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Osszefoglalas:

A portalis encephalopathia gyakori szovodménye a majcirr6zisnak. Korai kimutatasara
hatékonyan alkalmazhatunk neuropszihometrikus tesztvizsgalatot, amit szintén effektiven
felhasznalhatunk iddskori vaszkuldris demencidban szenvedd betegeknél. Eredményeinkbdl
arra a kovetkeztetésre jutottunk, hogy a portdlis encephalopathia megfeleld kezelés
alkalmazasaval visszafordithaté folyamat, ami megkiilonbozteti példaul a vaszkularis
demenciatol. Ekozben az iddéskori agyi érelmeszesedésnél a kezelés arra iranyul, hogy
megallitsuk a tiinetek sulyosbodasat és csokkentsiik az életmindség romlasat.

Kulcsszavak: alkoholos majcirrozis, portalis encephalopathia, idéskori vaszkularis demencia.

Comparison proceedings of portal encephalopathy and senile vascular dementia and
their diagnostic possibilities

Abstract

The portal encephalopathy is a common complication of liver cirrhosis. Early
detection can be used effectively neuro-psychometrics test suites, which also effects can be
used in patients with senile vascular dementia. Our results we conclude that the proper
treatment of portal encephalopathy using reversible process, which separates such as vascular
dementia. Meanwhile, the aging brain vascular dementia treatment aims to reduce symptoms
and stop the deterioration of the quality of life.
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Bevezetés

Napjainkban egyre nagyobb aktualitast oltenck a maj diffiz megbetegedései, mivel
rohamos novekedés tapasztalhatd e betegségek elterjedésében. A kronikus majbetegségek
kialakulasdban nagy szerepet jatszanak a toxikus tényezdk (alkohol, narkotikumok, vegyi
mérgezd anyagok, gyogyszerek) €s a hepatitis B, C, D, G virusfertézés. Az ENSZ adatai
szerint HBV-fert6zott a foldkerekség tobb mint 5%, kb. 1% az emberiségnek HCV-fert6zott
(Huo és mtsai, 2008).

Ukrajnadban az utobbi tiz évben tobb mint az 6tszordsére novekedett a majcirrdzis
okozta halalesetek szama, legmagasabb mutatokkal orszagunk nyugati teriiletein, elsésorban
Karpataljan. Hazankban, s foleg Karpataljan, egyre nagyobb aranyban diagnosztizéaljak az
alkohol okozta kronikus majgyulladast és majcirrozist. A novekedés a férfiaknal és a néknél
egyenld aranyban észlelhet6. Ennek egyik, de nem egyediilallé oka a szintén szamottevéen
novekedd egy fore esé alkoholfogyasztas. Tehat, a leggyakoribb az alkoholos cirrdzis
(diminmo €s mtsai, 2008). Ha a beteg nem hagy fel az alkoholfogyasztassal, a folyamat
gyorsan halad eldre, s négy-6t év alatt halalhoz vezethet. A mind kisebb méjsejt tomeg egyre
kevésbé tudja metabolizalni, lebontani az alkoholt, s toxikus koztitermékek, pl. acetaldehid
keletkezik, amely direkt sejtméreg (Akriviadis és mtsai, 2006). Az el6idéz6 oktol fliggetleniil
hasonld szovettani és kortani elvaltozasok alakulnak ki, mert a m4dj sajatos felépitése és
funkcidja miatt a kiilonb6zé noxédkra hasonld médon reagal. Ezért a kiilonb6zé méjkarosito
hatasok eredménye Osszeadodik, egymas hatasat erdsitik. Konnyen elképzelhetd, hogy a
kronikus virusfert6zéssel kiizdd méajat az alkohol sokkal kisebb mennyisége is karositja, mint
az egeészségest. A virushepatitiszes betegek alkoholos méjkarosodédsa stlyosabb, a cirrdzis
hamarabb alakul ki, a szovddmények korabban jelennek meg (IlamaxoBa €és mtsai, 2003;

