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Az elmdlt években hat gént taldltak, amelyek dsszekapcsol-
haték a Parkinson-kér monogénes formdival. Leggyakrab-
ban az LRRK2- és Parkin-asszociélt Parkinson-kérral
talélkozunk. Bar a pontos genetikai diagnosztikdnak még
nincsen terépids kdvetkezménye, a genetikai kutatédsnak
készdnhetSen nagymértékben gyarapodott a betegség
patomechanizmusénak ismerete. A Parkinson-kér
molekuldris genetikai alapjainak ésszefoglaldsa mellett
attekintjik a betegség genetikai diagnosztikdjanak és
gyégyszeres, valamint multidiszciplindris kezelésének mo-
dern lehet8ségeit.
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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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Parkinson-kér a leggyakoribb neurodegene-

rativ  betegség (incidencia: 15/100 000;
OMIM: 168 600). Az elmult évek genetikai kuta-
tdsai a Parkinson-kdrral kapcsolatos gének
locusainak hosszi sordat — PARKI1-t6] PARKI3-
ig — eredményezték, ennek ellenére a Parkinson-
kér a betegeknek csak koriilbelil 3%-dban
oroklédik monogénesen!. Mindmdig hat génrdl
igazolddott, hogy azok egyértelmlien Osszekap-
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csolhaték a betegség monogénes formdival (1.
tablazat). A betegséggel kapcsolatos gének felis-
merése Uj ismereteket eredményezett a patome-
chanizmust illetGen.

Bar 6sszességében ritkan taldlkozunk 6rokl6dé
Parkinson-kérral terhelt csalddokkal, mégis 1énye-
ges a klinikus szdmadra is a genetikai formak isme-
rete, hiszen ha a 40 éves koruk el6tt megbetege-
dettek csoportjat nézziik, az esetek nagy részében
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1. tablazat. A Parkinson-kdér genetikai osztdlyozdsa. (A relevdns monogénes formdk kiemelve)

Gén Orsklsdés Kromoszéma  Erintett gén  Lewy-test  Klinikai jellemz8k

Parkl1  AD 4921 a-synuclein igen dementia

Park2 AR 6q25,2-27 Parkin nem korai kezdet, L-dopa-indukélt dyskinesia, dystonia

Park3  AD 2p13 [ igen dementia

Park4  AD 4921 igen (= ParkT)

Park5 AD 4p14 UCH-L1 2 1 csalad

Parké AR 1p35-36 PINK1 2 korai kezdet, domindlé tremor, pszichidtriai
komorbiditds

Park7 AR 1p36 DJ-1 ¢ korai kezdet, dystonia, feltin8 pszichés jelenségek

Park8  AD 12q12 LRRK2 e leggyakoribb genetikai etiolégia, késsi kezdet
Parkinson-kér

Park9 AR 1p36 ATP13A2 2 2

Park10 AD 1p32 [ [ kés8i kezdet( betegség

Park11 AD 2936 GIGYF2 2 kés8i kezdet( betegség

Park12 2 Xg21-25 4 2 2

Park13 2 2p12 OMI/HTRA2 2

2 5q23 Synphilin-1 egy mutécié két betegnél

2 2q22-23 NR4A2/Nurr1 hdrom mutécié

2 1525 POLG egy csaléd

talalkozhatunk monogénes genetikai tényezdkkel.
A relevans monogénes Parkinson-etiolégidk mel-
lett egy sor nagyon ritka, illetve még bizonytalan
monogénes és tobb hajlamosité Parkinson-locust
ismeriink. A novekvs ismeretek ellenére az esetek
nagy részében feltételezhetéen poligénes hajlamo-
sité tényezOk, kornyezeti tényez8k és az dregedés

folyamatanak komplex egyiittese allhat a kérkép
hatterében.

Az ismert gének, illetve kddolt fehérjék a
Parkinson-kér két lényeges patomechanizmuséra
vetettek fényt. A Parkin, alfa-synuclein, UCHL-1
és ATP13A2 a proteosomalis, illetve lizoszomalis
degradici6 fontossdgira, mig a PINKI, DJ-1 és

LRRK2 gének a mitokondrium és
az oxidativ stressz jelentGségére

(1. abra) hivjak fel a figyelmet.

