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Az epilepsziás rohamokat bevezetô tünetek
elemzése és a roham kifejlôdését gátló mód-
szerek kialakulása példát ad a lokalizációs és a
holisztikus megközelítés összekapcsolásának
eredményes voltára. Az epilepsziás rohamokat
bevezetô tünetek megjelenése gyakori, kiemelt
helyet foglalnak el az epilepsziás roham szer-
vezôdésében, ennélfogva terápiás lehetôséget
sugallnak. Ezekre épülnek a bevezetô tünetek
megszakításán alapuló rohamgátló módszerek.
Hatékonyságukat a klinikai tapasztalat mellett
neurofiziológiailag az epilepsziás neuronháló-
zat experimentális modellje, és a corticalis
aktivitás szabályozásának kondicionálható
volta támasztja alá. A rohamokat bevezetô
tünetekre alapozott aktív rohamgátlás pszichés
hatása is kedvezô, ezáltal a betegséggel való
megküzdés, a szociális funkciók megôrzése
sikeresebb. A tapasztalatok azt mutatják, hogy
az epilepsziás betegek jelentôs részénél az elô-
jelzô tünetek lehetôséget nyújtanak a terápia
kiegészítésére: rohamelkerülô vagy roham-
gátló aktivitás kifejlesztésére. 
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CLINICAL IMPORTANCE OF THE INITIAL
SYMPTOMS OF EPILEPTIC SEIZURES

The evaluation of initial symptoms of epilep-
tic seizures (ISE) and the development of
methods of epilepsy therapy through counter-
acting the seizure spread both support the
view that the joint use of localisation and
holistic approach is successful. ISE, which
were found to occur often, take a prominent
place in the organization of seizure, therefore
it is considered to have therapeutical poten-
tial. An important area of its applications con-
sist of methods based on the interruption of
ISE. Beside clinical experience, its efficiency
is established neurophisiologically by the
experimental model of epileptic neuron net-
work and the possible selfregulation of corti-
cal activity. The psychological effect of these
active methods is beneficial, so coping and
conservation of social functions are more suc-
cessful. There is empirical evidence that in a
significant portion of epileptic patients the
initial symptoms may supplement therapy by
the development of behavioral strategies
avoiding seizure or counteracting its spread.   
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Az epilepsziás rohamtünet fizikai és lelki 
értelemben egyaránt drámai tulajdonsága, 
hogy epizodikus, tranziens természete miatt

a beteget és környezetét újra és újra meglepetésként
éri. A tünetmentes egészséges állapotból a magate-

hetetlen, fizikailag is veszélyeztetô biológiai krízis-
be történô villámgyors átmenetet, a „marginalitás”
tudatát (1) a beteg sohasem tudja megszokni.
További nehézséget jelent, hogy amikor egy
hosszabb tünetmentes állapot (és antiepileptikus



kezelés) folyamán a betegben érthetô módon
kialakul a gyógyulás reménye, az ebben a helyzetben
bekövetkezô rohamrecidíva súlyos pszichés, önérté-
kelési krízis alapját képezheti. Véleményünk szerint
ez lehet az egyik intrapszichés oka az epilepsziások
körében elôforduló nem ritka pszichopatológiai
szövôdmények, elsôsorban depressziós tünetek
gyakoriságának.

A fentiek alapján érthetô, hogy a betegség pszi-
chopatológiai vetületei iránt érdeklôdô klinikusokat
régóta foglalkoztatja az epilepsziás rohamokat elô-
jelzô, illetve bevezetô tünetek (a továbbiakban
EBT) feltérképezése. Az EBT fennállása ugyanis
nem jelent kevesebbet, mint azt, hogy a beteg po-
tenciálisan alkalmassá válhat rohamának befolyá-
solására (például valamilyen akut terápiás beavat-
kozásra) vagy a roham következményeinek elkerü-
lésére (például sérülésveszély elhárítására vagy a
nyilvánosság kirekesztésére). Az EBT kimutatása,
felismerése tehát a beteg számára azt közvetíti, hogy
– legalábbis a roham kezdetén – állapotát uralhatja,
annak alakulásáról emlékképet rögzíthet. Szerencsés
esetben vagy tudatos terápiás tréning hatására pedig
azt önerôbôl befolyásolni is képes. 

