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Bevezetés   

 

 A test térbeli orientációjának szabályozásáért a vizuális, vestibularis és a 

proprioceptív rendszer a felelQs, melyek koordinációját további központi idegrendszeri 

struktúrák végzik. A rendszerben bekövetkezQ egyensúly változás eredményezi a szédülés 

érzését. A szédülés az orvoshoz forduló beteg gyakori panasza életkortól függetlenül, bár 

az idQsebb korra a jellemzQbb. Az általános orvos betegeinek 5-10 %-ánál, a neurológus és 

a fül-orr-gégész betegeinek 10-20 %-ánál fordul elQ. A szédülés klinikai oka nagyon 

különbözQ. Lehet vestibularis eredet_ rotatoros vertigo hányingerrel, hányással, anyagcsere 

eredet_ (hypo-, vagy hyperglykaemia), visualis, keringési, de psychogén is (Brandt 2000). 

A fül-orr-gégészeti gyakorlatban a vestibularis eredet_ vertigo kezelése zajlik. Jellege 

alapján (meghatározott irány, forgó mozgás érzése, vegetatív tünetek), jól elkölöníthetQ a 

nem vestibularis eredet_ szédüléstQl. Az angol irodalom ez utóbbit a vertigoval ellentétben 

a dizziness kifejezéssel illeti.  

 A vestibularis eredet_ vertigo hátterében tehát a kétoldali végkészülék között 

fennálló egyensúlyi állapot megbomlása áll. A tünetek megszünése, azaz a gyógyulás két 

módon történhet. A végkészülékben bekövetkezett zavar megsz_nik, vagy kialakul az 

úgynevezett centrális kompenzáció. Ez utóbbi a központi idegrendszer plaszticitásából 

ered, amely a megváltozott perifériás ingerületi statushoz való alkalmazkodásban nyilvánul 

meg.  

 A kompenzáció a biológia egyik alapjelensége. Egy besz_kült vagy elveszett szervi 

funkció kiegyenlítésének folyamatát nevezzük kompenzációnak (Haman 1987). Három 

alapvetQ mechanismus különböztethetQ meg (Singer 1982): 
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‚ A reparációs folyamatok a károsodott alrendszerben mennek végbe úgy, hogy a 

funkció tökéletesen helyreáll. Morfológiai alapja a normális funkciónál igénybe nem 

vett tartalék neuronok aktivizálása.  

‚ Szubsztitúció: egy teljesen elveszett funkcionális rendszer m_ködésének pótlása más 

rendszerek bekapcsolásával.  

‚ Adaptáció: a károsodott rendszeren belül a megmaradt intakt struktúrákban jön létre a 

kiegyenlítés. Különösen bilatrális rendszerekre a jellemzQ.  

Az említett folyamatoknak végsQ soron neurális szinten kell létrejönniük.  

A kompenzáció központi idegrendszerben végbemenQ folyamatainak megértése a betegség 

prognózisa és kezelése (vestibularis tréning, gyógyszerek hatása) szempontjából fontos. 

Hol vannak az egészségesen és kórosan m_ködQ vestibularis végszerv hatására 

bekövetkezett agyi változások? Mely területek vesznek részt a kompenzációs folyamatban? 

Milyen vizsgálati módszerekkel lehet a kérdést megközelíteni? 

A vestibuláris rendszer perifériája és centrális kapcsolatai az agytörzs és kisagy 

szintjéig jól ismertek. Kevesebb adattal rendelkezünk a törzsdúcok vonatkozásában, a 

corticalis reprezentáció pedig még ma is a kutatások középpontjában áll.  

 Bár az állatkísérletek számos eredménnyel szolgáltak, a humán vizsgálatok elQtt 

csak az utóbbi években nyíltak komoly perspektívák. Míg korábban elsQsorban az 

intraoperatív elektrofiziológiai mérések, és az agyi léziók megfigyelése szolgált 

információval, az utóbbi évek funkcionális képalkotó eljárásai új lehetQségek tárházát 

nyitották meg. Ennek során a regionalis cerebralis vérátáramlás (rCBF – regional cerebral 

blood flow) mérése történik. A mérés élettani alapjául az a közismert tény szolgál, 

miszerint a regionális agyi vérátáramlás a neuronális aktivitással szorosan, együtt változik 

(Ganong 1999).  
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 Munkánk során positronemissziós tomográfia (PET) segítségével határoztuk meg a 

rCBF-t.  

 

Célkit_zések: 

 
1. A rCBF mérés segítségével kívántuk feltérképezni a vestibularis rendszer 

központi idegrendszeri projekcióját. A stimuláció hatására fellépQ agyi 

aktivitás növekedését (aktiváció) és csökkenését (deaktiváció) egyaránt 

figyelembe vettük. Kérdésünk a következQ volt: a korábban leírt kérgi 

struktúrák mellett további cortico-corticalis kapcsolatok léteznek-e? Ehhez 

egészséges önkéntes személyek vizsgálatát végeztük el. 

 

2. Az irodalmi adatok és a saját tapasztalataink azt mutatták, hogy a vestibularis 

stimuláció során az alkalmazott inger a vestibularis rendszer mellett egyéb 

sensoros, de motoros régiókra is hatást gyakorol. Azaz az aktuális kísérlet 

kapcsán kívánatos vestibularis hatás mellett visualis, tactilis, acusticus és 

nociceptív, öszefoglalóan extravestibularis válaszok is keletkeznek. Kutatásunk 

másik célja volt az extravestibularis komponensek lokalizációja. Ennél a 

feladatnál egyoldali teljes chronicus cochleovestibularis leasióban szenvedQ 

betegek  vizsgálatát végeztük el. Az egészségesek csoportján végzett 

vizsgálatokhoz hasonlóan itt is értékeltük az aktiváció mellett a deaktivációt is. 

A betegek adatainak elemzése alapján további cortico-corticalis kapcsolatok 

fellelhetQk-e? 

 

3. Az extravestibularis hatások kizárása után célunk volt meghatározni a tisztán 

caloricus stimuláció következtében kialakult agyi aktivitás növekedést mutató 
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területeket. Ezáltal egy olyan corticalis „core regio” kimutatását céloztuk meg, 

amely a test térbeli orientációjáért felelQs vestibularis rendszerrel 

legintenzívebb kapcsolatban áll. Megvizsgáltuk, hogy e régió milyen 

viszonyban áll a más szerzQk által végzett hasonló célú vizsgálatok 

eredményeként kapott területekkel. 

 

4. Az egyoldali acut vestibularis laesio tüneteihez hasonló élettani válasz váltható 

ki hideg caloricus ingerléssel. Mindkét esetben ellenoldalra ütQ horisonto-

rotatoros nystagmus alakul ki, azonos oldalra irányuló vestibulo-spinalis 

reflexekkel. Azaz harmonikus vestibularis tünetegyüttes képe látható. Felmerül 

a kérdés, vajon a hasonló perifériás tünetek mögött a kérgi aktivitás változások 

is hasonlóak-e? Alkalmazható-e a hideg caloricus stimuláció az acut 

vestibularis laesio modelljeként? A centrális kompenzáció kialakulásának 

vannak e kezdeti jelei, melyek azok? 
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Rövidítések: 

 

Br.:  Brodmann area 

CVS:  caloricus vestibularis stimuláció 

ENG:  electronystagmographia 

fMRI:  funkcionális mágneses rezonancia vizsgálat 

NV:  nyaki vibráció 

PET:  positronemissziós tomográfia 

PIVC:  parieto-insularis vestibularis cortex  

rCBF:  regional cerebral blood flow 

Ri:  retroinsularis 

S:  sensoros cortex 

SPECT: single-photon emission computed tomography 

V:  visualis cortex 
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Irodalmi áttekintés 

 

Hazánkban a vestibularis rendszer kutatásának igen komoly hagyományai vannak. 

Bárány Róbert 1914-ben kapott Nobel díjat „Az egyensúlyozó szerv élettana és kórtana 

terén végzett munkásságáért”. KiemelkedQ érdemeket szerzett megfigyeléseivel 

Szentágothai János is, aki a vestibularis rendszer finomabb szerkezetérQl tett 

megállapításokat (Szentágothai 1950). 

A tér belsQ reprezentációja különbözQ sensoros elemek (visualis, 

somatosensoros/proprioceptív, vestibularis) által létrehozott, az elemek nem individuális, 

hanem hálózatkénti m_ködése révén valósul meg. A vonatkoztatási alap lehet a test 

állapota, vagy a külvilág. Ennek megfelelQen beszélünk egocentrikus és objektum-, vagy 

külvilág centrikus organizációról (Ventre 1984, Vallar 1993, Graziano 1994, Karnath 

1994, Andersen 1997). A rendszerben résztvevQ elemek közötti harmonikus egyensúly 

eredménye a tér tudatosulása, a testtartás és mozgás stabilitása. A hálózat a különbözQ 

agykérgi és kéreg alatti struktúrák dinamikus együttm_ködését, az aktivált és deaktivált 

elemek mintázatának folyamatos változását jelenti.  Ha ebbe a rendszerbe egymásnak 

ellentmondó sensoros modalitások jutnak be, vagy maga a központ m_ködése patológiás, a 

térbeli orientáció zavara alakul ki, amit az egyén szédülésként él meg. E panasszal az orvos 

gyakran találkozik a mindennapokban.  

A testtartással, ezen belül a vestibularis apparátussal kapcsolatos központi 

idegrendszeri struktúrák kutatásának állatkísérletes eredményei közül számunkra a non-

humán primateseken végzett megfigyelések a fontosak.  

Majmokon végzett neurofiziológiai vizsgálatok a parieto-occipitalis régió, a régió 

parietalis posterior és a premotor cortex szerepét igazolták (Andersen 1997, Galletti 1993, 

Graziano 1998, Fogassi 1996).  
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 További kísérletek során non-humán primateseknél számos önálló agyi régiót 

azonosítottak, amelyek vestibularis afferentációval rendelkeznek. A vestibularis 

rendszerrel kapcsolatban álló területek: a granularis insula és a retroinsularis cortex a 

selyem majmoknál (Saimiri sciureus), valamint a parieto-insularis vestibularis cortex 

(PIVC), a makákóknál (Macacus sinicus) (Grüsser 1992). E területek neuronjai 

polymodális vestibuláris egységként m_ködnek (Akbarain 1988, Grüsser 1990 a). 

Vestibularis projekcióról számoltak be a 2v parietalis area területére vonatkozóan, az 

intraparietális sulcus csúcsának megfelelQen (Fredrickson 1966) és a parietalis area elülsQ 

területén (3a), ami a centralis sulcusban helyezkedik el (Ödkvist 1974). E területek selyem 

majmoknál és makákóknál összeköttetésben vannak a vestibularis magokkal (Akbarian 

1993, 1994). A 3a terület további alrégiókra osztható. A 3aHv, mely ventralisan 

helyezkedik el, a kéz somatosensoros stimulusaira reagál, míg a rostralisan található 3aNv 

a nyak hasonló stimulusait dolgozza fel (Guldin 1998).  

A makákóknál a lobulus parietalis inferior területén, a 7-es area szintén a  

vestibularis kéreghez tartozik (Faugier-Grimaud 1989), mely további klasszikus alrégiókra 

bontható: 7a az anterior és a 7b a posterior területek (Vogt 1919). E területeket újabban a 

sulcus lateralis dorsalis ajkának megfelelQen 7op-nek, a sulcus ventalis-intraparietalis 

területén 7ip-nek nevezik (Cavada 1989). A 7op area egy része corticofugális kapcsolatban 

van a makákók vestibularis magvaival (Abkarian 1994). Ugyanakkor csak kis részét képezi 

e magnak a vestibularis terület (Guldin 1998).  

A gyrus cinguli dorsalis része makákóknál és selyem majmoknál egyaránt direkt 

összeköttetést mutat a vestibularis magvakkal. (Abkarian 1993, 1994). A premotor 

cortexnek (Br. 6) is ismert a kapcsolata az agytörzsi vestibularis magvakkal, de az 

insularis-retroinsularis kapcsolatait is kimutatták (Abkarian 1993, 1994, Guldin 1992, 

1993). A különbözQ vestibulocorticalis areák, mint például a PIVC efferentációja a 
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thalamus ventroposterior koplexének magvai, valamint a pulvinar thalami felQl szintén 

ismert. Az area 3a oralis és superior ventroposterior magjai proprioceptív afferentációval 

rendelkeznek (Kaas 1990, Abkarian 1992). A non-humán primatesek adatai alátámasztják 

azt az elképzelést, hogy a thalamus mint egy relé m_ködik a vestibularis jelek 

továbbításában a PIVC és a retroinsularis cortex felé (Bottini 2001). A kérgi területek 

nemcsak afferens de efferens kapcsolatban is vannak a vestibularis magokkal (Akbarain 

1994, Guldin 1996, Jeannerod 1996). A corticofugális feedback feltehetQen az agytörzs 

vestibularis m_ködésének modulációját szolgálja (Brandt 2000). 

