialakítása 

 

A vizsgálatba a Semmelweis Egyetem Neurológiai Klinika Mozgászavar Szakrendelésén 

gondozott, kétoldali szubtalamikus stimulációval kezelt Parkinson-betegek közül 28 főt 

(10 nőt és 18 férfit) vontunk be. Átlagéletkoruk 59,7±8,6 év (átlag ± szórás) volt. Kor 

szerint illesztett kontroll csoportot alakítottunk ki 28 egészséges személy (18 nő és 10 

férfi) bevonásával. (Átlagéletkor: 54,6±15,0; t-próba: p=0,128).  

A Parkinson-betegség kórisméje terén a UK Parkinson's Disease Society Brain 

Bank kritériumait követtük [8]. A műtét előtti kivizsgálás a CAPSIT-protokoll szerint 

zajlott [9]. A preoperatív levodopa tesztet 12 órás gyógyszermegvonás után, az adott 

beteg szokott reggeli adagjához képest 50%-kal magasabb levodopa-ekvivalens dózisú 

szolubilis levodopával végeztük. A betegek közül 6 beteg a tremor-domináns, 13 fő az 

akinetikus-rigid altípus, 9 fő pedig a kevert klinikai altípusba tartozott. A betegcsoport 

klinikai paramétereit a 9. Táblázatban tüntettük fel. 

 

 

3.1.2. Az aktív kontakt helyzetének meghatározása 

 

A preoperatív koponya MR vizsgálat kontrasztanyagos T1 szekvencián, 1mm-es 

szeletvastagsággal illetve T2 szekvencián 2mm-es szeletvastagsággal készült 3T Phillips 

Achieva MR Scanner készülékkel, mintegy 6 hónappal a beavatkozás előtt. A target 

egyéni megtervezéséhez a műtét napján szeterotaxiás (Leksell G) keretben kontrasztos 

koponya CT vizsgálatot végeztünk. 
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A tervezéshez a Medtronic FrameLink 5 szoftvert alkalmaztuk. Az STN-en belül 

az egyéni anatómiai célpontot sztereotaxiás protokoll szerint definiáltuk: 3mm-re 

laterálisan a nucleus ruber elülső és laterális határvonalának metszéspontjától, abban a 

síkban, ahol a nucleus ruber a legszélesebben látszik. Az elektród bevezetésének útját az 

anatómiai szerkezeteket egyedileg figyelembe véve határoztuk meg.  

A műtétet 12 órás dopaminmegvonásban végeztük. Az elektrofiziológiai 

feltérképezéshez öt mikorelektródát használtunk, a klinikai tünetekre tett hatást 

makrostimuláció segítségével követtük. Az elektródák helyzetét fluoroszkópiás 

képalkotással is ellenőriztük. Együlésben zajlott a két DBS lead (type 3389, Medtronic, 

Minneapolis) és az impulzusgenerátor beültetése, az elektródák beültetése helyi 

érzéstelenítésben, míg az IPG implantációja teljes narkózisban.  

A hat héttel a műtét után készült kontrasztanyagos CT-vizsgálat képanyagát a 

preoperatív MR képekkel egyesítettük a Medtronic FrameLink 5 szoftver segítségével. A 

CT képek ablakolását követően az elektródák kontaktjainak helyzete az MR-képekre 

vetítve meghatározható volt. A háromdimenziós Euklédesz-i vektorok 0 pontjának az első 

kontakt  legdisztálisabb pontját határoztuk meg, és az adott proximális kontakt centrumát 

a vektor végpontjának. A kontaktokat 0,75mm, 2,75mm, 4,75mm, 6,75mm távolságban 

mértük a null ponttól, és a viszonyukat az STN-hez vizuálisan erősítettük meg a T2-

szekvencián készült képeken. 

A primer programozás és beteggondozás során a leginkább optimális motoros 

választ biztosító paramétereket állítottuk be, a mellékhatások, hiperkinézia elkerülése 

mellett. A jelen tanulmányba bevont betegek stimulációs paraméterei legalább egy 

hónapja változatlanok voltak.  
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9. Táblázat. A Parkinson-beteg csoport fő klinikai és stimulációs paraméterei 

(X: bal, Y: poszterior, Z: kaudális irány; L: bal oldali, J: jobb oldali; MCP = mid 

commissural point). 

Betegségtartam (év, átlag ± szórás) 13,2±5,1 

A műtét óta eltelt idő (év, átlag ± szórás) 2,1±1,3 

Levodopa 

ekvivalens 

dózis (mg/nap) 

A műtét előtt 821±318 

A mérés idején 294±174 

Műtét előtti 

kivizsgálás 

UPDRS III. pontszám 47±17 

UPDRS IV. pontszám 8±4 

Hoehn-Yahr stádium 3,2±0,7 

DBS 

Stimulációs 

paraméterek 

(Bal/Jobb) 

Konfiguráció 
Monopoláris: 22/23 kontakt 

Bipoláris: 6/5 kontakt  

Impulzusszélesség 

(us) 

60us: 16/16 kontakt 

90us: 12/12 kontakt 

Amplitúdó (V) 2,8±0,7/ 2,8±0,8 

Frekvencia (Hz) 130±7/ 130±7 

Levodopa tesztdózis (mg) 113±62 

Az aktív 

kontakt 

helyzete 

(Bal/Jobb) 

Direkt vizualizáció 

során 

Dorzolaterális 

STN-en 

belül: 25/24 

Az STN 

dorzolaterális 

határán: 2/3 

Az STN 

határától 

dorzálisan: 

1/1 

Távolság az MCP 

ponttól (mm; átlag ± 

szórás) 

X:  

-11,6±1,5/ 

12,6±1,4 

Y:  

-1,8±1,8/ 

-1,5±1,6 

Z:  

-3,5±1,8/ 

-3,9±1,9 
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3.1.3. A vizsgálat menete 

 

A beteg és a kontrollcsoport tagjai 14 másodperces szakaszokban a hüvelyk- és a 

mutatóujj összeérintését (finger tapping, FT), a kéz ökölbe zárását (hand grasping, HG) 

és a kar forgatását (pronation-supination, PS) végezték el, az instrukció szerint olyan 

gyorsan, ahogy csak képesek voltak rá. A két felső végtagot külön vizsgáltuk. A 

betegcsoportot 12 órás dopaminmegvonást követően teszteltük. Ők öt stimulációs 

helyzetben végezték el a feladatsort: először kétoldali neurostimuláció mellett (BOTH-

ON), a stimuláció kikapcsolt állapotában (BOTH-OFF), a tesztelt végtaghoz képest 

ellenoldali stimuláció (CONTRA-ON) és azonos oldali stimuláció (IPSI-ON) mellett. Az 

első négy mérést kiegyenlített randomizált sorrendben végeztük. Az ötödik mérési 

helyzet minden beteg esetén a kétoldali stimuláció és gyógyszerhatás mellett végzett 

(BOTH-ON-MED-ON) mérés volt (13. Ábra). Minden stimulációs változtatást követően 

60 percet vártunk a következő vizsgálattal.  

