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ABSZTRAKT

crer

idegtudoméanyokban és ebben az eseményfiiggd potencialokat magukba foglald kisérletes
megkozelitések egyre nagyobb teret kaptak az utobbi évtizedekben. A hangingerek
feldolgozasaban mar a korai fazisokban is zavarok mutathatdéak ki szkizofréniaban, melyek
feltehetden szerepet jatszanak az auditoros hallucinaciok kialakulasaban is. Jelen 6sszefoglalo
tanulmany célja a hallési hallucinaciok és eseményfiiggd potencialok Osszefiiggéseirdl szo616
legfrissebb szakirodalom attekintése. A jelenlegi kutatdsi eredmények alapjan az biztosan
latszik, hogy az auditoros ingerfeldolgozds korai szakaszdnak alkotdelemei hidnyosan
miitkddnek szkizofrénids betegeknél. Az ingerek forrdsdnak pontatlan meghatdrozésa, a
figyelmi mukodések eltérése hozzajarul nem pusztan az auditoros hallucinaciok
kialakuldsdhoz, hanem a mindennapi funkciondlds zavaraihoz is. A magas kockézat
csoportok vizsgalata pedig lehetdséget nyudjt a korai szlirésre és intervenciora, ami javitja a

szkizofrénia progndzisat.

ABSTRACT

The investigation of schizophrenia’s aetiology and pathomechanism is of high importance in
neurosciences. In the recent decades, analyzing event-related potentials have proven to be
useful to reveal the neuropsychological dysfunctions in schizophrenia. Even the very early
stages of auditory stimulus processing are impaired in this disorder; this might contribute to
the experience of auditory hallucinations. The present review summarizes the recent literature
on the relationship between auditory hallucinations and event-related potentials. Due to the
dysfunction of early auditory sensory processing, patients with schizophrenia are not able to
locate the source of stimuli and to allocate their attention appropriately. These deficits might
lead to auditory hallucinations and problems with daily functioning. Studies involving high
risk groups may provide tools for screening and early interventions; thus improving the

prognosis of schizophrenia.



BEVEZETES

crer

megneheziti a hatékony kezelést, a rehabilitaciot és a prevenciot is. A SZ jelentds terhet r6 a
betegekre, csalddi kornyezetiikre és a tarsadalomra is, amelynek alapjan érthetd, hogy a
preklinikai €s klinikai kutatasok nagy erdfeszitéseket tesznek a betegségrol alkotott tudasunk
fejlesztésére. Az évtizedek soran felgylilt tudoméanyos ismeretek szertedgazoak és sokszor
nem egyértelmiek. Szdmos eredményt tényként kezelhetiink. Ilyen példaul, hogy a SZ
kognitiv deficithez vezet, hogy a betegek informacio- és ingerfeldolgozasi folyamatai masként
miikodnek, hogy idegrendszeriikben szerkezeti és miikodésbeni eltérések tarhatdak fel, és
hogy egészséges kontroll (EK) személyekhez képest genetikai eltérések is talalhatok. Ezen
tények etiopatogenetikai és klinikai részletei azonban még sok tekintetben homalyosak ¢és
tudomanyos tisztdzasra varnak. Jelen Osszefoglald tanulmany az Osszegyllt ismeretek egy
viszonylag kis részletére tér ki, azaz a legtobb SZ betegnél megjelend halléasi (auditoros)
hallucindciok (AH-k) és az elektroenkefalograffal (EEG-vel) elvezetheté eseményfiiggd
potencialok (EP-k) Osszefiiggéseivel kapcsolatos legujabb eredményekre. Az érintett EP-K
ismertetésére azok latenciaja szerint, novekvd sorrendben keriil sor, tehat a korai, inkébb
automatikus és figyelmi folyamatoktdl kevésbé fiiggd komponensektdl haladva a szelektiv
figyelmet igényld, tudatos feldolgozasi folyamatokat jelz6 hullamformaék felé. A végén annak
bemutatéasa torténik meg, hogy az AH-k milyen idegrendszeri folyamatok 4ltal jonnek l1étre és

