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Viselkedési és pszichés tiinetek neurokognitiv

zavarokban

HIDASI ZOLTAN, FULLAJTAR MATE

Neurokognitiv zavarokhoz az enyhe kogni-
tiv zavart és a dementidt soroljuk. Ezek hat-
terében leggyakrabban az Alzheimer-kér, a
Lewy-testes betegség, a frontotemporalis
dementia és a vascularis dementia allnak.
Kognitiv tiinetek mellett ezen betegségek
tinettandnak jelentés részét képezik a
viselkedési és pszichés tinetek, melyek
kifejezett megterhelést okoznak a péciens-
nek és a hozzatartozénak egyarant. A visel-
kedési és pszichés tiinetek klinikai szem-
pontbdl rendkiviil szinesek, szertedgazdak,
meghatdrozasuk, osztilyozasuk nem egy-
séges, tobb megkozelités is lehetséges. A
viselkedési és pszichés tiinetek keletkezé-
sének hatterében komplex patomechaniz-
mus allhat. Biolégiai (neurodegenerativ,
neurobiolégiai, egyéb orvosi) tényezdk
mellett pszichogén faktorok és szocidlis
tényez6k egyarant szerepet jdtszanak a
kialakuldsukban. A tiinetek és a hattérben
all6 tényezdk gondos feltérképezését kove-
téen nyilik lehetGség a kezelés egyénre
szabott tervezésére, ami a nem gyogysze-
res és gyogyszeres modszerek kombindcio-
jabol allhat. A részletes diagnosztikai mun-
ka és a komplex kezelési terv kialakitdsa
egylittesen nyujt lehetGséget a viselkedési
és pszichés tiinetek hatékony befolyaso-
laséra.

neurokognitiv zavarok, dementia,
enyhe kognitiv zavar,
viselkedési és pszichés tiinetek

BEHAVIOURAL AND MENTAL
SYMPTOMS IN NEUROCOGNITIVE
DISORDERS

Dementia and mild cognitive impairment
belong to neurocognitive disorders. Alz-
heimer’s disease, dementia with Lewy-bo-
dies, frontotemporal dementia and vascular
dementia there are most typically in their
background. Along with cognitive symp-
toms, behavioural and mental signs are
important parts of its symptomatology, with
significant burden for patients and relatives
alike. From clinical point of view, behavio-
ural and mental symptoms are multiface-
ted, diverse, and heterogeneous, their de-
finition and classification is not standardi-
zed thus multiple approaches are viable.
Complex pathomechanism may hide in the
background of these conditions. With bio-
logical (neurodegenerative, neurobiologi-
cal, and other medical) causes, psychoge-
ne and social factors can contribute to their
clinical manifestation. First, accurate map-
ping of background factors of symptoms
opens the way to individually tailored tre-
atment that may combine non-pharmaceu-
tical and pharmaceutical options. Detailed
recognising and complex therapeutic plan
provide together the real choice for effici-
ent treatment of behavioural and mental
symptoms.

neurocognitive disorders, dementia,
mild cognitive impairment,
behavioural and psychological symptoms
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neurokognitiv zavarokat, illetve az egyes
dementiaformékat alapvet&en els6sorban
a kognitiv tiinetek alapjan hatdrozzuk
meg. Minden neurokognitiv zavarban megjelen-
nek azonban viselkedési és pszichés tiinetek
(behavioural and psychological symptoms of de-
mentia, BPSD) is. Ezek a tiinetek az adott pi-

ciens esetében sokszor a klinikai képet a kognitiv
tiineteknél sokkal inkdbb meghatdrozzak, na-
gyobb szenvedést okoznak az érintett személy-
nek és a hozzitartozéknak egyarint. Rontjik a
dementia kimenetelét és progndzisit, gyakoribb
szovédményekhez vezetnek, gyakoribbd vilik a
paciens hospitaliziciéja és intézeti elhelyezése,
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jelentésen fokozzik a hozzitartozok altal dtélt
stresszt (1, 2).

A gyakorlati vonatkozasokra f6kuszal6 irodal-
mi Osszefoglaldsunkat szakteriilettdl fiiggetlentl
minden kolléginak készitettiik, akik kognitiv
zavarban szenvedd betegekkel foglalkoznak.

A neurokognitiv zavarok osztilyozdsa vilto-
z6ban van. A Betegségek Nemzetkozi Osztilyo-
zasanak jelenleg érvényes formdja (BNO-10) a
dementia kifejezést hasznalja. A 11. valtozatdban
(BNO-11) mér a neurokognitiv zavarok diag-
nézisa talilhaté meg, de az egyes alcsoportok-
ban megmaradt a dementia megnevezés haszni-
lata is (3-6).

Az enyhe kognitiv zavar (EKZ) diagnézisinak
véltoz6 kritériumai és a klinikai vizsgilatok elté-
r& médszerei miatt az EKZ prevalencidja 2,8 és
23,4% kozé becstilhets (7, 8).

Cikkiink tovébbi részében a dementia és az
enyhe kognitiv zavar kifejezést hasznéljuk, a két
tilnetegylittest a neurokognitiv zavarok kifeje-
zéssel foglaljuk dssze.

A neurokognitiv zavarok hatterében ll6 leg-
gyakoribb neurodegenerativ betegségek alapvets
tiinetel, illetve diagnosztikai kritériumrendszerei
eltérek a BPSD jelenségek szempontjdbol.

Az Alzheimer-kér (AK) meghatdrozisa tiinet-
tani szempontbdl kizarélag a kognitiv érintett-
ségen alapszik (3, 4). Eltérd a helyzet a Lewy-tes-
tes dementidval (LTD), ahol a McKeith-krité-
riumrendszer alapjan (9) a kognitiv tiinetek mel-
lett alaptiinetként szerepel a REM-alvdszavar és a
visszatérd vizudlis hallucindciék megléte, timo-
gaté tiinet pedig a rendszerezett téveszmék és a
nem vizudlis halluciniciék jelentkezése. Hasonlé
a helyzet a frontotemporalis dementidval (FTD),
melynek viselkedéses viltozatiban alapvetd, ko-
rai tiinetként jelenik meg a viselkedésviltozas,
leggyakrabban a szocidlis gitak elvesztése, az im-
pulzivitds, az apétia, a téves itéletalkotds, és a
diszfunkciés magatartis (7, 8).

