LEGE ARTIS MEDICINA

Az epilepszias

rohamokat bevezetd

tiinetek klinikai
jelentésége

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 epilepszids rohamokat bevezetd tiinetek
elemzése és a roham kifejl6dését gatlé mad-
szerek kialakulasa példat ad a lokalizacios és a
holisztikus megkozelités ©sszekapcsoldsanak
eredményes voltara. Az epilepszids rohamokat
bevezetd tiinetek megjelenése gyakori, kiemelt
helyet foglalnak el az epilepszids roham szer-
vezGdésében, ennélfogva terapids lehetGséget
sugallnak. Ezekre épiilnek a bevezet§ tiinetek
megszakitasan alapulé rohamgatlé médszerek.
Hatékonysagukat a klinikai tapasztalat mellett
neurofiziolégiailag az epilepszias neuronhdlo-
zat experimentalis modellje, és a corticalis
aktivitds szabdlyozdsanak kondiciondlhaté
volta tdmasztja ald. A rohamokat bevezetd
tiinetekre alapozott aktiv rohamgatlds pszichés
hatdsa is kedvezd, ezdltal a betegséggel vald
megkiizdés, a szocidlis funkciok megGrzése
sikeresebb. A tapasztalatok azt mutatjdk, hogy
az epilepszias betegek jelentds részénél az el6-
jelzé tunetek lehetGséget nydjtanak a terdpia
kiegészitésére: rohamelkerilé vagy roham-
gatld aktivitas kifejlesztésére.
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hetetlen, fizikailag is veszélyeztetd biolégiai krizis-
be torténd villimgyors dtmenetet, a ,marginalitds”
tudatit (1) a beteg sohasem tudja megszokni.
Tovébbi nehézséget jelent, hogy amikor egy
hosszabb tiinetmentes allapot (és antiepileptikus

z epilepszids rohamtiinet fizikai és lelki
értelemben egyarant drdmai tulajdonsiga,
hogy epizodikus, tranziens természete miatt

a beteget és kdrnyezetét Gjra és Gjra meglepetésként
éri. A tiinetmentes egészséges allapotbdl a magate-

A kutatas a SOTE 107/1991-93 ETK tdmogatasaval késziilt, emellett része a magyar-olasz tudomanyos és mszaki
egyuttmikodési munkatervnek (1V/3/17/2).
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kezelés) folyamidn a betegben érthetd médon
kialakul a gy6gyulds reménye, az ebben a helyzetben
bekovetkezd rohamrecidiva salyos pszichés, onérté-
kelési krizis alapjit képezheti. Véleményiink szerint
ez lehet az egyik intrapszichés oka az epilepszidsok
korében eléfordulé nem ritka pszichopatol6giai
szovédmények, elsGsorban depressziés tiinetek
gyakorisdginak.

A fentiek alapjin érthetd, hogy a betegség pszi-
chopatolégiai vetiiletei irdnt érdekl8dd klinikusokat
régéta foglalkoztatja az epilepszids rohamokat eld-
jelzs, illetve bevezetd tiinetek (a tovabbiakban
EBT) feltérképezése. Az EBT fennélldsa ugyanis
nem jelent kevesebbet, mint azt, hogy a beteg po-
tencidlisan alkalmassd véilhat rohamanak befolya-
solasdra (példdul valamilyen akut terdpids beavat-
kozdsra) vagy a roham koévetkezményeinek elkerii-
lésére (példaul sériilésveszély elhdritisira vagy a
nyilvinossig kirekesztésére). Az EBT kimutatisa,
felismerése tehat a beteg szdmdra azt kdzvetiti, hogy
— legaldbbis a roham kezdetén — allapotdt uralhatja,
annak alakuldsir6l emlékképet rogzithet. Szerencsés
esetben vagy tudatos terdpids tréning hatdsira pedig
azt 6nersbdl befolyédsolni is képes.

Ezért killondsen meglepd, hogy az EBT fenti kli-
nikai jelent8sége a szakmai kéztudatban nem vagy
legaldbbis nem eléggé ismert. Ennek az lehet az oka,
hogy az EBT szigortian vett epileptolégiai szem-
pontbdl heterogén csoportot jelent, amelyen beliil
egyes jelenségek (példdul a prodroma) alakulisa,
patomechanizmusanak értelmezése az epilepsziarol
alkotott tudoményos ismeretanyaggal, az epilep-
szids izgalom hitterében all6 neurondlis diszfunk-
ci6val még ma sem teljesen egyeztethetd dssze.

