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In the past years, six monogenic forms of Parkinson disease
have clearly been associated with this movement disorder.
The most frequent forms are LRRK2- and Parkin-associated
Parkinson disease. Currently, a genetic diagnosis does not
change the therapy, the genes involved in genetic Parkinson
disease help to understand the underlying pathophysiologic
mechanisms of Parkinson disease. Beside the overview of
the molecular-genetic basis, we give a review about genetic
testing, pharmacological and other multidisciplinary treat-
ment options.
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Az elmúlt években hat gént találtak, amelyek összekapcsol-
hatók a Parkinson-kór monogénes formáival. Leggyakrab-
ban az LRRK2- és Parkin-asszociált Parkinson-kórral
találkozunk. Bár a pontos genetikai diagnosztikának még
nincsen terápiás következménye, a genetikai kutatásnak
köszönhetôen nagymértékben gyarapodott a betegség
patomechanizmusának ismerete. A Parkinson-kór
molekuláris genetikai alapjainak összefoglalása mellett
áttekintjük a betegség genetikai diagnosztikájának és 
gyógyszeres, valamint multidiszciplináris kezelésének mo-
dern lehetôségeit.
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A Parkinson-kór a leggyakoribb neurodegene-
ratív betegség (incidencia: 15/100 000;

OMIM: 168 600). Az elmúlt évek genetikai kuta-
tásai a Parkinson-kórral kapcsolatos gének
locusainak hosszú sorát – PARK1-tôl PARK13-
ig – eredményezték, ennek ellenére a Parkinson-
kór a betegeknek csak körülbelül 3%-ában
öröklôdik monogénesen1. Mindmáig hat génrôl
igazolódott, hogy azok egyértelmûen összekap-

csolhatók a betegség monogénes formáival (1.
táblázat). A betegséggel kapcsolatos gének felis-
merése új ismereteket eredményezett a patome-
chanizmust illetôen. 

Bár összességében ritkán találkozunk öröklôdô
Parkinson-kórral terhelt családokkal, mégis lénye-
ges a klinikus számára is a genetikai formák isme-
rete, hiszen ha a 40 éves koruk elôtt megbetege-
dettek csoportját nézzük, az esetek nagy részében
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találkozhatunk monogénes genetikai tényezôkkel.
A releváns monogénes Parkinson-etiológiák mel-
lett egy sor nagyon ritka, illetve még bizonytalan
monogénes és több hajlamosító Parkinson-locust
ismerünk. A növekvô ismeretek ellenére az esetek
nagy részében feltételezhetôen poligénes hajlamo-
sító tényezôk, környezeti tényezôk és az öregedés

folyamatának komplex együttese állhat a kórkép
hátterében.

Az ismert gének, illetve kódolt fehérjék a
Parkinson-kór két lényeges patomechanizmusára
vetettek fényt. A Parkin, alfa-synuclein, UCHL-1
és ATP13A2 a proteosomalis, illetve lizoszomális
degradáció fontosságára, míg a PINK1, DJ-1 és

LRRK2 gének a mitokondrium és
az oxidatív stressz jelentôségére
(1. ábra) hívják fel a figyelmet.

Monogénes Parkinson-kór

PARK8: LRRK2

A leggyakoribb Parkinson-gént, a
12q12 lokalizációban található
PARK8 locust autoszomális do-
mináns öröklésmenetet mutató ja-
pán családban írták le2. A gén
leucingazdag repeat kinázt kódol
(LRRK2). A multifunkcionális fe-
hérje génjében egyrészt missense
mutációkat, másrészt splice-site
mutációkat írtak le3, 4. Az autoszo-
mális domináns Parkinson-kór
5–7%-ában találkozunk LRRK2-
mutációval5, ugyanakkor arab, il-
letve askenázi zsidó betegek kö-
zött 40%, illetve 26% a gyako-
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1. táblázat. A Parkinson-kór genetikai osztályozása. (A releváns monogénes formák kiemelve)

