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1. Bevezetés

A Parkinson-kér (PK) a leggyakoribb
mozgaszavarral ~ jard6  neurodegenerativ = korkép,
eléfordulasi gyakorisaga 8-18,6 {6/ 100.000 /év,
prevalenciaja a korral nd. Jellemz6 klinikai motoros
tinetei a nyugalmi tremor, rigor, bradykinesia és a
betegség késObbi stddiumaban megjelend tartdsi
instabilitdas. Korabban a Parkinson betegségre, mint
mozgaszavarra tekintettek, de napjainkban a tarsul9,
vagy sok esetben a motoros tiineteket megel6z6 nem-
motoros tiinetek alapjan Osszetettebb betegségnek tartjuk.
A szamos nem-motoros tiinet koziil kiemelendd a késoi
stadiumra jellemzd, tobb funkcidt érintd major kognitiv
deficit és az alvaszavar. A klinikai motoros tiinetek
dominanciaja alapjan kiilonitették el a tremor-domindns
(TD) és nem tremor-dominans formakat, mely utobbiba
tartozik az akinetikus rigid (AR), valamint a posturalis
instabilitassal és jardszavarral jaro altipus.

A PK a neurodegenerativ, Un. konformacios
betegségek korébe tartozik, melyek alapja egy
normalisan  meglévé  fehérjének a  térszerkezeti
(konformacids) megvaltozasa, mely az idegsejtek
pusztulasat idézi el6. PK-ban a citoplazmatikus, alpha-
synucleint tartalmaz6 fehérjeaggregdtumokat Lewy-
testeknek nevezziik. Kordbban ugy véltek, a PK a
substantia nigra dopaminerg sejtjeinek karosodasa altal
okozott motoros tiinetek megjelenésével kezdddik, de
Braak felfedezéseinek koszonhetden ma mar tudjuk,
hogy ekkor a patologiai folyamat mar eldrehaladott



stadiumban (Braak 3-4. st.), a korai stadiumokra dontéen
a nem-motoros tiinetek megjelenése jellemzé. Braak
szerint a betegség a szagloidegen keresztiil indul, majd
lassan terjed az agy-gerincveldi folyadék segitségével
rostralisan az agykéreg iranyaba (6 stadiumon keresztiil).

A betegség biztos diagndzisat csak a kozponti
idegrendszer patologiai vizsgalatait kovetden lehet
megallapitani, igy ¢l6ben klinikai diagnodzist allitunk fel.
A jelenlegi klinikai diagnosztikai kritériumrendszer a
motoros tiinetek meglétén alapul, a nem-motoros tiinetek
megerdsitd  tényezoként szerepelnek a  kritérium
rendszerben, igy a korai pre-motoros szakban csak a
nem-motoros tiinetek alapjan a betegség klinikai
diagndzisa nem allapithaté meg. A betegség oki kezelése
napjainkig még nem ismert, egyelére a tlinetek
mérséklésére iranyulo tiineti kezelés alkalmazhato.

A tobb funkciot érintd major kognitiv deficit
megjelenése az eldrehaladottabb korképre jellemzd, a
korai betegségszakaszban minor kognitiv érintettség
(frontalis egzekutiv diszfunkcio) figyelhetdé meg. Az
alvaszavarok a Parkinson betegek legalabb kétharmadat
érintik, legtobbszor a klasszikus motoros tiinetek
megjelenését évekkel megeldzik, gyakorisaguk és
sulyossaguk a  betegség  elérehaladtival  nd.
Kialakuldsukért tobb tényezd tehetd feleldssé, de
Onmagaban az alapbetegséget okozo patologiai
elvaltozasok oki szerepe is elégséges lehet.

Az alvas nem egy éallando folyamat, jellemz0 ra
az alvasstddiumok szervezett valtakozdsa, melyek az
¢jszaka sordn alvasi ciklusokba rendezddnek. Az



egészséges alvasciklus gyors szemmozgassal nem jard
(NREM) és gyors szemmozgassal jaro (REM) fazisokbol
tevodik Ossze. Az alvas amellett, hogy fontos szerepe van
szamos fizioldgiai folyamat normalis fenntartdsaban,
aktivan is részt vesz a memoria konszolidacidban, s
ebben korantsem mellékes az alvasstruktura mindségi
Osszetétele. Az Ujonnan megszerzett informaciok
reaktivalodnak a lasst hullamu alvas (LHA) soran, majd
stabilizalodnak a REM alvas alatt. Mig a REM alvas
szerepe vitatott, ugyanakkor 6nallo fontossagat igazoljak
a nem deklarativ memoria feldolgozasaban, addig a
NREM alvas aktiv szerepet jatszik mind a deklarativ és
melyben az alvési orsok kozponti szerepét feltételezik.
Az alvasi ors6k a NREM alvasban megjelend rovid, 0,5-
2 s hossztsagu, 10-15 Hz frekvenciaju orso alaka
oszcillacios mintak. Biologiai szerepiik egyelore nem
teljesen tisztazott.