Monogénes Parkinson-kér

PARK8: LRRK2

Parkin SNCA UCHL-1 ATP 13A2 PINKT1 DJ-1 LRRK2
proteindegradécié +“—> mitokondrium

A leggyakoribb Parkinson-gént, a

12q12 lokalizaciéban taldlhat6
PARKS locust autoszomalis do-

proteaszéma | | lizoszéma |

komplex-1-diszfunkcié |

minans 6roklésmenetet mutaté ja-

pan csaladban irtdk le?. A gén

| oxidativ stressz

leucingazdag repeat kindzt kédol
| (LRRK?2). A multifunkciondlis fe-

fehérjeaggregdcié

N

neurodegenerdcié

hérje génjében egyrészt missense
muticidkat, madsrészt splice-site
mutdcidkat irtak le**. Az autoszo-
malis dominans Parkinson-kér
5-7%-aban taldlkozunk LRRK2-
mutdcidval®’, ugyanakkor arab, il-

1. abra. A neurodegenerdcio patomechanizmusa

letve askenazi zsido betegek ko-
zott 40%, illetve 26% a gyako-
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risdg® 7. A sporadikus Parkinson-kéros esetek 1,6—
2,7%-aban is taldlhat6 ebben a génben elvaltozas®°.
A multifunkciondlis LRRK?2 fehérje a ROCO fe-
hérjék csaladjaba tartozik. Feltételezziik, hogy az
LRRK?2 részt vesz az alfa-synuclein és a tau-fehérje
foszforilacijaban!. A leggyakoribb G2019S-muta-
ci6 penetrancidja eurépai populdcidban 25-35%"% 11,
Neuropatolégiai vizsgalatokban ugyanazon csalad
és muticié ellenére széles variabilitdst mutattak
ki'2. Az LRRK2-mutécidkat hordozé betegek fe-
notipusa nem kiilonbozik a sporadikus Parkinson-
koérban szenvedd betegekétdl.

PARK2: PARKIN

A masodik leggyakoribb autoszomalis recessziv
PARK?2 gén 12 exonjdval a hatos kromoszéman
taldlhaté (6q25-27), és a Parkin nevet viseli. A
Parkin gén az E3-ubiquitin ligazfehérjét kédolja.
Parkinson-kéros testvérparok csaknem 50%-aban
igazolddott Parkin-mutacié'3. Sporadikus Parkin-
son-kérban 20 éves kor el6tt kezd6d6 betegség
esetén a betegek 77%-aban, 40 évesnél fiatalabb
kor el6tt kezd6d6 betegség esetén mar csak 25%-
dban, mig 40 éves kor utdn kezd6do betegség ese-
tén csak nagyon ritkdn talalhaté Parkin-génmu-
tacié a tiinetek hatterében't. Mdig t6bb mint 100
mutéciot irtak le az autoszomadlis recessziv Parkin
génnel Osszefliggd juvenilis Parkinson-kér hatte-
rében. A muticiok kozt talalunk homozigéta és
Osszetett heterozigdta pontmuticiokat, illetve
deletidkat'+'7. Ezektdl eltér egy heterozigéta pont-
mutacié a 7. exonban, amelyet hajlamosit6 ténye-
z6nek tartanak a kései, nem 0rokl6dé Parkinson-
koérral osszefiiggésben'®. A Parkin-asszocialt Par-
kinson-szindréma patogenezise az E3-ubiquitin li-
gaz enzimaktivitasaval, illetve annak csokkenésé-
vel fiigg Ossze'. Az ubiquitin feladata bizonyos
fehérjék eldkészitése a proteosomaban torténd le-
bontdshoz. Az ubiquitin szubsztratumai kozott ta-
laljuk az alfa-synucleint és a synphilin-1-et is2%-2!,
A sejtkarosodast a hibas fehérjelebontas kovetkez-
ményeként kialakulé fehérjeaggregatumok okoz-
hatjadk. Klinikai szempontb6l Ilényeges, hogy
gyakran nem a tipusos parkinsonos tiineti tridsz
— rigor, tremor, hypokinesis —, hanem dystonids
tiinetek 4llnak az el6térben, a kérkép progresszio-
ja lassu, viszont koran jelentkeznek sulyos, L-
dopa okozta dyskinesidk.