Gén Öröklôdés Kromoszóma Érintett gén Lewy-test Klinikai jellemzôk

Park1 AD 4q21 α-synuclein igen dementia 
Park2 AR 6q25,2-27 Parkin nem korai kezdet, L-dopa-indukált dyskinesia, dystonia 
Park3 AD 2p13 ? igen dementia 
Park4 AD 4q21 igen (= Park1)
Park5 AD 4p14 UCH-L1 ? 1 család 
Park6 AR 1p35-36 PINK1 ? korai kezdet, domináló tremor, pszichiátriai 

komorbiditás
Park7 AR 1p36 DJ-1 ? korai kezdet, dystonia, feltûnô pszichés jelenségek 
Park8 AD 12q12 LRRK2 ? leggyakoribb genetikai etiológia, késôi kezdetû 

Parkinson-kór
Park9 AR 1p36 ATP13A2 ? ?
Park10 AD 1p32 ? ? késôi kezdetû betegség
Park11 AD 2q36 GIGYF2 ? késôi kezdetû betegség
Park12 ? Xq21-25 ? ? ?
Park13 ? 2p12 OMI/HTRA2 ?
? 5q23 Synphilin-1 egy mutáció két betegnél
? 2q22-23 NR4A2/Nurr1 három mutáció 
? 15q25 POLG egy család

1. ábra. A neurodegeneráció patomechanizmusa
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riság6, 7. A sporadikus Parkinson-kóros esetek 1,6–
2,7%-ában is található ebben a génben elváltozás8, 9.
A multifunkcionális LRRK2 fehérje a ROCO fe-
hérjék családjába tartozik. Feltételezzük, hogy az
LRRK2 részt vesz az alfa-synuclein és a tau-fehérje
foszforilációjában1. A leggyakoribb G2019S-mutá-
ció penetranciája európai populációban 25–35%10, 11.
Neuropatológiai vizsgálatokban ugyanazon család
és mutáció ellenére széles variabilitást mutattak
ki12. Az LRRK2-mutációkat hordozó betegek fe-
notípusa nem különbözik a sporadikus Parkinson-
kórban szenvedô betegekétôl.

PARK2: PARKIN 

A második leggyakoribb autoszomális recesszív
PARK2 gén 12 exonjával a hatos kromoszómán
található (6q25-27), és a Parkin nevet viseli. A
Parkin gén az E3-ubiquitin ligázfehérjét kódolja.
Parkinson-kóros testvérpárok csaknem 50%-ában
igazolódott Parkin-mutáció13. Sporadikus Parkin-
son-kórban 20 éves kor elôtt kezdôdô betegség
esetén a betegek 77%-ában, 40 évesnél fiatalabb
kor elôtt kezdôdô betegség esetén már csak 25%-
ában, míg 40 éves kor után kezdôdô betegség ese-
tén csak nagyon ritkán található Parkin-génmu-
táció  a tünetek hátterében14. Máig több mint 100
mutációt írtak le az autoszomális recesszív Parkin
génnel összefüggô juvenilis Parkinson-kór hátte-
rében. A mutációk közt találunk homozigóta és
összetett heterozigóta pontmutációkat, illetve
deletiókat14–17. Ezektôl eltér egy heterozigóta pont-
mutáció a 7. exonban, amelyet hajlamosító ténye-
zônek tartanak a kései, nem öröklôdô Parkinson-
kórral összefüggésben18. A Parkin-asszociált Par-
kinson-szindróma patogenezise az E3-ubiquitin li-
gáz enzimaktivitásával, illetve annak csökkenésé-
vel függ össze19. Az ubiquitin feladata bizonyos
fehérjék elôkészítése a proteosomában történô le-
bontáshoz. Az ubiquitin szubsztrátumai között ta-
láljuk az alfa-synucleint és a synphilin-1-et is20, 21.
A sejtkárosodást a hibás fehérjelebontás következ-
ményeként kialakuló fehérjeaggregátumok okoz-
hatják. Klinikai szempontból lényeges, hogy
gyakran nem a típusos parkinsonos tüneti triász
– rigor, tremor, hypokinesis –, hanem dystoniás
tünetek állnak az elôtérben, a kórkép progresszió-
ja lassú, viszont korán jelentkeznek súlyos, L-
dopa okozta dyskinesiák. 