Definicié

Epileptolégiai szempontbdl az EBT két csoportra
oszthato:

1. az epilepszids roham elGjelz8 tiinetei (prodro-
ma);

2. az epilepszids aura, a tényleges epilepszids
roham, legtobbszor egyszert parcidlis (kezdetd
rohamok els§ jelenségei.

A fenti jelenségek egzakt differencidlisa az epi-
lepszia patofiziol6gidja szempontjabol nagy jelentd-
ségli, hiszen a prodroma esetében olyan klinikai
jelenségrdl van sz6, amelyben az epilepszids agyi
miikddészavar a jelenlegi (elsGsorban elektrofizio-
l6gial) megkozelitésekkel még nem mutathaté ki.
Példaul nehezen értelmezhets az a friss irodalmi
adat, miszerint a vizsgalt epilepszids rohamok t&bb
mint %/ részében a vegetativ tiinetek misodpercek-
kel megelézik a skalp-EEG-n észlelhetd elsg
rohamjelenségeket (2). Az epilepszids aura tekin-
tetében sem egységes a kutatdk édllaspontja (1. lej-
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jebb). Ugyanakkor a tudatzavarral nem jir6 kezdeti
rohamtiinetek hitterében zajlo, koriilirt epilepszids
izgalom elemei viszont j6l ismertek. Az EBT
terdpids alkalmazhat6siginak szempontjdbdl a fenti
csoportositds csekély jelentdségt. A klinikai gya-
korlat szempontjabél a prodroma, valamint az
epilepszids aura, illetve a megtartott tudat mellett
kialakul6 kezdeti epilepszids tiinetek kozott
mindéssze két 1ényeges kiilonbség van:

Prodroma esetén:

1. hosszabb 1d8 (1-30 6ra) telik el az EBT és az
azt kovetd roham kozott;

2. a tiinetek (a legtobb esetben bizonytalan vege-
tativ, affektiv, kognitiv vagy komplex események)
nem mutatnak direkt kapcsolatot az adott piciensre
jellemz8 epilepszids folyamat lokalizdcidjaval, kiter-
jedésével és klinikai képével.

Epilepszids aura és (még) megkimélt tudat mel-
lett kialakul6 kezdeti epilepszids jelenségek esetén:

1. az EBT és a bekovetkezs epilepszids rohamje-
lenségek kozott eltelt id8tartam lényegesen rovi-
debb (legfeljebb percek vagy inkiabb méisodpercek);

2. az EBT Kklinikai jelenségei 6sszefiiggésbe hoz-
hat6k az epilepszids roham zajlasdval, az epilepszids
izgalom agyi terjedését, vagy az ugynevezett elekt-
roklinikai szindréma alakuldsit illet&en, esetleg a
képalkot6 eljarasokkal tisztizhaté az epilepszidt
fenntarté agyi strukturalis kdrosodds vonatkozi-
sdban.

A fentiek ismeretében a mindennapi gyakorlat
szdmdra az EBT terdpids alkalmazhatésiginak elvi
alapfeltételei egyszertien megadhatok:

1. Az EBT legyen a beteg szdmara jol felismer-
hetd.

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

Az epilepszids aura

Az EBT fogalmédval azonosithat6, az epilepszids
roham figyelmeztets-eljelzd tiinetein beliil az iro-
dalom szinte kizirélag az epilepszids aura jelen-
ségeivel foglalkozik (3). Mig a leggyakoribb aura-
jelenségeket egyszerli (az esetek jelent8s részében
tisztin pszichés tiinetekkel
jaré) parcialis rohamokkal,
illetve azok bevezetd tiine-
teivel azonositjak, a pro-
dromilis epizodikus tiine-
tekrdl a kutaték véleménye
megoszlik abban a tekintet- | Kar,
ben, hogy esetleg elhuz6dé
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r6l van sz6 (4). Auratiinet-
ként szdmos jelenséget leir-
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tak, ezek kozott olyan kuriézumokat is, mint dtme-
neti vaksidgot (5), zenei élményt (6) vagy bizarr
dlomtartalmakat (7). Az extatikus aura mivészi
tevékenységre inspirdlhat (8), és Gjabb megfigye-
lések szerint az epilepszids roham auréja panikattak
is lehet (9). Izgalmas, inkdbb pszichidtriai kérdés az
aura continua tiinetegyuttese (6, 10). Az aura pszi-
chotikus élményzavar forrdsa is lehet (71), amely-
ben a betegnek akir 6romélménye is keletkezhet
(12). Mindenesetre az irodalmi adatok egybe-
hangzdak arra vonatkozéan, hogy az aurival jir6,
azaz dontden a fokilis epilepszidkban a pszichopa-
tolégiai szov8dmények rizikéja fokozott (13).