Bomukona és mtsai, 2005).
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A heges teriiletek €s a regeneracios gobok besziikitik a maj érhalozatat, ennek
eredménye a portalis rendszerben bekovetkezé nyomdasnovekedés, a portalis hipertenzio. A
nyomasndvekedés kdvetkezménye az ascites, a portalis rendszer pangdsa miatt a gyomor- €s
nyombélfekély, valamint a gyomorerdziok (portalis hipertenziv gasztropatia) is gyakoribbak,
ebbdl sulyos vérzések szarmazhatnak. A gasztrointesztinalis vérzések a varixosan elvaltozott
nyeldcs6i €s gyomor vénakbol a cirrdzisos betegeknél a leggyakoribb haldlos kimenetelii
szovodmények egyike (Moore és mtsai, 2006).

A portalis hipertenzidé kovetkeztében a bélrendszer fel6l a portalis halozatba keriild,
részben a taplalékbol szarmazd, részben a vastagbél baktériumai altal termelt toxikus anyagok
elkeriilik a majat, ahol ezeknek a lebontasara kellene sor keriiljon, s a kollateralisokon
keresztiil kozvetleniil a nagyvérkorbe keriilnek. Ez okozza a portalis encephalopathia
kiilonboz6 sulyossagi formait, az enyhe koncentracids zavartdl az irdas megvaltozasan és
kézremegésen at a sulyos zavartsagig, a mély eszméletlenségig. A toxikus anyagok kozil a
fehérjék lebontasi terméke, az ammonia szérumszintjének emelkedése a legkonnyebben
gat romlasat) jelzi. Az encephalopathia legsulyosabb foka a majkéma, amelyet nemcsak a
tulzott fehérjefelvétel, hanem barmilyen hirtelen megterhelés, pl. gasztrointesztinalis vérzés
vagy infekcio is kivalthat (Fernandez és mtsai, 2007; Reep és mtsai, 2011).

De ne feledjiik el, hogy a maj kronikus diffiz elvaltozasainal kialakulo portalis
encephalopathia  visszafordithatdé  folyamat, ami megkiilonbozteti mas  eredetll
encephalopathidktol, pl. az agyi érelmeszesedés kovetkeztében létrejovd elvaltozasoktol
(Fernandez és mtsai, 2008).

Az atherosclerosis olyan szisztémas megbetegedés, mely a szervezet teljes artérids

rendszerét érinti. Agyi érkatasztrofa miatt kb. 150-180 ezer ember keriil hazdnkban évente
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koérhazba. E megbetegedés a leggyakoribb haldlokok egyikét képezi hazadnkban, s egyben a
tartos rokkantsag leggyakoribb oka is.

Az életkor eldrehaladtaval agyi idegsejtjeink szama folyamatosan csokken, a felidézo
miikodések meglassulnak. Normal esetben is bekovetkezik a gyors képzettarsitas
képességének csokkenése, ezt azonban az élet soran felhalmozoddott tapasztalatok és
bolcsesség képes ellensulyozni. Az ¢életkor eldrehaladtaval - bar nem torvényszerlien -
el6fordulhat feledékenység, de ez normal esetben nem romlik. Demenciarol (értelmi
hanyatlasrél) akkor beszéliink, ha az intellektudlis képességek betegség kovetkeztében
hanyatlanak (pl. agyi érelmeszesedés kovetkeztében). Maga a kifejezés tehat egy
tiinetegyiittest takar, melynek f6 Osszetevodi az emlékezethanyatlas, az agykérgi miikodések
zavara (beszédzavar, az érzékszervek miikodésének zavara, az Osszerendezett mozgasok
zavara) az itéloképesség hanyatlasa és személyiségvaltozas. (Octpoymona €és mtsai, 2011).
Kutatas célja: A portalis encephalopathia tiineteinek sajatossagai, kezelési lehetOségei és

ezek Osszehasonlitasa iddskori agyi érelmeszesedés okozta demencia lefolyasaval.