A vestibularis corticalis területek sokszín_sége kétségessé teszi a primer cortex 

meglétének lehetQségét, olyan módon, mint ez a visualis és a hallókéreg esetében fennáll. 

A vestibularis areáknak nevezett területek mindegyikének mikroelektródás vizsgálata azt 

igazolta, hogy e területeken multisensoros neuronok találhatók, melyek reagálnak nemcsak 

a vestibularis, de a somatosensoros és optokinetikus stimulusokra is (PIVC, 2v area, 3a 

area) (Büttner 1978, Ödkvist 1974, Grüsser 1990 a, b, Phillips 1971, Schwarz 1973). 

Ugyanez igaz a lobulus parietalis inferior 7-es areájára, amely a térbeli orientáció és a 

visuomotoros funkció fontos multisensoros, integrációs központja (Faugier-Grimaud 

1989). E területek cytoarchitektúrájának struktúrája inkább a multisensoros, vagy 

sensorimotoros areákra jellemzQek, mint a primer (unimodalis) cortexre.  

Megvizsgálva a PIVC és a más vestibularis rendszerrel kapcsolatban álló kérgi 

területek (fQként a 3aV-t és a 2v-t), valamint az agytörzsi vestibularis magvak kapcsolatait, 

Guldin és Grüsser megállapította, hogy a PIVC a rendszer központjának tekinthetQ (Guldin 

1996). Embernél e neuronok 50%-a a vestibularis stimuláció mellett a somatosensoros és a 

visualis stimulációra is reagál, de e terület az optokinetikus nystagmus kiváltásakor is 

aktiválódik, akkor is ha a test térbeli elhelyezkedése a külvilághoz képest állandó 

(Dieterich 1998, Bucher 1997). 
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 A humán vestibularis cortexre vonatkozó ismereteink kevésbé precízek, mint az 

állatokéra vonatkozók. Az állatkísérletes eredmények bizonyos esetben extrapolálhatók az 

emberi agy m_ködésére, mint például a Br. 7-es area esetében (Andersen 1989). Foerster 

megfigyelése szerint a 2a area felel meg leginkább a vestibularis cortexnek (Foerster 

1936). A Sylvius árok területén a primer vestibularis cortextQl mediálisan elhelyezett mély 

elektródákkal történQ elektromos stimuláció bizonyította a vestibularis érzet alapján, hogy 

ez a terület felel meg leginkább a PIVC-nek (Penfield 1971). 

A humán vizsgálatok kapcsán korábban a kérgi stimulációs eljárások, valamint az 

agysérülések eseteiben kialakult, például egyoldali térbeli neglect syndromában szenvedQk 

megfigyelései révén végeztek kutatásokat (Bottini 1995). Az utóbbi évek technikai 

fejlQdése tette lehetQvé az agyaktivációs vizsgálatok végzését. Ezek a single-photon 

emission computed tomography (SPECT), a pozitronemissziós tomográfia (PET) és a 

funkcionális mágneses rezonancia (fMRI) vizsgálatok. E módszerek lehetQvé tették az 

agym_ködés non-invazív vizsgálatát nyugalmi és aktivált állapotban (Takeda 1996, Bottini 

1994, 1995, 2001, Dieterich 1996, 1998, Bucher 1997, 1998, Brandt 1998). A fenti 

módszerekkel az agy regionális vérátáramlását lehet detektálni. A mérés élettani alapjául 

az a közismert tény szolgál, miszerint a regionális agyi vérátáramlás (rCBF) a neuronális 

aktivitással szorosan együtt változik (Ganong 1999). Napjainkban elfogadott tény, hogy a 

vérátáramlás növekedése a funkció növekedését (aktiváció), míg csökkenése a funkció 

csökkenését (deaktiváció) jelenti (Wenzel 1996, Brandt 1998, 2000, Bense 2001, Bottini 

2001). 
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 A vestibularis stimuláció kapcsán aktivitást mutató agyi területek embernél: 

 

 Bottini és munkatársai 1994-ben végzett kísérletük kapcsán írták le elQször nagy 

részletességgel a caloricus vestibularis stimulációkor aktiválódott agyi területeket (Bottini 

1994). Felt_nQ, hogy az aktiválódott régiók kizárólag a stimulációhoz képest ellenoldalon 

(contralateralisan) jelentkeztek. E tény egy centrálisan szigorúan egyoldali keresztezett 

pályát tételez fel. KésQbbiekben kissé módosított kísérleti konfiguráció mellett már 

kétoldali (ipsi- és contralateralis) aktivációt figyeltek meg, contralateralis túlsúllyal 

(Bottini 2001). Ez megfelel más szerzQk adatainak (Bucher 1998, Lobel 1999, Brandt 

2000, Kisely 2000, 2001, Bense 2001) Ugyanakkor Takeda és munkatársai a vestibularis 

stimuláció okozta vertigo percepciójának kérgi reprezentációját a nem domináns félteke 

lubulus parietotemporalis területén írták le (Takeda 1995).   

 Az alábbiakban részletezem a jelenleg ismert humán corticalis és subcorticalis 

areákat, összevetve a non-humán primatesekével. 

  

 Insula és parietalis régió: 

 

Insula és retroinsularis (Ri) cortex felel meg a majmoknál leírt PIVC és Ri cortex 

régiójának (Bottini 1994, 2001, Bucher 1998). Bense és munkatársai galván ingerlés 

kapcsán nem tudták e terület szignifikáns aktivitás növekedését kimutatni, melyet a 

vizsgált személyek közötti nagy anatómiai különbségekkel magyaráztak (Bense 2001). 

MeglepQ volt, hogy a PIVC deaktiválódott nagy mezQj_ vizuális stimuláció kapcsán 

(Brandt 1998). Ugyanakkor az optokinetikus nystagmus alatt a PIVC szignifikáns jobb 

hemispherialis dominanciájú aktivációt mutatott, ami nem volt észlelhetQ fixáció alatt 

(Dieterich 1998).  
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Az insulának és a körülötte lévQ operculumnak a terminológiája és felosztása a 

citoarchitectura alapján a különbözQ specieszeknél eltérQ. Agyi infarktus okozta szubjektív 

vertikális dQlése miatt szenvedQ betegek agyi területei, valamint azok, amelyeket Pandya 

és Sanides által rhesus majmoknál retroinsularis parietalis cortexnek (reipt) nevez és 

Grüsser és munkatársai, mint PIVC-t említenek az mind a retroinsularis cortexnek (Ri) a 

része (Grüsser 1990 b, Brandt 2000, Pandya 1973). A PIVC feltehetQen magába foglalja a 

másodlagos somatosensoros area (S II) nyaki régiót reprezentáló részét is, mely a parietalis 

operculumban helyezkedik el (Jones 1976). Caudalisan a másodlagos hallókéreg a 

szomszédos régió. E tények megfelelnek a humán stimulációs kutatások és a klinikai 

tapasztalatok eredményeinek. Ez utóbbi szerint ismert, hogy a vestibularis epilepszia 

eseteiben a szédülést megelQzheti a tinnitus és a contralateralis paraesthesia (Penfield 

1954, Smith 1960). Embernél alkalmazott caloricus vestibularis stimuláció kapcsán a 

temporalis régió felsQ területén, az auditoros terület mögött mutattak ki rCBF növekedést 

(Friberg 1985). PET vizsgálatok során végzett caloricus stimulációkor az insula posterior, 

a temporoparietalis cortex, a putamen és a gyrus cinguli anterior mutatott aktivációt 

emberen (Bottini 1994, Dieterich 1996). 

A primer sensoros cortex S I felel meg a korábban leírt 2-es és 3aV areáknak. E 

terület stereotaxiás lokalizációját és aktivitását tekintve jelentQs variabilitást mutat a 

csoportanalízisben résztvevQ egyéneknél (Bottini 2001).  

A majmok esetén leírt 7b, vagy a másik felosztás szerinti 7op area a humán Br. 40-

es areanak feleltethetQ meg. E terület a Sylvius árok parietalis ajkának hátsó és ventralis 

része a temporalis junkciónak megfelelQen.  

 A lobulus parietalis területén az S II régió szintén feldolgoz vestibularis szignálokat 

(Paulesu 1997). Egyes szerzQk viszont nem tekintik az S II régiót a vestibularis cortex 

részének (Guldin 1998). Ugyanakkor a terület retrográd tracerrel történQ jelölése kapcsán a 
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jelzQanyag a majmok vestibularis magjaiból kimutatható volt (Akbarian 1994). Ez utóbbi 

megfigyelést támasztja alá Jeannerod, aki szintén kimutatta az S II és a vestibularis magok 

kapcsolatát (Jeannerod 1996, Bottini 1994, 2001). 

 

 Temporalis cortex 

 

Neurofiziológiai stimulációval vertigót keltettek a gyrus temporalis superior hátsó 

felén, a parietalis cortex junkcionális részének megfelelQen (Br. 22, 42.) (Penfield 1957). A 

vestibularis neuronok jelenlétét mások is megerQsítették e területen (Brandt 1994, Bottini 

1994, Bucher 1998, Bense 2001, Bottini 1994, 2001). 

A gyrus temporalis transversus szintén kimutatható a vestibularis cortex részeként 

(Bottini 1994, Bucher 1998). E terület a majmoknál az úgynevezett post-auditoros area, 

mely bár somatosensoros kéregrész, de arra vonatkozóan nincs bizonyíték, hogy 

kapcsolatban állna a vestibularis rendszerrel (Robinson 1980).  

 

Gyrus cinguli 

 

A non-humán primatesekkel megegyezQen embernél fQként a gyrus cinguli anterior 

és dorsalis mutat aktivitást vestibularis stimuláció kapcsán (Bottini 1994, 2001). 

 

Premotor cortex 

 

A precentralis gyrus Br. 6-os areája és a Br. 44-es, mint a frontális tekintési központ 

ismert. A terület a szemmozgások különbözQ tipusaiért felelQs (optokinetikus, saccadok, 
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lassú követés). Ugyanakkor ez a régió a vestibularis stimulus indukálta szemmozgások 

kapcsán is aktiválódik (Dieterich 1998, Anderson 1994, Sweeney 1996, Guldin1996).  

 A gyrus frontalis medialis (Br. 9, 46), mely a prefrontalis cortex része, mint egyes 

oculomotor feldatok elvégzQje ismert. Ezek a prosaccadok és antisaccadok (Müri 1998, 

Sweeny 1996), emlékezet vagy memória vezette saccadok (O, Sullivan 1995, Sweeney 

1996) és a visualisan vezetett saccadok, valamint a fixációs feladatok (Sweeney 1996). 

 

 Subcorticalis területek aktivációja 

 

Idegsebészeti retrospektív tanulmányok humán vestibulo-thalamicus projekcióról 

számoltak be (Hawrylyshyn 1978). Bucher megfogalmazásában a paramedián thalamus 

egy komplex átkapcsoló állomás az oculomotor pálya területén. A leginkább szerepet 

játszó területei a nucleus ventralis lateralis, a nucleus dorsomedialis, és a pulvinar thalami 

az efferens ingerület (Bucher 1997) és a ventroposterior subnucleus az afferens ingerület 

szállításában (Abkarian 1992). Optokinetikus stimuláció és akaratlagos saccadok kapcsán 

az insula elülsQ része, a basalis ganglionok és thalamus mutat aktivitást (Petit 1993, Bucher 

1997). A vestibularis funkciójúnak tartott cortex egyes elemei (PIVC, 7 ant. és a 3av), 

intracorticalis tracer injekciós módszerrel kimutatva, számos thalamicus kapcsolattal 

bírnak (ventroposterior komplexum és a pulvinar). Ugyanakkor számos cortico-corticalis 

kapcsolat is ismert (frontalis, parietalis és parieto-temporalis) (Akbarian 1992). 