Nem egységes az allispont az aura idején EEG-
vel észlelhet6 mikodészavarrdl, azaz a tiinetcso-
port koézvetlen epilepszids természetérsl. Még
mélyelektrodis exploriciéval sem lehet minden
esetben ictalis tevékenységet kimutatni (74), s6t a
skalpelvezetésekben temporilis epilepszidban az
aura idején a betegek csupan 28%-dnal tudtak icta-
lis tevékenységet regisztrilni (15). Misok az EEG
ellapuldsit hangstlyozzak, és az aurit az
ébreszt8rendszer aspecifikus aktivicidjival, az tgy-
nevezett arousal jelenségekkel hozzak 6sszefiiggés-
be (16, 17). Vannak, akik az aura és az EEG kozt
semmilyen kapcsolatot nem tudtak kimutatni (78).
Kisérletek folynak az aura alatti, hossza latencidja
kivaltott potencidlok értékelésével (19). Indirekt
moédon az aura epilepszidval Osszefliggd voltira
utalhat terdpids befolydsolhat6siga karbamazepin-
nel (20), és Gjabban flunarizinnel is (27). Az aura
szubjektiv élménye azonban nemcsak az epilepszia,
hanem a beteg tulajdonsdgaitél (példéul verbilis
1Q) is fiigg (22), s6t az aura 6ndllé (kovets roham
nélkiili) jelentkezése egyes adatok szerint az inter-
ictalis pszichopatolégiai tiinetek fokozédasival
jarhat (23).

Hazai vizsgélat

Az EBT els§ szisztematikus epidemiolégiai vizsga-
latit munkacsoportunk végezte el (24). A t6bbkoz-
pontt prospektiv epileptoldgiai vizsgilatban két
budapesti és hat vidéki epilepsziagondozé intéz-
mény vett részt. A felmérésbe az epilepszids egyé-
neket korra, nemre, az epilepszids mechanizmus
klasszifikaci6jara valé tekintet nélkiil, az ellendrzé-
sen val6 megjelenés alapjin vontuk be. Kizirtuk az
alkalmi epilepsziis tiinetekkel és az Gjonnan kiala-
kult epilepszia (kevesebb mint hat hénapos fennal-
lds) miatt jelentkezdket. Az &sszes epilepszids
személy adatait munkanapléban rogzitettitk megje-
lenésiik sorrendjében, és a rendelés helyszinén min-
den masodik epilepszids betegrsl ugyanaz a szak-
dolgozé (kilenc helyszinen szakorvos, egy intéz-
ményben szakasszisztens) személyes kikérdezés és
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a dokumenticié alapjin 28 tételbsl ll6 kérddivet
toleott ki. (A redukcié — azaz minden madasodik
személy kizdrisa — azért tortént, hogy a késdbbiek-
ben sziikség szerint utévizsgilatot is végezhes-
sink.) A tébbkézpontt vizsgilat idStartamdt 24
hénapban éllapitottuk meg (1992. januir 1.-1994.
janudr 1.). A végleges értékelésbe valé bekeriilés
feltétele egy intézményben minimum 30 kérd&iv
kitoltése (azaz minimum 60 beteg észlelése) volt.

A vizsgilat eredményeit 1124 {8s epilepszids
betegpopulaciobdl felvett 562 személy adatainak
elemzése szolgaltatta.

A vizsgilat igazolta, hogy a betegek kézel 50%-a
él meg a rohamok kisebb nagyobb hanyadiban
EBT-t. Ezek meglehet8sen llanddak, f&leg fejfajas-
ban, epigastrialis szenziciékban és dysphoridban
nyilvinulnak meg. Az epileptolégiai alapadatok
vonatkozasiban azt taldltuk, hogy EBT els&sorban a
fokélis epilepszidkban, ezen beliil a generalizilt
ténusos-klénusos és a komplex parciilis rohamok-
ban jelentkeznek. Az EBT és a roham kialakuldsa
kozott tobbnyire hosszabb intervallum 4ll fenn,
amely alatt a beteg cselekvsképes marad. A vizsgilt
egyének kozel 20%-a megkisérli a rosszullét meg-
akadilyozasit, illetve enyhitését, és mintegy 10%-
ban a sajit, spontan, ez irdnyt aktivitisukat sikeres-
nek itélik meg. Viszonylag csekély a kovetd roham
nélkil jelentkez8 EBT gyakorisiga, és ahol jelen
van, a figyelmeztetd esemény nélkiil fellépd roham
el6forduldsa sem magas.

