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Rövidítések jegyzéke 
 

ADL : Schwab- és England-féle életvitel-pontozó skála 

AI : Aszimmetria index. Bal és jobb oldali aktivált voxelek számanak különbsége osztva az 

összes aktivált voxel számával egy adott régióra nézve 

BA: Brodmann area 

BD: Bal domináns. A Parkinson-kóros betegek azon csoportja, akiknél a betegség 

meghatározó tünetei bal oldalon jelentkeznek 

BOLD : Blood-oxygenation-level dependent 

BW: Receiver bandwith 

CC: Korrelációs koefficiens 

CIS: Clinically isolated syndrome 

EPI: Echo planar imaging 

FA: Flip angle 

FC: Funkcionális konnektivitás 

FC-MRI : Funkcionális konnektivitás-MRI 

fMRI : Funkcionális MRI 

FOV: Field of view 

FV: Felső végtag 

JD: Jobb domináns. A Parkinson-kóros betegek azon csoportja, akiknél a betegség 

meghatározó tünetei jobb oldalon jelentkeznek 

MRI : Mágneses rezonanciás képalkotás 

PET: Pozitron emissziós tomográfia 

SMA: Szupplementer motoros area 

SM: Sclerosis multiplex 

TE: Echo idő 

TR: Repetíciós idő 

TLE : Temporális lebeny epilepszia 

TTC : Two-threshold correlation 
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Neuroplaszticitás, bevezetés 
   

  A neuroplaszticitás az idegrendszer azon képessége, melynek során funkciójának, 

szerkezetének vagy kapcsolatainak a reorganizációjával válaszol az extrinszik vagy intrinszik 

stimulusokra. (Ruge et al., 2012). Funkcionális szerepe jelentős. A plaszticitás függ az időtől, 

lehet tapasztalat vezérelt, és befolyásolja a környezet és a belső állapot, mint például a 

motiváció és a figyelem.  

A neuroplaszticitás mechanizmusai közé tartoznak a neuronok belső tulajdonságainak 

funkcionális változásai vagy módosulásai, és a strukturális változások, mint például a 

neuronok közötti szinapszisok számának vagy lokalizációjának megváltozása (Johnston 

2009).  

A neuroplaszticitás vizsgálata több módszerrel lehetséges, amely magában foglalja a 

morfológiai, sejt- és molekuláris biológiai, valamint elektrofiziológiai módszerek mellett az 

emberben leginkább alkalmazható funkcionális képalkotó eljárásokat, mint az mágneses 

rezonanciás képalkotás (MRI-t). Ez utóbbival a neuroplaszticitás számos, az idegrendszer 

különböző területein, különböző stimulusok hatására megfigyelhető megjelenését írták le.  

A strukturális MRI kimutatta a tapasztalat-függő válaszokat az agy szerkezetében 

felnőttkorban. Ennek egy példája a hippokampusz megnövekedett térfogata a londoni 

taxisofőrök esetében. Feltételezik e változás összefüggését a térbeli navigációval, és a 

térfogati eltérés korrelál azzal az idővel, melyet a vezetők tájékozódással töltöttek London 

utcáin (Maguire et al., 2000).  

Draganski és munkatársai (2004) a zsonglőrködést meghatározott idő alatt elsajátító alanyok 

agyát vizsgálták voxel-alapú MRI-morfometriával. A szürkeállomány átmeneti és szelektív 

kiterjedését találták a középső temporális areában és a bal posterior intraparietális sulcusban, 

tehát a komplex vizuális inger feldolgozásáért felelős régiókban. Az agy szerkezetének 

változása korrelált a fiziológiás státusz módosulásával. 

Nőknél a hippokampusz térfogatának a változását mutatták ki a normális menstruációs ciklus 

folyamán. A térfogat módosulása korrelációt mutat a kognitív funkciókban talált eltérésekkel: 

a jobb anterior hippokampusz térfogatának növekedése fokozott verbális deklaratív 

memóriával társult a posztmenstruációs fázisban szemben a premenstruális szakasszal 

(Protopopescu et al., 2008). 
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A szekvenciális ujj mozdulatokat tanuló alanyok agyában a funkcionális MRI (fMRI) 

vizsgálatok reorganizációt mutattak ki a primer motoros kortexben, a cerebellumban, a bazális 

ganglionokban és más, a motoros rendszerrel összefüggő kortikális területen (Ungerleider et 

al., 2002). 

A tanuláshoz és a memóriához kapcsolódó plaszticitás, a motoros készségek gyakorlása, 

sérülést követően pedig a neuronális körök reorganizációja valószínűleg mind a 

szinapszisokban és/vagy a neuronális körökben történő aktivitás-függő változásokkal 

kapcsolatosak. Mindez hasonló lehet ahhoz, amit az állatmodellekben megfigyeltek (Sweatt 

2001; Johnston et al., 2003). 

A szinapszisok változásai, a dendrittüskék méretének, alakjának és számának módosulásai 

meg a neuronális körök teszik lehetővé az új emlékek képződését és a hosszú távú 

változásokat azokban a körökben, melyek a szenzoros és a motoros funkciókért felelősek. 

Molekuláris szinten, az N-metil-D-aszpartát (NMDA)- és az α-amino-3-hidroxi-5-metil-4-

izoxazol-propionát (AMPA)- típusú glutamát receptorok változásainak döntő szerepe van az 

aktivitás-függő plaszticitásban (Johnston 2004). 

Dolgozatomban nem a szinaptikus plaszticitás sejtbiológiai módszereivel, hanem funkcionális 

képalkotó technika segítségével, (humán) vizsgálatainkon keresztül azonosítok reorganizációs 

mintákat és komponenseket, melyek a normális funkció megőrzését szolgálják. 

 

Funkcionális mágneses rezonancia képalkotás 

 
  A humán plaszticitás vizsgálatára számos eljárás lehetőséget nyújt, úgy, mint: a funkcionális 

transzkranialis Doppler, a pozitron emissziós tomográfia (PET), a transzkranialis mágneses 

ingerlés. A dolgozatban ismertetésre kerülő vizsgálatainkat funkcionális mágneses rezonancia 

képalkotással végeztük, ezért a továbbiakban erről lesz szó részletesebben. 

Kezdetben a mágneses rezonanciás képalkotást (MRI) pusztán az agy anatómiai és patológiás 

struktúráinak feltérképezésére, strukturális elváltozások keresésére és azok vizsgálatára 

használták. Ogawa és munkatársainak felfedezésének köszönhetően azonban újabb 

lehetőséggel bővült az MRI felhasználásának köre (Ogawa et al., 1990; Ogawa et al., 1992). 

MRI-vel nemcsak az adott agyterület struktúrája vizsgálható, hanem a funkciója is. Ezt az 

eljárást „funkcionális” mágneses rezonancia képalkotásnak (fMRI) nevezik. 

Az fMRI-t nemcsak az alapkutatásban az agy „funkcionális” feltérképezésére használhatjuk, 

hanem a klinikumban is számos területen fontos szerepet játszhat a beteg állapotának 
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felmérésében, így például az epilepszia kivizsgálásában (Janszky et al., 2005; Janszky et al., 

2003) és az idegsebészeti műtétek előtti tervezésben (Auer et al., 2007). Népszerűségét annak 

köszönheti, hogy nem invazív módon, nagy térbeli pontossággal képes követni az idegi 

aktivációt a teljes agytérfogatban (Logothetis, 2008). Jack CR Jr és munkatársai 1994-ben két 

eset ismertetésével közölték az fMRI pontosságát a szenzomotoros kortex műtét előtti 

lokalizálásában. 

Blood oxygenation level dependent (BOLD) 

  Roy és Sherrington már 1896-ban felfedezték, hogy az agyi tevékenység fokozódásával 

növekszik az aktív terület vérellátása is (Roy és Sherrington, 1896). Erre a megfigyelésre épül 

az oxigénizotóppal végzett PET is. Fox és munkatársai megfigyelték, hogy az aktív 

agyterületben jobban növekszik az artériás vér beáramlása, mint az oxigénfelhasználás (Fox et 

al., 1984; Fox et al., 1986). Ez pedig azzal jár, hogy a dezoxihemoglobin szintje lokálisan 

csökken, mintegy kimosódik. Ogawa és munkatársai ezt a megfigyelést felhasználva 

vizsgálták az idegi aktivitást az agyterületen áramló vér oxigenizáltsági fokának 

megváltozásától függően (blood oxygenation level dependent: BOLD) MRI segítségével. 

Aktív agyterületekben csökken a paramágneses tulajdonságú dezoxihemoglobin szintje. Ezért 

lokálisan csökken a mágneses szuszceptibilitás, amely hosszabb T2*-relaxációs időt 

eredményez, vagyis nő a regisztrált jel erőssége. 

A térképezésre alkalmas feladatok, azaz paradigmák, általában ON-OFF felépítésűek, mivel 

az aktivációra (ON) adott keringési választ az alapvonalhoz (OFF) viszonyítva lehet 

megállapítani. Az egyes ON-OFF periódusok többször ismétlődnek (Haller et al., 2009), 

egyrészt az idegi aktivitás és a lokális véráramlás fiziológiás fluktuációi miatt, másrészt pedig 

mivel az ismétlésekkel a feladattól független zaj átlagolódik, míg a feladathoz köthető 

aktivációk megmaradnak. 

A dolgozatban bemutatott vizsgálatokban alkalmazott alapparadigmák blokkos felépítésűek 

(„block-design”), ami azt jelenti, hogy mind az ON, mind az OFF kondíciók hosszú ideig (30 

másodperc) fennmaradnak, ezáltal a BOLD-válaszok erőteljesebbek és elnyújtottabbak 

lesznek. 

A funkcionális MRI alatt általában a BOLD-fMRI-t értjük, de egyéb eljárásokkal is 

követhetőek az idegi aktivációk (például arterial spin labellinggel, diffúziós mérésekkel, vagy 

funkcionális MR-spektroszkópiával) (Haller et al., 2009). 
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A beszéd reorganizációja 

 

Az agyféltekék munkamegosztása 

 
  Az emberi agy egyik meghatározó sajátossága, az idegtudomány egyik legtöbbet kutatott 

területe, hogy agyféltekéink mind morfológiailag, mind funkcionálisan aszimmetrikusak. Az 

agyi lateralizáció kialakulása valószínűleg evolúciós előnyt jelentett, hiszen az agyi 

lateralizáció nemcsak az emberben, hanem a gerinces fajok többségénél jelen van (Halpern et 

al., 2005). Evolúciós előnyt jelenthet, ha a két félteke párhuzamosan és egymástól elkülönülve 

működhet. Azok a fajok kerülhettek evolúciós előnybe, melyeknél a funkciók valamilyen 

rendszer szerint megoszlanak a két féltekében (Doron és Gazzaniga, 2008). Ha ez így van, 

akkor felmerül a kérdés: Miért van két, szimmetrikus agyféltekénk?  

  A két, nagyjából azonos szerkezetű és működésű agyfélteke teszi lehetővé, hogy egyik oldali 

sérülés esetén az így kiesett funkciók az ellenoldalon reorganizálódjanak a homológ 

struktúrában. A szimmetria biztosítja a legfontosabb agyi funkciók reorganizációs készségét. 