 

 

13. Ábra.  A mérés menete a Kinesia-Tanulmány végzése során a betegcsoportban. 
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3.1.4. A mérőeszköz és a mért paraméterek 

 

A méréseket Kinesia (Great Lakes NeuroTechnologies Inc., Cleveland, OH) 

mozgásérzékelő rendszerrel végeztük, mely háromdimenziós giroszkópot és 

akcelerométert tartalmaz. Az eszköz a mutatóujjra erősítve gyűjti a felső végtagi 

mozgások jeleit, melyeket kinematikai paraméterekké alakít a szoftver [243]. Az 

elemzéshez az alábbi változókat használtuk: (szög)sebesség (root mean square angular 

velocity), amplitúdó (root mean square excursion angle) és ritmicitás (coefficient of 

variation) [244]. Az utóbbi esetében a magasabb érték gyengébb ritmicitást jelez. A 

sebesség és amplitúdó csökkenését (dekrement) a második 7 másodperc és az első 7 

másodperc között mért hányados fejezi ki.  

Minden paraméter esetén feladatonként kiszámoltuk a kontroll személyek jobb 

kezén mért átlagértéket, majd az egyes betegek értékeit ezekhez az átlagértékekhez 

viszonyított hányadosként (tizedestört formájában) adtuk meg.  

 

 

3.1.5. Az alkalmazott statisztikai módszerek 

 

Az elemzéshez használt változók (relatív sebesség, relatív amplitúdó, relatív ritmicitás, 

sebességcsökkenés és amplitúdócsökkenés a három feladatban és az öt stimulációs 

kondícióban) normál eloszlást mutattak a Kolmogorov-Smirnov teszt szerint. Az értékek 

összehasonlítására (az egyes feladatok esetében a stimulációs kondíciók között) a 

ANOVA-tesztet alkalmaztuk ismételt vizsgálatokra. A csoporton belüli (with-in) 

faktorok az alábbiak voltak: stimulációs kondíció (BOTH-ON, BOTH-OFF, CONTRA-

ON, IPSI-ON, BOTH-ON-MED-ON) és KÉZ (súlyosabban érintett, kevésbé érintett 

oldal). Post-hoc elemzésre a Tukey Honest Significant Difference tesztet alkalmaztuk. A 

szignifikancia szintje p <0,05 volt. Az elemzéshez Statistica szoftvert alkalmaztunk 

(StatSoft Inc).   
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3.2. DBS-Balance vizsgálat 

 
3.2.1. A vizsgált csoportok kialakítása 

 

A vizsgálatba 24 beteget és 24 életkor szerint illesztett kontroll személyt vontunk 

be. A beválasztás feltételei az alábbiak voltak: legalább 6 hónap eltelt a műtét óta, 

legalább 3 hónapja stabil szubtalamikus stimulációs paraméterek és klinikai állapot. 

Kizárási kritériumot jelentett a mozgást súlyosan akadályozó ortopédiai vagy 

reumatológiai betegség, illetve szemüveggel nem korrigálható látászavar. A betegcsoport 

klinikai paramétereit a 10. Táblázatban tüntettük fel. 

 

10. Táblázat. A 24 fős betegcsoport klinikai és stimulációs paraméterei  

Változó Értékek; medián és 

interkvartilis tartomány 

(IQR) 

Betegségtartam  13 (11-18) év 

A műtét óta eltelt idő 26 (14,5-43) hónap 

Levodopa ekvivalens dózis Műtét előtt 915 (617-1175) mg 

A mérés idején 266 (200-450) mg 

UPDRS III. pontszám a műtét előtt MED-OFF 28 (23-50) pont 

MED-ON 6 (1,5-12,5) pont 

MDS-UPDRS III. pontszám a 

mérés idején 

MED-OFF, NON 33 (22,5-45) pont 

MED-OFF, BON 13 (7-17) pont 

Hoehn-Yahr stádium A műtét előtt 3 (2,5-3) 

Egy évvel a műtét után 1 (1-1,5) 
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Változó Értékek; medián és 

interkvartilis tartomány 

(IQR) 

Parkinson's Disease Questionnaire 

(PDQ-39) single index score  

A műtét előtt 25 (15-34) 

Egy évvel a műtét után 20 (12-25) 

 

JOBB STN 

stimuláció 

Amplitúdó 2,4 (2,0-2,8) V 

Frekvencia 130 (130-138) Hz 

Impulzusszélesség 60 (60-60) µsec 

BAL STN 

stimuláció 

Amplitudó 2.6 (2.1-2.9) V 

Frekvencia 130 (130-138) Hz 

Impulzusszélesség 60 (60-60) µsec 

 

A beteg és a kontroll csoport életkora nem különbözött (64.5/60-69 illetve 58/52.5-68 

(medián/interkvartilis távolság), p=0,193). A Parkinson-beteg csoportban 5 nő és 19 férfi, 

a kontroll csoportban 13 nő és 11 férfi szerepelt.  

 

3.2.2. Az aktív kontakt helyzetének meghatározása 

 

A műtéti indikáció, a műtét előtti kivizsgálás, a képalkotás és a műtét folyamata 

megegyezik a 3.1.2. alfejezetben leírtakkal. Az aktív kontakt helyzetének 

meghatározásához koregisztráltuk a műtét után legalább 3 hónappal készült CT vizsgálat 

képeit és a műtét előtti T1-felvételeket. (FLIRT toolbox, lineáris regisztráció, 6 degrees 

of freedom, correlation ratio; nonlineáris regisztráció - FMRIB Software Library ver. 

5.0.9. FNIRT toolbox). Az aktív kontakt koordinátáit euklidészi vektori számítással 

határoztuk meg (14. Ábra). Referenciapontként a dorzolaterális STN-ben a motoros 

centrum matematikai középpontját használtuk [245]. Kiszámoltuk az aktív kontakt és a 

motor center milliméterben vett távolságát a tér három síkjában.   
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14. Ábra. Az aktív kontakt motoros központtól való eltérésének meghatározása.  

STN: nucleus subthalamicus, MC: motoros központ, piros nyíl: az aktív kontakt távolsága 

a motoros centrumtól. 

 

 

3.2.3. A vizsgálat menete 

 

A mérési protokollt a 15. Ábrán szemléltetjük. A páciensek és a kontroll személyek az 

ICTSIB tesztet teljesítették (Instrumental Clinical Test of Sensory Integration and 

Balance), amely négy, egyenként 30 másodpercig tartó feladatból áll, ezek: állás szilárd 

talajon, nyitott szemmel, a mellkas előtt összekulcsolt kezekkel (eyes opened, ground: 

OG), állás szilárd talajon, csukott szemmel (eyes closed, ground: CG), állás egyensúlyozó 

párnán, nyitott szemmel (eyes opened, foam: OF), állás egyensúlyozó párnán, csukott 

szemmel (eyes closed, foam: CF). 

A fenti méréseket a neurostimuláció négy különböző állapotában ismételtük, 

melyek kiegyenlített randomizált sorrendben követték egymást: stimuláció nélkül 

(NON), kétoldali stimuláció mellett (BON) illetve féloldali jobb (RON) és bal (LON) 

oldali stimuláció mellett. A betegek minden stimulációs állapotban 3 alkalommal 

ismételték az ICTSIB-tesztet. A további elemzésekhez minden esetben a 3 mérés 

számtani közepét használtuk.  
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Az aktív kontaktot és a stimulációs paramétereket nem változtattuk meg a 

megszokott terápiás beállításhoz képest. A neurostimulációs állapot megváltoztatása 

(vagyis a programozás) után egy órát vártunk minden esetben. A méréseket minimum 12 

órás gyógyszermegvonásban végeztük.  