PARK6: PINK1
Az autoszomalis recessziv Parkinson-kort okozo

PARKS6 locuson taldlhaté mitokondridlis kinazt
ko6dol6 PINK1 gén tobb eurdpai, korai kezdet(i és
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gyakran pszichidtriai tiinetekkel asszocialt Parkin-
son-koérral terhelt csaladban ismert, 1-8%-o0s gya-
korisdggal, 40 kiilonb6z6 muticioval??. Az eddigi
eredmények tiikrében a PINK1-mutaci6 a gyakori-
sdg szempontjabdl harmadik helyen all. Hetero-
zigbta muticiéi is vezethetnek Parkinson-kor-
hoz?-26, PINK1 kizarélagosan a mitokondriumok-
ban expresszalédik. A PINK1 gén és a Parkinson-
kor Osszefiiggésének felismerése hangsilyozza a
mitokondriumok, az energia- és oxidativ anyag-
csere jelent6ségét a Parkinson-kér patogenezisé-
ben?. A homozigéta muticiét hordozé betegek
fenotipusa nem kiilonbozik a sporadikus Parkin-
son-kortol.

PARK?: DJ-1

A PARKY7 locuson (1p36) talalhaté autoszomaélis
recessziv juvenilis Parkinson-kérral osszefiiggés-
be hozhaté DJ-1 génmutacié nagyon ritka. Eddig
Osszesen tiz homozigdta, illetve Osszetett hete-
rozigdta muticiét irtak le. A DJ-1 gén hidro-
peroxid-szenzitiv fehérjét kédol, amely szenzor-
molekulaként miikddik az oxidativ stresszel szem-
ben?. A DJ-1 gén mutéciéi korai kezdetd juvenilis
Parkinson-kért okoznak dystonids és pszichidtriai
tiilnetekkel.

PARKT: ALFA-SYNUCLEIN

A gyakorisdg szempontjabdl utolsé helyen emli-
tend6 alfa-synuclein (PARKI1) el6forduldsa 0,5%
alatti. A PARK1 gén (SNCA) a 4. kromoszéma
hosszi karjanak 21-23 locusan taldlhat6®. A
preszinaptikus fehérje a vesiculumok érésében és
negativ reguldtorként a neurotranszmitterek kibo-
csatasaban vesz részt. A PARKI1 gén muticiéja ko-
vetkeztében az alfa-synuclein struktdrdja megvalto-
zik, az atalakult fehérje mas fehérjékkel oldhatatlan
komplexeket képez, amelyeket a proteosomak nem
képesek lebontani’®3!. Az intracelluldris akkumula-
ci6 mellett a fehérjeaggregatumok a sejtmembran-
ban ellipszis, illetve kor alakd pérusokat is képez-
nek32. FeltehetGen a dopaminerg idegsejteket ezek a
valtozasok teszik érzékennyé a kiilsé hatdsokkal,
igy az oxidativ stresszel szemben is?. Ezenkiviil
tobb duplikacidt és triplikaciot is leirtak, igy a gén-
dézisnak is jelentSs szerepe lehet a Parkinson-kér
fenotipusdnak a kialakuldsdban® 3. Két esetben
sporadikus Parkinson-kdérban szenvedé betegek
esetében is taldltak SNCA-duplikdcidkat®®. A
PARKI1 gén muticidinak, illetve multiplikacidinak
hordoz6i nem kiilonboznek szignifikdnsan a spora-
dikus Parkinson-kértdl, egyediil dementidval tarsul
gyakrabban.
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2. tablazat. Géndiagnosztikai lehetéségek 2009-ben Magyarorszdgon a Semmelweis Egyetem Molekuldris Neurold-
giai Klinikai és Kutatdsi Kozpontban (SNCA, LRRK?2, Parkin, www.molneur.eoldal.hu) és a Debreceni Egyetem, Kli-
nikai Biologiai és Molekuldris Patologiai Intézetben (LRRK2, Gly2019Ser leggyakoribb mutdcio, www.kbmpi.hu)

végezhetd genetikai diagnosztika Parkinson-korban

rendelkez8 csalddokndl
Autoszomdlis domindns Parkinson-kér és dementia
Fiatalkori Parkinson-kér
Sporadikus Parkinson-kér