Szamos korabbi vizsgalat aldtamasztja, hogy az
alvaszavarok megléte mellett az alvds szerkezete,
Osszetétele is megvaltozik PK esetében, csokken a teljes
alvasidé (TAI), a LHA ¢és a REM alvas iddtartama,
ellenben nd a feliiletes alvas hossza. A részletesebb
struktira elemzést illetéen azonban napjainkig kevés
tanulmany 4ll  rendelkezésre az alvasi  orsok
tulajdonsdgainak megvaltozasar6l Parkinson betegek
korében, mely eredmények ellentmondéasosak. A REM
alvas csokkenése, megvaltozdsa még a major kognitiv
deficitet nem mutaté Parkinson betegeknél is az alvas
feltind ¢és korai jelének tekinthetd, melyet a REM és



NREM alvas szabalyozo6 korok kulcsfontossadgu agytorzsi
magjainak korai érintettsége okoz. A REM alvasért
felelds  strukturdk  karosodasa  okozta REM
magatartaszavar (RBD) a Parkinson betegek egyik
jellegzetes nem-motoros tiinete, mely a motoros
szimptomakat akar 10-20 évvel is megeldzheti. Az RBD
korai megjelenése nem csak a klinikai lefolyést
stlyosbithatja, de kimutattdk, hogy az RBD-ben
szenvedd Parkinson betegek iddvel sulyosabb kognitiv
hanyatlast mutatnak, mint azok, akiknél ez nem 4ll fenn.
Ez Osszességében felveti az alvés, kiilondsen a REM
alvas szerepét a kognitiv funkcidk fenntartdsdban
Parkinson-korban.



2. Célkitizések

>

A Parkinson betegek alvasi makrostrukturajanak
vizsgalata és Osszehasonlitdsa egészséges, hasonlo
kort kontrollokéval

A kognitiv teljesitmény vizsgalata Parkinson
betegekben Osszehasonlitva egészséges, hasonlo
kora kontrollokéval

Az alvasstruktira és kognitiv teljesitmény kozotti
Osszefliggések vizsgalata Parkinson betegek és
egészséges, korban hasonl6 kontrollok esetében

Az alvési orsdé paraméterek vizsgalata Parkinson
betegekben ¢€s egészséges, korban hasonlé kontrollok
esetében

Az alvasi ors6 paraméterek ¢és a kognitiv
teljesitmény  kozotti  Osszefiiggések  vizsgalata
Parkinson betegekben ¢és egészséges, hasonld kort
kontrollok esetében



3. Modszerek

Klinikai vizsgalatunkat a budapesti Orszagos
Mentalis, Ideggyogyaszati és Idegsebészeti Intézet
(korabban Orszagos Klinikai Idegtudoményi Intézet)
Neurologiai Osztalyan végeztiik 2016 és 2019 kozott.
Vizsgalatunkba 30  altalunk  klinikailag ~ PK-ral
diagnosztizalt beteget és 20 korban hasonld, de nem
illesztett egészséges kontrollt (EK) vontunk be részletes
Klinikai kivizsgalast és tajékozott beleegyezést kdvetden.
A kozponti idegrendszer barmely egyéb betegsége, pl.
daganat, fert6zés, kiterjedt érrendszeri elvaltozasok,

idiopatias  epilepszia, = egyéb  neurodegeneracio
valosziniisége, genetikai  betegségek és  sulyos
autoimmun betegségek, alkohol- vagy

kabitoszerfiiggdség, valamint egyeéb senyvesztd betegség
egylittes fennallasa kizaré ok volt mind a PK csoport,
mind az EK csoport dsszeallitasa esetében.