A kontroll személyek egy alkalommal teljesítették az ICTSIB-tesztet, melynek 

során minden feladatot háromszor végeztek el.  

 

 

 

 

15. Ábra. A mérés menete a DBS-Balance Tanulmány során a Parkinson-betegek 

csoportjában. Az egyensúlyt négy feladat során (nyitott szemmel – talajon (OG), csukott 

szemmel – talajon (CG), nyitott szemmel – párnán (OF), csukott szemmel – párnán (CF)) 

mértük, négy stimulációs helyzetben (kétoldali stimuláció mellett (BON), a jobb, illetve a 

bal STN féloldali stimulációja esetén (RON, LON), és a stimuláció kikapcsolt állapotában 

(NON) mértük.  
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3.2.4. A mérőeszköz és a mért paraméterek 

 

Az egyensúly mérésére lumbálisan elhelyezett, háromdimenziós giroszkópot és 

akcelerométert tartalmazó Opal monitorokat (APDM Inc) használtunk. Az adatokat a 

Mobility Lab Software segítségével elemeztük. A méréshez használt teljes rendszer 

validált, a mért sway értékek az UPDRS-PIGD alskálájával korrelálnak [127]. 

 

 

3.2.5. Az elemzéshez használt kinematikai és klinikai adatok 

 

Az elemzések során az egyensúlyt jellemző kimeneti változó a háromszori ismétlés során 

mért kilengési terület számtani középértéke volt. A kilengési terület (m2/s4; 95% elliptoid 

sway area) az érzékelőeszköz által bejárt pontokra illesztett ellipszist jelenti, 95%-os 

konfidencia intervallummal. Ez a mutató mind a mediolaterális, mind az anteroposzterior 

irányokban érzékeny az egyensúlyzavarra [246]. A paraméter poszturográfiához validált, 

test-retest megbízhatósága mind Parkinson, mind egészséges csoportban magas, illetve 

az érték korrelál a tartási instabilitással és az UPDRS-PIGD alskála értékével [129].  

A kilengési területet (a dolgozat további részében: kilengés) a négy különböző 

feladathelyzetben (ld. fentebb: OG, CG, OF, CF) rögzítettük. Emellett a négy feladatban 

mért átlagukkal (a továbbiakban: kombinált kilengés), a Mobility Lab programnak 

megfelelően. Az egyes feladatokban mért kilengést és a kombinált kilengést mind a négy 

stimulációs helyzetben (ld. fentebb: NON, LON, RON, BON) rögzítettük.  

A mérés során BON és NON állapotban rögzítettük az MDS-UPDRS III. skálát. 

Emellett a betegekről az alábbi adatokat gyűjtöttük: a betegség altípusa, betegségtartam, 

a műtét óta eltelt idő, a betegség kezdetétől a mérésig eltelt idő, preoperativ UPDRS III. 

pontszám MED OFF, illetve ON állapotban illetve posztoperatív UPDRS III. pontszámok 

(kétoldali stimuláció mellett MED OFF illetve MED ON állapotokban), valamint 

levodopa-ekvivalens dózis (LED) a műtét előtt és a mérés idején. Kiszámoltuk a 

preoperatív levodopaválaszt (%; ON/OFF állapotban mért UPDRS III. pontszám x 100), 
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és a stimulációs választ is (%; a mérés során BON/NON állapotban mért mds UPDRS III. 

pontszám x 100).  

Az elemzés során a betegcsoporton belül a “Javulók” alcsoportjába kerültek azok, 

akiknél a kombinált kilengésérték csökkent a kétoldali stimuláció hatására (BON/NON 

kombinált kilengés hányados ≤ 1); illetve a “Rosszabbodók” alcsoportjába, akinél a 

kombinált kilengésérték nagyobb volt a kétoldali stimuláció mellett. (BON/NON 

kombinált kilengés hányados > 1).  

 

 

3.2.6. Statisztikai módszertan 

 

3.2.6.1. Az elemzéshez alkalmazott próbák  

A statisztikai elemzésekhez a Tibco Statistica szoftvert alkalmaztuk. Az elvégzett 

teszteket a 11. Táblázat szemlélteti. A Kolmogorov-Smirnov teszt eredményétől függően 

döntöttünk normal eloszlás esetén a parametrikus, egyebekben a nonparametrikus próbák 

mellett. A szignifikancia szint p=0,05 volt a Bonferroni-korrekciót nem igénylő próbák 

esetében.  
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11. Táblázat. Az adatok elemzése során használt statisztikai próbák 

Változók Sztatisztikai teszt 

 

Kiegészítő teszt 

Összes változó eloszlásának 

vizsgálata 

Kolmogorov-Smirnov 

teszt 

Döntés parametrikus 

vagy nonparametrikus 

próba mellett 

Kilengés és kombinált kilengés 

értékek a kontroll és betegcsoport 

esetén 

Egy- illetve kétmintás t-

próba 

Bonferroni korrekció 

Kilengés értékek az egyes 

feladatokban, illetve stimulációs 

helyzetekben a Parkinson-beteg 

csoporton belül, illetve külön a 

kontroll csoportban  

ANOVA ismételt 

vizsgálatokra 

Az egyedeken belüli 

(within) faktorok: 

- a feladat a beteg, 

illetve a kontroll 

csoport esetében  

- a stimulációs helyzet a 

betegcsoport esetén 

Neumann-Keuls teszt 

A kombinált kilengés BON/NON 

hányadosa és a klinikai 

paraméterek összehasonlítása a 

PD alcsoportokon belül 

Mann-Whitney U-teszt  

Az egyes feladatokban mért 

kilengés BON/NON hányadosa 

külön vizsgálva az egyes 

PDalcsoportokban 

Wilcoxon-próba Bonferroni-korrekció 

A két PD-alcsoport között: 

- Az egyes feladatokban mért 

kilengés BON/NON hányadosa 

- Klinikai faktorok 

- Elektród lokalizáció 

Mann-Whitney U-teszt Bonferroni-korrekció 
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Változók Sztatisztikai teszt Kiegészítő teszt 

Az életkor és a kombinált 

kilengés kapcsolata BON, illetve 

NON állapotban és a kontroll 

csoportban 

Pearson-féle korreláció  

Kombinált klinikai adatok alapján 

kombinált kilengés érték 

megbecsülhetősége 

Cluster analízis 

Szupport Vektoros 

Regresszió (SVR) 

 

 

 

3.2.6.2. A Szupport Vektoros Regresszió (SVR) analízis 

A kimeneti változó és a bemeneti faktorok nonlineáris kapcsolata miatt a Szupport 

Vektoros Regressziót választottuk az egyensúlyzavart leginkább előrejelző változók 

kombinációjának azonosítására.  

A paraméterpárok növekmény diagnosztikai értékének számszerűsítésére 

kétlépcsős eljárást végeztünk. Először klaszterelemzést végeztünk a változók minden 

lehetséges kombinációjának (mindig egy pár) csoportosításával, hogy azonosítsuk azokat 

a párokat, amelyeknél a görbe alatti terület (AUC) > 0,5 volt. A kumulatív összegeket 2 

paraméter között úgy becsültük meg, hogy az összegzés előtt minden paramétert az 

átlagértékre normalizáltunk. Ezt követően meghatároztuk az összetett pontszámot 

(kompozitértéket) az első lépésen túljutó kombinációk hibájának becslésére.  