PARK6: PINK1

Az autoszomális recesszív Parkinson-kórt okozó
PARK6 locuson található mitokondriális kinázt
kódoló PINK1 gén több európai, korai kezdetû és

gyakran pszichiátriai tünetekkel asszociált Parkin-
son-kórral terhelt családban ismert, 1–8%-os gya-
korisággal, 40 különbözô mutációval22. Az eddigi
eredmények tükrében a PINK1-mutáció a gyakori-
ság szempontjából harmadik helyen áll. Hetero-
zigóta mutációi is vezethetnek Parkinson-kór-
hoz23–26. PINK1 kizárólagosan a mitokondriumok-
ban expresszálódik. A PINK1 gén és a Parkinson-
kór összefüggésének felismerése hangsúlyozza a
mitokondriumok, az energia- és oxidatív anyag-
csere jelentôségét a Parkinson-kór patogenezisé-
ben27. A homozigóta mutációt hordozó betegek
fenotípusa nem különbözik a sporadikus Parkin-
son-kórtól. 

PARK7: DJ-1

A PARK7 locuson (1p36) található autoszomális
recesszív juvenilis Parkinson-kórral összefüggés-
be hozható DJ-1 génmutáció nagyon ritka. Eddig
összesen tíz homozigóta, illetve összetett hete-
rozigóta mutációt írtak le. A DJ-1 gén hidro-
peroxid-szenzitív fehérjét kódol, amely szenzor-
molekulaként mûködik az oxidatív stresszel szem-
ben28. A DJ-1 gén mutációi korai kezdetû juvenilis
Parkinson-kórt okoznak dystoniás és pszichiátriai
tünetekkel.

PARK1: ALFA-SYNUCLEIN

A gyakoriság szempontjából utolsó helyen emlí-
tendô alfa-synuclein (PARK1) elôfordulása 0,5%
alatti. A PARK1 gén (SNCA) a 4. kromoszóma
hosszú karjának 21–23 locusán található29. A
preszinaptikus fehérje a vesiculumok érésében és
negatív regulátorként a neurotranszmitterek kibo-
csátásában vesz részt. A PARK1 gén mutációja kö-
vetkeztében az alfa-synuclein struktúrája megválto-
zik, az átalakult fehérje más fehérjékkel oldhatatlan
komplexeket képez, amelyeket a proteosomák nem
képesek lebontani30, 31. Az intracelluláris akkumulá-
ció mellett a fehérjeaggregátumok a sejtmembrán-
ban ellipszis, illetve kör alakú pórusokat is képez-
nek32. Feltehetôen a dopaminerg idegsejteket ezek a
változások teszik érzékennyé a külsô hatásokkal,
így az oxidatív stresszel szemben is33. Ezenkívül
több duplikációt és triplikációt is leírtak, így a gén-
dózisnak is jelentôs szerepe lehet a Parkinson-kór
fenotípusának a kialakulásában34, 35. Két esetben
sporadikus Parkinson-kórban szenvedô betegek
esetében is találtak SNCA-duplikációkat36. A
PARK1 gén mutációinak, illetve multiplikációinak
hordozói nem különböznek szignifikánsan a spora-
dikus Parkinson-kórtól, egyedül dementiával társul
gyakrabban.
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Genetikai komplexitás

Egyre több eredmény utal arra, hogy a Parkinson-
kór genetikai háttere komplex. Egyes betegek ese-
tében két gén is mutációt szenvedett, például a DJ-1
és a PINK, valamint az LRRK2 és a Parkin génben.
Érdekes módon az autoszomális recesszív örök-
lôdésû Parkin-mutációt hordozó betegek több mint
50%-ában csak egy mutált allél van jelen. Hasonló
megfigyelést írtak le a PINK1 esetében is37. 

Genetikai diagnosztika

A genetikai diagnosztika a Parkinson-kórban szen-
vedô betegek esetében a kórkép etiológiájának tisz-
tázását szolgálja. Egyértelmû pozitív családi anam-
nézis esetén a tünetmentes családtagoknál is elvé-
gezhetô. A Parkinson-kórra hajlamosító gének vizs-
gálatát jelenleg csak tudományos céllal végzik, míg
az autoszomális domináns, illetve recesszív örök-
lôdést mutató monogénes esetekben részben már
rutin diagnosztikai eljárás. Minden esetben elkerül-
hetetlen, hogy a genetikai vizsgálatot szakszerû ge-
netikai felvilágosítás és pozitív eredmény esetén ta-
pasztalt klinikai utógondozás kísérje.