Emberben az agyi lateralizáció legszembetűnőbb vonása, hogy a beszédközpont csak az egyik 

féltekében helyezkedik el (Broca, 1865). Azt a féltekét, ahol a beszédközpontok 

elhelyezkednek dominánsnak (beszéd dominánsnak) nevezzük. Ez leggyakrabban a bal 

félteke. A normál populációban a balkezesek megközelítően 30%-a és a jobbkezesek 4%-a 

mutat atípusos (jobb féltekei vagy kétoldali) beszéddominanciát (Knecht et al., 2000). 

Mind az exekutív beszédrégiók (Broca area), mind a perceptív másodlagos hallásközpontok 

(planum temporale) morfológiai aszimmetriát mutatnak a kontralaterális homológ területekkel 

összehasonlítva: a bal oldali régiók tömege és térfogata nagyobb (Geschwind és Levitsky 

1968; Foundas et al., 1996). Ez az aszimmetria már a terhesség utolsó trimeszterében 

kimutatható (Wada et al., 1975). Mindez arra utal, hogy a bal-jobb oldali funkcionális 

megosztottságnak strukturális alapjai vannak. Már a csecsemők gügyögése, mint a verbális 

kommunikáció csírája is valószínűleg a bal féltekéhez kötött (Holowka and Petitto, 2002). 

Értelmes beszéd hallására a 3 hónapnál fiatalabb csecsemőknél ugyanazok a bal oldali régiók 

aktiválódnak (beleértve a bal hátsó temporalis régiót), mint a felnőttek beszéd érzékelésekor 

(Dehaene-Lambertz et al., 2002). Ráadásul a kommunikatív hangadás lateralizációja nem 

humán specifikum, a gerincesek többségében a vokalizáció a bal féltekéhez kötött (Walker, 

1980; Bauer, 1993). Nemcsak a beszéd, hanem az emberi vokalizáció is szubverbális szinten 

bal féltekei dominanciát mutat (Janszky et al., 2000; Horvath et al., 2009). 
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A beszéd bal féltekei lateralizálódása 4-8 éves korra már kialakul, de a jobb félteke még 8-12 

éves korban is lényegesen nagyobb súllyal vesz részt a beszédfolyamatokban, mint 

felnőttkorban (Vargha-Khadem et al., 1997; Gaillard et al., 2000). 

Annak ellenére, hogy a beszédközpontok típusosan a bal féltekében helyezkednek el, a jobb 

félteke szerepe sem alárendelt. Számos funkció, például az érzelmi élet (Bradshaw 1989), a 

téri észlelés (Gitelman, 1999), a testséma érzékelése (Blanke et al., 2005) beleértve a jobb-bal 

diszkriminációt (Auer et al., 2008) a jobb féltekéhez köthető.  

 

Reorganizációs minták 
 

  Rasmussen montreali idegsebész és munkatársa kimutatták (1977), hogy a hatéves kor előtt 

szerzett bal féltekei, beszédközpontok közelében létrejövő agyi sérülés és epilepszia átépíti e 

központokat az ellenoldali féltekébe. Kisiskoláskor előtt így sokkal bátrabban lehet műteni is 

a beszédközpont területét, hiszen nem várható maradandó károsodás a beszéd ellenoldali 

újraszerveződése miatt. Öt-hatéves kor előtt tehát, ha sérül a beszédközpont a bal féltekében, 

akkor a jobb féltekében új beszédcentrum alakul ki, de hat éves kor után is van esély erre az 

átépülésre, főleg ha egy lassú károsító tényező van a bal féltekében, mint például krónikus 

encephalitis vagy epilepszia. 

  A beszédátépülés epilepsziában modellként szolgál a sérülésre adott neurológiai válasz 

vizsgálatában. A rohamokhoz társuló változások több szinten igazoltak, a neuronoktól és a 

szinaptikus kapcsolatoktól kezdve, a szöveti struktúrán és funkción át a kognícióig és 

viselkedésig. 

Epilepsziában az atípusos, tehát jobb oldali vagy kétoldali beszédlateralizáció gyakoribb az 

egészséges populációval összehasonlítva (Knecht et al., 1998). Az a megfigyelés, hogy a bal 

agyféltekére lokalizálódó temporális lebeny epilepsziában (TLE) szenvedő betegek jelentős 

részét (33%) kétoldali vagy jobb féltekei nyelvi dominancia jellemzi, a verbális funkciók agyi 

reprezentációjának jelentős plaszticitását mutatja. Az atípusos beszéddominancia gyakori 

előfordulása epilepsziában nem meglepő, hiszen az epilepszia oka gyakran születéskor már 

meglévő fejlődési rendellenesség vagy kisgyermekkorban történt károsodás, amikor még a 

neuronális plaszticitás folytán a beszéd könnyen reorganizálódik (Rasmussen és Milner, 

1977). 

A domináns oldali TLE-s betegek 75%-ában jelentkezik iktális vagy postiktális beszédzavar. 

Ez arra utal, hogy a temporális rohamok - legalábbis átmenetileg – megzavarhatják a 
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beszédfunkciókat. Kimutatták, hogy szenzoros aurák (ezek temporo-latero-posterior iktális 

terjedésre utalnak) esetén szignifikánsan gyakoribb az atípusos beszéd (Wunderlich et al., 

2000) ami igazolja, hogy a rohamok hosszú távú funkcionális deficitet okozhatnak a bal 

auditoros/beszéd receptív régióban, s ez ellenoldali beszédreorganizációhoz vezethet.  

TLE-ben a fokozott bal oldali spike frekvencia kapcsolódhat a beszéd szerveződésének a bal-

jobb irányú eltolódásával. Ez az eredmény azt sugallja, hogy a krónikus gyakori interiktális 

aktivitás a beszédlateralizáció reorganizációját válthatja ki (Janszky et al., 2003, 2006). A 

vizsgálat rámutat arra, hogy az agyi funkciók átszerveződése nemcsak morfológiai 

rendellenesség, hanem funkcionális zavar következménye is lehet. 

Gyógyszerrezisztens epilepsziás betegekben a funkcionális konnektivitás (FC)-MRI a 

konnektivitási minta csökkenését és reorganizációját mutatta a beszéd hálózaton belül. Az 

epileptogén fókusz oldaliságától függetlenül az FC csökkent a bal féltekében (Pravata et al., 

2011). 

Labudda et al. (2011) vizsgálata szerint az atípusos beszédlateralizáció bal oldali mesialis 

TLE-ben megnövekedett szürkeállományi térfogattal jár együtt a nem epileptogén jobb 

temporális és frontális lebenyben. A beszéd hálózat funkcionális reorganizációja hátterében 

állhat ez a morfológiai változás, és segítheti a beszédfunkció zavartalanságát. 

A funkcionális agyi képalkotás és az agy térképezésének többi módszere segít bennünket 

annak megértésében, hogy az ép és sérült agyterületek hogyan veszik át a helyrehozhatatlanul 

sérült hálózatok aktivitását az afáziás betegekben. 

Az afázia javulását befolyásolja a lézió mérete és lokalizációja (Lazar és Antoniello, 2008) 

csakúgy, mint a károsodás kezdeti mértéke (Lazar et al., 2010). 

Peck et al. (2004) nagy kiterjedésű bal féltekei lézió miatt krónikus, nonfluens afáziás 

betegekben a verbális fluencia paradigmát alkalmazták az fMRI során. Szignifikáns aktiváció 

jelentkezett a jobb féltekei auditoros kortexben, a Broca homológ areákban, a motoros 

kortexben. A hemodinamikai válasz eléréséhez azonban hosszabb időre volt szükség a 

betegekben, mint az egészséges kontroll személyekben. A rehabilitációt követően a jobb 

félteke válasza is a normálishoz közelített. 

Saur et al. (2006) olyan afáziás betegeket vizsgáltak, akiknél az arteria cerebri media területén 

következett be az infarktus. Az fMRI vizsgálatot a beszédközpontok aktivitásának 

kimutatására 2, 120 és 320 nappal a stroke után végezték el. A második vizsgálat a 

kontrollokéhoz képest fokozott aktivációt mutatott a jobb gyrus frontalis inferior területén. Ez 

az aktivációs minta csökkent és normalizálódott a harmadik vizsgálatra, és ezzel együtt a 

beszéd javulását figyelték meg a betegekben. 
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Krónikus afáziás betegekben a jobb gyrus frontalis inferior területi aktivációk figyelhetőek 

meg a beszéd produkciós feladatok végrehajtása során. Az aktivációk lokalizációja megfelel 

az egészséges alanyokban megjelenő bal féltekei aktivációs helyeknek (Turkeltaub et al., 

2011). 

Az olyan komplex kognitív folyamatok, mint a beszédértés, viszonylag automatikus 

perceptuális folyamatok és stratégiai felülről lefelé ható irányítás közötti kölcsönhatást 

igényelnek. A prefrontális kortex központi szerepet játszik ebben az irányításban, mivel az 

aktuális viselkedési célhoz szolgáltat információt (Ridderinkhof et al., 2004; Gold és Buckner, 

2002). 

Sharp et al. (2010) krónikus afáziás betegekben és egészséges kontrollcsoportban PET 

segítségével vizsgálták a neurális aktivitást a nyelvi hálózatban. A betegek fokozott FC-t 

mutattak a bal gyrus frontalis superior (Brodmann area (BA) 9) és a bal gyrus angularis (BA 

39) között szemantikai feldolgozási folyamat során. A nyelvi feldolgozás során a 

megnövekedett frontoparietalis integráció korrelál az afáziás stroke felépülésével. Az 

eredmények azt sugallják, hogy a nyelvfeldolgozás prefrontális kontrollja megnő afáziával 

járó stroke után, és ezt a változást részben a bal gyrus angularis közvetíti. A fokozott 

frontoparietalis integráció felismerése és elősegítése egy fontos célpont lehet a jövőben 

agysérüléseket követően a kognitív funkciók helyreállításában. 

 

A motoros rendszer reorganizációja 
 

 

  A gyakori neurológiai kórképek közül a stroke, a sclerosis multiplex és a Parkinson-kór a 

leggyakoribb betegségek, melyekben a motoros rendszer reorganizációját vizsgálják. 

 

Reorganizáció stroke-ban 
 
  Az ischaemiás stroke kiemelkedő tünete a motoros deficit. A kezdeti deficit és a felépülés 

mértéke függ a lézió típusától, elhelyezkedésétől és méretétől. A motoros funkciók spontán 

javulása figyelhető meg a stroke-ot követő első néhány hónapban (Duncan et al., 2000). 

A felépülés összetett folyamat, amely bizonyíthatóan az agyterületek funkcionális és 

strukturális reorganizációjának tulajdonítható. A képalkotó technikák mindkét féltekében az 
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aktivitás növekedését mutatták az egészséges kontrollokhoz képest (Ward et al., 2003; Gerloff 

et al., 2006). 

