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   RÖVIDÍTÉSEK JEGYZÉKE 

 
 

ATVT: aszimmetriás tónusos végtagtartás  

EEG: elektroencephalográphia 

EL: epileptogén lézió 

EZ: epileptogén zóna 

fMRI: funkcionális MRI  

HS: hippocampus sclerosis 

ILAE: International League Against Epilepsy 

KIR: központi idegrendszer 

KPR: komplex parciális roham 

MRI: mágneses rezonancia képalkotó eljárás 

MTS: mesiális temporális sclerosis  

RERK: roham előtti reaktivitási képesség 

SGTKR: szekunder generalizált tónusos-klónusos roham 

SPECT: single photon emission computed tomography 

TLE: temporális lebeny epilepszia  

UMA: unilaterális manuális automatizmus 
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BEVEZETÉS 

 
Az epilepszia a második leggyakoribb neurológiai megbetegedés. Vezető tünete az 

epilepsziás roham, a betegek életminőségét alapvetően meghatározó tényező.  

Dolgozatunkban a leggyakoribb felnőttkori epilepszia, a temporalis lebeny epilepszia 

szindróma roham alatti klinikai tüneteit (iktális szemiológáját) elemeztük. Irodalmi 

áttekintésünkben ismertetjük a szemiológia jelentőségét az epileptológiában, melyet az 

epilepszia klasszifikációjának megújulása is tükröz. Ennek keretében térünk ki a 

temporális lebeny epilepszia (TLE) definíciójára is.  

A TLE a leggyakoribb műtéttel kezelhető epilepszia. Röviden összefoglaljuk az 

epilepszia-sebészeti kivizsgálás célját és lépéseit, majd részletesen tárgyaljuk a roham- 

szemiológia vizsgálatában „gold standard”-ként számon tartott videó-EEG monitorozás 

nyújtotta információkat, és ennek alkalmazását a klinikumban.  

 

Ezt követően a preoperatív kivizsgálás részét képező videó-monitorozásra, mint 

módszertanra alapozott három tanulmányunkat ismertetjük, melyek mindegyike a TLE 

rohamszemiológiájának különböző kérdéseit vizsgálja.   

Első tanulmányukban, a TLE klasszikus rohamformájának, a komplex parciális 

rohamnak az első, tudatvesztéssel még nem járó fázisában megvizsgáltuk a betegek 

reaktivitási képességét. Eredményeink azt tükrözik, hogy a KPR előtti reaktivitási 

képesség körülírt rohamindulási zónával és terjedéssel függ össze. Kimutattuk, hogy a 

reaktivitási  képesség fennmaradása előre jelzi a postoperatív rohammentességet.  

Második vizsgálatunkban az unilaterális manuális automatizmus (UMA) 

lateralizációs jelentőségét határoztuk meg, valamint összefüggését az ellenoldali 

disztóniával és az oldalisággal. Azt találtuk, hogy ha az UMA ellenoldali disztóniával jár, 

igen jelentős a lateralizációs értéke, mégpedig az azonos oldali féltekére vonatkozóan. 

Továbbá, a bal kézben megmutatkozó UMA ellenoldali disztónia nélkül is lateralizációs 

jelnek (bal féltekei) tekinthető, míg a jobb oldali UMA ellenoldali disztónia nélkül nem 

hordoz információt az epileptogén zóna oldalisága tekintetében.      

Az irodalomban igen kevés adat áll rendelkezésre arra vonatkozóan, hogy az 

epilepsziás rohamok szemiológiája hogyan változik az évek múlásával. Más 

megközelítésben, a klinikai kép progressziójáról vagy éppen regressziójáról kevés konkrét 

információnk van. Gyermekekben ismert, hogy az idegrendszer fejlődése befolyásolja a 
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rohamok klinikai megjelenését, azaz változik a rohamszemiológia a gyermekek 

növekedésével. Azt a kérdést, hogy az életkor előreheladtával felnőttekben módosul-e a 

rohamszemiológia, még nem vizsgálták szisztematikusan. Ezért harmadik 

tanulmányunkban azt elemeztük, hogy hosszú évek távlatában követett temporális lebeny 

epilepsziás betegekben kimutatható-e a rohamszemiológia megváltozása, illetve, hogy ezt 

befolyásolja-e egy időközben elvégzett rezektív epilepszia-sebészeti beavatkozás.     

Eredményeinkből arra a következtetésre jutottunk, hogy a rohamszemiológia 

kismértékben változhat az évek múltával. A psychés aura és az orális automatizmusok 

ritkábban jelentkeztek a kor előrehaladtával. A műtéten átesett betegekben az iktális verzió 

és az unilaterális klonizáció tünetei ritkábban mutatkoztak, míg a psychés aura megjelenése 

relatíve gyakoribbá vált. A vizsgálatok azt tükrözik, hogy az epilepszia klinikai 

megjelenését nagyban meghatározó epilepsziás rohamok - bár alapvető sajátságaikat 

megtartják - nem statikusak egy beteg évtizedes betegségtörténete során. Ez különösen 

érzékelhető, ha a beteg rezektív epilepszia-sebészeti beavatkozáson esik át. A szemiológiai 

változást ez esetben az extratemporális rohamterjedés hálózatának megszakítása okozhatja.           

 

Mindhárom vizsgálatunkban valamennyi beteg részletes epilepszia-sebészeti 

kivizsgáláson (alapvető elemei a videó-EEG monitorozás és a nagyfelbontóképességű MRI 

vizsgálatok voltak), majd rezektív epilepszia-sebészeti műtéten esett át (kivéve harmadik 

tanulmányunk 6 betegét), postoperatív utánkövetéssel. A betegek klinikai kivizsgálása, 

kezelése és postoperatív kontrollja a németországi (Bielefeld) Bethel Epilepszia Centrum 

Műtéti Diagnosztikai Osztályán történt. Az intézmény világszínvonalú epilepszia-sebészeti 

és preoperatív diagnosztikai részleggel rendelkezik. Fennállása során 1991-től napjainkig 

nagytömegű, a modern epilepszia-sebészet és preoperatív kivizsgálás aktuális igényeit 

azonnal megjelenítő, egységes, jól archivált betegdokumentáció született, melyből 

tanulmányunk anyagát merítettük. A témáinkat adó tudományos feldolgozások 2005-2007-

ben zajlottak, Klinikánk és a Bethel Epilepszia Centrum közös tudományos munkája 

keretében.   
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IRODALMI ÁTTEKINTÉS 

I. A temporális lebeny epilepszia definíciója, klasszifikációja és 
klinikai managementje 

 
 
Az epilepszia definíciója 
 

Az epilepszia a népesség hozzávetőlegesen 0.3-1%-át érintő megbetegedés (Rajna 

1996; Halász 1997). Epilepszia megbetegedésről akkor beszélünk, ha a betegnek legalább 

egy epilepsziás rohama zajlott, és ez a roham összefüggésbe hozható az idegrendszer egy 

olyan tartós elváltozásával, amelyről feltételezhető, hogy az további rohamokat idéz elő 

(Fisher és mts., 2005). A definíció szerint fontos továbbá, hogy az epilepszia egy komplex 

állapot, amelyhez a rohamokon kívül hozzátartozik a beteg esetleges viselkedészavara, 

mindezek a betegre és családjára gyakorolt psychés hatása, valamint a szociális stigma, 

amely kirekesztettség érzéssel, pszichoszociális izolációval szövődhet.     

 

Az epilepsziás rohamok és az epilepszia szindrómák klasszifikációja 
 

Az epilepsziás rohamok és szindrómák standard terminológiájának és beosztási 

rendszerének alapvető szerepe van a különféle epilepsziák elkülönítésében. A kategorizálás 

elengedhetetlen a mindennapi klinikai gyakorlatban és a betegség kutatásához. A 

rohamszemiológia ennek egy kulcsfontosságú tényezője, melyet az epilepszia 

klasszifikációjának fejlődésében betöltött szerepe jól tükröz.  
A jelenleg is érvényben lévő „Epilepsziás rohamok klaszifikációjá”-t 1981-ben 

(Comission of Classification and Terminology of the ILAE, 1981), míg “Az epilepszia és 

az epilepszia szindrómák klasszifikációjá”-t 1989-ben (Comission of Classification and 

Terminology of the ILAE, 1989) fogadta el a nemzetközi epilepszia ellenes szervezet.  

Az 1981-es ILAE (International League Against Epilepsy) roham-klasszifikáció 

klinikai és EEG jellegzetességeken alapul. Ennek alapján az epilepsziás rohamokat a 

következő fő típusokba sorolja:  

1. parciális (fokális) rohamok  
2. generalizált rohamok 
3. nem klasszifikálható epilepsziás rohamok 
4. status epilepticus  
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Az ILAE klasszifikációval és terminológiával foglalkozó bizottsága 1989-ben a 
fokális epilepsziákat topográfiai/anatómiai eredetük alapján a következő nagy 
csoportokra osztotta fel:    
- temporális lebeny epilepsziák (TLE-k) 
- frontális lebeny epilepsziák 
- parietális lebeny epilepsziák 
- occipitális lebeny epilepsziák.    

A TLE az összes epilepsziás eset kb. 30-35%-a és ezt az epilepszia típust tartják számon 

a leggyakoribb felnőttkori epilepszia szindrómaként. A TLE-k megközelítően kétharmada 

mediális temporális lebeny epilepszia. A mediális temporális lebeny epilepszia a 

lokalizációhoz kötött (fokális) epilepsziák 60-70%-át jelenti egyúttal (Panayiotopoulos és 

mts., 2007).  

Ugyan topográfiai szempontból a temporális lebeny epilepsziák mindegyike 

egységesen a temporális lebenyből eredeztethető, mégis számos különböző etiológiájú, 

életkori sajátságú, műtéti és gyógyszeres prognózisú esettel kell számolni. Anatómiai 

szempontból, két nagy kategóriára osztották a TLE-kat, aszerint, hogy azok a mediális 

vagy a laterális temporális struktúrákból erednek. A temporális lebeny epilepsziák e két 

nagy csoportját praktikus szempontok figyelembevételével a következőképp oszthatjuk fel 

tovább:  

1. Mediális TLE (MTLE): 
a. lézionális MTLE:  

a1.  mesiális TLE (mesTLE): mediális TLE mesiális temporális sclerosissal 
a2. specifikus lézionális MTLE: mediális TLE, specifikus etiológiával, amely nem MTS  

b. nem-lézionális MTLE   
2. Lateralis / neocortikális TLE (NTLE):   

a.  lézionális NTLE (lesNTLE) 
b.  nem-lézionális NTLE (nlesNTLE)  

E felosztás előnye és csapdája egyaránt az, hogy terápiás megfontolásból kiemeli az 

epileptogén lézió meglétére vonatkozó döntést, amely a technika előrehaladásával 

napjainkban gyakorlatilag évente változó képet adhat, hiszen döntően az MR technikára 

alapozott.  

Az elmúlt években az epilepszia diagnosztikai eszköztára jelentős fejlődésen ment át. 

Így, az EEG, a videó-EEG, a funkcionális és strukturális képakotó eljárások, a genetikai 

vizsgálatok nyújtotta új információk az epilepsziás rohamok és szindrómák egyre 

részletesebb megismerését tették lehetővé. Az egyre bővülő ismeretek egyúttal a korábbi 

klasszifikáció megújítását is megkívánták. Az 1. táblázat az ILAE egy új diagnosztikus 

sémára vonatkozó javaslatát tartalmazza, amely egy adott betegre vonatkozóan nyújt 

információt epilepszia szindrómájának jellegzetességeit illetően. A rendszerben az 
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epilepsziás rohamok és epilepszia szindrómák leírása és kategorizációja szisztematikus, 

valamint standard terminológiára épül, ugyanakkor eléggé flexibilis is. (Engel J Jr, 2001; 

Engel J Jr, 2006)  

1. táblázat. Az ILAE ajánlása rohamokkal és epilepsziával élők diagnosztikus sémájára  
A diagnosztikai séma 5 részből („tengelyből”) áll, melynek felépítése azt célozza, hogy a 
rendelkezésre álló a klinikai adatokból kialakítsuk a munkahipotézisünket és terápiás 
stratégiánkat, minden egyes beteg esetén, egyedi és aktuális módon.  

Axis 1: Iktális fenomenológia, iktális tünettan (az „Iktális terminológiát leíró összefoglalás” 
alapján), az iktális események hozzáférhető legrészletesebb leírásával.  

Axis 2: Rohamtípus megadása, az „Epilepsziás rohamok” listája szerint, lokalizáció 
alkalmazásával. Ugyanitt adható meg a reflex epilepsziák precipitáló tényezője is.  

Axis 3: Epilepszia szindróma megadása, az „Epilepszia szindrómák” listájából, figyelembe véve, 
hogy nem minden epilepszia sorolható be valamely ismert szindrómába  

Axis 4: Etiológia megadása, az „Epilepsziás rohamokkal gyakran társuló megbetegedések” 
összefoglalásából, és ha lehetőség van, a genetikai defektus, ill. a fokális epilepszia hátterében 
álló specifikus patológiai állapot meghatározása.  