Modszerek

A vizsgélatban 105 beteg vett részt, akik az Ungvari Novak Andras Megyei korhaz
gasztroenteroldgiai €s neuroldgiai osztalyan kezelddtek. A betegeket két csoportra osztottuk:
az elsé csoportba 69 majcirrdzisos beteget soroltunk be, a masodik csoportba — 36 agyi
érelmeszesedésben szenvedd pacienst. Az elsd csoport betegeinek atlag életkora 54,2+5,6 év
kozotti volt, a masodik csoporté — 74,8+6,4 év. A vizsgalatban 74 férfi és 31 nd vett részt.

A alkohol okozta majcirrdzis diagnézist (1 csoport) a betegeknél altalanos klinikai és
labor eredmények alapjan allitottuk fel. Minden betegnél endoszkopos vizsgalatot végeztiink,

mely soran értékeltiik a gyomor nyalkahartyajanak koros elvaltozasait, a nyeldcsd és gyomor
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varixosan elvaltozott vénait, tovabba hasi ultrahang vizsgalatot végeztiink. Immunofermens
analizis elvégzése utan kizartuk a HCV, HBV fert6zést.

A 2. csoportnal részletes neurologiai vizsgalatot, majd belgyogyaszati kivizsgalast
végeztiink, melyek segitségével a kivaltd ok feltérképezésére keriilt sor. Agyi képalkotod
vizsgalatok segitségével az agy szerkezetében és miikodésében beallt valtozasokat vizsgaltuk.
Az igy kapott eredmények alapjan a 2. csoportba a betegeket az id6skori vaszkuléris agyi
elvaltozasok miatt soroltuk.

A laborvizsgalatok soran mindkét csoportnal altalanos vérkép, majenzimek,
véralvadasi faktorok, lipid profil, asvanyi anyagok, vérammonia szint, fehérjeszint mérésére
kertilt sor.

A kozponti idegrendszer elvaltozasait mindkét csoportnal gyogyszeres kezelés elott és
utan a kovetkezo tesztek segitségével értékeltiik:

1) MMSE teszt (Mini-mental State Examination) — a mentalis allapotot roviden értékeld
skala;

2) onbecsiilés skala (Ch.D.Spilberg ¢s Yu.L.Hanin) - lehetdvé teszi a sajat szorongasi szint
meghatarozasat (reaktiv szorongast, mint allapotot és allando személyes szorongast);

3) Beka féle depresszid skala (BDI)- lehetdvé teszi a betegek érzelmi allapotanak
meghatarozasat;

4) ,labirintus” teszt segitségével megallapithato a kostruktiv apraxia lehet6sége;

5) ,,szamosszekotd” teszt segitségével értékelhetdek a kognitiv mozgasok;

6) ,,szimbolum-szam” teszt segitségével a mozgas pontossagat és a sebességét értékelhetjiik;

7) ,,szam-tomb” metodust a figyelem atoszpontositasanak értékelésére hasznaljuk;

8) Mjunsterberg teszt a megfigyeloképesség értékelésére;

9) ,,szamok 6sszehangolasa” metddus - célja az 6nkéntes figyelem etértékelése;
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10) ,,szam-memoria” metodus - célja a rovidtava vizualis memoria és annak pontossaganak
felmérése;

11) ,.kép-memoria” metddus — célja a fantaziadiis memoria vizsgalasa.

Tovabba, a kozponti idegrendszer vizsgaldsidra gyogyszeres kezelés el6tt és utan
mindkét csoportnal EEG-t végeztiink.

Az els6 csoport a kovetkezd gyodgyszeres kezelésben részesiilt: fehérjeszegény diéta,
L-arginin készitmények, vizhajtok, laktuldza, desintoxikacios és vitamin terapia, -blokkolok.

A masodik csoportnal a gydgyszeres kezelés a kovetkezd volt: nootrop szerek (gingko
biloba, piracetam, vinpocetin, cerebrolysin hatéanyagot tartalmazé gyogyszerek), vérnyomas
csokkentd szerek alkalmazasa és E-vitamin terapia.

Mindkét csoportnal a megfigyelési idé 1 honap volt.

