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1. RÖVIDÍTÉSEK 

AAS  atlanto-axialis subluxáció 
ACM  arteria cerebri media 
ACPA  anti-citrullinált protein antitest 
BDI  Beck depresszió vizsgálat 
BP  testi fájdalom 
BVRT   Benton Visualis Felmérő Teszt 
C.I.  első nyaki csigolya 
C.II.  második nyaki csigolya 
CCP  ciklikus citrullinált peptid 
CRC  cerebrovaszkuláris rezerv kapacitás 
CRP  C-reaktív fehérje 
CT  komputer tomográfiás vizsgálat 
CTA  komputer tomográfiás angiográfia 
DAS28  betegség aktivitási index 28 ízületben 
DSA  digitális substrakciós angiográfia 
ELISA  enzimhez kapcsolt immunszorbens vizsgálat 
EULAR  European League Against Rheumatism 
IFX  infliximab 
GH  általános egészség  
IgM  immunglobulin M 
IMT  intima-media távolság 
IQ  intelligencia érték 
MH  mentális egészség 
MOCA  Montreál Kognitív Felmérő Teszt 
MR       mágneses rezonancia 
MRA  mágneses rezonancia angiográfia 
MTX     methotrexat 
PF  fizikális funkció 
RA  rheumatoid arthritis 
RE  érzelmi állapot 
RP  fizikális állapot 
SF  szociális funkció 
SLE  szisztémás lupus erythematosus 
SSc  szisztémás sclerosis 
STAI  State-Trait Anxiety Inventory 
TCD   transcranialis Doppler 
TCZ  tocilizumab 
TMT  trail making teszt 
UH  ultrahang 
vdHSS  van der Heijde-Sharp skála 
VST  Victoria Stoop teszt 
VT  vitalitás 
WAIS  Wechsler Felnőtt Intelligencia Skála 
We  vérsejtsüllyedés 
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2. BEVEZETÉS 

2.1. Kognitív funkciók 

 

A kognitív funkciók, képességek az értelmi működés alapelemei. A képességek 

két nagy csoportba oszthatók: közvetlen és közvetett megismerő folyamatokra (1, 2).  

 

Közvetlen képességek: 

- érzékelés (recepció) 

- észlelés (percepció) 

- figyelem (szelekció) 

 

A közvetlen képességek a pillanatnyi valóság felfogását, értelmezését teszik 

lehetővé. Az érzékelés a külvilág ingereinek felfogása az érzékszervek segítségével. Az 

érzékszervekre ható impulzusok által az agyban érzékletek jönnek létre. Az észlelés az 

érzékelések jelentéssel való felruházása, értelmezése. A figyelem, vagyis a valamire 

célzottan figyelés során az ingerek közül kiemeljük, elkülönítjük a fontos ingereket (1, 2). 

 

Közvetett képességek: 

- emlékezés (memória) 

- képzelet (fantázia) 

- gondolkodás 

 

A közvetett képességek a pillanatnyilag jelen nem lévő valóság megismerését, 

felfogását teszik lehetővé. Emlékezés révén a korábbi észleléseinket tudjuk felidézni 

anélkül, hogy az eredeti kiváltó ingerek jelen lennének. Képzelet révén a valóság ismert 

elemei alapján új képeket hozunk létre. A gondolkodás a legmagasabb szintű mentális 

képesség. A gondolkodás új ismeretek szerzését, a valóság összefüggéseinek megértését 

és a problémák megoldását teszi lehetővé (1, 2).  

A gondolkodás és  képzelet  bonyolultabb folyamataiban az emberek közötti 

jelentős eltérések lehetnek. A gondolkodás legmagasabb szintű, nagyon különleges 
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típusa az induktív és kombinatív gondolkodás. Az induktív gondolkodás az új tudás 

megszerzésének egyik legfontosabb eszköze, szoros kapcsolatban áll a probléma 

megoldással, az intelligenciával, a kritikai gondolkodással, a tanulási potenciállal. A 

nyelvtanulásban kiemelt szerepe van. A kombinatív gondolkodás az emberi értelem 

legbonyolultabb funkciója. Számos élethelyzetben, bonyolult problémamegoldásban és 

tudományos kutatásban egyaránt szerepet kap. A kombinatív gondolkodásra minden 

élethelyzetben szükség van, amikor meghatározott elemekből kell a feltételeknek 

megfelelő bonyolultabb dolgot alkotni. Meghatározó szerepe van a különböző 

alkotótevékenységekben, felfedezésekben, innovációkban és a fantázia működésében 

(2). 

A két legjelentősebb komplex kognitív képesség az a kreativitás és intelligencia. 

Az intelligenciának számos definíciója létezik. Wechsler meghatározása szerint 

intelligencia az egyén globális képessége arra, hogy célszerűen cselekedjék, 

környezetében hatékonyan működjön, racionálisan gondolkodjon (1, 2). 

A kognitív állapot megítélésekor mindig figyelembe kell venni az egyén korát és 

lakóhelyét. Jelentős mértékben befolyásolja a személyek kognitív paramétereit, hogy egy 

Los Angeles-i belvárosban, London kertvárosában, egy eszkimó faluban vagy egy afrikai 

törzsben nő fel és él az egyén. A kognitív képességek jelentős mértékben különböznek a 

különböző korcsoportokban, a korral együtt folyamatosan változnak. Csecsemő és 

gyerekkorban a kognitív funkciók nagyon gyorsan kialakulnak, javulnak, fejlődnek. A 

gyerekek kognitív paramétereit csak részben határozzák meg az öröklött tényezők, a 

genetikai háttér (3, 4). A gyerek- és fiatalkori kognitív paraméterek létrejöttében nagyon 

fontos szerepe van a szerzett, környezeti tényezőknek. Számos ikerkutatás igazolta, hogy 

a családi háttér, az iskolai oktatás és számos szociális komponens jelentős mértékben 

befolyásolja a gyerekek kognitív paramétereit (5, 6). Míg gyerekkorban a kognitív 

paraméterek folyamatosan javulnak időskorban az agyidegsejtek folyamatos elhalásával 

párhuzamosan a kognitív paraméterek is romlanak (2, 6). 

  A kognitív tesztek mindig egy adott pillanat állapotát rögzítik, és különböző 

kognitív paraméterek mérésére szolgálnak. A tudományos feldolgozás során ezek 
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eredményeit mindig korban, nemben, iskolázottságban azonos csoporttal kell összevetni 

(1, 2). 

A kognitív állapotromlás mértékét és dinamikáját számos idegrendszeri betegség 

mellett jelentősen befolyásolhatja az idegrendszert nem közvetlenül érintő betegség is 

(például az atherosclerosis fokozódása révén az agyi keringés befolyásolásával). A 

betegségeknek a kognitív funkcióra kifejtett hatását az alkalmazott terápiák is jelentős 

mértékben befolyásolják. Bizonyos betegségek kezelése során alkalmazott új kezelési 

eljárások, gyógyszerek (például biológiai terápiák) bevezetésének pillanatában, a humán I-

IV. fázisú vizsgálatok révén csak a farmakokinetikai és akut farmakodinámiás hatások 

ismertek. Az évek alatt történő folyamatos alkalmazásuknak azonban nem csak az 

alapbetegségre kifejtett jótékony hatása igazolható, hanem az egyéb szervekre kifejtett – 

általában közvetett – hatásai is mérhetővé válnak. Ezek lehetnek kedvezőek, de hosszú 

távon akár károsak is. A biológiai kezelések kognitív funkciókra kifejtett hosszútávú hatása 

nagyon érdekes területe a klinikai farmakológiának és klinikai kutatásnak. A mindennapos 

klinikai alkalmazásba számos kognitív teszt került be, illetve a kutatások során is számos 

tesztet alkalmaznak (7-10). Sok tesztnek a hivatalos magyar adaptációja is elérhető. Ha 

több különféle tesztet egyidejűleg alkalmazunk, akkor a vizsgált személyek kognitív 

állapotáról komplexebb képet kapunk. Az általunk használt kognitív teszteket a betegek 

és módszerek részben mutatjuk be (7-10). 

 

2.2. Kognitív diszfunkciók krónikus autoimmun reumatológiai betegségben 

 

Saját vizsgálatainkban a krónikus autoimmun reumatológiai betegségek közül a 

rheumatoid arthritist (RA) vizsgáltuk. Csakúgy, mint az egészséges embereknek, e 

betegeknek a napi aktivitásához normális kognitív funkció szükséges. E betegségek 

azonban kognitív diszfunkciókkal járhatnak (11, 12).  

A legfontosabb kognitív funkciók a következők: 

 orientáció 

 figyelem, koncentráció 
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 ítélőképesség/problémamegoldó készség 

 memória 

 beszédkészség 

 vizuális térbeli tájékozódás 

 megoldó- végrehajtó készség 

 

A krónikus betegeknek, mint az autoimmun gyulladásos mozgásszervi betegeknek 

az intakt kognitív funkciók nagyon fontosak, hogy a mindennapjaikban boldoguljanak, az 

eltervezett dolgaikat intézni tudják, gyógyszereiket megfelelő módon szedjék. A legtöbb 

ilyen betegség különböző fokú kognitív zavarral jár (11, 12). 

 

2.2.1. Rheumatoid arthritis  

Az RA számos neuropszichiátriai eltérést okoz (11-14). Különösen az idősebb RA-s 

betegek, akiknél a betegség régóta fennáll, stroke-rizikója fokozott, ami a gyulladásos 

atherosclerosis következménye is lehet. Az RA-s betegeknél fokozott mind az ischaemiás, 

mind a vérzéses stroke rizikója (14). A depresszió és/vagy az anxietás a betegek 

kétharmadában alakul ki (14, 15). A kognitív tesztek során az RA-s betegek az 

egészségesekhez képest szignifikánsan rosszabb eredményt tudnak elérni (13, 15).  

Még enyhe kognitív funkciócsökkenés is befolyásolhatja a betegek funkcionális 

életkilátásait és életminőségüket (13, 15, 16). A kognitív zavar befolyásolja a 

fájdalomküszöbüket és gyógyszereik hatásosságát (13). Kognitív funkcióromlás a fiatal RA-

s betegeknél is megjelenhet, akár már a betegség korai szakaszában (17, 18). A kognitív 

állapotromlás befolyásolhatja a betegek napi aktivitását, a kezelések hatásfokát és a 

betegek önellátását (13). Maede és munkatársai (13) a közelmúltban közölték az első RA-

ban jelentkező kognitív funkciózavar szisztémás összefoglalóját. A gyulladás önmagában 

befolyással van az agyra, illetve a gyulladásos citokinek által generált akcelerált 

atherosclerosis szintén kognitív zavart okoz az RA-s betegekben (13, 18-20). Az RA 

betegségaktivitás a szisztémás gyulladás révén ugyanúgy befolyásolja a kognitív 

állapotromlás kialakulásának mértékét/gyorsaságát, mint a depresszióét és szorongásét 

(13, 19). Egyes klinikai tünetek, mint a fájdalom, stressz, fáradtság, alvászavar, szerepet 
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játszanak az RA-ban kialakult kognitív zavar kialakulásában. Depresszióban romlik a 

koncentráció és a feladatmegoldó képesség (13, 19).  

Az antireumatikus gyógyszerek közül a methotrexat (MTX) és a kortikoszteroidok 

befolyásolják a kognitív állapotromlás kialakulását és prognózisát. Ezen gyógyszerek 

hatása azonban ellentmondásos. Mind a MTX, mind a kortikoszteroid csökkenti a 

szisztémás gyulladást, és ez közvetve kedvező hatású lehet a kognitív funkcióra. 

Másrészről a MTX összefüggést mutat a kognitív állapotromlással, a hangulatzavar és 

zavartság kialakulásával, míg a kortikoszteroid negatív hatással van a memóriára és a 

hippocampus funkciójára (13, 21). 

A kognitív funkció helyreállítása szempontjából a betegség aktivitásának kontrollja 

a legalapvetőbb kezelési lehetőség (2, 18). Bár előzetes vizsgálatok szerint az MTX 

ronthatja a kognitív állapotot, az MTX és a biológiai kezelés együtt csökkenti a betegség 

aktivitását, és ez felülírhatja a negatív hatást (13). Bár a gyulladásos mediátorok szerepet 

játszanak az RA-ban kialakult kognitív zavarban, mégis nagyon kevés vizsgálat mérte fel az 

RA gyógyszerek kognitív funkciókra kifejtett hatását. Raftery és munkatársainak (22) 

vizsgálata alapján az adalimumab javította a teljes verbális és teljesítmény IQ-t, 

párhuzamosan a DAS28 érték javulásával. Camara és munkatársainak (23) vizsgálata azt 

igazolta, hogy az egereknek centrálisan adagolt etanercept javította az állatok 

szorongását. A gyógyszeres terápia és az egyénre szabott kognitív viselkedési terápia korai 

alkalmazása az RA-s betegeknél a kezelés indítását követő 5 évben csökkentette az 

egészségügyi szolgáltatások igénybevételét (24, 25). 