A viselkedési és pszichés tiinetek
tipusai, jelent&sége

A BPSD tiinetcsoport szerteidgaz6, sokszin(, hete-
rogén klinikai tiinetbsl allhat. A tiinetegyiittesek
meghatirozisa, osztilyozdsa nem egységes (10).
A hatilyos magyar szakmai irdnyelv (11) négy
kategéridba sorolja a tiineteket. Megnevez pszi-
chotikus tiineteket (deltzidk, halluciniciok,
miszidentifikicié), hangulati tiineteket (dep-
resszid, szorongds, apatia, euféria). Ezenkiviil el-
kiiléniti a nyugtalansdgot, agitalt viselkedést (ag-
ressziv viselkedés, agitdcio, elkdborlds, éjszakai
nyugtalansig) és a gitldstalan viselkedést (tdrsa-

1. tdblizat. Gyakori BPSD tiinetcsoportok

Viselkedési tiinetek  agitdcié/agresszivitds

kéros motoros jelenségek
gatlastalan/kritikdtlan viselkedés
étkezési zavarok

alvaszavarok

Pszichés tiinetek depresszié szorongis apétia
impulzivitds/irritabilitds
felhangoltsig/euforia
téveseszmék

halluciniciék

dalmi normak 4thigisa, kontrolldlatlan étkezés,
szexudlis gitlistalansdg) mint kiil6ndllé katego-
ridt. Az egyes tiinetcsoportok rendkiviil viltoza-
tosak lehetnek. Az agiticié és az agresszivitds
példiul egyarint megjelenhet verbilis és fizikai
formaban. Verbélis agresszivitas lehet sikoltozas,
kiabalds, kiromkodds; fizikai agresszivitis meg-
nyilvinulhat autoagressziv formaban, példiul sa-
jat testére mért {ités, karmolds Gtjan, illetve lehet
heteroagresszié, 16kddsés, karmolds, megszori-
tas, kopdosés, iités, rugds. Az agresszivitds egy
formaja az elutasit6 viselkedés, étkezés, tisztal-
kodais, oltozkodés visszautasitisa. Fentiekhez
hasonléan a t6bbi BPSD tiinet is tdbb részjelen-
ségbdl dllhat. Az egyik leggyakrabban hasznalt
tiineti mérdskala, a Neuropszichidtriai Becs-
18skdla (Neuropsychiatric Inventory, NPI) 12
tiinet részletes pontozasat hasznalja (12). A min-
dennapi betegellatdsban gyakran észlelhetd
BPSD tiinetcsoportokat az 1. tdbldzatban foglal-
tuk 6ssze. Az NPI mellett t6bb mds mérgskala is
hasznalatos, példdul az Alzheimer Viselkedési
Skéla, illetve a Cohen—Mansfield Agiticié Mérs-
skila (13). Bir ezeknek a skdliknak léteznek
magyar forditdsaik, univerzilisan hasznélhato,
magyar nyelven validalt skila nem éll a rendelke-
zéstinkre.

A BPSD tiinetek gyakori jelenségnek szdmita-
nak. Neurokognitiv zavarok zajlisa sorin vala-
melyik stidiumban legalibb 80%-ban el&fordul-
nak, EKZ-ban 50%-ban. Osszességében a dep-
resszié (20%), az apitia (15%) és az irritabilitds
(15%) volt a leggyakoribb tiinetegyiittes, demen-
tidban pedig az apitia (36%), depresszié (32%)
és agitdcid/agresszivitds (30%). Igen gyakori, hogy
egy beteg esetében két vagy tébb BPSD jelenség
egyszerre vagy egymast kovetSen jelenik meg
(14). Egy metaanalizis adatai alapjin AK-ban a
leggyakoribb BPSD tiinetek az apitia (49%),
depresszi6 (42%) és agresszivitds (40%), ezeket
a szorongds, alvdszavar és irritabilitds koéveti
(15).

A BPSD tiinetek megjelenése jelent8sen meg-
noveli a mortalitdst (16). A BPSD tiinetek igen
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gyakran jelennek meg az akut elldtdsban, siirg&s-
ségl osztilyokon és siirg8sségi hospitalizacick
indikaciéjaként (17), gyakran adnak alapot siir-
g8s pszichidtriai konziliumokra. Az akut jelensé-
gek felismerését és differencidldiagnosztikdjit
szdmos tényez8 megneheziti, ilyenek példaul a
jelent8s diurnalis variabilitist mutaté tiinetek
(alvés-ébrenlét ciklus felboruldsa, este/éjszaka
fokoz6d6 nyugtalansig-naplemente szindréma,
kiilonb6z8 alvaszavarok stb.) és egyéb akut 1d8s-
kori neuropszichidtriai dllapotok. Az utébbiak
koziil a legfontosabb a BPSD tiinetek deliriumtél
valé elkiilonitése, aminek a felismerésében segit a
tudatzavar megléte, az akutan felléps figyelemza-
var/kognitiv zavar és a kifejezett tiineti fluktua-
¢i6 (18).

A viselkedés; és pszichés tiinetek
patomechanizmusa

Szomatikus kérillapotok

Els&sorban az akut dllapotokban szdmos szoma-
tikus allapot kivélthatja, illetve fenntarthatja a
BPSD tiineteket, ezeket a 2. tdblizatban foglal-
tuk dssze.

Neurodegenerativ hattér

Egyes dementiaformdknal a BPSD-tiinetek egy
része egyértelm@ien a neurodegenerativ folyama-
tok kovetkezményeihez kothet8ek, ilyenkor a
tiinettannak is gyakorlatilag obligt részét képe-
zik. Ilyen példdul a gatlastalan/kritikdtlan visel-
kedés az FTD viselkedéses tipusinal vagy a vi-
zudlis halluciniciék megjelenése LTD-ben.

A BPSD tiinetcsoport a neurokognitiv zavarok
zajlisanak teljes hosszmetszeti spektrumaban
elfordulhat, a kognitiv szempontbél tiinetmen-
tes stddiumtél kezdve, az EKZ ideje alatt, majd a
dementia kiillonb6z8 salyossdgi fokozataiban.
Egyes jelenségek (példdul koborlds, agiticid,
kéros motoros jelenségek) gyakoribba vilnak a
kognitiv zavar salyosboddsival (719), més tiinet-
tan mér az igen korai fazisban jellemzd lehet. A
BPSD tiinetek longitudinélis vizsgalata alapjén a
stlyosabb agiticiéval, agresszivitassal, pszichoti-
kus tiinetekkel jar6 allapotok gyakoribbak a
stlyosabb kognitiv érintettség mellett (20). A
kozelmaltban az EKZ mintdjara leirtdk az enyhe
viselkedési zavar (mild behavioral impairment)
tilnetegyiittesét (21). Ezen koncepci6 szerint
ezek 50 éves életkor folott megjelend enyhe
viselkedési tiinetek, amelyek EKZ-val vagy a nél-
kil is elgfordulhatnak, funkciézavart okoznak az
érintett személynek és nem illeszthet8ek be
major pszichidtriai zavarba. A kateg6ria megal-

2. tabldzat. BPSD tiinetek hdtterében felmeriil6 kérillapotok

Infekcidk, gyulladdsok pneumonia, hugyuti infekciok stb.