ezek megértésében hogyan segitenek az EP-k.
P50 HABITUACIO

A P50 egy pozitiv polaritasu hullam, amely a hangingert kdvetéen 40-75 milliszekundummal
jelentkezik. Amplitadojat leggyakrabban a megel6z6 negativitashoz képest hatarozzdk meg. A
soran altalaban az alanyokat arra kérik, hogy ne figyeljenek a fejhallgaton keresztiil
bemutatott, fizikailag teljesen megegyez0, egymast 500 milliszekundummal kovetd
hangparokra. Mivel egészséges személyekben a masodik hang altal kivaltott P50 amplitaddja
tipikusan csokken, e paradigmat a feladat szempontjabol irrelevans hangingerek korai
szenzoros szlirését tiikroz6 indexnek, a ,szenzomotoros gatlas vagy kapuzas” egyik
elektrofiziologiai markerének tekintik. A habituacié mértékét a két P50 kiilonbségével vagy
hanyadosaval is ki lehet fejezni; utdobbi szélesebb korben elfogadott. A P50 habitudcio a



legtobb vizsgalatban kisebb mértékli SZ betegeknél, és nem fiigg Ossze a klinikai tiinetek

silyossagaval, ami a korai szenzoros sziirés vonas jellegii eltérésére utal’,
N100 HABITUACIO

Altaldban a P50 habituacioval egyiitt, paros klikk paradigmat alkalmazva vizsgaljak, amely
soran a P50-et kovetd, kb. 100 milliszekundumos latencidval jelentkezd negativ hulldmforma
amplitddo valtozasat hatarozzak meg. Az N100 nagysaga is csokken a masodik hangra EK
személyeknél, ami szintén a szenzoros habituaciot jelzi. A P50 és az N100 is elsésorban a
fels6 temporalis tekervényben taldlhatdé hallokéreg neuronjainak az ingerekre valo
minden hanginger kivaltja, és elsésorban a hangok fizikai tulajdonsagaira érzékeny?. A korai
vizsgalati eredmények szerint az NI100 amplitdddo csokkenése nem egyértelmiien
karakterisztikus SZ-ban és a habituacio mértékét is szamos valtozo befolyasolja, de hasznos
eszkdz lehet a SZ neuropszichofiziologiai mechanizmusainak megértésében. A fenti
megfigyelésnek azonban ellentmond, hogy az N100 differencidldiagnosztikai értéke nagy
diagnosztizalt betegeket 79%-0s, illetve 72%-os valdsziniiséggel kiilonitette el az egészséges

személyektdl és a bipolaris zavart (BZ) mutaté csoporttol”.
ELTERESI NEGATIVITAS

Az eltérési negativitas (EN; angolul Mismatch Negativity — MMN) az auditoros
diszkriminacié és echoikus memoria elektrofiziologiai megfeleldje, amely a kétoldali
hallokéregben ¢és a homloklebenyben generalodik, amikor az akusztikus kornyezetben
tapasztalt szabalyszeriiségektd] eltéré inger jelenik meg®. E komponenst az utobbi években a
predikcids hiba idegrendszeri korrelatuménak tekintik, és a feltételezések szerint automatikus
figyelmi és perceptualis komponense is van a valtozasérzékelésnek®. Kisérletes kivaltashoz
un. passziv kakukktojas (oddball) paradigmat hasznalnak, amiben a valamilyen
szabalyszerliséget kovetd, gyakori (sztenderd) ingerekhez képest frekvenciajaban, hosszaban,
intenzitasaban és/vagy az ingerek kozotti iddintervallumban eltérd hangokat adnak
véletlenszerli vagy véletlenszeriinek tiind modon. Fontos kritérium, hogy az alanyoknak nem
kell figyelnie a hangokra, gyakran elterel6 feladatot is kapnak, pl. filmet néznek hang nélkiil.
Az akusztikus kontextust megsértd, nem vart (,,devians”) ingerek hatasara a 100-250
milliszekundumos id6ablakban egy frontocentralis maximumu negativitas lathato, amit

kivonva a szabalyossagot nem sért6 hangok feldolgozasat tiikkr6z6 EEG jelbdl megkapjuk az