Feydy et al. (2002) arteria cerebri media területi infarktuson átesett betegeknél az fMRI során 

motoros paradigmát alkalmaztak. Az érintett felső végtag mozgatása szignifikáns aktivációt 

eredményezett a lézióval azonos oldali szenzomotoros kéregben, a szupplementer motoros 

areában, a frontális premotor és a superior parietális területeken. Ez a kép, mely hónapokon át 

jellemző volt, egy kompenzatórikus kortikokortikális folyamatot valószínűsíthet, mely a 

kontralaterális primer motoros kortex sérüléséhez kapcsolódik. Az egészséges felső végtaggal 

végrehajtva a feladatot, fiziológiás aktivációs minta volt látható.  

Tombari et al. (2004) tisztán motoros hemiparetikus betegeket vizsgáltak, aktív és passzív 

finger tapping paradigmát alkalmazva az fMRI során. A stroke-ot követő egy évben 

háromszor végezték el a vizsgálatot. Az első funkcionális képalkotó vizsgálat (20±9 nappal a 

stroke után) a lézióval ellenoldali primer szenzomotoros kortex, a cingularis kortex hátsó 

része és a szupplementer motoros area területén mutatott aktivációt. Négy hónappal később a 

stroke-kal azonos oldali primer szenzomotoros kortex hiperaktivációja kísérte a fokozatos 

funkcionális javulást. Egy évvel a vasculáris esemény után normalizálódott az aktivációs 

minta, és fokozott jelnövekedést találtak a sérüléssel azonos oldali szekunder 

szomatoszenzoros kortexben (BA 40), ami valószínűsítheti a kialakuló kompenzatórikus 

hálózat jelenlétét a funkcionális felépülés fenntartására. 

Wang et al. (2010) szubkortikális stroke-on átesett betegeknél az érintett kéz mozgatása során 

vizsgálták a motoros végrehajtó hálózat szerveződésében bekövetkező dinamikus 

változásokat. A konnektivitás a két féltekei motoros hálózatok között az akut szakaszban 

megszakadt, de a krónikus szakaszban már teljesen helyreállt. Ez az eredmény is 

alátámaszthatja a felépüléssel párhuzamosan zajló adaptív változásokat. 

A strukturális képalkotó vizsgálatok is sejtetik a kortikális reorganizációt. Experimentális 

vizsgálatokban már leírták a strukturális és funkcionális plaszticitás együttes előfordulását a 

szenzomotoros kortikális areában (Swain et al., 2003; Hickmott and Steen, 2005) és a motoros 

felépülés során (Wei et al, 2001; Zhang et al., 2002). Stroke következtében tartósan 

hemiparetikus betegekben a gyrus postcentralis ventralis részében szignifikánsan nagyobb 

kortikális vastagságot találtak a kontroll csoporthoz képest, mely visszavezethető arra, hogy a 

régió a szomatoszenzoros információ magasabb rendű feldolgozásában játszik szerepet. E 

terület az fMRI során is fokozott aktivitást jelzett (Schaechter et al., 2006). Ezen vizsgálatok 

igazolják, hogy a strukturális plaszticitás együtt járhat a már igazolt funkcionális 

plaszticitással stroke-ot követően. 
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Az ischaemiás stroke-hoz gyakran társul fehérállományi rendellenesség. A diffúziós tenzor 

képalkotó vizsgálatok a teljes agyi fehérállomány mikrostrukturális integritásának 

növekedését mutatták egy és két évvel a stroke után (Wang et al., 2006).  

 

Reorganizáció sclerosis multiplexben 
 

  A sclerosis multiplex (SM) patológiáját központi idegrendszeri multifokális és diffúz 

gyulladásos valamint neurodegeneratív elváltozások képezik. Klinikai szempontból krónikus 

progresszív lefolyású betegség, melyre jellemzőek szenzo-motoros és pszichológiai tünetek. 

A lefolyásának monitorozására és prognosztizálására a konvencionális és az új fejlesztésű 

kvantitatív MRI mérések hasznos módszernek bizonyultak. 

Megválaszolatlan kérdés, hogy az SM-betegek teljesítménye miért lehet megfelelő a 

multifokális, de még inkább a diffúz és irreverzibilis agysérülések ellenére is. A 

képalkotókkal igazolt agyi átépülés feloldhatja a morfológiai-funkcionális ellentmondást SM-

ben. 

Az utóbbi évtized kutatásai szerint az adaptív kortikális változások hozzájárulnak a 

funkcionális károsodás csökkentéséhez, elsősorban a betegség korai szakaszában (Lee et al., 

2000). Megjelenik egyrészt a sejtszintű plaszticitás, új Na-csatornák illeszkedhetnek az 

axonok demielinizált szakaszaiba (Waxman et al., 2004), másrészt rendszer szinten a neurális 

hálózatok funkcionális átszerveződésével (Matthews et al., 2004).  

  Az SM bármilyen központi idegrendszeri tünettel indulhat, a szakirodalom ezeket a 

betegségre utaló demyelinisatiós (első shub) tüneteket „klinikailag izolált szindrómának” 

(clinically isolated syndrome – CIS) nevezi. CIS esetén is már kimutatható a kortikális 

funkciók átépülése teljes klinikai felépülés mellett (Filippi et al., 2004). Egyszerű motoros 

feladat végrehajtása során a CIS betegek fMRI vizsgálata az anterior cingularis kéreg (BA 32) 

aktivációját mutatta. A reorganizáció korrelált a diffúz agyi károsodás mértékével (Rico et al., 

2011). 

  Relapszáló-remittáló SM-ben az adaptív átépülés érinti a vizuális, motoros- és a 

memóriarendszerhez tartozó struktúrákat. A megtartott funkcionális teljesítmény ellenére az 

fMRI atípusos agyi szerveződést mutatott (Cader et al., 2006). Reddy et al. (2000) aktív 

motoros paradigma alkalmazásával az ipsilaterális szenzomotoros kéreg fokozott aktivációját 

találták egészséges kontrollokkal összehasonlítva. 
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Relapszáló-remittáló SM-betegcsoportnál a jobb kéz ujjainak összeérintése (finger-tapping) a 

bilaterális szenzomotoros kéreg, a szupplementer motoros area, gyrus parietalis superior, 

gyrus frontalis inferior és a cerebellum megnövekedett aktivációját eredményezte. Az SM 

betegeknél egyszerű motoros feladat végrehajtása során a frontoparietalis kör részei 

aktiválódnak, melyek az egészséges alanyoknál összetett feladat kivitelezésekor aktívak 

(Filippi et al., 2004). 

  Még kiterjedtebb átépülést írtak le szekunder progresszív SM-ben (Rocca et al., 2003). Az 

adaptív kortikális reorganizáció mérsékelheti a betegség manifesztációját még annak 

progresszív fázisában is. Primer progresszív SM-ben azonban nem látható az SM többi 

típusában leírt klasszikus átszerveződési minta (Rocca et al., 2002).  

A funkcionális kortikális reorganizáció nemcsak az agyat érintő sérülésekhez kapcsolódik. 

Erre utal a gerincvelői érintettség neuromyelitis optica (Rocca, 2004) és izolált akut myelitis 

esetén (Rocca, 2003). 

  A fenti eredményekből vezethető le az az elmélet, mely a funkcionális reorganizáció 

jelenségén keresztül próbál magyarázatot adni az SM egyes típusaira: 1. a funkcionális 

felépülés részben a teljes reorganizáció eredménye relapszáló-remittáló SM-ben; 2. a 

szekunder progresszív SM a további átépülési képesség kimerülésének a következménye 

lehet; 3. a primer progresszív SM hátterében a gátolt reorganizáció állhat. Eszerint az SM 

szakaszai kapcsolatban állnak az átépülési képesség eltérő szakaszaival, és az SM 

progresszívé válik, ha az agy elveszíti a további reorganizációs képességét (Rocca et al., 

2005). 

 

Reorganizáció Parkinson-kórban 

 
  A Parkinson-kór progresszív lefolyású, degeneratív központi idegrendszeri betegség, mely a 

substantia nigra pars compacta nigrostriatalis dopaminerg neuronjainak pusztulásával indul. A 

bazális ganglionok dopaminerg rendszerének károsodása mellett a noradrenerg és a kolinerg 

neurotranszmitter rendszerek felborulása is kimutatható. 

Az agy nagyfokú kompenzációs képességére és egy hosszabb preklinikus állapot jelenlétére 

utalhat, hogy amikor a betegség első tünetei megjelennek, a substantia nigra sejtjeinek 70-

80%-a már elpusztult. 

 A klinikai diagnózis felállításához a bradykinesia mellett további legalább egy alaptünet 

(nyugalmi tremor, rigor, posturális instabilitás) együttes fennállása szükséges. Idiopathiás 
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Parkinson-kórban a tünetek mindig féloldali indulásúak. Később a tünetek a másik oldali 

végtagokban is megjelennek, de az aszimmetria a betegség teljes lefolyása alatt megmarad. 

A betegség diagnózisában a képalkotók szerepe korlátozott, többnyire a másodlagos 

kórformák (pl. Wilson-kór, hydrocephalus) és Parkinson Plusz szindrómák (pl. cerebellaris 

atrófia multiszisztémás atrófiában, agytörzsi atrófia progresszív szupranukleáris paresisben) 

kizárására szorítkozik. Ennek ellenére a funkcionális képalkotás hasznos módszer Parkinson-

kórban a betegséglefolyás követésében: a neurokémiai változások megállapítására és a hálózat 

alapú kompenzációs mechanizmusok kimutatására. 

PET-vizsgálat kompenzatórikus változásokat (Whone et al., 2003) mutatott a nigropallidális 

pálya (Parent et al., 1990) mentén. A betegség korai szakaszában jellemző a globus pallidus 

fokozott (18)F-dopa felvétele, mely a Parkinson-kór előrehaladtával  megszűnik. Ez a 

jelenség segít a megfelelő pallidalis output fenntartásában a thalamus ventralis részébe és a 

motoros kéregbe. 

Az fMRI vizsgálatok során alkalmazott motoros paradigmákban a BOLD-jel növekedését 

írták le az érintett oldallal kontralaterális motoros kéregben és az ipsilaterális precentralis 

kortikális areában, a kisagyban (Peters et al., 2003) és a primer motoros kéregben (Thobois et 

al., 2000). Ez azt valószínűsíti, hogy az ipsilaterális területek ellensúlyozzák a striatokortikális 

motoros körök funkcionális veszteségét (Sabatini et al., 2000; Thobois et al., 2000). 

Tessa et al. (2010) a hand tapping paradigmát alkalmazták de novo Parkinson betegeknél. 

Fokozott aktivációt találtak a bilaterális primer szenzomotoros kéregben és a szomszédos 

temporális-parietális és frontális premotor kéregben. Az ipsilaterális primer szenzomotoros 

kéreg aktivációja kortikális reorganizációra utalhat, mely a striatokortikális hálózat 

érintettségét ellensúlyozza. 

Az érintett kéz ujjainak összeérintése (finger tapping) paradigma során az fMRI a bilaterális 

cingularis kéreg (BA 23, BA 24), a dorsolateralis prefrontalis kéreg (BA 9, BA 46) és az 

ipsilateralis primer motoros kéreg aktivációját mutatta (Moraschi et al., 2010). A vizsgálat 

alapján arra következtethetünk, hogy a motoros körök reorganizációja már a betegség korai 

szakaszában megjelenik. 

