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Az 53 éves nébeteg massziv subarachnoidealis
vérzést, bal oldali lokalizacidju arteria commu-
nicans anterior aneurysma rupturat szenvedett.
Az aneurysma mutéti ellatasat koveto posztope-
rativ szakban tudatzavarral jaro, igen kifejezett
vasospasmus alakult ki. A kontroll koponya CT
vizsgalat a bal oldali fornix-nak megfelelden fél
cm atmérdju ischaemias 1€ziot igazolt. Intenziv
terapias ellatast kdvetden a beteg allapota foko-
zatosan javult, azonban jelent6s rovid tavi me-
moriazavar maradt vissza stlyos anterograd am-
néziaval. Pszichiatriai osztalyos felvételére a
mitét utani 5. héten keriilt sor zavartsag miatt. A
klinikai kép eléterében markans rovid tava emlé-
kezetzavar allt 4llando és teljes anterograd amné-
ziaval. A fezorientacio mellett a gondolkodas
alaki és tartalmi aspektusa is érintett volt, szota-
lalasi nehézségek, az absztrakcios készség csok-
kenése, konkretizalas jellemezte. A koreldzmé-
nyek ismeretében az amnesztikus szindréma a
hippocampus 1ézidval volt magyarazhato, azon-
ban tekintettel a fenti kognitiv deficitre, koponya
CT vizsgalatot végeztiink, melyen hydrocepha-
lus internus igazolodott. Shunt beiiltetést koveto-
en, a tovabbra is el6térben all6 sulyos emlékezeti
karosodas, confabulatio és dezorientaci6 miatt
ismételten pszichiatriai osztalyon kezeltiik, ro-
vid ideig tarto, kisdozisu risperidon addsa mellett
citalopram és donepezil terapiat kezdtiink. Fenti
kezelés hatdsara fokozatos, de folyamatos javu-
last, egy év utan teljes felépiilést észleltiink a me-
moria és a kognitiv funkciok teriiletén. Mind a
hosszu és rovid tava emlékezeti kapacitas, mind
az orientacio, mind a gondolkodas formai és tar-
talmi aspektusa rendezodott.

KULCSSZAVAK: hippocampus, fornix 1ézi6, an-
terograd amnézia, memoriadeficit

AMNESIC SYNDROME FOLLOWING
LESION OF THE FORNIX OR DOES
REVERSIBLE KORSAKOW’S SYNDROME
EXIST?