EN-t. A frekvenciadevians hangokra adott EN nem egyértelmiien deficites SZ betegeknél a

diagnozis felallitasakor™"®

. A Dbetegség eldrehaladtaval csokken az amplitudoja, ami
egyébként egészségeseknél nem torténik meg a normal Oregedéssel, tehat feltehetdéen a
betegség progressziojat jelzi. Az EN amplitudojanak csokkenése a betegcsoportban
Osszefiiggést mutat a bal Heschl tekervény térfogatcsékkenésévelg. A hosszdevians EN mar a
magas kockazatli csoportban is karosodott azoknal'®, akiknél kés6bb kialakult a SZ. Az EN
amplituidé ugy tlinik, hogy a betegség progresszidjaval csokken, és a prodromabol
pszichodzisba valtast be lehetne josolni a szogordiilékenység €és a hosszdevians EN alapjénll. A
hosszdevians EN SZ-re specifikus csokkenésének differencialo értékét prodromaban, ill.
fokozatos csdkkenését a betegség lefolyasa soran tobb tanulmany is alatamasztja>"*?. Ennek
megfeleléen a csokkent amplitiddju hosszdevidns EN pszichotikus tiineteket mar megélt

betegeknél a betegség kezdeti fazisdban is jelen van®®, illetve pszichésen egészséges

rokonaiknal is megfigyelhets™.
P300

A P300 olyan, valdsziniileg tudatos feldolgozasi folyamatokat tiikr6z6 EP, amit az adott
feladattal kapcsolatos, varatlanul és ritkan megjelend ingerek valtanak ki. Jellemzbéen két
alkotoelemre, a P3a és a P3b hullamokra bonthatd; a gyakrabban elemzett P3b-re sokszor
P300-ként is hivatkoznak™. A frontocentralis maximumu P3a a kontextus implicit jellegi
feldolgozasa, azaz tobb esetben az EN utdn regisztralhatd; nem csak célingerekre, hanem
véletlenszerli jelleggel megjelend, elterelé ingerek hatasara is jelentkezik és leginkabb
figyelmi tajékozodasi valasznak tekintik. A P3b az aktivan figyelt, a feladat szempontjabol
fontos ingerek esetén jelentkezik és feltehetden a munkamemoria tartalom kontextus fliggd
frissitésének sikerét tiikrozi*>*°, A P3b parietlis maximumu, 250-500 milliszekundummal az
inger utdn regisztralhatd pozitiv hulldm, melynek amplitudojat befolyasolja a feladat
nehézsége, latencidja pedig Osszefiigg az ingerértékelés sebességével. A P3a és P3b
Osszefiiggésének egyik lehetséges modellje (amit funkcionalis magneses rezonancia (fMRI)
vizsgalat is alatamaszt), hogy a P3a azt a frontalis aktivitast tiikrozi, ami az 11j ingereket
értékeli abbol a szempontbol, hogy fontosak-e a feladat szempontjabol (figyelmi folyamat), és
ennek megfelelden aktivalodnak a temporalis és parietalis teriiletek (emlékezeti folyamatok),

amely aktivitast a P3b tiikroz™.

A SZ-val kapcsolatos vizsgalatok kimutattak, hogy mivel a P3a és a P3b hullamforma

egymastol viszonylag fiiggetlen, ennek megfelelden a betegeknél kimutathato eltéréseknek is



eltér0 mintazata van. A P3a amplitidoja nem valtozik a betegség hosszaval, stabil
funkciovesztésnek mondhato'®, mar a magas rizikoji csoportokban és elsé pszichotikus
epizod idején is kimutathato®'?, ill. nem korreldl a tiinetbecslé skalak értékeivel™. A legtobb
vizsgalat szerint a P3b amplitddé csokkenése SZ-ben annyira stabil jellemz6, hogy
endofenotipus is lehet. A tlinetek sulyossaga sem befolyasolja az eltérés mértékét'’, amit az is
alatamaszt, hogy a betegség kezdetén, serdiilsknél és rokonaiknal is eltérés mutathato ki'*. Az
eredmények azonban még nem egyértelmiiek a SZ, P3b és P3a kapcsolatat illetéen, ill. még a