Eredmények

A korhazi felvétel utan a klinikai vizsgéalatok sordn az 1. csoport csaknem minden
betegénél a kovetkezd panaszokat tapasztalhattuk: fejfajas, szédiilés, csokkent memoria és
figyelem Gsszpontositas, ingerlékenység, idészakos apatia, szorongas. A 2. csoport betegeinél
gyakrabban fordult eld emlékezetzavar, csokkent memoria, hangulatingadozés, emellett a
gondolkodés, a személyiség, a viselkedés koros megvaltozasat és az oOnellatd képesség
csokkenését, elvesztését tapasztaltuk.

F6bb hangsulyt szerettiink volna fektetni a betegek teszt-értékeinek elemzésére.
Osszehasonlitottuk az 1. és 2. csoport teszt-eredményeit kezelés eldtt és utdn (1. és 2. abra).

Ahogy az abrakon is lathatjuk, kezelés el6tt mindkét csoportnal 1ényeges neurologiai
elvaltozasokat tapasztaltunk. Kezelés utan csak az 1. csoport betegeinél tapasztaltunk pozitiv

valtozasokat. A 2. csoportndl a teszteredmények kezelés utan szamottevéen nem valtoztak.
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2 abra. Az agyi érelmeszesedésben szenvedé betegek (2. csoport) neuropszichometrikus
teszteredményeinek valtozasa a kezelés hatasa alatt

A tesztek elemzése soran a kovetkezd eredményeket kaptuk. Az MMSE teszt értéke az
1. csoportnal 21,04+2,8-r61 27,71£3,1-re emelkedett, mig a 2. csoportnal csak 16,2+1,4-rdl
18,30+2,7-re; az 6nbecsiilés skala az 1. csoportnal 46,63+11,2-r61 34,61+7,2-re csokkent, a 2.
csoportnal pont forditva, novekedést tapasztaltunk (32,4+7,7-r61 33,404+2,1-re); a Beka féle
depresszio skala az 1. csoportnal 16,2+3,4-rl 13,6+2,8-ra csokkent, a 2. csoportnal forditott

értékeket kaptunk (14,6+1,1-r61 15,2+2,1-re emelkedett); a ,,labirintus” teszt az 1. csoportnal
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190+£25-r61 125+£30-ra csokkent, a 2. csoportndl - 2204+25-r61 csak 185+25-re; a
,,$Zamosszekotd” teszt az 1. csoportndl 53,4+4,4-r6l 41,7+4,1-re csokkent, a 2. csoportnal
forditva - 63,4+4,7-r61 65,2+2,1-re emelkedett; a ,,szimbolum-szam” az 1. csoportnal 44%-r6l
67%-re emelkedett, a 2. csoportnal csupan apré emelkedést tapasztaltunk (43%-r61 48%-ra); a
,,szam-tomb” metddus az 1. csoportnal 3-rol 6-ra emelkedett, a 2. csoportnadl - csupan 2-r6l 3-
ra; a Mjunsterberg teszt az 1. csoportnal 6,7+0,7-r61 10,4+0,5-re emelkedett, a 2. csoportnal -
9,2+0,7-r61 9,4+0,4-re; a ,,szamok Osszehangolasa” metddus az 1. csoportnal 11,4+1,8-r6l
17,743,2-re emelkedett, a 2. csoportnal csupan jelentéktelen valtozast tapasztaltunk
(15,3+1,1-r61 15,5+1,2-re); a ,,szam-memoria” metodus az 1. csoportnal 3,7+1,4-r61 4,8+1,0-
re emelkedett, a 2. csoportnal csak 4,2+1,1-r6l 4,5+1,6-ra; a ,.kép-memoria” metddus az 1.
csoportndl 4,3+1,2-r0l 6,4+1,4-re emelkedett, a 2. csoportnal — csupan 4,7+0,9-r61 4,9+1,1-re.
A tesztek eredményeit EEG-vizsgalattal is alatimasztottuk. Ez EEG értékelése soran a
kezelés elott a betegeknél mindkét csoportnal csokkentett szamu, nem egységes a-hullamokat
¢és rendellenes delta €s théta hullamokat regisztraltunk. A kezelés befejezése utan csak az 1.