The 53-year-old female patient had suffered mas-
sive subarachnoideal bleeding due to rupture of
left-localized aneurysm of the anterior commu-
nicant artery. Following the neurosurgical inter-
vention, deterioration of consciousness related to
strong vasospasm occurred. Cerebral CT exami-
nation was performed, showing a 0.5 cm ischae-
mic laesion of the left hippocampal fornix. Due
to intensive therapy, the patient recovered gradu-
ally, however considerable short-time memory
deficit and severe anterograde amnesia remained.
Admission of the patient in psychiatric care 5
weeks after the operation was necessary since
acute deterioration had been added to memory
disturbance and anterograde amnesia. Clinical
features included severe short-time memory def-
icit, continuous and severe anterograde amnesia,
disorientation, alterations of verbal fluency and
abstraction. The amnesic syndrome was proba-
bly related to the hippocampal damage, but con-
sidering the development of cognitive deficits,
cerebral CT was performed again, which verified
internal hydrocephalus. A ventriculo-peritoneal
shunt has been implanted and the patient was re-
admitted in psychiatry care because of her mem-
ory deficit, anterograde amnesia and disorienta-
tion. Thereafter, low doses of citalopram and
donepezil therapy was started together with tem-
porarily used antipsychotic medication (risperi-
done). Gradual, but continuous improvement of
memory and cognitive function could be de-
tected, with total recoverence after one year. The
deficits in long- and short-term memory, orienta-
tion and cognition were totally restored.
KEYWORDS: hippocampal lesion, fornix, antero-
grade amnesia, memory deficit
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Szamos olyan idegrendszeri 1ézi6 ismert, mely-
nek vezetd tiinete az emlékezet részleges vagy tel-
jes elvesztése. Az emlékezeti zavarok hatterében
allo kiilonb6zo idegrendszeri sériilések igen valto-
zatos amnézias tiineteket eredményezhetnek. A
hippocampus, illetve a medialis temporalis lebeny
mas részeinek sériilése sulyos amnézias tiinetek
kialakulasahoz vezet, karosodik az epizodikus és
a tényszeri emlékek tarolasa (Racsmany, 2003,
Acsady és Kali, 2005). Az emlékezeti funkciok
karosodasahoz, amnézias szindromahoz vezet a
diencephalikus régid érintettsége is (corpora ma-
millaria, anterior, laterodorsalis, dorsomedialis tha-
lamus magcsoport). A corpora mamillaria az alko-
holos és tumoros eredetli Korsakow szindroma-
ban kovetkezetesen meglevd post mortem, illetve
MRI lelet (Brion ¢s mtsai, 1985, Squire és mtsai,
1990). Az emlékezeti funkciok jelentds, tobbnyire
progressziv zavara jellemzi tovabba a basalis el6-
agyi struktarak érintettségével jaré Alzheimer be-
tegséget, de ebben az esetben a memoriazavar egy
altalanos szellemi hanyatlas, a dementia szindro-
ma részjelensége, akarcsak a kozponti idegrend-
szer mas degenerativ megbetegedései esetében
(Kalman, 2003). Mind a medialis temporalis lebe-
nyi képletek, igy a hippocampus, mind a dience-
phalikus régi6 karosodasanak kdvetkeztében ki-
alakult amnézias szindromat illetGen, a ,,struktara
karosodas—funkcid kiesés” vonatkozasaban szer-
teagazoak, olykor ellentmondésosak a human és
az allatkisérletes irodalmi adatok egyarant (Brion
és mtsai, 1985, Markowitsch és Pritzel, 1985). Az
allatokon végzett 1ézios vizsgalati eredmények
egybevagnak azokkal a neuropszichologiai esetta-
nulmanyokkal, melyek szerint minél kiterjedtebb
medialis temporalis lebenyi karosodas, annal si-
lyosabb az 0j informaciok elsajatitasanak zavara.
Azoknal a betegeknél, akiknél a sériilés az egész
hippocampalis régiora kiterjedt, és sejtpusztulas
entorhinalis kéregben is, az anterograd amnézia
lényegesen stlyosabb mértékll volt, mint a csak
hippocampalis sériilt betegeknél (Squire és Zola-
Morgan, 1991). A medialis temporalis lebeny
struktirainak szelektiv karosodasa ugyanakkor —
mas megkozelités szerint — az epizodikus és tény-

ROVIDITESEK:

ACoA = arteria communicans anterior
ACI = arteria carotis interna

ACM = arteria carotis media

TCD = transcranialis Doppler

szerli emlékezet eltéré mintazat karosodasat hoz-
hatja 1étre (Aggleton és Brown, 1999).