P3b jellegzetességeit illetden is vannak ellentmondésos adatok™®,
ESEMENYFUGGO POTENCIALOK KLINIKAI VONATKOZASAI

A pszichiatriatorténet kezdetei ota ismert, hogy a SZ heterogén, nehezen irhato le egységesen,
probaljuk megismerni és ezekbdl az informaciokbdl vonunk le kovetkeztetéseket az egyes
betegeknél feltételezhetd eltérésekre vonatkozolag. Az egyes tiinetek korrelatumait vizsgald
tanulmanyok nem az egész szindroma jellegzetességeit akarjak felmérni, hanem egy-egy tiinet
mentén vizsgaljak a betegségeket. Turetsky ¢és mtsai'® tobb EP-t elemeztek egy
betegpopulacion. Ezekbdl faktorokat képezve azt talaltak, hogy az N100 az EN-sal all szoros
kapcsolatban, és a két komponens egyiittes eltérése az alogiaval, a formalis gondolkodas és a
nyelvi feldolgozas zavaraval fliigg 6ssze SZ betegeknél. Az auditoros/akusztikus hallucinaciok
(AH) a SZ egyik leggyakoribb tiinetei koz¢ tartoznak. Tobb kutatdcsoport is foglalkozik
azzal, hogy a SZ-t két csoportra bontva vizsgalja; igy megismerhetéek az eltérések az AH-t

jellemz6en megélod és azt sohasem tapasztaldo SZ betegek kozott.
HALLUCINACIOK OSSZEFUGGESE A KORAI EP KOMPONENSEKKEL

Smith és mtsai®® alapjan Ssszefligg a P50 habituacié csokkenéset és az AH vonas jellegii
mértéke, tehat mar korai auditoros sziirési hianyossagok is klinikai relevanciaval birnak. A
P50 habituaciéo mértéke 0sszefiiggést mutat a deluziv gondolatok és a hallucinatoros élmények
stlyossagaval, ami a gatlasi funkcidzavar és ,,zajszlirés” szerepét jelezheti a pozitiv tlinetek
kialakulasaban?'. Ez az 6sszefiiggés egy komplex folyamat és EEG, illetve agyi képalkotd
eljarasok segitségével nyomon kovethetd. Hangképzés elott egészséges személyek esetén
aktiv informacidaramlas zajlik a beszéd kialakitasa szempontjabol fontos bal alsé frontalis
régid6 ¢és a hallokéreg kozott, amely Osszefliggésbe hozhaté a kibocsatott hangok
anticipaciojaval’’. A motoros utasitds masolatat az irodalomban efferens kopiaként, mig a

szenzoros kéregben kialakulo gatlast , kovetkezményes kisiilésként” (corollary discharge)



emlitik. Szamos vizsgalati eredmény tdmasztja ald efferens kopia/kovetkezményes kisiilés

folyamatok nem megfeleld miikddését szkizofrénidban???