 

 A putamen szerepére a vestibularis rendszerben számos kutató utal (Lobel 1996, 

Wenzel 1996, Bottini 1994). Az irodalomban nem találtunk a putamenre vonatkozó 

adatokat majmoknál. Bár a putamen szerepe még nem tisztázott, Parkinson kórban 

szenvedQ betegeknél (ahol az atrophia a putamen területére lokalizálódok) a terület 
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részvétele igazolódni látszik a testtartás és a mozgás kontrolljában. A putamennek 

afferentációja van a sensorimotoros cortex és a visualis rendszer felQl (Rolls 1992), és 

számos anatómiailag definiált motoros kör része. Az utóbbi évek vizsgálatai azt mutatják, 

hogy vestibularis afferentációja is van, és specifikus szereppel bír a térbeli iránymozgások 

kivitelezésében (Bottini 2001). 

 

 Cerebellum 

  

A cerebellum szerepe a vestibularis rendszerben messze nem meglepQ. Az uvula, a 

nodulus, a flocculus a vestibularis magokkal, sQt a ganglion vestibulareval is direkt 

kapcsolatban van (Brodal 1981).  Kiváltott vestibularis potenciál válaszokat regisztráltak a 

macskák vermise és a cerebellum pars intermediájának területén (Precht 1977). Bottini és 

munkatársai PET vizsgálattal igazolták a cerebellum részvételét a vestibularis rendszerben 

(Bottini 2001). 

 

 A PET és fMRI kutatások eredményei kimutatták, hogy a caloricus vagy galván 

ingerlés nemcsak a vestibularis cortexet aktiválja, de deaktiválja a kétoldali occipitalis 

visualis cortexet is. Ez megfordítva is érvényes, azaz a visualis mozgás, mint stimuláció a 

visualis kérget aktiválja, míg a vestibularis területen deaktivációt okoz. A megfigyelés 

egybevág azzal a hypothesissel, mely szerint létezik egy reciprok inhibitoros visuo-

vestibularis interakció a térbeli orientáció és a mozgás percepció megvalósulásához 

(Wenzel 1996, Brandt, 1998, 2000). KésQbbi kutatások igazolták egy nociceptív-

somatosensoros interakció meglétét is (Bense 2001).  

A jelenség élettani jelentQsége az, hogy a centrális feldolgozás számára az 

inadekvát afferens jel annak supressioja révén ne okozzon zavart, illetve az adekvát másik 
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jel irányába történQ hangsúlyeltolódás segítse a centralis organizáció megfelelQ m_ködését 

(Wenzel 1996, Brandt 1998, 2000, 2002, Bense 2001). 

 

A vestibularis rendszer kutatásaihoz számos perifériás stimulációs metodikát 

használnak. Ezek mindegyike (optokinetikus, galván, kalorikus, nyaki vibrációs tesztek) 

nem vestibularis eredet_ idegrendszeri stimulusokat is tartalmaz (Bottini 1994, 1995, 

Brandt 1998, Bucher 1998, Bense 2000). Nem ismert olyan metodika, mely ne tartalmazna 

a vestibularis inger mellett egyéb (extravestibularis vagy nonvestibularis) modalitásokat is 

(Bense 2001). Az eddigi közleményekben a szerzQk a kísérleti konfiguráció 

összeállításakor arra törekedtek, hogy az ingerlés tactilis és nociceptív, esetleg auditoros 

komponense ne befolyásolja a mérések eredményét. (Bottini 1994, 2001, Wenzel 1996, 

Brandt 1998, Bense 2000). Felmerül a kérdés, hogy a nem vestibularis komponens 

kizárására alkalmazott metodikák elégségesek-e, nem jön-e létre a vestibularis stimulus 

mellett a mérést zavaró extravestibularis hatás is? 
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Betegek és módszerek: 

 

Kutatásunk során három humán populáció vizsgálatát végeztük el.  

 

̇ Egészséges csoport 

̇ Chronicus laesioban szenvedQk csoportja 

̇ Acut laesioban szenvedQk csoportja 

 

Egészséges csoport 

  

Hat jobbkezes, önkéntes, egészséges egyént vizsgáltunk (3 férfi, 3 nQ), 

átlagéletkoruk 33,5 ±8,5 év volt.  

 

Chronicus laesioban szenvedQk csoportja 

 

Hat jobbkezes beteget vizsgáltunk (4 férfi, 2 nQ), átlagéletkoruk 49,17±15,58 év 

volt. A legfiatalabb beteg 25 éves, a legidQsebb 74 éves volt. Betegeink mindegyike jobb 

oldali kisagy-hídszögleti tumor m_tétén esett át. Közülük ötnél vestibularis schwannoma, 

egynél meningeoma miatt történt a m_tét. A beavatkozás és a vizsgálataink között eltelt 

idQ 1,83±1,63 év volt. A PET vizsgálathoz képest a legkorábbi operáció 5 éve, a 

legkésQbbi 0,5 éve történt. Az eltelt idQ elegendQ volt a teljes centrális kompenzáció 

kialakulásához.  

A m_tét után betegeink mindegyikénél a vestibularis laesio mellett anacusis és 

komplett nervus facialis laesio alakult ki. A tisztahang küszöb audiometriás vizsgálat az 

ellenoldalon ép, vagy életkornak megfelelQ hallást igazolt. A vizsgálat idQpontjában 
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szédüléssel járó panasz egy esetben sem fordult elQ. Komplett vestibularis vizsgálatot 

végeztünk elektronystagmográffal (spontán jelek vizsgálata, kalorimetriás vizsgálat hideg 

és meleg vízzel, forgatásos ingerlés). A vizsgálatok minden betegünknél a m_tött oldalon 

teljes perifériás vestibularis laesiot, míg az intakt oldalon normális ingerelhetQséget 

igazoltak.  

 

Acut laesioban szenvedQk csoportja 

 

A csoportot három, neuronitis vestibularisban szenvedQ, akut stádiumban lévQ 

beteg képezte (2 férfi, 1 nQ, átlagéletkoruk 26±11,5 év). Electronystagmograph (ENG) 

segítségével rögzítettük minden beteg kivizsgálása során a harmadfokú, közepes 

intenzitású, spontán nystagmus jellegzetességeit és ezt követQen átlagosan 8,3±4 nap 

elteltével végeztük el kalorikus stimuláció nélkül a PET-méréseinket. 

    

Egyik csoportba sem kerültek olyan személyek, akiknek az anamnesisében 

chronicus otitis media, korábbi fülm_tét, belsQfül rendellenesség szerepelt. A második 

csoportban a kizárási kritériumok közé tartozott az is, ha a kisagy-hídszögleti folyamattól 

eltérQ neurológiai betegségeik voltak, vagy a m_tétet követQen az elQbb részletezettektQl 

eltérQ tüneteik is elQfordultak. 

   

A PET perfúziós vizsgáltainkat, az elsQ és a második csoport személyeinél jobb és 

bal oldali kalorikus stimuláció mellett végeztük, illetve nyugalmi állapotban, stimuláció 

nélkül. Az acut laesios csoportban csak nyugalmi méréseket végeztünk. A mérések között 

12 perces szüneteket tartottunk, mely egyaránt elegendQ volt az esetleges caloricus reakció 
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lecsengésére és a radioaktív tracer lebomlására. Az elsQ és a második csoportnál 

személyenként kilenc, a harmadiknál három, összesen 117 mérést végeztünk.  

 

A betegeket elQzetesen részletesen felvilágosítottuk a vizsgálatról és tájékoztattuk 

Qket a lehetséges szövQdményekrQl. A vizsgálatot az etikai bizottság engedélyével és az 

érintettek írásos beleegyezési nyilatkozatának birtokában végeztük. 

 

Kalorikus stimuláció 

 

A kalorikus stimuláció 30 ml 0 Co-os víz hallójáratba való 60 másodpercig tartó 

fecskendezésével történt (Bottini 1994, 2001, Kisely, 2000, 2001, 2002 a, b, Emri 2003). A 

standardizálás érdekében a befecskendezést mindig ugyanaz a személy végezte Braun 

infuziós pumpával. A vizsgált személyek kifejezett, a fecskendezés befejezését követQen 

átlagosan 30 másodpercig tartó fülfájdalomról és hideg érzésrQl tettek említést.  

 

 PET-vizsgálatok 

 

A perfúziós vizsgálatokat GE 4096 Plus típusú PET-kamerával végeztük. Különös 

gondot fordítottunk arra, hogy a perfúziós mérések ingerszegény környezetben történjenek, 

ezáltal az agyi aktivációk az alkalmazott specifikus stimulációnak feleljenek meg. Ennek 

érdekében a helyiségben teljes csendet és csaknem teljes sötétséget biztosítottunk. A 

vizsgált személy háton fekve, kényelmesen helyezkedett el. A fejfixáció elkészítésekor a 

stabilitás mellett annak kényelmes voltára fektettük a fQ hangsúlyt. A vizsgálandó egyént 

megkértük a teljes lazításra, de ébrenlétét az egyes ingerlések között rendszeresen 

ellenQriztük. 
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  A mérések során a kamera 10,5 cm-es látóterében 15 tomografikus metszet készült 

a külsQ szemzug és a tragus által meghatározott transaxialis síkkal párhuzamosan. Az 

elmozdulási hibák csökkentésére fejfixációs rendszert alkalmaztunk. A szöveti gyengítés 

korrekciójához transzmissziós mérést végeztünk (25 min) 8 mCi aktivitású 68Germánium  

sugárforrással. A \45 mCi aktivitású ]15O_-butanol (felezési idQ 123 s) vénás injectiót a 

vestibuláris stimuláció megkezdése után 55 s-al, 5 s-os bolusban adtuk be. Az injectio 

beadása után elindított adatgy_jtés során 20 darab 5 s-os és 8 darab 10 s-os gy_jtési idej_ 

képbQl álló, dinamikus vizsgálatot készítettünk. A PET-képeket a szükséges korrekciók 

(random koincidencia, szórás, holtidQ, szöveti gyengítés) elvégzése után 4,2 mm-es 

Hanning sz_rQvel rekonstruáltuk, majd az agyszöveten belüli aktivitás idQbeli 

karakterisztikájából meghatározott idQponttól kezdve (a maximális aktivitás 10 %-a),  

összegeztük a dinamikus vizsgálat egymás után következQ képeit (összegzési idQ: 40 s). A 

késQbbi adatfeldolgozás  során ezen integrált perfúziós képeket használtuk (128 x 128 x 

15-ös képmátrix, 2 x 2 x 6,5 mm-es képelem-mérettel). 

 Minden vizsgálati személy esetén egy natív, T1 súlyozott, 3D SPGR axiális síkú 

MRI vizsgálatot készítettünk (Siemens MAGNETOM SP63 1.5T;  TR=12.5 ms, TE=5 

ms). Az MRI felvételeket a Talairach-féle koordinátarendszerbe transzformáltuk (Collins 

1995, Talairach 1988), a PET vizsgálatokat a megfelelQ MRI vizsgálattal azonos anatómiai 

pozícióba forgattuk (PET-MRI regisztráció), majd az MRI vizsgálatok térbeli 

standardizálása során kiszámított transzformációk segítségével elQállítottuk a 

stereotaxiálisan normalizált perfúziós képeket. A gyrális anatómia individuális 

különbségeibQl származó perfúziós eltérések csökkentésére 16 mm félértékszélesség_, 

isotropikus, Gauss súlyozású térbeli simítást alkalmaztunk. 

Az anatómiai struktúrák és a Brodmann areák azonosítása a Talairach és Tournoux 

koordináták alapján történt (Talairach 1988). A nomenklatúra is ennek az atlasznak felel 
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meg. A commissura anterioron és posterioron fekvQ vízszintes és a commissura anterioron 

átmenQ függQleges síkok képezik a koordinátarendszer fQ tengelyeit. E síkoktól balra, 

occipitalisan és basalisan elhelyezkedQ területek negatív elQjelet kaptak. 

 A statisztikai analízishez az SPM99b programot használtuk. A Friston-féle 

ANCOVA modell segítségével elimináltuk az egyes vizsgálatok globális perfúziójában 

észlelhetQ különbségeket (Friston 1995, 1996), majd elkészítettük a szubtrakciós 

statisztikai képeket úgy, hogy a szignifikáns módon aktiváltnak tekinthetõ agyi 

területekhez tartozó képelemeket a P>0.001 valószin_ségi küszöbnek megfelelQen 

szelektáltuk. 