Az emlékezeti funkciok karosodasa és vala-
mely koriilirt agyteriilet sériilése kozotti kapcsolat
értelmezése nyilvanvaldan paradigmavaltast igé-
nyel, hiszen ez lathatoan sokkal Gsszetettebb je-
lenség, mint a struktira—funkcid egyszeri egy-
mashoz rendelése. Az azonban tobbé-kevésbé el-
fogadott, hogy az amnézias szindroma tobbnyire
kétoldali sériilést kdvetden alakul ki, mig a lim-
bikus rendszer, a hippocampus—corpus mamil-
lare—gyrus cinguli kor szerepét illetéen nem egy-
ségesek az adatok, illetve elméletek. A kétoldali
medialis temporalis lebeny sériilését kdvetden ki-
alakult amnézias szindroma legismertebb példaja
a H. M. néven ismert beteg, aki az epilepszidjanak
kezelése céljabol elvégzett kétoldali temporalis
lobectomia miitét utan sulyos amnéziaban szenve-
dett (Scoville és Milner, 1957, Corkin és mtsai,
1997, Corkin, 2002). H. M. sulyos foku amnéziaja
a 1ézi6 nagy kiterjedésével magyarazhato, azon-
ban t6bb olyan amnézias esetrdl is van adat, mely-
ben a 1ézi6 a hippocampusban, az entorhinalis,
perirhinalis és a parahippocampalis kéreg teriile-
tén, illetve a thalamusban jol koriilhatarolt és ki-
sebb kiterjedésti (Rempel-Clower és mtsai, 1996,
Aggleton és Saunders, 1997). A hippocampus és a
kai megjelenési formajat befolyasolja, hogy az
Ammon szarv hatso6 régioit érintik, avagy a ma-
millothalamikus teriilethez kozelebb es6 eliilsd ré-
gi6 érintett (Brion és mtsai, 1985). A hippocam-
pus bizonyos régioinak, igy a subiculumnak és a
CAL areanak (Sommer szektor) a szelektiv sériilé-
se altalaban kozépsulyos anterograd amnéziat és
legfeljebb kismértékii retrograd amnéziat okoz,
mig a hippocampus nagy részére kiterjedd karoso-
das sulyos anterograd amnéziahoz vezet (a retrog-
rad deficit valtozo, legtdbbszor ez is kiterjedtebb,
Acsady és Kali, 2005). Altalanossagban elfoga-
dott, hogy a stlyosabb anterograd amnézia sulyo-
sabb retrograd amnéziaval tarsul, azonban ezek
mértéke és egymashoz viszonyitott aranya fiigg a
1€z16 méretétdl, valamint annak pontos lokalizaci-
ojatol (Acsady és Kali, 2005). A fornix sériilésnek
az amnéziaban jatszott szerepe vitatott, noha ne-
hezen érthetd, miként okozhat a hippocampus, il-
letve a corpus mamillare 1ézidja amnéziat, mig az
Oket Osszekotd képlet karosodasa olykor kovet-
kezmények nélkiil maradhat. Hacsak nem feltéte-
lezziik, hogy (az allatokéhoz hasonloan) léteznek
ezen struktarakat 6sszekotd olyan palyak is, me-
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lyek kevéssé, vagy egyaltalan nem a fornixon ha-
ladnak at (Brion és mtsai, 1985).

Esetiinkben egyoldali, koriilirt fornix sériilést
kovetden alakult ki jelentds mértékli anterograd
amnézia, mely nem jart kimutathato retrograd am-
néziaval, valamint karosodott a rovid tavii memo-
ria is. (Ez utobbi altalaban nem karosodik amnézi-
aban.) A klinikai képet tovabb bonyolitotta a kor-
kép lefolyasa soran kialakult hydrocephalus inter-
nus a tarsult dementia szindromaval.

Esetleiras

B.F.-né, 53 éves paciens a korel6zményi adatok
szerint elesett, majd mindkét oldali halantéktaji
fejfajas, szédiilés, hanyinger jelentkezett. Az el-
végzett koponya CT vizsgélat massziv subarach-
noidealis vérzést, bal oldali lokalizacioju arteria
communicans anterior (ACoA) aneurysma rup-
turat igazolt. Intratrachealis narkoézisban végzett
mitét soran, bal oldali frontotemporalis feltarast
kovetden az aneurysmat clippel lezartak. A miitéti
ellatast kovetd posztoperativ szakban aluszékony
tudatallapot alakult ki (kifejezett paretikus tiinetek
nélkiil), mely miatt kontroll koponya CT vizsgalat
tortént. A CT-n oedema abrazolodott, az egyidejl-
leg végzett TCD vizsgalat kétoldali vasospasmust
igazolt mind az ACI, mind az ACM teriiletén. Az
ujabb kontroll koponya CT vizsgalat a bal oldali
fornix-nak megfeleléen 0,5 cm atmérdji lagyulast
mutatott ki. Intenziv terapids ellatas révén a beteg
allapota fokozatosan javult, azonban sulyos foku
emlékezeti zavar maradt vissza, anterograd amné-
zia, valamint rovid tavi memoriadeficit. Pszichi-
atriai osztalyos felvételére a mutét utani 5. héten
keriilt sor, melyet a sulyos anterograd amnézia
mellett a felvételt megel6zé napokban (hetero-
anamnesztikus adatok alapjan viszonylagos gyor-
sasaggal) kialakult zavartsag és beszédzavar indo-
kolt. A klinikai kép el6terében markans rovid tava
memoria deficit allt, a felidéz6 emlékezet karoso-
dasaval, a kozelmult eseményeinek confabulato-
ros jellegt kitoltését eredményezve. A beteg mi-
tét ota eltelt idore teljes egészében amnézids volt,
mig az amnézias allapot bedllta el6tt keletkezett
emlékek (epizodikus és szemantikus) felidézése
és felismerése nem karosodott, azaz az anterograd
amnéziat nem kisérte retrograd amnézia. Megtar-
tott autopszichés orientacid mellett parcialis tér-
beli tajékozottsag, valamint teljes iddbeli dez-
orientacio jellemezte. A gondolkodas alaki és tar-
talmi aspektusa is érintett volt, a verbalis gordiilé-
kenység csokkent, szotaldlasi nehézségek, az