Axis 5: Neurológiai, pszichiátriai deficit tünetek. Egyéb, kiegészítő diagnosztikus paraméterek.  

 
 

Az ILAE által javasolt szindróma-orientált megközelítésű diagnosztikus sémát Lüders 

és munkatársai egy egyénre szabott, „beteg-orientált” epilepszia klasszifikációs rendszerré 

javasolják változtatni. Ennek alapja, hogy a középpontba nem a szindróma meghatározást 

helyezik, hanem egy egyedi, neurológiai beteg-orientált megközelítésű irányadó metodikát 

határoznak meg. A rendszer a beteg epilepsziáját 5 dimenzióban foglalja össze, melyek 

egymástól függetlenül változhatnak, de természetesen egymással mégiscsak szoros 

összefüggésbe hozhatók. Ez a klasszifikáció az epilepsziás rohamot a KIR különféle 

etiológiájú diszfunkciói egyik megnyilvánulásaként kezeli, amely különféle cortikális 

területekről eredhet és  összefügghet egyéb klinikai tünetekkel és betegségekkel.  

Ennek megfelelően, az epilepszia klasszifikációját a következők szerint javasolják 

áttekinteni: 1, az epileptogén zóna lokalizációja 2., rohamtünetek, szemiológiai-roham 

klasszifikáció 3., etiológia 4, roham gyakoriság 5., további releváns betegadatok 

(Loddenkemper és mts., 2005). Ezen adatok (jól áttekinthetően) minden fontos információt 

összefoglalnak, amely a beteg managementjéhez szükséges. Továbbá minden beteg 

klasszifikálható, ellentétben az előző klasszifikációs rendszerrel, ahol alapvető probléma, 

hogy nem minden beteg soroható be egy ismert szindrómába (Seino, 2006). Praktikus a 

mindennapokban, hiszen  kezdetben még alig állnak rendelkezésre részletes adatok, majd, 

ahogy egyre több információ gyűlik össze a klinikai vizsgálatok (heteroanamnézis, MRI, 

EEG, videó-EEG) alapján, e gondolokodásmód alapján szisztematikusan, egyre precízebb 

klasszifikációja valósul meg a beteg epilepsziájának, melynek célja: előrevetíteni a terápiás 

teendőket.   
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A TLE kezelése és gondozása  

A temporális lebeny epilepszia az esetek kb. felében gyógyszeresen jól kezelhető. A 

betegek antiepileptikum rezisztens csoportja számára a rezektív epilepszia-sebészeti kezelés, 

az epileptogén zóna eltávolítása jelenthet megoldást (Balogh és mts., 1997; 

Panayiotopoulos, 2007).  

 

Kezelés antiepileptikumokkal 

A temporális lebeny epilepszia gyógyszeres terápiájának alapelvei megegyeznek más 

fokális epilepszia szindrómák kezelési stratégiáival.  

Ha az első vagy második bázis-antiepileptikummal történt kezelés eredménytelen, a 

további gyógyszermódosítások sem fognak valószínűleg tartós, érdemi javulást hozni. A 

többszörös antiepileptikum kombinációk, akkor is, ha ezek racionálisak, gyakrabban 

okoznak mellékhatást, mintsem eredményre vezetnének. E gyógyszerrezisztens betegeknél, 

különösen ha gyermekek vagy fiatalok, mielőbbi intenzív preoperatív epilepszia-sebészeti 

kivizsgálást kell kezdeményezni, mert a műtéti kimeneti adatok a fokális epilepszia 

szindrómák közül e betegcsoportban a legjobbak (Panayiotopoulos, 2007). 

 

Műtéti kezelés 

Elülső temporális lebeny rezekció (amygdalo-hippocampectomiával) után a betegek kb. 

70-80%-a válik rohammentessé (Engel J Jr, 2003). 

Összehasonlították, hogy a mesiális temporális lebeny epilepsziás betegek életvitelét 

jelentősen befolyásóló rohamok miként alakulnak műtéti kezeléssel, a gyógyszeres 

kezeléshez képest. Azt találták, hogy az életvitelt jelentősen befolyásóló, visszatérő 

komplex parciális (psychomotoros) és szekunder generalizált tónusos-klónusos rohamok 

sokkal jobban reagálnak a megfelelő műtéti kezelésre, mint az antiepileptikus kezelésre, 

bár rizikójuk közel hasonló (Wiebe és mts., 2001).  A műtéttel kezelt betegek életminősége 

és szociális funkciója szignifikánsan javult. A morbiditás ritka volt, mortalitás nem fordult 

elő (Wiebe és mts., 2001).  

A műtéti kezelés utáni életminőséget a psychoszociális faktorok jelentősen 

befolyásolják, pl. műtét előtt volt-e szakmája, hivatása a páciensnek és milyen az 

interperszonális kapcsolatépítő képessége. Bármilyen kíváló is a műtéti eredmény, a 

műtéteket követően személyreszabott rehabilitációra van szükség (Panayiotopoulos, 2007). 
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II. EPILEPSZIA-SEBÉSZETI KIVIZSGÁLÁS TEMPORÁLIS 
LEBENY EPILEPSZIÁBAN 

 
Az epilepszia-sebészet célja 

Az epilepszia sebészet célkitűzése az epileptogén zóna teljes eltávolítása vagy 

diszkonnekciója. Definíciószerűen az epileptogén zóna az a cortikális régió, melynek 

eltávolítása szükséges és elégséges a tartós rohammentességhez (Carreno és Lüders, 2000). 

Kiiktatása, ideálisan az un. elokvens cortex károsodása nélkül valósul meg. Jelenleg nem 

áll rendelkezésre olyan vizsgáló eljárás, amely direkt behatárolná az epileptogén zónát.   

Ezért az epileptogén zóna lokalizációjának és határvonalának indirekt meghatározása 

érdekében különböző diagnosztikai eljárások kombinációit szükséges alkalmazni. Ezek az 

eljárások: a roham-szemiológiai analízis, neurofiziológiai eljárások, funkcionális tesztek, 

strukturális és funkcionális képalkotó eljárások. E különféle modalitásokat detektáló 

módszerek különféle cortikális zónákat definiálnak: a szimptomatogén zónát, az irritatív 

zónát, a roham-indulási zónát, a stimulus indukálta roham zónáját, a funkcionális deficit 

zónát és az epileptogén léziót (Lüders és Awad, 1992; Rosenow és Lüders, 2001). E zónák 

precíz meghatározása esszenciális az epileptogén zóna topográfiájának helyes 

megítéléséhez. 

Mivel e dolgozat téméja a rohamok tünettana, ezért elsősorban a szimptomatogén 

zónával foglalkozunk (lsd. bővebben a következő fejezetet), ill. a videó-EEG és MRI 

vizsgálatok kapcsán az irritatív és rohamindulási zónát, valamint az epileptogén léziót 

említjük.   

A szimptomatogén zóna 

A szimptomatogén zóna az a cortikális área, mely az iktális tünettant létrehozza, 

amennyiben az epilepsziás aktivitás involválja. Definiálni az iktális tünettan gondos 

analízisével lehet, mely az anamnesisben szereplő rohammegfigyelésekre vagy az iktális 

videó felvételekre támaszkodhat. A precizitás mértéke, ahogyan a szimptomatogén zóna 

lokalizációját behatárolhatjuk, függ az adott iktális szemiológia karakterétől. Például, egy 

nagyon körülírt szomatoszensoros aura, mint pl. egy- vagy két ujj paraesthesiája a roham 

bevezető tüneteként, a szimptomatogén zónát a megfelelő primér szenzoros kéreg 

területére lokalizálja. Számos nehezen behatárolható testi szenzációnak azonban igen 

csekély, vagy nincs ismert lokalizációs és lateralizációs jelentősége. Az iktális tünetek és 
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jelek többsége e két véglet között helyezkedik el, különböző mértékben hordozva magában 

lokalizációra és lateralizációra vonatkozó információt. 

Fontos hangsúlyozni, hogy a szimptomatogén zóna gyakran nincs fedésben az 

epileptogén zónával! Hiszen az iktális tünetek nemcsak az elokvens cortexből eredő 

roham-aktivitás révén jelenhetnek meg, hanem - számos esetben - az epilepsziás aktivitás 

„silent” cortexben lévő epileptogén zónából terjed át a tüneteket adó elokvens cortexre.  

Az agy szimptomatogén zónáinak meghatározásának legjobb módszere a direkt cortikális 

elektromos stimuláció, mely az epilepsziás működészavar cortex-aktiváló hatására nagyon 

hasonlító állapotot idéz elő. Az elektromos stimulációs vizsgálatok tárták fel, hogy a 

humán cortex nagyrésze tünettanilag „silent”, ebből adódóan, epilepsziás aktivitása esetén 

sem produkál tünetet, hacsak az elektromos aktivitás nem terjed tovább szomszédos vagy 

kapcsolódó elokvens területekre. 

Irritatív zóna  

Az irritiatív zóna az a cortikális área, amely az interiktalis epilepsziára típusos 

potenciálokat generálja.  

Roham-indulási zóna  

A roham-indulási zóna a cortex azon áreája, ahonnan az aktuális klinikai roham 

generálódik.  

Az irritatív zónához hasonlóan, leggyakrabban skalp-, vagy invazív EEG technikákkal 

történik a lokalizációja. Az irritatív zóna és a roham-indulási zóna meghatározásában a 

videó-EEG monitorozás jelenti a „gold standard”-ot.  

A roham-indulási zóna meghatározásához a videó-EEG monitorozás során a beteg 

minden egyes rohamtípusát rögzíteni kell, és a beteg hozzátartozójával megtekinteni és 

megbeszélni, hogy a rögzítésre került rohamok megfelelnek-e a beteg habituális 

rohamainak. Általában egy monitorozás során legalább három-öt rohamot szükséges 

rögzíteni, majd elemezni, a roham-indulási zónák kellő dokumentálására (Sirven és mts., 

1997).  

Epileptogén lézió 

Az epileptogén lézió az a képalkotó eljárás vagy patológiai feldolgozás révén 

kimutatott elváltozás, amely az epilepsziás rohamok okozója.  

Az epileptogén lézió kimutatásának legjobb módja a kivizsgálás során a 

nagyfelbontóképességű mágneses rezonancia képalkotó eljárás (MRI) (Barsi és mts., 1995; 

Clemens és mts., 1998; Wörmann és mts., 1998; Barsi 1999; Wörmann és mts., 2001).  
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A VIDEÓ-ANALÍZIS, MINT VIZSGÁLATAINK  
ALAPVETŐ MÓDSZERTANA 

 
A szimptomatogén zóna meghatározása videó-EEG analízis 

alkalmazásával: rohamszemiológia és szemiológiai alapú 
klasszifikáció temporális lebeny epilepsziában 

 

Az epilepsziával élő betegek legfőbb tünete az epilepsziás roham. A betegek 

életminősége nagyrészt rohamaik jellegétől és gyakoriságától függ. A különféle terápiás 

törekvések legfőbb célkitűzése ebből adódóan a rohamok megszüntetése. A roham 

típusának pontos tisztázása elengedhetetlen az epilepszia klasszifikációjához, melynek  

ismerete alapvető faktora az effektív  terápia és a prognózis megadásának (Benbadis és 

Lüders, 1996).  

Gondos klinikai megfigyelések, a betegek önmegfigyelései és a rohamot észlelők 

beszámolói alapján már a XVIII. században osztályozták az epilepsziás rohamokat. A 

felfedezés, hogy az epilepsziás roham hyperaktív cortikális neuronok következménye 

(Jackson, 1890), vezetett annak realizálásához, hogy a rohamszemiológia adott 

cortikális régiók epilepsziás működészavar által létrehozott aktivitásának 

következménye; ez a régió a szimptomatogén zóna (Lüders és Awad, 1992), melynek 

definíciójáról korábban szó esett. Ebben a fejezetben részletesen tárgyaljuk, hogy 

hogyan elemezhető a rohamszemiológia – videó- analízis segítségével – az epileptogén 

zóna lokalizálása és lateralizálása érdekében.  

Az epilepsziás roham számos klinikai tünet és megnyilvánulás adott variációjának 

összessége. A rohamok analizálása a rohamtünetek négy nagy kategóriájában történhet 

(Noachtar, 2001; Noachtar, 2004):  

(1) a szenzoros szférában 

(2) az autonóm szférában 

(3) a tudat szférájában és  

(4) a motoros szférában.  

Bár a roham alatt zajló történések több szférát is tükrözhetnek egyszerre, mégis, 

általában minden rohamnak van egy karakterisztikus iktális történése, emely kiemeli az 

egyik szféra jelenlétét. Igen ritka az a rohamtípus, amely csak egyetlen szférát érint, ilyen 

pl. az aura-jelenség, mely kizárólag a szenzoros szférát érinti (mely egyúttal azt is jelenti, 
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hogy a megfigyelő számára direkt objektiválható tünetet nem ad és ez esetben kizárólag a 

beteg által megélt és elmondott történésekre hagyatkozhatunk).   