Metabolikus zavarok vércukor-, ioneltérések, maj-, vesefunkcié zavara,
hidnyéllapotok (példdul vitamin B12), fogyas stb.

Endokrin zavarok pajzsmirigyfunkcié stb.

Cardiovascularis zavarok vérnyomdseltérések, ischaemids szivbetegség,
szivelégtelenség stb.

Akut vagy krénikus fijdalom  mozgisszervi, orofacialis stb.

Gyégyszermellékhatds szedativ szerek, szerotonerg, dopaminerg szerek stb.

Egyéb akut éllapotok példaul vizeletretenci6, elesés

3. tdbldzat. Enybe viselkedési zavar tiineti tartomdnyai

Csokkent motivicié apdtia, cs6kkent spontaneitds, kz6mbdsség

Affektiv tiinetek szorongds, diszféria, hangulati labilitas, euféria,
irritabilitds

Impulzusdiszkontroll agitacio, gatlastalansag, jatékszenvedély,
kényszeresség, perszevericids jelenségek

Szocidlis diszfunkcié empidtia hidnya, cskkent beldtds, tapintatlan
szocidlis viselkedés, merev viselkedés,
kordbbi személyiségvondsok felerésodése

Koéros percepcié és hallucinicidk, téveseszmék
gondolati tartalmak

kotéi szerint a kognitiv tiinetek jelenlétét is
figyelembe véve nagy valészintiséggel elére jelez-
hetik a progressziv neurokognitiv zavart. A java-
solt diagnosztikai kritériumrendszer 6t tiineti
tartomanyt vizsgal (3. tdblizat). Az enyhe visel-
kedési zavar koncepcidja klinikai szempontbol
figyelemre mélt6, a diagnosztikai kategéria jovi-
je egyeldre bizonytalan.

A neuropatoldgiai folyamatok és az érintett
neuroanatémiai struktirdk a tiinetképzést alap-
vetSen meghatirozzik. FTD-ben az érintett
frontosubcorticalis korok miikddészavara miatt
egyes tiinetek, mint példdul az apitia és a gitlas-
talansdg gyakrabban, a temporolimbicus strukta-
rak relativ megkiméltsége miatt a pszichézis és
agiticié ritkabban fordul elg, mint AD-ban.
Hippocampusérintettségben igen gyakori az apa-
tia megjelenése, mig LTD-ben a limbicus és a
neocorticalis patolégia mértékével fokozédnak a
BPSD tiinetek. Az egyes frontosubcorticalis ko-
rok érintettsége kovetkeztében kialakuld pre-
frontalis szindrémik meghatirozéak a tiinetkép-
zésben (22, 23). Az orbitofrontélis szindrémak
az impulzivitassal, irritabilitassal, gitldstalan vi-
selkedéssel hozhatéak 6sszefiiggésbe. A dorsola-
teralis prefrontélis tiinetegyiittes executiv funk-
cibzavarral, perszeverativ viselkedésekkel, a me-
dialis frontdlis tiinetegytittes apatidval, csokkent
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A BPSD tlinetcsoport

spontaneitissal és motiviciéval jir. A dorsome-
dialis prefrontélis régidk funkciézavara az emo-
cionalis szabdlyozds zavaraival korreldl (24).
Mignesesrezonancia-képalkotdssal (MRI) kii-
16nb628 dementiatipusokban morfometrias vizs-
galatokkal eltérd eloszlist volumencsdkkenést
észleltek emocionalis kitiresedésben, nyugtalan-
sdgban, étkezési zavarokban
és pszichotikus tiinetekben
(25). Synucleinopathiidkban

nagy gitlé és serkentd transzmitter rendszerek
(glutamdt, GABA) eltérései egyardnt észlelhetd-
ek. A legtobb esetben egy-egy klinikai tiinet hit-
terében t6bb neurotranszmitter jitszik szerepet,
ezek egymads szabilyozdsinak fiziolégids és pato-
16gids mechanizmusaiban is részt vesznek.
Szerotoninszint-csdkkenés példiul énmagiban
tobb allapotban, affektiv zavarokban, illetve agi-
ticiéban is észlelhetd (22, 31). Szdmos adat
tdmasztja ald, hogy a szerotonin — més transzmit-

(LTD, Parkinson-kér, multi-
szisztémds atréfia) a szoron-
gdsos tiineteket az amyg-
dala, hippocampus, nucleus

terekkel kolcsonhatisban — AD-ben lényeges
szerepet jatszik tobb tiineti tartomanyban, mint
affektiv tiinetek, agiticié/agresszivitds/irritabili-
tds, apatia és pszichézis (32). Kolinerg és

szerteagazo, sokszind,
heterogén klinikai tiinet-

bél allhat. A tiinetegyit-

tesek meghatarozasa,
osztalyozasa nem
egységes.

caudatus és anterior cingu-
lum eltérésethez kotik, illet-
ve kiemelik a limbicus corti-
cosubcorticalis kapcsolatok
zavardnak szerepét (26).