Ezt követően végeztük a tényleges SVR elemzést, amely gépi tanuláson alapuló 

többszörös regressziós módszerként képes a megfigyelt és a tanult értékeket 

összekapcsolni, és meghatározni a regressziós együtthatót az előrejelzés pontosságának 

érdekében [247]. Megkerestük az optimális bemeneti paramétereket [248], majd a 

kiválasztást tízszeres kereszthitelesítéssel ellenőriztük úgy, hogy az adatok 75%-át a 

tanuláshoz, 25%-át pedig a teszteléshez használtuk. A validálási sémát annak értékelésére 

használták, hogy a bevont független paraméterek, megmaradtak-e a lineáris 

regresszióban. Az elemzéshez nonparametrikus technikát alkalmaztunk. Zavaró 

tényezőként kezeltük az alábbi tényezőket az elemzés során: életkor és tremor esetleges 

jelenléte, így az elemzés során ezekre korrekciót végeztünk.   
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4. Eredmények 

 

4.1. Kinesia tanulmány 

 

4.1.1. Kinematikai paraméterek az egyes feladatokban 

 

A relatív sebesség, amplitúdó és ritmicitás értékeket a súlyosabban és enyhébben érintett 

végtaggal végzett feladatok esetén a 16. Ábrán mutatjuk be. Ezt követően az egyes 

kinematikai paramétereket tekintjük át. 

 

 

16. Ábra: A relatív sebesség, kitérés és ritmicitás értékek a betegek súlyosabban és 

kevésbé súlyosan érintett felső végtagja és a kontroll személyek jobb felső végtagja 

esetén. Box: átlag ± szórás. A szaggatott vonal a kontroll csoportban mért átlagértéket 
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jelzi. Nem volt szignifikáns különbség a betegcsoportban a súlyosabban és a kevésbé 

súlyosan érintett felső végtaggal végzett egyik feladat esetében sem. A stimulációs 

kondíciók változása szignifikáns különbséggel járt a súlyosabban és az enyhébben érintett 

felső végtag esetében is (csillaggal jelölve), míg a KÉZ faktor szerepe nem volt 

szignifikáns egyik feladat esetében sem. 

 

4.1.2. Sebesség és relatív sebesség 

 

A kontroll csoportban a jobb kéz esetén mért átlagérték az ujjérintés során 28,11 fok/mp, 

az ökölbezárás esetén 253,22 fok/mp, a karforgatás esetén 314,58 fok/mp volt. 

Mindhárom feladatban szignifikáns volt a stimulációs kondíció hatása a relatív 

sebességértékre (p<0.05; FT: F4,88=39.43; HG: F4,88=46,45; PS: F4,88=71,9). Mindhárom 

feladat esetén a BOTH ON mérésnél a relatív sebesség szignifikánsan magasabb volt, 

mint a BOTH OFF illetve az IPSI ON mérések esetében; de nem különbözött a BOTH 

ON-MED ON feladatokban mért sebességtől (FT: p=0,99; HG: p=0,99; PS: p=0,85). 

Szintén nem különbözött egymástól a relatív sebesség a BOTH OFF és az IPSI ON 

mérések esetében egyik feladat során sem (FT: p=0,99; HG: p=0,94; PS: p=0,99).  

Az ujjérintés esetében a CONTRA ON és a BOTH ON mérési eredmények nem 

különböztek egymástól (p=0,07), ugyanakkor a levodopa adagolását követően 

szignifikánsan javult a relatív sebesség. Az ökölbezárás és a pronáció-szupináció 

esetében a CONTRA ON érték szignifikánsan alacsonyabb volt, mind a BOTH ON mind 

a BOTH ON MED ON mérések eredményénél.  

 

4.1.3. Amplitúdó 

 

A kontroll csoportban a jobb kéz esetén mért átlagérték az ujjérintés során 11,26 fok, az 

ökölbezárás esetén 17,74 fok, a karforgatás esetén 28,11 fok volt. A relatív amplitúdó 

értékekre mindhárom feladatban szignifikáns volt a stimulációs kondíció hatása (p<0,05; 

FT: F4,88=25,25; HG: F4,88=21,92; PS: F4,88=39,45).  
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Az ujjérintés és az ökölbezárás esetén a relatív amplitúdó nem különbözött 

egymástól a BOTH ON és a CONTRA ON feltételek esetén (FT: p=0,83; HG: p=0,34). 

Ugyanakkor a karforgatás esetében a BOTH ON helyzetben jelentősebb volt a stimuláció 

hatása, mint a CONTRA ON esetében. A CONTRA ON és a BOTH ON MED ON 

állapotok között nem volt szignifikáns különbség egyik feladatban sem (FT: p=0,52; HG: 

p=0,92; PS: p=0,18); ahogy a BOTH ON és a BOTH ON – MED ON állapotok között 

sem (FT: p=0,98; HG: p=0,83; PS: p=0,57). Minden fenti stimulációs helyzetben 

magasabb relatív amplitúdó értéket mértünk, mint a BOTH OFF és az IPSI ON feltételek 

esetében. Az utóbbi kettő során mért relatív amplitúdó érték egyik feladat esetében sem 

különbözött szignifikánsan (FT: p=0,99; HG: p=0,99; PS: p=0,99).  

 

4.1.4. Ritmicitás 

 

A ritmicitás átlagértéke a kontroll csoportban a jobb kéz esetén 0,137 volt az ujjérintés, 

0,095 az ökölbezárás és 0,06 a pronáció-szupináció esetében. A stimulációs feltétel 

mindhárom feladatban szignifikánsan befolyásolta a változó értékét (p<0,05; FT: 

F4,88=7,23; HG: F4,88=5,38; PS: F4,88=7,37).  A relatív ritmicitás minden feladat esetében 

javult a bilaterális és a kontralaterális stimuláció hatására is; a két stimulációs feltétel 

között nem volt szignifikáns különbség (FT: p=0,99; HG: p=0,99; PS: p=0,68). A 

mozgások ritmicitása az ujjérintés esetében szignifikánsan rosszabb volt a BOTH OFF és 

az IPSI ON állapotokban, mint a többi stimulációs helyzetben. A másik két feladat 

esetében is hasonló trend volt megfigyelhető, mely azonban nem érte el a statisztikai 

szignifikancia határát (17. Ábra). 
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17. Ábra. A kétoldali és az ellenoldali stimuláció összehasonlítása az egyes feladatok 

esetében a betegcsoportban.  

Box: átlag ± szórás. Csillag: szignifikáns különbség. Rel.: relatív. A proximális mozgások 

esetében a sebesség és a kitérés érték (a bal oldalon) is szignifikánsan jelentősebb 

mértékben javult kétoldali stimuláció, mint csak ellenoldali stimuláció hatására. Az ujjak 

gyors összeérintése esetén az ellenoldali és a kétoldali stimuláció között nem volt 

szignifikáns különbség. A ritmicitás esetén (a jobb oldalon) hasonló trend volt 

megfigyelhető, mely a statisztikai szignifikancia határát nem érte el.  