Az epilepsziás rohamok jelentős részében kialakul tudatzavar. Azonban, csak néhány 

rohatípusban észlelhető a tudtazavar önmagában. Jelenleg számos rohamot leíró kifejezés 

használatos a döntően tudatzavarral járó rohamok megnevezésére, attól függően, hogy 

milyen EEG-vel, vagy milyen epilepszia szindrómával társítjuk őket. Például, a tudat enyhe 

epizódikus alterációját, ha az generalizált 3/secundum tüske-hullám komplexumokkal jár 

együtt az EEG elvezetésen, absence rohamnak nevezzük; ugyanakkor, ugyanezt a jelenséget 

fokális epilepsziában, fokális EEG eltérésekkel, komplex parciális rohamnak hívjuk. Így, 

mindez idáig, különféle terminusokat alkalmaztak (“absence” vagy automatizmusok 

nélküli “komplex parciális roham”), noha a klinikai kép elkülöníthetetlen volt. Ennek a 

terminológiai zavarnak a kiküszöbölésére Lüders és munkatársai a dialeptikus roham 

bevezetését javasolják. A kifejezést azokra az iktális epizódikus történésekre javasolják 

alkalmazni, amikor a roham vezető tünete a tudat alteráltsága, zavara (azaz más 

karakterisztikus tünet, mint pl. automatizmus vagy klonizáció nem jelenik meg), 

függetlenül attól, hogy akár fokális, akár generalizált eredetű a roham (Lüders és mts., 

1998; Noachtar és mts., 1998). A „dialeptikus” szó, a görög „dialepein” kifejezésből 

származik, jelentése: „csendben megállni”, „megszakítani”, „kimenni, eltűnni”. 

Azokat a rohamokat, amelyeknek a domináns tünete valamilyen mozgással kapcsolatos 

jelenség, motoros rohamoknak nevezzük.  

Az autonóm rohamok elég ritkák. Azokat a rohamokat nevezzük így, amelyeknek a 

vezető tünete egy objektíven kimutatott vegetatív eltérés (pl. EKG-val dokumentált 

tachycardia), melyet a beteg szubjektíve is megél. Amennyiben az autonóm zavar okozta 

eltérést, pl. a tachycardiát, a beteg által megélt és elmondott palpitációérzésként ismerjük, 

és nincs detektáló, objectiváló tesztelés vagy műszeres vizsgálat, a jelenséget autonóm 

aurának nevezzük. 

Azokat a rohamokat, amelyeket nem tudjuk a fent említett négy szféra 

valamelyikébe beilleszteni, speciális rohamoknak nevezzük. E csoportban általában 

olyan rohamok vannak, melyeket “negatív” iktális jelenségek jellemeznek, mint pl. az 

atóniás roham, a negatív myclonusos roham, vagy az afáziás roham. 

A szemiológiai rohamklasszifikáció (Lüders és mts., 1998; Noachtar és mts., 1998) 

lehetővé teszi a precizitás különféle szintjeinek használatát, az éppen elérhető információ 

mértéke alapján. A következő részben részletesen bemutatjuk, hogy a különböző 

rohamoknak milyen jelentős lokalizációs és lateralizációs értéke van.  
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A TLE rohamszemiológiájának áttekintése  

Aurák TLE-ben   
Számos fajtáját írták le az auráknak. Mivel az aura az első klinikai megnyilvánulása a 

rohamnak, ezáltal gyakran igen hasznos lokalizációs értékű információt hordoz magában a 

roham-kiindulási zónára vonatkozóan (Palmini és Gloor, 1992).           

Az abdominális aura típusosan egy bizonytalan, általában kellemetlen gyomortáji 

érzés, melyet a betegek gyakran felfelé terjedő érzésként írnak le. Ez az auratípus gyakran 

jelentkezik temporális lebeny epilepsziában (Rasmussen, 1982; Henkel és mts., 2002). 

Legvalószínűbb oka az inzula környékének epilepsziás jellegű aktivációja, és néha járhat 

autonóm tünettel, mint pl. hányingerrel (Penfield és Jasper, 1954).    

A psychés aura jelentős félelemérzéssel jár, amely akkor lép fel, ha a belső és külső 

világ észlelése torzul. Ehhez a kategóriához tartozik továbbá a sokszor említett „deja vu” 

és "jamais vu" érzet. Ezek az aurák olyan érzéssel járnak, mintha egy jelenséget vagy 

szituációt ismerősként élnének meg a betegek, vagy úgy érzik, mintha korábban már 

megélték volna. A betegek egyértelműen érzékelik, hogy ez az érzés irreális és 

idegenszerű. Érzelmi töltetű érzetek, mint szorongás és félelem, szintén megjelenhetnek. 

A psychés aurák valószínűleg a temporális asszociációs cortex epilepsziás aktivitásának 

jelenségei. A psychés aurák gyakrabban jelentkeznek a neocortikális temporális, mint a 

mesiális temporális epilepsziákban (Ebner, 1994). 

Az olfactorikus aura ritka, az amygdala (Acharya és mts., 1998), vagy ritkábban, a 

gyrus rectus orbitofrontális részének epilepsziás aktivációjának megnyilvánulása. A 

betegek közelebbről nehezen jellemezhető, furcsa szagot érzékelnek.    

Az gustatorikus (ízérzéssel járó) aura szintén nagyon ritka. A kifejezés az aura alatti 

ízérzékelésre utal. Hasonlóan az olfaktórikus aurához, a beteg gyakran nem is tudja 

megállapítani az adott ízt, csak azt érzékeli, hogy kellemetlen. Legyakoribb temporális 

lebeny epilepsziában, kevésbé gyakran előfordulhat extratemporális, főleg frontális 

lebeny epilepsziában is (Ebner és Kerdar, 2000). 

Az auditoros aura során a betegek valamiféle hangjelenséget észlelnek, amely 

gyakran zaj benyomását kelti bennük. A jelenség a Heschl-féle gyrus epilepsziás 

aktivitásának eredménye. Komplex auditoros hallucinációk, mint pl. emberi 

beszédhangok vagy dallamok is felléphetnek alkalomszerűen a betegekben, melyek a 

temporális asszociációs kéreg aktivitásával függhetnek össze. 
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A vizuális aura fényes vagy éppen sötét foltok megjelenésével jár, mely a látókéreg 

aktivációjának megnyilvánulása. Iktális látászavar vagy vakság lehet vizuális auratünet, 

de elképzelhető vizuális aura utáni postiktális fenoménként is. Ezek a vizuális aurák 

vélhetően a striátum és mégvalószínábben a parastriátális cortex epilepsziás aktivitásának 

következtében jönnek létre. 

 

Rohamok TLE-ben, melyek elsődleges tünete a vegetatív zavar 

 Autonóm aura. Az autonóm aurák tachycardiával, légzészavarral, izzadással, 

bőrjelenséggel, gastrointestinalis, urinális tünettel járhatnak. Speciális regisztráló eszközök 

nélkül, ezeket általában a szubjektív észleletek pontos dokumentálása révén rögzíthetjük. 

Amíg ezek a tünetek a betegek észlelésén nyugszanak, addig auraként tudjuk őket 

defininiálni.  

 Autonóm roham. Autonóm rohamok azok a ritka rohamok, amelyek során az EEG 

egyértelműen rögzített rohammintája mellett az autonóm rendszer domináló érintettsége 

mutatható ki, mint pl. tachycardia vagy iktális elsápadás. Így ezeket a rohamokat 

gyakorlatilag csak poligráphiás vizsgálattal lehet kimutatni. Ismert, hogy a basális frontális 

régió és a gyrus cinguli elülső részének epilepsziás aktivitása autonóm tüneteket válthat ki, 

anélkül, hogy más auratünet vagy motoros tünet jelentkezne (Penfield és Jasper, 1954). A 

tachycardia egy gyakran észlelt tünet a rohamok előtt, vagy a roham elején, mely annyira 

gyakori és megbízható jel, hogy a rohamok detektálására is használatos jel. Az önmagában 

megjelenő iktális tachycardia egyéb klinikai tünetek nélkül, inkább temporális, mintsem 

extratemporális EEG rohammintával korrelál (Weil és mts., 2002). 

 

Rohamok TLE-ben, melyek elsődleges tünete a tudatzavar  

Dialeptikus roham. Ez a rohamtípus olyan epizódikus tudati alterációnak felel meg, 

amely során a beteg nem tud, vagy csak részlegesen tud a külvilág ingereire reagálni és 

amely időszakra később nem is emlékszik. TLE-vel élő betegek rohamainak első 

fázisában gyakran észlelhető a mozgástevékenység megrekedése és a külvilággal való 

kontaktus megszűnése, egyidejűleg. Ezt a dilaptikus epizódot azonban hamarosan 

követhetik az oralis és/vagy manuális automatizmusok (Kotagal, 1991). A betegek egy 

részében azonban, az egész roham során csak ez a “mozgás-megrekedés” látható.   
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A fokális epilepsziás betegek dialeptikus rohamainak patofiziológiája igen kevéssé 

ismert (Noachtar és mts., 2000). SPECT tanulmányok arra utaltak, hogy a thalamus és a 

felső agytörzs valószínűleg résztvesznek a tudatzavar kialakulásában, különbüző fokális 

epilepsziák esetén, mivel a tudatzavar erős kapcsolatot mutatott a thalamus-felső agytörzs 

régióinak másodlagos hyperperfúziójával (Lee és mts., 2002).  

 

Rohamok TLE-ben, melyek elsődleges tünete a mozgászavar  
A motoros rohamokat két nagy csoportra oszthatjuk az őket alkotó tünetek alapján: 

szimplex és komplex motoros rohamokra.    

 

Simplex motoros tünetekkel járó rohamok TLE-ban 

Ezeket a rohamokat olyan természetellenes, relatíve egyszerű-egynemű 

mozgásjelenségek kísérik, amelyek a primér, premotoros vagy a supplementer 

sensomotoros área elektromos stimulációjával elő lehet idézni. A szimplex motoros 

rohamok további felosztása az érintett izmok  kontrakciójának időtartamával, ritmicitásával 

és ismétlődésével függ össze.  

Klónusos roham. Klónusos roham során egy adott izom(csoport) többbé-kevésbé 

reguláris, ismétlődő, rövid kontrakciói észlelhetőek. Fokális klónusos rohamok esetében 

leggyakrabban a végtagok disztális izomzata, azaz a kéz, vagy az arcizomzat érintett. 

Általában a primér motoros área vagy a premotor área epilepsziás aktivitása folytán jönnek 

létre (Noachtar és Arnold, 2000). A supplementer sensomotoros área elektromos 

stimulációjával is előidézhető disztális klónusos mozgásjelenség, bár igen ritkán (Lim és 

mts., 1996).  

Féloldali klónusos roham gyakran jelentkezik fokális epilepsziában. Ha a klonizáció a 

temporális lebenyből származó, és a frontális lebenyre is átterjedt epilepsziás aktivitással 

függ össze, a betegek tudata általában már alterált, amikor a féloldali klonizáció elkezdődik 

(Bell és mts., 1997). 

Verzív roham. A verzív rohamok során hosszantartó, természetellenes bulbus-, és 

fejfordítás tapasztalható. A verzió során a szemek egyenletes, tónusos, valamely oldalra 

történő deviációja észlelhető, nem ritkán, clonusos komponenssel. Ezek a rohamok a 

frontális szemmozgató központok epilepsziás aktivitásával függenek össze, mégpedig a 

verzió iránya kontralaterális a roham-indulás lateralizációjával (Penfield és Jasper, 1954). 

A frontális tekintési központokra terjedő és ezáltal verzív rohamot előidéző rohamok, 
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eredhetnek más, távolabbi területekről is, pl. a temporális lebenyből (Wyllie és mts., 1986). 

Ezekben az esetekben, a verzió során a beteg rendszerint öntudatlan. Az 1980-as évek 

korai megfigyelésit követően egyre több cáfolat jelent meg a temporális lebeny 

epilepsziákban előforduló verzív rohamok lateralizációs jelentőségét csökkentendő 

(Robillard és mts., 1983; Ochs és mts., 1984). Ekkor Wyllie és munkatársai (1986) a veziót 

forszírozott, tartós és természetellenes mozgásként definiálta. Ezen definíciót alapul véve, 

a verzív rohamnak jelentős lateralizációs értéke van, különösen, ha közvetlenül a roham 

generalizált tónusos-clonusos fázisa előtt észlelhető (Bleasel és mts., 1997).     

 Tónusos-klónusos roham. A tónusos-klónusos rohamokat típusos szekvenciával 

egymás után megjelenő generalizált tónusos majd klónusos kontrakciók sorozata jellemzi.  

A rohamnak jellegzetes evolúciója van: mind a négy végtag addukciójával és 

extenziójával kísért tónusos megfeszüléssel kezdődik (csak a csukló és az ujjak vannak 

flexióban); ez a fázis átlagosan 5 secundumig tart, majd átmegy egy tremor-szerű 

rázkódásba (Fish és Pedley, 1987), végül ezt követi a “rángatózás”, melynek ritmusa 

(frekvenciája) fokozatosan lecseng (csökken), ugyanakkor a mozgás amplitúdója egyre 

nő. Generalizált tónusos-klónusos roham TLE-ben is fellép változó arányban.  