 

2.2.2. Szisztémás lupus erythematosus  

A lupus cerebritis a szisztémás lupus erythematosus (SLE) gyakori és változatos 

neuropszichiátriai manifesztációja. 1999-ben az Amerikai Reumatológiai Kollégium ad hoc 

bizottsága 19 olyan neuropszichiátriai szindrómát írt le, melyeket az SLE 

következményének tartottak (26). Ide tartozott a stroke, myelitis transversa, kognitív 

állapotromlás, zavart állapotok, hangulatzavarok. SLE-ben a kognitív diszfunkciót a 

különböző vizsgálatok a betegek 3-81%-ában igazolták (26, 27). A nagy szórás oka, hogy 
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nem standardizált vizsgáló eljárásokkal és tesztekkel mérték a betegeket. Érdekes 

aspektusa a kognitív állapot romlásnak, hogy alattomosan alakul ki, illetve hogy 

megjelenése és progressziója független az egyéb SLE tünetektől és általában nem reagál 

standard immunszupresszióra. Az SLE betegek körében a kognitív állapotromlás 

valószínűleg aluldiagnosztizált és alábecsült lehet (27, 28). SLE-ben a kognitív 

állapotromlás hátterében állhat:  

 stroke 

 epilepsia 

 depresszió és anxietas 

 krónikus gyulladás 

 neurotoxikus gyógyszeres kezelés (ciklofoszfamid, kortikoszteroid)  

 

A gyulladásos reumatológiai betegségek közül a kognitív állapotromlás az SLE-ben 

a legkifejezettebb (27). A funkcionális MR vizsgálat SLE–s betegeknél egészségesekhez 

képest csökkent kognitív tevékenységeket igazolt (29). SLE-ben a leggyakoribb kognitív 

zavarok: 

 beszédzavar 

 memóriazavar 

 figyelemzavar 

 csökkent pszichoszomatikus sebesség. 

 

Jelentős javulás érhető el az SLE-s betegek neuropszichiátriai állapotában a 

patológiás folyamatok feltárásával és kezelésével (30).  

 

2.2.3. Szisztémás sclerosis 

Szisztémás sclerosisban (SSc) az egyik legritkábban érintett szervrendszer a 

központi idegrendszer (11, 31). SSc-ben a kognitív állapotromlás ritka, viszont gyakori a 

depresszió, a szorongás és a hangulatzavarok. Szisztémás sclerosisban az érrendszer 

károsodása fontos kórélettani tényező, az arteriolák kóros eltérése epilepsziát és kognitív 

diszfunkciót okozhat. Minden ötödik SSc-s betegnél SLE vagy Sjögren szindróma is 

kialakul. Ez azért is fontos, mert e társbetegségek is befolyásolják a kognitív funkciót (11, 

31). Az SSc Raynaud fenoménnal is együtt járhat és ilyenkor a hideg hatás indirekt módon 
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befolyásolhatja a cerebralis perfúziót.  A kognitív állapotromlást nagyon kevés vizsgálat 

elemezte az SSc betegek körében (11, 31-33). 

Azon krónikus autoimmun reumatológiai betegekben, akiknek a betegség-

aktivitása magas, szervi károsodásuk van, vagy az iskolázottságuk alacsony, érdemes 

felmérni a kognitív funkciók állapotát. A szisztémás gyulladás csökkentése és a személyre 

szabott kognitív viselkedés-terápia hatásos lehet e kórképekben is (11, 24, 25). 

 

2.3. Neurológiai eltérések és neuroradiológiai vizsgálatok rheumatoid arthritisben 

 

A reumatoid arthritis (RA) krónikus gyulladásos megbetegedés, mely az ízületek 

gyulladását, tönkremenetelét okozhatja (34). Az RA a felnőtt lakosság 0,5-1%-át érinti, 

nőknél háromszor gyakoribb, mint férfiaknál.  A betegség az ízületi érintettségen túl 

extraarticularis szövődményeket és társbetegségeket is okozhat. Az RA érintheti a bőrt 

(subcutan rheumatoid csomók), a tüdőt (száraz pleuritis, fibrózis), szemet 

(keratoconjunctivitis sicca, episcleritis, scleromalacia), csontrendszert (osteoporosis), szív-

érrendszert (rheumatoid vasculitis, akcelerált gyulladásos atherosclerosis). Az RA-s 

betegek várható élettartama legalább 5-7 évvel kevesebb az átlagpopulációhoz képest 

(20, 34). Az RA-s betegek halálának két fő oka a kardiovaszkuláris és cerebrovaszkuláris 

halálozás, mely elsősorban az akcelerált atherosclerosis talaján alakul ki (20, 35, 36). 

Akcelerált atherosclerosis már a betegség bevezető, kezdeti stádiumában is igazolható 

(20, 37). Az RA közvetlenül és közvetve az idegrendszert is érinti (34, 38): 

1. perifériás idegrendszer: polyneuropathia, mono-neuritis multiplex, alagút 

szindrómák 

2. gerinc: C.I. C.II. destruktív elváltozások (atlanto-axialis subluxatio; AAS) 

3. agy: strukturális és funkcionális elváltozások (főleg az agyi keringés változása 

következtében) 
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2.3.1. A perifériás idegrendszer eltérései 

A perifériás idegrendszer szintjén polyneuropathiás tünetek és kompressziós 

szindrómák jelentkezhetnek. Leggyakrabban a csukló synovitisét kísérő carpalis alagút 

szindrómával találkozhatunk. Emellett tarsalis és cubitalis alagút szindrómák is 

jelentkezhetnek. Az RA talaján kialakult polyneuropathia kesztyű és zokniszerű zsibbadást, 

ritkábban fájdalmat okoz. Ennek hátterében a vasa nervosum vasculitise áll [38]. 

 

2.3.2. A gerinc eltérései 

Az RA-s betegek 20-70 %-ánál nyaki gerinc eltérés is igazolható, amely 

megjelenhet már a betegség korai szakaszában is (38-41). Az atlanto-occipitalis és atlanto-

axiális ízületek speciális gerinc szakaszok, mivel itt nincs intervertebralis discus csak 

synovialis ízületek. Emiatt az RA a nyaki gerinc szakaszt érinti a leggyakrabban (40-42). Az 

RA erozív pannusképződése krónikus synovitissel jár ami odontoid eróziót, ligamentum 

gyengeséget, gerinc instabilitást és atlanto-axiális subluxatiot (AAS) eredményezhet (41, 

42). Az AAS lehet anterior, posterior és verticalis. Az anterior AAS a leggyakoribb forma és 

fő oka a szalag gyengesége. A posterior és verticalis AAS jóval ritkábban igazolható. 

Posterior AAS a dens eróziója következtében alakul ki és az anterior AAS-hez képest 

nagyobb a rizikója a gerincvelő kompressziónak. Verticalis AAS a vertebralis destrukció 

következménye és basalis impressiot okoz (41-44).  

Az RA lefolyása során a nyaki gerinc elváltozásai a neurológiai struktúrák 

adaptálódása következtében hosszú ideig nem okoznak klinikai tüneteket (43, 44). 

Neurológiai tünetek nem jelennek meg, amíg az AAS el nem éri a 10 mm-t (43, 44). Az AAS 

leggyakoribb jele a tarkótáji fájdalom, bár ez hiányozhat azon betegek akár felénél is, 

akiknél már instabilitás is igazolható (43, 44). Szédülés, fülzúgás és nyelészavar szintén 

jelentkezhet (43, 45). Tünetmentes betegeknél a funkcionális nyaki gerinc röntgen és 

nyaki MR vizsgálat feltárhat olyan eltéréseket, amelyek hirtelen mozdulat, traumás vagy 

altatásos repozíció során már tüneteket, neurológiai eltéréseket okozhatnak (41-44, 46, 

47). Műtéteknél az altatás során alkalmazott izomlazítók a nyaki izmok tónusának kiesését 

eredményezik, ami tovább növeli a gerincvelő-kompresszió esélyét. Ezért az RA-s betegek 
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műtét előtti kivizsgálása során feltétlenül szükséges a nyaki gerinc képalkotó vizsgálata 

(47, 48). 

A gerincvelő kompresszió a legsúlyosabb komplikáció. A myelopathia okozhat 

súlyos fájdalmat, irreverzibilis bénulást, légzési zavart és következményes halált is (43, 

49). Ennek következtében a korai diagnózisnak és helyes kezelésnek nagy jelentősége van. 

Idegsebészeti műtét jön szóba neurológiai kiesés vagy tűrhetetlen fájdalom esetén (49). A 

jelenleg érvényes EULAR (European League Against Rheumatism) ajánlás szerint a nyaki 

gerinc elsődleges vizsgáló eljárása a laterális és funkcionális nyaki gerinc röntgenvizsgálata 

(47). Az MR sokkal érzékenyebb vizsgáló eljárás az röntgenhez képest,  ábrázolja az 

ízületeknek és lágyrész képleteknek korai strukturális károsodásait, korai stádiumban 

látható periodontalis synovitis, fibrosus pannus képződés és odontoid erózió. MR 

vizsgálattal nemcsak lateralis, hanem sagittalis és coronalis síkokban is vizsgálhatóak a 

nyaki gerinc képletek, a lágyrész képletek, az epiduralis tér, az ideggyökök és gerincvelő. 

MR vizsgálatot kell végezni neurológiai tünetek esetén illetve tervezett nyaki műtétet 

megelőzően (47, 50).  

Az RA megfelelő, korai és agresszív kezelése esetén a nyaki gerincszakasz 

érintettsége nagyon ritka. A kezelés korai bevezetésével meg tudjuk akadályozni a 

porcszövet strukturális károsodásait és a szalagok megnyúlását (34, 43). Fontos cél, hogy 

kiszűrjük azon RA-s betegeket akiknél a nyaki gerinc elváltozások speciális kezelést vagy 

műtétet igényelnek és ezt lehetőleg a neurológiai károsodások előtt kell igazolnunk (51). 

Az irodalomban csak néhány tanulmányt találtunk melyek a célzott (biológiai) terápiával 

kezelt RA-s betegek nyaki gerinc elváltozásait vizsgálta (51-53).  

 

2.3.3. Agyi eltérések 

Az akcelerált atherosclerosis miatt a cerebrovaszkuláris mortalitás nagyon magas 

az RA-s betegek körében: 50-60%-kal emelkedett az átlag populációhoz képest (20, 35, 

37). Az Európai Kardiológiai Társaság irányelve szerint a cerebrovaszkuláris betegség 

független rizikófaktora az RA (54). A stroke morbiditása és mortalitása szintén emelkedett 

az RA-s betegek körében (55-57). Mind a vérzéses, mind a lágyulásos stroke aránya 
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növekedett, de e betegcsoporton belül is a stroke  85%-a lágyulásos jellegű (57). Mind a 

lágyulásos, mind a vérzéses stroke az arteria cerebri media (ACM) ellátási területén 

jelentkezik. Agyvérzés esetén általában egy kis agyi ér a vérzésforrás. A lágyulásos stroke-

nak három fő oka lehet: a szívben lévő vegetációból vagy thrombusból leszakadt embolus; 

az arteria carotis communis és arteria carotis interna területén kialakult, szűkületet okozó 

atherogén plakkból leszakadt embolus; intracranialis szűkület talaján kialakult elzáródás. 

Kaukázusi rasszban a harmadik ok extrém ritka, míg pl. Kínában ez az egyik vezető ok (58, 

59).  

Az RA-val összefüggű gyulladásos ateroszklerózis hajlamosít mind az agyvérzésre 

mind az agylágyulásra, így az RA-ban a stroke kockázata 1,5-2-szeresére nő (57). Az elmúlt 

5 évben forradalmian megváltozott az akut lágyulásos stroke kezelése, a trombolízis és 

mechanikus thrombectomia révén a betegek agyi erei újranyithatók, így súlyos 

beszédzavaruk és bénulásuk perceken belül rendeződhet (60).  Az RA az agy strukturális 

és funkcionális állapotára közvetve az agyi keringés romlása által fejti ki hatását (60). 

Érdekes új aspektusa az RA és idegrendszer kapcsolatának, hogy az egyik innovatív 

új kezelési eljárás során idegstruktúra stimulálással lehet a betegség progresszióját 

jelentős mértékben csökkenteni. A nervus vagus elektromos ingerlésével nagyon kedvező 

klinikai javulást igazoltak az izületi elváltozások tekintetében számos kezdeti vizsgálat 

során (61). 