Ezért különösen meglepô, hogy az EBT fenti kli-
nikai jelentôsége a szakmai köztudatban nem vagy
legalábbis nem eléggé ismert. Ennek az lehet az oka,
hogy az EBT szigorúan vett epileptológiai szem-
pontból heterogén csoportot jelent, amelyen belül
egyes jelenségek (például a prodroma) alakulása,
patomechanizmusának értelmezése az epilepsziáról
alkotott tudományos ismeretanyaggal, az epilep-
sziás izgalom hátterében álló neuronális diszfunk-
cióval még ma sem teljesen egyeztethetô össze.

Definíció
Epileptológiai szempontból az EBT két csoportra
osztható:

1. az epilepsziás roham elôjelzô tünetei (prodro-
ma);

2. az epilepsziás aura, a tényleges epilepsziás
roham, legtöbbször egyszerû parciális (kezdetû)
rohamok elsô jelenségei.

A fenti jelenségek egzakt differenciálása az epi-
lepszia patofiziológiája szempontjából nagy jelentô-
ségû, hiszen a prodroma esetében olyan klinikai
jelenségrôl van szó, amelyben az epilepsziás agyi
mûködészavar a jelenlegi (elsôsorban elektrofizio-
lógiai) megközelítésekkel még nem mutatható ki.
Például nehezen értelmezhetô az a friss irodalmi
adat, miszerint a vizsgált epilepsziás rohamok több
mint 2/3 részében a vegetatív tünetek másodpercek-
kel megelôzik a skalp-EEG-n észlelhetô elsô
rohamjelenségeket (2). Az epilepsziás aura tekin-
tetében sem egységes a kutatók álláspontja (l. lej-

jebb). Ugyanakkor a tudatzavarral nem járó kezdeti
rohamtünetek hátterében zajló, körülírt epilepsziás
izgalom elemei viszont jól ismertek. Az EBT
terápiás alkalmazhatóságának szempontjából a fenti
csoportosítás csekély jelentôségû. A klinikai gya-
korlat szempontjából a prodroma, valamint az
epilepsziás aura, illetve a megtartott tudat mellett
kialakuló kezdeti epilepsziás tünetek között
mindössze két lényeges különbség van:

Prodroma esetén:
1. hosszabb idô (1–30 óra) telik el az EBT és az

azt követô roham között;
2. a tünetek (a legtöbb esetben bizonytalan vege-

tatív, affektív, kognitív vagy komplex események)
nem mutatnak direkt kapcsolatot az adott páciensre
jellemzô epilepsziás folyamat lokalizációjával, kiter-
jedésével és klinikai képével.

Epilepsziás aura és (még) megkímélt tudat mel-
lett kialakuló kezdeti epilepsziás jelenségek esetén:

1. az EBT és a bekövetkezô epilepsziás rohamje-
lenségek között eltelt idôtartam lényegesen rövi-
debb (legfeljebb percek vagy inkább másodpercek); 

2. az EBT klinikai jelenségei összefüggésbe hoz-
hatók az epilepsziás roham zajlásával, az epilepsziás
izgalom agyi terjedését, vagy az úgynevezett elekt-
roklinikai szindróma alakulását illetôen, esetleg a
képalkotó eljárásokkal tisztázható az epilepsziát
fenntartó agyi strukturális károsodás vonatkozá-
sában.

A fentiek ismeretében a mindennapi gyakorlat
számára az EBT terápiás alkalmazhatóságának elvi
alapfeltételei egyszerûen megadhatók:

1. Az EBT legyen a beteg számára jól felismer-
hetô. 

2. Az EBT idején a beteg maradjon cselek-
vôképes.

Az epilepsziás aura
Az EBT fogalmával azonosítható, az epilepsziás
roham figyelmeztetô-elôjelzô tünetein belül az iro-
dalom szinte kizárólag az epilepsziás aura jelen-
ségeivel foglalkozik (3). Míg a leggyakoribb aura-
jelenségeket egyszerû (az esetek jelentôs részében
tisztán pszichés tünetekkel
járó) parciális rohamokkal,
illetve azok bevezetô tüne-
teivel azonosítják, a pro-
dromális epizodikus tüne-
tekrôl a kutatók véleménye
megoszlik abban a tekintet-
ben, hogy esetleg elhúzódó
aurajelenségrôl vagy nem
konvulzív status epilepticus-
ról van szó (4). Auratünet-
ként számos jelenséget leír-
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tak, ezek között olyan kuriózumokat is, mint átme-
neti vakságot (5), zenei élményt (6) vagy bizarr
álomtartalmakat (7). Az extatikus aura mûvészi
tevékenységre inspirálhat (8), és újabb megfigye-
lések szerint az epilepsziás roham aurája pánikattak
is lehet (9). Izgalmas, inkább pszichiátriai kérdés az
aura continua tünetegyüttese (6, 10). Az aura pszi-
chotikus élményzavar forrása is lehet (11), amely-
ben a betegnek akár örömélménye is keletkezhet
(12). Mindenesetre az irodalmi adatok egybe-
hangzóak arra vonatkozóan, hogy az aurával járó,
azaz döntôen a fokális epilepsziákban a pszichopa-
tológiai szövôdmények rizikója fokozott (13).