csoport betegeinél tapasztaltunk pozitiv valtozasokat az EEG-on (3. - 4. 4bra).
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3 abra. EEG eredmény portalis encephalopathias betegnél kezelés elott
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4 abra. EEG eredmény portalis encephalopathias betegnél kezelés utan
Ugyanennél a betegnél (portdlis encephalopathia) kezelés utan csokkentszdmu
rendellenes delta és théta hullamokat tapasztaltunk, ami megkozeliti a normalis EEG értéket.
A 2. csoport betegeinél (idéskori vaszkularis demencia) az EEG-vizsgalat soran
jelentdsebb dinamikat nem allapitottunk meg, azaz ugyanigy csokkentszami o-hullamot

regisztraltunk, amit rendellenes delta és théta hullamokat kovettek.

Megbeszélés

Elemezve a kapott adatokat, megfigyelhetjiik, hogy az MMSE teszt alapjan mindkét
csoportnal demenciara utaldo eredményeket konstataltunk. Az 1. csoportnal kezelés utan
latvanyos eredményjavulést tapasztaltunk, mig a 2. csoportndl szamottevd javulds nem
kovetkezett be.

Az Onbecsiilés skala mérsékelt reaktiv szorongast mutatott ki a 1. csoportndl kezelés
elétt. Véleménylink szerint ez annak koszonhetd, hogy korhazba keriilés utan a betegek
jobban kezdtek aggodni az allapotukért. Szintén sériilt személyes szorongasi szintet

allapitottunk meg az 1. csoportnal. Az idéskori vaszkuldris demenciaban szenvedd betegeknél

68



(2. csoport) az Onbecsiilésszint sokkal alacsonyabb volt, mint az 1. csoportnal és
statisztikailag nem mérvaddan valtozott a kezelés utan.

A BDI teszt soran mérsékelt depresszios tiineteket tapasztalatunk az 1. csoportnal.
Csoportositva a BDI kérddiv kérdéseit kideritettilk, hogy a portalis encephalopathidban
szenvedd betegeknél kezelés elott jellemzd a kognitiv, apatikus (Ne Ne 13,15,17) ¢és a
szomatikus depresszido (Ne Ne 16,18,19) tiinetei, amelyek jelentds mértékben csokkentek a
kezelés utan. A 2. csoportnal szintén gyakori Volt kezelés el6tt a szomatikus depresszid (Ne Ne
16,18,19) tiinetei, ami csak kis mértékben valtozott a kezelés utan.

A megfigyelt betegeknél a portalis encephalopathia okozta elvaltozasok jelentdsen
befolyasoltak az optikai térbeli tevékenység végrehajtasat, ami konstruktiv apraxidval
jelentkezett. Erdekessége a ,labirintus” tesztnek, hogy képet formdl a beteg navigald
képességérol. A 2. csoportnal szamottevd valtozas nem allt be a kezelés utdn a teszt
eredmények értékelése soran, mig az 1. csoportnal a betegek kevesebb hibat vétettek,
csokkent a teszt végrehajtasara forditott 1do.

A kognitiv aktivitds sebességét vizsgaltuk a ,,szamosszekotd” és a ,,szimbolum-szam”
tesztek soran. Megallapitottuk, hogy a betegek egyik csoportbdl sem tudnak megbirkozni a
feladatokkal. A valaszok az 1. csoportnal 3-3,5-szer, a 2. csoportnal 4-4,5-szer voltak
lassabbak a norménal a kezelés elkezdésekor. A portalis encephalopathids betegeknél a
kezelés csokkentette a vizsgalatok idejét, és a hibdk szdmat, mig a 2. csoportnal forditott
eredményeket kaptunk — nétt a vizsgalatidd, €s a hibak elkdvetésének szdma.

A ,,szam-tomb” teszt valtotta ki a betegeknél a legtobb kérdést. Bar az 0sszes tesztet
15 - 20 perces ido6kozonként végeztiik, a betegeknek volt pihenési 1d6 biztositva, mégis ezt a
tesztet kellett elmagyardzni a legtobbszér. Mindkét csoportnal jelentds elvaltozasokat

tapasztaltunk a normalis teszteredményektél, amik csokkentek a kezelés hatasara az 1.
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csoportnal, s szamottevéen nem valtozott az iddskori vaszkularis demencidban szenvedd
betegeknél.