A Parkinson betegek klinikai  diagndzisanak
felallitasara az  aktualis  klinikai  diagnosztikai
kritériumrendszert ~ hasznaltuk, melyet  széleskorii
kivizsgalasi folyamat el6zott meg. A Klinikai
elérehaladottsag meghatarozasara a Hoehn-Yahr (HY)
skalat alkalmaztuk, a motoros tiinetek sulyossagat a
Movement Disorders Society - Unified Parkinson’s
Disease Rating Scale- 111 (MDS-UPDRS Ill) pontszama
alapjan hataroztuk meg. Kognitiv felmérésre egységesen
az Addenbrooke kognitiv vizsgalat magyarra adaptalt
valtozatat hasznaltuk (AKV). A hangulati panaszok
feltarasara a Beck depresszios kérddiv (BDI) magyar



valtozatat alkalmaztuk. Minden résztvevd esetében 24
oras, 18 csatornas (Fpl, Fp2, F7, F3, Fz, F8, T3, C3, Cz,
C4, T4, T5, P3, Pz, P4, T6, O1, O2) ambulans poligrafias
Holter-EEG vizsgalatot végeztiink a standard 10-20-as
elektroda-rendszer felhelyezésével, kiegészitve
electrocardiograffal, elektrooculograffal és allra helyezett
elektromyograffal (Morpheus Polysomnograph,
Micromed S.p.A., Treviso, Olaszorszag). Vizsgalatunk
elso szakaszaban az alvas makrostruktura megvaltozasat,
valamint annak a kognitiv teljesitménnyel vald
Osszefliggéseit vizsgaltuk. A 24 o6ras EEG felvételek
vizualis  elemzéséhez a  Fercio’s EEG  Plus
Polysomnogpraphy programot hasznaltunk. Az alvas
stddiumbeosztashoz bipolaris montézsban, egységesen 20
s hosszl szakaszokat vettiink alapul, majd az ,,American
Academy of Sleep Medicine” (AASM)
kritériumrendszerét alkalmaztuk. A 24 oras felvételeket
végig analizaltuk, majd tovabbi részletes elemzésre 8
oras ¢jszakai alvds szakaszokat valasztottunk ki
egységesen a reggeli ébredéstdl visszaszamitva (teljes
vizsgalt id6 = TVI). A PK csoportban kapott alvas
paramétereket és az AKV pontszamokat az EK
csoportban mért értékekkel hasonlitottuk 0Ossze. Ezt
kovetéen a AKV pontszdmok ¢és alvds paraméterek
segitségével a kognitiv teljesitmény és alvas kozotti
Osszefiiggéseket vizsgaltuk a teljes mintdban, valamint
csoportok szerint. Kiegészitésképpen a PK csoporton
beliil a heteroanamnézis €s alvas-EEG elemzése alapjan
elkiilonitettik az RBD-ben szenvedé és azzal nem ¢é16
betegeket. Ezutan csoportdsszehasonlitast végeztiink az



alvasi  paraméterekre ¢és  kognitiv  eredményekre
vonatkozoan a két csoportban. Megvizsgaltuk tovabba a
mintankban fellelheté egyes klinikai altipusok kozotti
esetleges eltéréseket.

Vizsgalatunk masodik szakaszaban az alvasi orso
paramétereinek megvaltozasat vizsgaltuk. Alvasi orso
elemzésre szintén a Fercio’s EEG Plus Polysomnography
programot alkalmaztuk, ehhez 20 PK és 18 EK megfelel6
mindségii EEG felvételét valasztottuk ki. Az analizisre a
korabbiakban kapott 8 oras éjszakai EEG felvételeket
hasznaltuk atlag-referencia montazsban. Elészor az EEG
felvételek vizudlis miitermékmentesitését végeztik 4s
hosszll szakaszok szerint. A miitermékmentesitett N2 és
N3 szakaszokon automatizalt alvasi ors6 elemzést
futtattunk egyedileg illesztett orsodetektalasi modszer
(Individual Adjustment Method = TAM) segitségével,
melynek 1ényege, hogy rogzitett frekvencia tartomanyok
helyett az orsokat az egyénre jellemz6 (individualis)
amplitudé és frekvencia tartomanyok alapjan észleli.
Kiilon vizsgaltuk a lasst és a gyors orsok tulajdonségait:
az orsoslriiséget (orsd/perc), az orsOhosszt (s), a
kozépamplitadot (uV), valamint az oszcillacios
frekvenciat (Hz). A lassu és gyors orsok tulajdonsagait
kiilon-kiilon vizsgéltuk az egyes EEG csatorndk felett
(Fpl, Fp2, F7, F3, Fz, F8, C3, Cz, C4, P3, Pz, P4), majd
azok tipusos megjelenési helyén is. Igy a lassa orsok
jellemzoit a frontalis (Fpl, Fp2, F3, F4, Fz, F7 és F8)
elvezetéseken, a gyors orsokét pedig a centro-parietalis
(C3, C4, Cz, P3, P4, Pz) elvezetéseken atlagoltuk. Az
alvasi ors6 paramétereket vizsgaltuk a N2+N3-ban, de