Autoszomdlis domindns érékl8dést mutatd tipusos Parkinson-fenotipussal

LRRK2, SNCA duplikacié
SNCA-mutdcié és -triplikécioé
Parkin, LRRK2

LRRK2 (G2019S mutdcid)

Genetikai komplexitas

Egyre tobb eredmény utal arra, hogy a Parkinson-
kér genetikai hattere komplex. Egyes betegek ese-
tében két gén is muticiét szenvedett, példaul a DJ-1
és a PINK, valamint az LRRK?2 és a Parkin génben.
Erdekes médon az autoszomdlis recessziv orok-
16désti Parkin-mutaciét hordozo6 betegek tobb mint
50%-aban csak egy mutalt allél van jelen. Hasonl6
megfigyelést {rtak le a PINK1 esetében is¥’.

Genetikai diagnosztika

A genetikai diagnosztika a Parkinson-kérban szen-
vedd betegek esetében a korkép etioldgiajanak tisz-
tazasat szolgélja. Egyértelm pozitiv csalddi anam-
nézis esetén a tiinetmentes csaladtagoknal is elvé-
gezhetd. A Parkinson-kérra hajlamosité gének vizs-
galatét jelenleg csak tudomanyos céllal végzik, mig
az autoszomadlis domindns, illetve recessziv 6rok-
16dést mutaté monogénes esetekben részben mar
rutin diagnosztikai eljards. Minden esetben elkertil-
hetetlen, hogy a genetikai vizsgalatot szakszerd ge-
netikai felvildgositds és pozitiv eredmény esetén ta-
pasztalt klinikai utégondozas kisérje.
Parkinson-koérban a 2. tablazatban 6sszefoglalt
géndiagnosztikai vizsgalatok ajanlottak.

Terapia

Elsédleges klinikai cél a beteg tiineteinek kezelése
és a megfeleld életmindség biztositdsa. Mivel a ke-
zelés a legtobb esetben kronikus, tobb évtizeden at
tartd, az aktudlis hatas és mellékhatasok mellett fi-
gyelembe kell venni a kérlefolyas jellemzdit és az
egyes kezelési lehetdségek, illetve szovodményeik
hatasat a koérlefolyasra. Dopaminagonistiakkal vég-
zett vizsgélatok sordn kimutattdk, hogy a hosszabb
felezési idével és igy kevésbé pulzatilis médon ha-
t6 dopaminagonistdk az L-dopaval dsszehasonlitva
hasonléan jé hatdstiak monoterdpidban, illetve

sziikség szerint L-dopaval kombindlva, mint az L-
dopa 6nmagaban. Ugyanakkor kedvezden befolya-
soljak a korlefolyast a terdpia kdvetkeztében jelent-
kez6 motoros fluktudcidk, példaul dyskinesia szem-
pontjabol3s 39,

Figyelembe véve a betegségre jellemzd, a dopa-
minerg neuronok degenerdcidjaval Osszefiiggd
gyogyszerhatas-rovidiilést és a klinikai on-off fluk-
tudcidt, valamint a pulzatilis dopaminerg stimuléci-
6val Osszefiiggs, gyogyszer indukalta motoros fluk-
tuacidkat, megallapithatjuk, hogy a modern Parkin-
son-terdpia célja az élettanihoz hasonlé ténusos
dopaminergstimuléacié biztositdsa. Ezt a célt szol-
galjadk a kiilonb6z6, hosszan haté L-dopa-készit-
mények és dopaminagonista gy6gyszerek, a lassan
felszabadul6 (slow release), illetve retard készitmé-
nyek, az L-dopa-hatidst meghosszabbité enzim-
gatlok, a tobbszori, a gydgyszer plazmaszintjének
esését elkeriild bevételi sémak és kivételes esetek-
ben a duodenalis, parenteralis, illetve subcutan
pumpds terdpids lehetségek.