A korábbi képalkotó vizsgálatok a motoros rendszer néhány régiójának hipoaktivációját 

jelezték (Rascol et al., 1994; Buhmann et al., 2003; Haslinger et al., 2001). Ez feltételezzük, 

hogy a Parkinson-kór korábbi szakaszában egy átmeneti jelenség lehet, melyet hamar felvált a 

kortikális motoros körök kompenzatórikus átszerveződése, még mielőtt további klinikai 

tünetek lépnének fel.  
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  Mivel Parkinson-kórban számos megválaszolatlan kérdés felmerül, a stroke-hoz és az SM-

hez képest, ezért döntöttünk úgy, hogy foglalkozunk a Parkinson-betegeknél jelentkező 

reorganizációval. 
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Célkit űzések 
 

 

  Munkám során a humán agy két – talán legsérülékenyebb – funkciójának reorganizációját 

vizsgáltam: a beszéd-generáló struktúrák és a motoros rendszer átépülését. Ehhez két 

betegségmodellt választottam: a beszédreorganizációt szülési plexus sérülésben, a motoros 

reorganizációt pedig Parkinson-kóros betegekben vizsgáltam. 

 

Születéskori perifériás fels ő végtag sérülése és a 
beszédreorganizáció 
 
  Abból indultunk ki, hogy ha az agyat érő sérülések átrendezik a beszédlateralizációt 

(Rasmussen és Milner 1977), akkor a beszédközpontok átrendeződése hatással van a 

kézdominanciára (Woods et al., 1988). Ismereteink szerint, korábban nem történtek kutatások 

az esetleges fordított ok-okozati összefüggések tisztázására. Célkitűzésünk volt megvizsgálni, 

hogy olyan funkcionális tényező, mint például az aszimmetrikus kézhasználat 

befolyásolhatja-e az agyi lateralizációt. Vagyis: A születéskori perifériás felső végtag (FV) - 

sérülés és a következményes aszimmetrikus kézhasználat befolyásolhatják-e a 

beszédlateralizációt? 

A motoros rendszer reorganizációja Parkinson-kórban  
 

  Célkitűzésünk volt a vizsgálat során feltérképezni az ipsilaterális motoros rendszer szerepét 

az adaptív reorganizációban Parkinson-betegeknél. 

A betegség aszimmetrikus kezdete alapján kialakított két betegcsoportban összehasonlítottuk 

az agyi aktivitást. A passzív motoros fMRI-paradigma segítségével elkerüljük azokat a 

különbségeket, amelyek a feladat végrehajtásának eltérő képességéből adódnak. Még 

pontosabban megítélhetjük a kevésbé érintett agyfélteke struktúráinak a szerepét a 

reorganizációban. Ezt nehezebb értékelni, amikor egészséges személyek és Parkinson-betegek 

agyát hasonlítjuk össze, hiszen a betegeknél egyik félteke sem teljesen intakt. 
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Módszerek 

 

Születéskori perifériás  felső végtag sérülése és a 
beszédreorganizáció 
 
Vizsgálati alanyok 
 
   

  A vizsgálatba 15 szülési plexus brachialis sérülést szenvedett fiatalt (6 férfi és 9 nő, 

átlagéletkor: 15,9±5,4 év) vontunk be, akik születésük óta folyamatos orvosi gondozás alatt 

álltak. Mindegyiküknél egyoldali volt a plexus károsodás, amely a C5-T1-es gyökökre terjedt 

ki. A születéskor dokumentált orvosi vizsgálat azonosította a sérült gyököket, később ezt 

elektrofizológiai módszerekkel is igazoltuk. Az anamnézisben nem szerepelt sem agysérülés 

sem beszédzavar, és a fizikális vizsgálat sem utalt erre. Valamennyi vizsgálati alany 

intelligencia hányadosa a normális tartományba tartozott, úgy a klinikai benyomás, mint az 

iskolai végzettség vagy az IQ-teszt alapján. Mindegyikük általános- és középiskolát, esetleg 

egyetemet is végzett, legalább közepes eredménnyel. Nyolc személynél, akik iskolai 

teljesítménye csak közepes volt, Raven-féle IQ-tesztet végeztettünk, mely átlagos 

intelligenciát igazolt (81-118-as IQ tartomány). Az fMRI-t megelőzte az anamnézis felvétele 

és a fizikális vizsgálat. 5 fiatalnál a bal oldali plexus brachialis sérült, tízen pedig jobb oldali 

plexus sérültek voltak.  
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1. Táblázat: Általános adatok, kézhasználat, érintett gyökök 

 

Az Oldfield-féle Edinburgh Inventory-kérd őív (Oldfield, 1971) segítségével határoztuk 

meg a jobb-ill.balkezességet.  

Minden alanyra vonatkozóan kiszámoltuk a lateralizációs indexet (LI). Az LI-t a jobb kézzel 

végrehajtott tevékenységek összesítése és a bal kézzel kivitelezett tevékenységek száma 

alapján határoztuk meg. A következő egyenletet alkalmaztuk: 

 

 

 

Nem Életkor 

(év) 

Melyik 

kezével 

ír? 

Kézhasználat 

(Lateralizációs 

Index) 

Érintett 

ideggyök 

1 N 15 Jobb Jobb 
(100) 

Bal 
C5-Th1 
 

2 N 19 Jobb Jobb 
(100) 

Bal 
C5, C6 
 

3 F 23 Jobb Jobb 
(100) 

Bal 
C5, C6 

4 N 10 Jobb Jobb 
(100) 

Bal 
C5-Th1 

5 F 9 Jobb Jobb 
(100) 

Bal 
C5-Th1 

6 F 12 Jobb Bal 
(-80) 

Jobb 
C5, C6 

7 F 26 Jobb Bal 
(-70) 

Jobb 
C5, C6 

8 F 16 Jobb Bal 
(-80) 

Jobb 
C5, C6 

9 N 24 Jobb Bal 
(-90) 

Jobb 
C5, C6 

10 F 9 Jobb Bal 
(-90) 

Jobb 
C5-Th1 

11 N 19 Bal Bal 
(-100) 

Jobb 
C5-7 

12 F 15 Bal Bal 
(-100) 

Jobb 
C5-7 

13 F 12 Bal Bal 
(-100) 

Jobb 
C5-Th1 

14 N 13 Bal Bal 
(-100) 

Jobb 
C5-Th1 

15 F 16 Bal Bal 
(-100) 

Jobb 
C5-C8 
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Lateralizációs index (LI): (jobb-bal)/(jobb+bal) x 100 

Balkezesség: LI = <- 50,  

Jobbkezesség: LI  > = +50 

Ambidexter: < + 50 -  és  > - 50 

A vizsgálati személyeket a jobb kéz használatától függően csoportosítottuk:  

(1) 5 főnél bal oldali sérülés történt, így rájuk a jobb kéz aktív használata volt jellemző,  

(2) 5 személy a jobb plexus lézió ellenére aktívan használta jobb kezét,  

(3) 5 személynél a jobb oldali lézió mellett nem volt aktív jobbkéz-használat.  

Az „aktív” kézhasználatot úgy definiáltuk, hogy a vizsgálati alany az adott kezével ír. Azért 

választottuk az írásképességet az aktív kézhasználat mutatójának, mert az írás mindennapos, 

jól definiálható, és talán a legfontosabb kézfunkció. 

Vizsgálatunkhoz megkaptuk a Regionális Etikai Bizottság hozzájárulását és minden résztvevő 

vagy szülője előzetesen írásbeli belegyezését adta a vizsgálathoz, továbbá anonim adataik és 

vizsgálati eredményeik tudományos célú felhasználásához. 

 

Paradigma 
 

  A belső szógenerálás paradigma a beszédközpontokban (Broca- és Wernicke-area) 

jelentkező aktivitást vizsgálja. Block-design technikával történt az elokvens beszédközpontok 

feltérképezése. A vizsgálat során folyamatosan echo planar imaging (EPI) felvételeket 

készítettünk több szeletben; közben a vizsgálati alany periodikusan hajtotta végre az aktív 

szakaszok alatt – alap szakaszokat közbeiktatva – az adott feladatot. Mind az aktív, mind az 

alapperiódusokat hét alkalommal (egyenként 50 s) ismételtük. Az alany - az aktív fázisban – a 

vizsgálat vezetői által kijelölt betűvel kezdődő szavakat „generál” anélkül, hogy kimondaná 

azokat. Az fMRI elvégzése előtt közvetlenül minden alany részletes tájékoztatást kapott a 

vizsgálat menetéről és az aktív szakaszban végrehajtandó feladatról. 

A szógenerálásos nyelvi fMRI paradigma alkalmazása rendszeres a klinikai gyakorlatban és a 

legtöbb kutatásban, ahol a beszéddominancia meghatározására szükség van (Woermann et al., 

2003; Schwarcz et al., 2007). 

 

MRI 
 

  Vizsgálatainkat syngo-alapú Siemens Magnetom Harmony típusú, 1 T-n működő klinikai 

MR-szkenneren végeztük. A jel detektálására és gerjesztésére standard Siemens fejtekercset 
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alkalmaztunk. Az EPI-szekvencia paraméterei: TR: 2500 ms, TE: 80 ms, flip angle (FA): 90º, 

receiver bandwith (BW): 752 Hz, field of view (FOV): 192 x 192 mm, mátrix 64 x 64, 

szeletvastagság: 3 mm. Az anatómiai képalkotásra 3D-FLASH-szekvenciát alkalmaztunk, a 

következő paraméterekkel: TR: 2110 ms, TE: 4.38 ms, FA: 15º, BW: 130 Hz, izotropikus 

voxel méret: 1.3 mm. 

 
Adatfeldolgozás 
 

  Az fMRI aktív és nyugalmi fázis során nyert adatok egymással történő összevetésével tudjuk 

meghatározni azokat a területeket, amelyek felelősek egy adott kognitív funkcióért, jelen 

esetben a beszédért. Az adatok kiértékelése a két-küszöbű korreláción (TTC, two-threshold 

correlation) alapuló módszerrel történt. Az első lépésben meghatároztuk az egyes alanyokhoz 

tartozó korrelációs koefficiens (CC) térképeket (aktivációs térképek) (Kleinschmidt et al., 

1995; Baudewig et al., 2003; Auer et al., 2008). 

A térfogatelemeket (voxelek) aktiváltnak tekintettük, ha a CC meghaladta a zajeloszlás 

99.9%-át. Ezt kiszámítottuk az egyes személyekre vonatkozóan az aktuális mérésből. A mérés 

hátterében álló zajeloszlás a hisztogram centrális részének illesztésével határozható meg, azon 

kis koefficiensekkel, melyek nem vonatkoznak a jelentősen pozitív (vagy negatív) stimulussal 

összefüggő korrelációkra. A második lépésben az aktivációs központok szomszédos 

képelemei (pixelei) mindaddig hozzáadásra kerültek, míg a CC meghaladta a zajeloszlás 

95%-át. Mindez azt jelenti, hogy a TTC két küszöbértéke a p < 0,001 és p< 0,05 . A CC 

ezeknek a p értékeknek megfelelően meghatározható, ha a CC-eloszláshoz Gauss-görbét 

illesztünk (Kleinschmidt et al., 1995; Baudewig et al., 2003). 