Ertékelt betegpopuliciénkban az EBT leg-
gyakoribb megjelenési formai a kovetkez8k vol-
tak: szenzoros (elsésorban fejfijis) 70, motoros
22, visceralis 32, pszichés 33 és éltalinos gyen-
geség 30 betegnél (egy betegnél tobbfajta EBT is
elsfordult). A megoszlis teljes mértékben meg-
egyezik masok észleléseivel (25, 26). Az elgjelzs
fejfajas kérdésében a kutatok ugy vélik, a migrén
és az epilepszia éppen az aurin keresztiil kapcso-
lodik 6ssze (27-29).

Az auraformék és a hatteriikben zajlé miikodés-
zavar lokalizaci6javal tobben foglalkoztak. Vegeta-
tiv és pszichés aurajelenségeket inkdbb szubdomi-
néns féltekei epilepszids gécok mellett taldltak (30).
Epigastrialis, gustatoros és olfactoros aurajelen-
ségek gyakrabban jelentkeztek hippocampalis scle-
rosis, illetve temporalis gécok esetében, mig szédii-
léses aura esetén az epilepszia gyakrabban volt
extratemporalis (37).

A hazai t6bbkézponta vizsgilat adatai alapjin
joggal meriil fel, hogy az epilepszids betegek jelen-
t8s részénél az EBT jelenléte lehet8séget nytjt az
antiepileptikus terdpia kiegészitésére. Az EBT felis-
merésén alapuld, els6sorban rohamgitld, illetve
rohamelkeriilg magatartds vagy aktivitds kialakitdsa
az epilepszia nem gyogyszeres, nem sebészi kezelési
modszerei kozott jelent8s helyet foglalhat el.
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Az epilepszia nem gydgyszeres,
nem sebészi kezelési mdédszerel

Torténeti hattér

Az orvostudomdny fejlédése sordn az akadémikus
természettudomany diktilta lokalizdcids torekvés
mellett a holisztikus szemlélet létjogosultsdgit sem
lehetett megcéfolni, amely az emberi szervezetre
mint egyseges rendszerre tekint. Ezért — a betegek
ilyen irdnyua spontan igényének novekedésével par-
huzamosan — a hagyomanyos medicina tapasztala-
tainak szakmai djraértékelése is folyamatosan meg-
figyelhetd. Jol tikr6z&dik mindez, példdul a termé-
szetgyogyaszat irdnti érdeklédés soha nem l4tott
fokozédasiban. A holisztikus megkozelités azon-
ban nem nélkiil6zhet8 a neuropszichidtriai gyakor-
latban, igy az epileptol6gidban sem.

Az epilepszids rohamok gitldsit, mint terdpids
moédszert, mir az 6korban is megkisérelték. Mint
Aretaeus Cappadocian és Galen altal megalapozott
moédszerrdl mar az I-11. szdzadban talalhat6 emlités.
Ismert volt, hogy a végtagokban distalisan kezd3dg
roham tovébbterjedését valamilyen fizikai beavat-
kozas, példdul a végtag leszoritisa megakadilyoz-
hatja. A jelenség magyarizatira killonboz8 teéridk
sziilettek. A korai elképzelések szerint a ,perifé-
riar6l general6d6” rohamtipusokban a roham git-
lasdt a roham centralis irdnyba val6 terjedését biz-
tosito, ,méregszerli anyag” dramlisinak megakada-
lyozdsaval hoztik osszefiiggésbe. Gowers (1881)
egészen Uj tedridt allitott fel (32). Szerinte a gatlds-
nak abban a kézpontban kell hatnia, ahol az epilep-
szids izgalom jelentkezik. A konvulzié helyén alkal-
mazott erds leszoritds valszintileg emeli a koz-
pontban 1év3, epilepszids izgalmi édllapott régiot
korilvevs agyi teriilet idegsejtjeinek ellenalldsit,
megakadilyozva a kérosan fokozott izgalom terje-
dését.

Brit neurolégusok a XIX. szdzad végén 6sszegez-
ték ismereteiket a jelenségrdl. A leszoritdssal
tapasztalt rohamgatldss magyardzatdul Horsley
(1886) — aki epilepsziaellenes mttéteket végzett —
felvetette azt a lehet8séget, hogy az excitomotoros
aredban i1zomérzékelés is reprezentdlt (33). Az
emlitett modszerrel kapcsolatos kérdések a XX.
szdzad neves szakembereit is foglalkoztattdk.