Az aktivációt - azaz rCBF-növekedést - mutató területek meghatározásánál azt 

vizsgáltuk, hogy melyek azok a képelemek, amelyekben a kalorikus ingerlés alatt mért 

rCBF-értékek statisztikai szempontból szignifikánsan nagyobbak, mint az ugyanazon a 

helyen, nyugalmi állapotban mért értékek. A deaktiválódó területek meghatározásához a 

szignifikáns perfúzió-csökkenést mutató képelemeket emeltük ki az adatfeldolgozás során. 

A megfelelQ statisztikai küszöb mellett elQállított parametrikus képeket a populáció 

átlagolt, T1 súlyozott MRI képével fúzionáltatva jelenítettük meg az aktivált területek 

anatómiai azonosítása céljából (Evans 1994). 

 

A feldolgozás során a következQ csoportok statisztikai analízisét végeztük el: 

 

Jelmagyarázat:  A nyugalmi állapot 

B bal oldali stimuláció  

   J jobb oldali stimuláció 

   D bal oldali acut vestibularis laesio állapota 

   e egészséges csoport  
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   pa akut laesioban szenvedQ betegek csoportja 

   pc chronicus laesioban szenvedQ betegek csoportja 

 

Egészséges csoport: 

 

Jobb oldali caloricus ingerlés mínusz nyugalmi állapot 

Je-Ae:  aktiváció. 

Bal oldali caloricus ingerlés mínusz nyugalmi állapot  

Be-Ae:  aktiváció. 

Nyugalmi állapot mínusz jobb oldali caloricus ingerlés  

Ae-Je:  deaktiváció. 

Nyugalmi állapot mínusz bal oldali caloricus ingerlés  

Ae-Be:  deaktiváció. 

 

 

Chronicus laesióban szenvedQk csoportja: 

 

Bal (ép) oldali caloricus ingerlés mínusz nyugalmi állapot  

Bpc-Apc: aktiváció 

Nyugalmi állapot mínusz bal (ép) oldali caloricus ingerlés  

Apc-Bpc: deaktiváció 

Jobb (kóros) oldali caloricus ingerlés mínusz nyugalmi állapot  

Jpc-Apc: aktiváció 

Nyugalmi állapot mínusz jobb (kóros) oldali caloricus ingerlés  

Apc-Jpc: deaktiváció 
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Egészségesek és chronicus vestibularis laesioban szenvedQ betegek 

csoportjai közötti analízis 

  

Egészséges csoport bal oldali ingerlése mínusz nyugalmi állapot 

összehasonlítva a chronicus laesioban szenvedQk bal (ép) oldali 

ingerlése mínusz nyugalmi állapottal  

[B-A]e-[B-A]pc: aktiváció 

 

Egészséges csoport jobb oldali ingerlése mínusz nyugalmi állapot 

összehasonlítva a chronicus laesioban szenvedQk jobb (kóros) oldali 

ingerlése mínusz nyugalmi állapottal  

[J-A]e-[J-A]pc:  aktiváció 

 

Az utóbbi analízis során tisztán vestibularis eredet_ választ 

összevetettük Bottini és munkatársai hasonló céllal készült, de 

gyökeresen különbözQ kísérleti konfigurációjú analízisének 

eredményeivel.  

 

Acut laesioban szenvedQk csoportja 

 

Bal oldali laesioban szenvedQk mínusz egészségesek nyugalmi 

állapota  

Bpa-Ae: aktiváció 
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Egészségesek nyugalmi állapota mínusz bal oldali laesioban 

szenvedQk  

Ae-Bpa:  deaktiváció 

 

Az agyi területeket összevetettük az egészséges csoport hideg 

caloricus ingerlése kapcsán kapott területekkel. 

 

Az anatómiai struktúrák megadásához a szokásos nomenklatúra mellett a Brodmann 

areakat is felhasználtuk (1. ábra). 
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1. ábra. A Brodmann mezQk az agy felszinén (Brodmann eredeti ábrája színezve) 
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Eredmények:  
  

Egészséges egyének kétoldali caloricus ingerlése során kapott aktivácót és 

deaktivációt mutató agyi struktúrák a következQk: 

 

Agyi vérátáramlás növekedés (aktiváció) vestibuláris ingerlés hatására  

(Be-Ae, Je-Ae) 

 

 Az eredményeket az 1. és 2. táblázat, illetve 2. és 3. ábra mutatja. Ipsi- és 

contralateralis rCBF növekedéseket egyaránt találtunk. A contralateralis válasz 

kifejezettebb volt, mint az ipsilateralis. Ugyanakkor a jobb és bal oldali ingerléskor a 

contra- és ipsilateralisan aktiválódott területek egymásnak gyakorlatilag tükörképei voltak, 

azaz az rCBF fokozódás csak az ingerlés oldaliságától függQ dominanciát mutat, de 

független az ismert féltekei dominanciától.  

 Contralateralisan a parieto-insularis vestibuláris cortex (PIVC) analógjának 

megfelelQen a gyrus temporalis transversus (Br. 41) és superior (Br. 22, 42), a gyrus 

postcentralis (Br. 3, 1, 2), a lobulus parietalis inferior (Br. 40, 43), az insula hátsó része, a 

putamen és a claustrum mutatott aktivitásfokozódást. A praemotoros terület (Br. 6) és a 

gyrus cinguli elülsQ része (Br. 24) területén is találtunk rCBF növekedést.  

 Ipsilateralisan szintén a gyrus temporalis transversus (Br. 41) és superior (Br. 22, 

42), valamint a lobulus parietalis inferior (Br. 43, 40) és az insula hátsó része aktiválódtak. 

Az aktivitás-fokozódás minden esetben szignifikáns volt.  
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Contralateralis areák x (mm) y (mm) z (mm) T 

Gyrus postcentralis Br.3,1,2 - 44 - 20 30 10.49 
Gyrus temporalis transversus Br.41 - 44 - 24 16 6.59 

Gyrus temporalis superior Br.22,42 - 46 - 34 20 7.3 

Insula hátsó része - 36 - 24 18 6.39 

Claustrum - 30 - 20 12 4.70 

Putamen - 24 6 8 3.13 

Lobulus parietalis inferior Br.40,43 - 44 - 30 24 8.93 

Gyrus praecentralis Br.4 és premotor cortex Br.6 - 62 - 4 32 5.41 

Gyrus cinguli Br.24 - 14 - 6 30 6.06 

Ipsilateralis areák   

Gyrus temporalis transversus Br.41 46 - 28 16 6.72 
Gyrus temporalis superior Br.22,42 48 - 28 20 6.06 

Lobulus parietalis inferior Br.40,43 54 - 12 16 6.19 

Insula hátsó része 42 - 30 18 6.65 

 
1. Táblázat. A jobb oldali caloricus ingerléskor aktiválódott contra- és ipsilateralis agyi 

területek a nyugalmi állapothoz viszonyítva (Je-Ae). (x, y, z: Talairach koordináták (21), T: az 

adott helyen a perfusio eloszlás student-t paramétere, szf: 36)  

 
 
 
Contralateralis areák x (mm) y (mm) z (mm) T 

Gyrus postcentralis Br.3,1,2 40 - 20 22  5.7 
Gyrus temporalis transversus Br.41 38 - 30 14  8.9 

Gurus temporalis superior Br.22,42 50 - 32 16  5.6 

Insula hátsó része 36 - 24 16  7.66 

Claustrum 34 - 14 8  6.95 

Putamen 32 2 - 4  5.16 

Lobulus parietalis inferior Br.40,43 44 - 30 24  5.88 

Gyrus praecentralis Br.4 és premotor cortex Br.6 64 0 24  5.34 

Gyrus cinguli Br.24 16 30 12  5.28 

Ipsilateralis areák     

Gyrus temporalis transversus Br.41 - 46 - 28 16  5.58 
Gurus temporalis superior Br.22,42 - 48 - 28 20  6.66 

Lobulus parietalis inferior Br.40,43 - 50 - 20 20  5.82 

Insula hátsó része - 42 - 30 18  5.52 

 
2. Táblázat. A bal oldali caloricus ingerléskor aktiválódott contra- és ipsilateralis agyi 

területek a nyugalmi állapothoz viszonyítva (Be-Ae). (x, y, z: Talairach koordináták (21), T: az 

adott helyen a perfusio eloszlás student-t paramétere, szf: 36) 



 29

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. Ábra. Jobb oldali caloricus ingerléskor a nyugalmi állapothoz képest regionális cerebrális 

vérátáramlás növekedést (aktivációt) mutató agyi struktúrák (Je-Ae). (Az ábrán szereplõ 

számok a Talairach és Tournoux atlasz z koordinátáinak felelnek meg) 

8 12 16 18

20 24 30 32
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3. Ábra. Bal oldali caloricus ingerléskor a nyugalmi állapothoz képest regionális cerebrális 

vérátáramlás növekedést (aktivációt) mutató agyi struktúrák (Be-Ae). (Az ábrán szereplõ 

számok a Talairach és Tournoux atlasz z koordinátáinak felelnek meg) 

- 4 8 12 14

16 18 20 24
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 Agyi vérátáramlás csökkenés (deaktiváció) vestibuláris ingerlés hatására  

(Ae-Be, Ae-Je) 

 

 Az eredményeket a 3. és 4. táblázatban, valamint a 4. és 5. ábrán mutatjuk be. Az 

ipsilateralis rCBF csökkenés kifejezettebb volt, mint a contralateralis. Korántsem találtuk 

azt a tükörszimmetriát a jobb és a bal oldali ingerlések kapcsán, mint az aktivitás-

fokozódásakor.  

 Bal oldali ingerlés kapcsán contralateralis rCBF csökkenés volt a gyrus temporalis 

superior (Br. 38), a gyrus frontalis medialis (Br. 11), a gyrus frontalis medius (Br. 8), a 

gyrus occipitalis inferior (Br. 18), a gyrus parahippocampalis és a hippocampus (Br. 20, 

35, 36) területén. Ipsilateralis aktivitás-csökkenést a következQ struktúrák mutattak: gyrus 

frontalis medialis (Br. 8), gyrus temporalis inferior és fusiformis (gyrus occipito-temporalis 

lateralis) (Br. 20), gyrus angularis (Br. 19, 39), gyrus parahippocampalis és hippocampus 

(Br. 28, 35, 36).  

Jobb oldali ingerléskor contralateralis aktivitáscsökkenést mutató struktúrák: gyrus 

temporalis inferior, medius és superior (Br. 20, 21, 38). Ipsilateralis csökkenést mutató 

régiók: gyrus frontalis medialis (Br. 11), gyrus frontalis superior (Br. 8), gyrus temporalis 

inferior (Br. 20), gyrus angularis (Br 19, 39), gyrus parahippocampalis és a hippocampus 

(Br. 28, 35, 36), gyrus fusiformis (gyrus occipito-temporalis lateralis) és occipitalis inferior 

(17, 18, 19). 
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Contralateralis areák x (mm) y (mm) z (mm) T 

Gyrus temporalis inferior Br.38 - 38 - 22 - 34 5.63 

Gyrus temporalis superior Br.38 - 30 16 - 32 4.81 

Gyrus temporalis inferior és medius Br.20,21 - 60 - 14 - 22 3.71 

Ipsilateralis areák  

Gyrus frontalis medialis Br.11 2 46 - 22 6.12 

Gyrus frontalis superior Br.8 22 32 54 2.6 

Gyrus temporalis inferior Br.20 56 - 6 - 32 5.31 

Gyrus angularis Br.19,39 56 - 70 18 2.6 

Gyrus parahippocampalis és hippocampus Br.28,35,36 26 - 8 - 22 5.58 

Gyrus fusiformis és occipitalis inferior Br.18,19 48 - 74 - 22 5.36 

Gyrus fusiformis és occipitalis inferior Br.17,18 26 - 86 - 8 5.24 

 
 
3. Táblázat. A jobb oldali caloricus ingerléskor regionális cerebrális vérátáramlás csökkenést 

mutató contra- és ipsilateralis agyi területek a nyugalmi állapothoz viszonyítva (Ae-Je). (x, y, 

z: Talairach koordináták (21), T: az adott helyen a perfusio eloszlás student-t paramétere, szf: 

36) 

 
 