A T1-súlyozott képek Statisztikai Paraméteres Térképezés (SPM5) alkalmazásával ko-

regisztrálásra kerültek az egyéni EPI-felvételekkel (Friston et al., 1995). A ko-regisztrált T1-

súlyozott képekhez az egyéni aktivációs térképeket illesztve, egyéni agyi atlaszokat képeztünk 

az IBASPM (Individual Brain Atlases using SPM) segítségével (Fischl et al., 2004). Ezeket az 

egyéni atlaszokat alkalmaztuk az aktivációs térképekre, hogy meghatározzuk valamennyi 

agyterületen az aktivált voxelek számát. Minden személynél automatikusan megkaptuk a jobb 

és bal oldali frontális kortexekben az aktivált voxelek számát. Frontális kortexnek tekintettük 

a gyrus precentralis előtti teljes kortikális régiót. Erre az egész területre koncentrált a 

vizsgálat, hiszen a szógenerálás alatt a frontális beszédkivitelező központok aktivációja 

jellemző (Woermann et al., 2003).  
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Ez magában foglalja a gyrus frontalis superiort, mediust, inferiort és a szupplementer motoros 

areát is (Binder et al., 1997; Woermann et al., 2003; Zatorre et al., 2002).  

A beszédlateralizáció jellemzésére minden alanynál meghatároztuk a frontális aktivitás 

aszimmetria indexét (AI).  

AI =(aktivált voxelek száma a bal frontális kortexben - aktivált voxelek száma a jobb frontális 

kortexben) /össz aktivált voxelek száma a frontális kortexekben 

A beszédlateralizációt tehát az AI jellemzi. A pozitív érték jelzi, hogy az aktiváció 

kifejezettebb a bal, mint a jobb oldalon (Springer et al., 1999; Janszky et al., 2006). 

 

Statisztikai módszerek 

 

  A kategorikus adatok elemzésére a Fisher-féle tesztet alkalmaztuk, a folyamatos változókra 

pedig a Mann-Whitney-tesztet használtuk. A korreláció jellemzésére az ordinális vagy 

folyamatos változók között a Spearman-féle korrelációt végeztünk. Nem-paraméteres 

teszteket a változók nem Gauss-szerinti eloszlása és a vizsgálati alanyok relatív kis száma 

miatt kellett alkalmazni. A p<0,05-ös hiba valószínűséget tekintettük a statisztikai 

szignifikancia határának. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 



 22 

 A motoros rendszer reorganizációja Parkinson-kórba n 
 
 
Vizsgálati alanyok 
 

   10 jobbkezes Parkinson-beteget választottunk be a vizsgálatba. A kezesség meghatározása 

kikérdezéssel és az Edinburgh Handedness Inventory segítségével történt. Az MRI-vizsgálat 

előtt a mozgásteljesítményt a módosított Hoehn-Yahr-skálával (Hoehn és Yahr 1967), az 

életvitelt pedig a Schwab- és England-féle életvitel-pontozó skálán (ADL) jellemeztük (Katz 

et al., 1963). 

A Hoehn-Yahr-skála a következőképpen ítéli meg a betegség mértékét: 

0: nincs jele a betegségnek; 

1: egyoldali tünetek; 

1.5: egyoldali és axiális tünetek is megjelennek; 

2: a tünetek kétoldaliak, de tartási instabilitás még nincs; 

2.5: enyhe, kétoldali tünetek, a pulziós próbában a beteg részlegesen kompenzál; 

3: középsúlyos tünetek, posturalis érintettséggel, független életvezetéssel; 

4: súlyos károsodás, de a beteg még képes sétálni és állni segítség nélkül; 

5: segítség nélkül tolószékhez vagy ágyhoz kötött állapot. 

Az ADL-skála pedig értékeli, hogy a beteg milyen mértékben önálló a mindennapi élet 

tevékenységeinek végzésében. 

5 egészséges kontroll személynél is elvégeztük az MRI-vizsgálatot, hogy szemléltessük a 

passzív mozgatás paradigmára adott fiziológiás választ. A vizsgálatot ennél a csoportnál is 

ugyanazon beállítások mellett végeztük, mint a betegeknél. 

A vizsgálati alanyok a Regionális Etikai Bizottság által jóváhagyott módon írásos nyilatkozat 

formájában egyeztek bele a vizsgálat elvégzésébe. Mindannyian jobb kezükkel írták alá azt. 

A betegeket csoportosítottuk a kórkép meghatározó tüneteinek oldalisága alapján, így jobb 

oldali domináns (JD) és bal oldali domináns (BD) csoportot alakítottunk ki, csoportonként 5-5 

beteggel. Nem találtunk szignifikáns különbséget a betegség súlyossága, a betegségtartam és a 

Parkinson-kór kezelése tekintetében a két csoport között. A JD csoportban több volt a férfi. 
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 Beteg Életkor 
(év) 

Nem Betegségtartam 
(év) 

Hoehn-Yahr 
Skála 

ADL 
Skála 
(%)  

L-dopa dózis 
(mg/nap) 

1 70 F 10 1.5 90 500 (a,r,s) 

2 56 F 13 3.0 50 900 (a,r,s) 

3 66 F 3 2.0 70 (r,s)* 

4 60 F 2 1 90 (m)* 

JD
 

5 58 N 7 1.5 90 1000 (a,c,m) 

1 69 N 6 1.5 90 500 (a, r) 

2 65 N 8 2.0 70 500 (c, r) 

3 53 F 6 2.0 70 1000 (r) 

4 65 N 2 1.0 80 (r)* 

B
D

 

5 66 F 8 1.0 100 375 (m) 

 
2. Táblázat: Általános adatok 

F: férfi; N: nő; (a): plusz amantadin; (c): plusz entacapon; (m): plusz pramipexol; (r): plusz 
ropinirol; (s): plusz selegilin; *Nem részesülnek L-dopa kezelésben a vizsgálat idején 

 
 

Paradigma 
 

A passzív finger-tapping paradigma a gyrus prae- és postcentralisban jelentkező aktivitás 

kimutatására alkalmas, szenzomotoros inger alkalmazásával.   

A teljes vizsgálati protokoll a kéz négy ujjának passzív mozgatását foglalta magában. A 

mozgatás és a nyugalmi szakasz (egyenként 30 s) öt ciklusban váltakozott a block-design 

technikának megfelelően. A betegek ujjainak mozgatása 1-2 Hz frekvenciával történt, 

melynek során az ujjak elérték a thenárt, így az amplitudó közel azonos volt minden alanynál. 

A metacarpophalangealis ízület flexiós-extensiós mozgatását jelenti ez (Holloway et al., 

2000). A vizsgálat alatt az alanyok csukott szemmel feküdtek a szkennerben. 

A passzív mozgatásos paradigma mindenkinél kétszer került alkalmazásra: először a bal, majd 

a jobb kézen. Ez egy jól bevált és elfogadott paradigma a motoros reorganizáció vizsgálatára. 

Munkacsoportunk tagjai korábban is alkalmazták (Janszky et al., 2003), továbbá széles 

körben is használatos a klinikai gyakorlatban idegsebészeti beavatkozások előtt a primer 
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szenzomotoros kortex ábrázolására, különösen kisgyermekekben, alacsony IQ-jú betegekben 

vagy enyhe szedáció alatt. Mivel a passzív mozgatásos feladatok nem igénylik a beteg 

kooperációját, alkalmasak lehetnek e populáció vizsgálatára.  

 
MRI 
 

  A diszkinézia csökkentésére az fMRI vizsgálatok a Parkinson-betegeknél ’OFF’ állapotban 

történtek Vizsgálatainkat Siemens 3T-n működő TIM Trio MR-szkenner segítségével 

végeztük. A jel detektálására és gerjesztésére 12-csatornás fejtekercset alkalmaztunk. 23 

axiális szelet készült, a commissura anterior és posterior vonalával párhuzamosan, standard 

EPI szekvenciával: TR: 2000 ms, TE: 36 s, FA: 76º, BW: 1358 Hz/pixel, FOV: 192 x 192 mm 

és mátrix: 92 x 92, és a szeletvastagság: 4 mm. A T1-súlyozott, nagy felbontású MPRAGE 

szekvencia paraméterei az anatómiai képalkotásra: TR: 1900 ms, TE: 3.41 ms, FOV: 240 mm, 

FOV fázis: 87.5 %, szeletvastagság: 0.94 mm, a szeletek száma: 160, fáziskódoló irány: J -> 

B, TI: 900 ms, FA: 9º, mátrix: 256 x 256, BW: 180 Hz/pixel, felbontás: 0.94 x 0.94 X 0.94 

mm.  

 

Adatfeldolgozás 
 

  Az előfeldolgozás és a statisztikai analízis a FEAT (FMRI Expert Analysis Tool) 5.98-as 

változatával történt, mely az FSL része (FMRIB's Software Library, www.fmrib.ox.ac.uk/fsl). 

Az előfeldolgozás során elkülönítettük az MRI felvételeken az agyat és az azon kívül eső 

szöveteket (BET), mozgás korrekciót (Smith 2002; Jenkinson et al., 2002) végeztünk 

(MCFLIRT), térbeli simítást (5 mm-es FWHM értékkel), és magas áteresztő időbeli szűrést 

alkalmaztunk (120 secundum cut-off értékkel). 

Az egyes alanyok fMRI felvételei az általános lineáris modell statisztikai módszer 

segítségével kerültek kiértékelésre (FMRIB's Improved Linear Model) lokális autokorreláció 

korrekció mellett (Woolrich et al., 2002). A stimulus által eredményezett BOLD-választ a 

„box-car”-függvény hemodinamikai válasszal történő konvolúciójával modelleztük. A design-

mátrixunk magában foglalta az így modellezett BOLD-jel időbeli deriváltját, mellyel 

lehetséges a modellezett és a tényleges BOLD-válasz közti konzekvens időbeli csúszás 

korrigálása. 

Minden alany felvételsorozatának regisztrálása a standard térhez három lépésben történt. 

Először az alanyok alacsony felbontású fMRI felvételeit regisztráltuk a saját nagy felbontású 

strukturális MRI képeihez (7 szabadsági fokos lineáris illesztés), majd a nagy felbontású 
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felvételeket az MNI152 standard térbe transzformáltuk a FLIRT (Jenkinson et al., 2002) 

segítségével (12 szabadsági fokos lineáris illesztés). Ezután a strukturális felvételsorozat 

regisztrációját a standard térbe tovább finomítottuk FNIRT nonlineáris regisztrációval. A 

kapott transzformációt alkalmaztuk az első szintű statisztikai térképekhez, hogy bevonjuk 

azokat a standard térbe. A második szintű mixed-effects analízis (FLAME 1+2) az első szintű 

statisztikai térképeket vette alapul a csoportokon belüli átlag aktivációk és a két betegcsoport 

közötti különbségek meghatározására. A kapott Z (Gaussianised T/F) statisztikai képek 

cluster alapú küszöbölésre kerültek, Z>2.2 értékkel, a cluster szignifikancia küszöbértékét 

p=0.05-ben (Worsley, 2001) határoztuk meg, mint azt más vizsgálatok során is tették 

ugyanezen utófeldolgozási software segítségével (Worsley 2001; Phillips et al., 2011). 