Nem egységes az álláspont az aura idején EEG-
vel észlelhetô mûködészavarról, azaz a tünetcso-
port közvetlen epilepsziás természetérôl. Még
mélyelektródás explorációval sem lehet minden
esetben ictalis tevékenységet kimutatni (14), sôt a
skalpelvezetésekben temporális epilepsziában az
aura idején a betegek csupán 28%-ánál tudtak icta-
lis tevékenységet regisztrálni (15). Mások az EEG
ellapulását hangsúlyozzák, és az aurát az
ébresztôrendszer aspecifikus aktivációjával, az úgy-
nevezett arousal jelenségekkel hozzák összefüggés-
be (16, 17). Vannak, akik az aura és az EEG közt
semmilyen kapcsolatot nem tudtak kimutatni (18).
Kísérletek folynak az aura alatti, hosszú latenciájú
kiváltott potenciálok értékelésével (19). Indirekt
módon az aura epilepsziával összefüggô voltára
utalhat terápiás befolyásolhatósága karbamazepin-
nel (20), és újabban flunarizinnel is (21). Az aura
szubjektív élménye azonban nemcsak az epilepszia,
hanem a beteg tulajdonságaitól (például verbális
IQ) is függ (22), sôt az aura önálló (követô roham
nélküli) jelentkezése egyes adatok szerint az inter-
ictalis pszichopatológiai tünetek fokozódásával
járhat (23).

Hazai vizsgálat
Az EBT elsô szisztematikus epidemiológiai vizsgá-
latát munkacsoportunk végezte el (24). A többköz-
pontú prospektív epileptológiai vizsgálatban két
budapesti és hat vidéki epilepsziagondozó intéz-
mény vett részt. A felmérésbe az epilepsziás egyé-
neket korra, nemre, az epilepsziás mechanizmus
klasszifikációjára való tekintet nélkül, az ellenôrzé-
sen való megjelenés alapján vontuk be. Kizártuk az
alkalmi epilepsziás tünetekkel és az újonnan kiala-
kult epilepszia (kevesebb mint hat hónapos fennál-
lás) miatt jelentkezôket. Az összes epilepsziás
személy adatait munkanaplóban rögzítettük megje-
lenésük sorrendjében, és a rendelés helyszínén min-
den második epilepsziás betegrôl ugyanaz a szak-
dolgozó (kilenc helyszínen szakorvos, egy intéz-
ményben szakasszisztens) személyes kikérdezés és

a dokumentáció alapján 28 tételbôl álló kérdôívet
töltött ki. (A redukció – azaz minden második
személy kizárása – azért történt, hogy a késôbbiek-
ben szükség szerint utóvizsgálatot is végezhes-
sünk.) A többközpontú vizsgálat idôtartamát 24
hónapban állapítottuk meg (1992. január 1.–1994.
január 1.). A végleges értékelésbe való bekerülés
feltétele egy intézményben minimum 30 kérdôív
kitöltése (azaz minimum 60 beteg észlelése) volt.

A vizsgálat eredményeit 1124 fôs epilepsziás
betegpopulációból felvett 562 személy adatainak
elemzése szolgáltatta.

A vizsgálat igazolta, hogy a betegek közel 50%-a
él meg a rohamok kisebb nagyobb hányadában
EBT-t. Ezek meglehetôsen állandóak, fôleg fejfájás-
ban, epigastrialis szenzációkban és dysphoriában
nyilvánulnak meg. Az epileptológiai alapadatok
vonatkozásában azt találtuk, hogy EBT elsôsorban a
fokális epilepsziákban, ezen belül a generalizált
tónusos-klónusos és a komplex parciális rohamok-
ban jelentkeznek. Az EBT és a roham kialakulása
között többnyire hosszabb intervallum áll fenn,
amely alatt a beteg cselekvôképes marad. A vizsgált
egyének közel 20%-a megkísérli a rosszullét meg-
akadályozását, illetve enyhítését, és mintegy 10%-
ban a saját, spontán, ez irányú aktivitásukat sikeres-
nek ítélik meg. Viszonylag csekély a követô roham
nélkül jelentkezô EBT gyakorisága, és ahol jelen
van, a figyelmeztetô esemény nélkül fellépô roham
elôfordulása sem magas.