Hil6zatok, konnektivitas

Szdmos neuropszichidtriai betegséghez hason-
l6an neurokognitiv zavarokban is egyre inkibb
elterjed a kiilonb6z8 agyi hdlézatok szerepének,
konnektivitdsi mutatéknak a vizsgilata, a beteg-
ségek és az egyes tiinetcsoportok diszkonnek-
cios, illetve connectopathids hitterének feltara-
sa. A medialis prefrontilis cortex funkcionlis
konnektivitisa lehet az egyik lényeges szem-
pont, ami a nyugalmi hélézattal (default mode
network) valé kapcsolatdban a kognitiv zavarok
mellett a BPSD tiinetekben is szerepet jatszhat
(27). A centrilis executiv halézat és a default-
mode hailézat funkcionélis kapcsolati zavara
felel8s lehet kiilonb6z8 dementidkban az eltérd
kognitiv és BPSD jelenségekért (28). AK-ban
funkcionalis képalkotassal a ventralis tegmenta-
lis 4rea (VTA) konnektivitdsi vizsgilata sordn
eltérd mintazatot taldltak agitacio, irritabilitas és
gatldstalansdg, valamint étkezési zavarok eseté-
ben. Az el&bbi tiineteknél a parahippocampalis
gyrusszal és a cerebellummal, az utébbinil pedig
az insuldval és a striatummal val6 kapcsolatrend-
szer volt érintett (29). Funkcionélis képalkotas-
sal, a default-mode hailézat, a medialis és a bal
laterdlis prefrontilis cortex funkcionilis kon-
nektivitdsiban taldltak eltérést depresszis tiine-
tek esetén FTD-ben, illetve Parkinson-kérban
(30).

Neurotranszmitterek
A BPSD tiinetcsoport hitterében szdmos neu-

rotranszmitter szerepe felmeriil. A kolinerg, sze-
rotonerg, noradrenerg, dopaminerg, valamint a

szerotonerg mechanizmusok egyértelmten sze-
repet jitszanak a szorongis megjelenésében
DLB-ben, a dopaminregulacié szerepe kérdéses
(26).

Pszichoszociélis tényezsk

Az alapvet8 biol6giai meghatirozottsig, illetve
vulnerabilitis mellett a neurokognitiv zavarok
zajldsa sorin a BPSD tiinetekben szdmos pszi-
chogén, kérnyezeti és pszichoszocidlis tényezd
is szerepet jatszik. A betegség kognitiv tiineteire,
a péciens ltal 4télt funkciézavarra valé pszicho-
légiai reakcick mellett megterhel§ életesemé-
nyek, akutan vagy tartésan fennall6 stresszorok,
izolacié, ingerszegény kornyezet, kielégitetlen
érzelmi vagy fizikai sziikségletek, kommunika-
ci6s nehézségek, intézeti elhelyezés, fizikai ak-
tivitds hidnya, hobbi tevékenységek leépiilése
stb. ®nmagdban, vagy mas tényez&kkel vald
interakciéban lényeges koroka a BPSD tiinetcso-
portnak (22).

A killonb6z8 bioldgiai, pszichés és szocidlis
tényezGket a neurokognitiv zavarok kiilonbozd
stddiumaiban, a patomechanizmusban val6 rész-
vételiik alapjan rizik6tényezdkre, kivalté ténye-
z8kre, illetve fenntart6 tényezdkre is feloszthat-

juk (33).

A viselkedési és pszichés tiinetek
kezelése

A BPSD tiinetek, mint szertedgaz6 klinikai meg-
jelenésd és dsszetett patomechanizmusi jelensé-
gek, komplex kezelési stratégiat is igényelnek.
Maguknak a BPSD tiineteknek a kezelésére elsd
megkozelitésben a nem gydgyszeres modszerek
javasolhatéak, elkeriilendd a pszichotrop gyégy-
szeres kezelések mellékhatdsait és szov8dménye-
it. A kezelési stratégidkra vonatkozéan szdmos
metaanalizis és nemzetkzi irdnyelv 4ll rendelke-
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zésiinkre (34-37). Tortént kisérlet az irdnyelvek
szisztematikus dttekintésére is (38). Mind a
gyogyszeres, mind pedig a nem gydgyszeres
terdpids beavatkozdsokrol részletes ajinlast
olvashatunk az érvényes magyar irdnyelvben

(11).
Akut és kronikus kezelési stratégidk

A kezelési stratégidkban elkiilonithetiink akut és
krénikus kezelésre, illetve a prevenciéra vonat-
kozé intervencidkat. Akut BPSD jelenségek a
stirgGsségi ellitds mellett a haziorvosi gyakorlat-
ban és konzilidriusi praxisban gyakoriak. Itt elss-
sorban akutan kialakulé agiticiéval, agresszivi-
tassal, pszichotikus tiinetekkel és gétlistalan
viselkedéssel taldlkozhatunk. Ezekben az llapo-
tokban elsgsorban az aktuilis provokélé ténye-
z8k felderitésének és kikiiszobolésének van
jelent8sége. A kornyezeti faktorok mellett ki-
emelt jelent8sége van a 2. tdblizatban felsorolt
biolégiai okok adekvit kezelésének. Amennyi-
ben lehetséges, akut dllapotokban is célszerd el-
keriilni a gyégyszeres kezelést, noha gondosan
megvilasztott indikiciéban példdul antipszicho-
tikum beallitdsdnak lehet helye az akut elldtas-
ban. A krénikus dllapotokban a fenntarté ténye-
28k csokkentése, illetve kezelése képezi a straté-
gia gerincét, a primer és szekunder prevenciéban
pedig a rizik6tényez8k és kivalt6 tényez&k minél
hatékonyabb kikiiszobolése a cél.

Nem gyogyszeres kezelés

Szamos, kiillénb6z8 médszer sorolhaté ide, ame-
lyek alkalmasak lehetnek kiilonbdz8 BPSD tiine-
tek (példaul affektiv tiinetek, apdtia, pszichoti-
kus tiinetek, agiticio, alvdszavar) kezelésére.
Egyes koérnyezeti tényez8k befolydsoldsa is ide
tartozik, példdul az optimélis ingergazdag kor-
nyezet biztositdsa, fény- és mozgisterpia, kii-
16nb6z8 egyéni vagy csoportos foglalkoztatas,
kozdsségi elfoglaltsdg biztositdsa, a gondozdk
részérdl adekvit kommunikaciés stratégidk al-
kalmazasa. Az els6sorban EKZ-ban alkalmazha-
t6 lege artis pszichoterapids megkozelitések (pél-
daul kognitiv viselkedésterapia, személykézpon-
td terdpia) mellett, stlyosabb dllapotokban is
sz6ba jonnek relaxiciés moédszerek, mivészet-,
zene- és tincterdpia, csoportterdpidk, allatasz-
szisztélt terdpia stb. Kiilon figyelmet érdemelnek
a hozzitartozokat célzé6 modszerek, egyrészt a
pszichoedukativ kommunikicioét fejlesztd céllal,
miésrészt pedig a hozzitartozok érzelmi terhelé-
sét, illetve esetleges affektiv érintettségét megcé-
lozva (39, 40).