Egyre tobb adat utal arra, hogy a Parkinson-
terdpia nem csupdn tiineti terdpia, hanem a betegség
lefolyasat is médosit6 terdpia lehet*™+3. Ennek fé-
nyében nem egyediil a beteg motoros tiineteinek su-
lyossdga hatdrozza meg a Parkinson-terdpia kezde-
tének id6pontjat, a korai dopaminerg terdpia ked-
vez$ hatdssal lehet a kérkép lefolydsara. A 3. tab-
lazat Osszefoglalja a Magyarorszdgon kaphatd és
OEP-tamogatott Parkinson-gydgyszereket. A 4.
tablazat a nem motoros tiinetek kezelésében hasz-
nalt gyégyszereket mutatja.

Uj farmakoterapidas lehetéség

Az elmult évben 1j dopaminagonistaval béviilt a te-
rapias lehetéségek tira. A Requip-Modutab az eddig
Requip néven hasznalt ropinirol hosszd hatasd, 24
oOrds, retard valtozata. Farmakokinetikai vizsgalatok-
ban igazoltdk, hogy a retard formuldval a hat6anyag
lassabban, hat 6ra utin éri el a maximalis plazma-
koncentraciot (Osszehasonlitva a kétérds gyorsan
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3. tablazat. Magyarorszdgon alkalmazott Parkinson-gydgyszerek

Hatényag Készitmények Napi dézis Alkalmazds  1d8 a maxi-  Plazma-
neve (mg) médja mdlis plaz- felezési id8
makoncent-  (h)
récidig
(h)
L-dopa
L-dopa, standard Duellin, 200-1000 per os 1 0,5-2
Madopar
L-dopa, oldhaté 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
Dopaminagonistdk 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-gatlok
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-gatlé
Entacapon Comtan 200-2000 per os
(minden L-dopa-
adagoléssal)
L-dopa és COMT
kombinécié Stalevo 150-1000 mg per os
L-dopa
Glutamdtreceptor-
agonistak
Amantadin-hydrochlorid  Viregyt 200-300 per os 6-10 15
Amantadinszulfat PK-Merz 200-600 per os 10-30
PK-Merz-infizié 200-600 intravénds ? [

haté, hdaromszori adagolasi ropinirollal), viszont
ugyancsak lassan csokkenve 24 o6ra utdn éri el
ugyanazt a kiinduldsi plazmaszintet, amelyet a ha-
romszori adagolasu ropinirol nyolc 6ra utdn mutat*.
A vizsgalatokban igazoltak, hogy az étkezés nem be-
folyasolja szignifikdnsan a hosszi hatésu tabletta fel-
szivodasat. A mellékhatasprofil megegyezett a ha-
romszori adagolasu ropinirol eddig megfigyelt €s ta-
pasztalt mellékhatasaival*. A klinikai vizsgélatok-
ban igazoltdk a farmakokinetikai profilt, azaz a ha-
romszori adagoldsu ropinirollal végzett klinikai vizs-
galatok eredményeivel Osszevetve a retard formula
hatdsosabbnak bizonyult, mert 35% helyett a betegek
52%-aban érték el a levodopa- és off-id6 20%-os
csokkenését. A mellékhatdsok gyakorisdgaban
ugyancsak jobbnak bizonyult a retard ropinirol®.
Osszefoglalva megdllapithatjuk, hogy a retard
ropinirol biztonsdgos és hatdsos gydgyszer, mert az
eddigi terdpids eljarassal szemben tobb eldnyt is mu-
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tat: egyszertibb a napi egyszeri adagolas, a plazma-
szint €s varhatéan az on-off fluktuaci6é csokken, fo-
lyamatos a dopaminergstimulacid. Tovabbi vizsgala-
tok sziikségesek annak elemzéséhez, hogy hogyan
alakul retard ropinirol alkalmazasakor a dyskinesia
és mds motoros szovédmények jelentkezése és gya-
korisaga, illetve a terdpia hogyan befolydsolja a
Parkinson-kor lefolyasat.