Parkinson-kórban a 2. táblázatban összefoglalt
géndiagnosztikai vizsgálatok ajánlottak.

Terápia 

Elsôdleges klinikai cél a beteg tüneteinek kezelése
és a megfelelô életminôség biztosítása. Mivel a ke-
zelés a legtöbb esetben krónikus, több évtizeden át
tartó, az aktuális hatás és mellékhatások mellett fi-
gyelembe kell venni a kórlefolyás jellemzôit és az
egyes kezelési lehetôségek, illetve szövôdményeik
hatását a kórlefolyásra. Dopaminagonistákkal vég-
zett vizsgálatok során kimutatták, hogy a hosszabb
felezési idôvel és így kevésbé pulzatilis módon ha-
tó dopaminagonisták az L-dopával összehasonlítva
hasonlóan jó hatásúak monoterápiában, illetve

szükség szerint L-dopával kombinálva, mint az L-
dopa önmagában. Ugyanakkor kedvezôen befolyá-
solják a kórlefolyást a terápia következtében jelent-
kezô motoros fluktuációk, például dyskinesia szem-
pontjából38, 39.

Figyelembe véve a betegségre jellemzô, a dopa-
minerg neuronok degenerációjával összefüggô
gyógyszerhatás-rövidülést és a klinikai on-off fluk-
tuációt, valamint a pulzatilis dopaminerg stimuláci-
óval összefüggô, gyógyszer indukálta motoros fluk-
tuációkat, megállapíthatjuk, hogy a modern Parkin-
son-terápia célja az élettanihoz hasonló tónusos
dopaminergstimuláció biztosítása. Ezt a célt szol-
gálják a különbözô, hosszan ható L-dopa-készít-
mények és dopaminagonista gyógyszerek, a lassan
felszabaduló (slow release), illetve retard készítmé-
nyek, az L-dopa-hatást meghosszabbító enzim-
gátlók, a többszöri, a gyógyszer plazmaszintjének
esését elkerülô bevételi sémák és kivételes esetek-
ben a duodenalis, parenteralis, illetve subcutan
pumpás terápiás lehetôségek. 

Egyre több adat utal arra, hogy a Parkinson-
terápia nem csupán tüneti terápia, hanem a betegség
lefolyását is módosító terápia lehet40–43. Ennek fé-
nyében nem egyedül a beteg motoros tüneteinek sú-
lyossága határozza meg a Parkinson-terápia kezde-
tének idôpontját, a korai dopaminerg terápia ked-
vezô hatással lehet a kórkép lefolyására. A 3. táb-
lázat összefoglalja a Magyarországon kapható és
OEP-támogatott Parkinson-gyógyszereket. A 4.
táblázat a nem motoros tünetek kezelésében hasz-
nált gyógyszereket mutatja.

Új farmakoterápiás lehetôség

Az elmúlt évben új dopaminagonistával bôvült a te-
rápiás lehetôségek tára. A Requip-Modutab az eddig
Requip néven használt ropinirol hosszú hatású, 24
órás, retard változata. Farmakokinetikai vizsgálatok-
ban igazolták, hogy a retard formulával a hatóanyag
lassabban, hat óra után éri el a maximális plazma-
koncentrációt (összehasonlítva a kétórás gyorsan

2. táblázat. Géndiagnosztikai lehetôségek 2009-ben Magyarországon a Semmelweis Egyetem Molekuláris Neuroló-
giai Klinikai és Kutatási Központban (SNCA, LRRK2, Parkin, www.molneur.eoldal.hu) és a Debreceni Egyetem, Kli-
nikai Biológiai és Molekuláris Patológiai Intézetben (LRRK2, Gly2019Ser leggyakoribb mutáció, www.kbmpi.hu)
végezhetô genetikai diagnosztika Parkinson-kórban