 
Contralateralis areák x (mm) y (mm) z (mm) T 

Gyrus temporalis superior Br.38 42 20 - 26  3.59 

Gyrus frontalis medialis Br.11 4 60 - 20  6.27 

Gyrus frontalis medius Br.8 28 20 48  5.29 

Gyrus occipitalis inferior Br.18 40 - 92 - 2  4.69 

Gyrus parahippocampalis és hippocampus Br.28,35,36 24 - 16 - 24  4.01 

Ipsilateralis areák   

Gyrus frontalis medialis Br.8 - 10 40 34  5.48 

Gyrus temporalis inferior és gyrus fusiformis Br.20 - 38 - 20 - 34  5.77 

Gyrus temporalis inferior Br.20 - 62 - 38 - 26  5.29 

Gyrus angularis Br.19,39 - 46 - 70 34  4.24 

Gyrus parahippocampalis és hippocampus Br.28,35,36 - 32 - 20 - 22  4.37 

 
 
 

4. Táblázat. A bal oldali caloricus ingerléskor regionális cerebrális vérátáramlás csökkenést 

mutató contra- és ipsilateralis agyi területek a nyugalmi állapothoz viszonyítva (Ae-Be). (x, y, 

z: Talairach koordináták (21), T: az adott helyen a perfusio eloszlás student-t paramétere, szf: 

36) 
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4. Ábra. Jobb oldali caloricus ingerléskor a nyugalmi állapothoz képest regionális cerebrális 

vérátáramlás csökkenést (deaktivációt) mutató agyi struktúrák (Ae-Je). (Az ábrán szereplõ 

számok a Talairach és Tournoux atlasz z koordinátáinak felelnek meg) 
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5. Ábra. Bal oldali caloricus ingerléskor a nyugalmi állapothoz képest regionális cerebrális 

vérátáramlás csökkenést (deaktivációt) mutató agyi struktúrák (Ae-Be). (Az ábrán szereplõ 

számok a Talairach és Tournoux atlasz z koordinátáinak felelnek meg) 

- 34 -26 -24 -20

-2 34 48 50
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 A chronicus vestibularis laesioban szenvedQ betegek caloricus ingerlése kapcsán 

nyert aktivációt és deaktivációt mutató agyi struktúrák a nyugalmi állapothoz képest: 

 

Az ép oldali kalorikus stimuláció által kiváltott perfúziós változásokat (aktiváció és 

deaktiváció) az egészséges populáció esetében kapott régiókkal azonos helyen tapasztaltuk 

(Bpc-Apc, Apc-Bpc). Az eredmények megfelelnek a 2-es és 4-es táblázatokban és 3-as és 5-ös 

ábrákon bemutatottaknak (Be-Ae, Ae-Be). 

 

 Agyi vérátáramlás növekedés (Jpc-Apc) – aktiváció – operált oldal 

(5. táblázat és 6. ábra) 

 

Agyi vérátáramlás növekedést tapasztaltunk a stimuláció oldalához képest 

ipsilateralisan és kontralateralisan egyaránt. Az aktivált területek nagyságának túlsúlya 

ipsilateralisan volt. (Cluster arány 2773-344 a jobb oldal javára.) (Tschopp 2000) 

Ipsilateralisan a gyrus postcentralis alsó pólusa és a temporoparietalis junctio (Br. 

43), a gyrus postcentralis caudalis része S I, S II, (Br. 3, 1, 2, 40), a lobulus parietalis 

inferior (Br. 40), valamint a gyrus frontalis medialis (Br. 6, 8) mutattak aktivitás 

növekedést a nyugalmi állapothoz képest.  

Kontralaterálisan a gyrus cinguli anterior (Br. 32), gyrus frontalis medialis és gyrus 

cinguli anterior (Br. 8, 9), insula hátsó része és a gyrus postcentralis, temporoparietelis 

junctio, SII (Br. 40, 43) mutattak aktivitásnövekedést a nyugalmi állapothoz képest.  
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Ellenoldali areák  x        
(mm) 

  y  (mm)  z   (mm)  T 

Gyrus cinguli anterior Br.32 -6 28 28  5.34 

Gyrus frontalis medialis et cinguli ant. Br.8, 9 - 12 34 28  5.02 

Insula hátsó része  - 44 - 18 8  4.86 

Gyr. Postcentr., temporopariet. junct. Br.40,43 SII - 52 - 20 18  4.69 

Azonos oldali areák     

Gyr. Postcentr., temporopariet. junctio Br.43,  SII 60 - 14 18  6.33 

Gyrus postcentralis Br.3, 1, 2, 40, SI, SII 58 - 20 26  6.26 

Lobulus parietelis inferior Br.40 48 - 46 40  4.90 

Gyrus frontalis medialis Br.6, 8 4 12 46  5.03 

 
 

5. Táblázat. A jobb oldali chronicus laesioban szenvedQk caloricus ingerlése 

eredményeképpen aktiválódott agyi területek a nyugalmi állapothoz viszonyítva (Jpc-Apc). 

(x, y, z: Talairach koordináták (22), T: az adott helyen a perfuzio eloszlás Student-t 

paramétere, szf: 36)  

 

6. Ábra. A jobb oldali chronikus laesioban szenvedQk caloricus ingerlése eredményeképpen a 

nyugalmi állapothoz képest regionális cerebrális vérátáramlás növekedést (aktivációt) mutató 

agyi struktúrák (Jpc-Apc). (Az ábrán szereplõ számok a Talairach és Tournoux atlasz (z) 

koordinátáinak felelnek meg) 

0 6 12

18 24 30
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Agyi vérátáramlás csökkenés (Apc-Jpc) – deaktiváció – operált oldal 

(6. táblázat és 7. ábra) 

 

Agyi vérátáramlás csökkenést tapasztaltunk a stimuláció oldalához képest 

ipsilateralisan és kontralateralisan egyaránt. A deaktivált területek nagyságának túlsúlya 

kontralateralisan volt. (Cluster arány 2565-1341 a bal oldal javára.) (Tschopp 2000)  

Ipsilateralisan a gyrus occipitalis medialis (Br. 18), V2, V3, és ugyanezen gyrus 

caudalisan (Br. 19), V3, V4, V5 mutattak deaktivációt a nyugalmi állapothoz képest.  

Kontralaterálisan a gyrus lingualis (Br. 18), V2, V3, gyrus occipitalis inferior (Br. 

18), V2, V3 és a gyrus fusiformis (Br. 37) mutattak deaktivációt a nyugalmi állapothoz 

képest.  

Ellenoldali areák x (mm) y (mm) z (mm) T 

Gyrus lingualis Br.18, V2, V3 - 26 - 76 - 2 6.19 

Gyrus occipitalis inferior Br.18, V2, V3 - 28 - 94 - 6 5.76 

Gyrus fusiformis Br.37 - 34 - 60 - 10 5.79 

Azonos oldali areák  

Gyrus occipitalis medialis Br.18, V2, V3 28 - 98 4 7.06 

Gyrus occipitalis medialis Br.19, V3, V4, V5 30 - 92 22 5,74 

 

 

6. Táblázat. A jobb oldali chronikus laesioban szenvedQk caloricus ingerlése során regionális 

cerebrális vérátáramlás csökkenést (deaktivációt) mutató ellen- és azonos oldali agyi területek 

a nyugalmi állapothoz viszonyítva (Apc-Jpc). (x, y, z: Talairach koordináták (22), T: az adott 

helyen a perfuzio eloszlás Student-t paramétere, szf: 36) 
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7. Ábra. A jobb oldali chronikus laesioban szenvedQk caloricus ingerlése során a 

nyugalmi állapothoz képest regionális cerebrális vérátáramlás csökkenést 

(deaktivációt) mutató agyi struktúrák Apc-Jpc). (Az ábrán szereplõ számok a Talairach 

és Tournoux atlasz (z) koordinátáinak felelnek meg) 

 

 

A chronicus vestibularis laesioban szenvedQ betegek ép (bal) oldali aktivitás 

növekedését a nyugalmi állapothoz képest, az egészségesek bal oldali szintén nyugalmi 

állapothoz képesti aktivitás növekedésével összevetve, caloricus stimuláció hatására, nem 

találtunk a két populáció között szignifikáns statisztikai különbséget a csoportanalízis 

során sem. [B-A]e-[B-A]pc  

Ez a korábban elvégzett a csoportokon belüli különbség hiányát matematikailag is 

alátámasztja. (Bpc-Apc és Be-Ae) 

 

-18 -12 -6 0

6 12 18
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A chronicus vestibularis laesioban szenvedQ betegek kóros (jobb) oldali aktivitás 

növekedését a nyugalmi állapothoz képest, az egészségesek jobb oldali szintén nyugalmi 

állapothoz képesti aktivitás növekedésével összevetve, caloricus stimuláció hatására, 

contralateralisan, az S II  és a retroinsularis cortexnek megfelelQ területen találtunk a két 

populáció között szignifikáns különbséget.[J-A]e-[J-A]pc Ezzel meghatároztuk a tisztán 

vestibularis stimuláció okozta kérgi területet („core regio”). (7. Táblázat és 8-9. ábra) 

 

Bottini és munkatársai 2001-ben közölt eredményeivel való összevetés céljából a 

mi anyagunkban is megkerestük azokat az anatómiai területeket, amelyeket az Q és 

munkatársai, más kísérleti konfiguráció alapján, tisztán vestibularis eredet_nek 

véleményeztek. A mi és az általuk közölt régiók csak részben egyeztek meg. A fentiek 

mellett kiterjedt insularis területet írtak le, valamint a gyrus temporalis superiort és a 

splenium corposis callosit. (7. táblázat)  
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A CVS és NV által egyaránt aktiválódott területek (Bottini 2001) [J-A]e-[J-A]pc  

 x y z Z score X Y Z Z score 

Insula 32 4 -8 5.02 -32 4 -4 0.92 

Insula 34 -4 4 7.68 -32 -2 6 2.01 

Insula - - - - -28 6 16 3.02 

SII 40 -16 16 5.83 -40 -20 16 4.03 

Retroinsularis cortex 38 -24 20 4.59 -40 -26 18 4.82 

Retroinsularis cortex  - - - - -40 -28 24 4.89 

Gyrus temporalis superior -54 -12 12 3.94 50 -12 12 0.61 

Splenium corporis callosi -4 -26 16 4.47 2 -24 14 0.57 

 

7. táblázat. Bottini  (2001) által caloricus vestibularis stimulációval (CVS) és nyaki 

vibrációval (NV) egyaránt aktivitás növekedést mutató agyi régiói, valamint az egészségesek 

és a chronicus vestibularis laesioban szenvedQk beteg oldali aktivitásának különbsége. [J-A]e-

[J-A]pc. A koordináták a statisztikailag maximális nagyságú területeket jelölik (Z score) a 

kérdéses anatómiai struktúrában. A számok a Talairach és Tournoux atlasz koordinátáinak 

felelnek meg.  
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8. ábra: Egészséges csoport jobb oldali caloricus ingerlésekor aktiválódott agyi területei a 

nyugalmi állapothoz képest (Je-Ae) (Bal oldali oszlop) 

Jobboldali chronikus laesioban szenvedQk jobb oldali caloricus in gerlésekor aktiválódott agyi 

területei a nyugalmi állapothoz képest (Jpc-Apc) (középsQ oszlop) 

Egészséges csoport jobb oldali ingerlése versus nyugalmi állapot összehasonlítva a 

chronicus laesioban szenvedQk jobb (kóros) oldali ingerlése versus nyugalmi állapottal [J-

A]e-[J-A]pc (jobb oldali oszlop) 
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9. ábra: Egészséges csoport jobb oldali ingerlése versus nyugalmi állapot összehasonlítva a 

chronicus laesioban szenvedQk jobb (kóros) oldali ingerlése versus nyugalmi állapottal [J-

A]e-[J-A]pc  (A számok a Z koordináták értékei a Talairach atlasz alapján) 
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Acut vestibularis laesioban szenvedQ betegek agyi vérátáramlás növekedést 

(aktivációt) mutató kérgi területei az egészséges kontrollcsoport nyugalmi állapotához 

képest (Dpa-Ae) (8. Táblázat): 

 

A laesio oldalához képest contralateralis agyi régiók a gyrus temporalis medius (Br. 

39), gyrus cinguli (Br. 24, 32), gyrus frontalis superior et medius Br. 10). 

A laesio oldalához képest ipsilateralis agyi régiók a gyrus praecentralis (Br. 4) és a 

praemotor cortex (Br. 6), gyrus frontalis inferior (Br. 44, 45), gyrus frontalis medialis, 

superior, medius (Br. 10), gyrus cinguli (Br. 23, 24), gyrus fusiformis (Br. 18). 