2.3.4. A központi idegrendszer radiológiai vizsgálatai 

A nyaki gerinc vizsgálóeljárásai a röntgen, CT és MR vizsgálat (62). A 

röntgenvizsgálat a nyaki gerinc csigolyák durva degeneratív elváltozásait, töréseit és a 

nyaki gerinc instabilitását tudják igazolni, számos korábbi RA tanulmányban a nyaki 

gerincet ezzel vizsgálták (62, 63). A CT vizsgálattal már pontosabban láthatóak a nyaki 

csigolyák degeneratív és traumás eltérései és a gerincvelő és az ideggyökök is 

ábrázolódnak (63). A nyaki gerinc ”gold standard” vizsgálóeljárása az MR vizsgálat. MR 

vizsgálattal lehet legpontosabban diagnosztizálni a nyaki szakaszt érintő degeneratív, 

gyulladásos, tumoros elváltozásokat, pontosan megítélhetők a gerincvelő és a kilépő 

cervicalis ideggyökök (62). A nyaki gerincet érintő legtöbb idegsebészeti műtét előtt is 

okvetlenül MR vizsgálatot kell végezni. Csak néhány különleges törés esetén ad több 
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információt a CT vizsgálat és vaszkuláris malformációk esetén a digitális subsztakciós 

angiográfia (DSA). Az MR vizsgálat előnye, hogy a csigolyák mellett az ízületek, 

porckorongok, lágyrészek, nervusok és myelon is pontosan megítélhető (62).  

Az agyi struktúrák kimutatására a CT és az MR vizsgálat alkalmas. Az agyi MR 

vizsgálat sokkal pontosabban ábrázolja a cerebrumot érintő eltéréseket (lágyulások, 

vérzések, hydrocephalus, daganat, tályog stb.). Az MR vizsgálat nagy előnye, hogy nem jár 

sugárzással, hátránya a CT-hez képest, hogy hosszabb ideig tart. Klausztrofóbiásokon nem 

lehet elvégezni, és kontraindikált régebbi fém-implantátumok és pacemakerek esetén is. 

Az MR felvételen vaszkuláris lézióknak tarthatók azok a T2 és Flair szekvenciákon 

hiperintenzív léziók, amelyek nem specifikusak más fehérállomány-betegségekre (64). 

A nyaki nagyerek kimutatására alkalmas eljárások az mágneses rezonancia 

angiográfia (MRA), computer tomográfia angiográfia (CTA), DSA és az ultrahang (UH) 

vizsgálat (65). Az arteria carotis interna és communis szűrővizsgálatának az UH vizsgálat 

kiválóan alkalmas. UH-val megítélhetőek a strukturális és áramlási paraméterek, nem jár 

sugárzással, nem szükséges kontrasztanyag sem (65). Carotis UH során megítélhető az 

atherosclerosis jellege, az érszűkület mértéke és az intima-média vastagság, mely a 

lágyulásos stroke független indikátora (65).   

A CTA, MRA, DSA és transcraniális Doppler UH (TCD)  vizsgálatok alkalmasok az 

agyi erek és érelváltozások kimutatására (66, 67). Az agyi erek ”gold standard„ vizsgáló 

eljárása a DSA vizsgálat, amely pontosan ábrázolja az agyi erek szűkületeit, elzáródásait, 

speciális érmalformációkat és aneurysmákat. A vizsgálat invazív, kontrasztanyag adással 

és sugárterheléssel jár (66). Az elmúlt évtizedben a DSA vizsgálat diagnosztikus 

alkalmazása jelentősen háttérbe szorult, inkább az intervenciós neuroradiológiai 

beavatkozások, műtétek színterévé vált.  Az agyi CTA és MRA vizsgálattal az agyi erek 

szűkületei és elzáródásai jó specificitással és szenzitivitással kimutathatóak. A CTA 

sugárterheléssel és kontrasztanyag adással jár, az MRA hosszabb időt vesz igénybe. A TCD 

egy noninvazív, könnyen, akár ágy mellett is kivitelezhetőn, olcsó vizsgálóeljárás, mellyel 

az agyi erek dinamikus vizsgálatát lehet valós időben megvalósítani (66-68). A többi 

képalkotó vizsgálattal szemben nemcsak anatómiai, hanem patofiziológiai információkat 

is kapunk általa (67, 69). A TCD alkalmas az agyi autoreguláció vizsgálatára, az agyi erek 
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dinamikus monitorozására, az emelkedett cerebrovaszkuláris rezisztencia, a 

hyperdinámiás áramlás és vasospasmus kimutatására (67, 69, 70). TCD-vel jól vizsgálhatók 

az ACM-k. Ezeknek a legnagyobb a vérellátási agyterülete, és itt következnek be a 

legnagyobb arányban az agylágyulások és vérzések is. TCD végzése során a véráramlási 

(csúcsszisztolés, illetve végdiasztolés) sebességek mellett a pulzatilitási és rezisztencia-

indexből az agyi keringés számos aspektusa (70). A hiperventillációval és 

légzésvisszatartással végzett funkcionális TCD vizsgálat során meghatározható a 

cerebrovaszkuláris rezerv kapacitás (CRC), ami a prekapilláris rezisztencia erek 

működéséről, a vaszkuláris autoreguláció állapotáról ad pontos információt. Ha az agyi 

erek CRC értéke csökken, az fenyegető jelnek tekinthető a lágyulásos stroke-ot illetően 

még akkor is, ha a vizsgált személy tünet- és panaszmentes (67, 69, 70). 

2.3.5. Biológiai kezelés rheumatoid arthritrisben 

Azon rheumatoid arthritises betegeket kezeljük biológiai kezeléssel, akiknek  aktív RA 

betegségük van, mert nem reagáltak megfelelő módon vagy intoleranciát mutattak más, 

előzőleg alkalmazott, egy vagy több betegségmódosító antireumatikus gyógyszerre. Azért 

ezeket a szereket választottuk, mert mindkettőt infúzió formájában kapják a betegek, 

így 100%-os együttműködés érhető el. 

Az infliximab egy kiméra jellegű humán-murin IgG1 monoklonális antitest, melyet 

rekombináns DNS-technológiával állítanak elő. Az antitest nagy affinitással kötődik a TNF 

alfa mind az oldható, mind a transzmembrán formájához és gátolja meg a TNF alfa  

funkcionális aktivitását, mely a rheumatoid arthritis patomechanizmusában vezető 

szerepet játszó citokin. Az infliximabbal történő kezelés csökkenti a gyulladásos sejtek 

beszűrődését az ízület gyulladt területére, továbbá a celluláris adhéziót, a kemotaxist és a 

szöveti degradációt befolyásoló molekulák expresszióját. 

A tocilizumab humanizált, IgG1 monoklonális antitest, humán interleukin-6 (IL-6) receptor 

antagonista, melyet kínai hörcsög ovárium sejtekben rekombináns DNS-technológiával 

állítanak elő. A tocilizumab specifikusan kötődik mind az oldható, mind a membránhoz 

kötött IL-6 receptorokhoz. Az IL-6 –t T- és B-sejtek, monocyták és fibroblastok termelnek.  



17 
 

3. CÉLKITŰZÉSEK  

 

3.1. Vizsgálataink alapvető feltevései: 

 A rheumatoid arthritis befolyásolja a betegek kognitív állapotát. 

 A biológiai kezelések javíthatják a rheumatoid arthritises betegek kognitív 

paramétereit. 

 A reumatoid arthritises betegek kognitív paraméterei és a cerebrovascularis 

eltérések között összefüggés van. 

 A rheumatoid arthritisben kialakult felső nyaki gerinc elváltozásokra a biológiai 

kezeléseknek kedvező hatása lehet. 

 A 3 Teslás MR vizsgálat alkalmas - a cervicalis gerinc tekintetében tünet és 

panaszmentes -RA-s betegek nyaki gerinc elváltozásainak pontos detektálására, 

ami speciális kezelések vagy intervenciók előtt a veszélyeztetett betegek 

kiszűrését teszik lehetővé. 

 

3.2. Célkitűzéseink 

 

3.2.1. Első vizsgálat: komplex neuropszichológiai vizsgálat rheumatoid arthritisben 

 

Fő célok: 

 

1. Rheumatoid arthritises nőbetegek kognitív paramétereinek mérése. 

2. Rheumatoid arthritises betegek neuropszichológiai és neuroradiológiai 

paraméterek közötti összefüggések meghatározása. 

3. A biológiai kezelések kognitív állapotra és cerebrovascularis státuszra kifejtett 

hatásának mérése. 
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Kiegészítő célok: 

1. Rheumatoid arthritises betegek depressziójának, szorongásának meghatározása 

2. Rheumatoid arthritises betegek életminőség paramétereinek felmérése 

3. Rheumatoid arthritises betegek komplex neuroradiológiai feltérképezése 

4. A biológiai kezelések pszichés státuszra és életminőségre kifejtett hatásának 

meghatározása. 

5. Rheumatoid arthritises betegek kognitív paramétereinek, továbbá a betegség 

aktivitás paraméterek közötti összefüggések elemzése 

 

3.2.2. Második vizsgálat: komplex neuroradiológiai vizsgálat rheumatoid arthritisben 

Fő célok: 

1. Rheumatoid arthritises betegek nyaki gerinc elváltozásainak 3T MR vizsgálattal 

történő elemzése. 

2.  A biológiai kezelések rheumatoid arthritises betegek nyaki gerinc elváltozásaira 

kifejtett hatásainak meghatározása. 

3. Az MR vizsgálat szerepének elemzése tünetmentes rheumatoid arthritises betegek 

nyaki gerinc elváltozásaival összefüggésben.  

 

Kiegészítő célok: 

 

1. Rheumatoid arthritis betegek esetében a nyaki gerinc elváltozások és betegség 

paraméterek közötti összefüggések elemzése. 
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4. BETEGEK ÉS MÓDSZEREK 

 

4.1 Első vizsgálat: komplex neuropszichiátriai vizsgálat rheumatoid arthritisben 

 

4.1.1 Betegek és kontroll csoport 

  Összesen 60 RA-s beteget választottunk be, akik a Borsod-Abaúj-Zemplén Megyei 

Központi Kórház és Egyetemi Oktatókórház Reumatológiai Osztályán álltak kezelés és 

gondozás alatt.  

A beválasztási kritériumok az alábbiak voltak: 

- 18 év vagy idősebb kor 

- női nem 

- igazolt RA betegség 

- a vizsgálat előtti 6 hónapban MTX, kortikoszteroid és biológiai terápia stabil dózisa 

- a beleegyező nyilatkozat aláírása 

 

A kizárási kritériumok az alábbiak voltak: 

- terhesség 

- szoptatás 

- korábbi cerebrovascularis betegség 

- mentális betegség 

- korábbi koponya sérülés 

- ismert depresszió vagy hangulatzavar 

- fém implantátum 

- klausztrofóbia 

 

Húsz beteg biológiai terápiában nem, csak MTX monoterápiában (7,2±4,9 év) 

részesült. Az MTX átlagos dózisa 14,1±4,4 mg/hét volt. A biológiai kezelésben részesült 40 

betegből 20 beteg elsődleges biológiai kezelésként infliximabot (IFX), a másik 20 beteg 

tocilizumabot (TCZ) kapott MTX-tal kombinációban. A biológiai kezelés időtartalma 

4,0±2,0 év volt. Olyan betegeket válogattunk be, akik intravénásan kapták a biológiai 

kezelést, azért, hogy növeljük a betegek együttműködését és a terápiás kontrollt. Az MTX 

és biológiai terápiák dózisa minimum 3 hónapig stabil volt. A betegség aktivitást DAS28 
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index és We érték alapján minden betegnél 3 havonta ellenőriztük és 12 hónap alatt mért 

5 érték átlagával számoltunk a kiértékelés során. A kontroll csoportba 39 egészséges nőt 

válogattunk be, ők korábban kórházunkban egy CV szűrőprogramban vettek részt (1. 

ábra).  