 

Komplex motoros tünetekkel járó rohamok TLE-ban 

Komplex motoros rohamok. Komplex motoros rohamnak nevezzük azokat a 

rohamokat, amelyek során a beteg mozgása relatíve komplex megjelenésű és a test 

különféle szegmenseinek tervszerű mozgásjelenségének tűnhet. Ezeket a mozgásokat 

automatizmusoknak nevezzük. A TLE-ben előforduló komplex motoros rohamokat két 

nagy csoportra oszthatjuk, az automatizmusok karaktere alapján. 

Hypermotor roham. A hypermotor rohamot döntően a test proximális régióból induló 

mozgássorozatok jellemzik, melyek nagyvolumenű, gyors, igen heves mozgássorozatokat 

eredményeznek. A roham alatt a tudat gyakran megtartott és a roham általában egy 

percnél is rövidebb. Ezt a rohamtípust azoknál a betegeknél látni gyakran, akiknek a 

rohama a mesiális frontális, orbitofrontális vagy a supplementer sensomotoros áreából 

(SSMA) indul ki (Williamson és mts. , 1985; Morris és mts., 1988; Williamson, 1995), 

vagy az epilepsziás aktivitás távoli területekről indulva ide jut (Lüders és Noachtar, 

2001).  

Automotor/psychomotor roham. E jellegzetesen manuális és/vagy orális 

automatizmusokkal járó rohamok régóta ismertek az irodalomban, csakúgy, mint az a tény, 
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hogy megjelenésük a temporális lebeny epilepsziához kötődik szorosan (Jackson, 1898; 

Jackson és Beevor, 1889; Gibbs és mts., 1948).  

Az oro-alimentáris automatizmusok típusos megjelenési formái: a rágás, nyelés, 

ajakcuppogtatás, kézautomatizmus pl. a kéz-babrálás (Kotagal, 1991; Kotagal és mts., 

1995). Steinhoff és munkatársai tanulmányában (1998) 89 rohamból 69-ben (78%) 

észleltek oroalimentáris automatizmust TLE-ben. Az előfordulás gyakorisága közel 

egyforma volt jobb és bal temporális érintettség esetén. Más vizsgálatok során az 

oroalimentáris automatizmust a jobb féltekei rohamok esetén gyakoribbnak találták 

(Fakhoury és mts., 1994; Ebner és mts., 1995).   

A kézautomatizmus a temporális lebeny eredetű rohamok karakterisztikus tünete 

(Maldonado és mts., 1988). A féloldalon megmutatkozó kézautomatizmus lateralizációs 

jelentőségére vonatkozóan ellentmondó adatok állnak rendelkezésre (Kotagal és mts., 

1989a; Kotagal, 1992). Kotagal nyomán továbbhaladva (1992), Steinhoff és munkatársai 

(1998) feltételezték, hogy az ipsilaterális kézautomatizmusnak lateralizációs jelentősége 

van, temporális lebeny eredetű rohamok epileptogén zónájának meghatározásában. Az 

ipsilaterális kézautomatizmus kontralaterális disztóniform kartartással, az esetek nagy 

részében megbízható lateralizációt tesz lehetővé, disztónia nélkül lateralizációs értéke nem 

világos. 

Általában, az automatizmus zajlása során a tudat zavart, bár vannak jól 

dokumentált esetek, melyekben az érzékelés és reaktivitás készsége alapvetően 

megtartott. Ennek jelentősége, hogy ezen temporális lebeny epilepsziás betegek roham-

indulását e jelenség a nem-(beszéd)domináns féltekébe lateralizálja (Noachtar és mts., 

1992; Ebner és mts., 1995). A „psychomotoros” roham kifejezezés a rohamra jellemző 

automatizmusokra és a tudatzavarra utal (Gibbs és mts., 1948).  

A típusos automotor roham első fázisában gyakran észlelhető „megrekedés a 

cselekvésben” (dialeptikus fázis) (Delgado-Escueta és Walsh, 1985). A mozdulatlan leállás, 

vagy cselekedetben történő megrekedés a TLE-s roham jellegzetes tünete, melynek 

előfordulási gyakorisága 24-30% (Kotagal, 1992) és amelyet a mesiális temporális eredet 

indikátor tünetének is véleményeztek (Delgado-Escueta és mts., 1982).  

Az automotor rohamok leggyakrabban temporális lebeny epilepsziás betegekben 

fordulnak elő, de kialakulhatnak frontális lebeny epilepsziában is (Manford és mts., 1996), 

specifikusan, orbitofrontális eredettel (Bancaud és Talairach, 1992). Ha az automotor 

roham valamelyik temporális lebenyre történt tovaterjedés által jött létre, általában egy 

másik rohamtípus előzi meg.   
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A következő, “Lateralizáiós jelek TLE rohamokban” című fejezetben számos további, 

az automotor roham során megjelenő és a szimptomatogén zónára vonatkozóan 

lateralizációs és lokalizációs értéket képviselő rohamtünetet foglalunk össze.  

 

Speciális rohamok TLE-ben  
Afáziás roham. Ezt a rohamot a beszédképtelenség, vagy a beszéd megértésének 

képtelensége jellemzi. Definíciószerűen a tudat megtartott a roham során. Az afáziás 

roham legvalószínűbben a domináns oldali beszédközpontok epilepsziás aktivitásának 

megnyilvánulása.   

Hypomotor roham. E rohamtípusban a motoros aktivitás többé-kevésbé redukáltan van 

jelen, vagy éppen teljesen meg is szűnhet. Eredetileg ezt a rohamtípus elnevezést csak azon 

betegek rohamai esetén alkalmazták, akiket a roham alatt nem lehet tesztelni esetleges 

tudatzavar fennállásának megállapítására (Acharya és mts., 1997). E roham kétféleképp 

jöhet létre, valódi akinetikus roham formájában, melynek patomechanizmusa a motoros 

aktivitás blokkolódása, továbbá megtartott tudat mellett reaktív mozgásjelenségként. 

Hypomotoros rohamok mind fokális (főként temporális), mind generalizált epilepsziában 

előfordulhatnak.    

 

A roham-evolúció lokalizációs jeletősége 
 

Léteznek jellegzetes roham-lezajlás típusok, illetve jellegzetesen egymásba átalakuló 

rohamtípusok, amelyek karakterisztikusak egy-egy epilepszia szindrómára. Ilyen 

klasszikusan az abdominális aura, amelyet automotor roham követ. Ez az egymásutániság 

szignifikánsan gyakoribb (bár nem kizárólagos) mediális temporális lebeny epilepsziában 

(Henkel és mts., 2002). Nagyszámú roham elemzése során megállapították továbbá, hogy 

ha a kézautomatizmust hamarosan klónusos jelenség követi, ezen együttállás gyakrabban 

fordul elő neocortikális, mint mesiális temporális lebeny epilepsziában. Ha az 

automatizmus kapcsán a betegnek kéz-disztóniája lép fel, ez a jelenség viszont mediális 

temporális lebeny epilepsziában sokkal gyakoribb, mint a neocortikális eredetűben 

(Pfander és mts., 2002).  TLE-ben a szekunder generalizált tónusos-klónusos roham a 

roham-evolúció végét jelzi.  
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Lateralizációs jelek TLE rohamokban 
 

A legtöbb TLE-val élő betegnek van iktális lateralizációs jele. Egy szemiológiai tünet 

lateralizációs jelentőségére cortikális reprezentációjának megismerése vezethet. Számos 

jelenségről: auráról, iktális és postiktális tünetről derült ki, hogy lateralizációs karakterrel 

rendelkezik. A roham során megmutatkozó szemiológiai lateralizációs jelek analízise igen 

értékes része a preoperatív epilepszia sebészet diagnosztikus algoritmusának.  

 

Lateralizáló aurák és prodroma tünetek TLE-ben 
 

Periiktális fejfájás. Periiktális fejfájásról Bernasconi és munkatársai számoltak be 

temporális lebeny epilepsziában. Ha a periiktális fejfájás féloldali volt, igen gyakran a 

fókusszal azonos oldalon jelentkezett (az esetek 90%-ában (Bernasconi és mts., 2001).  A 

perriiktális fejfájás patomechanizmusa ismeretlen. Bernasconi és munkatársai a 

trigeminus rendszer aktiválta vasodilatációt valószínűsítették a háttérben.  

 Auditoros aura. Az auditoros aurára vonatkozó irodalmat Foldvary és munkatársai 

tekintették át (Foldvary és mts, 2000), melynek során az auditoros aura gyakoriságát 2 és 

16% között találták, függően annak típusától (a hangjelenség komplex vagy simplex 

voltától) és a vizsgált betegcsoporttól. Clarke és munkatársai a clevelandi klinika 

többszáz preoperatíve vizsgált betege közül mindössze 18 auditoros aurájú beteget talált. 

Féloldali füldugulás-érzettel járó aurája 3 betegnek volt és ezen esetekben a roham-

indulás az ellenoldali temporális lebeny auditoros cortexében helyezkedett el (Clarke és 

mts., 2003). Az auditoros aura megjelenése a gyrus temporális superior aktivitásával 

függött össze. Jóllehet ez az area kétoldali inputtal rendelkezik, stimulációja ellenoldali 

hang-hallást eredményez, mely lehet zúgó, zümmögő, cirpelő, csengő jellegű (Pennfield 

& Jasper, 1954). Ugyanakkor kétoldali hanghallás-élményt is leírtak egyoldali stimuláció 

következményeként (Pennfield és Jasper, 1954).       

 Vizuális aura. Salanova és munkatársai 12 esetet ismertettek, amelyekben a betegek 

kontralaterális vizuális jelenségekről számoltak be aurájuk során. A komplex vizuális 

aurával járó jelenségek jobb féltekei eredetű epilepsziában fordultak elő (Salanova és mts., 

1992). Ezt a megfigyelést témasztotta alá Bösebeck tanulmánya is, melyben 5 olyan 

beteget írt le, akiknek komplex vizuális aurája társult jobb féltekei epilepsziához 

(Bösebeck és mts, 2002). Komplex vizuális aurát csak azokban az esetekben észleltek, 

amikor a lézió a temporális lebenyt is érintette (Bösebeck és mts, 2002; Bien et al., 2000).  
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A komplex vizuális aurák a temporo-parieto-occipitalis lebenyek találkozásának régiójából 

indulhat ki (Anand és mts., 2000).      

 Ipsilaterális iktális piloerekció. Az iktális piloerekciót (“libabőr érzést”) a videó-EEG 

monitorozáson átesett betegek 0.15%-ában írtak le (Loddenkemper és mts., 2004). A 

korábbi féloldali pileoerekciót dokumentáló esetismertetések ipsilaterális rohamfókusz 

eredetet vetettek fel (Scopetta és mts., 1989; Yu és mts., 1998). Újabb vizsgálatokban, 

3500 monitorozott beteg anyagában 14 betegnél észleltek piloerekciót, ötüknél 

féloldalit vagy féloldali kezdetűt, és ezen 5 betegből 4 esetében a rohamfókusz 

ipsilaterális volt. Hasonlóan, mint az irodalomban talált további 12 esetben (14 

unilaterális piloerekciós esetben 12-nek volt unilaterális fókusza (84%) (Loddenkemper 

és mts., 2004). Az unilaterális piloerekció valószínű eredete az inzulát is magában foglaló 

centrális autonóm hálózat. A gyrus cinguli elülső része (Smith, 1945), az amygdala (Fish és 

mts., 1993) és a gyrus parahippocampalis (Loddenkemper és mts., 2004) ingerlése kapcsán 

észleltek piloerkciót.   

Iktális vizelési inger. Ugyan az iktális vizelési inegert, mint rohamtünetet Feindel és 

Penfield már a múlt század közepén leírta (Feindel és Penfield, 1954), lateralizációs 

jelentőségét csak Baumgartner és munkatársai tették nyilvánvalóvá nemrég (Baumgartner és 

mts., 2005). Tanulmányukban 227 temporális lebeny epilepsziával élő betegből 6 (1.3%) 

esetben észlelték a jelenséget és mindannyiuknak nem-domináns oldali temporális lebeny 

epilepsziája volt (Baumgartner és mts., 2005). Az iktális vizelési inger szimptomatogén 

zónáját a morfológiai és funckionális képalkotó vizsgálatok a mesiális frontális régiók vagy a 

gyrus temporalis medius és az operculum területére helyezik (Blok és mts., 1997; Kuroiwa és 

mts., 1987; Griffiths, 1998).   

Orgazmikus aura. Janszky és munkatársai publikáltak egy orgazmikus aurával járó 

esetet az irodalom áttekintésével (Janszky és mts., 2002), mely során összesen 22 közölt 

esetet elemeztek, mely alapján a betegek epilepsziás fókusza a jobb féltekében 

helyezkedett el (Janszky és mts., 2002). Egy másik tanulmányban Janszky és munkatársai 

7 orgazmikus aurát megélő betegről számolt be: epileptogén zónájukat 6 esetben a jobb 

temporális lebenyben, 1 esetben a bal temporális lebenyben valószínűsítették (Janszky és 

mts., 2004). Az orgazmikus aura szimptomatogén zónája általában a jobb (nem-domináns) 

mesiotemporális és jobb frontális áreába lokalizálható, mely valószínűleg involválja az 

amygdalát is (Janszky és mts., 2004). Ezt támasztja alá a férfiak orgazmusa során 

kimutatott fokozott jobb féltekei hyperperfúzió is (Tiihonen és mts., 1994).   