. Elektrofiziologiai mddszerekkel
ez a jelenség az N100 segitségével vizsgalhato: a sajat hangunk kisebb amplitudoja N100-at
valt ki, hiszen szamitunk ra, mig ha sajat hangjat varatlanul modulalva hallja a személy, akkor
az N100 amplitido megnd. A beszéd el6tti neurondlis Osszehangolddas valdsziniileg az
efferens kopianak felel meg, a hallokéregben 1étrejove kovetkezményes kisiilés pedig az
N100 csokkenésért felelds. Ez utdbbi a legtobb tanulmany szerint sériilt SZ-ban, viszont a
neuronalis 0sszehangolddassal kapcsolatos adatok nem egyértelmﬁekzz’zg. SZ csoportokban ez
a hatds nem érvényesiil olyan erésen, mint EK személyeknél??, ami két dologra utalhat: (1) az
SZ betegek neuronalis regisztracios és visszajelzé rendszerei nem miikodnek megfelel6en,
vagy (2) a predikcids hidnyossagok kovetkeztében nem tudjak bejosolni, mi lesz cselekvéseik
kovetkezménye. Sajat beszédre és masok hangjara adott N100 amplitddo csokkenés SZ és
pszichotikus BZ miatt kezelt csoportok esetén szignifikansan eltért (nagyobb amplitadot
generaltak sajat beszédre) az EK csoporttol, szkizoaffektiv zavarral diagnosztizalt csoportban
ez tendencia szinten jelen volt, mig a betegek egészséges rokonainal nem észleltek eltérést
negativ csaladi pszichiatriai anamnézisiit EK csoporthoz képest®’. Az elébbi eredmények
alapjan az N100 ilyen jellegii eltérése nem tekinthetd egyértelmiien pszichozis biomarkernek.
Domjan ¢és mtsai”® SZ és BZ csoportokon végzett vizsgalatai szintén nem igazoltak a
pszichotikus tlinetek diagnozistol fiiggetlen egyiittjarasat az N100 habituacio deficitjével. A
kovetkezményes Kkisiilés olyan betegeknél sériil, akiknek mar volt pszichotikus epizodjuk,
diagnozistol fiiggetleniil, tehat bar vonas jellegli deficit, nem alkalmas a magas kockazata
csoporton beliil azok elkiilonitésére, akiknél a jovoben pszichotikus zavar fog kialakulni.
Szamos tanulmany szerint az N100 amplitadé csdkkenése, illetve a hullam paraméterei a SZ
betegek tiineteivel, illetve specifikusan az AH mértékével nem korrelalnak?®?*, bar mas
tanulmanyok szerint az AH sulyosbodasaval csokken a kovetkezményes Kkisiilés

- . 2324
funkcidzavara is*>%*,

Ford és mtsai.? attekintve sajat vizsgalataikat arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy SZ-ban a
predikcidval kapcsolatos folyamatok nem miikddnek megfelelden, sem sajat beszéd esetén,
sem ismétl6dé mintazatok esetén — a betegek nem tudjak, ,,mikor van itt az ideje a
valtozasnak”, vagyis a kontextus frissités nem optimalis. Hevenyen hallucindloé SZ betegeknél
csokken a kiilsé ingerre adott N100 amplitadoja®®, a szerzék hipotézise szerint azért, mert a
feldolgozasi kapacitasért verseng a kiilsé €s a belsé inger. Ez a zavar a bal oldali féltekében

erteljesebb, a nyelvi ingerek feldolgozasaért felelds teriiletek alapaktivitasa megnd, a kiilsé



ingerekre kevesebb erdforras jutzs. Stekelenburg ¢€s mtsai®’ az N100 amplitddo csokkenést
ugy értelmezik, hogy az ingereknek nem tulajdonit kelld fontossdgot a SZ beteg, sajat
cselekvéseinek sem tudja bejosolni kovetkezményeit (valdszintileg az agykérgi teriiletek nem
megfelel6 kommunikacidja miatt); illetve multiszenzoros ingerlés esetén nem jol integraljak a
kontextualis ingereket, ami csokkenti a koherencia érzését és a realitastesztelés alacsonyabb
ha 50 ms késleltetés van a hang és az azt kivaltd cselekvés kozott, akkor SZ betegeknél is
csokkent N100 mérheté®®. Ez arra utal, hogy az anticipacidés hatdsok késve ugyan, de
kialakulnak. A késés hatterében egyes szerzok az idegi kommunikicid szempontjabol
kulcsfontossagi fehéralloméany zavarat feltételezik, amely hipotézis Osszhangban van a
szkizofrénidban szdmos tanulmany altal leirt fehérallomanyi strukturdlis eltérésekkel.
Masként fogalmazva, a betegek is szdmitanak sajat cselekvéseik szenzoros kovetkezményére,

de ez nincs szinkronban az ilyen jellegli ingerek valds idejii megjelenésévelzz.
A HALLUCINACIOK OSSZEFUGGESE A KESEI EP KOMPONENSEKKEL