Neurofiziolégiai alapok

Az epilepszids miikodészavar neuronilis és bioké-
miai jellemz8ire az éllatkisérletes modellek segit-
segevel egyre mélyebb betekintést kapunk (34). Az
alapkutatds eredményei megerd&sitik az epilepszids
mikodészavar terjedésének killonboz8 ingerekkel
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val6 gitolhatésdgit és Gowers rohamgitldsra vonat-
kozé neurofiziol6giai hipotézise kis kiegészitéssel
ma is helytll6. Az ismeretek alapjan leegyszert-
sitve mondhatjuk, hogy az epilepszids fékuszt
kéros miikodésti neuronhdl6zat alkotja. Az ebben
részt vevd idegsejtek funkcidja kilonb6z8 mérték-
ben kérosodott, igy ezek egy része képes normailis
miikodésre is, és a kornyezettel kdlesonhatdsban all.
Ezek a neuronok egyrészrdl a kéros izgalmi tevé-
kenységli, ugynevezett pacemaker-neuronokat
koriilvéve, és kéros miikodésiiket dtvéve (rekruita-
ci6) az epilepszids mitikodészavar tovaterjedését
okozzak, mdsrészrdl azonban az ép teriilet feldl
jov8, az izgalmi allapot kialakuldsidt megakadilyoz6
stimulusokon 4t a kéros izgalom tovaterjedésének
gatat szabhatnak.

Experimentélisan bizonyitott az a neurofiziol6-
giai jelenség, hogy az epilepszids roham kezdetén a
corticalis aktivitds valtozdsat tiikrozd lassa DC-
(direct current) potencidl hirtelen negativitdsba vélt
(a tovibbiakban: DC-shift) (35). Ugyanakkor
humén vizsgélatok tanusitjak, hogy a corticalis DC-
shift szabalyozasira 6nmagunk is képesek lehetiink,
és ez a készség fejleszthets (36).

A rohamok ismétlsdésével maginak az epilep-
szids miikodészavarnak a terjedése mintegy ,bejira-
t6dik” (pozitiv feed- back), a bevonodo sejtek a
kéros miikodés 4tvételét megtanuljik, tehit a
yrohamok rohamokat sziilnek” (37). A bevéssdés
lehet8ségének elvébsl kovetkezik azonban az is, ha
a koros mtikodés terjedését Gjra és Gjra megakada-
lyozzuk (negativ feed-back), a neuronhilézat a
rohamgitlast ,tanulja meg”, ami magédnak az epilep-
szidnak a gy6gyulasat szolgélhatja (32).

Rohamgitl6 médszerek

A miér emlitett végtagleszoritison kiviil szdmos mas
aurdt megszakit6 procedurit ismeriink (24, 38-43).
A korai tapasztalatokat Gowers gytijtdtte Ossze,
ezek a kovetkez8k voltak: a konvulziéban 1év6 vég-
tag proximalis leszoritdsa, az izomzat lazitdsa, nytj-
tdsa, csipés, dorzsolés, er8s szag- vagy izinger.
Aurdval jar6é rohamok esetén a pdciensek jelentés
reszenek, az irodalmi adatok szerint tobb mint
50%-dnak van sajit élménye az aurainterrupciét
illetSen (24, 44, 45). A spontin aktivitds tobbségé-
ben nem specifikusan a rohamkezdetet reprezentilé
agyl teriilethez kapcsolédik, hanem 4ltalinos relaxa-
ciét vagy éppen koncentriciot el8idézd tevékeny-
ség. Ha a piciensnek nincs sajit élménye, vagy a
rohamkezdet arra utal, hogy nincs specifikus tt,
relaxiciét vagy koncentriciot célzé viselkedéstera-
pia, illetve bio-feed-back technika alkalmazhat6. A
DC-shift altaldnos, aspecifikus 6nreguliciéja ered-
ményesebb (36, 41, 46).
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1. tablazat. Nem gydgyszeres konzervativ rohamgitlé
médszerek az epilepszia gondozasiban

Rohammegel8zés

— Direkt vagy specifikus at: reflexepilepszidban stimu-
lusattenudcié (példaul s6tét szemiiveg, megfeleld tivol-
sag a tévétdl, j6 hictérvilagitis stb.).

— Indirekt vagy aspecifikus at: életmédhigiéné (példdul a
kivalt6 faktor elimindl4sa).

Rohamgitlas

— Direkt vagy specifikus at: fokélis epilepszidban célzot-
tan az epilepszids fokuszra épitett corticalis aktivitds
(példaul Jackson-rohamban a proximalis leszoritds vagy
okolszoritds, a lat6tér egy részén megjelend vizualis
illazi6val jiré aura esetén elfordulds stb.).