absztrakcios készség zavara volt észlelhetd. A
k6ézmondas értelmezésénél konkretizalt, mitéttel
kapcsolatos kérdéseknél paralogizalt, gondolati
kisiklasokkal. A betegségbelatas teljesen hiany-
zott. A korel6zmények ismeretében az anterograd
amnézia, valamint a rovid tava, felidéz6 memoria
karosodasa a fornix 1ézioval volt magyarazhato,
azonban tekintettel a zavartsag és beszédzavar
(anamnesztikusan jelzett) relativ hirtelenséggel
tortént kialakulasara, illetve a fentiekben leirt
kognitiv deficitre, ismételt koponya CT vizsgala-
tot végeztiink, mely mérsékelt hydrocephalus in-
ternust igazolt. (Az indokoltabb, tobb informacio-
val szolgalé koponya MRI vizsgalat elvégzésére
finanszirozasi okokbdl nem volt lehetdség.)
Ujabb idegsebészeti beavatkozas, ventriculo-peri-
tonealis shunt belltetését kovetden, a tovabbra is
elétérben sulyos anterograd amnézia, markans ro-
vid tdvi memoriazavar, confabulatio, allopszi-
chés dezorientacio és kognitiv deficit miatt a bete-
get ismételten pszichiatriai osztalyon kezeltik.
Fenti tiinetei miatt allando feliigyeletre, segitségre
szorult. A posztoperativ iddszakban kialakult, majd
fokozatosan rendez6dd pszichomotoros nyugta-
lansag miatt atmenetileg risperidon (1 mg/die)
adasara keriilt sor, valamint kis d6zisu citalopram
(10 mg/die) és donepezil (2,5 mg/die) terapiat
kezdtiink. Lasst litem{ javulas volt észlelhetd, el-
sOsorban a mindennapi, rutinszerli tevékenység
teriiletén, majd fokozatosan a kozelmult esemé-
nyeire vonatkoz6 emlékezeti funkciokban is javu-
16 tendencia mutatkozott. Az amnézia az agyi tor-
ténést kovetd 5 hétre vonatkozolag volt teljes, ezt
kovetden idoben csokkend gradiensli volt az em-
Iékezetzavar, felidézhetéek lettek az epizodikus
¢és tényszer(i emlékek. Mind a memoria, mind a
tobbi kognitiv funkcio teriiletén két honap multan
jelentds, majd kozel egy év mulva kifejezett javu-
last észleltiink; a rovid tava (felidézé) memoria,
az orientacio, valamint a gondolkodas formai és
tartalmi aspektusa egyarant rendez6dott, a paciens
szocialis miikddése a betegséget megel6z6 szintre
tért vissza.