 

 

4.1.5. Dekrement a sebesség és amplitúdó esetében 

 

A sebesség és az amplitúdó dekrement átlagértéke a kontroll csoportban 0,87 illetve 0,88 

volt az ujjérintés, 0,95 és 0,96 az ökölbezárás, valamint 0,97 és 0,99 volt a pronáció-

szupináció esetében. A stimulációs feltétel hatása a sebességcsökkenés értékre az 

ökölbezárás és a pronáció-szupináció esetében bizonyult szignifikánsnak (FT: p=0,16, 
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F4,88=1,7; HG: p<0,05, F4,88=3,49; PS: p<0,05, F4,88=3,06). Az amplitúdócsökkenésnél 

csak az ökölbezárásnál volt szignifikáns hatás (FT: p=0,11, F4,88=1,93; HG: p<0,05, 

F4,88=2,98; PS: p=0,16, F4,88=1,68). A post-hoc elemzések során a stimulációs feltételek 

között nem találtunk különbséget egyik feladat esetében sem, kivéve, hogy az 

ökölbezárás esetén sebességcsökkenés súlyosabb volt IPSI ON, mint BOTH ON 

állapotban.   

 

 

4.2. DBS-Balance vizsgálat 

 

4.2.1. A négy részfeladat során mért és a kombinált kilengés 

 

A csukott szemmel, párnán végzett részfeladat során mért kilengésérték szignifikánsan 

magasabb volt a többi részfeladatban mért kilengésnél (18. Ábra), mint a PD (csoporton 

belüli faktor: feladathelyzet; F3-69=14,54; p<0,01 minden összehasonlítás esetén), mind a 

kontroll csoportban (F3-69=30,82; p<0,01 minden összehasonlítás esetén).  

A kilengés a nyitott szemmel – talajon és a nyitott szemmel – párnán végzett 

részfeladatok során szignifikánsan magasabb volt a Parkinson-beteg csoportban, mind 

NON (p<0.001 and p=0.01 sorrendben), mind BON állapotban (p=0,006 and p=0,012 

sorrendben), mint a kontroll csoport esetében (korrigált p<0,0125). 

A stimulációs feltételek esetében nem mutatkozott szignifikáns hatás a PD csoport 

kilengés értékeire (STIMULATION within factor: F3-69=0,396; p=0,76).  

A kombinált kilengés értéke (mely a négy részfeladat során mért kilengés értékek 

számtani közepe) nem különbözött szignifikánsan a PD csoport NON és BON állapota, 

illetve a kontroll csoport teljesítménye között (p>0.04 minden összehasonlításnál). Az 

adatokat a 19A. Ábra szemlélteti.   
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18. Ábra. A négy részfeladat során mért kilengésértékek a stimulációs helyzetekben. 

Box: átlag ± szórás. OG: nyitott szemmel – szilárd talajon (eyes open-ground); CG: 

csukott szemmel – szilárd talajon (eyes closed-ground); OF: nyitott szemmel – párnán 

(eyes open-foam); CF: csukott szemmel – párnán (eyes closed-foam).   Szignifikáns 

kapcsolatok: # illetve * jelöléssel.  

 

4.2.2. A két alcsoport összehasonlítása 

 

Két alcsoportra osztottuk a betegcsoportot a kombinált kilengés BON/NON hányados 

alapján, az 1. Alcsoport („Javulók”) azokat jelöli, akik esetében a hányados ≤1 (vagyis a 

stimuláció hatására a kilengésérték csökkent vagy nem változott), a 2. Alcsoportba 

(„Rosszabbodók”) azon betegek kerültek, akiknél ez a hányados >1 (vagyis a stimuláció 

hatására a kilengésérték növekedett). A két csoport esetében a kombinált kilengés érték 

szignifikánsan különbözött (p<0,001; 19B. Ábra). 

A műtét előtti mds-UPDRS III. pontszám szignifikánsan magasabb volt a 

Rosszabbodók, mint a Javulók alcsoportjában (19C. Ábra). A műtét előtti levodopaválasz 

60% felett volt a Javulók között és 40% a Rosszabbodók alcsoportjában (a különbség 
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nem volt szignifikáns, 19D. Ábra). A két alcsoport között nem volt szignifikáns 

különbség életkor, betegségtartam, a műtét óta eltelt idő, valamint sem a műtét előtti 

levodopaválasz sem a stimulációs hatékonyság esetében. A Rosszabbodók esetén a műtét 

előtti Hoehn-Yahr stadium magasabb volt, mint a Javulók értéke (12. Táblázat). 

 

 

19. Ábra. A kombinált kilengésérték, a Parkinson-betegség tüneteinek súlyossága és a 

műtét előtti levodopaválasz kapcsolata. (A) A kombinált kilengés a PD-csoport BON és 

NON helyzetében és a kontroll csoportban. (B) BON/NON kombinált kilengés hányados, 

(C) Műtét előtti UPDRS III. pontszám és (D) Műtét előtti levodopaválasz a két 

alcsoportban (Pont: medián, box: 25-75. percentilis, vonalak: minimum és maximum) 

 

 

Az aktív kontaktok esetén a dorzális STN középpontjától mért távolságot vizsgáltuk a tér 

három irányában. Szignifikáns különbséget csak a bal féltekében a Z-tengely esetében 

találtunk, mely összefüggés szerint a Rosszabbodók esetén a stimuláció inkább lefelé 

(inferior irányba) hatott (12. Táblázat, 20. Ábra). 
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12. Táblázat. A klinikai és a stimulációs paraméterek értékei a két alcsoportban  

(X tengely: mediolaterális, y tengely: anterior-poszterior, z tengely: szuperior-inferior) 

Változó medián (IQR) 

Javulók/Rosszabbodók 

alcsoportja 

Mann-Whitney 

U teszt, p érték 

Életkor (év) 63(59-69)/65(63-69) 0,56 

Betegségtartam (év) 13(11-18)/14(11-18) 0,88 

Hoehn-Yahr stádium a 

műtét előtt 

2,5(2,5-3)/3(3-3,5) 0,01 

Hoehn-Yahr stadium egy 

évvel a műtét után  

1(1-1,5)/1(1-1,5) 0,67 

A műtét óta eltelt idő 

(hónapok) 

26(16-55)/15(12-40) 0,09 

Stimulációs hatékonyság a 

mérés idején (%) 

67(63-83)/60(42-68) 0,08 

Az aktív kontakt távolsága a dorzális STN centrumától a jobb féltekében (mm) 

x 0,47(-0,9-0,63)/ 

1,31(-0,06-2,26) 

0,23 

y -1,86(-2,52- -1,06)/ 

-1,75(-2,42- -0.22) 

0,79 

z 1,41(-0,75-1,61)/ 

0,19(-1,37-1,37) 

0,18 

Az aktív kontakt távolsága a dorzális STN centrumától a bal féltekében (mm) 

x 1,19(0,35-2,75)/ 

0,44(-0,42-1,99) 

0,23 

y -1,05(-2,43- -0,58)/ 

-1,04(-2,04-0,56) 

0,58 

z 1,07(0,78-3)/ 

-0,55(-1,64-1,01) 

0,04 
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20. Ábra. Az aktív kontaktok elhelyezkedése az egyes betegek esetében a 

referenciaponthoz képest. X tengely: mediális-laterális, y tengely: anterior-poszterior, z 

tengely: szuperior-inferior irány. Szürke: a Javulók, Fekete: a Rosszabbodók 

alcsoportjába tartozó betegek. Csillag: a dorzolaterális STN középpontja.    
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A négy alteszt során a BON/NON hányados nem különbözött a két alcsoportban, 

ugyanakkor a Rosszabbodó alcsoportban az értékek szélesebb határok között változtak, 

különösen a vizuális és adekvát szenzoros visszajelzések hiányában teljesítendő (CF) 

feladat esetében (21. Ábra).   