Megemlitendd, hogy hazankban hét kozpont vett
részt a 2008 végén lezart és még nem publikalt
vizsgédlatban, amelyben a retard készitményt, a
pramipexol ER-t vizsgaltdk placebdval, illetve az
eddig hasznélatos pramipexol IR-rel szemben. To-
vabbi, a folyamatos dopaminerg stimuldcié elvén
alapuld jovobeli terapids lehet6ség a transzdermalis
dopaminagonista rotigotin, amely példaul prami-
pexollal Gsszehasonlitva hasonld hatdst mutatottS.

A jelenleg Magyarorszdgon elérhet6 Parkinson-
gyogyszereket a 3. tablazat, a komorbiditdsok ke-
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4. tablazat. Parkinson-kérban gyakrabban eldfordulo
komorbiditdsok, illetve tiinetek példaszerii kezelési lehe-
toségei

Orthostaticus hypotensio

Domperidon Motilium 3%x10-20 mg

Fludrocortison Astonin H 0,05-0,3 mg

Detrusor hiperaktivitds, pollakisuria

Oxybutinin Ditropan 2%2,5-5 mg

Obstipatio

Lactulose Duphalac, 15-45 ml/nap

Laevolac

Sialorrhoea

Amitryptilin Teperin 25-75 mg

Depresszié

Bupropion Wellbutrin 1x150 mg

Dopamimetikus pszichézis

Clozapin Leponex 25-50 mg

Quetiapin Seroquel 25-50 mg

Erectilis diszfunkcié

Sildenafil Viagra 25, maximum
100 mg/nap

zelésére leggyakrabban hasznalt gyogyszereket pél-
daszeriien a 4. tablazat foglalja 6ssze.

Idegsebészeti terdpia —
mélyagyi stimuldacié

A Parkinson-kér mélyagyi stimuldciés kezelése
olyan el6rehaladott allapotd betegek szdmara ajan-
lott, akiknek a tiineteit mar nem lehet megfeleld
moédon kezelni gyégyszerekkel. Fontos, és a terapia
eredményességét eldrevetitd jelenség az L-dopara,
illetve a dopaminerg gyégyszerre torténd egyértel-
mi javulds. A kontraindikdcidok kozott szerepel a
kognitiv zavar és a dementia, a pszichotikus tiine-
tek, a depresszié és mads, példaul vascularis ko-
morbidités jelenléte. Az STN stimulacidjaval csok-
kenthet6k az off-fazis tiinetei és idGtartama, vala-
mint a dyskinesia intenzitdsa mind on-, mind off-
fazisban. Az off-tiinetek stimulaci6é kapcsan a do-
paminerg gyoégyszereléshez hasonléan javulnak®’.
Off-allapotban a beteg tiinetei 50-60%-kal javul-
nak, a UPDRS (United Parkinson’s Disease Rating
Scale) motoros tiineteket vizsgalé skaldjan mér-
ve®-9 Az on-dllapot tartama az STN-stimuldci6
kapcsan az ébrenléttel toltott id6 27%-ardl 74%-ara
javul®. Az STN stimuldciéja parkinsonos tremor-

ban is hatasos kezelésnek bizonyult®':32. Az STN in-
gerlése kapcsdn a gydgyszerddzis legtobbszor je-
lentGsen (koriilbeliil 50%-kal) csokkenthet$®. Né-
hiny esetben a gydgyszeres kezelés idblegesen
felfiiggeszthet6>.