kiilon az N2 és N3 alvas szakaszokban is. A kapott
értékeken csoportanalizist végeztiink, megvizsgalva ezzel
a csoportok kozotti kiilonbségeket. Az ors6 paraméterek
¢és a kognitiv teljesitmény kozott tovabbi Osszefliggéseket
keresve korrelacios vizsgalatokat folytattunk a teljes
mintaban és kiilon a két csoportban is.

A statisztikai elemzéshez az IBM SPSS
Statistics 25.0 verzidjat (IBM Corp., Armonk, NY, USA)
hasznaltuk. Az adatok eloszlasat a Kolmogorov-Smirnov
teszt segitségével elemeztiik. A demografiai adatok
csoportok kozti dsszehasonlitasara t-probat alkalmaztunk
a parametrikus eloszlast mutato, és Mann-Whitney U
tesztet a nem-parametrikus eloszlast mutaté valtozok
esetében. A kategorikus valtozok 6sszehasonlitdsara Khi-
négyzet probat végeztiink. Az alvasi EEG paraméterek
csoportdsszehasonlitdsara tobbvaltozos altalanos linedris
modellt (General Linear Model = GLM) alkalmaztunk,
melyetolyan kovariansokkal sulyoztunk, mint az életkor,
a nem, a BDI pontszam, a levodopa, ropinirol és
benzodiazepin hasznalat, valamint a tarsbetegségek
megléte (magas vérnyomas, cukorbetegség), becsiilt
marginalis atlagokkal a legkisebb szignifikans kiilonbség
(LSD) kiigazitasaval. A neuropszichologiai valtozok
csoportdsszehasonlitdsdra  szintén GLM  modszert
hasznaltunk. A PK alcsoportjainak (RBD-vel és anélkiil
illetve klinikai fenotipus szerinti) Csoportok kozti
elemzéséhez, tekintettel az alacsony esetszdmra, Mann-
Whitney U tesztet valasztottunk. Az alvasi orsok
jellemzdinek csoportdsszehasonlitdsdra szintén GLM
modszert alkalmaztunk a fentiek szerinti stlyozo



tényezokkel, egyes esetben az N1 és N2 szazalékos
aranyaval kiegészitve. Orsoéelemzésiink soran a nem-
parametrikus eloszlast mutatd valtozok esetében, annak
céljabol, hogy kovariansokkal sulyozott GLM vizsgalatot
végezhessiink, az adatokat logaritmikus
transzformacioval alakitottuk at. A hatasméret (effect
size) meghatirozasihoz a GLM-ben n?-t (kis hatas <0,01,
kozepes hatas 0,01-0,06, nagy hatds >0,14), a Mann-
Whitney U tesztben r-t (kis hatas <0,3, kdzepes hatas 0,3-
0,5, nagy hatas >0,5), a t-probaban Cohen d értéket (kis
hatas 0,2, kozepes hatas 0,5, nagy hatas 0,8) szamoltunk.
Korrelacidanalizisre a parametrikus eloszlast mutato
valtozok esetén Pearson-moédszert, a nem-parametrikus
eloszlasi  valtozok  esetében  Spearman-moédszert
valasztottunk. Egyes esetben részleges Kkorrelacios
modszert is alkalmaztunk. Az ordinalis adatok tovabbi
részletes regresszios vizsgalatdhoz ordinalis logisztikus
regresszios (OLR) modszert alkalmaztunk (generalizalt
linedris modellben Wald Khi-négyzet statisztikat
hasznalva). A szignifikanciat p<0,05-nél allapitottuk
meg.