 

 
21. Ábra. BON/NON kilengés hányados szenzoros konfliktushelyzetben a két PD-

alcsoportban. OG: nyitott szemmel – szilárd talajon (eyes-opened, ground); CG: csukott 

szemmel, szilárd talajon (eyes-closed, ground); OF: nyitott szemmel, párnán (eyes-

opened, foam); CF: csukott szemmel – párnán (eyes-closed, foam). (Pont: medián, box: 

25-75. percentilis, vonalak: minimum és maximum). 

 

 

4.2.3. A predikciós analízis eredményei 

 

4.2.3.1. Az életkor hatása a kombinált kilengésértékre 

A PD csoportban szignifikáns pozitív korrelációt találtunk az életkor és a kombinált 

kilengésérték között (22. Ábra). A kontroll csoportban nem volt szignifikáns kapcsolat 

(BON-PD: r = 0,312, p = 0,023; NON-PD: r = 0,246, p = 0,043; HC: r = 0,156, p = 0,465). 

A fentiek miatt a prediktív elemzés során az életkort zavaró változónak tekintettük.  
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22. Ábra. Az életkor és a kombinált kilengés érték kapcsolata. Az életkor és a kombinált 

kilengés kapcsolatát mutató lineáris regresszió a PD-csoport esetén a stimuláció 

bekapcsolt állapotában (BON-PD) illetve stimuláció nélkül (NON-PD) állapotban, 

valamint a kontroll csoport esetén (Kontroll).  

 

 

4.2.3.2. A klinikai paraméterek és az aktív kontakt helyzete 

 

A regressziós együtthatókat és a predikciós pontosságot a 23. Ábra szemlélteti, a görbe 

alatti területet a 13. Táblázat mutatja. A betegségtartam, és az aktív kontakt helyzete 

alapján képzett kompozitérték a jobb félteke esetében a RON/NON, a bal félteke esetén 

a LON/NON kombinált kilengés hányados prediktorának bizonyult (regressziós 

együttható 0,65 illetve 0,58, p < 0,001).  A preoperatív levodopaválasz és az aktív kontakt 

helyzete alapján végzett kompozitérték legerősebbnek a LON/NON kombinált 

kilengésérték, illetve a BON/NON kombinált kilengési hányados erős prediktorának 

bizonyult (regressziós együttható -0,61 és -0,72, p < 0,001). 
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13. Táblázat. A görbe alatti terület (AUC) a kompozitértékék kialakításakor, az első 

lépéstől kezdve. Az elektródlokalizáció és a betegségtartam (DD), a műtéti előtti 

levodopaválasz (PLR), illetve a stimulációs hatékonyság (SR) együttes predikciós szerepe 

az aktív kontakt helyzetével számítva, a keresztvalidációs eljárás során.   

Betegségtartam (DD) Műtéti előtti levodopaválasz 

(PLR) 

Stimulációs hatékonyság 

(SR) 

Kombináció AUC Kombináció AUC Kombináció AUC 

X+Y 0.46 X+Y 0.42 X+Y 0.37 

Y+Z 0.42 Y+Z 0.38 Y+Z 0.38 

X+Z 0.45 X+Z 0.36 X+Z 0.29 

X+DD 0.47 X+PLR 0.38 X+SR 0.39 

Y+DD 0.49 Y+PLR 0.41 Y+SR 0.42 

Z+DD 0.42 Z+PLR 0.43 Z+SR 0.43 

ED+DD 0.56 ED+PLR 0.54 ED+SR 0.58 

 

 

23. Ábra. A predikciós együttható és a pontosság a betegségtartam, a levodopaválasz és 

a stimulációs hatékonyság esetén. Az SVR eredményeket külön tüntettük fel minden 

predikciós elemzésben résztvevő parameter esetén a jobb, illetve bal félteke, valamint 

mindkét féltekei elektród bekapcsolásakor (sorrendben: RON, LON, BON állapotok).  
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5. Megbeszélés 

 

5.1. Kinesia tanulmány 

 

Vizsgálatunk során az ellenoldali és a kétoldali szubtalamikus stimuláció szignifikánsan 

javította a vizsgált mozgások gyors alternáló mozgások frekvenciáját és amplitúdóját a 

stimuláció nélkül végzett mozgásokéhoz képest. Az ujjérintés és a pronáció-szupináció 

ritmicitása is javult ezekben a stimulációs helyzetekben.  

A bradikinéziát jellemző paraméterek közül kettő, a sebességcsökkenés és 

amplitúdócsökkenés nem javultak a stimuláció hatására. Hasonló eredményt publikáltak 

korábban Espay és munkatársai a levodopa teszt során végzett vizsgálatuk kapcsán [244]. 

A betegcsoport minden mozgás- és stimulációs feltétel esetén alacsonyabb 

sebességgel és gyengébb ritmicitással teljesített, mint a kontroll csoport, főleg a 

proximális mozgások terén. A disztális és proximális mozgások amplitúdója elérte a 

kontroll személyekét kontralaterális és bilaterális stimuláció esetén, illetve a kombinációs 

terápiás helyzetben is.  

A fentiek azt mutatják, hogy a proximális és disztális gyors alternáló mozgások 

sebessége, illetve főleg a proximális mozgások ritmicitása olyan módon és mértékben 

károsodott a Parkinson-betegek esetében, hogy sem a neurostimuláció sem a gyógyszeres 

kezelés nem képes a deficit teljes korrekciójára. Ez a feltevés megfelel Bastian és mtsai 

következtetésének, akik a felső végtaggal való gyors utánnyúlás képességét vizsgálták 

szubtalamikus stimulációval kezelt Parkinson-betegek csoportjában [249]. Az 

ujjmozgások mind a sebessége, mind a diadokokinézis terén alulmaradtak a kontrollhoz, 

bilaterális stimulációval és levodopával kezelés kombinációja esetében is [250].  

A korábbi tanulmányok elsősorban a bilaterális szubtalamikus stimulációt 

javasolják Parkinson-betegek esetében, ugyanakkor a féloldali beültetés is felmerül, 

idősebb betegek illetve kifejezetten aszimmetrikus tünettan esetében [251-254].  

Saját kutatásunk során a (csak) azonos oldali stimuláció nem volt hatással sem a 

disztális, sem a proximális felső végtagi mozgások sebességére, amplitúdójára vagy 

ritmicitására. Ez megfelel a korábbi eredményeknek, amelyek szerint maximum 20 
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százalékot javít az azonos oldali végtagok mozgásán a stimuláció az OFF állapothoz 

képest [224]. 

A kontralaterális és a bilaterális szubtalamikus stimuláció a disztális mozgások 

sebességének és amplitúdójának javításában hasonlóan hatékonynak bizonyult. A 

proximális mozgások esetében azonban a sebesség és amplitúdó jelentős javulása 

kétoldali ingerléssel volt csak elérhető. A ritmicitás esetén a proximális és a disztális 

mozgások hasonlóképpen javultak a kontra- és a bilaterális stimuláció hatására. A 

bilaterális szubtalamikus stimuláció kedvezőbb hatású volt a kontralaterális 

stimulációhoz képest a proximális felső végtagi mozgásokra. Hasonló trendet egy korai 

kinematikai tanulmány során Tabbal és mtsai is publikáltak [67].  