Az el6zéekben attekintettiik azon vizsgalati eredményeket, amelyek alatdmasztjak, hogy a
korai sziirési, illetve figyelmi folyamatok eldsegitik a kiilvilagi ingerek beazonositasat, és
azok elkiilonitését a sajat magunk altal generalt ingerektdl, legyen sz6 akar hangos beszédrol,
akar bels6 monologrol, vagyis a gondolatokrol. Az emberi kommunikaciohoz sziikséges a
hallottak értelmezése is, aminek elsd 1épése az, hogy rovidtavon eltaroljuk az informaciokat.
Vagyis, az absztrakt nyelvi tartalmak értelmezéséhez sziikséges a munkamemoria, hogy
dinamikusan kovethessiik a hallottak jelentését. Az EN az elvart mintazattol eltérd ingerek
perceptualis feldolgozasanak mutatdjaként is funkcional és vizsgalhatdo altala a nyelvi
értelmezési zavar korai feldolgozasi hibadkban gyokerezd alapja. A hosszdevians EN

amplitiddjanak csokkenése korreldl a pozitiv tiinetekkel”®

. A csokkent EN pszichotikus
allapotban azt jelezheti, hogy a hallott beszéd varatlan elemeit, amelyek segitenének az
megfeleld jelentés kivalasztasaban azaltal, hogy azok a munkamemoria szenzoros tarjaba

keriilnek, a betegek nem sziirik ki elég hatékonyan.

Fisher és kutatdcsoportja az elmult évek soran szdmos eredményt kozoltek az AH mentén
szétvalasztott SZ populaciok korében végzett vizsgalataikbol, amelyek foként a nyelvi
feldolgozas idegrendszeri folyamataira fokuszaltak. A fonetikus és egyéb hangokra adott EN
jellemzo6i SZ-ban az EK-hoz képest eltéré feldolgozasi mechanizmusra utalnak. Ha a gyakori

¢s a kakukktojas ingerek fonémak, akkor a fonémavaltozasra a SZ csoport nem produkal



nagyobb amplitdddju EN-t, ami arra utalhat, hogy az automatikus figyelem nem ad nagyobb
silyt az emberi beszédnek a SZ betegek esetén®. A figyelmi valtast tiikrozi a P3a, ami
ugyanebben a paradigmaban mérve jobban sériilt az AH csoportban, mint az AH nélkiili SZ
betegeknél; utdbbiak szintén kisebb amplitadoju P3a-t mutattak az EK-hoz képest®®. Az AH-
val jellemezheté SZ betegeknél nagyobb eltérést észleltek hossz- és intenzitasdevians hangok
esetén, a frekvencia valtozasara pedig mindkét SZ csoport azonos mértékben csokkent EN-t
mutatott?. Egy kés6bbi tanulmanyukban a szerzék masik mintat vizsgalva viszont azt kaptak,
hogy a SZ csoport egyediil a frekvenciadevidns hangok esetén nem mutatott kisebb
amplitadéju EN-t az EK-hez képest. Ezek a zavarok korrelaltak a klinikai tiinetek
sulyossagaval, koztik az AH mértékével is, ami azt jelezheti, hogy az AH mar az
informaciofeldolgozas korai stadiumaban lefoglalja a figyelmi kapacitast, azaz fokozottabb
versengés alakul ki a kiilsd ¢és belsé ingerek kozott a korlatozott ingerfeldolgozasi
kapacitasért®. Allando AH-val él6 SZ csoportot vizsgalva feltartdk, hogy a hossz-, intenzitas-
¢és frekvenciadevians hangok altal kivaltott EN kisebb SZ csoportban, mint EK esetén. A
klinikai skalakkal, koztik az AH-t felmérével szamos korrelaciot mutat a szenzoros
feldolgozas deficitje. A frekvenciadevians hangok esetén gyakrabban mutathaté ki
amplitidocsokkenés SZ-ben, ha kicsi a szabalytalan inger valosziniisége, nagy az eltérés a

sztenderd hangokhoz képest és rovid az ingerek kozotti intervallum?®.

Ha a résztvevOket arra kérik az EN regisztralasa el6tt, hogy figyeljenek a hangokra, és
gombnyomassal jelezzék a ritkabb ingereket, az eltérés mérteke csokken, bar nem
normalizalodik, ami a figyelmi folyamatok kompenzatorikus miikodésére utal SZ-ban®®. A
kimutatott EN és P3a deficit ebben a kisérleti elrendezésben arra is felhivja a figyelmet, hogy
még a koncentralt figyelem sem teszi képessé a SZ csoportot a relevans ingerek

kivalasztasara, ami a mindennapi funkcionélast jelentdsen befolyasolhatja.