 



 

22 

Iktális lateralizáiós jelek 
 

Verzió. Wyllie és munkatársai 37 beteg 74 rohamát dolgozták fel, melyben a 

betegeknek fejfordítása, és oldalra kitérő szemmozgása jelentkezett. Míg a korábbi 

vizsgálatokban, ahol a fejfordítás kevésbé forszírozott formáit is vizsgálva nem észleltek 

szignifikanciát (Ochs és mts., 1984; Robillard és mts., 1983), Wyllie és munkatársai 

tanulmányukban, amelyben a verzió kritériumai a forszírozottság és a természetellenes 

testtartást mértékét elérő akaratlan fejfordítás alapkritériumok voltak, a verziót szignifikáns 

lateralizációs jelnek találták, mégpedig minden esetben kontralaterálisan a roham-induláshoz 

képest (Wyllie és mts., 1986).  Kernan és munkatársai a forszírozott (kényszerhelyzetben 

kitartott) fejfordítást több, mint 90%-ban ellenoldalinak találták a rohammintához képest, ha 

a roham generalizált tónusos-klónusos rohamba torkollott és a verzió a generalizáció előtti 

10 secundumban zajlott (Kernan és mts., 1993). Chee és munkatársai is megvizsgálták a 

verzió lateralizációs szignifikanciáját, mind frontális, mind temporális lebeny epilepsziával 

élő betegekben (betegszám: 38). A betegek 45%-ában a verziót pozitív prediktív értékűnek 

találták (94%) és különösen megbízhatónak (100%) észlelték akkor, ha az közvetlenül a 

roham tónusos-clonusos fázisa előtt jelentkezett, ha nyaki extenzióval is társult, és ha a 

generalizált tónusos-klónusos roham végén késői ipsiverzió is megjelent (Chee és mts., 

1993).  Noachtar és munkatársai nemcsak a verzió, hanem a fejfordítás oldaliságát, az 

elmozdulás szögét és időtartamát is újszerűen vizsgálva a videó-EEG regisztrátumokon, 

azt találták, hogy az ipsilaterálisan megjelenő fejfordítás szöge ugyan nem éri el a 

fejverzióét és időtartama szignifikánsan rövidebb, mégis lateralizáció szempontjából 

értékes jel lehet, ha figyelembe vesszük a rohamevolúciót. Noachtar és munkatársai a 

fejfordítást minden esetben a verziót megelőzően értékelték lateralizációs jelként (Noachtar 

és mts., 2007). Az ellenoldalra történő verzió mechanizmusa legvalószínűbben a frontális 

szemmozgató és  motoros áreák, az elülső és precentrális gyrusok (Brodmann 6 és 8) 

aktivációjával függ össze, hiszen ezen áreák elektromos stimulációjával hasonló mozgások 

válthatók ki (Rassmussen és Penfield, 1947). 

 Féloldali klonizáció. A féloldali klonizáció az egyik legrégebben ismert roham alatti 

lateralizációs jel, melynek első szisztematikus leírója Bravais (1827). A jelenséget 1-2 

secundumnál kisebb időközökkel, regulárisan ismétlődő mioklónusos rángások sorozataként 

definiálták (Lüders és mts., 2000). Az egyik leggyakoribb (56%) lateralizációs tünet 

(Gallmetzer és mts., 2004). Leggyakrabban az arcot és a kezet érinti. A klonizáció 

ellenoldali az epileptogén zónához képest (Loddenkemper és mts., 2002). A klónusos roham 
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a primér motoros área aktivációjának klinikai korrelátuma. A primér motoros área 

(Brodmann 4) elektromos stimulációja, mint azt korábban már dokumentálták, klónusos 

aktivitást produkál, továbbá subdurális griddel végzett tanulmányok igazolták, hogy 

klónusos roham alatt a primér motoros área feletti területről többes-tüske-hullám 

tevékenység vezethető el (Hamer és mts., 2003). Klónusos aktivitást írtak le továbbá a 

prefrontális área (Brodmann 6) stimulációjának eredményeként is (Noachtar és mts., 2000).     

 Az utolsó klónus. Leutmezer és munkatársai hippocampalis sclerosissal járó mesiális 

temporális lebeny epilepsziás betegekben vizsgálta át a secunder generalizált tónusos-

klónusos rohamok utolsó klónusai oldaliságának lateralizációs szignifikanciáját. 43 

betegből 30 esetében (70%) mutatott ki aszimmetriás tünetetet a roham végén. 83%-ban az 

utolsó klónusos rángás a roham eredetével azonos oldalon jelentkezett (Leutmezer és mts., 

2002). Trinka és munkatársai postoperatíve rohammentes TLE-vel élő betegekben 

analizálta a generalizált tónusos-klónusos roham utolsó klónusának lateralizációs 

szignifikanciáját. Az utolsó klónusos rángás 74%-ban a roham-indulási zónával azonos 

oldalon volt (Trinka és mts., 2002). A háttérben álló lehetséges feltételezhető 

mechanizmusok: metabolikus és ischaemiás exhaustio, valamint transzmitter hiány, mely 

utóbbi a sorozatos “tüzelés” következménye, ellentétben a postiktális inhibítoros 

aktivitás depresszióval, mely a fokozott GABA gátlásnak tudható be (Leutmezer és mts., 

2002). Ez, a roham-indulás oldali mechanizmus terminálhatja a rohamot, mivel ez a 

félteke hosszabb időn át érintett a roham során.  

 Aszimmetriás tónusos végtagtartás (“4-es jel”). Az aszimmetriás tónusos végtagtartást 

(ATVT): a secunder generalizált tónusos-clonusos rohamok tónusos fázisában megjelenő 

aszimmetriás tónusos végtagkifeszülésként definiálták (az egyik kar feszesen extendált, a 

másik kar könyökben flexióban helyezkedik el), melyet másképp “4-es jel”-ként is szoktak 

nevezni az irodalomban (Kotagal és mts., 2000). Kotagal és munkatársai úgy találták, hogy 

a rohamkezdet a könyökben extendált karral 90%-ban ellenoldalon mutatkozott (Kotagal és 

mts., 2000).  ATVT-t Trinka és munkatársai is relatíve gyakran észleltek (57 TLE esetből 

23 esetében), mely 70%-ban kontralaterális, 17%-ban ipsilaterális, 13%-ban bilaterális volt 

(Trinka és mts., 2002). Jobst és munkatársai, postoperatíve egy éve rohammentes temporális 

lebeny epilepsziás páciensei rohamait áttekintve a „4-es jel”-ben megjelenő kar extenzió 

oldaliságát 94%-ban ellenoldalinak találta az epileptogén área oldaliságával (Jobst és mts., 

2001). Aszimmetriás tónusos végtagtartás váltódik ki az SMA elektromos stimulációjával, 

ill. annak epilepsziás aktivitása révén. Frontális lebeny rohamok SPECT vizsgálata során 

megnövekedett perfúziót észleltek a basalis ganglionokban, az SMA területén és a 
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prefrontális motoros cortex területén. Feltételezhető, hogy az aszimmetriás tónusos 

végtagtartás az SMA ill. a prefrontális áreák aszimmetriás aktivációja révén jön létre 

(Bleasel és mts., 2000).  

 Féloldali disztónia. A féloldali disztóniás végtagtartás lateralizációs jelentőségét 

szisztematikusan elsőként Kotagal és munkatársai elemezték.  31 temporális lobectomia után 

rohamentessé vált és további 10 videó-EEG vizsgálaton átesett beteg anyagát tekintették át, 

118 rohamukat részletesen átvizsgálva. 18 beteg 41 rohamában találtak féloldali disztóniás 

végtagtartást, mely minden esetben (100%-ban) a roham-indulással ellenoldalon mutatkozott 

(Kotagal et al., 1989). Ezt az eredményt azóta számosan megerősítették. Yen és munkatársai 

83, temporális lobectomia után rohammentessé vált beteg eseteiből 29 betegnél (35%) észlelt 

féloldali disztóniás tartást, mely az epileptogén zónához képest 96%-ban volt kontralaterális 

(Yen et al., 1998). A féloldali disztónia létrejöttének legvalószínűbb mechanizmusa az epilepsziás 

aktivitás basalis ganglonokra terjedő ipsilaterális terjedésével függ össze, melyet iktális SPECT 

tanulmányok alapoznak meg (Newton és mts., 1992). Interiktális PET vizsgálatok az ellenoldali 

striátum és orbitofrontális régió hypometabolizmusát demonstrálják, 18-ból 16 iktális disztóniás 

esetben (Dupont et al., 1998). Ezek a megfigyelések egyeznek Kotagal kiindulási hipotézisével, 

mely szerint a ventrális striatum, a pallidum, a senso-motoros area és a gyrus cinguli elülső 

részének érintettsége, a hippocampusból és amygdalábó a fornixon át direkt terjedő epilepsziás 

aktivitással függhet össze.   

 Egyoldali kézautomatizmus. A Háttéradatok fejezet II. pontja alatt tárgyaljuk.  

 Megtartott reagálókészség melletti automatizmus. A megtartott reagálókészség mellett 

észlelhető automatikus cselekvést, mint epilepsziás roham-tünetet, Ebner és munkatársai 

írták le először. Videó-EEG-vel és MRI vizsgálattal igazolt 123 temporális lebeny 

epilepsziás betegük közül 7 (5.7%) esetében észleltek automatizmusokat és megtartott 

reagálókészséget egyidejűleg. A megtartott reagálókészség melletti automatizmus kizárólag 

jobb féltekei, nem-domináns roham esetén mutatkozott. Bal temporális lebeny eredetű 

rohamok esetén e tünetet nem észlelték (Ebner és mts., 1995). A megtartott reagálókészség 

melletti automatizmus mechanizmusa ismeretlen. Megtartott tudat melletti bilaterális 

automatizmus kiváltható a gyrus cinguli elülső részének jobb vagy bal oldali, unilaterális 

stimulációjával (Talairach és mts., 1973). Tehát, a tudatvesztés úgy látszik, nem előfeltétele 

az automatizmus jelenlétének.  

 Iktális köpés. Az iktális köpés ritka epilepsziás tünet, a monitorozott betegek kb. 

0.3%-ában figyelhető meg (Kellinghaus et al., 2003). Voss és munkatársai 2500 átvizsgált 

betegből 5 esetében talált iktális köpés tünetet és jobb temporális epilepsziát (Voss et al., 
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1998). Kellinghaus és munkatársai 12 betegükben észleltek iktális köpést, melyből 9 

esetben jobb temporális (nem-domináns) volt a roham-kezdet (75%). Az irodalomban 

további 20 esetet publikáltak, 14 esetben a roham-indulás jobb oldali, nem-dominináns 

féltekei volt (70%) (Kellinghaus et al., 2003).  

 Iktális féloldali pislogás. Wada 1980-ban öt betege esetén írta le az iktális féloldali 

pislogást, ipsilaterális EEG-rohammintával (Wada, 1980). Benbadis és munkatársai 914 

videó-EEG monitorozott betegük közül 14 beteg esetében (1.5%) talált iktális féloldali 

pislogást, mely nem függött össze arcizomzatot érintő klonizációval. 12 unilaterális EEG-

fókuszú betegből 10 esetében a tünettel azonos oldali volt az epileptogén zóna (83%) 

(Benbadis et al., 1996). Egy másik vizsgálatsorozatban 239 átvizsgált betegből 2 esetében 

(0.8%) észlelték ipsilaterálisan az iktális féloldali pislogást (Henkel et al., 1999). Az 

ipsilaterális iktális pislogás szimptomatogén zónája ismeretlen. Macskakísérletekben, 

subduralis cortikális elektródák stimulációja során észleltek hasonló jelenséget (Lesser et 

al., 1985). A blink reflex tanulmányok az inferior postcentális área részvételét sugallták 

(Ongerboer, 1981).  

 Nystagmus. Az epilepsziás roham alatti nystgmust, mint lateralizációs jelet, többen is 

megfigyelték és dokumentálták, felnőttekben (Kaplan és Tusa, 1993) és gyermekekben 

is (Harris és mts., 1997). A szerzők egy része az epilepsziás nystagmust a verzív 

rohamok egyik formájának tekinti (Watanabe és mts., 1984). Az iktális nystagmus 

gyakran a posterior régiókból eredő rohamok kísérője (Kaplan és Tusa, 1993; Harris és 

mts., 1997). E tanulmányok eseteiben az EEG rohamminta minden esetben ellenoldali 

volt a nystagmus gyors komponensének irányával. Loddenkemper és munkatársai 1838 

betegük közül 9-ben talált epilepsziás nystagmust (0.5%). (Az epileptogén zóna 

identifikálása 3 esetben a postoperatív rohammnetesség alapján, további 6 esetben EEG és 

képalkotó adatokra támaszkodva történt.) A nystagmus gyors komponense minden esetben 

ellenoldali volt az epiletogén zónához viszonyítva (Skidmore és mts., 2003). Esetleírások 

léteznek monoculáris nystagmus eseteiről (Kellinghaus és mts., 2003). Számos 

mechanizmus feltételezhető az epilepsziás nystagmus hátterében (Kaplan és Tusa, 1993). 