 
 
 
Ellenoldali areák x 

(mm) 

y (mm) z (mm) T 

Gyrus temporalis medius Br. 39  34 - 50 14 6,28 
Gyrus cinguli Br. 24, 32  18  26 20 5,84 
Gyrus frontalis superior et medius Br. 10  26  58 - 6 5,01 
Azonos oldali areák   

Gyrus precentralis Br. 4 és premotor Br. 6 - 66 - 2 14 6,68 
Gyrus frontalis inferior Br. 44, 45 - 60  20 18 6,41 
Gyrus frontalis medialis Br. 10 - 12  54 - 2 6,48 
Gyrus frontalis superior Br. 10 - 30 68 0 5,43 
Gyrus frontalis medius Br. 10 - 46 56 - 2 5,44 
Gyrus cinguli Br. 23, 24 - 2 - 12 28 6,23 
Gyrus cinguli Br. 24, 32 - 16 24 22 5,10 
Gyrus fusiformis Br. 18 - 38 - 84 - 18 5,83 
 
 
8. táblázat A bal oldali akut vestibularis laesioban szenvedQk fokozott agyi vérátáramlást 

(aktivációt) mutató régiói az egészséges kontrollcsoport nyugalmi állapotához képest (Dpa—

Ae). (x, y, z: Talairach koordináták (21), T: az adott helyen a perfuzió-fokozódáshoz tartozó 

Student-t paraméter, a szabadsági fokok száma 36)  
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Acut vestibularis laesioban szenvedQ betegek agyi vérátáramlás csökkenést 

(deaktivációt) mutató kérgi területei az egészséges kontrollcsoport nyugalmi állapotához 

képest (Ae-Dpa ) (9. táblázat): 

 

A laesio oldalához képest contralateralis agyi régiók a lobulus parietalis inferior 

(Br. 39), gyrus supramarginalis (Br. 39, 40), gyrus temporalis inferior (Br 20), gyrus 

frontalis medius (Br. 6). 

 A laesio oldalához képest ipsilateralis agyi régiók a gyrus temporalis medius (Br. 

39) és a cuneus (Br. 18). 

 

Ellenoldali areák x (mm) y (mm) z (mm) T 

Lobulus parietalis inferior Br. 39  58 - 56 22 5,43 
Gyrus supramarginalis Br. 39, 40  56  - 58 30 5,40 
Gyrus temporalis inferior Br. 20  46 - 22 - 30 5,03 
Gyrus frontalis medius Br. 6 44 14 56 4,49 
Azonos oldali areák   

Gyrus temporalis medius Br. 39 - 54 - 66 16 5,24 
Cuneus Br. 18 - 14  - 80 16 4,92 

 
 

9. táblázat A bal oldali akut vestibularis laesioban szenvedQk csökkent agyi vérátáramlást 

(deaktivációt) mutató régiói az egészséges kontrolcsoport nyugalmi állapotához képest 

(Ac-Dpa). (x, y, z: Talairach koordináták (21), T: az adott helyen a perfusio-csökkenéshez 

tartozó Student-t paraméter, a szabadsági fokok száma 36) 
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Megbeszélés: 

 

Egészséges önkénteseken végzett megfigyelések: 

 

Egészséges önkénteseken végzett vizsgálatok eredményeképpen számos agyi 

régióban találtunk fokozott, illetve csökkent perfúziót. (Lásd 1-4. táblázat és 2-5. ábra). Az 

általunk valamint más kutatócsoportok által korábban észlelt aktivációs mintázatok elemei 

között viszonylag nagy mérték_ az átfedés, de ugyanakkor e mintázatok között markáns 

különbségek is találhatók.   

 A korábbi szerzQk közül Brandt említ aktivitás-fokozódást a Br. 6-os area területén 

PET vizsgálattal, meleg ingerlést alkalmazva (Brandt 1999, 2000 a). Lobel és munkatársai 

galváningerlést végeztek és fMRI-vel vizsgálták a vérátáramlás fokozódást. Pk szintén 

leírták a frontális lebeny premotor régiójának aktivitás-fokozódását, ami szerintük az 

otolith szerv afferens modulációjával áll kapcsolatban (Lobel 1999). A terület része a 

frontális tekintési központnak (Paus 1996). Aktivitása feltehetQen a vestibularis stimulus 

okozta szemmozgásokkal kapcsolatos. Feltételezzük azt is, hogy a régió a vázizmok 

vizsgálat alatt kialakuló isometriás feszülésével kapcsolatos, azaz a vestibuláris rendszer 

vázizmokra gyakorolt hatásának lehet kérgi reprezentációja (Kisely 2000 a, b, 2001).    

 Bottini és munkatársai 1994-es beszámolójukban, egy régió kivételével kizárólag 

contralateralis areak aktivitásfokozódását írták le (Bottini 1994), egyezQen Tuohimaa 

korábbi megfigyelésével. Ez utóbbi szerzQ ezt a vestibularis pályák agytörzsi szinten 

történQ keresztezQdésével magyarázza (Tuohimaa 1983). Jelen vizsgálattal mi kétoldali 

vérátáramlás növekedést észleltünk, bár az ipsilateralis változás kisebb területet érintett 

(Kisely 2000 a, b, 2001). Bottini további vizsgálatai során már beszámol kétoldali aktivitás 
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fokozódásról, hozzánk hasonlóan, a stimuláció oldalához képest  kifejezettebb 

contralateralis és enyhébb ipsilateralis intenzitással (Bottini 2001). Eredményei közötti 

különbséget az eltérQ kísérleti protokollal magyarázza. Az elsQ alkalommal a vestibularis 

reakció meglétének az igazolására félremutatási feladatot kellett a betegnek végezni a PET 

adatgy_jtés alatt. A második alkalommal, a mi modellünkhöz hasonló konfigurációt 

alkalmazva ez elmaradt. Véleménye szerint a motoros feladat maszkolta az aktivált 

területek egy részét. Bense galván ingerléskor szintén kétoldali aktivitás fokozódást írt le 

(Bense 2001).  

 

A deaktivációk vizsgálata kapcsán meglepetésünkre az agyi struktúrák igen gazdag 

mintázatát kaptuk. Paulesuhoz hasonlóan mi is fQként ipsilateralis rCBF csökkenést 

találtunk (Paulesu 1997). Korábbi szerzQk (Wenzel 1996, Brandt 1998, 2002) a visualis és 

vestibularis areák reciprok m_ködését írták le. E tények a deaktiváció jelenségének 

funkcionális szerepét erQsíti meg. A visualis és visualis asszociációs kéreg deaktivációja 

(Br. 17, 18, 19, 39) korábbi vizsgálatok eredményei alapján várható volt. A temporális 

területre vonatkozóan is találtak már korábban adatokat - Br. 20, 21, 38 (Paulesu 1997). E 

régiók egy része jól ismert, mint a limbikus aszociációs kéreg, amelynek középsQ része a 

deklaratív emlékezet m_ködésének fontos eleme. Price és munkatársai PET 

vizsgálataikban szöveghallgatást, -olvasást és visszamondást kísérQ agykérgi aktivációt 

igazoltak e régiókban (Price 1996). E szerzQk a Br. 20-as régióban nagyobb kiterjedés_ 

aktivációkat figyeltek meg mély hangrend_, illetve hosszabb szavakkal történQ stimuláció 

eredményeképpen. (Price 1997). Platel és munkatársai ugyanezen régiókban találtak 

perfúziós eltéréseket (Platel 1997), a hallgatott zenei hangok jellemzõitõl függõen 

aktivációt (Br. 21), illetve deaktivációt (Br. 20). A deaktiváció feltehetQen az e régió 
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számára irreleváns feladat miatt a figyelmi m_ködés változásával függhet össze (Jenkins 

1993).  

 A frontális lebenyben két helyen, a Br. 8-as és a 11-es areák területén találtunk 

érdemi aktivitás-csökkenés. A Br. 8-as area deaktivációja funkcionális szempontból 

logikus, hiszen ez része a frontális, akaratlagos tekintési központnak. A 11-es area a 

limbikus kéregnek része. Zatorre és munkatársai a zenei hangmagasságra vonatkozó 

memória funkciót vizsgálták és annak megkülönböztetésekor találtak aktivitás-növekedést 

a jobb oldali alsó frontális kéregben (Br. 47, 11) (Zatorre 1994). Hofle munkacsoportja az 

alvás lassú hullámú szakasza alatt kifejezett deaktivációt írt le a 11-es areában (Hofle 

1997). 

Vitte és munkatársai fMRI-vel végeztek vizsgálatot hideg ingerléssel (Vitte 1996). 

ElsQként mutatták ki emberben a vestibuláris rendszer és a hippocampus közötti 

funkcionális kapcsolatot, mely szimultán aktivitás-fokozódásként volt észlelhetQ. Felmerül 

a kérdés, hogy jelen tanulmányunkban miért tapasztaltunk vérátáramlás csökkenést. 

Véleményünk szerint ez a kísérleti protokollok különbségeibQl adódik, amelyek a két 

esetben ellentétesen befolyásolták a válasz mértékét. Vitte és munkatársai egyrészt kisebb 

erQsség_ ingert alkalmaztak (12 Co-os víz), másrészt magát a nystagmus reakciót a 

betegnek adott utasítással, miszerint a vizsgálat közben fixáljon, igyekeztek elfojtani. Az 

eltérQ eredményeket minden valószín_ség szerint az utóbbi magyarázza. Feltételezzük, 

hogy a hideg stimuláció a hippokampus perfúzióját csökkenti, de ez a nystagmus 

akaratlagos elfojtásával kapcsolatos kölcsönhatások miatt Vitte és munkatársai 

vizsgálataiban nem alakulhatott ki. Esetünkben a központi idegrendszer a térbeli 

orientációban fontos szerepet betöltQ hippocampus gátlásával veszi elejét a folyamatosan 

érkezQ inadekvát ingerületek helytelen válaszreakciókat eredményezQ, standard módon 

történQ feldolgozásának, mivel a vestibulo-ocularis reflex akaratlagos szupressziója, mint 
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funkcionális segítség hiányzott. Ez a hipotézisünk összhangban van a vestibuláris rendszer 

és a hippocampus már korábban felvetett kapcsolatával. A hippocampus gátlásával 

kapcsolatos fentebb részletezett megállapítások alapján az is feltételezhetQ, hogy a 

hippocampusnak szerepe van a mozgásbetegség (motion sickness) pathofiziológiájában, 

vagyis feltételezzük, hogy ez a terület a Warwick által is kutatott sensorialis konfliktus 

teória egyik szubsztrátuma. A teória lényege az ellentmondás, amely a korábbi 

tapasztalatok alapján várt és az aktuális sensoros stimulus között áll fenn (Warwick 1998). 

 

 

Chronicus vestibularis laesioban szenvedQ betegeken végzett mérések eredményei: 

 

A perifériás vestibularis rendszer ingerléses vizsgálatával foglalkozó eljárások 

mindegyike (optokinetikus, galván, kalorikus, nyaki vibrációs tesztek) nem vestibularis 

eredet_ idegrendszeri stimulusokat is tartalmaz (Bottini 1994, 1995, 2001, Brandt 1998, 

Bucher 1998, Bense 2001, Kisely 2000 a, b, 2001, Lobel 1999, Paulesu 1997). Az eddigi 

közleményekben a szerzQk arra törekedtek, hogy a caloricus ingerlés tactilis és nociceptív, 

esetleg auditoros komponense ne befolyásolja a mérések eredményét. A kapott kérgi válasz 

valóban csak a kívánt stimulációval legyen összefüggésben, lehetQleg ne tartalmazzon 

egyéb sensoros elemeket, ezáltal megzavarva a mérés eredményét. (Bottini 1994, 1995, 

2001, Kisely 2000 a, b, 2001, Wenzel 1996).  

Felmerül a kérdés, vajon a caloricus stimuláció okozta változások milyen egyéb, 

nem vestibuláris eredet_ elemmel színezik a központi idegrendszer rCBF változásának 

mintázatát? 

A kérdés megválaszolásához olyan modellre van szükség, mely lehetQséget nyújt 

teljes vestibularis deprivációban az extravestibularis eredet_ inger okozta rCBF változások  
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vizsgálatára. Ennek a célnak a kisagy-hídszögleti m_téten átesett betegek felelnek meg.  

Eredményeink új információval szolgálnak a caloricus stimulus, mint komplex 

inger elemekre történQ bontása révén, azok központi idegrendszerre gyakorolt hatásaik 

tanulmányozására.  

 

Az optokinetikus stimulációnak feltétlen velejárója a visualis és a szemmozgató 

rendszer területeinek egyidej_ m_ködése a vestibularis kérgi régiókkal (Brandt 1998).  