A P3b hullamforma eltérése SZ-ban azt jelzi, hogy a kontextus frissités képessége sériilt'®. A
P3b kivaltasahoz specialisan a munkamemoriat is involvalo feladatot hasznalva a SZ betegek
szignifikansan kisebb amplitaddji P3b-t generaltak és lassabban, pontatlanabbul végezték el a
feladatot. A szerzok véleménye szerint a kiils6 kornyezet — kontextus — jellegzetességeinek
folyamatos frissitése sziikséges a kornyezetre vald adekvat reagéléshozle. Amennyiben ez
nem miikodik megfelelden, negativ tiinetek kialakulasdhoz vezethet és az eredmények alapjan

ugy tlinik, hogy SZ betegeknél ez a folyamat zajlik le.

OSSZEGZES



A korai szenzoros feldolgozasi folyamatok szamos vizsgalati eredmény szerint nem
megfeleléen miikodnek SZ-ban, amit mar azonos kornyezetben és populacion tobb EP
paradigma alkalmazasaval is igazoltak®®. A korai szenzoros sziirés hibas miikodése szamos
vizsgalatban megersitést nyert mar a P50 habitudcio mérészamat tekintve’; a Klinikai
tinetekkel vald kapcsolatarol azonban kevés adat all rendelkezésre. Az N100 a korai hallasi
ingerregisztracié mutatoja, ami szintén eltér az EK személyekétdl SZ pacienseknél, viszont a
klinikai tlinetekkel mutatott Osszefliggése nem teljesen tisztdzott. Valoszinli, hogy az
anamnesztikus pszichotikus epizodhoz kapcsolhatdé az N100 funkciozavara. Ford ¢és
munkacsoportja®? sajat eredményeik és a szakirodalom alapjan ugy vélik, hogy a kiilsé és
bels6 ingerek feldolgozasi kapacitasért vald versengése soran az AH-K elterelik a kiilvilagrol a
figyelmet és igy megakadalyozzak az adekvat reakciokat is. Ennek hatterében valoszintileg az
ingerfeldolgozasban résztvevd agyteriiletek kommunikaciojanak zavara all, vagyis a
megfeleld visszacsatolds, illetve gatlas hidnya, aminek kovetkeztében a kontextus
feldolgozasa torzul és nem megfeleld predikciok jonnek létre a kornyezeti valtozasok
tekintetében. Az AH figyelmi folyamatokban jatszott szerepét alatdmasztja az is, hogy az EN

¢és a P3a deficit osszefligg az AH mértékével?®?,

A valtozas érzékelés idegrendszeri folyamatanak még tudattalan 1épését tiikkrozi az EN, amely
azt jelzi, hogy a személy képes predikciokat késziteni tudattalanul is arrol, hogy mi varhat6 a
kérnyezeti ingerek sorozataban®. Ez egyfajta biztonsagérzetet nyujt; nem kell folyamatosan
figyelmi kapacitast szentelni a kornyezet monitorozasanak, mivel a valtozasok automatikus
feldolgozasaval kisziirjiik az irrelevans ingereket. SZ betegeknél az EN zavar arra utal, hogy a
kornyezeti ingerek tulzottan megterheldvé valhatnak, a kiszamithatosdg hidnya megneheziti
az eligazodast az akusztikus ingerek viladgaban. A szenzoros ingerek szervezddési zavara
megneheziti a megfeleld reakcid kivalasztasat, ami hozzajarulhat a klinikai tiinetek
kialakulasdhoz, azonban ennek pontos mechanizmusa €s a kapcsolat irdnya még nem