 

 

1. ábra Az első vizsgálat diagramja 

 

A kontroll csoport beválasztási és kizárási kritériumai megegyeztek a 

betegcsoportnál leírtakkal. A kontroll csoport átlagéletkora 60,2±6,7 év volt. Ez nem 

különbözött jelentősen a betegcsoport életkorához képest. Az RA-s betegek életminőségi 

(SF-36) értékeit a hivatalosan közölt és publikus (korban és nemben megegyező) magyar 

átlaghoz hasonlítottuk (71). A kontroll csoportban is felmértük az iskolázottságot, a 

dohányzási szokásokat és az alkoholfogyasztást (1. táblázat). 
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1. táblázat  Betegek és kontroll csoport alapadatai és laboratóriumi értékei 

 

 RA  

 

RA  

(MTX) 

RA  

(biológiai) 

Kontroll 

n 60 20 40 39 

kor (év) 60,7±9,5 61,3±9,1 60,4±9,8 60,2±6,7 

nem (nő) 60 20 20 39 

betegség hossz (év) 11,6±7,6 11,8±8,6 11,6±7,1 - 

RF pozitívititás (%) 70% 82% 66% - 

anti-CCP pozitívitás (%) 65% 75% 64% - 

MTX kezelés (év) 6,7±4,1 7,2±4,9 6,4±3,6 - 

MTX dózis (mg/hét) 14,9±5,5 14,1±4,4 15,3±5,9 - 

biológiai kezelés (év) 4,0±2,0 - 4,0±2,0 - 

DAS28-We 2,50±0,87 2,89±0,80 2,30±0,78 - 

We (mm/h) 17,7±15,9 20,3±16,6 16,4±15,7 - 

CRP (mg/l) 5,2±7,7 8,5±10,9 3,5±4,7 - 

iskolai évek 11,4±3,0 12,5±2,7 10,8±3,0 12,3±1,8 

dohányzás (%) 10/63 

(15,9) 

5/21 

(23,8) 

5/42 

(11,9) 

2/28 

(7,1) 

alkohol fogyasztás (%) 6/63 

(9,5) 

2/21 

(9,5) 

4/42 

(9,5) 

9/28 

(32,1) 
 

A vizsgálat előtt a Miskolci Egyetem Regionális Etikai Bizottságától engedélyt 

kértünk és kaptunk. Az engedély száma: 1046-63/2015. Minden beteg és egészséges 

önkéntes aláírta a beleegyező nyilatkozatot. A teljes vizsgálat alatt a Helsinki Nyilatkozat 

elvei szerint jártunk el.  

 

4.1.2 Kognitív és pszichológiai tesztek 

A vizsgálat során magyar nyelvre lefordított nemzetközi teszteket használtunk (2. 

táblázat) (71). 
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4.1.2.1. Mentális képesség 

 

Montreal kognitív felmérő teszttel (MOCA) meghatározható a mentális képesség 

és általa az enyhe kognitív funkcióromlás is igazolható. Az értéke 0-30 között változik, 

magasabb értékek jobb kognitív készségre utalnak. Ha az érték 26 vagy magasabb, akkor 

azt normálisnak tekintjük (72). 

4.1.2.2. Figyelem/koncentráció  

A Wechsler Felnőtt Intelligencia Skála (WAIS) teszt a vizuális percepcionális 

funkciót méri, a vizuális-motoros ügyességet és sebességet (73, 74). 

  A ” Trail making teszt” (TMT) a vizuális figyelmet, a vizuális felfogóképesség 

sebességét, a mentális rugalmasságot, a végrehajtó funkciót vizsgálja. Számokat és 

betűket kell megfelelő sorrendbe összekötni. Gyorsabb megoldás jobb funkcióra utal (72). 

4.1.2.3. Végrehajtó funkciók 

A Victoria Stroop Teszt (VST) egy rövid verziója a STROOP tesztnek. A VST 24 

részfeladatot tartalmaz. A végrehajtó funkciót tudjuk komplexen mérni általa (74). 

4.1.2.4. Memória 

A Benton vizuális retenciós (BVRT) teszttel a betegek rövid idejű vizuális 

memóriáját tudjuk mérni. Rövid ideig 10 geometriai ábrát, figurát mutatunk a 

betegeknek, amit pontosan le kell rajzolnia (75). 

4.1.2.5. Anxietas 

A Spielberger-féle State-Tait Anxietas Felmérő teszt (STAI) általánosan elfogadott 

és használt szorongás önkitöltő teszt, mely számos feladattípust tartalmaz. A beteg 

jelenlegi státusza (STAIS) és általános jellemvonása (STAIT) is meghatározható általa (76).   

4.1.2.6. Depresszió  

A Beck Depresszió Vizsgálat (BDI) teszt önkitöltő jellegű, mely a depresszív 

viselkedést és tüneteket méri fel (77).  
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4.1.3 Életminőség vizsgálat 

Vizsgálatunk során az SF-36 magyar validált tesztjét használtuk fel. Az SF-36 általános 

egészségfelmérő teszttel 8 tényező mérhető fel (71, 78): 

- fizikális funkció (PF) 

- fizikális állapot (RP) 

- fájdalom (BP) 

- általános egészség (GH) 

- vitalitás (VT) 

- szociális funkció (SF) 

- érzelmi állapot (RE) 

- mentális egészség (MH) 

 

Minden érték 0 és 100 között lehet, alacsonyabb érték rosszabb állapotra utal. A 

mentális állapot 4 komponensből épül fel, a fizikális állapot szintén 4 összetevőből adódik 

(71).  

4.1.4 Laboratóriumi vizsgálatok 

A szérum rheumatoid faktor (RF) IgM-et és a magas szenzitivitású CRP-t (hsCRP) 

kvantitatív nephelometriával (Cobes Mira Plus Roche) mértük. Ha az RF érték nagyobb 

volt, mint 50 IU/ml, akkor szeropozitivitást véleményeztünk. 5mg/l érték fölött tartottuk 

CRP-t emelkedettnek. Második generációs anti-CCP ELISA-val (Euro Diagnosztika, 

Arnheim) határoztuk meg a szérumból az anti-CCP autoantitesteket. Szeropozitívnak 

akkor tekintettük, ha az érték 25 IU/ml fölött volt. A vérsejtsüllyedést (We) a 

hagyományos Westergren módszerrel határoztuk meg. A DAS28 és We értéket minden 

betegnél 5 alkalommal mértük és ezek átlagával számoltunk.  

4.1.5  Neuroradiológiai vizsgálatok 

4.1.5.1. Transcranialis Doppler vizsgálat  

TCD vizsgálattal az ACM keringését mértük, a vizsgálatokat Multi-Dop T Digital 

(DWL GmBH, Singen) készülékkel végeztük. Funkcionális vizsgálat során az erek 

vasokonstrikciós és vasodilatációs képességét hyperventillációval és légzésvisszatartással 

mértük. Normál értéknek tekintettük, ha inger hatására 30 %-ot meghaladó vasodilatációt 
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értékeltünk (69, 79). A vizsgálatokat nagyon képzett radiográfus végezte és 

neuroradiológus értékelte ki.   

4.1.5.2. Arteria carotis ultrahang vizsgálata  

Az arteria carotis internákban és communisokban a keringést VividE (GE 

Healthcare) ultrahang készülékekkel és 8 MHz linearis transducerrel mértük. Mindkét 

oldali arteria carotis internáról és communisról High resolution B módú ultrahang 

vizsgálatot végeztünk.  Az intima media vastagságokat a szakmai kritériumok szerint 

mértük 5 helyen mindkét oldalon és ezek átlagát vettük (80). Minden látható plakkot 

feljegyeztünk. Minden vizsgálatot szonográfiában nagyon jártas neurológus végzett.  

4.1.5.3. Agyi MR vizsgálatok 

A 60 RA-s betegből 49 betegnél készült koponya MR vizsgálat Siemens Magnetom 

Verio 3T készülékkel. A T2 (axialis), FLAIR (axialis), diffúzió (axialis), T1 3D (axialis, 

coronalis, sagittalis) és a T2 (sagittalis) paramétereket határoztuk meg az RA betegekben 

és a kontrollokban. 

Vizsgáltuk az agysorvadást, a fokális léziókat és lágyulásokat.  Minden vizsgálatot 

két független neuroradiológus értékelt. Vaszkuláris lézióknak tartottuk azokat a T2 és Flair 

szekvenciákon hyperintenzív léziókat, melyek más fehérállomány betegségre nem voltak 

specifikusak. A globális agysorvadás során 0-nak vettük, amikor nincs atrophia, 1-nek, 

amikor mérsékelt az agysorvadás, mely a sulcusok tágasságának növekedésével járt 2-

nek, amikor a közepesen súlyos agysorvadás a gyrusok volumenének csökkenésével járt, 

és 3-nak amikor súlyos atrophiat észleltünk. 

 

4.1.6 Statisztikai elemzés 

Statisztikai analízishez az IBM SPSS22 szoftvert használtuk. A folytonos adatokat 

átlag±szórás, a kategórikusakat az előfordulások számával és százalékkal fejeztük ki. A 

változók eloszlásának meghatározáshoz Kolmogorov-Smirnov tesztet használtunk. A 

különbségeket Mann-Whitney tesztet vizsgáltuk meg, a korrelációhoz Spearman-féle 

analízist használtunk. Többszörös linearis regresszióval prognosztikus faktorokat 
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kerestünk a kognitív tesztek eredményéhez, és a magyarázó változók függetlenségét 

vizsgáltunk. Ha p értéke kisebb volt, mint 0,05, akkor tekintettük az összefüggéseket 

szignifikánsnak.  

 

4.2 Második vizsgálat: neuroradiológiai vizsgálat rheumatoid arthritisben 

 

4.2.1. Betegek  

Összesen 49 RA-s beteget a Borsod-Abaúj-Zemplén Megyei Kórház és Oktató 

Kórház beteg anyagából választottunk ki. A betegek stabil remisszióban voltak, vagy 

betegség aktivitásuk alacsony volt. Egyik betegnek sem volt nyaki fájdalma vagy 

neurológiai tünete. Minden beteg nő volt, az átlag életkor 60,9±8,5 (43-78) év volt. Az 

átlagos betegségtartam 9,0±6,7 (0,5-36) év volt. A betegek 71%-a volt IgM RF pozitív, 

67%-uk volt anti-CCP pozitív. A betegek közül 15 nem kapott biológiai terápiát. Ők az MTX 

kezelést 6,4±4,3 (0,5-15) éven keresztül kapták, melynek átlagos dózisa 15,0±4,6 mg/hét 

volt. A 34 biológiai terápiával kezelt beteg közül 17 kapott IFX első vonalbeli kezelést, míg 

17-en TCZ-t, mint második vonalbeli biológiai terápiát kaptak (miután az anti-TNF terápia 

hatástalan volt). A biológiai kezelésben részesült beteget is kaptak MTX kezelést. Az 

átlagos biológiai kezelés időtartama 5,1±1,9 (1-10) év, míg az MTX terápia átlagos ideje 

náluk 5,8±3,0 (0,5-12) év volt és az átlagos dózisa 14,78±6,35 mg/hét volt. Minden beteg 

a vizsgálatot megelőző 3 évben 3 havonta szakorvosi felülvizsgálaton vett részt. A Miskolci 

Egyetem regionális etikai engedélyének birtokában kezdtük el a vizsgálatunkat, melynek 

száma 1046/63/2015. Minden beteg aláírta a beleegyező nyilatkozatot, a vizsgálatokat a 

Helsinki Deklaráció elvei alapján végeztük.  A vizsgálat folyamat diagramja az 2. ábrán 

látható.  
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2. ábra.   A második vizsgálat folyamat diagramja 

 

4.2.2. Nyaki gerinc MR vizsgálat  

Mind a 49 betegnek a nyaki MR vizsgálata azonos standard neutralis pozícióban 

készült. Az atlast és axist érintő gyulladásos eredetű elváltozásokat vizsgáltuk. Minden 

beteget ugyanazzal a 3T Siemens Magnetom Verio készüléken vizsgáltuk és ugyanazokat a 

szekvenciákat és síkokat alkalmaztuk. Az MR leleteket egy radiológus és neuroradiológus 

egymástól függetlenül értékelte. Összesen 3 paraméter jelenlétét vagy hiányát 

véleményeztük: AAS, odontoid erózió és periodontalis lágyrész megvastagodás (3. ábra). 

Az AAS definíciója szerint az atlanto-dentalis távolság, amin a dens elülső felszín és a C.I. 

posterior felszín távolságot értjük, ami normális esetben 3 mm-nél kisebb. Ha ez az érték 

3,5 mm, akkor instabilitásról beszélünk, 10 mm felett idegsebészeti műtét indokolt. Egyik 

betegünknél sem történt nyaki röntgenvizsgálat, minden beteg nyaki állapotát csak MR 

alapján értékeltük.  

 



27 
 

 

3. ábra Odontoid erózió és periodontális lágyrész eltérés (nyíl) 

 

4.2.3. Kéz röntgen vizsgálat 

Minden betegnél készült összehasonlító kéz röntgenfelvétel a nyaki MR-rel 

egyidőben. Ezen röntgen vizsgálatokkal következtettünk a betegség progressziójának 

fokára. Az eróziókat a módosított van der Heijde-Sharp elv alapján értékeltük. Minden 

ízületet osztályoztunk: a normális 0 pontot, a maximálisan deformált ízület 5 pontot 

kapott. Minden röntgenfelvételt egy radiológus és egy reumatológus függetlenül értékelt 

és az értékeket átlagoltuk.  