— Indirekt vagy aspecifikus t: a szisztémds éberségi szint
véltoztatisa vagy relaxicié (szemzdris, fejrizds, menta-
lis aktivitds: ,nem most”, ,j6l vagy”, pozitiv személy
imaginaci6ja, kontrolldlt relaxacid, akusztikus inger

stb.).

Fenwick szerint a rohamgitlds, hasonléan a
rohamgeneril6dishoz, lehet primer és szekunder.
Primer gdtlds a rohamgétldsra irdnyul6 szindékos
fizikalis vagy mentélis aktivitds. Ezen belil lehet
direkt Gt, ebben az esetben a kiillonb6z6 areakbél
indulé rohamok kiillonboz8 — specifikus — gatlo
stratégidt tesznek sziikségessé. Indirekt primer
gdtldsnak azt nevezi, ha a piciens rohamgatlé aka-
ratlagos fizikdlis vagy mentalis aktivitdsa nem spe-
cifikus diton hat, ami leggyakrabban relaxici6 vagy
éppen koncentracid. Szekunder gdtldsrél akkor
beszéliink, ha valamely egyébként foly6 aktivitds
a rohamgeneraléddssal interferdl és megakadi-
lyozza azt (46). Ez az interferencia éltaldban az
érdeklddésen és az éberségen keresztiil val6sul
meg, példiul megfigyelések szerint az iskoldban
az érdekes 6rak alatt kevesebb roham fordul els.
Ebben a vonatkozdsban a hagyomanyos pszicho-
terdpidk tobb szerzd tapasztalata alapjin megerd-
sithet6 antiepileptikus potencidlja is értelmez-
hetsvé vilik (47). A klinikai gyakorlat szempont-
jabol is j6l hasznilhaté rohamgatlé médszerek fel-
osztdsit néhany példival egyiitt az 1. tdblizat
mutatja (43).

A roham leéllitdsira hasznélt pszichol6giai méd-
szerek a kovetkezsk:

1. jutalmazas Gtjan hat6 terdpids stratégidk:

— formadja lehet nyilt és rejtett jutalmazis, a juta-
lom elmaradisa, biintetés;

2. 6nkontroll:

— kognitiv stratégidk: a rohamot kivélté mentélis
aktivitds elkeriilésére vagy mentdlis aktivitds a
rohamot bevezetd tiinetek leallitasara;

— relaxdcid, beleértve a progressziv relaxiciot
is, ami a roham kezdetén alkalmazva a fesziiltségi,
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illetve az éberségi szint viltoztatisin keresztiil
hat; az utébbiak 6sszekothet8k deszenzitizicié-
val (48);

3. pszichofiziolégiai technikak.

Experimentlis vizsgalatok is alitimasztjédk, hogy
specidlis modalitist szenzoros stimulus ismételt
alkalmazasival gyengiteni lehet az dltala kivéltott
kéros corticalis izgalmi dllapotot. Forster mutatott
rd, hogy habitudcié és extinkcié is alkalmazhat6 az
epilepszids rohamok kontrolldldsira (49). Bizonyos
agyl elektromos aktivitas, illetve valtozasok elghi-
vasa bio-feed-back technikival kondicionalhaté.
Ismert jelenség, hogy az agyi elektromos tevékeny-
ség gyors komponenseinek novelése és lassa csok-
kentése a roham terjedése ellen hat, ezenkiviil spe-
cidlis rohamvéds ritmusok ismertek (példdul a
12-16 Hz-es szenzoriomotor ritmus). Kotchoubey
feltevése szerint a terdpiarezisztens epilepszids
személyek kevésbé képesek a corticalis aktivacids
szintjik befolyésoldsira (36). A corticalis aktivicios
szint a lassd corticalis potencidl oszcilldci6ja szerint
alakul, a negativ véltds emel, a pozitiv csékkenti az
excitabilitast. Egészséges személyekkel tortént vizs-
galatok bizonyitjak, hogy a corticalis aktivitds én-
szabélyozasa tanulhat6 (50, 51). Ez a tedria vezetett
ahhoz, hogy epilepszids pacienseknél a corticalis
aktivacio6 self-reguliciojit bio-feed-back médszerrel
erdsitsék (36).

A rohamgitlas
gyakorlati alkalmazdsa

A rohamgitlé moédszerek klinikai alkalmazdsa
viselkedésterdpia segitségével valosul meg. Alap-
feltétele az EBT jelenléte és annak felismerése. A
viselkedésterdpidk jellemz&je, hogy rugalmasak,
egyénre szabottak és aktiv részvételt igényelnek.
Ami a rohamgatldson kiviil tovabbi pszichés els-
nydkkel, példiul az 6nértékelés, 6nbizalom néve-
kedésével jar (52, 53).