Értékelt betegpopulációnkban az EBT leg-
gyakoribb megjelenési formái a következôk vol-
tak: szenzoros (elsôsorban fejfájás) 70, motoros
22, visceralis 32, pszichés 33 és általános gyen-
geség 30 betegnél (egy betegnél többfajta EBT is
elôfordult). A megoszlás teljes mértékben meg-
egyezik mások észleléseivel (25, 26). Az elôjelzô
fejfájás kérdésében a kutatók úgy vélik, a migrén
és az epilepszia éppen az aurán keresztül kapcso-
lódik össze (27–29). 

Az auraformák és a hátterükben zajló mûködés-
zavar lokalizációjával többen foglalkoztak. Vegeta-
tív és pszichés aurajelenségeket inkább szubdomi-
náns féltekei epilepsziás gócok mellett találtak (30).
Epigastrialis, gustatoros és olfactoros aurajelen-
ségek gyakrabban jelentkeztek hippocampalis scle-
rosis, illetve temporalis gócok esetében, míg szédü-
léses aura esetén az epilepszia gyakrabban volt
extratemporalis (31).

A hazai többközpontú vizsgálat adatai alapján
joggal merül fel, hogy az epilepsziás betegek jelen-
tôs részénél az EBT jelenléte lehetôséget nyújt az
antiepileptikus terápia kiegészítésére. Az EBT felis-
merésén alapuló, elsôsorban rohamgátló, illetve
rohamelkerülô magatartás vagy aktivitás kialakítása
az epilepszia nem gyógyszeres, nem sebészi kezelési
módszerei között jelentôs helyet foglalhat el.
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Az epilepszia nem gyógyszeres, 
nem sebészi kezelési módszerei

Történeti háttér

Az orvostudomány fejlôdése során az akadémikus
természettudomány diktálta lokalizációs törekvés
mellett a holisztikus szemlélet létjogosultságát sem
lehetett megcáfolni, amely az emberi szervezetre
mint egységes rendszerre tekint. Ezért – a betegek
ilyen irányú spontán igényének növekedésével pár-
huzamosan – a hagyományos medicina tapasztala-
tainak szakmai újraértékelése is folyamatosan meg-
figyelhetô. Jól tükrözôdik mindez, például a termé-
szetgyógyászat iránti érdeklôdés soha nem látott
fokozódásában. A holisztikus megközelítés azon-
ban nem nélkülözhetô a neuropszichiátriai gyakor-
latban, így az epileptológiában sem.

Az epilepsziás rohamok gátlását, mint terápiás
módszert, már az ókorban is megkísérelték. Mint
Aretaeus Cappadocian és Galen által megalapozott
módszerrôl már az I-II. században található említés.
Ismert volt, hogy a végtagokban distalisan kezdôdô
roham továbbterjedését valamilyen fizikai beavat-
kozás, például a végtag leszorítása megakadályoz-
hatja. A jelenség magyarázatára különbözô teóriák
születtek. A korai elképzelések szerint a „perifé-
riáról generálódó” rohamtípusokban a roham gát-
lását a roham centrális irányba való terjedését biz-
tosító, „méregszerû anyag” áramlásának megakadá-
lyozásával hozták összefüggésbe. Gowers (1881)
egészen új teóriát állított fel (32). Szerinte a gátlás-
nak abban a központban kell hatnia, ahol az epilep-
sziás izgalom jelentkezik. A konvulzió helyén alkal-
mazott erôs leszorítás valószínûleg emeli a köz-
pontban lévô, epilepsziás izgalmi állapotú régiót
körülvevô agyi terület idegsejtjeinek ellenállását,
megakadályozva a kórosan fokozott izgalom terje-
dését. 

Brit neurológusok a XIX. század végén összegez-
ték ismereteiket a jelenségrôl. A leszorítással
tapasztalt rohamgátlás magyarázatául Horsley
(1886) – aki epilepsziaellenes mûtéteket végzett –
felvetette azt a lehetôséget, hogy az excitomotoros
areában izomérzékelés is reprezentált (33). Az
említett módszerrel kapcsolatos kérdések a XX.
század neves szakembereit is foglalkoztatták. 