Így a végső eredmények az MNI152 térben jelennek meg. 

A két betegcsoportnál és az egészséges kontrollcsoportnál az fMRI vizsgálatok, az 

adatelemzés és az utófeldolgozás azonos módon zajlott. 
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Eredmények 
 

Születéskori perifériás  felső végtag sérülése és a 
beszédreorganizáció 
 

  A 15 vizsgálati alany közül 5-nél történt bal FV sérülés (3 nő/2 férfi, átlagéletkor: 15,2±5,9 

év), 10 főnél jobb oldali FV lézió (3 nő/7 férfi, átlagéletkor: 16,2±5,4 év). Az Edinburgh 

Inventory szerint a jobb FV sérült személyek balkezesek, míg valamennyi bal oldali FV 

sérültek teljesen jobbkezesnek voltak. Az elsőfokú rokonságban két személynél találtunk 

balkezes hozzátartozót, de mindkettőjüknél a bal FV volt érintett és 100%-os jobbkéz-

használat jellemezte őket. Nem volt különbség a nem (p=0,33) vagy életkor (p=0,68) 

tekintetében a jobb és bal oldali FV sérült személyeknél. Sem a strukturális MRI felvételek, 

sem pedig az anamnézis vagy a fizikális vizsgálat nem vetett fel központi idegrendszeri 

rendellenességet. 

 

Összefüggés a jobb FV sérülés és a beszédlateralizáció között 

 

Az AI pozitív értékei jelzik, hogy az aktiváció kifejezettebb a bal, mint a jobb oldalon (AI=1 

teljes bal oldali, míg az AI=-1 a teljes jobb oldali beszédlateralizációt jelenti). Az AI átlaga a 

jobb FV sérülteknél: +0,32±0,38 (tartomány: -0,54 - +0,85), a bal FV-sérült személyeknél: 

+0,66±0,25 (tartomány: +0,44 - +0,95). Ez a különbség szignifikáns (p<0,05, Mann-Whitney 

teszt). Tehát a jobb FV sérült személyeknél a beszéd lateralizációja jobbra tolódik, 

összehasonlítva a bal FV sérülést szenvedett vizsgálati alanyokkal. 

Az 1. ábra a kifejezett bal és jobb oldali beszéddominanciára mutat példát.  
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1. ábra: Bal és jobb oldali beszédlateralizáció példái 
A bal oldali kép az 1. Táblázat 8-as számmal jelölt alanyának beszédaktivált fMRI felvételét 

mutatja. Ennél az alanynál enyhe jobb oldali plexus-sérülés történt, jobb kezével a 
finommozgások, így az írás is kivitelezhető. A frontális kortex régiói kifejezett bal oldali 

beszéddominanciát mutatnak (AI=+0,85). 
A jobb oldali kép az 1. Táblázat 13-as számmal jelölt alanyának fMRI felvételét mutatja. Az 
alany jobb FV sérülést szenvedett, így írásra bal kezét tudja használni. Kifejezett jobbféltekei 

beszéddominanciát mutatnak a szeletek a frontális kortex régióiban (AI=-0,54). 
 

 

Összefüggés a jobbkéz-használat mértéke és a beszédlateralizáció között 

 

A jobb kézhasználat aktivitása szerinti csoportosítás alapján 5 főnél (3 nő, 2 férfi, kor: 

15.0±2.7 év) történt jobb FV sérülés és emiatt nincs aktív jobbkéz-használat (bal kézzel írnak, 

hiszen a finommozgásokat jobb kezükkel nem tudják kivitelezni). E csoportnál az AI 

középértéke: +0,16±0,39 (tartomány: 0,54 - +0,38). Annál az 5 alanynál (4 nő, 1 férfi, kor: 

15,2±5,9 év), akiknél a jobb FV sérült, de mégis van aktív jobbkéz-használat, az AI 

középértéke: +0,47±0,34 (tartomány: -0,03 - +0,85). A Spearman-korrelációs teszt szerint 

(ordinális változónak tekintve a kézhasználatot, a jobb oldali kézdiszfunkciókat 3 súlyossági 

fokozatra osztottuk: 1. teljes jobbkéz-használat bal FV sérülteknél; 2. aktív jobb kéz használat 

a jobb oldali lézió ellenére; 3. nincs aktív jobb kéz használat), fordított összefüggés áll fenn 
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a jobbkéz-használat és a bal féltekei beszédlateralizáció között. (AI), R= -0,699, p<0,01. 

Ezt mutatja be a 2. ábra. 

 

 

AKTÍV jobb kéz 
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NINCS aktív jobb kéz 
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BALBAL FELSŐ
VÉGTAGI SÉRÜLÉS

JOBBJOBB FELSŐ
VÉGTAGI SÉRÜLÉS

+1

+0.6

+0.2

-0.2

-0.6

(megtartott jobb kéz használat )

Jo
bb

Jo
bb

A
s
z
im
m
e
t
r
ia
in
d
e
x

B
al

B
al

Jobb kéz használat mértéke

 

2. ábra: Jobb kéz használatának mértéke és a beszédlateralizáció közötti korreláció 
születéskori plexus brachialis sérülteknél 

Ezen az ábrán az AI grafikus ábrázolása látható három különböző csoportban: 1. Bal FV 
sérültek, 2. Jobb FV sérültek, aktív jobbkéz-használattal, 3. Jobb FV sérültek, akik nem vagy 

csak alig használják a jobb kezüket. A jobb FV-sérülteknél kifejezettebb a jobbféltekei 
beszédlateralizáció, mint a bal FV sérülteknél, (2) a jobbkéz-használat mértéke korrelál a 

beszéd jobb oldali lateralizációjával (R= -0,699, p=0,004). 
 

 

Összefüggés a jobb FV sérülésének súlyossága és a beszéd lateralizációja között 

 

Ebbe a vizsgálatba csak a 10 jobb FV-i sérülést szenvedett fiatalt vontuk be. A 3. ábra negatív 

korrelációt mutat az AI és a sérült gyökök száma között (R= -0,86). Minél több gyök érintett 

és minél gyengébbek a jobb FV funkciói, annál inkább jobbra tolódik a beszéd 

lateralizációja. 
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Sérült gyökök száma, p=0.001
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3. ábra: A jobb FV sérülés mértéke (a sérült gyökök számával jellemezve) és a 
beszédlateralizáció közötti korreláció születéskori jobb oldali plexus brachialis 

sérülteknél 
Az AI pozitív értékei jelzik, hogy az aktiváció kifejezettebb a bal, mint a jobb oldalon (AI=1 

teljes bal oldali lateralizációnak felel meg, míg az AI=-1 a teljes jobb oldali 
beszédlateralizációt jelenti). 
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 A motoros rendszer reorganizációja Parkinson-kórba n 

 
 
Az egészséges kontrollok csoportjában a paradigma alkalmazása a jobb kézen, a csoporton 

belüli analízis során szignifikáns fókuszokat eredményezett a kontralaterális primer 

szenzomotoros kortexben és a thalamuszban.  

Az aktivitásfokozódást mutató agyterületek koordinátái: 

•  kontralaterális (bal oldali) primer szenzomotoros kortex (x = -36, y = -24, z = 66; Z = 

4.09); 

•  kontralaterális (bal oldali) thalamusz (x = -18, y = -18, z = 2; Z = 4.67). 

 

 A bal kézen ez a paradigma aktivációkat eredményezett a csoportanalízissel a kontralaterális 

primer szenzomotoros kortexben, a thalamuszban és az ipsilaterális szekunder 

szomatoszenzoros kortexben. 

A koordinátáik pedig a következők: 

• kontralaterális (jobb oldali) primer szenzomotoros kortex (x = 30, y = -38, z = 64; Z = 

5.18); 

• kontralaterális (jobb oldali) thalamusz (x = 14, y = -22, z = 0; Z = 5.73); 

• ipsilaterális (bal oldali) szekunder szomatoszenzoros kortex (x = -66, y = -16, z = 20; 

Z = 4.74). 

 

Betegek 

 

A betegek mindkét csoportjában alkalmaztuk a passzív ujjmozgatás paradigmát mind a bal, 

mind pedig a jobb kézen. 

 

JD csoport 

 

A jobb kézen (a tünetek kifejezettebbek a jobb testfélen) a paradigma a csoportanalízis után 

aktivációkat eredményezett a kontralaterális primer szenzomotoros kortexben és a 

thalamuszban, az ipsilaterális szekunder szomatoszenzoros kortexben és a gyrus frontalis 

inferiorban.  

A fókuszok koordinátái a következők: 
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• kontralaterális (bal oldali) primer szenzomotoros kortex (x = -44, y = -28, z = 62; Z = 

17.9); 

• kontralaterális (bal oldali) thalamusz (x = -16, y = -24, z = 4; Z = 7.24); 

• ipsilaterális (jobb oldali) szekunder szomatoszenzoros kortex (x = 50, y = -30, z = 28; 

Z = 7.13); 

• ipsilaterális (jobb oldali) gyrus frontalis inferior caudalis része (x = 62, y = 20, z = 22; 

Z = 5.26). 

 

A bal kéz (kevésbé érintett) ujjainak passzív mozgatása aktivációkkal kapcsolódott a 

kontralaterális primer szenzomotoros kortex, a thalamusz és az ipsilaterális szekunder 

szomatoszenzoros kortex területén.  

A koordinátáik a következők: 

• kontralaterális (jobb oldali) primer szenzomotoros kortex (x = 52, y = -20, z = 60; Z = 

12.7); 

• kontralaterális (jobb oldali) thalamusz (x = 14, y = -22, z = 0; Z = 8.3); 

• ipsilaterális (bal oldali) szekunder szomatoszenzoros kortex (x = -52, y = -34, z = 20; 

Z = 5.9). 

 

BD csoport 

 

A bal kézen (kifejezettebb érintettség a bal testfélen) a paradigma aktiválta a kontralaterális 

primer szenzomotoros kortexet, az ipsilaterális szekunder szomatoszenzoros kortexet és a 

gyrus frontalis inferior caudalis részét.  

Ezen agyterületek koordinátái: 

• kontralaterális (jobb oldali) primer szenzomotoros kortex (x = 46, y = -30, z = 62; Z = 

14.7); 

• ipsilaterális (bal oldali) szekunder szomatoszenzoros kortex (x = - 52, y = -20, z = 16; 

Z = 8.47); 

• ipsilaterális (bal oldali) gyrus frontalis inferior caudalis része (x = -56, y = 6, z = 28; Z 

= 5.63). 
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A kevésbé érintett jobb kéz ujjainak passzív mozgatása során aktiválódott a kontralaterális 

primer szenzomotoros kortex, szekunder szomatoszenzoros area, gyrus frontalis inferior, az 

ipsilaterális gyrus frontalis inferior és a szekunder szomatoszenzoros kortex.  