4. Eredmények

Osszehasonlitva a PK és EK csoportokat nem
talaltunk szignifikéns kiilonbséget sem a kor (68+7,61 és
67+5,32 p=0,755) sem a nemek szerinti eloszlasban (ndi
nem 36% és 45%, p=0,550). A PK csoportban a betegség
becsiilt fennallasi ideje (az els6 motoros tlinetek
megjelenésétdl szamitott idd) jellemzdoen 2 honap -16 év
volt (median 2 év). A BDI pontszamok alapjan a
betegcsoportban jellemzébb volt a hangulatzavar (median
10 (3-15) és 4 (1,25-7,5), *p=0,026). A 25-b6l 21 (84%)
PK-beteg szedett regularisan levodopat, mig a dopamin-
agonista hasznalat kevésbé volt jellemz6. A vizsgaltak
nagyon kis szdma hasznalt altatét vagy benzodiazepin
szarmazékot. A tarsbetegségek a beteg csoportban voltak
gyakoribbak, 56% szenvedett magas vérnyomas
betegségben, 16%-a volt cukorbeteg, 16%-a pedig
pajzsmirigybetegség miatt kapott terapiat.

Az alvas makrostruktura csoportok kozotti
vizsgalatanak eredményei alapjan a PK-ban az N3 alvas
szazalékos aranya szignifikansan alacsonyabb volt
(F=2,899, *p=0,011, n2=0,427), ugyanigy kevesebb volt
a REM%(F=2,895, *p=0,011, n2=0,427), mig az N2%
szignifikansan magasabb volt (F=4,709, *p<0,001,
n2=0,548) a kontrollokéhoz viszonyitva. Bar nem
szignifikansan, de a teljes alvasi id6 (F=1,859, p=0,092,
n2=0,323) és az atlagos REM-periodus iddtartama
(F=1,925, p=0,081, n2=0,331) rovidebbnek, mig az
elalvast kovetd ébren toltott id6 hosszabbnak (F=1,676,
p=0,132, n2=0,301) mutatkozott a betegek korében.

10



A két csoport kognitiv  teljesitményét
Osszehasonlitva az AKV pontszam a Parkinson
betegeknél szignifikansan alacsonyabb volt (F= 8,573,
*n=0,005, n2=0,166), ellenben az MMSE pontszamok
nem kiilonboztek a két csoportban (F=0,766, p=0,386,
n2=0,018). Major kognitiv deficit fennallasara utalo
pontszamcsokkenést betegeink esetében sem észleltiink.
Az AKV részfeladatainakelemzése alapjan a Parkinson
betegek szignifikdnsan alacsonyabb pontszamokat értek
el a verbalis fluencia feladatokban (F= 39,108,
*»=<0,001, n2= 0,47), mind a fonémikus (F= 18,938,
*0<0,001, n2= 0,306), mind a szemantikus verbalis
fluencia (F= 33,515, *p<0,001, n2= 0,438) alfeladat
elvégzésekor a kontrollokhoz viszonyitva. A PK
csoportban végzett részletes vizsgalatok alapjan a napi
levodopa dézis pozitivan korrelalt a verbalis fluencia
soran (Spearman r= 0,386, p= 0,056, R2=0,155; OLR:
1,004 [95%CI: 1,000-1,007]), valamint a fonémikus
fluencia (Spearman r=0,372, p=0,067, R2=0,128; OLR:
Wald Khi-négyzet= 3,89, *p=0,049, OR=1,003 [95%CI:
1,000-1,007]) soran mért teljesitménnyel.