Autoszomális domináns öröklôdést mutató típusos Parkinson-fenotípussal 
rendelkezô családoknál LRRK2, SNCA duplikáció

Autoszomális domináns Parkinson-kór és dementia SNCA-mutáció és -triplikáció
Fiatalkori Parkinson-kór Parkin, LRRK2
Sporadikus Parkinson-kór LRRK2 (G2019S mutáció)
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ható, háromszori adagolású ropinirollal), viszont
ugyancsak lassan csökkenve 24 óra után éri el
ugyanazt a kiindulási plazmaszintet, amelyet a há-
romszori adagolású ropinirol nyolc óra után mutat44.
A vizsgálatokban igazolták, hogy az étkezés nem be-
folyásolja szignifikánsan a hosszú hatású tabletta fel-
szívódását. A mellékhatásprofil megegyezett a há-
romszori adagolású ropinirol eddig megfigyelt és ta-
pasztalt mellékhatásaival44. A klinikai vizsgálatok-
ban igazolták a farmakokinetikai profilt, azaz a há-
romszori adagolású ropinirollal végzett klinikai vizs-
gálatok eredményeivel összevetve a retard formula
hatásosabbnak bizonyult, mert 35% helyett a betegek
52%-ában érték el a levodopa- és off-idô 20%-os
csökkenését. A mellékhatások gyakoriságában
ugyancsak jobbnak bizonyult a retard ropinirol45.
Összefoglalva megállapíthatjuk, hogy a retard
ropinirol biztonságos és hatásos gyógyszer, mert az
eddigi terápiás eljárással szemben több elônyt is mu-

tat: egyszerûbb a napi egyszeri adagolás, a plazma-
szint és várhatóan az on-off fluktuáció csökken, fo-
lyamatos a dopaminergstimuláció. További vizsgála-
tok szükségesek annak elemzéséhez, hogy hogyan
alakul retard ropinirol alkalmazásakor a dyskinesia
és más motoros szövôdmények jelentkezése és gya-
korisága, illetve a terápia hogyan befolyásolja a
Parkinson-kór lefolyását.

Megemlítendô, hogy hazánkban hét központ vett
részt a 2008 végén lezárt és még nem publikált
vizsgálatban, amelyben a retard készítményt, a
pramipexol ER-t vizsgálták placebóval, illetve az
eddig használatos pramipexol IR-rel szemben. To-
vábbi, a folyamatos dopaminerg stimuláció elvén
alapuló jövôbeli terápiás lehetôség a transzdermális
dopaminagonista rotigotin, amely például prami-
pexollal összehasonlítva hasonló hatást mutatott46.

A jelenleg Magyarországon elérhetô Parkinson-
gyógyszereket a 3. táblázat, a komorbiditások ke-

3. táblázat. Magyarországon alkalmazott Parkinson-gyógyszerek

Hatónyag Készítmények Napi dózis Alkalmazás Idô a maxi- Plazma-
neve (mg) módja mális plaz- felezési idô 

makoncent- (h) 
rációig 
(h) 

L-dopa 
L-dopa, standard Duellin, 200–1000 per os 1 0,5–2 

Madopar 
L-dopa, oldható Madopar, Dispersible 200–1000 per os 0,4 0,5–2
L-dopa, retard Madopar HBS, 300–1200, 

Sinemet CR 300–1000 per os 1,6 – 2,6,2 0,5–2 
Dopaminagonisták 0,5–2 
Apomorphin Apo-Go 5–60 subcutan 0,1–0,3 0,5 
Bromocriptin Bromocriptin-richter 7,5–50 (-120) per os 0,5–3 3–6
Pramipexol Mirapexin 0,7–3,15 per os 1–3 8–12 
Ropinirol Requip 3–24 (-40) per os 1,5 6–8 

Requip-Modutab 2–24 per os 6
MAO B-gátlók 
Selegilin Kognitiv 5–10 per os 0,5–2 – 

Jumex 5–10 per os 2–20 5 
Selegiline-Chinoin 5–10 per os 2–20 5
Selegiline-Merck 5–10 per os 2–20 5 

COMT-gátló 
Entacapon Comtan 200–2000 per os 

(minden L-dopa-
adagolással) 

L-dopa és COMT 
kombináció Stalevo 150–1000 mg per os

L-dopa
Glutamátreceptor-

agonisták 
Amantadin-hydrochlorid Viregyt 200–300 per os 6–10 15 
Amantadinszulfát PK-Merz 200–600 per os 10–30 

PK-Merz-infúzió 200–600 intravénás ? ? 
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zelésére leggyakrabban használt gyógyszereket pél-
daszerûen a 4. táblázat foglalja össze.