Az egyik hipotézis feltételezése szerint a nystagmus a cortikális szakkád területeket értintő 

ritmusos epilepsziás tevékenység és a „tekintet-tartó” rendszer együttes funkciózavara 

révén jön létre, azáltal, hogy clonusos kontralaterális, konjugált gyors szemmozgásokat és 

a szemek visszaugrását idézik elő.  Főemlősökben történt vizsgálatok során kontraverzív 

szakkádokat írtak le a frontális és a parietális régiók stimulációja révén, melyekről 

feltételezik, hogy emberben szerepet jétszanak a hasonló szemmozgások létrejöttében 
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(Schlag és Schlag-Rey, 1992). Bulbusverziót figyeltek meg a Brodmann 19-es área 

stimulációjakor is. Egy másik mechanizmus lehet a lassú, ipsiverzív, finom követő régiók 

aktivációja.  Lassú követő szemmozgásokat leírtak a lassú követő régiók stimulációja során 

majmokban, a frontális tekintési központ legalsó részében és a sulcus temporális superior 

régiójában a temporo-occipitális cortexen belül (Komatsu és Wurtz, 1989). A nystagmus 

gyors, korrektív, kontralaterális fázisát legvalószínűbben az agytörzs reflexes korrekciós 

működése hozza létre, melynek oka a szem excentrikus orbitális pozíciója, vagy a nagyon 

gyors finom követő szemmozgások (Kaplan és Tusa, 1993). A harmadik mechanizmus 

szerint az epilepsziás aktivitás involválja az optokinetikus cortikális régiót, valamint a 

vele összefüggésben álló subcortikális területeket, úgymint pl. a tractus opticus magja, 

mely szintén előidézhet ipsiverzív lassú szemkitérést. A jelenséget majomkísérletek során 

is alátámasztották (Schiff és mts., 1988).  

 Iktális beszéd. Az iktális beszédet az első közlemények jobb féltekei temporális lebenyi 

epilepszia tüneteként írták le (Serafetinides és Falconer, 1963). Koerner és Laxer 84 fokális 

epilepsziás beteget tekintettek át, akik közül 13-nál észleltek iktális beszéd tünetet (15.5%). 

A 13-ból 12-nek jobb féltekei rohama volt (Koerner és Laxer, 1988). Gabr és munkatársai 

eseteik 12.5%-ában észleltek érthető beszédet; 83%-uk rohama nem-domináns féltekei 

eredetű volt (Gabr és mts., 1989). Az iktális beszéd mechanizmusa ismeretlen. Penfield és 

Rasmussen dokumentáltak ugyan inadekvát beszédet a temporális lebeny stimulációja 

kapcsán, de nem kommentálták az oldaliságra vonatkozó adatokat (Penfield és Rassmussen, 

1949). Serafetinides és Falconer úgy találták, hogy vagy a domináns félteke, nem-domináns 

féltekei inhibíciója által, vagy, másik alternatívaképp, a nem-domináns félteke túlfokozott 

excitációja révén jön létre (Serafetinides és Falconer, 1963).  

 Iktális afázia és diszfázia. Az iktális afázia megjelenhet mind szenzoros, mind motoros, 

mind kevert afázia formájában, illetve enyhébb esetekben diszfáziaként is (Gabr és mts., 

1989). Az iktális afázia tünetét csak tudatán lévő betegnél észlelhetjük. Serafetinides és 

Falconer 34 iktális diszfáziás beteg vizsgálata során domináns féltekei epilepsziás rohamot 

állapított meg (Serafetinides és Falconer, 1963). Hasonló eredményeket találtak a 

későbbiekben, tehát a roham domináns féltekei volt e jelenség során (Fakhoury és mts., 

1994). Az iktális afázia a beszéd-dominináns féltekéhez kötődik (Benatar, 2002). Betegek 

olvasás közbeni subdurális cortikális stimulációja demonstrálja a három kiemelt área 

szerepét, melyek: a gyrus frontalis inferior (Broca), a gyrus temporalis superior és a gyrus 

supramarginalis (Wernicke) és a basalis temporális área (Lüders) (Schaffler és mts., 1996; 

Lüders és mts., 1991).  
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Postiktális lateralizációs jelek  
Postiktális parézis (Todd parézis). A postiktális parézis az egyik legrégebben 

dokumentált laterlizációs jel, Todd 1855-ben számolt be róla. Szisztematikus 

analízisét későbbiekben Kellinghaus és Kotagal (Kellinghaus és Kotagal, 2004), illetve 

Gallmetzer és munkatársai (Gallmetzer és mts., 2004) végezték. Kellinghaus és 

munkatársai 4500 videó-EEG monotorzáson átesett epilepsziás beteg közül 29 beteg 

esetében számolt be postiktális parézisről (0.6%). A postiktális parézis minden esetben 

ellenoldalon jelentkezett a rohaminduláshoz képest. Gallmetzer és munkatársai, 328 

betegből 44 esetében észleltek postiktális parézist (13.4%) (Gallmetzer és mts., 2004). A 

postiktális parézis minden esetben kontralaterális volt a valószínűsített epilepsziás fókusszal. 

Bilaterális postiktális parézist is publikáltak már (Kellinghaus és Kotagal, 2004). A postiktális 

parézis hátterében a primér motoros área neuronális exhaustiója feltételezhető, mely 

megnövekedett laktát szinttel és cerebrovasculáris diszfunkcióval állhat összefüggésben 

(Yamell, 1975). Alternatív lehetőségként, felmerült az endogén endorfin rednszer révén 

kialakult aktív gátlás is. A postiktális inhibícióban, a basalis ganglionok részvételét is 

valószínűsítették (Gallmetzer és mts., 2004).     

 Postiktális hemianopia. Átmeneti, postiktális hemianopiát csak néhány eseben 

dokumentáltak (Hentschel, 1980). E tünet minden esetben a rohaminduláshoz képest 

ellenoldalon mutatkozott. Patomechanizmusa a postiktális paréziséhez lehet hasonló.  

  Postiktális afázia és diszfázia. Gabr és munkatársai határozták meg elsőként Wada 

teszttel minden betegük esetében a beszéd-dominancia oldaliságát. Ők demonstrálták, hogy 

a postiktális diszfáziás betegek 92%-ának epileptogén zónája megegyezik a beszéd-

domináns félteke oldaliságával (Gabr és mts., 1989). Többen is hasonló eredményeket 

észleltek, és a postiktális diszfázia pozitív prediktív értékét 80 és 100% közöttinek ítélték 

(Fakhoury és mts., 1994; Koerner és Laxer, 1988; Leutmezer és Baumgartner, 2002). A 

postiktális afázia létrejöttében hasonló tényezők játszhatnak szerepet, mint a postiktális 

parézis esetében: létrejöhet a beszédközpontok vagy domináns féltekei összeköttetéseik 

exhaustiója vagy akár aktív gátoltsága révén is. A lateralizációs megfontolások tévútra 

vezethetnek atípusos beszédreprezentáció eseteiben vagy ha a roham alatt mindkét félteke 

érintett.  

 Postiktális orrtörlés. A postiktális orrtörlés laterlizációs jelentőségét Hirsch és 

Leutmezer tanulmányozták szisztematikusan. Hirsch és munkatársai 87 temporális lebeny 

epilepsziás beteget vizsgáltak meg. A rohamot követő első 60 secundumban megjelenő 

postiktális orrtörlés tünete a temporális lebeny epilepsziások 53%-ában jelentkezett és 92%-
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ban ipsilaterális volt a a rohaminduláshoz képest (Hirsch és mts., 1998). Leutmezer és 

munkatársai tanulmányában, az ipsilaterális orrtörlés a temporális lebeny epilepsziás 

betegek 86.5%-ában, míg az extratemporális lebeny epilepsziás betegek 54.5%-ában 

fordult elő (Leutmezer és mts., 1998). A postiktális orrtörlés patomechanizmusa 

lényegében még feltáratlan. Az amygdala aktivációja feltételezhető, mely fokozott nasalis 

szekrcéciót idéz elő. Azt, hogy az orrtörlés mozzanatában miért éppen az ipsilaterális kéz 

vesz részt, a kontralaterális kéz egyidejű postiktális részleges parezisével vagy neglectjével 

hozzák összefüggésbe (Wennberg, 2000).  

 Peri-iktális vízivás. A periiktálisan vizet fogyasztó betegeket elsőként Remillard és 

munkatársai dokumentálták nagyobb számú betegcsoportra vonatkozóan (Remillard, 

1981). Trinka és munkatársai nem domináns temporális lebeny epilepsziás betegekben 

figyelte meg a vízfogyasztás tevékenységét a roham alatt és a rohamot követőe 2 

percben (Trinka és mts., 2003). Trinka és munkatársai elképzelése szerint a jelenség 

hátterében a mesiális temporális régió epilepsziás működészavarának hypothatalmusra 

történő tovaterjedése áll, mely a köztük fennálló összeköttetések talaján valósul meg. 

A szerzők felvetették azt is, hogy a jelenség összefügghet a centrális autonóm hálózat 

jobb féltekei predominanciájával is (Trinka és mts., 2003). Szűcs és munkatársai a fenti 

megfigyeléseket nem támasztották alá minden tekintetben.  55 temporális lebeny 

epilepsziás betegüket vizsgálták 8 beteg esetén észleltek periiktális vízfogyasztó 

magatartást (az incidencia 14.5% volt), az epileptogén lézió a 8 betegből 5 esetében a bal 

temporális lebenyben, míg 3 esetében a jobb temporális lebenyben helyezkedett el. Szűcs 

és munkatársai az irodalomban szereplő esetek áttekintése és saját eredményeik alapján 

nem találtak egyértelmű evidenciát a periiktális vízivás lateralizációs értékére 

vonatkozóan.  

 Postiktális verbális és vizuális memóriadeficit. A temporális roham utáni memória 

károsodás jelenlétét Helmstaedter és munkatársai vetették fel (Helmstaedter és mts., 1994). 

Közvetlenül a roham után végzett feladatokban, a bal féltekei roham-zajlású betegek verbális 

memória feladatokban, a jobb féltekei roham-zajlású betegek pedig vizuális memória tesztek 

megoldásában voltak tájékozatlanok (Helmstaedter és mts., 1994). A fokozódó feledékenység 

legvalószínűbb mechanizmusa a mesiális temporális régió memória-konszolidációjának 

zavara. A verbális és non-verbális tesztvizsgálatok alapján úgy tűnik, hogy a verbális 

memória kárásodása a beszéd-domináns féltekében zajló rohamokkal, míg a non-verbális 

memória deficit inkább a nem-(beszéd)domináns féltekei rohamok funkciózavarával függ 

össze.   
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HÁTTÉRADATOK 
 

 

I. Reaktivitási képesség komplex parciális roham előtt 
 

A temporalis lebeny epilepsziás betegek 96%-ának aurája jelentkezik néhány 

másodperccel az ictalis tudatzavar kezdete előtt (French és mts., 1993). Az epilepsziával 

élő betegek számára rendkívül fontos az aura alatti reaktivitás. A complex parciális 

rohamokat megelőző reaktivitási képesség súlyos sérülésektől óvhatja meg a 

terápiarezisztens epilepsziás betegeket, akiknek egyébként kb. 30%-ára jellemzőek a 

roham alatti sérülések (Neufeld és mts., 1999). A betegek reakciói döntő fontosságúak 

lehetnek a mindennapok veszélyes szituációiban is, például a közlekedés különböző 

helyzeteiben, akár gyalogosként, akár járművezetőként, továbbá a munkavégzés során, 

egyes veszélyt rejtő szituációikban (Rajna és mts., 2003).      

Az epilepsziával élők 20-60%-a számol be arról, hogy aurajelenségük során sikeresen 

gátolni tudja a rohamtünetek kialakulását (Rajna és mts., 1997; Janszky és mts., 2004) és 

ez a sikeres akaratlagos gátlás csökkenti is  rohamszámukat (Janszky és mts., 2004). 

Vagus-ideg stimulációs kezelés során a betegek egy másgneses szerkezet használatával 

alkalmazhatnak kiegészítő stimulációt az aura fázisa alatt (Boon és mts., 2001). Így a még 

tudatos fázisban fennálló reakcióképesség előfeltétele a kiegészítő vagus-ideg stimulációs 

kezelésnek, hiszen a betegeknek maguknak kell a mágnest alkalmazniuk, ahhoz, hogy 

megszakítsák aurájuk továbbfejlődését.   
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II. Egyoldali kézautomatizmus temporális lebeny epilepsziában 

 
A kézautomatizmus a komplex parciális (psychomotoros) epilepsziás rosszullétek 

egyik karakterisztikus tünete (Commission on Classification and Terminology of the 

International League Against Epilepsy, 1981); e rohamok több mint 80%-ában fordul elő. 