tisztazott?®,

Az automatikus szenzoros sziirés elosegiti a fontos ¢és nem fontos ingerek
megkiilonboztetését. A sziirdn atjutott ingerek magasabb rendi feldolgozasahoz azonban
sziikséges rovidtava emléknyomok tarolasa. A P3b a munkamemoria mitkodésének reflexioja,
szerepe van a kontextualis informaciok frissitésében. Amennyiben nem miikddik megfelel6en,
akkor a kiils6 valtozasokat kevésbé veszi észre az illetd, ezaltal karosodik a kornyezettel valod
kapcsolata és valamilyen szinten a realitastesztelés is. Ez egyarant magyarazhatja a SZ

betegek negativ tiineteit és szocialis zavarait. Az, hogy mar az akut betegség kialakulasa elott



is mérheté P3b deficit, ravilagit arra, hogy a figyelem zavara valoban a SZ el6jele lehet és
diagnosztikus jelentéséggel is birhat, amennyiben prodroma gyanu esetén lehetdség van EP
vizsgalat lefolytatdsara. A mar magas kockazati csoportban is megfigyelheté P3b amplitadd

14,17

csokkenés jelzi a korai figyelmi és végrehajté funkciod zavart, ami igy tdmpont lehet a

prodroma diagnosztikéajahoz.

A fentiek alapjan latszik, hogy a hangingerek feldolgozasanak szinte minden szakasza hibasan
miikodik SZ csoportokban, ingerelarasztashoz vezet, ami megneheziti a figyelem fokuszalasat
¢s fenntartdsat. A hallott beszéd elemzése igy kevésbé hatékony, ami a kommunikacids ¢€s
tarsas nehézségek (negativ tiinetek) alapjat képezheti. A hangingerek forrasaval kapcsolatos
visszacsatoldsi korok miikodési hibaja magyardzatul szolgalhat az AH kialakuldsara. Az EP
vizsgalatok altal pontosabb képet kaphatunk arr6l, hogy a SZ betegek idegrendszeri
folyamatainak funkciézavarai hogyan jarulnak hozza a klinikai tiinetek 1étrejottéhez. Ezaltal a
magas kockazati csoportokban hasznos eszkdoznek bizonyulhatnak a minél korabbi

intervenciok megtervezésében €és a SZ hajlamot magukban hordoz6 személyek szlirésében.

Az EP vizsgalatok az idegrendszer miikddésbeli eltéréseit jo idébeli felbontassal mutatjak
meg SZ betegeknél. A fentebb ismertetett zavarok teljes megértéséhez és az agy felépitésének
elvaltozasaival vald Osszefiiggések feltarasahoz sziikség van az EEG mellett radioldgiai in
Vivo képalkoto vizsgalatok elvégzésére is. Ha példaul azonos mintan, azonos idében végeznek
EP és MRI mérést, leirhatova valik a hulldimformak és agyi képletek kozotti kapcsolat, vagyis
az agy szerkezete és miikodése kozotti Osszefliggés. Az idegrendszer fejlédése genetikailag
meghatarozott alapokon torténik, amit a kiilonféle kornyezeti hatdsok befolyasolnak az €let
soran; a SZ kialakulasa ezen idegfejlddési folyamatok bizonyos ponton bekdvetkezd
zavarahoz kothetd valdsziniileg. Ebbdl kovetkezden a biokémiai és genetikai tényezok
vizsgalata nyujthat teljes korli magyarazatot a mentalis rendellenességekhez vezetd
folyamatok természetére. A terjedelmi korlatok nem teszik lehetdvé ezen Osszefiiggések
targyalasat ebben a tanulmanyban, de megemlithetd két példa. SZ betegeknél az EN
hosszutavu, ismételt mérésével egyre csokkend amplitadot mutattak ki, ami 6sszefliggott a bal
Heschl tekervény térfogat csokkenésével. Ez alapjan feltételezhetd, hogy SZ-ban a betegség
elorehaladtaval a szerkezeti és milkodésbeli eltérések fokozodnak, amit BZ-ban nem
igazoltak®. A jobb oldali eliilsd cingularis kéreg térfogat csokkenése és a P3b amplitado
csokkenése kozott szoros kapcsolat all fenn SZ csoportban, amely kifejezettebb stulyosabb
negativ tiinetek esetén, utalvan arra, hogy ez az agyteriilet szerepet jatszhat a negativ tiinetek

kialakulasaban is*®,
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