 

4.2.4. Laboratóriumi vizsgálatok 

A szérum IgM RF-t, hsCRP-t, anti- CCP autoantitesteket és a DAS28-at az első 

vizsgálatnál leírt módon határoztuk meg és értékeltük. 
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4.2.5. Statisztikai elemzés 

Statisztikai elemzés során az IBM SPSS25 Software-t- használtuk. A folytonos 

adatokat átlag±szórás értékkel, a kategórikusakat az előfordulások számával és 

százalékkal fejeztük ki. A változók eloszlásának meghatározáshoz Kolmogorov-Smirnov 

tesztet használtunk. A különbségeket független mintás t-teszttel vagy Mann-Whitney 

teszttel határoztuk meg. Két csoport közötti variabilitast Chi2 és Fisher-féle exact teszttel 

vetettük össze. Ha p értéke kisebb volt, mint 0,05, akkor tekintettük az összefüggéseket, 

különbségeket szignifikánsnak.  
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5. EREDMÉNYEK 

5.1. Első vizsgálat: komplex neuropszichológiai vizsgálat rheumatoid arthritisben 

5.1.1. A betegek és kontrollok összehasonlító elemzése 

A legfontosabb alapadatok az 1. táblázatban láthatóak. Az átlag életkoruk 60,7±9,5 

(27-78) év volt, az átlagos betegséghossz 11,6±7,6 (2-36) év volt. A betegek  

70 %-a volt IgM rheumatoid faktor pozitív és 65%-uk anti-CCP2 pozitív. Iskolázottság 

tekintetében nem volt különbség az RA-ás betegek és kontroll csoport között. A biológiai 

csoportba tartozó betegek iskolázottsága (10,8±3 év) alacsonyabb volt a MTX csoporthoz 

(12,5±2,7 év) és a kontroll csoporthoz (12,3±1,8 év) képest (1-es táblázat). 

Az RA-s betegeknél a kontroll csoporthoz képest magasabb volt a dohányosok 

aránya. Minden negyedik kontroll személy fogyasztott rendszeresen alkoholt, míg az RA-

ás betegeknek 8,3%-a. (p <0,05). Az arteria carotis communis plakkot 33 RA-s betegnél 

igazoltuk ultrahang vizsgálattal. A koponya MR vizsgálaton az RA-s betegek 46,9 %-ánál, 

míg a kontroll csoport 23,5%-ánál igazolódott legalább egy vaszkuláris lézió a bal 

agyféltekében (p=0,03). Ehhez hasonlóan 23 RA-ás betegnél (46,9%), de csak a kontroll 

csoport 20,6 %-ánál igazolódott legalább egy MR-el kimutatható vaszkuláris lézió a jobb 

oldali hemispheriumban (p=0,014). Az RA-ás betegek 26,5%-ánál míg a kontroll csoport 

2,9%-ánál igazolódott MR vizsgálattal cerebralis atrophia (p=0,005). 

 

5.1.2. Kognitív tesztek eredményei 

A MOCA eredmény szignifikánsan alacsonyabb volt az RA-s betegeknél (p=0,002) 

és a biológiailag kezelt csoportban is (p=0.001), mint a kontroll csoportban (2. táblázat, 4. 

ábra). 
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4. ábra MOCA értékek 

 

Alacsony MOCA érték (mely kognitív funkcióromlásra utal) a teljes RA 

betegcsoport 66%-ában volt kimutatható, míg a MTX kezelt csoportban 50%, a biológiai 

kezelt csoportokban 70%, a kontroll csoportban 46% volt. Az RA és kontroll csoport 

vonatkozásában p=0,032. Az RA-s betegekben a TMT-A idő hosszabb volt, mint a kontroll 

csoportban (p=0,029).  Biológiai kezelt csoportban a TMT-A idő hosszabb volt, mint a 

kontroll csoportban (p=0,007). A biológiai kezelésben részesült betegeknél ez az érték 

magasabb volt, mint az MTX kezelt betegeknél (p=0,041).  A TMT-B idő hosszabb volt az 

RA-ás betegeknél, mint a kontroll csoportnál (p=0,048) (2. táblázat).  

A VST-A teszt során az RA-s betegeknek (p=0,040) és a biológiai kezelésben 

részesült betegeknek (p=0,019) több idő volt szükséges a feladat megoldásához, mint a 

kontroll csoportnak. A VST-B feladat során a biológiai kezelésben részesült csoportnak 

több időre volt szüksége, mint a kontroll csoportnak (p=0,007) (2. táblázat). 

WAIS szám szimbólum eredmények szignifikánsan alacsonyabbak voltak, mind a 

teljes RA-ás csoportban (p=0,003), mind a biológiailag kezelt csoportban (p=0,006) a 

kontroll csoporthoz képest (2. táblázat, 5. ábra). 

p=0,002 

p=0,001 
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5. ábra WAIS értékek 

A BVRT teszt során a tökéletes ábrarajzolás a kontrollcsoporttal összevetve 

szignifikánsan alacsonyabb volt mind a teljes RA-s csoportban (p=0,005), mind a biológiai 

kezelt csoportban (p=0,006). A BVRT hibákat tekintve nem volt különbség az alcsoportok 

között (2. táblázat, 6. ábra). 

 

6. ábra BVRT eredmények 

p=0,003 

p=0,006 
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2. táblázat.  Az RA-s betegek és kontroll csoport kognitív teszt eredményei 

 

 

 Abnormális
 

(↑ or ↓) 

RA  

(teljes) 

RA  

(MTX) 

RA  

(biologiai) 

Kontroll p 

(RA 

versus 

kontroll) 

p 

(MTX 

versus 

kontroll) 

p 

(biológiai 

versus 

kontroll) 

p 

(MTX 

versus 

biológiai) 

n  60 20 40 39     

MOCA teljes 

(n)  

↓ 23,3±3,8
 

24,6±2,2 22,6±4,2 25,6±2,4 0,002 0,188 0,001 0,089 

STAIS (n) ↑ 45,5±8,5 43,4±9,0 46,6±8,1 36,9±9,1 <0,001 0,012 <0,001 0,134 

STAIT (n) ↑ 48,0±11,0 46,0±11,6 48,9±10,7 41,1±9,0 0,004 0,183 0,002 0,384 

BDI (n) ↑ 13,2±8,8 12,3±9,2 13,6±8,7 8,9±6,5 0,023 0,251 0,015 0,432 

TMT-A  idő 

(másodperc) 

↑ 69,0±26,3 57,9±15,4 76,2±29,7 53,1±14,3 0,029 0,420 0,007 0,041 

TMT-A  (n) ↓ 24,1±2,8 24,6±0,6 23,9±3,5 24,4±0,5 0,307 0,093 0,700 0,209 

TMT-B idő 

(perc) 

↑ 100,2±48,4 98,4±38,9 101,8±56,7 76,3±22,7 0,048 0,058 0,140 0,819 

TMT-B  (n) ↓ 14,3±6,9 17,7±4,2 12,5±7,4 16,6±4,4 0,242 0,221 0,023 0,007 

VST-A idő 

(perc) 

↑ 20,6±9,3 18,8±7,9 21,6±9,8 18,0±10,1 0,040 0,450 0,019 0,232 

VST-B idő 

(perc) 

↑ 23,0±9,6 20,7±8,2 24,1±10,1 19,3±5,8 0,051 0,994 0,007 0,127 

VST-C idő 

(perc) 

↑ 36,9±18,1 33,9±13,9 38,4±19,9 29,7±9,3 0,075 0,308 0,069 0,504 

WAIS teljes 

(n) 

↓ 25,4±13,3 28,0±14,1 24,1±12,9 28,5±12,6 0,003 0,094 0,006 0,455 

BVRT teljes 

(n) 

↓ 6,58±1,91 6,75±1,87 6,50±1,90 7,67±1,98 0,005 0,074 0,006 0,662 

BVRT hiba (n) ↑ 3,67±0,93 3,50±1,15 3,75±0,81 3,54±1,07 0,655 0,860 0,456 0,412 

 

 

 

A STAIS értékek szignifikánsan magasabbak voltak a teljes RA-s csoportban 

(p<0,001), a MTX csoportban (p=0,012) és a biológiai kezelt csoportban (p<0,001) mint, a 

kontroll csoportban. 
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7. ábra STAIS és STAIT eredmények 

 

A STAIT értékek szintén magasabbak voltak a teljes RA csoportban (p=0,004) és a 

biológiai terápiában részesült RA csoportban, (p=0,002) mint a kontroll csoportban (7. 

ábra). A BDI értékek szignifikánsan magasabbak voltak a teljes RA csoportban (p=0,023) és 

a biológiai kezelt csoportban (p=0,015) mint a kontroll csoportban (2. táblázat, 8. ábra). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

p<0,001 

p<0,012 

p<0,002 

p<0,004 
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8. ábra BDI kérdőív értékek 

 

 Ha az RA betegek miden kognitív tesztet megfelelően töltöttek ki, „normál” 

funkciót véleményeztünk, ha legalább egy teszt eredménye rossz lett „kognitív állapot 

romlást” véleményeztünk. 60 RA-s betegből 35-nek igazolódott normal kognitív funkció, 

míg 25-nél kognitív állapot romlást. Ha ezt a két csoportot külön vizsgáltuk a STAIT és BDI 

tesztek eredménye szempontjából, akkor a kognitív állapot romlásos csoportnál a STAIT 

(p=0,011) és BDI (p=0,012) szignifikánsan magasabb volt a normál kognitív funkciójú 

csoporthoz képest. A kontroll csoportnál ilyen eltérést nem tapasztaltunk. Vizsgálatunk 

során a korábbi széles körű magyar felmérés 58-61 éves női korosztály adatait vettük 

alapul, az SF-36 teszt során ezen eredményekhez viszonyítottuk az RA-s betegeknél mért 

értékeinket. Az SF-36 értékek alacsonyabbak voltak, mint a kontroll csoportnál. A 4 

mentális értékből 3 volt alacsonyabb az RA csoportnál a kontrollhoz hasonlítva (p<0,05) 

(9. ábra). 

 

 

p=0,015 

p=0,023 
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9. ábra SF-36 eredmények. *p<0,05 vs kontroll 

Minden kognitív teszt jól korrelált a többivel. Az eredményeket elemezve számos 

átfedés és számos korreláció igazolható. Összességében elmondható, hogy az összes 

kognitív teszt eredmény jól korrelált a többi eredménnyel (nem ábrázolt eredmények).  

 

5.1.3. Kognitív tesztek és egyéb paraméterek összefüggései 

A STAIS, STAIT és BDI eredmények szignifikánsan fordított korrelációt mutattak 

mind a 8 SF-36 paraméterrel. Ugyanígy fordított korreláció igazolódott az MCS-el (p<0,05) 

WAIS digitális szimbólum értékek pozitív korrelációt mutattak 7 darab SF-36 paraméterrel 

és PCS és MCS-el (p<0,005). 

Az emelkedett TMT –A, TMT-B, VST-A, VST-B, VST-C idők, magas BVRT rontások és 

alacsony WAIS értékek összefüggést mutattak a korral (p<0,05). 

Magasabb VST-A idő korrelált a betegség hosszal (p=0,027), míg STAIT korrerál a 

We értékkel (p=0,006) és DAS28-al (p=0,018). 

MOCA STAIS, STAIT, BDI értékek, VST-A, VST-B és VST-C idők, WAIS és BVRT 

eredmények és BVRT rontások összefüggést mutattak az iskolázottság idejével (p<0,05) 

(3. táblázat). 

Összes RA          MTX kezelt RA       Biológiailag                   RA kontroll 
                                      kezelt RA 
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3. táblázat Kognitív tesztek eredményei közötti szignifikáns összefüggések 

  
MOCA 
teljes 

STAIS STAIT BDI 
TMT-A 

idő 
TMT-A 
érték 

TMT-B 
idő 

TMT-B 
idő 

VST-A 
idő 

VST-B 
idő 

VST-C 
idő 

WAIS 
teljes 

BVRT BVRT 
hiba teljes 

MOCA 
teljes 

-     
R=-0,282 

      
R=0,337 R=-0,343 R=-0,517 R=-0,497 R=0,419 

    
p=0,029 p=0,008 p=0,007 p<0,001 p<0,001 p=0,001 

STAIS   - 
R=0,685 R=0,654 

        
R=0,282 R=0,258 

  
R=-0,393 R=-0,18 R=0,267 

p<0,001 p<0,001 p=0,029 p=0,046 p=0,002 p=0,013 p=0,039 

STAIT     - 
R=0,737 R=0,527 

  
R=0,487 

  
R=0,364 R=0,257 R=0,298 R=-0,430 

    
p<0,001 p=0,002 p=0,006 p=0,004 p=0,048 p=0,021 p=0,001 

BDI       - 
R=0,405 

  
R=0,482 

  
R=0,323 R=0,284 R=-0,366 R=-0,387 

    
p=0,019 p=0,007 p=0,012 p=0,028 p=0,004 p=0,002 

TMT-A          -   
R=0,791 R=-0,367 R=0,439 R=0,544 R=0,454 R=-0,433 

    
p<0,001 p=0,035 p=0,011 p=0,001 p=0,008 p=0,012 

TMT-A 
érték 

          -   
R=0,263 

            
p=0,042 

TMT-B 
idő 

            -   
R=0,545 R=0,593 R=0,552 R=-0,594 

    
p=0,002 p=0,001 p=0,002 p=0,001 

TMT-B 
érték 

              -   
R=-0,288 

  
R=0,314 

    
p=0,026 p=0,014 

VST-A 
idő 

                - 
R=0,781 R=0,548 R=-0,555 

  
R=0,321 

p<0,001 p<0,001 p<0,001 p=0,012 

VST-B 
idő 

                  - 
R=0,801 R=-0,615 

  
R=0,286 

p<0,001 p<0,001 p=0,027 

VST-C 
idő 

                    - 
R=-0,509 

    
p<0,001 

WAIS 
teljes 

                      -   
R=-0,363 

p=0,004 

BVRT 
teljes 

                        - 
R=-0,469 

p<0,001 

 

 

5.1.4. Neuropszichológiai és neuroradiológiai összefüggések  

 

A bal ACM CRC értéke pozitív korrelációt mutatott a MOCA-val (p=0,016) és 

fordítottan korrelált a BDI-vel (p=0,008). 