Neurofiziológiai alapok

Az epilepsziás mûködészavar neuronális és bioké-
miai jellemzôire az állatkísérletes modellek segít-
ségével egyre mélyebb betekintést kapunk (34). Az
alapkutatás eredményei megerôsítik az epilepsziás
mûködészavar terjedésének különbözô ingerekkel

való gátolhatóságát és Gowers rohamgátlásra vonat-
kozó neurofiziológiai hipotézise kis kiegészítéssel
ma is helytálló. Az ismeretek alapján leegyszerû-
sítve mondhatjuk, hogy az epilepsziás fókuszt
kóros mûködésû neuronhálózat alkotja. Az ebben
részt vevô idegsejtek funkciója különbözô mérték-
ben károsodott, így ezek egy része képes normális
mûködésre is, és a környezettel kölcsönhatásban áll.
Ezek a neuronok egyrészrôl a kóros izgalmi tevé-
kenységû, úgynevezett pacemaker-neuronokat
körülvéve, és kóros mûködésüket átvéve (rekruitá-
ció) az epilepsziás mûködészavar tovaterjedését
okozzák, másrészrôl azonban az ép terület felôl
jövô, az izgalmi állapot kialakulását megakadályozó
stimulusokon át a kóros izgalom tovaterjedésének
gátat szabhatnak. 

Experimentálisan bizonyított az a neurofizioló-
giai jelenség, hogy az epilepsziás roham kezdetén a
corticalis aktivitás változását tükrözô lassú DC-
(direct current) potenciál hirtelen negativitásba vált
(a továbbiakban: DC-shift) (35). Ugyanakkor
humán vizsgálatok tanúsítják, hogy a corticalis DC-
shift szabályozására önmagunk is képesek lehetünk,
és ez a készség fejleszthetô (36).

A rohamok ismétlôdésével magának az epilep-
sziás mûködészavarnak a terjedése mintegy „bejára-
tódik” (pozitív feed-back), a bevonódó sejtek a
kóros mûködés átvételét megtanulják, tehát a
„rohamok rohamokat szülnek” (37). A bevésôdés
lehetôségének elvébôl következik azonban az is, ha
a kóros mûködés terjedését újra és újra megakadá-
lyozzuk (negatív feed-back), a neuronhálózat a
rohamgátlást „tanulja meg”, ami magának az epilep-
sziának a gyógyulását szolgálhatja (32). 

Rohamgátló módszerek

A már említett végtagleszorításon kívül számos más
aurát megszakító procedúrát ismerünk (24, 38–43).
A korai tapasztalatokat Gowers gyûjtötte össze,
ezek a következôk voltak: a konvulzióban lévô vég-
tag proximalis leszorítása, az izomzat lazítása, nyúj-
tása, csípés, dörzsölés, erôs szag- vagy ízinger.
Aurával járó rohamok esetén a páciensek jelentôs
részének, az irodalmi adatok szerint több mint
50%-ának van saját élménye az aurainterrupciót
illetôen (24, 44, 45). A spontán aktivitás többségé-
ben nem specifikusan a rohamkezdetet reprezentáló
agyi területhez kapcsolódik, hanem általános relaxá-
ciót vagy éppen koncentrációt elôidézô tevékeny-
ség. Ha a páciensnek nincs saját élménye, vagy a
rohamkezdet arra utal, hogy nincs specifikus út,
relaxációt vagy koncentrációt célzó viselkedésterá-
pia, illetve bio-feed-back technika alkalmazható. A
DC-shift általános, aspecifikus önregulációja ered-
ményesebb (36, 41, 46).
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Fenwick szerint a rohamgátlás, hasonlóan a
rohamgenerálódáshoz, lehet primer és szekunder.
Primer gátlás a rohamgátlásra irányuló szándékos
fizikális vagy mentális aktivitás. Ezen belül lehet
direkt út, ebben az esetben a különbözô areákból
induló rohamok különbözô – specifikus – gátló
stratégiát tesznek szükségessé. Indirekt primer
gátlásnak azt nevezi, ha a páciens rohamgátló aka-
ratlagos fizikális vagy mentális aktivitása nem spe-
cifikus úton hat, ami leggyakrabban relaxáció vagy
éppen koncentráció. Szekunder gátlásról akkor
beszélünk, ha valamely egyébként folyó aktivitás
a rohamgenerálódással interferál és megakadá-
lyozza azt (46). Ez az interferencia általában az
érdeklôdésen és az éberségen keresztül valósul
meg, például megfigyelések szerint az iskolában
az érdekes órák alatt kevesebb roham fordul elô.
Ebben a vonatkozásban a hagyományos pszicho-
terápiák több szerzô tapasztalata alapján megerô-
síthetô antiepileptikus potenciálja is értelmez-
hetôvé válik (47). A klinikai gyakorlat szempont-
jából is jól használható rohamgátló módszerek fel-
osztását néhány példával együtt az 1. táblázat
mutatja (43).