A fentiek magyarázata lehet, hogy a stimuláció ortodrom hatása a GPi-n és a 

substantia nigra pars reticulatán keresztül (a döntően kontralaterális innerváció mellett) 

az azonos oldali thalamus és agytörzs felé is vetül, beleértve a PPN területét [255]. Ez 

utóbbi szintén bilaterálisan projiciál, illetve kapcsolatban áll az ellenoldali PPN maggal 

is [107]. Feltételezik az STN stimuláció antidrom irányú hatását is a motoros 

kéregterületek felé, a kortikoszubtalamikus pályán keresztül [256]. 

A kortikoszubtalamikus pálya ipszilaterális lefutású, azonban a proximális 

izomzat ismerten bilaterális (kontralaterális dominanciájú) innervációban részesül a 

motoros kéregterületek, főleg a dorzális premotoros és a szupplementáris motoros kéreg 

felől [61-63]. Ugyanakkor a disztális izomzat főként a kontralaterális primer motoros 

kéreg felől kap beidegzést [63]. Figyelembe véve az STN anatómiai szerkezetét és a 

paralell működés elvét, mely a korikobazális ganglion alkörökre jellemző, feltehető, hogy 

a laterálisabb stimuláció antidrom úton hat a végtagok disztális területét innerváló primer 

motoros kéregterületekre.  

A kortikoszubtalamikus rostok közül laterálisan helyezkednek el a primer motoros 

kéreg és a kaudális cinguláris régió felől érkezők [257], míg a szupplementer, premotoros 

és a rosztrális cinguláris régiókból mediálisabban haladnak a pályák az STN felé [61, 62, 

257]. Bár az SMA és a primer motoros kéreg felől érkező pályák részben konvergálnak a 

szubtalamikus magban, a laterálisan elhelyezkedő neuronok sokkal inkább a primer 

motoros kéregből érkező alkörhöz tartoznak, és főleg a disztális mozgások 

szabályozásában vesznek részt [55, 65]. 
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5.2. DBS-Balance vizsgálat 

 

5.2.1. Nyugalmi balansz az egyes feladatok során 

 

A teljes betegcsoportot tekintve a kilengésértékek nem változtak szignifikánsan a 

stimulációs helyzet módosításával. Ugyanakkor a betegek egy részében javult, másik 

részükben romlott az egyensúly. A fentiek miatt a Javulók illetve Rosszabbodók 

alcsoportját külön is elemeztük. 

A Rosszabbodók alcsoportjában magasabb preoperatív UPDRS III. pontszámot 

mértünk és a Hoehn-Yahr skála alapján betegségük előrehaladottabb volt, mint a Javulók 

alcsoportjában. Ez az eredmény amellett szól, hogy az egyensúlyzavar hátterében 

elsődlegesen a betegség progressziója áll.  

A betegségtartam, a levodopaválasz és a stimulációs válasz az aktív kontakt 

lokalizációjával (targettől való eltérésével) kombinálva előrejelezték az egyensúlyzavart. 

Ez az eredmény egybecseng más vizsgálatokkal, melyek a hosszabb betegségtartamot 

rizikófaktornak találták súlyosabb axiális tünetek szempontjából [205].  

Mivel az öregedés ismert járulékos kockázati tényező az egyensúlyproblémák 

szempontjából, ezért az életkort zavaró tényezőként kezeltük a predikciós analízis során, 

így kiküszöbölve befolyásoló hatását a vizsgált csoportban [202, 237]. 

 

 

5.2.2. A levodopaválasz jelentősége 

 

A preoperatív levodopa teszt során tapasztalt kedvezőbb hatás kisebb valószínűséggel 

társult stimuláció indukálta egyensúlyzavarhoz. A klinikai irányelvek szerint [9] az 

UPDRS III. skálán elért legaláb 33%-os javulás szól a stimuláció várhatóan jó hatásfoka 

mellett [258], még inkább az 50%-ot elérő javulás jelez igazán kedvező kimenetelt [259, 

260]. Ezek az adatok alátámasztják, hogy a komplex egyensúly szabályozási folyamat 

egyes komponensei megfelelő dopaminválaszhoz kötöttek [119, 191].  

Mintánkban a Javulók esetén a preoperatív levodopaválasz minimum értéke 63%, 

a Rosszabbodók esetén 43% volt. Ez alapján azon betegeknél, akiknél a preoperatív 
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levodopaválasz az egyensúlyzavar szempontjából a szürkezónába esik, vagy súlyos 

motoros tüneteik vannak, számítani lehet stimuláció indukálta egyensúlyzavarra. Hasonló 

elemzés a pallidáris stimulációban részesülő betegek körében [111, 188, 191] segíthetné 

az optimális célpont kiválasztását. 

 

 

5.2.3. A stimuláció hatékonyságát befolyásoló tényezők 

 

A stimuláció hatékonysága a levodopára adott választól, az aktív kontakt helyzetétől és a 

megfelelő programozástól függ [12, 261]. A kardinális motoros tünetek szempontjából az 

aktív kontakt dorzolaterális elhelyezkedést találták kedvezőbbnek [262]. A járás alatti 

egyensúly szempontjából a dorzális elhelyezkedés kedvezőbbnek bizonyult, mint a 

ventrális, egy 10 betegből álló csoportban Johnsen vizsgálatában [222]. Ugyanakkor 

McNeely és munkatársai 23 beteg vizsgálata során nem mértek hasonló különbséget a 

dinamikus egyensúly terén [223]. 

Saját vizsgálatunkban a Rosszabbodók alcsoportjában a bal féltekei elektród 

szignifikánsan ventrálisabban helyezkedett el, mint a Javulók esetében. Ez az eredmény 

összhangban áll az eddigi ismeretekkel, felvetve, hogy a ventrálisabb helyzet a PPN 

irányába haladó pályák stimulációja miatt felelhet ezért a mellékhatásért [263]. 

Ismert, hogy kétoldali stimuláció kedvezőbb hatású a tartási instabilitás 

szempontjából, mint az egyoldali ingerlés [224]. Ebben a vizsgálatban a betegeknél a 

kétoldali stimulációs elemeztük, a stimulációs feszültség különbség a két félteke között 

csekély volt (median: 0, IQR: 0-0.01); így elmondható, hogy az eredményeinket a 

stimuláció aszimmetriája nem befolyásolta. 

  

 

5.2.4. A szenzoros konfliktushelyzet szerepe 

 

Nyugalmi álló helyzetben illetve szenzoros konfliktushelyzetekben végeztünk 

kinematikai analízist az egyensúly-szabályozás stimulációval összefüggő zavarainak 

pontosabb megértése érdekében [129]. A témában Parkinson-betegek körében végzett 
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korábbi tanulmányok a vizuális dependencia fokozódását detektálták [237, 264], melyet 

a szubtalamikus stimuláció tovább fokoz [119]. A Rosszabbodók alcsoportjában a 

stimuláció kedvezőtlen hatása a legkifejezettebb az egyensúlyozó párnán végzett 

gyakorlatok esetén volt. Ez a proprioceptív dependencia fokozódását is alátámasztja.  

A fentiek miatt több figyelmet érdemelnek a preoperatív kivizsgálás során azok a 

társbetegségek, amelyek hozzájárulhatnak a stimuláció-indukálta egyensúlyzavar 

kialakulásához a kompenzációs lehetőségek további szűkítésével.  