A jobb ACM CRC értéke pozitív összefüggést mutatott a BVRT teljes értékével 

(p=0,033). Jobb IMT fordítottan korrelált a WAIS digitális szimbólum eredménnyel 

(p=0,024) (3. táblázat). 

Az RA-s betegeknek, akiknél jobb carotis plakkokat igazoltunk, magasabb volt a 

STAIS, STAIT értékeik, a VST hosszabb volt és alacsonyabb a WAIS értékük (p<0,05). 

Azoknak a betegeknek, akiknél bal carotis plakk igazolódott, magasabb lett a 

STAIS, STAIT, BDI értékük, hosszabb a TMT-A és TMT-C idő, alacsonyabb a WAIS érték 

(p<0,05). Azoknál akiknél az MR-en vaszkuláris lézió igazolódott a TMT–A idő hosszabb 



37 
 

volt (p=0,032), míg akiknél agysorvadás igazolódott a WAIS érték volt alacsonyabb (4. 

táblázat). 

 

4. táblázat Kognitív tesztek és SF-36 életminőség tényezők közötti szignifikáns 

összefüggések 

 

 

5.1.5. A kognitív funkciókat befolyásoló tényezők 

 

A kognitív funkciók független befolyásoló tényezőinek meghatározása céljából 

egyszeres és többszörös regressziós elemzést alkalmaztunk. 

Az egyszeres regressziós elemzés azt igazolta, hogy számos teszt eredménye 

korrelált a korral és az iskolázottsággal (p<0,05). A carotis plakkok jelenléte korrelált a 

STAIS, STAIT, TMTA, VST-C idővel és a WAIS digitális szimbólum értékkel (p<0,05). A WAIS 

érték korrelált a jobb oldali IMT értékkel (p=0,024). 

A VST-A idő korrelált az MR-en látható vaszkuláris léziókkal (p=0,006). BDI és BVRT 

teljes érték korrelált a bal és jobb ACM CRC-vel (p<0,05), a STAIT korrelált a We-el 

(p=0,009) és a DAS28 értékkel (p=0,02). A biológiai kezelt kar TMT-A értéke magasabb 

volt, mint az MTX kar értéke (p=0,03) (5. táblázat). 

 
Fizikális 
funkció 

Fizikális 
állapot 

Fájdalom 
Általános 

állapot 
Érzelmi 
állapot 

Vitalitás 
Mentális 
egészség 

Szociális 
funkció 

Fizikális 
komponensek 

összes 

Mentális 
komponensek 

összes 

STAIS 
R=-0,272 R=-0,359 R=-0,367 R=-0,437 R=-0,557 R=-0,593 R=-0,724 R=-0,621 

  
R=-0,690 

p=0,042 p=0,007 p=0,005 p=0,001 <0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001 

STAIT 
R=-0,335 R=-0,463 R=-0,419 R=-0,352 R=-0,505 R=-0,632 R=-0,719 R=-0,632 

  
R=-0,658 

p=0,012 p<0,001 p=0,001 p=0,008 p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001 

BDI 
R=-0,433 R=-0,533 R=-0,317 R=-0,430 R=-0,618 R=-0,707 R=-0,640 R=-0,582 

  
R=-0,645 

p=0,001 p<0,001 p=0,017 p=0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001 

TMT-A  
        

R=-0,400 
          

idő p=0,021 

TMT-B idő 
R=-0,481 R=-0,608 

            
R=-0,425 

  
p=0,007 p<0,001 p=0,019 

WAIS teljes 
R=0,366 R=0,418 R=0,356 R=0,435 

  
R=0,453 R=0,382 R=0,362 R=0,352 R=0,306 

p=0,005 p=0,001 p=0,007 p=0,001 p<0,001 p=0,004 p=0,006 p=0,008 p=0,022 
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5. táblázat Szignifikáns összefüggések kognitív teszt eredmények és egyéb 

paraméterek között 

  
Abnormal

*
 betegség 

hossz 
We DAS28 

CRC CRC IMT 

(↑ or ↓) bal jobb jobb 

MOCA (n) ↓       
R=0,445 

    
p=0,016 

STAIS (n) ↑             

STAIT (n) ↑   
R=0,354 R=0,307 

      
p=0,006 p=0,018 

BDI (n) ↑       
R=-0,481 

    
p=0,008 

TMT-A  
↑             

idő (perc) 

TMT-B  
↑             

idő (perc) 

VST-A  
↑ 

R=0,285 
          

idő (perc) p=0,027 

VST-B  
↑             

idő (perc) 

VST-C  
↑             

idő (perc) 

WAIS  
↓           

R=-0,291 

teljes (n) p=0,024 

BVRT  
↓         

R=0,342 
  

teljes (n) p=0,033 

BVRT  
↑             

hiba (n) 

 

Többszörös regressziós analízis alapján az életkor független faktor a TMT-A idő 

(p=0,001), VST-B idő (p=0,005), VST-C idő (p=0,001) és WAIS értékek (p=0,001) 

tekintetében. A bal carotis plakk determinálja a STAIT (p=0,036), míg az MR léziók 

független faktorai a VST-A időnek (p=0,001). A biológiai terápiák vagy MTX terápia 

független faktora a TMT-A időnek (p=0,016) (6. táblázat).  
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6. Kognitív teszt eredmények és vaszkuláris eltérések közötti összefüggések 

  carotis plakk (jobb)  carotis plakk (bal) MR vaszkuláris léziók MR atrophia cerebri 

  + - p + - p + - p + - p 

STAIS (n) 47,5±8,4 43,2±8,1 0,04 47,7±8,5 43,3±7,9 0,04             

STAIT (n) 50,4±10,2 45,1±11,4 0,04 51,2±9,9 44,7±11,3 0,03             

BDI (n)       15,2±7,7 11,2±9,4 0,02             

TMT-A idő (perc)       77,6±28,7 58,6±19,4 0,04             

VST-A idő (perc)             24,5±11,6 17,3±4,3 0,03       

VST-C idő (perc) 41,1±20,7 31,7±13,1 0,04 40,0±16,5 33,8±19,4 0,04             

WAIS teljes (n) 22,4±11,3 29,0±14,8 0,04 21,8±11.3 28,9±14,4 0,04       19,8±11,4 28,0±13,3 0,04 

 

5.2 .Második vizsgálat: komplex neuroradiológiai vizsgálat rheumatoid arthritisben 

 

5.2.1 A betegek és kontrollok összehasonlító elemzése 

 

Az MTX és a biológiai terápiával kezelt RA-s betegek klinikai és biológiai aktivitás 

markereinek többsége érdemben nem különbözött egymástól. Azonban MTX-el kezelt 

betegek DAS 28 értéke [3,23 (1,86-4,34)] szignifikánsan magasabb volt, mint a biológiai 

terápiában részesült csoport értéke [2,59 (0,75-3,69)] (p=0,036). A TCZ kezelt csoport 

DAS28 és vérsejtsüllyedés értéke szignifikánsan alacsonyabb, míg a módosított van der 

Heijde-Sharp értéke magasabb volt, mint az IFX kezelt csoportnál (7. táblázat). 

 

5.2.2. Nyaki MR eltérések 

 

Anterior AAS az összes RA-s beteg 26,5 %-ában, az MTX kezelt csoport 20,0 %-

ában, a biológiai gyógyszerekkel kezelt csoport 29,4 %-ában igazolódott. Az IFX-el kezelt 

csoport 23,5 %-ánál, míg a TCZ kezelt csoport 35,3 %-ánál észleltünk anterior AAS-t (2. 

táblázat). A periodontalis lágyrész megvastagodás a MTX csoportban 24,5 %, a teljes 

biológiai gyógyszerekkel kezelt csoportban 33,3%, az IFX kezelteknél 20,6 %, a TCZ 
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kezelteknél 5,8 % volt. Az odontoid erózió az összes RA-s beteg 16,3 %-ánál, a MTX kezelt 

betegek 20,0 %-ánál, a biológiai kezeltek 14,7 %-ánál, az IFX kezeltek 14,7 %-ánál és a TCZ 

kezeltek 17,7 %-ánál igazolódott (2. ábra, 8. táblázat). A MTX kezelt és a biológiai 

kezelésben részesült betegek MR eltérései között nem volt szignifikáns különbség. A 2 

biológiai kezelési kar között sem észleltünk szignifikáns eltérést (8. táblázat). Posterior 

vagy verticalis AAS-t egyik betegnél sem igazoltunk. 

 

7. táblázat RA betegek alapadatok és gyulladás aktivitás markerek 

 

  

RA  RA  RA  p  RA RA p 

(teljes) (MTX) (biol.) 
(MTX versus 

biol.) 
(IFX) (TCZ) 

(IFX versus 
TCZ) 

n 49 15 34   17 17   

kor (év) 60,9±8,5 62,3±5,5 60,4±8,3 0,415 61,1±8,1 59,6±8,5 0,436 

betegség hossz 
(év) 

10,6±6,7 10,2±4,1 10,7±6,5 0,948 11,4±7,8 10,1±4,8 0,904 

RF pozitivitás, n 
(%) 

34 (71)  11 (73) 23 (70) 
0,75 

10 (59) 13 (76) 
0,465 

     

ACPA pozitivitás, 
n (%) 

25 (67) 6 (67) 19 (68) 
0,652 

8 (53) 11 (76) 
0,665 

     

MTX kezelés (év) 6,2±4,2 6,4±4,7 6,0±2,3 0,802 6,3±2,3 5,0±4,0 0,291 

MTX dózis 
(mg/hét) 

14,4±5,7 13,6±5,9 14,8±7,0 0,322 13,1±5,1 16,5±6,8 0,042 

biologiai kezelés  
(év) 

- - 5,3±2,0 - 5,0±2,0 4,9±2,1 0,061 

DAS28 2,68±0,79 3,09±0,81 2,49±0,69 0,04 2,88±0,47 2,09±0,65 <0,001 

We (mm/h) 18,5±12,5 22,3±14,5 17,1±11,3 0,221 23,6±11,6 10,0±6,0 <0,001 

CRP (mg/l) 6,9±6,1 8,8±6,0 6,2±6,0 0,05 7,5±7,4 4,8±3,7 0,399 

vdHSS (kéz) 27,5±28,0 29,4±28,5 26,7±27,8 0,914 22,9±33,6 30,5±19,6 0,04 
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8. táblázat Nyaki gerinc MR elváltozások  

 RA 
(teljes) 

RA 
(MTX) 

RA 
(biológiai) 

p 
(MTX versus 

biológiai) 

RA 
(IFX) 

RA 
(TCZ) 

p 
(IFX versus 

TCZ) 

n 49 15 34  17 17  

anterior AAS, n (%) 13 
(26,5) 

3 
(20,0) 

10 
(29,4) 

0,727 4 
(23,5) 

6 
(35,3) 

0,708 

periodontalis lágyrész 
megvastagodás, n (%) 

12 
(24,5) 

5 
(33,3) 

7 
(20,6) 

0,473 6 
(35,3) 

1 
(5,8) 

0,085 

odontoid erozió, n (%) 8 
(16,3) 

3 
(20,0) 

5 
(14,7) 

0,687 2 
(11,8) 

3 
(17,7) 

1,000 

  

 

5.2.3. Az MR, röntgen, labor és klinikai leletek összefüggései 

 

Azon betegeknél, akiknél anterior AAS igazolódott szignifikánsan magasabb volt a 

CRP értékük (9,6±6,0 mg/l), mint akiknél AAS nem igazolódott (5,9±6,1 mg/l) (p=0,019) (3. 

táblázat, 10. ábra). 