A roham leállítására használt pszichológiai mód-
szerek a következôk: 

1. jutalmazás útján ható terápiás stratégiák: 
– formája lehet nyílt és rejtett jutalmazás, a juta-

lom elmaradása, büntetés; 
2. önkontroll: 
– kognitív stratégiák: a rohamot kiváltó mentális

aktivitás elkerülésére vagy mentális aktivitás a
rohamot bevezetô tünetek leállítására; 

– relaxáció, beleértve a progresszív relaxációt
is, ami a roham kezdetén alkalmazva a feszültségi,

illetve az éberségi szint változtatásán keresztül
hat; az utóbbiak összeköthetôk deszenzitizáció-
val (48); 

3. pszichofiziológiai technikák. 
Experimentális vizsgálatok is alátámasztják, hogy

speciális modalitású szenzoros stimulus ismételt
alkalmazásával gyengíteni lehet az általa kiváltott
kóros corticalis izgalmi állapotot. Forster mutatott
rá, hogy habituáció és extinkció is alkalmazható az
epilepsziás rohamok kontrollálására (49). Bizonyos
agyi elektromos aktivitás, illetve változások elôhí-
vása bio-feed-back technikával kondicionálható.
Ismert jelenség, hogy az agyi elektromos tevékeny-
ség gyors komponenseinek növelése és lassú csök-
kentése a roham terjedése ellen hat, ezenkívül spe-
ciális rohamvédô ritmusok ismertek (például a
12–16 Hz-es szenzoriomotor ritmus). Kotchoubey
feltevése szerint a terápiarezisztens epilepsziás
személyek kevésbé képesek a corticalis aktivációs
szintjük befolyásolására (36). A corticalis aktivációs
szint a lassú corticalis potenciál oszcillációja szerint
alakul, a negatív váltás emeli, a pozitív csökkenti az
excitábilitást. Egészséges személyekkel történt vizs-
gálatok bizonyítják, hogy a corticalis aktivitás ön-
szabályozása tanulható (50, 51). Ez a teória vezetett
ahhoz, hogy epilepsziás pácienseknél a corticalis
aktiváció self-regulációját bio-feed-back módszerrel
erôsítsék (36).

A rohamgátlás 
gyakorlati alkalmazása

A rohamgátló módszerek klinikai alkalmazása
viselkedésterápia segítségével valósul meg. Alap-
feltétele az EBT jelenléte és annak felismerése. A
viselkedésterápiák jellemzôje, hogy rugalmasak,
egyénre szabottak és aktív részvételt igényelnek.
Ami a rohamgátláson kívül további pszichés elô-
nyökkel, például az önértékelés, önbizalom növe-
kedésével jár (52, 53).

A terápia alkalmazása elôtt részletes roham-
elemzés szükséges, mivel a rohamkiindulást és a
terjedés útját pontosan feltérképezve alakíthatók
ki a célzott stratégiák. A trigger és védômecha-
nizmusok is lehetnek a módszer kiindulási pont-
jai, ezért ezeket is fel kell tárni. A rohamjel-
lemzôkön túlmenôen az alkalmazás módját
egyéni vonások befolyásolják. Fontos, hogy az
epilepsziás beteget megtanítsuk arra, hogy megis-
merje saját rohamait, azt, hogy a rohamok nem
függetlenek az érzelemtôl, a gondolkodástól és a
viselkedéstôl sem. Amennyiben lehetôség nyílik,
a beteg rohamáról és az EBT idôszakáról video-
felvételt, megfelelô technikai apparátussal video-
EEG-felvételt kell készíteni, és azt a beteggel
együtt meg kell tekinteni.

1. táblázat. Nem  gyógyszeres konzervatív rohamgátló
módszerek az epilepszia gondozásában

Rohammegelôzés
– Direkt vagy specifikus út: reflexepilepsziában stimu-

lusattenuáció (például sötét szemüveg, megfelelô távol-
ság a tévétôl, jó háttérvilágítás stb.).

– Indirekt vagy aspecifikus út: életmódhigiéné (például a
kiváltó faktor eliminálása). 

Rohamgátlás 
– Direkt vagy specifikus út: fokális epilepsziában célzot-

tan az epilepsziás fókuszra épített corticalis aktivitás 
(például Jackson-rohamban a proximalis leszorítás vagy
ökölszorítás, a látótér egy részén megjelenô vizuális
illúzióval járó aura esetén elfordulás stb.). 