 

A galván ingerlés az elQzQvel szemben kizárólag a vestibularis neuron 

stimulációját hivatott végezni. Az fMRI mérések a stimuláció kapcsán ismert fájdalom 

inger okozta válasz mellett, kimutattak akusztikus kérgi aktivációt is. Ez utóbbit a nervus 

cochlealis stimulációja okozza, noha a betegek nem számoltak be acusticus érzetrQl 

(Bucher 1998, Bense 2001). E stimulációs metodika esetében nyilvánvaló, hogy a 

nociceptív stimulust és az acusticus választ minden esetben bele kell, hogy értsük a 

méréseink eredményeibe, a kontamináció elkerülhetetlen. Ha a fájdalom és acusticus 

ingerrel végzett teszt eredményét kivonjuk a vestibularis galváningerléskor kapott 

eredményekbQl, a vestibulo-ocularis választ kapjuk meg (Bense 2001).  

 

A nyaki vibrációs teszt kapcsán az auditoros kontamináció mellett számolnunk kell 

tactilis stimulussal is. Az acusticus stimuláció szerepét úgy lehet kiktatni, hogy a 

substractios analízisben résztvevQ nyugalmi állapot mérésekor is a beteg közelében marad 

a bekapcsolt vibrátort. Ezáltal a substractio során az acusticus stimulus okozta kérgi válasz 

automatikusan elt_nik. A tactilis effektus azonban nem küszöbölhetQ ki (Bottini 2001).  

 

A kalorikus stimuláció eseteiben látszik legegyszer_bben megoldhatónak ez egyéb 
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sensoros modalitások hatásának kivédése. Mivel a válasz közismerten elhúzódik a 

stimulációt követQen, lehetQség van az idQablakok eltolására, azaz a stimuláció után több-

kevesebb idQt várni az adatgy_jtéssel. Nyilvánvaló, hogy minél korábban kezdQdik az 

adatgy_jtés, az ingerre kapott válasz annál erQsebb. Ugyanakkor valószín_bb a 

stimulációval összefüggQ extravestibularis inger részvétele a válaszban. Ha a várakozási 

idQt megnyújtjuk, ez a viszony megfordul. Bottini és munkatársai 10 secundumot 

várakoztak a víz befecskendezését követQen, Wenzel és munkatársai pedig hideg 

ingerléskor átlag 145 másodperccel, meleg ingerléskor 25 másodperccel késQbb kezdték a 

PET vizsgálatot (Bottini 1994, 2001, Wenzel 1996). A szerzQk szerint a vizsgált személyek 

nem számoltak be kellemetlenségrQl, vagy fájdalomról.  

 

Az általunk végzett méréseink során, szemben a fenti állításal, az egészséges öként 

jelentkezQk és a betegek egyaránt kifejezetten kellemetlen fájdalom és hideg érzésrQl 

számoltak be, mely átlagosan 30 másodpercig tartott. E megfigyelés késztetett minket arra, 

hogy megvizsgáljuk, vajon ha a vestibulo-ocularis válasz lehetQségét kizárjuk, az 

alkalmazott metodika mellett van-e szignifikáns kérgi válasz? Ha van, mely agyi 

területeken okoz aktivációt és deaktivációt? 

 

A kisagy-hídszögleti tumor miatt operált betegeknél sem acusticus, sem vestibularis 

stimuláció nem szerepelhetett, csak tactilis, hQ és fájdalom ingerre adott válaszokra 

számíthattunk. A nervus trigeminus, nervus glossopharyngeus és nervus vagus m_ködése 

intakt volt, tehát a kérgi válaszok ezen idegek közvetítette ingerület eredményei voltak.  

  

Extravestibularis ingerek okozta rCBF változások 
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Korábbi szerzQk tactilis, hQ, nociceptív vizsgálataihoz képest esetünkben, a fenti 

stimulusokat nem a megszokott módon alkalmaztuk. Mi a stimulus lezajlása után kezdtük 

az adatgy_jtést. E miatt várható volt, hogy eredményeink bizonyos mértékben el fognak 

térni a korábbiaktól. Egyéb tényezQk is a várható különbözQségek mellett szóltak. A 

különbözQ szerzQk más-más minQség_ stimulációt alkalmaztak. Xu és munkatársai például 

CO2 LASER-t használtak (Xu 1997). A hQvel történQ stimulációk esetén a hQfok és a 

stimuláció helyei szintén eltértek (Casey 1996). Nem találtunk viszont a hallójáratra 

vonatkozó megfigyeléseket. A fájdalom tekintetében a legközelebbi stimulus a nyakra, a C 

4-5 és C 5-6 csigolyák magasságában elhelyezett elektróda volt (Bucher 1998, Bense 

2001).  

 

Aktiváció (Jpc-Apc)  

 

A gyrus cinguli anterior (Br. 32) jól ismert része a fájdalom inger kapcsán 

aktiválódott kérgi területeknek. Hideg és meleg okozta fájdalom eseteiben és vestibularis 

komponenst nem tartalmazó galváningerléssel kapcsolatban igazolták a rCBF növekedést. 

(Bense 2001, Casey 1996). Ugyanakkor nem mutatták ki LASER stimulációt követQen (Xu 

1997). A gyrus frontalis medialis, az insula részben vagy teljes égészében, a lobulus 

parietalis inferior, valamint a postcentralis (S I, S II) régiók egyaránt részt vesznek a 

fájdalom, hQ és taktilis ingerek okozta kérgi aktivációs területek alkotásában. E területek 

nagysága, egyesek hiánya, jól magyarázható az alkalmazott stimulus helyével, erQsségével, 

fajtájával (Bense 2001, Xu 1997, Casey 1996). A fenti területeket az egészségesek 

caloricus stimulációja során kapott rCBF növekedést mutató területeivel összevetve 

hasonlóságokat és különbségeket is találunk. Ezek az insula hátsó része, a gyrus 

postcentralis, a lobulus parietalis inferior, az S II area és a temporo-parietelis junctio. 
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Felmerül a lehetQsége, hogy ezen areák részben, vagy teljes egészében az extravestibularis 

stimulussal függenek össze (Bottini 1994, 2001, Kisely 2000 a, b, 2001) (5. táblázat és 6. 

ábra) 

 

Megállapítható, hogy a kalorikus ingerlés fenti módon történQ alkalmazása során 

nem vestibularis eredet_ kérgi válasz is keletkezik, mely a szubjektív érzetnek megfelelQ 

hQ- és fájdalomhatással hozható összefüggésbe. Ezáltal olyan régiók aktiválódnak, melyek 

nincsenek összefüggésben a test térbeli orientációjával.  

Az extravestibularis hatás kirekesztéséhez kézenfekvQnek t_nik az a lehetQség, 

hogy növeljük az adatgy_jtés és a stimuláció között eltelt idQ nagyságát. Tapasztalatunk 

azonban az volt, hogy a hosszabb várakozási idQ alatt a reakció jelentQsen csökkent. 

 

Deaktiváció (Apc-Jpc) 

 

A deaktiváció (rCBF csökkenés) vizsgálatának jogosultságát, m_ködéssel 

összefüggQ szerepét manapság általánosan elfogadottnak tekintik (Brandt 1998, Bottini 

2001, Bense 2001, Xu 1997). Korábban számos szerzQ kimutatta a visualis kéreg 

deaktivációját vestibularis stimuláció hatására (Bense 2001, Brandt 1998). 

Galváningerlés során a nyugalmi állapothoz képest a gyrus temporalis medialis (Br. 

19, 39), gyrus occipitalis (Br. 19, 18), sulcus centralis ajkai (Br. 4, 3), gyrus postcentralis 

(Br. 3, 2) mutattak vérátáramlás csökkenést. Ezek alapján a vestibularis-visualis interakció 

mintájára nociceptív-somatosensoros interakció meglétét látják bizonyítottnak. E 

mechanismus egyaránt m_ködik vestibularis és izoláltan fájdalom ingerként alkalmazott 

galván stimulációkor.  

Jól körülírt élettani funkcióval magyarázható a vestibulo-visualis reciprok 



 53

inhibitoros interakció. A visualis kéreg aktivációjával egy idQben a vestibularis régió rCBF 

csökkenését írták le. A két sensoros modalitás okozta válasz aszerint tolódik el a másik 

javára, hogy melyik stimuláció az uralkodó (Brandt 1998, 1999). 

Méréseink során a visualis kéreg deaktivációját észleltük. Mivel vestibularis inger 

szerepe nem jöhetett szóba, fel kell tételeznünk az extravestibularis hatás V2-V5 -re 

gyakorolt supressív effektusát. Véleményünk szerint lennie kell egy nociceptív-visualis 

interakciónak is, a vestibulo-visualis és a nociceptív-somatosensoros analógiára. (6. 

táblázat és 7. ábra) 

 

A test térbeli orientációjának, az egocentrikus tér agyi leképezésének több eleme 

létezik. Ezek között számos interakció révén a beérkezQ információk összegzése és a 

kialakult dinamikusan változó egyensúly biztosítja a funkció megvalósulását. A bárhonnan 

érkezQ, az egyensúlyt hirtelen és markánsan megbontó inger egyes funkciók gátlásához 

vezet. Úgy gondoljuk, hogy a vestibularis stimulus, mint a szervezet egyensúlyát zavaró 

inger mellett a nociceptív inger, hasonló elven okoz visualis gátlást. E megfigyeléssel 

eddig még nem találkoztunk a szakirodalomban. 

 

Egészségesek és chronicus vestibularis laesioban szenvedQ betegek csoportjai 

közötti analízis 

 

Kimutattuk, hogy a caloricus vestibularis stimulációkor annak ellenére, hogy az 

adatgy_jtés a stimuláció vége után minimum 5 másodperccel kezdQdött, fellépett 

nonvestibuláris kérgi válasz is. Felmerül a kérdés, ha ebbQl az aktivitásból kivonjuk a 

chronikus vestibularis laesióbanban szenvedQk kóros oldalának ingerlésekor fellépett 

aktivitást (amely kizárólag non-vestibularis eredet_ kérgi választ tartalmaz), mely agyi 
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területek aktivitása marad meg ([J-A]e-[J-A]pc)? Más szóval ekkor kapjuk meg a tisztán 

vestibularis eredet_ rCBF mintázatot. 

 

Bottini és munkatársai hasonló céllal végeztek méréseket, de kísérleti 

konfigurációjuk eltérQ volt. Egészséges egyének esetén kétféle (caloricus stimuláció és 

nyaki vibráció) stimulációt alkalmaztak. Analízisükkel Qk azon területeket keresték, 

amelyek mindkét stimuláció során aktiválódnak, azaz átfedést mutatnak.  

Az általunk leírt terület kisebb volt, mint a Bottini és munkatársai által talált hat 

régió - négy contralalteralis és kettQ ipsilateralis (7. táblázat). Magunk a contralatetralis 

area S II és a retroinsularis cortex rCBF növekedését észleltük. E terület megfelel más 

szerzQk által a primateseknél leírt PIVC humán analógjának (Bottini 2001, Guldin 1998). 

 Megvizsgáltuk a Bottini által leírt területeket a mi analízisünk során. A hat 

régióból négy esetén nem találtunk szignifikáns különbséget az egészséges és a beteg 

populáció között (7. táblázat). Az eltérésre magyarázata az, hogy a két kísérleti protokoll, 

azaz a nyaki vibráció és a caloricus ingerlés során egyaránt fellépnek egymást átfedQ 

extravestibularis eredet_ ingerületek.  Pontosabban a két kísérletnél nemcsak a vestibularis, 

de a non-vestibularis területek is mutathatnak átfedést. Megállappíthatjuk, hogy ez a 

modell nem biztosan alkalmas a nonvestibularis komponensek kizárására.  

 

Figyelemre méltók Bense és munkatársainak galván ingerlés során tett erQfeszítései 

a non-vestibularis komponensek kizárására (Bense 2001). A galván ingerlés okozta 

fájdalom hatását úgy igyekeztek semlegesíteni, hogy a nyakra tett ingerlQ elektróda okozta 

rCBF változást a nervus vestibularis stimulációja során kapott rCBF növekedésébQl vonták 

ki. Azonban éppen a retroinsularis terület aktivitás növekedését nem tudták kimutatni a 

csoport-, csupán az individualis analíziskor. Ezt az agyak nagy anatómiai variabilitásával 
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magyarázták. Mindenesetre e tény kétségessé teszi eredményeik értékelhetQségét. Az 

acusticus stimulus során kapott aktivitás növekedést még ki kellene vonni a fentebb kapott 

eredménybQl, de azt már statisztikailag nem értékelték. Azaz tulajdonképpen három 

különbözQ protokollon alapuló (galván-vestibularis, galván-fájdalom, acusticus) mérés 

substractios analízisét kellett volna elvégezniük, ami már az elsQ kivonás során is kétes 

eredményt hozott.  