Gyogyszeres kezelés

BPSD tiinetcsoport gyodgyszeres kezelésére
akkor keriilhet sor, ha a nem gy6gyszeres mod-
szerek nem bizonyulnak elég hatékonynak, vagy
a tiinetek kezdettdl fogva silyosak, tehét jelen-
t&s megterhelést okoznak a betegnek vagy kor-

nyezetének. A gyGgyszeres
kezelés tervezésénél egyé-
nileg kell mérlegelni a lehet-
séges elényoket és kocka-
zatokat és rendszeresen
ellendrizni kell a pszicho-
farmakoterdpia potencialis
mellékhatdsait és szovEd-
ményeit. A fentiek érdeké-
ben minél alacsonyabb, de
még hatékony dé6zist kell al-
kalmazni, a lehetd legrovi-

A neurokognitiv zavarok
tlineteiben szamos
pszichogén, kornyezeti

és pszichoszocialis
tényezd is szerepet
jatszik.

debb ideig. A BPSD tiinetcsoport gyégyszeres
kezelésénél fontos szem el8tt tartanunk az indi-
kicion tali (,off label”) gyégyszerrendelés kér-

s 2

dését, a legtobb gyogyszer alkalmazasi elirisa
ugyanis nem tartalmaz ilyen indikdciét (11).

Az AK-ban térzskényvezett gydgyszerek ko-
ziil a kolinerg szerek és a memantin 1s hatékony
bizonyos tiinetekben (417). Acetilkolinészterdz-
gatlok (AChEI) AK-ban a kognitiv tiinetek mel-
lett hatékonyak lehetnek a hangulati tiinetekben,
apatidban, agiticiéban, irritabilitisban és kéros
motoros jelenségekben. LTD-ben a rivasztigmin
hatékonyan befolyasolja az apatidt, a vizudlis hal-
lucindcidkat és a téveseszméket. A memantin-
kezelés csokkenti a téveseszméket, agiticiot/ag-
resszivitdst, gatlastalan viselkedést, irritabilitast,
hallucinaciékat. AChEI és memantin kombina-
ci6ja hatékonyabb az agiticié/agresszivitis keze-
lésében, mint a két szer dnmagiban.

Antipszichotikumokkal szimos vizsgilat tor-
tént BPSD tiinetekkel kapcsolatban, alkalmaza-
suk azonban, els@sorban a kiterjedt potenciilis
mellékhatdsok és sz6v8dmények miatt rendkiviil
ellentmondésos. Antipszichotikumok agiticié/
agresszivitds és pszichotikus tiinetek esetében le-
hetnek hatékonyak. Magyarorszigon hivatalosan
BPSD tiinetekben a haloperidol, a tiaprid és a ris-
peridon adhat6 (11). Olanzapinnal, kvetiapinnal,
aripiprazollal, risperidonnal kapcsolatban vannak
a hatékonysagukat alitdimaszté adatok, a foko-
zott cardiovascularis, cerebrovascularis riziké és
a megemelkedett mortalitds miatt haszndlhatésa-
guk er8sen limitdlt (34). Az amerikai gy6gyszer-
hat6sig (US Food and Drug Administration,
FDA) a kézelmdltban engedélyezte a brexpipra-
zol — parcidlis dopamin- és szerotoninanta-
gonista — alkalmazdsit agitdcié kezelésére AK-
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4. tablizat. BPSD tiinetekben alkalmazott gyogyszercsoportok

Depresszié

antidepresszivumok, AChEI

Agitcib/agresszivitds

AChEI, memantin, antipszichotikumok,

antidepresszivumok
Szorongis antidepresszivumok, pregabalin, benzodiazepinek
Apitia AChEI, memantin

Pszichotikus tiinetek

AChEIL memantin, antipszichotikumok

Alvaszavar

melatonin, Z-szerek, egyes antidepresszivumok

ban. A pimavanzerin — komplex szerotonerg ha-
tasan keresztiill — szintén igéretes szernek ming-
stil, egyelSre csak Parkinson-kérhoz tarsuld
pszichézisban engedélyezte az FDA. Agiticio/
agresszivitdis kezelésében egyéb gydgyszer-
csoportokkal kapcsolatos vizsgalatok is folya-
matban vannak, amelyek koziil t6bb is igéretes
lehet, ilyenek példdul a kannabinoidok, dext-
rometorfan/kinidin kombinacié, dexmedetomi-
din (42, 43).

Antidepresszivumokat t6bb indikaciéval is
hasznalnak BPSD tiinetek kezelésére, a hangu-
lati tiinetek mellett alvdszavarban, szorongdsban,
apatidban, agiticié/agresszivitds kezelésében is.
Depresszié kezelésében az antidepresszivumok
hasznilatdnak indikdci6ja nem egyértelmd, felte-
het8en itt is érdemes elényben részesiteni a nem
gyogyszeres megkozelitéseket. Szelektiv szero-
toninvisszavétel-gatlokkal (SSRI) (sertralin, ci-
talopram, escitalopram) és dsszetett hatdsa sze-
rekkel (mirtazapin, venlafaxin, dezvenlafaxin)
egyarant zajlottak vizsgalatok (40). Citalopram
30 mg-os dézisban hatékonynak bizonyult agita-
ci6/agresszivitds kezelésére, noha ebben a d6zis-
ban a cardialis mellékhatisok (QTc id6megny-
lis) fokozott 6vatossdgra intenek (44). FTD-
ben egyéb antidepresszivumok mellett a trazo-
don bizonyult a leghatékonyabbnak a viselke-
déses tiinetek kontrolljdban, egyéb dementidk-
ban a hatékonysiga kérdéses (45). Agomelatin
hasznos lehet apitia kezelésében.

A benzodiazepinek hatékonyak a szorongisos
jelenségek kezelésében, id8s/demens péciensek

Irodalom

esetén azonban a hasznilatuk szdmos veszéllyel
(szedacio, elesés, addikcid, kognitiv romlas) jar,
csak rovid ideig tartd, évatos alkalmazasuk java-
solhaté. Szorongisos tiinetek esetén SSRI-k, il-
letve egyéb antidepresszivumok, illetve pregaba-
lin biztonsigosabb kezelési forma lehet. Alvas-
zavarban melatonin, Z-altaték, trazodon jonnek
sz6ba (40, 43). Az egyes tiinetek esetén felmerii-
18 gybgyszercsoportokat a 4. tdbldzatban foglal-
tuk Sssze.