– Indirekt vagy aspecifikus út: a szisztémás éberségi szint
változtatása vagy relaxáció (szemzárás, fejrázás, mentá-
lis aktivitás: „nem most”, „jól vagy”, pozitív személy
imaginációja, kontrollált relaxáció, akusztikus inger
stb.).
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A rohamgátló módszerek 
hatékonysága és korlátai

Terápiarezisztens epilepsziában a rohamgátló mód-
szerek kiegészítô terápiaként való alkalmazási lehe-
tôségeivel sok szerzô foglalkozott. Kotchoubey és
munkatársai a corticalis lassú hullámokra vonat-
kozó bio-feed-back terápia hatékonyságát vizs-
gálták, és a rohamszám betegeik 2/3 részénél szig-
nifikánsan csökkent (36). Schmid-Schoenbein a
rohamkifejlôdés megakadályozására fokális epilep-
sziában önkontrolltechnikát alkalmazott. Tizenhat
terápiarezisztens betegük 68%-ánál 80-100%-os
volt a rohamredukció, míg 12%-uknál 60-70%.
Ezenkívül a terápiában részt vevôk sikeresebben ke-
zelték pszichés problémáikat is (48). Magyarország-
ról e témában munkacsoportunk munkássága is
figyelemre méltó: az idiopathiás generalizált epilep-
szia szenzoros stimulussal való gátolhatósága mel-
lett az aura és a spontán rohamgátlás elôfordulását
is vizsgáltuk, és a betegek jelentôs részénél a külön-
bözô rohamgátló eljárásokat a mindennapi orvosi
gyakorlatban is sikeresen alkalmazhatónak találtuk
(42, 54, 55). Rohamgátló módszerek eredményes
alkalmazásáról hazánkban Szupera és munkatársai is
beszámoltak (56).

Az epilepszia tartós gyógyszeres kezelése, esetleg
fenntartása az egész életen át  ritkán jelentkezô epi-
lepsziás tünetek (genetikusan determinált fokozott
görcskészség, ismétlôdô alkalmi epilepsziás roha-
mok, fennmaradó idiopathiás epilepsziák, illetve
úgynevezett oligoepilepsziák) esetén mind a bete-
gek, mind az orvosok nagy dilemmája. Jogosan
merül fel ilyen esetekben a nem gyógyszeres, nem
sebészi kezelés monoterápiában való alkalmazása.
Wolf és munkatársa a módszert monoterápiában 25
betegén alkalmazta. A követési idô két év volt, és az
eredményesség kritériumának a teljes rohammen-
tességet tekintették. A gyógyszeres kezelés kivál-
tását leghatékonyabbnak fotoszenzitív reflexepilep-
sziában, a rohamformákat illetôen generalizált,
tónusos-klónusos rohamok esetén találták. A haté-
konyság az EEG-pozitivitástól független volt. A
hatékonyságot az alábbi tényezôk gyengítették:
nem azonosítható rohamkiváltó faktorok, többféle
rohamtípus, fokális epilepszia kóros EEG-vel, a
terápia kezdetét megelôzôen összesen hatnál több
generalizált, tónusos-klónusos roham. Az epilep-
szia fennállásának ideje azonban nem volt befolyás-
sal a hatékonyságra (43). A módszer alkalmazása
során elôfordult, hogy a kondicionálás során kez-
detben az auraszám fokozódott, majd az idôvel
nemcsak csökkent, hanem az aura tartós megszû-
nése és teljes rohammentesség is kialakult. Mint
minden módszernél, elôfordulhat placeboeffektus
is, és a módszer hatékonysága gyengülhet, illetve
hatása elveszhet (48). A módszer hatékonysága ter-

mészetesen a terápiás lépések megtervezésétôl is
függ. Wolf sikeres eseteit elemezve a 2. táblázatban
bemutatott protokollját ajánljuk (32). 