A terdpia alkalmazisa el&tt részletes roham-
elemzés sziikséges, mivel a rohamkiindulast és a
terjedés atjat pontosan feltérképezve alakithatok
ki a célzott stratégiak. A trigger és védémecha-
nizmusok is lehetnek a médszer kiindulasi pont-
jai, ezért ezeket is fel kell tirni. A rohamjel-
lemz8kén talmenSen az alkalmazds modjat
egyéni vondsok befolydsoljak. Fontos, hogy az
epilepszids beteget megtanitsuk arra, hogy megis-
merje sajit rohamait, azt, hogy a rohamok nem
fiiggetlenek az érzelemtdl, a gondolkodastdl és a
viselkedést&l sem. Amennyiben lehet8ség nyilik,
a beteg rohamardl és az EBT id&szakarol video-
felvételt, megfelels technikai apparatussal video-
EEG-felvételt kell késziteni, és azt a beteggel
egylitt meg kell tekinteni.
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A rohamgitlé médszerek
hatékonysédga és korlatai

Terapiarezisztens epilepszidban a rohamgitlé méd-
szerek kiegészitd terdpiaként val6 alkalmazasi lehe-
t6ségeivel sok szerz8 foglalkozott. Kotchoubey és
munkatdrsai a corticalis lasst hullimokra vonat-
kozé bio-feed-back terdpia hatékonysigit vizs-
galtdk, és a rohamszdm betegeik ?/; részénél szig-
nifikinsan csokkent (36). Schmid-Schoenbein a
rohamkifejlddés megakadalyozdsira fokilis epilep-
szidban onkontrolltechnikat alkalmazott. Tizenhat
terdpiarezisztens betegiik 68%-andl 80-100%-o0s
volt a rohamredukcié, mig 12%-uknil 60-70%.
Ezenkiviil a terdpidban részt vevsk sikeresebben ke-
zelték pszichés problémiikat is (48). Magyarorszdg-
r6l e témdban munkacsoportunk munkdssiga is
figyelemre mélto: az idiopathids generalizalt epilep-
szia szenzoros stimulussal valé gitolhatésidga mel-
lett az aura és a spontdn rohamgatlds elforduldsat
is vizsgaltuk, és a betegek jelents részénél a kiilon-
b6z8 rohamgitld eljirdsokat a mindennapi orvosi
gyakorlatban is sikeresen alkalmazhaténak taldltuk
(42, 54, 55). Rohamgitl6 mdédszerek eredményes
alkalmazasar6l hazankban Szupera és munkatarsai is
beszamoltak (56).

Az epilepszia tartés gyogyszeres kezelése, esetleg
fenntartdsa az egész életen 4t ritkan jelentkezd epi-
lepszias tiinetek (genetikusan determindlt fokozott
gorcskészség, 1smétl6dd alkalmi epilepszids roha-
mok, fennmarad6 idiopathids epilepszidk, illetve
tgynevezett oligoepilepszidk) esetén mind a bete-
gek, mind az orvosok nagy dilemmadja. Jogosan
mertil fel ilyen esetekben a nem gydgyszeres, nem
sebészi kezelés monoterdpidban valé alkalmazisa.
Wolf és munkatirsa a médszert monoterdpidban 25
betegén alkalmazta. A kovetési ids két év volt, és az
eredményesség kritériumanak a teljes rohammen-
tességet tekintették. A gyogyszeres kezelés kival-
tisit leghatékonyabbnak fotoszenzitiv reflexepilep-
szidban, a rohamformakat illetSen generalizalt,
ténusos-klénusos rohamok esetén taldltdk. A haté-
konysdg az EEG-pozitivitastdl fiiggetlen volt. A
hatékonysigot az alébbi tényez8k gyengitették:
nem azonosithaté rohamkivilté faktorok, tébbféle
rohamtipus, fokélis epilepszia kéros EEG-vel, a
terdpia kezdetét megel8z8en 6sszesen hatnél tobb
generalizdlt, ténusos-klénusos roham. Az epilep-
szia fennéllisinak ideje azonban nem volt befolyés-
sal a hatékonysdgra (43). A médszer alkalmazisa
soran eléfordult, hogy a kondicionélds sordn kez-
detben az auraszam fokozoédott, majd az iddvel
nemcsak csokkent, hanem az aura tartés megszi-
nése és teljes rohammentesség is kialakult. Mint
minden médszernél, eléfordulhat placeboeffektus
is, és a moédszer hatékonysiga gyengiilhet, illetve
hatésa elveszhet (48). A médszer hatékonysiga ter-
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2. tablazat. A gy6gyulishoz vezet§ terdpids lépések

(Wolf, 1994)
— Az interrupcié médjinak egyénre szabott meghatiro-
z4sa.
— A kialakitott médszer szisztematikus, j6l id8zitett
alkalmazésa.