Idegsebészeti terápia – 
mélyagyi stimuláció

A Parkinson-kór mélyagyi stimulációs kezelése
olyan elôrehaladott állapotú betegek számára aján-
lott, akiknek a tüneteit már nem lehet megfelelô
módon kezelni gyógyszerekkel. Fontos, és a terápia
eredményességét elôrevetítô jelenség az L-dopára,
illetve a dopaminerg gyógyszerre történô egyértel-
mû javulás. A kontraindikációk között szerepel a
kognitív zavar és a dementia, a pszichotikus tüne-
tek, a depresszió és más, például vascularis ko-
morbiditás jelenléte. Az STN stimulációjával csök-
kenthetôk az off-fázis tünetei és idôtartama, vala-
mint a dyskinesia intenzitása mind on-, mind off-
fázisban. Az off-tünetek stimuláció kapcsán a do-
paminerg gyógyszereléshez hasonlóan javulnak47.
Off-állapotban a beteg tünetei 50-60%-kal javul-
nak, a UPDRS (United Parkinson’s Disease Rating
Scale) motoros tüneteket vizsgáló skáláján mér-
ve48–50. Az on-állapot tartama az STN-stimuláció
kapcsán az ébrenléttel töltött idô 27%-áról 74%-ára
javul49. Az STN stimulációja parkinsonos tremor-

ban is hatásos kezelésnek bizonyult51, 52. Az STN in-
gerlése kapcsán a gyógyszerdózis legtöbbször je-
lentôsen (körülbelül 50%-kal) csökkenthetô53. Né-
hány esetben a gyógyszeres kezelés idôlegesen
felfüggeszthetô54. 

Multidiszciplináris terápia

FIZIKOTERÁPIA

A rendszeres fizikoterápia lényeges része a Par-
kinson-betegek terápiájának és a motoros tünetek
enyhítése mellett a beteg életminôségének megôr-
zésében is fontos szerepet játszik. A gyógytorna a
következô célkitûzésekkel dolgozik:

1. Az inaktivitásból származó fájdalom és kont-
raktúrák elkerülése.

2. A kóros testtartás és izomtónus javítása.
3. Egyes mozgások harmonikus kivitelezésének

megôrzése.
4. Az izomerô és a motoros reakciók javítása, il-

letve megtartása.
5. A mindennapi életben szükséges finom moto-

ros akciók javítása, illetve megôrzése.
6. Társas csoporttorna során a szociális interak-

ció pozitív befolyásolása55, 56.
Parkinson-betegek esetében különösen lényeges

az anaerob tréning és az ezzel összefüggô laktát-
acidózis és a mitokondriális energiaellátás zavará-
nak elkerülése, hiszen a légzési lánc zavara és a sza-
bad gyökök felhalmozódása szerepet játszik a kór-
kép kialakulásában. 

ZENE- ÉS TÁNCTERÁPIA

A németországi Parkinson-klinikákon használt
„gyógyeurhythmia” a beszéd egyes elemeit a teljes
test és a mozgás lehetôségeivel valósítja meg57.
Dill-Schmölders vizsgálta a zeneterápia hatását
Parkinson-betegek kezelésében58: 33 tagú betegcso-
port vizsgálatával kimutatták, hogy a heti két alka-
lommal alkalmazott zeneterápia a testi és lelki álla-
pot szignifikáns javulásához vezetett.

RELAXÁCIÓS TERÁPIA

Sok különbözô relaxációs lehetôség közül a Jacob-
son által leírt relaxációt említenénk, amelynek alap-
ja az a megfigyelés, hogy a feszült izomtónus nyug-
talanságot, feszültséget és félelmet eredményez. A
Jacobson-relaxáció lényege, hogy a beteg megta-
paszalja az izomfeszült és laza állapotának különb-
ségét, és tudatosan végzi egyes izomcsoportok rö-
vid megfeszítését és hosszabb relaxációját56.