 

Ezzel szemben a mi mérésünkél a kísérleti protokoll megegyezQ volt. Különbség 

csak a résztvevQ alanyokban, nevezetesen a meglévQ és a hiányzó vestibularis afferens 

kapcsolatban volt. Tehát az egészséges csoport igazoltan nonvestibularis ingerületet is 

tartalmazó rCBF növekedésébQl ki tudtuk vonni, a vestibularis választ biztosan nem okozó 

extavestibularis rCBF növekedést, megkapva a tisztán vestibularis eredet_ kérgi 

mintázatot.  

Felmerül a kérdés, hogy a víz befecskendezésekor fellépQ acusticus inger okozhat-e 

zavart méréseink során? A laesios csoportban acusticus stimulus biztosan nem 

jelentkezhetett, hiszen a neuron a m_tét során sérült. Ezzel szemben az egészségesek 

csoportja esetén ez ép volt, ami a subtractio kapcsán zavaró aktivitás lehet. A válasz az, 

hogy ez biztosan nem történhetett meg. A befecskendezékor jelentkezQ acusticus stimulus 

az adatgy_jtés elQtt minimum 5 s-al abbamaradt. Bizonyíték az is, hogy az egészségesek 

egyetlen mérése kapcsán sem kaptunk rCBF növekedést a primer auditoros cortex teületén, 

szemben Bense megfigyelésével. Azaz a kapott kérgi válasz kizárólag vestibularis ingerrel 

lehet kapcsolatban. 

 

 Eredményünk további bizonyítéka annak a hypothesisnek, hogy a retroinsularis és 

az S II-s cortex a primateseknél leírt PIVC humán analógja. Ez a terület elektrofiziológiai, 
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histológiai és funkcionális képalkotókkal is igazoltan a központi idegrendszernek a test 

térbeli orientációjával összefüggQ multimodalis hálózatának része. A vestibularis 

stimuláció okozta perfúzió változás itt a legkifejezettebb, azaz tekinthetjük „core regio”-

nak (Guldin 1998), domináns corticalis vestibularis areanak (Brandt 1999, 2002) (8. és 9. 

ábra) 

Azon multisensoros területek, melyek korábbi vizsgálataink során aktivitás 

növekedést mutattak, természetesen részei a test térbeli orientációját integráló kérgi 

hálózatnak. M_ködésük során azonban a vestibularis ingerrel kapcsolatos funkció kevésbé 

dominál, szemben az általunk igazolt „core regio” területével (Emri 2003). 

 

Acut vestibularis laesioban szenvedQ betegek vizsgálatának eredményei: 

 

 

 A vestibularis rendszer perifériájának hidegvíz befecskendezésével vagy levegQ 

befúvásával történQ ingerlésére az adott oldali végszerv spontán aktivitásának csökkenését 

okozva a két oldal közötti egyensúly felbomlásához vezet. Azaz a nem ingerelt oldal 

spontán aktivitása relatíve felerQsödik. A vestibolo-ocularis reflex eredményeként a 

stimuláció oldalához képest ellenoldalra ütQ nystagmus alakul ki. A vestibulo-spinális 

tesztek pedig a stimulált oldalra mutatnak (félremutatás, Romberg teszt, Unterberger féle 

vakjárás, Weil féle csillagjárás stb.). A fenti tüneteket nevezzük harmonikus vestibularis 

tünetegyüttesnek.  

Hasonló tüneteket okoz a vestibularis végszerv hirtelen kiesése neuronitis 

vestibularis esetén.  

A neuronitis vestibularis kritériumaiként a Silvoniemi munkájában szereplQ 

szempontokat vesszük alapul: hirtelen fellépQ, intenzív, forgó jelleg_ szédülés, csökkent 
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vagy hiányzó kalorikus reakció, spontán horizontális vagy horizonto-rotatoros nystagmus 

az ép oldalra. A hallás változatlan, tinnitus nincs, a neurológiai status negatív (Silvoniemi 

1988). A kórkép ismeretlen etiológiájú, akut, perifériás vestibuláris laesionak felel meg 

(Tóth 1991 a, b, 1992, 1993, 1996). Tünetei az akut stádiumban tehát megegyeznek a 

hideg kalorikus ingerlés okozta reakcióval. Ez azt sugallja, hogy a hideg kalorikus 

stimuláció által létrehozott élettani változás hasonló a neuronitis vestibularisban fellépQ 

eltérésekhez, beleértve a központi idegrendszer szintjén létrejötteket is, de ennek 

bizonyítékait mindezideig nem ismerjük. 

Az 8. és 9. táblázat a bal oldali neuronitis vestibularisban szenvedQ betegeknek a 

kontrollcsoport nyugalmi állapotához viszonyított rCBF-növekedését (Dpa-Ae), és -

csökkenését (Ae-Dpa) mutatja. A táblázatokban felsorolt, valamint az egészséges 

önkéntesek kalorikus stimulációja során érintett anatómiai régiókat összevetve a 

következQket lehet megállapítani. Egészségeseknél a kalorikus stimuláció elsQsorban 

ellenoldali aktivitás-fokozódást vált ki és csak kisebb részben okoz azonos oldalit. Az 

anatómiai régiók a két agyféltekében hasonlóak, és a primateseknél leírt PIVC-nek (Kisely 

2000 a, b, 2001, Bottini 2001) felelnek meg. Ezzel szemben a betegeknél fQként azonos 

oldali, és a fentiektQl különbözQ areák aktiválódnak, melyek a két féltekében is egymástól 

eltérQek. A vizsgált egészséges és beteg személyeket jellemzQ aktivációk között csupán a 

gyrus cinguli egy része (Br. 24), a gyrus praecentralis (Br. 4) és a premotor cortex területén 

találtunk azonos régiókat, de a gyrus cinguli kivételével, mindig csak ellenoldalon.  

Kalorikus ingerléskor az aktivációra vonatkozóan a stimmuláció oldalához képest 

kifejezett kontralateralis túlsúlyt látunk, míg a deaktivációs mintázatban nincs szembet_nQ 

oldalkülönbség. Ezzel szemben kifejezett deaktivációt találunk az acut betegeknél a 

laesioval ellentétes oldalon. Magunk és Wenzel korábbi megfigyeléseinél szembet_nQ a 

vizuális és a vizuális asszociációs cortex (Br. 18, 39) rCBF-csökkenése (Brandt 1998, 
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2002, Wenzel 1996). Saját eredményeink a gyrus temporalis inferior (Br. 20) stimulációval 

ellentétes oldali vérátfolyás csökkenését illetQen is megegyeznek a korábban közzétett 

adatokkal. A kalorikus stimulációs vizsgálatok eredményeihez képest eltérést jelent, hogy 

nem találtunk deaktivációt a hippokampus, a gyrus frontalis medius (Br. 8) és medialis (Br. 

11) területén. Egy további eltérés, hogy a Br. 6-os régió ugyancsak deaktiválódott a beteg 

oldallal ellentétesen.  

A fentiek alapján az alábbi következtetések vonhatók le. A jegesvizes kalorikus 

stimuláció okozta központi idegrendszeri válasz és a neuronitis vestibularisban mérhetQ 

agyi aktivitás-változás csak igen kis részben érinti ugyanazon féltekei területeket. Míg az 

elsQ egy hiperakut egyensúlyi zavar kérgi reprezentációja, a második egy zajló, 

betegenként különbözQ stádiumban lévQ, a gyógyulást is magában hordozó folyamat 

okozta rCBF-változás, melyben a gátló és serkentQ mechanizmusok egyensúlya 

dinamikusan változhat. A két aktivációs mintázat közötti eltérések véleményünk szerint 

elsQsorban  a kóros állapotban spontán bekövetkezQ kompenzációs folyamatokkal 

kapcsolatosak. Eredményeinket azonban csupán elQzetes megfigyelésnek kell tekintenünk 

és azokat a betegek számának növelésével kívánjuk pontosítani. 

 

 

Jelen eredményeink a következQ új megfigyeléseket tartalmazzák. 

 

 

1. Az egészséges vestibularis rendszer m_ködésében elsQként igazoltuk a hippocampus 

részvételét a terület deaktivációjának kimutatásával.  

2. Az irodalomban elsQként írtuk le a nociceptív-visualis gátlás meglétét.  
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3. Megalkottuk azt a modellt, ahol a vestibularis és az extravestibularis elemek egymástól 

elkülöníthetQk 

4. Kimutattuk, hogy a hideg caloricus stimuláció tartalmaz extravestibularis elemeket is.  

5. Igazoltuk a vestibularis ingerülettel legintenzívebben kapcsolatban lévQ „core regio” 

helyét. 

6. ElQzetes megfigyeléseink alapján az acut vestibularis laesio modelljének a hideg 

caloricus stimuláció nem felel meg, mint ez az élettani válasz alapján feltételezhetQ 

lenne. 
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Összefoglalás: 

 

 A test térbeli orientációjáért felelQs a visualis, proprioceptív és a vestibularis 

rendszer. Az agy, mint koordinátor vesz részt a folyamatban. A vestibularis rendszer 

központi idegrendszeri projekciója a kisagy szintjéig jól ismert. A subcorticalis és 

corticalis területek m_ködésben betöltött szerepe ma is a kutatások középpontjában áll.  

 Az eddigi humán és non-humán primateseken végzett kísérletek számos adattal 

szolgáltak az agyi projectio vonatkozásában. A funkcionális képalkotó eljárások közül a 

pozitronemissziós tomográfia (PET) segítségével végeztük kutatásainkat. A mérés alapjául 

az a tény szolgál, miszerint a regionalis agyi vérátáramlás (rCBF) szorosan együtt változik 

a neuronális aktivitással.  

Célkit_zéseink a következQk voltak: 

Fel kívántuk térképezni a vestibularis rendszer központi idegrendszeri projekcióját.  

A vizsgálatok során használt stimulációs metodikák alkalmával, mely esetünkben a 

caloricus stimuláció volt, a kívánatos vestibularis hatás mellett visualis, tactilis, acusticus 

és nociceptív, öszefoglalóan extravestibularis válaszok is keletkeznek. Kutatásunk másik 

célja volt az extravestibularis komponensek centrális projekciójának lokalizációja, zavaró 

hatásuknak kizárása. Ennek segítségével célunk volt meghatározni a caloricus stimuláció 

tisztán vestibuláris hatása következtében kialakult agyi aktivitás növekedést mutató 

területeket. Ezáltal egy olyan corticalis „core regio” kimutatását céloztuk meg, amely a test 

térbeli orientációjáért felelQs vestibularis rendszerrel legintenzívebb kapcsolatban áll. 

Megvizsgáltuk az azonos – harmonikus – vestibularis tünetegyüttest adó hideg caloricus 

ingerlés és az egyoldali acut vestibularis laesio központi idegrendszeri válaszának 

viszonyát. Egészséges és beteg személyek (egyoldali acut és chronicus vestibularis 

laesioban szenvedQk) PET vizsgálatát végeztük el caloricus stimuláció után és nyugalmi 
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állapotban. Vizsgáltuk az aktivitás csökkenését (deaktiváció) és növekedését (aktiváció). A 

szubtrakciós analízis után a következQ új eredményeket kaptuk:  

Az irodalomban elsQként igazoltuk a hippocampus részvételét a terület 

deaktivációjának kimutatásával és elsQként írtuk le a nociceptív-visualis gátlás meglétét. 

Megalkottuk azt a modellt, ahol a caloricus stimuláció során keletkezett vestibularis és az 

extravestibularis elemek egymástól biztosan elkülöníthetQk. (Chronicus vestibularis 

laesioban szenvedQ betegek). Ennek segítségével kimutattuk, hogy a hideg caloricus 

stimuláció tartalmaz extravestibularis elemeket is. Igazoltuk a vestibularis ingerülettel 

legintenzívebben kapcsolatban lévQ „core regio” helyét (SII és a retroinsularis cortex). 

ElQzetes megfigyeléseink alapján az acut vestibularis laesio modelljének a hideg caloricus 

stimuláció nem felel meg, mint ez az élettani válasz alapján feltételezhetQ lenne. 
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