 

10. ábra CRP érték AAS vonatkozásában 
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Az AAS pozitív betegeknél a DAS28 érték és a MTX dózis magasabb, de az eltérés 

nem szignifikáns (9. táblázat). Azon betegeknél, akiknél periodontalis lágyrész 

megvastagodás igazolódott szignifikánsan fiatalabbak voltak (54,6±6,6 év), mint akiknél 

nem állt fenn hasonló elváltozás (62,6±8,2 év) (p=0,013) (9. táblázat). 

 

Nem szignifikáns összefüggés igazolódott a magas DAS 28 és We értékek és a lágyrész 

megvastagodás között (3. táblázat). Végül azon betegeknél, akiknél odontoid erózió 

igazolódott az vdHSS érték szignifikánsan magasabb volt (43,6±21,6), mint akiknél nem 

igazolódott (24,4±28,6) (p=0,007) (9. táblázat, 11. ábra). 

 

11.ábra vdHSS eltérés odontoid erózió vonatkozásában 

 

A többi értéket figyelembe véve, mint a betegség tartamot, szeropozitivitást, MTX 

kezelési időt és dózist, biológiai kezelés típusait és idejét, TCZ és IFX kezelési karokat nem 

volt különbség a különböző kezelési karok között és a 3 Teslás MR paraméterek 

tekintetében (9. táblázat). 
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9. táblázat Nyaki gerinc MR elváltozások és egyéb paraméterek közötti 
összefüggések  
 

  
Betegek  
AAS-el 

Betegek  
AAS nélkül 

p 

Betegek 
lágyrész 

megvasta-
godással 

Betegek lágyrész 
megvastagodás 

nélkül 
p 

Betegek  
odontoid 
erozióval  

Betegek  
odontoid 

erozió 
nélkül 

p 

betegszám 13 36   10 39   8 41   

kor (év) 59,5±7,1 61,4±9,0 0,642 54,6±6,6 62,6±8,2 0,013 56,6±4,0 61,8±8,9 0,067 

betegség 
hossz (év) 

9,0±4,6 11,2±7,3 0,37 8,7±4,6 11,1±7,1 0,412 8,4±2,5 11,0±7,2 0,532 

We 
(mm/óra) 

18,6±9,9 18,5±13,6 0,668 23,1±14,9 17,1±11,9 0,243 16,5±10,9 18,9±13,0 0,596 

CRP (mg/l) 9,6±6,0 5,9±6,1 0,019 6,9±7,3 6,9±6,0 0,687 6,9±6,7 6,9±6,2 1 

DAS28 2,87±0,60 2,59±0,85 0,171 2,96±0,73 2,57±0,80 0,105 2,80±0,73 2,64±0,81 0,559 

RF+ és/vagy 
ACPA+, n 

(%) 

10 24 
0.727 

7 27 
1.000 

6 28 
1.000 

-77 -67 -70 -69 -75 -68 

vdHSS (kéz) 26,3±20,4 27,9±30,9 0,587 24,8±27,1 28,2±28,9 0,599 43,6±21,6 24,4±28,6 0,007 

MTX kezelés 
(év) 

5,5±2,9 6,2±3,7 0,733 5,6±3,2 6,1±3,6 0,836 5,4±3,4 6,1±3,5 0,681 

MTX dózis 
(mg/hét) 

16,4±6,5 13,7±5,5 0,115 13,3±6,5 14,7±5,7 0,599 16,3±7,4 14,0±5,5 0,256 

Biologiai 
kezeltek, n 

(%) 

10 24 
0,727 

6 28 
0,47 

5 29 
0,687 

-77 -67 -60 -72 -63 -71 

Biologiai 
kezelés (év) 

4,9±2,0 5,2±1,9 0,867 5,5±2,6 5,0±1,8 0,388 4,8±2,7 5,2±1,8 0,925 

IFX, n  4 13 
0,708 

5 12 
0,174 

2 15 
1 

TCZ, n 6 11 1 16 3 14 
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6. MEGBESZÉLÉS 

6.1. Első vizsgálat: komplex neuropszichológiai vizsgálat rheumatoid arthritisben 

Kontroll csoportos prospektív vizsgálatot végeztünk női RA-s betegeken, melyben 

komplex kognitív funkciójukat, depressziós és szorongás értékeiket korban és nemben 

megegyező, önkéntes egészségesekhez hasonlítottuk. Az volt a célunk, hogy összefüggést 

igazoljunk a csökkenő kognitív funkció és az RA-val összefüggő paraméterek, 

cerebrovascularis eltérések, életminőség és kezelési módok között. A kognitív funkciók 

közül a figyelmet és a koncentrációt a WAIS, TMT-A, TMT-B, a memóriát a BVRT, a 

végrehajtó kognitív funkciót TNT-B, VST tesztekkel mértük. A MOCA-t szűrő tesztként 

használtuk. A kognitív funkció mellett BDI-vel a depressziót, STAI-val az anxietast mértük 

fel.  

Újdonság vizsgálatunkban, hogy a betegek kognitív állapotát számos tesztet 

alkalmazva, nagyon komplex módon vizsgáltuk és ezzel párhuzamosan egy komplex 

neuroradiológiai eljárás sorozatot (carotis UH, koponya MR és TCD) is végeztünk.  

A MOCA érték, TMT-A, TMT-B, VST-A, és VST-B idők, WAIS digitális szimbólum 

értékek és a BVRT helyes értékei az RA-s betegeknél szignifikánsan rosszabbak voltak, 

mint a kontroll csoportban. A különböző kognitív funkciók között összefüggés van így nem 

meglepő, hogy a különböző kognitív funkciók esetén hasonló eltéréseket igazoltunk az 

RA-s betegek körében (13, 81). RA-s betegeknél a depresszió és anxietas magasabb volt, 

mint az egészségesek között (14). Számos kognitív funkció romlása azonban nem korrelált 

a BDI és STAIT eredménnyel, vagyis a kognitív funkció romlás nem magyarázható csak 

pszichés tényezőkkel. A kognitív funkció eltéréseket és depresszió/ anxietas skálákat 

nagyszámú betegeken vizsgáltuk és kontroll csoportokhoz hasonlítottuk (82). Ez szintén 

újdonsága a vizsgálatunknak. Ehhez hasonló prospektív vizsgálatot nem közöltek 

korábban. 

Az SF-36 kérdőív 4 mentális paraméteréből 3 alacsonyabb volt az RA-s betegeknél. 

A WAIS értékei összefüggést mutattak az SF-36 7 paraméterével. A TMT-A, és TMT-B idők 

szintén korreláltak számos főleg fizikális SF-36 paraméterrel. STAIS, STAIT és BDI értékek 
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korreláltak mind a 8 SF-36 paraméterrel, ami arra utal, hogy a kognitív romlás, a 

depresszió és anxietas negatív hatással van a betegek életminőségére, teljes egészségi 

állapotára. Korábban csak 1 tanulmány vizsgálta az RA-s betegek körében a kognitív 

funkciókat és az SF-36 életminőséget. Kim és munkatársai (83) független kapcsolatot 

igazoltak az MCS és MOCA között. Shin és munkatársai (81) 16 kognitív aspektust 

vizsgáltak és összefüggést igazoltak a kognitív állapot és rokkantság/funkcionális állapot 

között. Csak néhány vizsgálat elemezte kognitív funkció romlás szerepét az RA-s betegek 

élet minőség romlás vonatkozásában, de a téma még megérdemelne további 

vizsgálatokat.  

A saját vizsgálatunkban a kognitív tesztek eredményei korreláltak egyéb 

paraméterekkel, úgymint a  betegség hosszal,  a We-el és DAS28-al. Shin és munkatársai 

(16), valamint Lee és munkatársai (84) szintén összefüggést igazoltak a kognitív romlás, az 

alacsony iskolázottság és a betegségtartam tekintetében. 

RA-s betegeknél az atherosclerosis szerepet játszik a kognitív funkció romlásban 

(13, 20). Vizsgálatunkban mértük a cerebrovascularis léziókat és agysorvadást (MR 

vizsgálattal), carotis atherosclerosist (UH vizsgálattal), agyi véráramlást (TCD vizsgálattal). 

A vaszkuláris eltérések és kognitív tesztek között összefüggéseket igazoltunk. Funkcionális 

MR vizsgálat az RA-s betegeknél strukturális elváltozást igazolt (85). Korábbi 

tanulmányokban összefüggést találtak stroke-os betegeknél a kognitív funkció romlás és 

carotis atherosclerosis között (86). A cerebralis áramlás és kognitív állapot közötti 

összefüggést RA-s betegeknél korábban egyáltalán nem vizsgálták. Nem RA-s betegekre 

vonatkozó tanulmányokban az agyi keringésromlás és kognitív állapotromlás között 

összefüggést igazoltak (87, 88).  

A biológiai terápiákkal kezelt RA-s betegek általában súlyosabb állapotúak, mint a 

csak MTX-el kezelt betegek. Vizsgálatunkban a biológiai kezelt betegek körében a TMT-A 

idő hosszabb volt, mint a MTX csoportnál. Bár számos vizsgálat azt igazolta, hogy az MTX 

kezelés rontja a kognitív funkciókat mégis valószínűbb, hogy az RA-s betegség súlyossága 

önmagában fontosabb oki tényező. Meade és munkatársai igazolták, hogy magasabb MTX 

dózisok hatására az RA-s betegek kognitív funkciója romlott, de még a normális 

tartományon belül maradt. Hangsúlyozták, hogy a különböző protokollokat figyelembe 
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véve óvatosan kell nyilatkozni arról, hogy egyetlen gyógyszer önmagában milyen hatással 

van a kognitív állapotra.  Bár a fennálló gyulladásnak is nagy szerepe van a kognitív állapot 

romlásban mégis nagyon kevés vizsgálat elemezte az antirheumás gyógyszerek kognitív 

funkcióra kifejtett hatását (13, 18). Raftery és munkatársai (22) igazolták, hogy az 

adalimubab javította a teljes, verbalis és a végrahajtó IQ-t párhuzamosan a DAS28 érték 

javulásával. Camara és munkatársai (23) leírták, hogy a centralisan adagolt etanercept 

javította a szorongást egereknél. Khandaker és munkatársai (89) közöltek egy vizsgálati 

protokollt, ahol a tocilizumabbal kezelt betegek viselkedési és kognitív paramétereit 

ellenőrizték. Korai RA stádiumban bevezetett gyógyszeres terápia és személyre szabott 

viselkedés terápia kedvező hatást okozott az RA-s beteget kognitív állapotára (24, 25, 90). 

 Vizsgálatunknak vannak erősségei és gyengeségei. Vizsgálatunkban nagyon széles 

körben elemeztünk számos kognitív teszt eredményét, laboratóriumi, klinikai 

paraméterek, agyi vaszkuláris léziók, carotis atherosclerosis, CRC és életminőség 

vonatkozásába. Gyengesége a vizsgálatunknak, hogy az RA-s betegek száma és a kontroll 

betegszám relatív alacsony, ezért nagyobb betegszámmal kivitelezett vizsgálatot 

javaslunk. Vizsgálatunk erőssége, hogy relatív nagyszámú beteg és kontroll csoporton 

végeztünk modern neuroradiológiai vizsgálatokat és komplex neuropszichológiai 

kivizsgálást. Utánkövetéses vizsgálatok további plusz információkat tudnának nyújtani 

ezen területen. A laboratóriumi biomarkereket, életminőség tényezőket számtanilag 

pontosan tudtuk meghatározni, míg az alkoholfogyasztást, dohányzást és iskolai 

végzettséget csak hozzávetőleg tudtuk értelmezni. Az általunk meghatározott értékeket 

össze lehetne vetni a nemzetközi eredményekkel /English Health Survey/ dohányzás, 

alkoholfogyasztás és képzettség tekintetében, mely további kutatás alapja lehet. 

 

6.2. Második vizsgálat: komplex neuroradiológiai vizsgálat rheumatoid arthritisben 

A modern terápia ellenére még jelenleg is észlelünk RA talaján kialakult nyaki 

gerinc eltéréseket. AAS, odontoid erózió és lágyrész megvastagodás tünetmentes 

betegeknél is igazolható. Anterior AAS már a betegség korai szakaszában kialakulhat 

izoláltan, majd később odontoid erózió és lágyrész megvastagodás is ronthatja a nyaki 
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gerinc helyzetét. Kezdeti tünetek általában a nyaki és tarkótáji fejfájás, amit neurológiai 

kiesések, akár myelopathia is követhetnek (45-47). A 3T MR vizsgálattal elemeztük RA-s 

betegeink nyaki gerinc eltéréseit. Nagyon kevés közlemény vizsgálta korábban a biológiai 

kezelésben részesült betegek nyaki gerinc eltéréseit (51-53). Az általunk vizsgált 49 RA-s 

betegnek nem volt nyaki gerinc eredetű panasza és tünete.  

Az RA-s betegek leggyakoribb nyaki gerinc eredetű eltérése az anterior AAS. 