A kiilonb6zé AKV részfeladatok pontszamai és
az alvds paraméterek szadmmutatolr kozotti korrelacios
vizsgalatok sordn a verbdlis fluencia esetében talaltunk
szignifikans Osszefiiggéseket. A teljes mintankban
vizsgalva (n=45) az N2 fazis aranyanak novekedésével
(Spearman r=-0,505, *p<0,001, R2=0,223) valamint a
REM alvas aranyanak csokkenésével (Spearman
r=0,425, *p=0,004, R2=0,194) egyarant szignifikansan
alacsonyabb pontszadmokat lattunk a verbalis fluencia
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részfeladatban. Szintén a teljes mintaban vizsgalva
(n=45) negativ korrelaciot talaltunk azN2 arany és a
fonémikus (Spearman r=-0,468, *p<0,001, R2=0,177),
valamint a szemantikus fluencia (Spearman r= -0, 452,
*p=0,002, R2=0,174) részpontok kozott; ezzel
ellentétben pozitiv korrelaciot talaltunk a REM arany és a
fonémikus valamint a szemantikus fluencia részpontok
kozott (Spearman r=0,428, *p=0,003, R2=0,185 az
elobbiben, és Spearman r=0,364, *p=0,014, R2=0,124
az utobbiban). Az egyes csoportokban ezen korrelaciokat
kiilon vizsgalva nem észleltiink szignifikans korrelaciot,
a PK csoportban a fonémikus fluencia pontok és N2%
(Spearman r=-0,278, p=0,178, R2=0,045) valamint a
REM% (Spearman r=0,293, p=0,155, R2=0,061) kozott
csak tendenciaszerti Osszefliggés mutatkozott.
Figyelembe véve a dopamin fentebb részletezett
esetleges hatasat a fonémikus fluencia teljesitményre, a
PK csoportban tovabbi OLR vizsgalatot végezve, a
levodopa dozist sulyozoként hasznalva az N2 aranya
szignifikans  negativ  korrelaciot ~ (Wald  Khi-
négyzet=4,192, *p=0,041, OR=0,913 [p5%CI=0,836-
0,996]), a REM aranya pedig marginalis szignifikans
pozitiv korrelaciot (Wald Khi-négyzet=3,517, p=0,061,
OR=1,104 [95%CI1=0,996-1,224]) mutatott a fonémikus
fluencia teljesitménnyel.

20 Parkinson betegbdl 10 esetben allapitottuk
meg RBD  jelenlétét. Az alvasparaméterek
csoportanalizise soran az RBD+ Parkinson betegeknél
szignifikansan révidebb N3 alvast mértiink (U=46,0, Z=-
0,302, *p=0,049, r=0,440), az egyéb
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alvasparaméterekben valamint a kognitiv teljesitményben
szignifikans kiilonbséget nem észleltiink. Az egyes
Parkinson altipusok (TD és AR) csoportdsszehasonlitd
vizsgalatai nem tartak fel szignifikans kiilonbséget sem
az alvéasparaméterek, sem a kognitiv teljesitmény
esetében.

A 8 oras ¢jszakai poligrafidas EEG-felvételek
automata orsodetektaldo (IAM) elemzését kovetden a
csoportosszehasonlitds soran hasznalva a stlyozo
tényezOket nem taldltunk szignifikdns eltérést a lassi
vagy gyors orso slriiségében sem a teljes N2+N3
periddusban, sem az N2 és N3 szakaszokban. A lassa és
gyors orsd hosszat illetéen sem észleltiink szignifikdns
kiilonbséget. A kozép  amplituido  értékeket
Osszehasonlitva a gyors ors6 esetében a Parkinson
betegekben  szignifikansan  alacsonyabb  értékeket
talaltunk a kontrollokhoz viszonyitva mind az N2+N3
alvasban (F=3,798, *p=0,003, #2=0,550), mind kiilon az
N2-ben (F=4,360, *p=0,001, #2=0,618) és N3-ban
(F=3,716, *p=0,003, #2=0,579). A lassu orsok esetében
nem ¢&szleltlink markans amplitadé eltérést. Az orsok
eltérést a két csoport kozott sem a gyors, sem a lassu
orsok esetében.