A Mjunsterberg teszt és a ,,szdmok Osszehangoldsa” metodus sordn megallapitottuk,
hogy a 2. csoportnal kifejezetten magasabb értékii frusztracio, karosodott memoria ¢és
figyelemzavar tapasztalhatd, mint a portalis encephalopathias betegeknél. Ezek a tiinetek
lathatéan csokkentek vagy eltlintek kezelés utan az 1. csoportnal, mig egyaltalan nem volt
javulas a 2. csoport betegeinél.

A rovidtava vizualis memoria, annak nagysaga €s pontossaga, valamint a fantaziadus
memoria felmérésére a ,,szam-memoria” és a ,.kép-memoria” metddusokat alkalmaztuk.
Mindkét csoportnal kezelés elott jelentds elvaltozasokat tapasztaltunk. A kezelést kovetden
jelentdsen javult a kép-memoria, kisebb mértékben a szdm-memoria tesztek értéke a portalis
encephalopathias betegeknél, mig az iddskori vaszkularis demencidban szenvedd betegeknél
pozitiv valtozast nem tapasztaltunk.

Osszegezve a kapott adatokat, arra a kdvetkeztetésre jutottunk, hogy az idéskori agyi
érelmeszesedés okozta demencia (értelmi hanyatlas, elbutulas) az intellektualis képességek
(beszédzavar, az érzékszervek miikodésének zavara, az Gsszerendezett mozgasok zavara), az
itéeloképesség hanyatldsaval ¢és személyiségvaltozassal jar. Ehhez gyakran szorongas,
depresszio, téveszmék is tarsulnak, a magatartas megvaltozik, az onellatod képesség tobbnyire
romlik. A vaszkularis demenciara a hullamzé lefolyés, 1épcsdszerii rosszabbodas jellemzd,
gyakran eléfordulé éjszakai zavartsaggal, nyugtalansaggal.

A portalis encephalopathiara neurologiai és érzelmi allapot valtozasa (sok esetben
ingadozasa) jellemzd, ami csokkent memoria és figyelem Gsszpontositasi zavarral, fejfajassal,
szédiiléssel, ingerlékenységgel, idOszakos apatiaval, szorongassal jelentkezik. A hangulati €s
testi panaszok mellett azonban a személyiség valtozasa nem annyira kifejezett, mint

vaszkularis demencia esetén. A betegség lefolyasat alapvetden a kivaltd ok hatdrozza meg.
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A gyogyulasi esélyek a kivaltd oktol fiiggéen igen kiilonbozdek. Az iddskori
vaszkularis demenciaban szenvedd betegeknél 90%-aban az elsddleges cél az allapotromlas
megallitasa, az életmindség javitasa. Vannak azonban olyan korképek, melyeknél jelentds
javulas varhato (reverzibilis demencidk). Szekunder demenciak esetén, mint példaul a portalis
encephalopathiandl is, a kivaltd ok kezelésével, megsziintetésével jelentésen csokkennek a
tiinetek, javul az allapot, bar eléfordulhat, hogy a javulds mértéke nem éri el a kiindulasi

szintet.

Kovetkeztetések

Az alkoholos madjcirrdzisos betegeknél gyakori szovéddmény a portalis encephalopathia,
aminek kimutatdsara effektiv modszer a neuropszihometrikus tesztvizsgalat
alkalmazasa.

A portalis encephalopathia tiinetei jelentdsen csokkenthetdk vagy teljesen megsziintethetdk a
kivaltoé ok megsziintetése utan (alkohol) és megfeleld kezelés alkalmazasaval.

Az idéskori vaszkularis demencia visszafordithatatlan folyamat. A kezelés célja az
allapotromlds megallitdsa, vagy lassitdsa, amit gyogyszeres kezelés mellett életmod
valtoztatassal érhetiink el.

Az idéskori dementia diagnosztizalasanal gondolni kell az alkoholos eredetre is, tekintettel az

eltérd prognozisra.
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