Osszefoglalds

A BPSD tiinetcsoport gyakori, szertedgazo tiine-
teket képviselnek és jelent8s fizikai és pszichés
megterhelést jelentenek a paciensek és az ket
gondozé hozzitartozok szdmaéra is, kezelésitk
pedig nagy kihivést jelent a mindennapi betegel-
latasban. A tiinetek részletes felmérése és a hit-
teritkben meghtz6do, tobbnyire komplex pato-
mechanizmus tisztizdsa alapvetd a hatékony
kezelés megtervezése céljabol. A kivilté okok
kezelése mellett elsédleges a nem gydgyszeres
beavatkozasok lehet&ségének széles kord kiak-
ndzdsa és csak ezek kudarca esetén célszerl a
gyogyszeres kezelés bevezetése. A gydgyszeres
kezelés tervezésénél fokozott 6vatossig ajanlott
az egyes dementia formak patomechanizmusa-
nak, a kisérd betegségeknek, a lehetséges mellék-
hatdsoknak, gyégyszer-interakcidknak és szo-
v8dményeknek a gondos mérlegelésével. A kival-
t6 okok kezelése, a nem gyogyszeres és a gyogy-
szeres kezelés kombindcidja, tehit az egyénre
szabott, komplex kezelés lehet a leghatéko-
nyabb. Fenti tényez8k alapjan, minden piciens
esetén az eldnydk/kockizatok részletes elemzé-
sével végzett tervezés lehetvé teszi, hogy a paci-
ensek és az érintett csalidok/kozosségek terhei
jelent8sen csokkenjenek.

KOSZONETNYILVANITAS - Készonjiik dr
Csibri Eva gondos segitségét és tanicsait a kéz-
irat elkészitésében.

1. Scarmeas N, Brandt J, Albert M, Hadjigeorgiou G, Pa-
padimitriou A, Dubois B, et al. Delusions and hallucina-
tions are associated with worse outcome in Alzheimer dis-
ease. Arch Neurol 2005;62(10):1601-8.
https://doi.org/10.1001/archneur.62.10.1601

2. Steffens DC, Maytan M, Helms MJ, Plassman BL. Preva-
lence and clinical correlates of neuropsychiatric symptoms
in dementia. Am J Alzheimers Dis Other Demen 2005;
20(6):367-73.
https://doi.org/10.1177/153331750502000611

3. American Psychiatric Association: Diagnostic and Statisti-
cal Manual of Mental Disorders, Fifth Edition (DSM-5).
American Psychiatric Association, Arlington, VA, 2013.
https//doi.org/10.1176/appi.books.9780890425596

4. WHO. The ICD-10 Classification of Mental and Beha-
vioural Disorders: Clinical Descriptions and diagnostic
guidelines. Geneva: WHO.

5. Szekeres G. Milyen viltozasokat hoz a pszichidtridban a
BNO-112? Lege Artis Medicinae 2019;29(01-02):89-93.
https//doi.org/10.33616/lam.29.011

LAM 2024;34(5-6):259-266.

https://doi.org/10.33616/lam.34.0259

Az aldbbi dokumentumot magancélra toltotték le az eLitMed.hu webportalrdl. A dokumentum felhaszndldsa a szerzdi jog szabalyozasa ala esik.



HiDASI: VISELKEDESI ES PSZICHES TUNETEK NEUROKOGNITIV ZAVAROKBAN

265

20.

21.

22.

. Gaebel W, Jessen F Kanba S. Neurocognitive disorders in

ICD-11: the debate and its outcome. World Psychiatry
2018;17(2):229-30.
https://doi.org/10.1002/wps.20534

. Pdkéski M, Kalman J. Major és minor neurokognitiv zava-

rok. In: Fiiredi J, Németh A (szerk.) A pszichiatria magyar
kézikonyve. Budapest: Medicina; 2015. p. 409-31.

. Fullajtar M, Hidasi Z. A dementia arcai. Lege Artis Medi-

cinae 2018;28(01-02):23-32.

. McKeith IG, Boeve BF Dickson DW, Halliday G, Taylor JP,

Weintraub D, et al. Diagnosis and management of demen-
tia with Lewy bodies: Fourth consensus report of the DLB
Consortium. Neurology 2017;89(1):88-100.
https:/doi.org/10.1212/WNL.0000000000004058

. Robert PH, Verhey FR, Byrne EJ, Hurt C, De Deyn PP,

Nobili £ et al. Grouping for behavioral and psychological
symptoms in dementia: clinical and biological aspects.
Consensus paper of the European Alzheimer disease con-
sortium. Eur Psychiatry 2005;20(7):490-6.
https.//doi.org/10.1016/j.eurpsy.2004.09.031

. A Belugyminisztérium egészségiigyi szakmai iranyelve a

dementia kérismézésérdl, kezelésérGl és gondozdsarol.
Ideggyogy Sz Proceedings 2022;7(2):41-116.

. Cummings JL, Mega M, Gray K, Rosenberg-Thompson S,

Carusi DA, Gornbein J. The Neuropsychiatric Inventory:
comprehensive assessment of psychopathology in demen-
tia. Neurology 1994,44(12):2308-14.
https://doi.org/10.1212/WNL.44.12.2308

. Kdlman J, Kdlman S, Pakdski M. Dementidkhoz tarsulé vi-

selkedési és pszichés zavarok felismerése és kezelése anti-
pszichotikumokkal: a CATIE-AD vizsgdlat tanulsagai. Neu-
ropsychopharmacologia Hungaric 2008;10(4):233-49.

. Lyketsos CG, Lopez O, Jones B, Fitzpatrick AL, Breitner |,

DeKosky S. Prevalence of neuropsychiatric symptoms in
dementia and mild cognitive impairment: Results From
the Cardiovascular Health Study. JAMA 2002;288(12):
1475-83.

https//doi.org/10.1001/jama.288.12.1475

. Zhao QF Tan L, Wang HE Jiang T Tan MS, Tan L et al. The

prevalence of neuropsychiatric symptoms in Alzheimer’s
disease: Systematic review and meta-analysis. Journal of
Affective Disorders 2016,;190:264-71.
https://doi.org/10.1016/].jad.2015.09.069

. Noguchi T, Nakagawa T, Sugimoto T, et al. Behavioral and

psychological symptoms of dementia and mortality risk
among people with cognitive impairment: an 8-year longi-
tudinal study from the NCGG-STORIES. | Epidemiol. Pub-
lished online March 23, 2024.
https://doi.org/10.2188/jea.JE20230343