Megbeszélés

A fenti esetismertetés tobb vonatkozasban is klini-
kai toprengésre adhat okot. Elsdként felmeriil an-
nak a lehetdsége, hogy az amnézids szindroma
nem feltétleniil kétoldali (medialis temporalis le-
benyi struktiira) sériilést kovetden alakul ki, egy-
oldali, koriilirt sériilés is l1étrehozhatja. (Termé-
szetesen nem zarhato ki a fenti képalkot6 eljaras-
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sal nem kimutathaté ellenoldali 1ézi6 megléte
sem.) Masrészt ez esetben a sulyos anterograd am-
néziat nem kisérte kimutathato retrograd amnézia,
igy ez a karosodasi mintazat illeszkedik azon is-
mereteinkbe, miszerint az anterograd és retrograd
amnézia kozott kozvetlen korrelacio nem all fenn
(Shimamura és Squire, 1986). Ugyanakkor amné-
ziaban altaldban nem karosodik a révid tava me-
moria, sem az implicit memoriafajtak (Acsady és
Kali, 2005). Az amnesztikus szindromat megtar-
tott rovid tava emlékezeti kapacitas és készségta-
nulas jellemzi (Racsmany, 2003), mig esetlinkben
markans rovid tava memoriadeficit volt jellemzd.
Ennek alapjan természetesen felvetédik a Kor-
sakow szindréma lehetésége is, hiszen rovid tavh
emlékezetzavar all fenn (de esetiinkben nem a
megjegyz0, hanem a felidéz6 emlékezet sériilt),
confabulatio, idObeli- és térbeli dezorientacio tar-
sult az amnéziahoz; az amnesztikus szindroma pe-
dig felléphet Korsakow szindromaban is (Szirmai,
1999). Mindezt bonyolitotta a hirtelen kialakult
kognitiv hanyatlas tiinettana (vs. a verbalis fluen-
cia problémak, szdtalalasi nehézségek, absztrak-
cios készség csokkenése, konkretizalas), mely a
betegség lefolyasa soran kialakult hydrocephalus
internus, illetve a kovetkezményes dementia szin-
dromaval magyarazhato (1. abra). Ezt azért is fon-
tos hangsulyozni, mivel az amnesztikus szindro-
ma diagnosztikai ismérve, hogy az emlékezeti ka-

rosodason kiviil mas kognitiv deficit ne legyen je-
len (Racsmanyi, 2003). Korsakow szindromaban
is — a memoriazavar ellenére — viszonylag épek
maradnak mas kognitiv funkciok (szokiegészités,
indukalt felismerés, érzékelésen alapuld tanulas,
egyszerl ingereken alapuld klasszikus kondicio-
nalas lehetséges, Gold és Squire, 2006). Esetiink-
ben a fentiekben leirt kognitiv karosodas hirtelen
alakult ki, mintegy ,,rarakodott” az amnézias tiine-
tekre (1. abra). A hatékony terapiat ennek megfe-
leléen részben a hydrochephalus internus és egy-
ben a reverzibilis dementia szindroma kezelését
jelentd shunt beiiltetése jelentette. Ugyanakkor a
fornix 1éziot kdvetd rovid tavii memoriazavar
megsziinésében, foként pedig a deklarativ hosszu
tavi memoria mitkodésének helyreallasdban mas
tényezonek lehet szerepet tulajdonitani, nevesiil a
szerotonerg neurotranszmissziot fokozo antidep-
ressziv terapianak, valamint (az organikus amné-
ziak kezelésében kevés elézménnyel bird) done-
pezilnek. A szerotonerg neurotranszmisszio foko-
zasa (SSRI hatdsmechanizmusu citalopram révén)
ugyanis novelheti a hippocampalis neurogenesist
(Duman és mtsai, 1999), ezaltal szerepet jatszhat a
hippocampus plaszticitdsaban, reorganizacioja-
ban. A donepezilnek a kolinerg rendszeren ke-
resztiil hatd, memoria funkciot javitd hatasa is-
mert a corticalis dementiakban. Lehetséges, hogy
organikus amnesztikus szindromaban is hatékony?

1. abra. A tiinetek kialakulasanak és megsziinésének kronoldgiaja

____________________________________________

1 Amnesztikus szindroma + révid tavii memoriazavar vagy
(Korsakow szindroma + anterograd amnézia)

Kognitiv deficit
§ (verbalis fluencia, sz'(')tal‘élési Remisszi6
g nehézség, konkretizacio)
=
0 5hét 6.hét " 3.5honao 12 honao
----------- >

Hydrocephalus internus

Farmakoterapia (citalopram,
donepezil, risperidon)

Fornix lézio

Léziok és beavatkozasok

Shunt
beiiltetés
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Vagy, amennyiben Korsakow szindromaban gon-
dolkodunk, a Korsakow szindromanak 1étezik re-
verzibilis formaja?

Osszefoglalva, a tiinetek kialakuldsanak krono-
logidja, a tiinetmintazat alapjan tobbféle diag-
nosztikai lehetdség felmeriil. Véleménylink sze-
rint a fornix 1ézidt kdvetd anterograd amnézia ro-
vid-tava emlékezeti zavarral tarsult, melyre ,,rara-

koédott” a hydrocephalus internus kovetkeztében
kialakult kognitiv deficit.
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