Multidiszciplindris terdapia
FIZIKOTERAPIA

A rendszeres fizikoterdpia 1ényeges része a Par-
kinson-betegek terapidjanak és a motoros tiinetek
enyhitése mellett a beteg életminGségének megor-
z€sében is fontos szerepet jatszik. A gyogytorna a
kovetkezd célkittizésekkel dolgozik:

1. Az inaktivitidsbdl szarmazé fajdalom és kont-
rakturdk elkertilése.

2. A koros testtartds és izomténus javitdsa.

3. Egyes mozgasok harmonikus kivitelezésének
megdlrzése.

4. Az izomer§ és a motoros reakciok javitasa, il-
letve megtartésa.

5. A mindennapi életben sziikséges finom moto-
ros akciok javitasa, illetve megdrzése.

6. Tarsas csoporttorna soran a szocialis interak-
ci6 pozitiv befolyasoldsa ¢,

Parkinson-betegek esetében kiillondsen 1ényeges
az anaerob tréning és az ezzel Osszefiiggd laktat-
acidozis €s a mitokondridlis energiaellatas zavara-
nak elkeriilése, hiszen a 1€gzési lanc zavara és a sza-
bad gyokok felhalmozodasa szerepet jatszik a kor-
kép kialakulasaban.

ZENE- ES TANCTERAPIA

A németorszagi Parkinson-klinikdkon hasznalt
»gyogyeurhythmia” a beszéd egyes elemeit a teljes
test és a mozgas lehetGségeivel valdsitja meg?’.
Dill-Schmolders vizsgédlta a zeneterapia hatdsat
Parkinson-betegek kezelésében®®: 33 tagu betegcso-
port vizsgéalatdval kimutattak, hogy a heti két alka-
lommal alkalmazott zeneterapia a testi €s lelki alla-
pot szignifikans javuldsahoz vezetett.

RELAXACIOS TERAPIA

Sok kiilonbz6 relaxacids lehetdség koziil a Jacob-
son altal leirt relaxaciét emlitenénk, amelynek alap-
ja az a megfigyelés, hogy a fesziilt izomténus nyug-
talansagot, fesziiltséget €s félelmet eredményez. A
Jacobson-relaxaci6 1ényege, hogy a beteg megta-
paszalja az izomfesziilt €s laza dllapotanak kiilonb-
ségét, €s tudatosan végzi egyes izomcsoportok ro-
vid megfeszitését és hosszabb relaxacidjat.
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PSZICHOTERAPIA

A Parkinson-betegség diagnézisa a beteget és kor-
nyezetét egyarant érinti. Mig a parkinsonos beteg a
csokkend testi teljesitoképességgel és kovetkezmé-
nyeivel, valamint a diagnézis elfogadasaval kiizd,
addig a hazastarsra, illetve a beteg ellatasat és apo-
lasat végzd hozzatartozora ugyancsak silyos pszi-
chés teher nehezedik®. Az els6 pillanattdl kulcssze-
repe van a kommunikaciénak, beleértve a hozzatar-
tozét, de ugyanigy a kérdések fiiggvényében a
pszichiatert, pszicholégust vagy mentalhigiénés
szakembert is>.

Kitekintés: génterdapia

Béar rutinterdpidt még nem jelent, de érdemes
fokuszélni a génterdpids lehetGségekre is. A geneti-
kai ismeretek 1dj lehet6séget nyitottak: a mutalt alfa-
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Ideggyogy Sz 2009;62(5-6):155-163. 1 63




<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /SyntheticBoldness 1.00
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName (http://www.color.org)
  /PDFXTrapped /Unknown

  /Description <<
    /ENU (Use these settings to create PDF documents with higher image resolution for high quality pre-press printing. The PDF documents can be opened with Acrobat and Reader 5.0 and later. These settings require font embedding.)
    /JPN <FEFF3053306e8a2d5b9a306f30019ad889e350cf5ea6753b50cf3092542b308030d730ea30d730ec30b9537052377528306e00200050004400460020658766f830924f5c62103059308b3068304d306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103057305f00200050004400460020658766f8306f0020004100630072006f0062006100740020304a30883073002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d30678868793a3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /FRA <>
    /DEU <>
    /PTB <>
    /DAN <>
    /NLD <>
    /ESP <>
    /SUO <>
    /ITA <>
    /NOR <>
    /SVE <>
  >>
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [595.000 842.000]
>> setpagedevice