. Berish D, Kuzmik A, Boltz M. Behavioral and psychologi-

cal symptoms of dementia and adverse patient outcomes
post-hospitalization. Aging Ment Health. Published online
January 21, 2024.
https//doi.org/10.1080/13607863.2024.2304551

. Szendi I. Delirium: a sulyos kérallapotok kozonséges

szovédménye [Delirium: a common complication of
severe pathological conditions]. Orv Hetil 2014,155(48):
1895-901.

https://doi.org/10.1556/0OH.2014.30049

. Lagana V/ Bruno F Altomari N, Bruni G, Smirne N, Curcio

S, et al. Neuropsychiatric or Behavioral and Psychological
Symptoms of Dementia (BPSD): Focus on prevalence and
natural history in Alzheimer’s disease and frontotemporal
dementia. Front Neurol 2022;13:832199.
https.//doi.org/10.3389/fneur.2022.832199

van der Linde RM, Dening T, Stephan BC, Prina AM, Evans
E, Brayne C. Longitudinal course of behavioural and
psychological symptoms of dementia: systematic review.
Br ] Psychiatry 2016,;209(5):366-77.
https://doi.org/10.1192/bjp.bp.114.148403

Ismail Z, Smith EE, Geda Y, Sultzer D, Brodaty H, Smith G,
et al. ISTAART neuropsychiatric symptoms professional in-
terest area. Neuropsychiatric symptoms as early manifes-
tations of emergent dementia: Provisional diagnostic crite-
ria for mild behavioral impairment. Alzheimers Dement
2016,12(2):195-202.
https://doi.org/10.1016/).jalz.2015.05.017

Kdlman J, Kalman S, Pakdski M. Dementidkhoz tarsulé vi-
selkedési és pszichés zavarok felismerése és kezelése

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

antipszichotikumokkal: a CATIE-AD vizsgdlat tanulsagai.
Neuropsychopharmacologia Hungarica 2008;10(4):233-49.
Reber J, Tranel D. Chapter 8 - Frontal lobe syndromes. Edi-
tor(s): D’Esposito M, Grafman JH. Handbook of Clinical
Neurology. Elsevier 2019;163:147-64.
https;//doi.org/10.1016/B978-0-12-804281-6.00008-2
Bonelli RM, Cummings JL. Frontal-subcortical circuitry
and behavior. Dialogues Clin Neurosci 2007;9(2):141-51.
https:/doi.org/10.31887/DCNS.2007.9.2/rbonelli

Roy ARK, Datta S, Hardy E, Sturm VE, Kramer JH, Seeley
WW et al. Behavioural subphenotypes and their anatomic
correlates in neurodegenerative disease. Brain Commun
2023;5(2):fcad038.
https:/doi.org/10.1093/braincomms/fcad038

Lai TT, Gericke B, Feja M, Conoscenti M, Zelikowsky M,
Richter F. Anxiety in synucleinopathies: neuronal cir-
cuitry, underlying pathomechanisms and current thera-
peutic strategies. NP/ Parkinsons Dis 2023,9(1):97.
https:/doi.org/10.1038/541531-023-00547-4

Jobson DD, Hase Y, Clarkson AN, Kalaria RN. The role of
the medial prefrontal cortex in cognition, ageing and de-
mentia. Brain Commun 2021,;3(3):fcab125.
https.//doi.org/10.1093/braincomms/fcab125

Kim HJ, Cha J, Lee JM, et al. Distinctive resting state net-
work disruptions among alzheimer’s disease, subcortical
vascular dementia, and mixed dementia patients. | Alzhei-
mers Dis 2016,50(3):709-18.
https://doi.org/10.3233/JAD-150637

Serra L, D’Amelio M, Di Domenico C, et al. In vivo map-
ping of brainstem nuclei functional connectivity disruption
in Alzheimer’s disease. Neurobiol Aging 2018;72:72-82.
https.//doi.org/10.1016/j.neurobiolaging.2018.08.012
Alfano V, Federico G, Mele G, et al. Brain networks invol-
ved in depression in patients with frontotemporal demen-
tia and Parkinson’s disease: An exploratory resting-state
functional connectivity MRI study. Diagnostics (Basel)
2022;12(4):959. Published 2022 Apr 12.
https.//doi.org/10.3390/diagnostics 12040959

Devanand D, Jeste D, Stroup T Goldberg T. Overview of
late-onset psychoses. International Psychogeriatrics
2023;1-15. https://doi.org/10.1017/51041610223000157
Chakraborty S, Lennon JC, Malkaram SA, Zeng Y, Fisher
DW, Dong H. Serotonergic system, cognition, and BPSD in
Alzheimer’s disease. Neurosci Lett 2019;704:36-44.
https.//doi.org/10.1016/j.neulet.2019.03.050

Van Den Bossche M, Vandenbulcke M. Management app-
roaches for behavioural and psychological symptoms of
dementia. (2021).
https.//doi.org/10.1007/978-3-030-77904-7_7

Kales HC, Lyketsos CG, Miller EM, Ballard C. Management
of behavioral and psychological symptoms in people with
Alzheimer’s disease: an international Delphi consensus.
Int Psychogeriatr 2019 Jan;31(1):83-90.
https://doi.org/10.1017/51041610218000534

Kales HC, Gitlin LN, Lyketsos CG. Assessment and mana-
gement of behavioral and psychological symptoms of
dementia. BMJ 2015;350:h369.
https;//doi.org/10.1136/bmj.h369

Reus VI, Fochtmann L}, Eyler AE, et al. The American psy-
chiatric association practice guideline on the use of anti-
psychotics to treat agitation or psychosis in patients with
dementia. Focus (Am Psychiatr Publ) 2017;15(1):81-4.
https//doi.org/10.1176/appi.focus. 15107

Duff C. National Institute for Health and Care Excellence:
Clinical Guidelines. Dementia: Assessment, management
and support for people living with dementia and their ca-
rers. London: National Institute for Health and Care Ex-
cellence (UK). (2018.)

Ma H, Lu X, Zhou A, et al. Clinical practice guidelines for
the management of behavioral and psychological symp-
toms of dementia: A systematic review with AGREE II.
Front Neurol 2022;13:799723.
https://doi.org/10.3389/fneur.2022.799723

Dimitriou TD, Verykouki E, Papatriantafyllou J, Konsta A,
Kazis D, Tsolaki M. Non-Pharmacological interventions
for the anxiety in patients with dementia. A cross-over ran-
domised controlled trial. Behav Brain Res 2020 Jul 15;
390:112617.

https://doi.org/10.1016/j.bbr.2020.112617

https://doi.org/10.33616/lam.34.0259

LAM 2024;34(5-6):259-266.