Az orsOparaméterek és a kognitiv teljesitmény
kozotti osszefiiggéseket megvizsgalva az EK csoportban
az AKV pontszam negativ korreldciét mutatott a lasst
ors6 slriiségével és hosszaval az N2+N3 alvas alatt
mérve (Spearman r=-0,544, *p=0,019, R?=0,240 és
Spearman r=- 0,624, *p=0,006, R?=0,219) és kiilon az
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N2-ben is (Spearman r=-0,556, p=*0,017, R?=0,268 és
Spearman r=-0,594 p=0,009, R?=0,192). Szintén
egészségeseknél a hosszabb idejli lassu orsokhoz
gyengébb teljesitmény tarsult a késleltetett felidézés
részfeladatban mind az N2+N3-ban (Spearman r=-0,540,
*p=0,021, R?=0,193), mind az N2 alvids soran
(Spearman r= -0,512, p=0,030, R?=0,206). Az EK
csoportban emellett a gyors orsok percenkénti szama
pozitivan korrelalt a retrograd memoria részfeladat soran
elért eredménnyel az N2+N3 alvasban (Spearman r=
0,599, *p=0,009, R?=0,292, ORL: Wald Khi-négyzet=
4,612, *p=0,032, OR= 3,030 [95%CI=1,102-8,332]) és
az N3-ban is (Spearman r= 0,668, *p=0,002, R?=0,470,
ORL: Wald Khi-négyzet= 7,028, *p=0,008, OR= 3,262,
[95%CI=1,361-7,819]). A PK csoporthan a gyors orsok
kozép amplitudojanak nagysaga pozitivan korrelalt az
AKV pontszammal N2 (Spearman r=0,484, *p=0,031,
R?=0,265) és N3 alvasban is (Spearman r=0,656,
*p=0,002, R?=0,361 az N3-ban). N3 alvasban vizsgalva
nagyobb amplitadé jobb memoria teljesitménnyel tarsult
(Spearman  r=0,516, *p=0,020, R2=0,235), de
egyértelmii kapcsolat feltételezheté a felidézés (recall)
részfeladatban elért pontszdm ¢€s az amplitadd kozott is
N2+N3-ban is (Spearman r=0,599, *p=0,005, R2=0.
426), N2-ben (Spearman r= 0,686, *p=0,001, R?=0,50)
valamint az N3 alvas soran is (Spearman r= 0,818
*p<0,001, R2=0,516). Szignifikans korrelacio
mutatkozott az amplitido €s a késleltetett felidézés kozott
is, melyet az N2-ben (Spearman r= 0,505, *p=0,023,
R?= 0,186), valamint az N3 alvasban is megfigyeltiink
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(Spearman r=0,563, *p=0,010, R?>= 0,253). A PK
csoportban az RBD+ és RBD- alcsoportok kozotti
Osszehasonlitd elemzés sordn a gyors és lassu orsokat
illetéen nem taldltunk szignifikédns kiilonbséget sem az
N2+N3 alvasban, sem kiilon az N2-ban vagy N3-ban. A
TD és AR altipusok Osszehasonlitdo vizsgalata esetében
szintén nem tudtunk markans eltérést igazolni a két
csoportban megjelend orsozasi aktivitast illetden.
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5. Kovetkeztetések

>

Az  alvaszavarok gyakorisdga ¢és az alvas
szerkezetének megvaltozasa PK-ban sziikségessé teszi
az alvas makrostruktirdjanak elemzését, melyre a 24
oras Holter-EEG poligrafias vizsgalat alkalmas.

Az alvasszerkezet megvaltozasa fontos szerepet
jatszhat a kognitiv mintazat kialakulasaban korai PK
esetén ¢és a kés6bbi major kognitiv deficit
megjelenésében.

A korai lerdvidiilt REM-alvas hossz hatassal lehet az
egzekutiv funkcid, ezen belill is a fonémikus fluencia
tertiletén nyujtott teljesitményre, mely a korai PK
jellemzd tiinete.

Az alvas struktira mellett a gyors orsok paraméterei is
megvaltoznak PK-ban, mely korai biomarkerként
segithet a betegség mieldbbi diagnosztizalasaban.
Orsodetektalasra PK-ban az [AM  automatizalt
modszer jol hasznalhato.

A NREM alvasban szerepet jatsz6 gyors alvasi orso
amplitadé csOkkenésea deklarativ memoria
teljesitmény romlasanak hatterében allhat, mely elére
jelezheti a késbbi major kognitiv deficit kialakulasat
PK-ban.

Az EK csoportban kapott eredményeink arra utalnak,
hogy a lassi ors6 paraméterek (kiilondsen az N2
alvasban) a gyors orsokéval ellentétes valtozasa
szerepet jatszhat a memoria folyamatokban.
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» Eredményeink hozzéajarulhatnak az N2 alvas memoria
konszolidacidoban betoltott szerepének
megerdsitéséhez.

» Az igy igazolt megvaltozott alvasstruktira javitasara
iranyuld esetleges terapids beavatkozasnak hatédsa
lehet a késObbi kognitiv hanyatlas megel6zésében PK-
ban.

6. Uj eredmények:

» A korai PK-ban jellemzé kognitiv mintazat, az
egzekutiv funkcidzavar hatterében a REM-alvas
csokkenése oki tényezd lehet, mely Osszefiiggés PK-
ban még nem kertilt leirasra.

» A PK-ban igazolhatdo gyors alvési ors6 amplitadd
csokkenés biomarker szerepet tolthet be a betegség
korai diagnosztikajaban.
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