A felsorolt régiók koordinátái:  

•  kontralaterális (bal oldali) primer szenzomotoros kortex (x = -36, y = -26, z = 42; Z = 

11.9); 

•  kontralaterális (bal oldali) szekunder szomatoszenzoros area (x = -52, y = -20, z = 14; 

Z = 7.74); 

•  kontralaterális (bal oldali) gyrus frontalis inferior caudalis része (x = -48, y = 2, z = 4; 

z = 5.46) 

•  ipsilaterális (jobb oldali) szekunder szomatoszenzoros kortex (x = 50, y = -24, z = 16; 

Z = 6.65); 

•  ipsilaterális (jobb oldali) gyrus frontalis inferior caudalis része (x = 62, y = 16, z = 20; 

Z = 6.66). 

 

A JD és BD csoport összehasonlítása 

 

  Összehasonlítottuk a betegek két csoportját a két paradigma segítségével. A JD csoportban a 

jobb kéz passzív mozgatása összehasonlítva a BD csoport azonos paradigmájával szignifikáns 

különbséget mutatott az fMRI-n. 

A két csoport összehasonlításának eredményét (a jobb kézen alkalmazott paradigmával) 

mutatja a 3. Táblázat és a 4. ábra. Nem találtunk olyan régiót, mely jobban aktiválódott volna 

a BD csoportban, mint a JD-ban bármelyik paradigma során. A két csoport összehasonlítása a 

bal kézen alkalmazott paradigmával nem eredményezett szignifikáns aktivációkat. 
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A
MNI coordinates: 
x=20, y=6, z=-10

B
MNI coordinates: 
x=32, y=-6, z=58

C
MNI coordinates: 

x=-42, y=40, z=-10

R

R

R

R

R

R

 
 

4. ábra: A JD és BD csoport összehasonlításának eredménye 
A JD csoportnál a jobb kéz ujjainak passzív mozgatása paradigma összehasonlítva a BD 

csoportnál alkalmazott ugyanezen paradigma eredményével fokozott aktivációt eredményezett 
a jobb putamenben, a jobb szenzomotoros kortexben és mindkét oldali prefrontális kortexben. 

A koordináták által meghatározott régiót a lenti táblázat mutatja. 
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Régió MNI koordináták  

(mm, x, y, z) 

Z -score 

Ipszilaterális  (jobb oldali) putamen 20, 6, -10 4.16 

Ipszilaterális (jobb oldali) szupplementer 

motoros area (SMA) 

12, 6, 52 4.07 

Ipszilaterális (jobb oldali) szenzomotoros 

kortex 

32, -6, 58 4.36 

Ipszilaterális (jobb oldali) prefrontális 

kortex  

36, 54, 22 4.29 

Kontralaterális (bal oldali) prefrontális 

kortex 

-42, 40, -10 5.48 

 
3. Táblázat: A két csoport összehasonlításával kapott eredmények 

Z (Gaussianised T/F) statisztikai képek cluster alapú küszöbölése Z>2.2 értékkel, a cluster 
szignifikancia küszöbértéke p=0,05 
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Megbeszélés 
 

Születéskori perifériás  felső végtag sérülése és a 
beszédreorganizáció 
 

A szülési plexus brachialis sérült fiatalok vizsgálatával a következőket állapítottuk meg: 

(1) A jobb FV sérülése összefüggést mutat a beszédlateralizáció balról jobbra történő 

eltolódásával. 

(2) A jobb FV-i perifériás lézió súlyossága és az aszimmetrikus kézhasználat mértéke 

szorosan összefügg azzal, hogy a jobb félteke mennyire vesz részt a beszédfunkcióban. 

(3) A beszédlateralizáció bal-jobb irányú elmozdulását figyeltük meg és nem a 

beszéddominancia teljes áttevődését. Teljes beszédátrendeződés csak egy alanynál történt. 

(4) Vizsgálatunk alapján tehát egy perifériás sérülés megváltoztathatja az agy 

funkcionális organizációját, sőt befolyásolhat olyan agyi régiókat is, amelyek közvetlenül 

nem irányítják az érintett funkciót. Ez egy újabb érv amellett, hogy a funkcionális tényezők 

kihatnak a kogníció agyi szerveződésére (Janszky et al., 2003; Janszky et al., 2006; Janszky et 

al., 2004). 

Valamennyi jobb FV-sérült vizsgált alany balkezes volt, függetlenül attól, melyik kezével írt. 

Ez a fajta balkezűség eltér a fiziológiás balkezességtől, mert jobb oldali sérülés 

következménye. Más szóval, a vizsgálati alanyaink nem „preferálják” a balkéz-használatot, 

hanem a mindennapi tevékenységekben kénytelenek a bal kezüket használni, nyilvánvaló 

okból: Néhány személyt enyhe, néhány fiatalt pedig súlyos FV-sérülés ért, ami miatt a finom 

kézmozdulatokat igénylő tevékenységeket, mint például az írást, nem tudják kivitelezni és a 

sérült FV gyengesége miatt a mindennapi élet más területein is aszimmetrikusan használják a 

végtagjaikat.  

A „patológiás balkezesség” létező fogalom, azt jelenti, hogy a balkezesség balféltekei agyi 

sérülés következménye. Jellemzői a korai bal féltekei sérülés, atípusos beszéd reprezentáció, 

jobb oldali hemiparesis és kognitív deficit (Dellatolas et al., 1993).  Esetünkben egyik vizsgált 

alanynál sem fordultak elő ezek a tünetek, a korai lézió kizárólag csak a végtagot és nem az 

agyat érintette. Eredményeink ok-okozati kapcsolatra engednek következtetni az egyoldali 

perifériás FV-sérülés miatti aszimmetrikus kézhasználat (mint ok) és a beszédlateralizáció 

bal-jobb irányú eltolódása (mint okozat) között. Vizsgálatunk megerősíti, hogy a 

beszédlateralizáció nem egyirányúan befolyásolja a kézhasználatot, hanem a kezesség is 

ugyanazon nyelvi hálózat részét képezi, mint a beszéd. Vagyis eredményeink 
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megkérdőjelezik azt a széles körben elfogadott elméletet, miszerint a beszéddominancia döntő 

szerepet játszik és a kezesség másodlagos jelenség. Vizsgálatunk azt sugallja, hogy a 

kézhasználat szorosabban kapcsolódik a nyelvhez, mint azt korábban gondolták. Tehát a 

kezesség vagy oki szerepet tölt be a beszéd lateralizációjának fejlődésében, vagy a két 

jelenség nagyon szorosan kötődik egymáshoz anélkül, hogy egyik vagy másik vezető szerepet 

játszana. Mi a magunk részéről ez utóbbi lehetőséget támogatjuk, hiszen (1) a korábbi 

vizsgálatok (Woods et al., 1988; Dellatolas et al., 1993) is azt tanúsítják, hogy a 

beszédcentrumokat érintő sérülés kontralaterális beszédátszerveződést indukálhat és 

következményes balkezességet. (2) Jelen vizsgálatunk pedig azt sugallja, hogy a jobb kezet 

érintő sérülés kontralaterális kezességet indukálhat és a beszédlateralizáció balról 

jobbra tolódását eredményezi. A 7. ábra szemlélteti ezt a kétirányú ok/okozati kapcsolatot. 

Átrendez ődés: 
kezesség

Egészséges emberek

Jobbkezesség

Bal oldali
beszédközpont

Agysérülés

Jobb oldali 
beszéd-
központ

Átrendez ődés: 
Beszéd lateralizáció

Jobb oldali
Beszéd-
központ

Felső végtagi
sérülés

Átrendez ődés: 
kezesség

Balkezesség

Jobb oldali
beszédközpont

Balkezesség

Átrendez ődés: 
Beszéd lateralizáció

Átrendez ődés: 
kezesség

Balkezesség

 

 

7. ábra: Kétirányú ok/okozati kapcsolat teóriája a kezesség és a beszédlateralizáció 
között 

A jobb felső képen egy balféltekei sérülést és annak beszéd- és kézdominanciára gyakorolt 
következményeit látjuk. A jobb alsó keretben pedig egy jobb felső végtagi sérülés 

következményeit vázolom fel a kezességre és beszédlateralizációra nézve. 
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A lateralizáció bal-jobb irányú eltolódását mutattuk ki és nem a teljes áttevődését. Ez arra 

enged következtetni, hogy a beszéddominancia nem teljes egészében a kézhasználattól függ, 

hanem más szerzett és genetikai tényezőktől is. 

A beszédlateralizáció és az aszimmetrikus kézhasználat szoros kapcsolata - egyik vagy másik 

kiemelt szerepe nélkül - jelzi, hogy a beszéd és a kezesség agyi reprezentációja rendszerint 

ugyanazon féltekében, tehát általában egymáshoz közel helyezkednek el. Ezáltal az egyik 

eltolódása a kontralaterális féltekébe magával vonja a másik elmozdulását is. E szoros térbeli 

kapcsolat szükségességét magyarázza Ringo és munkatársainak (1994) elmélete, akik abból 

indultak ki, hogy az evolúció folyamán az agy megnagyobbodása nagyobb távolságokat 

eredményezett a funkcionálisan egymáshoz kapcsolt agyi régiók között, ami gyorsabb idegi 

vezetést igényelne közöttük. Ringo et al. (1994) szerint azonban a megnagyobbodott humán 

agy nem alkalmazkodott ehhez a problémához, és az ingerület (információ) vezetési 

sebessége nem lett gyorsabb annak érdekében, hogy ellensúlyozza a növekvő távolságot, így a 

kommunikáció lelassul az agyi központok között. Következésképpen, két funkcionálisan 

összefüggő agyi terület közötti kommunikációs idő csak úgy tartható fenn, ha a két agyterület 

térben közel helyezkedik el egymáshoz. Vizsgálatunk azt mutatja, hogy az agyi plaszticitás 

megoldhatja a funkcionális centrumok közötti ingerületvezetés/információterjedés késésének 

problémáját azáltal, hogy például a beszéd és a kezesség agyi központjait egy féltekében tartja 

(Ringo et al., 1994).  

Eredményeinknek az aszimmetrikus kézhasználat és a beszédlateralizáció szoros 

kapcsolatának vonatkozásában evolúciós vonatkozásai is lehetnek a nyelv kialakulása 

szempontjából. Corballis (2003) szerint az emberi beszéd nem közvetlenül a vokalizációból 

alakult ki, hanem egy gesztusnyelvből. Később - amikor egy mutáció következtében kialakult 

a finom artikuláció képessége -, ismét előtérbe került a vokális információátadás, azaz a 

beszéd. Corballis teóriája mellett szól, hogy a főemlősöket jelbeszédre meg lehet tanítani, de 

az emberi beszédnek még csak a kezdeményeire sem (Josse és Tzourio-Mazoyer, 2004), ami 

arra utalhat, hogy az emberszabásúakban „kódolva van” a kézzel való kommunikáció (azaz 

genetikailag preadaptálódtak rá). Egy genetikai felfedezés is támogatja a gesztusnyelv-

elméletet. A finom artikuláció génje, a FOXP2 az első olyan kimutatott gén, mely lényeges 

szerepet játszik a beszédben. Mutációja a Broca régió diszfunkcióját okozva, súlyos 

beszédzavarokhoz vezethet (Liégeois et al., 2003). 
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A FOXP2 a mai formájában „új” génnek számít, 100.000-400.000 éve keletkezhetett benne az 

a mutáció, mely lehetővé teszi a finom artikulációt, s ez a vokális nyelv (beszéd) késői 

evolúciójára utal (Enard et al.,, 2002). 