— Rohamgatlas alkalmazisa minden esetben.

— Kondiciondlt, reflexes rohammegszakitas.

— A rohamterjedés helyett a rohamledllitds bevésddése,
,megtanuldsa” negativ feed-back segitségével.

mészetesen a terdpids lépések megtervezésétdl is
fiigg. Wolf sikeres eseteit elemezve a 2. tdblizatban
bemutatott protokolljit ajanljuk (32).

Mint réviden emlitettiik, az EBT hazai epidemio-
légiai vizsgilata is kozvetett adatokat szolgédltatott
a rohamgatlé médszerek szélesebb alkalmazasinak
lehet8ségérsl (24). Betegeink jelentds része az
EBT alatt spontin vagy utasitisra cselekviképes
maradt. Tovabbi pozitivum e tekintetben, hogy a
fokélis és generalizilt epilepszidk kozt gyakorlati-
lag nincs kiillonbség. Fontosnak tartjuk, hogy a
betegek kozel 30%-a megprobalt az EBT idején
valamilyenfajta tudatos aktivitdst végezni elsSsor-
ban a kovets roham veszélyének elhiritdsara, néha-
nyan a rohamkifejlédésnek a megakadilyozasira.
A leggyakoribb spontin modszerek az alibbiak
voltak: letilés, lefekvés, folyadékfogyasztas, friss
levegdre val6 kijutds, erds koncentricio, figyelem-
elterelés egyéb aktivitdssal. A spontidn rohamgatlast
10-20%-ban betegeink sikeresnek itélték. Egy-
értelm, hogy EBT, illetve aura fennalldsa az epilep-
szids roham kimenetele, biolégiai és szociélis
kovetkezményei szempontjibdl kedvezs. Példaul
aurdval bevezetett rohamok esetén a baleseti kocka-
zat kisebb (57), ezért az antiepileptikus kezelés
negativ kovetkezményének tekinthetd, ha az aura-
jelenség megsziinik (58).

Osszegzés

Az EBT Kklinikai jelent8sége a szakmai kéztudatban
is jelent8sen aldbecsiilt. Mikozben a betegek csak-
nem fele él meg EBT-t, a szakirodalom a jelenséggel
alig foglalkozik, elemzése legnagyobbrészt az aka-
démikus epileptoldgia kérdéskore mentén torténik.
Pedig az EBT felteheten kiemelt helyet foglal el az
epilepszids roham szervez8désében, ennélfogva
kozvetlen és kozvetett terdpids potenciallal is ren-
delkezhet. Amennyiben az epilepszids miikodés-
zavar kialakuldsiban a feltételezésiink szerinti
egyensuly-eltol6dds, azaz a fiziol6gids antiepilepti-
kus védBapparitus meggyengiilése vezet klinikai
tinethez, az EBT ennek el6fazisat, a két rendszer
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svetélkedését” jelezheti (59). Ha a beteg képes az
EBT felismerésére, és van bizonyos ideje a cse-
lekvésre, ebben a szakaszban, amelyben az epilep-
szids m{ikédés még nem jutott teljes talsalyra,
nagyobb esély van a roham megakadalyozisira.

Az irodalmi adatok és sajat tapasztalataink alap-
jin egészen egyszerli — a beteg részérdl spontin
kialakitott — médszerek is sikeresek lehetnek, épp-
Ggy, mint a komplex, magatartds-terdpidt is
magukban foglal6 pszichoterapids programok. Az
aura-prodroma jelenségeinek felismertetésével
yrohamkeriil8, rohamellenes magatartas fejleszt-
hetd ki” (60). Ennek kialakitdsihoz segitséget
nyUjthatnak az aurajelenségek tiinetsorrendjének
szabilyai és kovetkezetessége. A gyakorlati alkal-
mazds szempontjibol kedvez8, hogy a roham nél-
kil felléps EBT arinya nem magas. A roham
jelentkezése eldtti direkt beavatkozas terdpids esé-
lyét az is noveli, hogy az EBT-pozitiv-csoportban
az EBT nélkil jelentkez8 rohamok szdma
viszonylag alacsony.
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