Vizsgálatunkban minden 4. betegnél tudtuk ezt kimutatni. Carotti és munkatársai (50) 

korai RA-s betegek (betegség időtartama kevesebb, mint 12 hónap) 24 %-ánál igazoltak 

nyaki gerinc eltérést. Vizsgálatunkban az anterior AAS szoros összefüggést mutatott a 

magas CRP értékkel, illetve összefüggés igazolódott a magas DAS28 és magas MTX 

értékkel. Korábbi tanulmányok szerint AAS –re hajlamosító tényezők: a szeropozitivitás, az 

RA fiatalkori megjelenése, magas betegség aktivitás, kéz erozív jellegű elváltozásai és 

kortikoszteroidok alkalmazása. Kéz ízületek rtg eltérései szintén hajlamosító tényezőnek 

tekinthetőek. Eredményünk szerint azonban az AAS és vdHSS között nincs összefüggés. 

Ízületi implantációs műtétek szükségessége és nyaki gerinc eltérések között szintén 

összefüggések igazolódtak. A csípő és térd protézisre váró RA-s betegek 44-65%-ánál van 

igazolható AAS (46).  

Az MR sokkal hasznosabb vizsgáló eljárás, mint a hagyományos röntgen vizsgálat, 

mert jól ábrázolható a lágyrész megvastagodás és az odontoid erózió is. Vizsgáltuk a C. I. 

és C. II. szakaszon synovitis jeleit és fibrozus pannus megjelenését is, illetve a densen 

megjelenő erozív jeleket is. A betegek negyedénél igazoltunk lágyrész megvastagodást és 

16 %-uknál dens eróziót. Érdekes módon a lágyrész megvastagodás a fiatal RA-s 

betegeken gyakoribb volt, míg az odontoid erózió a magas vdHSS értékkel (kifejezett 

perifériás ízületi destrukció) mutatott összefüggést. Korábbi vizsgálatokban szoros 

összefüggés igazolódott a kisízületi eltérések és az AAS között (46). Csak néhány klinikai 

vizsgálat elemezte korábban a biológiai kezelésben részesült betegek nyaki elváltozásait 

(51-53). Jelen vizsgálatunkban a korábbi vizsgálatokhoz képest sokkal komplexebb 

elemzést végeztünk. Az MTX kezelt betegek eltéréseit a biológiai kezelt betegekkel 

vetettük össze, illetve az IFX és a TCZ betegek elváltozásait szintén összehasonlítottuk. 

Csak a DAS28 érték volt magasabb az MTX csoportban. A TCZ kezelt betegek DAS28, We 

és CRP értékei alacsonyabbak voltak, mint az IFX kezelt csoportban, ami arra utal, hogy az 
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IFX-nek és TCZ-nek különböző hatásai vannak a gyulladás aktivitására. A TCZ kezelt 

csoport magasabb vdHSS értéke arra utal, hogy ezen betegek állapota súlyosabb. A 

klinikai és radiológiai eltérések ellenére az AAS lágyrész megvastagodás és odontiod 

erózió tekintetében nem volt szignifikáns eltérés a különböző kezelésben részesülő 

csoportok szerint. 

Sandstrom és munkatársai (51) 2019-ben publikálták a NEORACo korai arthritises 

vizsgálat eredményeit. Újonnan diagnosztizált RA betegeket konvencionális és 

korticosteroid kezelésre állítottak be, majd randomizálták placebo és IFX karokba. 10 év 

múlva a betegek 4,7 %-ában jelentek meg nyaki gerinc elváltozások. 2 esetben írtak le 

AAS-t, mindkét beteg IFX-t kapott. Ez az eredmény jóval ritkább AAS eltérést igazolt a mi 

eredményünkhöz képest (51). Salli és munkatársai (52) IFX–el történő sikeres 

periodontalis pannus kezelésről számoltak be. Kanayama és munkatársai (53) 47 RA-s 

beteget vizsgáltak prospektív módon, akik legalább 1 éven keresztül IFX-et kaptak. Az IFX-

et kapó a betegek 83 %-ában igazolták a nyaki gerinc eltérések progresszióját (53). Egyéb 

irodalmat nem találtunk, ami a biológiai terápia nyaki gerincre kifejtett hatását vizsgálta 

volna RA betegek körében. Szintén nem találtunk olyan irodalmat, ami a TCZ kezelés nyaki 

gerincre kifejtett hatását vizsgálta volna.  

Vizsgálatainknak vannak erősségei és gyenge pontjai. Erőssége hogy az RA-s 

betegek nyaki gerinc eltéréseit a modern biológiai kezelések tükrében vizsgáltuk és 

mindezt 3 Teslás MR vizsgáló módszerrel, mely a nyaki gerinc legérzékenyebb vizsgáló 

eljárásának tekinthető. Limitálja a vizsgálatunk eredményeit, hogy a betegszám relatíve 

alacsony, különösen, ha az alcsoportokat nézzük. Vizsgálatunkba azon betegeket vontuk 

be, akiknél régóta fennáll az RA betegség, így a nyaki elváltozásokat jóval nagyobb 

számban igazoltuk, mint a korai arthritises vizsgálatok.  
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7. KÖVETKEZTETÉSEK 

Számos kognitív teszt igazolta, hogy a rheumatoid arthritises betegek kognitív 

állapota szignifikánsan rosszabb, mint a korban megegyező egészséges egyéneké. 

Rheumatoid arthritises betegeknél a depresszió és anxietas gyakoribb volt, mint az 

egészségesek között. Számos kognitív funkció romlás azonban nem korrelált a depresszió 

és anxietas mértékével, így a kognitív funkció romlás nem magyarázható csak pszichés 

tényezőkkel. A kognitív tényezők romlása összefüggést mutatott a  betegség hosszal és 

aktivitással, gyulladási markerekkel, az SF-36 mentális faktoraival és számos 

neurovaszkuláris paraméterrel. A methotrexatos és biológiai karok között a kognitív 

állapotromlások között nem volt szignifikáns különbség. A különböző biológiai terápiák 

hatására észlelhető eltérés a különböző kognitív funkciókban, de a különbség nem 

szignifikáns. Kognitív állapotromlás következtében a betegek életminőség paraméterei is 

romlottak.  

  Vizsgálatunkban mértük a cerebrovascularis léziókat és agysorvadást (MR 

vizsgálattal), carotis atherosclerosist (UH vizsgálattal), agyi véráramlást (TCD vizsgálattal). 

Az agysorvadás, agyi vaszkuláris léziók, nyaki verőerek atheroclerosisa és agyi erek 

csökkent reverz kapacitása és a csökkent kognitív funkciók között számos összefüggést 

igazoltunk. 

A 3 Teslás MR vizsgálat az AAS mellett a periodontoid lágyrész elváltozást és az 

odontiod eróziót pontosan igazolta. A biológiai terápiák ellenére az RA betegek   15-30 %-

ának van - tüneteket nem okozó- nyaki gerinc elváltozása és ez összefüggést mutat a 

szisztémás gyulladás fokával és a kéz kisízületek deformitásával. A MTX kezelt és a 

biológiai kezelésben részesült betegek MR eltérései között nem volt szignifikáns 

különbség. A két biológiai kezelési kar között sem észleltünk szignifikáns eltérést.  

Azon betegeknél, akiknél periodontalis lágyrész megvastagodás igazolódott 

szignifikánsan fiatalabbak voltak. Nem szignifikáns összefüggés igazolódott az emelkedett 

betegség aktivitás értékek és a lágyrész megvastagodás között. Azon betegeknél, akiknél 

odontoid erózió igazolódott a kis kézizületek deformitása kifejezettebb volt.  



50 
 

A betegségtartamot, szeropozitivitást, MTX kezelési időt és dózist, biológiai 

kezelés típusait és idejét, TCZ és IFX kezelési karokat figyelembe véve nem volt különbség 

a különböző kezelési karok között és a 3 Teslás MR paraméterek tekintetében. Az MR 

vizsgálat szenzitív radiológiai vizsgálat tünetmentes nyaki gerinc elváltozások 

kimutatására az RA-s betegek körében.  
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9. ÖSSZEFOGLALÁS 
 

Számos kognitív teszt igazolta, hogy a rheumatoid arthritises betegek kognitív 

állapota szignifikánsan rosszabb, mint a korban megegyező egészséges egyéneké. 

Rheumatoid arthritises betegeknél a depresszió és anxietas magasabb volt, mint az 

egészségesek között. Számos kognitív funkció romlás azonban nem korrelált a depresszió 

és anxietas mértékével, így a kognitív funkció romlás nem magyarázható csak pszichés 

tényezőkkel. A biológiai therápiával kezelt betegek és methotrexatos betegek TMT-A 

értéke különbözött. A különböző biológiai terápiák hatására észlelhető eltérés a 

különböző kognitív funkciókban, de a különbség nem szignifikáns.   

Néhány kognitív érték korrelált a betegség hosszával, We-el és DAS28-al. Carotis 

plakk előfordulása összefüggést mutatott számos kognitív paraméterrel, vaszkuláris léziók 

jelenléte a VST-A-val, míg a CRC a BVRT, MOCA, és BDI értékekkel. A kognitív funkciók 

romlása összefüggést mutatott a depresszió és szorongás mértékével. A kognitív állapot 

szűrése hasznos eszköz arra, hogy meghatározzuk azon betegcsoportokat, akiknél a 

cerebrovascularis eltéréseket érdemes kivizsgálni és kezelni. A MTX kezelt és a biológiai 

kezelésben részesült betegek agyi MR eltérései között nem volt szignifikáns különbség. A 

2 biológiai kezelési kar között sem észleltünk szignifikáns eltérést.  

Anterior AAS-t és periodontalis lágyrész megvastagodást a betegek negyedénél, 

míg odontoid eróziót a betegek 16%-ánál észleltünk. Nem volt szignifikáns különbség a 

terápiás csoportok között. Posterior és verticalis AAS nem igazolódott egyik betegnél sem.  

Az anterior AAS megjelenése összefüggést mutatott a magas gyulladási 

paraméterekkel. Periodontalis lágyrész megvastagodás fiatalabb betegeknél igazolódott, 

míg az odontoid erózió összefüggést mutatott a kéz van der Heijde-Sharp indexével. 

Magas betegség aktivitás és az erozív jellegű eltérés összefüggést mutat az atlanto-axiális 

eltérésekkel. A betegség hosszt, szeropozitivitást, MTX kezelési időt és dózist, biológiai 

kezelés típusait és idejét, TCZ és IFX kezelési karokat figyelembe véve nem volt különbség 

különböző kezelési karok között és a 3 Teslás MR paraméterek tekintetében. 3 Teslás MR 

szenzitív vizsgálat az AAS, periodontoid lágyrész elváltozások és odontoid erózió 

kimutatására.  
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10. SUMMARY 

Cognitive function tests showed impairment in RA vs controls. Depression and 

anxietas were higher in patients with rheumatoid arthritis than in healthy controls. 

However, many cognitive impairment do not correlate with the extent of depression and 

anxiety, so cognitive impairment cannot be explained by psychological factors alone. 

TMT-A times were longer in biologic-vs MTX-treated patients. Different biological 

therapies showed a difference in cognitive functions, but the difference was not 

significant.  

 

Some cognitive functions also correlated with disease duration, ESR and DAS28. 

Carotid plaques were associated with multiple cognitive parameters, cerebral vascular 

lesions with VST-A, while CRC with BVRT, MOCA and BDI. Cognitive dysfunction may occur 

together with depression and anxiety. Cognitive screening is a useful tool to identify 

subgroups of RA patients to be further investigated for cerebrovascular pathologies. 

There was no significant difference in cerebral MRI abnormalities between MTX-treated 

and biologically treated patients. No significant difference was observed between the 2 

biological treatment subgroups. 

 

Anterior AAS and periodontal soft tissue thickening were observed in a quarter of 

patients, while odontoid erosion was observed in 16% of patients. There was no 

significant difference between treatment groups. Posterior and vertical AAS were not 

confirmed in any of the patients. 

 

Erosive disease and high disease activity are associated with atlantoaxial 

involvement. With respect to seropositivity, disease duration, biologic treatment and its 

duration, MTX dose and duration, IFX versus TCZ treatment, there were no differences 

between the 3 patient subsets for 3 Tesla MRI parameters. 3 Tesla MRI sensitive method 

for AAS, periodontoid soft tissue lesions and odontoid erosion. 
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12. TÁRGYSZAVAK 

12.1. Tárgyszavak 

rheumatoid arthritis, kognitív funkció romlás, methotrexate, biológiai terápia, 

cerebrovascularis betegség, transcranialis Doppler, arteria carotis, mágneses 

rezonanciás vizsgálat, atlantoaxialis subluxáció, odontoid erózió  

 

12.2. Keywords  
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imaging, atlantoaxial subluxation, odontoid erosion 
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