4. táblázat. Parkinson-kórban gyakrabban elôforduló
komorbiditások, illetve tünetek példaszerû kezelési lehe-
tôségei

Orthostaticus hypotensio
Domperidon Motilium 3×10-20 mg
Fludrocortison Astonin H 0,05–0,3 mg

Detrusor hiperaktivitás, pollakisuria
Oxybutinin Ditropan 2×2,5–5 mg
Obstipatio 
Lactulose Duphalac, 15–45 ml/nap

Laevolac

Sialorrhoea
Amitryptilin Teperin 25–75 mg

Depresszió
Bupropion Wellbutrin 1×150 mg

Dopamimetikus pszichózis 
Clozapin Leponex 25–50 mg
Quetiapin Seroquel 25–50 mg

Erectilis diszfunkció 
Sildenafil Viagra 25, maximum 

100 mg/nap
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PSZICHOTERÁPIA 

A Parkinson-betegség diagnózisa a beteget és kör-
nyezetét egyaránt érinti. Míg a parkinsonos beteg a
csökkenô testi teljesítôképességgel és következmé-
nyeivel, valamint a diagnózis elfogadásával küzd,
addig a házastársra, illetve a beteg ellátását és ápo-
lását végzô hozzátartozóra ugyancsak súlyos pszi-
chés teher nehezedik58. Az elsô pillanattól kulcssze-
repe van a kommunikációnak, beleértve a hozzátar-
tozót, de ugyanúgy a kérdések függvényében a
pszichiátert, pszichológust vagy mentálhigiénés
szakembert is58.

Kitekintés: génterápia

Bár rutinterápiát még nem jelent, de érdemes
fokuszálni a génterápiás lehetôségekre is. A geneti-
kai ismeretek új lehetôséget nyitottak: a mutált alfa-

synuclein expressziójának csökkentése, illetve fel-
függesztése lehetséges genetikai beavatkozás59.
Másik potenciális lehetôség az alfa-synuclein-oltás,
aminek következtében csökkent alfa-synuclein-
felhalmozódást mutattak ki60. A Parkin, Pink1 és
DJ-1 okozta Parkinson-kórban enzim hiányát felté-
telezzük kóroki tényezôként. A gének expresszió-
jának növelése pozitív hatással lehet a Parkinson-
kór lefolyására, illetve kialakulására61, 62. A Kaplitt-
kísérlet a génterápia klinikai gyakorlati alkalmazá-
sával kecsegtet. A New York-i munkacsoport ade-
noasszociált vírusvektor segítségével juttatta be a
glutaminsav-dekarboxiláz (GAD) cDNS-t a bete-
gek egyik oldali nucleus subthalamicusába (SN).
Az SN-sejtek ezáltal a fontos gátló neurotransz-
mittert, a gamma-aminovajsavat (GABA) termel-
ték. Ennek következtében a kóros szignál gátlódott
és helyreállt a normális motoros funkció. Tizenkét
beteget monitoroztak több mint egy éven át, és 25–
65%-nak találták a motoros funkció javulását63, 64. 
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TISZTELT OLVASÓNK!

Örömmel értesítjük, hogy a Clinical Neuroscience/Ideggyógyászati Szemle Szerkesztôbizottságának
döntése alapján a „Legjobb közlemény 2008” elismerést Kovács Gábor Géza, Kôvári Viktor, Nagy
Zoltán: Dementiával járó kórképek gyakorisága az Országos Pszichiátriai és Neurológiai Intézet há-
roméves neuropatológiai anyagában [Ideggyogy Sz 2008;61(1-2):24–32.] címû közleménye nyerte.
A szerzôk díja egy jelentôs képzômûvészeti alkotás és díszoklevél.

Szerkesztôség

Az alábbi dokumentumot magáncélra töltötték le az eLitMed.hu webportálról. A dokumentum felhasználása a szerzôi jog szabályozása alá esik.
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