A betegek 9-40%-ában a kézautomatizmus csak az egyik kézben jelenik meg, és ezt a 

jelenséget egyoldali kézautomatizmusnak vagy unilateralis manualis automatizmusnak 

(UMA) nevezzük (Chee és mts., 1993; Fogarasi és mts., 2006; Yen és mts., 1998; Saygi és 

mts., 1994; Marks és mts 1998). 

Noha az UMA az egyik leggyakrabban látható féloldali rohamjelenség, lateralizációs 

jelentősége  mindezidáig nem pontosan tisztázott. Egyes tanulmányok szerint nem releváns 

lateralizációs jel (Berkovic és Baldin, 1984), míg mások úgy észlelték, hogy az UMA egy 

olyan jel, mely gyakran jelzi az ipsilaterális epilepsziás fókuszt (Chee és mts., 1993; 

Fogarasi és mts., 2006; Yen és mts., 1998; Marks és mts., 1998; Wada 1982). Kotagal és 

munkatársai szerint az UMA csak akkor értékelhető az unilaterális félteke lateralizációs 

jeleként, ha a kontralaterális kéz disztóniform kéztartásával együtt jelenik meg (Kotagal és 

mts., 1989).  Más vizsgálatokban szintén azt észlelték, hogy a posturalis disztónia 

egyoldali kézautomatizmussal kísérve igen megbízható lateralizációs jel temporális lebeny 

epilepsziában (Kotagal és mts., 1989; Jasper, 1964).  

Tisztázatlan továbbá az is, hogy az iktális automatizmusok megjelenése az epilepsziás 

aktivitás terjedésének (Jasper, 1964; Talairach és mts., 1973) vagy éppen egy terület gátlás 

alóli felszabadulásának következménye-e (Loddenkemper és Kotagal, 2005). Kotagal és 

munkatársai eredményei arra utaltak, hogy az UMA valójában egy bilaterális 

automatizmus (részjelensége), csakhogy az epilepsziás fokusszal (EF) ellenoldalon 

megjelenő automatizmust elfedi az itt megnyilvánuló disztóniás tartás vagy iktális paresis. 

Ebben az esetben azonban, nem érthető, hogy miért kisebb az UMA lateralizációs értéke, 

ha a kontralaterális disztónia nélkül jelenik meg. Ha az automatizmus egy gátlás alóli 

felszabadulás következményes jelensége, akkor ez összecseng azzal a hipotézissel, mely 

szerint az automatizmus többnyire a betegek félig-meddig szándékos cselekvése lenne a 

jobb (domináns) kezükkel és ez egyike lehet azon érveknek, mely szerint az UMA nem 

tekinthető lateralizációs jelnek.  
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III. Rohamszemiológia változás TLE-ben 
 

Arra vonatkozóan, hogy változik-e a rohamszemiológia a többéves (évtizedes) 

betegséglefolyás során, csak nagyon kevés ismeretünk van. Más szóval, a várható klinikai 

progresszióról vagy regresszióról sincs érdemi tudomásunk. Gyermekekben ismert, hogy 

az idegrendszer érésének folyamatával párhozamosan megváltozik a roham-szemiológia az 

életkor előrehaladtával. Ismereteink szerint ezidáig felnőttekben még nem történt olyan 

tanulmány, amely az évek alatt lezajló lehetséges szemiológiai változásokat 

szisztematikusan vizsgálta volna.  

A rohamszemiológiára vonatkozóan számos részletes keresztmetszeti tanulmány áll 

rendelkezésre, melyek azonban jellegükből adódóan nem tudják demonstrálni egy beteg 

rohamszemiológiájának évek során bekövetkező megváltozását. A jelenség vizsgálatának 

problématikáját fokozza, hogy az epilepsziának számos típusa van, hiszen az epilepszia 

egy igen heterogén betegségcsoport. Azonkívül, a központi idegrendszer más-más 

régiójának, különböző életkorokban bekövetkezett károsodása, az epilepszia különféle 

típusaihoz vezethet. Például, a felnőttkorban bekövetkező traumas agysérülések messze a 

leggyakrabban fronto-orbitális epilepsziát okoznak, mivel a trauma kapcsán kialakuló 

kontúzió leggakrabban ide lokalizálódik. Kora gyermekkorban viszont, hasonló trauma a 

hippocampus sclerosisához vezető “kezdeti, kiváltó factor” (“IPI, initial precipitating 

injury”) lehet, mely temporális lebeny epilepsziát eredményez.  

 

Másrészről, a korábbi, hosszútávú követésre alapozott longitudinális tanulmányok, 

csak egy-egy beteg esetleírására szorítkoznak, hiszen az nagyon ritka, hogy egy adott 

betegről többév távlatában, két vagy több alkalommal videó-felvétel készüljön (Specht, 

1994; Seino, 1994; Boas, 1994; Fogarasi és mts., 2002). Három frontális lebeny epilepsziás 

beteg esetét publikálták, akiknek több, mint 11 év eltéltével ismételt videó vizsgálata 

történt. Kettejük esetében a tünettan változása a betegségség progresszióját tükrözte, míg a 

harmadik betegnél nem észleltek érdemi változást a rohamok tüneteiben (Specht, 1994; 

Seino, 1994; Boas, 1994).  

Fogarasi és munkatársai egyik publikációjukban egy kislányról számolnak be, akinek 

11 hónapos korában csak motoros rohamtünetei voltak, míg 31 hónapos korára orális 

automatizmussal kísért complex parciális rohamnak megfelelő tünettana alakult ki. 

Eltekintve ezen tanulmányoktól, nem ismert olyan hosszútávú követéses vizsgálat, amely 

szisztematikusan vizsgálta volna a rohamok szemiológiáját az idő múlásával.      
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Mivel az epilepszia egy heterogén, számos különféle tüneti megjelenéssel járó 

epilepszia szindrómákat magába foglaló betegség, ezért úgy gondoltuk, hogy elsőként egy 

viszonylag homogén betegcsoport rohamtüneteinek időbeli változását tanulmányozzuk. Így 

esett a választás a TLE-ra, mely egy egyedi, homogén epilepszia szindróma, ráadásul a 

leggyakoribb fokális epilepszia (French és mts., 1993). Ezen felül, a legtöbb rezisztens, 

videó-EEG monitorozásra kerülő beteg rohamai hátterében TLE-t diagnosztizálnak, azaz, a 

preoperatív epilepszia-sebészeti vizsgálatok jelentős hányadát is ez a betegségcsoport 

képezi (Rosenow és Lüders, 2001). Ezáltal, a TLE, egy ideális “human model” lehet a 

human epilepsziában hosszútávon bekövetkező klinikai változások kutatásában.  
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CÉLKITŰZÉSEK 

 
1. Reaktivitási képesség komplex parciális roham előtt 

Ismereteink szerint, egyetlen tanulmány sem foglalkozott még szisztematikusan a 

betegek reaktivitási képességének vizsgálatával a komplex parciális epilepsziás rohamok 

kezdeti, még megtartott tudattal járó fázisában. A preiktális reaktivitás patofoziológiájának 

megértése érdekében 130 beteg videón rögzített rohamait tekintettük át, vizsgálva a 

preiktális reaktivitást, melyet összevetettünk a betegek tünettanával és egyéb releváns 

klinikai alapadataival, kiemelten a postoperatív műtéti kimenetellel.  
 

2. Egyoldali kézautomatizmus temporális lebeny epilepsziában 
Második célkitűzésünk az volt, hogy szisztematikusan megvizsgáljuk, hogy a komplex 

parciális rohamokban nagyon gyakran látható manuális automatizmus hogyan függ össze 

az iktális disztóniával, továbbá az epileptogén zóna oldaliságával. Ennek érdekében, 

ismételten áttekintettük a betegek videó dokumentációjában rögzített rohamokat, hogy 

megállapítsuk a jelenség lateralizációs értékét, összefüggését az ellenoldali disztóniával és 

az oldalisággal, amelyben megjelenik a tünet.  

 

 

3. Rohamszemiológia változás temporális lebeny epilepsziában – 

hosszútávú követéses videó-EEG vizsgálat 
Harmadik célkitűzésünk volt, hogy hosszútávú követéses tanulmány keretében 

megvizsgáljuk, vajon megváltozik-e a TLE roham-szemiológiája a többéves-évtizedes 

betegséglefolyás során, illetve, hogy a rezektív epilepszia-sebészeti beavatkozásnak milyen 

hatása van a roham-szemiológiára, ha a műtét után továbbra is fennállnak a rohamok. 

Ennek érdekében olyan beteget vontunk be tanulmányunkba, akiknek betegséglefolyása 

során különböző időszakokban történt videó monitorozása.  
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BETEGEK ÉS MÓDSZEREK 
 

I. Reaktivitási képesség vizsgálata komplex parciális roham előtt 
 

Betegek 

Retrospektív tanulmányunkban 130 beteg (77 nő, életkor: 16-59, átlagos életkor: 

34.5±10, átlagos életkor az epilepszia kezedetén: 10.9±8) videó felvételeit és klinikai 

anyagát tekintettük át. Minden beteg részletes, következetes átvizsgáláson esett át az 1995-

től 2002-ig terjedő időszakban a Bethel Epilepszia Centrum preoperative diagnosztikai-

epilepszia sebészeti programjában, melynek része volt az ictális videó-EEG vizsgálat is. A 

betegeknek antiepileptikum kezelésre rezisztens, complex parciális rohamokkal járó, 

unilaterális, mediális temporális lebeny epilepsziája volt, mely miatt epilepszia sebészeti 

beavatkozás történt a kivizsgálást követően. Csak azok a betegek vettek részt e 

tanulmányban, akiknek volt aurajelensége vagy a betegségtörténetében, vagy a videó-EEG 

monitorozása során. Ennek következtében tizenegy beteg nem került a 130 fős vizsgálati 

csoportba, akiknek sem a betegségtörténetében, sem a videó-felvétele során nem észleltünk 

auratünetet. A szövettani vizsgálat 116 esetben hippocampus sclerosist, 12 esetben 

jóindulatú daganatot, egy esetben corticalis dysplasiát, a fennmaradó esetekben cavernómát 

igazolt. A műtéti kimeneteli adatok meghatározásában a vizsgáló team tagjai vettek részt, 

két évvel a műtétet követően. Száz betegnek történt postoperative vizsgálata, 74%-uk 

rohammentessé vált. Minden beteg esetében 1-3 részletesen rögzített complex parciális 

rohamot választottunk ki az arhivált rohamok újraviszgálásához. Izolált aurát nem 

vizsgáltunk. Ha egy betegnek több mint három regisztrált rosszulléte volt, vizsgálatunkhoz 

az első három rohamot választottuk ki. A videón rögzített rohamokat a cikk szerzői 

tekintették újra át jelen tanulmányhoz, a klinikai adatok - kivéve a mediális temporális 

lebeny diagnózisát - ismerete nélkül. Összességében 285 arhivált rohamot analizáltunk. 

 

Módszerek 

A betegek a kivizsgálása alatt több mint két napon át folyamatos videó-skalp EEG 

monitorozás történt. Az elektródák a elhelyezése a 10-10-es nemzetközi szabály-rendszer 

alapján történt. Minden betegnek speciális, az epileptogén lesió kimutatására alkalmas 

protocol szerinti nagyfelbontású MRI vizsgálata történt 1.5 vagy 1 Teslás Siemens 

Magneton MR készülék segítségével. 
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Minden beteget részletesen tájékoztattunk a videó-EEG kivizsgálás alkalmával, hogy 

ha aurájukat megérzik, azonnal jelezzék ezt a roham-jelző gomb megnyomásával. A 

videóregisztrátumok alapján meghatároztuk a betegek reakció készségét az aura fázis során 

(roham előtti reaktivitási képesség, RERK) az aurakezdetet jelző gombnyomás és a 

rohamkezdet (között eltelt idő) alapján. Azért ezt a definíciót alkalmaztuk, mert a 

preoperative videó-EEG monitorozás során ez a legegyszerűbb módja a betegek roham 

előtti reakciókészségének meghatározásához. A gomb megnyomása egyszerű feladat volt a 

betegek számára és a betegek tisztában voltak vele, hogy ez fontos része a 

kivizsgálásuknak. E feladat teljesítése a beteg tudatos reakciókészségének meglétét 

feltételezte.   

Az adatok elemzése során meghatároztuk a RERK és a beteg klinikai adatai, a 

másodlagos roham-generalizáció, az epilepsziás aktivitás lateralizációja és a rohammentes 

műtéti kimeneteli adatok összefüggéseit.  