 

 

5.2.5. Vizsgálatunk erősségei és korlátai 

 

Tanulmányunk erősségei, hogy a balansz elemzésére összetett kimeneti változót 

használtunk, mely az egyes részfeladatokban nyújtott teljesítmény értékelése mellett 

átfogó becslést is lehetővé tett. Az eddigi vizsgálatoknál részletesebb klinikai 

adatelemzést végeztünk, és mértük ezek kölcsönhatását az aktív kontakt helyzetével. Az 

életkor szerepét megvizsgáltuk, és befolyásoló hatását a predikciós analízis során 

korrigáltuk.  

Az eddigi eszközös vizsgálatokhoz hasonló vagy nagyobb esetszámmal 

dolgoztunk, amely alcsoportok képzését is lehetővé tette. Ezzel együtt azonosítottunk a 

stimulációból az egyensúlyt tekintve potenciálisan profitáló, illetve stimuláció-indukálta 

egyensúlyzavar szempontjából veszélyeztetett betegeket.  

Tanulmányunk korlátja, hogy csak nyugalmi helyzetben, illetve szenzoros 

konfliktushelyzetben mértük a kilengést. A komplex egyensúlyszabályozási folyamatnak 

és a zavarainak mélyebb megértéséhez, az egyensúly szabályozás további alrendszereit 

és a neurostimuláció ezekre gyakorolt hatását is szükséges lenne vizsgálni. Emellett 

nagyobb elemszámmal is előnyös lenne további vizsgálatokat végezni. 
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6. Következtetés 
 

6.1. Kinesia tanulmány 
 

 

Eredményeink alátámasztják, hogy a proximális felső végtagi mozgások esetében 

bilaterális szubtalamikus stimulció szükséges az optimális hatás eléréséhez, míg a 

disztális mozgások esetén a kontralaterális stimuláció is kielégítő hatású lehet. Ezek az 

eredmények összhangban állnak azzal az anatómiai ténnyel, hogy a proximális 

mozgásokat inkább mindkét félteke, míg a disztális mozgásokat inkább az ellenoldali 

félteke szervezi.  

A fentiek alapján a neurostimuláció hatását külön javasolt értékelni a proximális 

és disztális mozgások esetén. 
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6.2. DBS-Balance vizsgálat 

 

Szubtalamikus stimulációval kezelt Parkinson-beteg csoportunkban a stimuláció eltérően 

hatott az egyensúly szabályozására az egyes betegek esetében. A hatást több tényező 

kölcsönhatása alakította ki.  

Fiatalabb életkor, kevésbé súlyos motoros tünetek, illetve a preoperatív levodopa 

teszt során az UPDRS III. skálán mért legalább 60%-os javulás volt jellemző azon 

betegek alcsoportjára, akiknek egyensúlya nem rosszabbodott/javult a stimuláció 

hatására. A stimuláció-indukálta egyensúlyzavar ezek ellenkezőjével járt együtt. 

Vizsgálatunk során a betegségtartam, a preoperatív levodopára adott válasz, valamint a 

stimulációs hatékonyság bizonyultak olyan faktoroknak, melyek a legjobban 

előrejelezhetik a stimuláció hatását a statikus egyensúlyra.   

A vizuális dependecia mellett a proprioceptív dependencia fokozódott az egyes 

részfeladatokban nyújtott teljesítmény alapján a teljes betegcsoportban, de főleg a 

stimulációval összefüggő egyensúlyzavarral jellemzett betegek körében.   

Összességében az egyén szintjén a stimuláció indukálta egyensúlyzavar 

elsősorban a betegség előrehaladottabb állapotát jelezheti; a mechanizmusa pedig 

elsődlegesen a szenzoros integráció zavara lehet.  

A fentieket a betegkiválasztás, és a műtét előtti kivizsgálás során is fontos figyelembe 

venni. A szenzoros integrációt nehezítő társbetegségek szűrése és kezelése növelheti a 

stimuláció kedvező hatását az egyensúly szabályozására, illetve segíthet a 

rizikócsoportba tartozó személyek azonosításában. Emellett a betegség előrehaladtával 

speciális programozási technikák (pl. irányított stimuláció szegmentált kontaktokon 

keresztül, STN és GPi paralell stimulálása) válhat szükségessé.   
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7. Összefoglalás 
 

Tanulmányaink során az előrehaladott Parkinson-betegség tüneti kezelésére alkalmazott 

szubtalamikus stimuláció hatását mértük a felső végtagi mozgásokra, illetve a statikus és 

dinamikus egyensúlyra. 

 A felső végtagi mozgások kinematikai vizsgálata során a szubtalamikus 

stimuláció javította a vizsgált gyors alternáló mozgások paramétereit; ugyanakkor a 

károsodásuk teljes kompenzálására az optimális gyógyszeres és stimulációs kezelés sem 

volt képes: a betegek teljesítménye főleg a ritmicitás terén maradt el az egészséges 

személyek értékeitől. Kimutattuk, hogy a proximális felső végtagi mozgások esetében 

bilaterális stimulció szükséges az optimális hatáshoz, míg a disztális mozgások esetén a 

kontralaterális stimuláció is kielégítő lehet.   

 A szubtalamikus stimuláció a kinematikai eszközzel végzett szenzoros integrációs 

teszt során ellentmondásosan hatott a betegek kilengésértékére. A stimuláció-indukálta 

egyensúlyzavarra a hosszabb betegségtartam, a gyengébb műtét előtti levodopaválasz, 

illetve az alacsonyabb a stimulációs hatékonyság hajlamosított az aktív kontakt inferior 

helyzetével kombináltan. Igazoltuk a proprioceptív információk megnövekedett szerepét. 

Eredményeink szempontokat tártak fel a szubtalamikus stimulációs kezelésre való 

kiválasztás és a műtét előtti kivizsgálás elvégzéséhez. Segítik a stimuláció-indukálta 

egyensúlyzavar szempontjából veszélyeztetett betegek azonosítását, műtét után speciális 

programozási technikák kiválasztását, illetve a tünet-orientált fizikoterápia bevezetését.   
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8. Summary 
 

The focus of our research was the effect of subthalamic stimulation on the upper limb 

movements and on the static and dynamic balance in Parkinson’s disease, treated with 

bilateral subthalamic stimulation at least for one year.  

 Expectedly, the kinematic parameters of the rapid alternated upper limb 

movements improved due to the neurostimulation. However, the patient’s values did not 

reach the values of the healthy control group, even with the combination of levodopa 

therapy and neurostimulation, mainly in case of the rhytmicity.  

 Besides the above, it was proved that bilateral stimulation is necessery for the 

optimal improvement of the proximal upper limb movements. In case of the distal 

movements, the effect of the contralateral stimulation was optimal enough.  

 During testing the static balance and sensory integration, an elevated role of the 

proprioceptive information was highlighted.  

Combinations of clinical and anatomical factors could be defined that predict the 

positive or negative effect of the bilateral subtalamic stimulation on the sway values. 

Thus, longer disease duration or lower preoperative levodopa responsiveness or less 

effect of the stimulation on the UPDRS-III. score in combination with the inferior position 

of active contact could predict a stimulation-induced imbalance in our group of patients.   

  Our results provide new information on planning the appropriate 

multidisciplinary approach for patient management after DBS implantation.  
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