A gesztusnyelv és a beszélt nyelv bizonyos körülmények között ma is együtt létezik. Például, 

a jelbeszéd a hallássérültek számára teljes értékű nyelvet jelent. A süketnéma gyerekek 

előzetes oktatás nélkül is kialakítanak egy gesztusnyelvet, mely sokkal kifinomultabb, mint 

azok a primitív gesztusok, melyeket „laikus” szüleik alkalmaznak hallássérült gyermekeikkel 

történő kommunikációra. Ráadásul ez a „maguk- alkotta” jelbeszéd viszonylag független a 

szülők anyanyelvétől (Goldin-Meadow és Mylander, 1998). A vak emberek akkor is 

gesztikulálnak beszéd közben, ha nem látja őket senki, tehát a kézhasználat (gesztusok 

formájában) ma is a nyelv kulcsfontosságú részét képezi (Iverson és Goldin-Meadow, 1998). 

Eredményeink azt mutatják, hogy a kézhasználat agyi irányítása a nyelvi hálózat meghatározó 

részét képezi, a kézhasználatnak (gesztusoknak) nem kizárólag evolúciós szerepük volt, 

hanem a mai napig a nyelv részét képezi. 

Vizsgálatunk fontos tanulsága, hogy a kezesség megváltozása a beszéddominancia változását 

vonhatja maga után, mely új megvilágításba helyezheti az agyunk és testünk kapcsolatát: 

hiszen a humán agy szerveződése változhat a testfelépítés megváltoztatása 

következményeként. 
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A motoros rendszer reorganizációja Parkinson-kórban  
 

 

  A krónikus neurológiai betegségek tanulmányozásakor betegek és egészséges kontroll 

alanyok összehasonlításával, mindig szembesülünk azzal a problémával, hogy a képalkotó 

módszerekkel kimutatott strukturális és funkcionális eltérések a betegek és az egészséges 

kontroll személyek teljesítménye közötti különbségeket tükrözik. Az egészséges alanyok 

ugyanis jobban hajtják végre a motoros feladatokat, mint a motoros rendszert érintő 

betegségekben szenvedő betegek. Az eltérő teljesítmény pedig eltérő aktivációs mintázatot 

eredményezhet. Így az aktív motoros paradigmákkal kapott eredmények fenntartással 

kezelendők. 

Egy lehetséges megoldást jelent a passzív motoros feladatok alkalmazása, melyek aktiválják a 

motoros kortexet, elsősorban a szenzoros afferenseken keresztül, viszont függetlenek a 

tervezéstől vagy a feladat végrehajtásának képességétől. A passzív motoros paradigmák 

ugyanakkor hasonló módon aktiválják a motoros rendszert, mint amikor az egészséges 

alanyok kivitelezik a feladatokat (Weiller et al., 1996) és mint patológiás körülmények között 

kimutatták (Reddy et al., 2001). A passzív mozgatásos paradigmák sokkal inkább 

megfelelőek az adaptív átszerveződés szemléltetésére és ajánlott is az alkalmazásuk a motoros 

rendszert érintő betegségekben szenvedő betegek vizsgálatakor (Reddy et al., 2002; Reddy et 

al., 2001; Ciccarelli et al., 2006). 

A vizsgálatunk azt sejteti, hogy a kevésbé érintett agyféltekében a motoros rendszerrel 

összefüggő areák, mint a primer szenzomotoros kortex, a szupplementer motoros area (SMA) 

és a bazális ganglionok szerepet játszanak a motoros rendszer átszerveződésében Parkinson-

kórban. Ezt a reorganizációt azonban azoknál a betegeknél tudtuk kimutatni, akiknél a 

betegség meghatározó tünetei elsősorban a jobb testfelet érintik. 

  Az egészséges kontrollcsoportban az ujjak passzív mozgatásával a kontralaterális motoros 

rendszerhez tartozó areák aktiválódnak az fMRI-n. Ez egyezik a korábbi vizsgálatok 

eredményeivel, melyek szerint a passzív mozgatás paradigmák aktiválják az ellenoldali 

motoros rendszer struktúráit egészséges alanyokban és közel azonos régiók aktiválódnak aktív 

motoros feladat végrehajtása során (Weiller et al., 1996; Mima et al., 1999). Ezek az 

agyterületek a következők: a primer szenzomotoros kortex és az SMA. Emellett a passzív 

paradigma alatt az aktivációk erősebbek, mint a feladat kivitelezésekor. Ez is azt jelzi, hogy a 

passzív finger-tapping paradigma megbízhatóan mutatja a motoros funkciók reprezentációját 

(Weiller et al., 1996). A humán vizsgálatok a passzív mozgatás paradigma során ugyan nem 
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mindig észlelték a putamen aktivációját (Weiller et al., 1996), betegekben (Ciccarelli et al., 

2006; Holloway et al., 2000) és az experimentális vizsgálatok (Crutcher és DeLong, 1984) 

során azonban kimutatták annak fokozott aktivitását.  

A passzív mozgatás paradigmával térképezni tudjuk a motoros funkciókért felelős rendszert, 

és egyúttal elkerüljük az egyes alanyoknál a feladat kivitelezési nehézségéből adódó 

különbségeket. 

Így a Parkinson-betegekben a motoros rendszerhez kapcsolódó régiókban az ipsilaterális aktív 

területek valószínűleg adaptív átszerveződésre utalhatnak. Mindez azt jelezheti, hogy a 

kevésbé érintett agyfélteke igyekszik kompenzálni a sérült félteke funkcióit.  

A vizsgálatunk eredménye alapján arra következtethetünk, hogy a reorganizáció sokkal 

kifejezettebb a JD csoportban. Ez pedig azt sugallja, hogy a kezesség szignifikáns szerepet 

tölthet be a plaszticitási folyamatban. A motoros funkciók reprezentációjának elmozdulása a 

sokkal inkább érintett bal oldali motoros hálózat felől a jobb (kevésbé érintett) félteke 

irányába, arra utalhat, hogy a domináns kéz funkcióinak a megőrzése fontosabb, mint a nem 

dominánsé. Ez természetesen indokolt, hiszen az írás, evés és más lényeges kézfunkciók 

igénylik a jobb (domináns) kéz zavartalan funkcióját. A bal (nem domináns) kéz finom 

motoros teljesítménye kevésbé fontos a mindennapi életben az idősebbek számára, akik közé 

tartoznak a betegeink is. Valamennyi vizsgált betegünk jobbkezes volt, írni is tudott a jobb 

kezével. Ezek alapján feltételezzük, hogy a lateralizációs különbségek az agy erőfeszítését 

tükrözik, hogy megőrizze a domináns kéz funkcióit. Mindez egy közvetett bizonyítéka lehet 

annak, hogy ’valódi’ adaptív átszerveződést találtunk, és nem a betegség lefolyásának 

jellemzőjét. 

A korábbi képalkotáson alapuló vizsgálatok a Parkinson-betegeknél aktív motoros paradigmát 

alkalmaztak és egészséges kontroll személyeket. Samuel et al. (1997) egy PET-vizsgálatban 

fokozott aktivitást találtak a laterális premotor és az inferolaterális parietális régiókban 

Parkinson-betegeknél. Rascol et al. (1997) SPECT - vizsgálattal az aktivitás fokozódását 

mutatták ki az ipsilaterális cerebellaris féltekében és csökkent aktivitást az SMA areában, 

szintén Parkinson-kóros betegcsoportban. Egy fMRI-vizsgálat akinetikus Parkinson-

betegeknél hypoaktivációt észlelt az SMA rosztrális részében és a jobb oldali prefrontális 

kortexben, bilaterális hyperaktivációt pedig a primer szenzomotoros kortexben, a laterális 

premotor kortexben, az inferior parietális kortexben, az SMA caudalis részében és az anterior 

cingularis kortexben (Sabatini et al., 2000). Amikor pedig a Parkinson – betegek tanult 

automatikus mozgásmintákat végeztek, az fMRI fokozott aktivációt mutatott a cerebellumban, 
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a premotoros areában, a parietalis kortexben, a precuneus és a prefrontális kortex területén, 

szemben az egészséges alanyokkal (Wu és Hallett, 2005). 

Összegezve elmondhatjuk, hogy a korábbi funkcionális képalkotó vizsgálatok során aktív 

motoros feladatot alkalmaztak és egészséges kontrollokéhoz hasonlították a felvételeket. Ezek 

a vizsgálatok kiterjedt kompenzatórikus aktivitást mutattak aktív paradigma során a motoros 

rendszerhez tartozó agyi területeken. Az eredményeink megfelelnek ezeknek, de mi emellett 

kimutattuk az ipsilaterális motoros hálózat kompenzatórikus szerepét a JD és a BD Parkinson-

betegek összehasonlításával, elkerülve azokat a problémákat, melyek az egészséges alanyok 

és a betegek különböző teljesítményéből adódnak. 

Eredményeinket összegezve elmondhatjuk, hogy az emberi agy Parkinson-kór fennállása 

esetén próbálja kompenzálni a bazális ganglion motoros hurok elégtelen működését, azáltal, 

hogy alternatív (ipsi- vagy kontralaterális) motoros útvonalat alkalmaz. Mindez azt sejteti, 

hogy komplex átszerveződés olyan kórképekben is lejátszódhat, mint a Parkinson-kór, amely 

érinti a teljes motoros hálózatot. Feltehetőleg a reorganizáció hozzájárulhat a Parkinson-kór 

tüneteinek alakulásához, hasonlóan az SM-hez (Reddy et al., 2002). 
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Új eredmények  
 
 

Születéskori perifériás  felső végtag sérülése és a 
beszédreorganizáció 
 
  Kimutattuk, hogy a perifériás jobb oldali FV-i sérülés miatt kialakuló aszimmetrikus 

kézhasználat bal-jobb irányú eltolódást indukálhat a beszéd lateralizációjában. 

Feltételezzük tehát, hogy a kezesség/kézhasználat befolyásolja a beszédlateralizációt. 

Eredményünk alátámasztja azt az elméletet, hogy a kézhasználaton át megvalósuló 

kommunikáció (gesztusok) fontos szerepet tölthetnek be a nyelv evolúciójában és ma is a 

nyelv elidegeníthetetlen részét képezik. Ennek elméleti jelentősége lehet a beszédzavarok 

terápiájában, és előmozdíthat további vizsgálatokat arra vonatkozólag, hogy a kézhasználat 

tökéletesedése milyen mértékben járul hozzá a beszédfunkció javulásához (Meister és mtsai, 

2006). 

 

A motoros rendszer reorganizációja Parkinson-kórban  
 

  Kimutattuk, hogy Parkinson-kórban komplex átszerveződés zajlik le, amely érintheti a teljes 

motoros hálózatot. Vizsgálataink alapján mindez az ipsi-vagy kontralaterális motoros 

útvonalak reorganizációjával játszódik le. 
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