Az aldbbi dokumentumot magancélra toltotték le az eLitMed.hu webportalrdl. A dokumentum felhaszndldsa a szerzdi jog szabalyozasa ala esik.



266 LAM-TUDOMANY | TOVABBKEPZES | OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

40. Forlenza OV, Loureiro JC, Pais MV, Stella F Recent advan- New trends in pharmacological control of neuropsychiat-
ces in the management of neuropsychiatric symptoms in ric symptoms of dementia. Current Opinion in Pharmaco-
dementia. Curr Opin Psychiatry 2017;30(2):151-8. logy. 2021,61:69-76.
https//doi.org/10.1097/YCO.0000000000000309 httpsy/doi.org/10.1016/j.coph.2021.09.002

41. Balazs N, Bereczki D, Kovdcs T. Cholinesterase inhibi-  44. Porsteinsson AP, Drye LT Pollock BG, Devanand DP,
tors and memantine for the treatment of Alzheimer and Frangakis C, Ismail Z et al.; CitAD Research Group. Effect
non-Alzheimer dementias. Ideggyogy Sz 2021;74(11- of citalopram on agitation in Alzheimer disease: the CitAD
12):379-87. randomized clinical trial. JAMA 2014;311(7):682-91.
https.//doi.org/10.18071/isz.74.0379 https//doi.org/10.1001/jama.2014.93

42. Devanand DP. Management of neuropsychiatric symp-  45. Trieu C, Gossink F Stek ML, Scheltens P, Pijnenburg YAL,
toms in dementia. Curr Opin Neuro 2023 1;36(5):498- Dols A. Effectiveness of pharmacological interventions for
503. symptoms of behavioral variant frontotemporal dementia:
https//doi.org/10.1097/WCO.0000000000001199 A systematic review. Cogn Behav Neurol 2020,33(1):1-15.

43. Scuteri D, Corasaniti MT, Tonin P, Nicotera P, Bagetta G. https.//doi.org/10.1097/WNN.0000000000000217

N 2 b . , . ,
—w  Valogatés az elLitMed.hu orvostudomanyi portal

eLitMed.hu  Klinikum rovatanak szemlézéseibgl

Akut obstruktiv hydrocephalus

Az American Heart Association iranyelvei alapjan sikeres Gjraélesztést kdvetSen a komatézus betegeknél 24 6ran be-
liil nativ koponya-CT-vizsgilat javasolt. Egy nem traumds Gjraélesztéseket retrospektive vizsgalé tanulméany alapjin
a ROSC-ot (a spontin keringés visszatértének édllapota) elért betegek korai sz{ir6 nativ koponya-CT-vizsgélata az
esetek 11,8%-aban klinikai jelent&séggel biré eltérést igazolt. Egy mésik, kérhdzon kiviil (out-of-hospital cardiac ar-
rest, OHCA) sikeresen Gjraélesztett betegeket vizsgal6 tanulméanyban a betegek 37%-dnal a nativ koponya-CT-vizs-
gilat akut eltéréseket igazolt, melyek egyharmada terdpids valtoztatisokhoz is vezetett. A hirtelen hallt kévetSen
elvégzett korai koponya-mellkas-has-kismedence CT-vizsgilat a nem differenciilt keringésmegéllisok esetében fel-
fedezhet olyan etiol6gidt, mely specifikus terdpids eljirdsokat tesz lehet&vé.

Barnicle és munkatarsai a The Journal of Emergency Medicine-ben megjelent esetismertetésiikben egy 27 éves,
27 hetes, kordbban nem gestatiés hypertonidval diagnosztizilt gravida esetét mutatjak be, aki OHCA-ROSC-ot
kovetSen érkezett a siirgSsségi osztilyra. Heteroanamnesztikus adatok alapjin a beteg j6 dllapotban volt mindaddig,
mig egy gorcsroham nem jelentkezett nala, melyet kontaktusképtelenség kovetett. A beteget férje pulzus nélkiil
taldlta, azonnal ment&t hivott és mellkaskompressziét kezdett. A kiérkez8 mentegység kamrafibrilliciét észlelt,
mellkasi kompressziék mellett hat defibrilliciét kévetSen mintegy 20 percen beliil ROSC kévetkezett be. A beteg a
siirgsségi osztdlyra kielégits paraméterekkel érkezett, a sziilészeti team megfeleld magzati szivmitkddést és mozgdst
igazolt, igy az azonnali csdszirmetszést elhalasztottdk. A betegnél magnézium-szulfit-infizié indult rohamprofila-
xisként és esmololinfuziét is kapott, miutin megfeleld analgézia és szedicié mellett 1s 190/100 Hgmm-es vérnyo-
mést mértek. A nativ koponya-CT obstruktiv hydrocephalust véleményezett, melyet MR-vizsgilattal egészitettek
ki, mely egy a harmadik agykamraba boltosul6 kolloid cystét igazolt, mely a foramen Monroi elzirdsival vezetett
kétoldali kamratdgulathoz. Kamradrént helyeztek be, majd intraventricularis endoszképia sorin megsziintették az
obstrukciot, a cystan végzett fenesztricié segitségével. A beteg korhazi tartézkodasat akut 1égati distressz szindré6-
ma kialakuldsa komplikédlta, ami miatt végiil korai csdszdrmetszés is sziikségessé vilt, azonban mind a beteg, mind
pedig gyermeke néhiny héten beliil egészségesen otthoniba bocsithatéva valt és egy év mulva egyikdjiiknél sem
volt klinikailag jelent8s szov8dmény. Az eset jol illusztralja annak fontossigit, hogy a keringésmegillds hatterében
az akut coronariaszindréman kiviil mas eshet&séget is figyelembe kell venni. A fenti beteg esetében a szivmegalldst
valészintileg a gyors intracranialis nyomdsnévekedés kiviltotta dtmeneti neurogén ,elkdbitott” myocardium és ko-
vetkezményes aritmia okozhatta. A neurogén ,elkibitott” myocardium a takotsubo-szindréméhoz hasonlé tiinet-
tannal jir, melynek hitterében katekolamintoxicitds all, melyet esetiinkben a cystdval szomszédos hypothalamus
kompresszi6ja vilthatott ki.
https://elitmed.hu/ilam/klinikum/akut-obstruktiv-hydrocephalus
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