Mint röviden említettük, az EBT hazai epidemio-
lógiai vizsgálata is közvetett adatokat szolgáltatott
a rohamgátló módszerek szélesebb alkalmazásának
lehetôségérôl (24). Betegeink jelentôs része az
EBT alatt spontán vagy utasításra cselekvôképes
maradt. További pozitívum e tekintetben, hogy a
fokális és generalizált epilepsziák közt gyakorlati-
lag nincs különbség. Fontosnak tartjuk, hogy a
betegek közel 30%-a megpróbált az EBT idején
valamilyenfajta tudatos aktivitást végezni elsôsor-
ban a követô roham veszélyének elhárítására, néhá-
nyan a rohamkifejlôdésnek a megakadályozására.
A leggyakoribb spontán módszerek az alábbiak
voltak: leülés, lefekvés, folyadékfogyasztás, friss
levegôre való kijutás, erôs koncentráció, figyelem-
elterelés egyéb aktivitással. A spontán rohamgátlást
10-20%-ban betegeink sikeresnek ítélték. Egy-
értelmû, hogy EBT, illetve aura fennállása az epilep-
sziás roham kimenetele, biológiai és szociális
következményei szempontjából kedvezô. Például
aurával bevezetett rohamok esetén a baleseti kocká-
zat kisebb (57), ezért az antiepileptikus kezelés
negatív következményének tekinthetô, ha az aura-
jelenség megszûnik (58). 

Összegzés
Az EBT klinikai jelentôsége a szakmai köztudatban
is jelentôsen alábecsült. Miközben a betegek csak-
nem fele él meg EBT-t, a szakirodalom a jelenséggel
alig foglalkozik, elemzése legnagyobbrészt az aka-
démikus epileptológia kérdésköre mentén történik.
Pedig az EBT feltehetôen kiemelt helyet foglal el az
epilepsziás roham szervezôdésében, ennélfogva
közvetlen és közvetett terápiás potenciállal is ren-
delkezhet. Amennyiben az epilepsziás mûködés-
zavar kialakulásában a feltételezésünk szerinti
egyensúly-eltolódás, azaz a fiziológiás antiepilepti-
kus védôapparátus meggyengülése vezet klinikai
tünethez, az EBT ennek elôfázisát, a két rendszer

2. táblázat. A gyógyuláshoz vezetô terápiás lépések
(Wolf, 1994)

– Az interrupció módjának egyénre szabott meghatáro-
zása.

– A kialakított módszer szisztematikus, jól idôzített
alkalmazása.

– Rohamgátlás alkalmazása minden esetben.
– Kondicionált, reflexes rohammegszakítás.
– A rohamterjedés helyett a rohamleállítás bevésôdése,

„megtanulása” negatív feed-back segítségével.
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„vetélkedését” jelezheti (59). Ha a beteg képes az
EBT felismerésére, és van bizonyos ideje a cse-
lekvésre, ebben a szakaszban, amelyben az epilep-
sziás mûködés még nem jutott teljes túlsúlyra,
nagyobb esély van a roham megakadályozására.

Az irodalmi adatok és saját tapasztalataink alap-
ján egészen egyszerû – a beteg részérôl spontán
kialakított – módszerek is sikeresek lehetnek, épp-
úgy, mint a komplex, magatartás-terápiát is
magukban foglaló pszichoterápiás programok. Az
aura-prodroma jelenségeinek felismertetésével
„rohamkerülô, rohamellenes magatartás fejleszt-
hetô ki” (60). Ennek kialakításához segítséget
nyújthatnak az aurajelenségek tünetsorrendjének
szabályai és következetessége. A gyakorlati alkal-
mazás szempontjából kedvezô, hogy a roham nél-
kül fellépô EBT aránya nem magas. A roham
jelentkezése elôtti direkt beavatkozás terápiás esé-
lyét az is növeli, hogy az EBT-pozitív-csoportban
az EBT nélkül jelentkezô rohamok száma
viszonylag alacsony.

Véleményünk szerint az epilepszia célzott anam-
nézisének elengedhetetlen része az EBT fennállásá-
nak tisztázása. Amennyiben EBT jelenléte igazol-
ható, és a rohamelkerülô, rohamgátló magatartás-
terápia alapfeltételei adottak, a beteg kezelését ilyen
irányú általános terápiás instrukciókkal kell kiegé-
szíteni, illetve amennyiben lehetôség nyílik, testre-
szabott, speciális rohamgátló kezelést kell alkal-
mazni. Indokolt esetben – a betegek kisebb részé-
nél – mérlegelni lehet akár az antiepileptikus gyógy-
szeres kezelés kiváltását valamely (azonos haté-
konyságú) nem gyógyszeres rohamgátló eljárással.
Az EBT fennállásának igazolása, minôsítése, a
rohamgátló kezelési program kivitelezése azonban
célzott szakmai ismereteket és epileptológiai jár-
tasságot igényel, de a fentiek alapján könnyû belát-
ni, hogy az EBT-re vonatkozó általános ismereteket
a betegség gondozásában kevésbé jártas szakember,
a háziorvos és minden, epilepsziás egyént kezelô
szakember mindennapi betegellátó munkája során
hasznosítani tudja.
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