 

Statisztikai módszerek 

A kategórikus változók statisztikai elemzéséhez khi-négyzet és Fisher exact teszteket 

alkalmaztunk. Az életkor és az epilepszia kezdet összefüggéseit kétmintás t-próbával 

elemeztük; a rohamfrekvenciával való összefüggés megállapításához Mann-Whitney U 

tesztet használtunk. A RERK-kel összefüggő independens változók meghatározásához 

logisztikus regressziós analyist alkalmaztunk. A valószínűségi hibahatár  szignifikanciáját 

p<0.05 értékben határoztuk meg.  
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II. Egyoldali kézautomatizmus temporális lebeny epilepsziában 
 

Betegek 

Retrospektív tanulmányunkban áttekintettük 141 beteg (81 nőbeteg, életkor: 16-59 év, 

átlagos életkor: 34.1±10, átlagos életkor az epilepszia kezdetén: 10.9±8.1, az epilepszia 

fennállásának ideje 23.2±11) (iktális) videó felvételeit. Minden beteg részletes és 

következetes preoperatív epilepszia sebészeti átvizsgáláson esett át - 1995 és 2002 között a 

németroszági Bethel epilepszia-centrumban -, melynek része volt ictalis videó-EEG és 

nagyfelbontású MRI vizsgálat is, majd a kivizsgálás után epilepszia sebészeti 

beavatkozáson estek át. Minden betegnek konzervatív kezelésre rezisztens, komplex 

parciális rohamokkal járó mediális temporalis lebeny epilepsziája volt, melynek hátterében 

egyoldali medialis temporális lebeny lézió állt. Csak azokat a betegeket választottuk be, 

akiknek tartós videó-EEG monitorzása során psychomotoros (komplex parciális) rohamuk 

volt. Az epilepszia sebészeti beavatkozás 76 beteg esetén a bal féltekét, 65 beteg esetén a 

jobb féltekét érintette.  

 

Módszerek 

A szövettani vizsgálat 126 esetben hippocamus sclerosist, 13 esetben benignus 

agydaganatot (ganglioglioma: 8, dysembryoplasticus neuroepithelialis tumor: 2, low grade 

oligodendroglioma: 1, low grade astrocytoma: 1), 1 esetben corticalis dysplasiát, a 

fennmaradó esetekben cavernomát igazolt epileptogen lézióként.    

111 beteg rendelkezett postoperatív két éves utánkövetéses vizsgálattal, közülük 84 

beteg (76%) volt két évvel a műtét után rohammentes. 

Az archivált epilepsziás rohamok újraátvizsgálásához minden beteg esetében 

kiválasztattunk 1-3 részletesen rögzített pschomotoros (komplex parciális) rohamot. Ha a 

betegnek több, mint egy rögzített rosszulléte volt, akkor tanulmányunkhoz az első három 

rögzített rohamot tekintettük át. A videófelvételeket prospektíve tanulmányozták át a 

szerzők, a klinikai adatok - kivéve a mediális temporális lebeny epilepszia diagnózisát - 

ismerete nélkül. Mindösszesen 310 archivált rosszullétet analizáltunk.      

Tanulmányunkban az epilepsziás fókusz oldaliságát az epileptogén lézió és a műtét 

oldaliságával definiáltuk. A műtét és az epileptogén lézió oldalisága minden egyes beteg 

esetében egyezett. A betegek kivizsgálásának a része volt a több mint két napon át tartó, 

folyamatos videó-skalp EEG monitorozás. Az elektródák elhelyezése a 10-10-es 

nemzetközi szabály-rendszer alapján történt. Minden betegnek speciális, az epileptogén 
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lesió kimutatására alkalmas protokol szerinti nagyfelbontású MRI vizsgálata történt 1.5 

vagy 1 Teslás Siemens Magneton MR készülék segítségével. 

A betegek a preoperatív epilepsziasebészeti átvizsgálás alkalmával részletes klinikai 

kivizsgáláson estek át, melynek része volt a klinikai statusz felmérése és a kezesség 

megállapítása Edinburgh Handedness Inventory segítségével. 

Iktális kéz disztóniának tekintettük definíciószerűen a kéz hosszantartó (kellő ideig 

fennmaradó) természetellenes tartását, mely a kar rotációs komponensú mozgásával 

együttesen jelent meg a roham során (Kotagal és mts., 1989; Talairach és mts., 1973).  

Iktális kézautomatizmusként definiáltuk a roham alatti akaratlan egy-, vagy kétoldali 

kézmozgást, amely megnyilvánulhatott például az ágynemű babrálásában, a kézujjak 

ismétlődő mozgásában, pilulasodró mozgásban, keresgélő-tapogató vagy megragadó 

túlmozgásban, illetve a kar(ok)  ritmusos le-fel mozgatásában (Chee és mts., 1993; Yen és 

mts., 1998). Amennyiben a kézautomatizmus csak egy kézen jelent meg, akkor ezt 

definíciónk szerint UMÁ-nak tekintettük (Chee és mts., 1993). Ipsilaterális UMÁ-nak 

neveztük az UMÁ-t, amennyiben az UMA az epilepsziás fókusz oldaliságával megegyező 

oldalon mutatkozott és nem volt egyetlen olyan rohama sem a betegnek, melyben az 

epilepsziás fókuszhoz képest ellenoldalon mutatkozott volna. Nem-ispsilaterális UMA-

ként definiáltuk az UMÁ-t, ha az UMA az epilepsziás fókuszhoz képest ellenoldalon 

jelentkezett, akár egyszer is, valamely regisztrált rohamban.  

 

A pozitív prediktív érték (PPV) a valódi és az összes pozitív esetek arányát jelenti. 

Figyelembe véve a korábbi tanulmányokat, a valóban pozitív eseteketet jelen 

tanulmányban definíciószerűen az ipsilateralis UMA jelentette.  

 

Statisztikai módszerek 

Statisztikai feldolgozáshoz binomialis, Khi-négyzet and Fisher exact tesztet 

használtunk. A  szignifikancia szintet p<0.05 értékben határoztuk meg.  
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III. Rohamszemiológia változás temporális lebeny epilepsziában – 

hosszútávú követéses videó-EEG vizsgálat 

 
Betegek 

A vizsgálatba minden, a Bethel Epilepszia Centrumban 1990 és 2006 között (1) 

preoperatív epilepszia-sebészeti átvizsgáláson átesett farmakorezisztens TLE-val élő 

beteget  beválasztottunk, (2) akinek legalább két videó-EEG monitorozása zajlott több mint 

5 év időkülönbséggel, és ezenközben vagy (3) egyáltalán semmiféle központi 

idegrendszeri műtéte vagy sérülése nem volt, vagy (4) éppen, a két monitorozás között 

epilepszia-sebészeti beavatkozáson (temporális lebeny rezekción) esett át.     

Az utolsó két beválasztási kritériumnak megfelelően alapvetően két nagy 

betegcsoportot vizsgáltunk. A “nem műtöttek csoportjában” a betegeknek a két, időben 

távoli monitorozása között nem történt semmilyen (ismert) központi idegrendszeri 

morfológiai változása (pl. epilepszián kívül más KIR betegség azaz trauma, vagy 

encephalitis pl. és KIR-i műtétük sem volt). Ezzel szemben, a “műtött betegek” az első 

monitorozás után rezektív-epilepszia-sebészeti beavatkozáson estek át, mely nem hozott 

rohammentességet, sikertelen volt, így évek múltán, újabb monitorozásra került sor a 

perzisztáló rohamok és a reoperáció ismételt szükségessége (és lehetősége) miatt.  

 

Módszerek  

A betegek videó- és skalp (non-invazív) EEG monitorozáson vettek részt, mely 2-10 

napig tartott. Minden betegnek nagyfelbontású koponya MRI vizsgálata történt (1.5 Teslás 

Siemens Magnetom MR készülékkel) az epileptogén lézió detektálására alkamas speciális 

protocol szerint, mely T1 súlyozott, háromdimenziós térfogatvizsgálatot, T2 súlyozott, 

protondenzitású, és FLAIR vizsgálatokat is tartalmaztott.    

Ha egy betegenek kettőnél több monitorozása törént, csak a legelső és legutolsó 

monitorozás adatait vettük figyelembe (utóbbit “második monitorozásként” nevezve a 

tanulmányban), és mivel igen variábilis volt, hogy egy monitorozás során egy személynek 

hány rohama volt, ezért mindig csak a legelső roham analízisét vettük figyelembe a 

statisztikában.    

Így végeredményben minden egyes beteg két rohamát analizáltunk újra: az egyiket a 

legelső monitorozása, a másikat minimum 5 éves időintervallum elteltével megismételt 

monitorozása alkalmával rögzítették videóra. Izolált aurákat nem tekintettünk rohamnak. 

Az időmérővel ellátott videófelvételeket részletesen újraanalizálzuk (R.S., Gy.Cs.), azon az 
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adaton kívül, hogy a betegnek fokális epilepsziája van, “vakon”. Minden esetben 

részletekbe menő anamnézis állt rendelkezésre, a betegek beszámolói alapján, az aurákra 

vonatkozóan is.       

A szemiológiai jelenségek, amelyeket a korábbi tanulmányok eredményeire 

alapozottan vizsgáltunk (Wyllie és mts., 1986; Kotagal és mts., 1989; Bleasel és mts., 

1997; Leutmezer és mts., 1998; Janszky és mts., 2000; Janszky és mts., 2001):  

• Egyoldali végtag-klonizáció: a szájkörnyéki arcizomzat illetve a végtag(ok) 

proximális és/vagy disztális részeinek, csak egyik oldalon fellépő, ritmusos rángása. 

• Fej-verzió: a fej tónusos vagy klónusos, kétségbevonhatatlanul forszírozott, 

akaratlan, egyik oldalra való erőteljes elfordulása, mely kis ideig fenn is maradva,  

természetellenes testtartáshoz vezet. A jelenség általában bulbus-deviációval is kísért, de 

mivel nem tudtuk a videón minden esetben egyértelműen nyomonkövetni, ezért nem 

számoltunk vele a statisztika során.    

• Disztóniás végtagtartás: röved ideig fennálló, természetellenes, egyoldali, felső 

végtagot érintő kényszertartás, melynek egyik komponense a kar rotációs túlmozgása 

• Postiktális orrtörlés: a rohamot követő első 120 secundumon belüli 

félreérthetetlen orrtörlés 

• Iktális vokalizáció: egy, a roham alatt hallható hangjelenség, mely nem 

beszédértékű jelenség, továbbá nem légzészavarból vagy a secunder generalizált tónusos-

klónusos vagy klónusos rohamjelenségből eredő hangadás.  

Vizsgálatunkban, mint statisztikai változókat, a következő jelenségeket analizáltuk:  

(1) aurákat, a beteg anamnéziséra támaszkodva (észlel-e aktuálisan aurát, van-e izolált 

aurája, hány féle típusú aurája van, milyen aura típusai vannak), (2) különböző 

rohamjelenségeket, a videófelvételek ismételt megtekintéséből nyert adatokra támaszkodva 

(oralis és manuális automatizmusok, disztónia, fej-verzió, vokalizáció, végtag-klonizáció, 

postiktális orrtörlés jelenléte, oldalisága, a sekunder generalizált tónusos-klónusos roham 

jelenléte, a roham időtartama).     

 

Statisztikai módszerek 

Az idő és a műtét hatásának elemzésére generalizált lineáris modelt (GLM-t) 

alkalmaztunk, ismételt logisztikus regresszióval. Ezek után a statisztikai modellt 

kiegészítettük azokkal a faktorokkal, melyek szintén szerepet játszhatnak a 

rohamszemiológiában (életkor, hippocampális sclerosis jelenléte, nem, epilepsziás fókusz 

lateralizációja). 
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EREDMÉNYEK 
 

I. Reaktivitási képesség komplex parciális roham előtt 
 

A beválasztási kritériumoknak megfelelően minden vizsgálatban szereplő beteg 

beszámolt rohama előtt megélt aurajelenségről. Ugyanakkor, csak 77 beteg (a betegek 

59%-a) volt képes megnyomni a rohamjelző gombot – a videón rögzített rohama előtt. 

Azok a betegek, akik meg tudták nyomni a jelzőgombot epilepsziás rosszullétük előtt, 

szignifikánsan fiatalabbak voltak (p=0.01), gyakrabban volt lateralizált EEG-

rohammintájuk (p=0.04), gyakrabban figyeltek meg izolált aurát (p=0.01), és jobb volt a 

műtéti kimeneteli adatuk (p<0.01). Azoknak a betegeknek, akik nem voltak képesek jelezni 

a rohamuk előtt, gyakrabban lépett fel másodlagos roham-generalizációjuk a kezdeti 

complex parciális roham fázis után. (A 2-es táblázat bemutatja a különbséget a roham előtt 

a rohamjelző gombot megnyomni képes és nem képes betegek különféle tulajdonságai 

között.) 

Annak meghatározásához, hogy mely változók mutatnak independens összefüggést a 

RERK-kel, logisztikus regressziós analízist alkalmaztunk. Ezen analysis rámutatott arra, 

hogy a másodlagos roham generalizáció összefügg a jelző-gomb nyomás hiányával 

(p=0.01), valamint hogy a jelzőgomb megnyomása összefügg a rohammentes 

postoperative kimenetellel (p=0.01). A lateralizált EEG-rohamminta, az életkor, és az 

izolált aura előfordulása, mint independens változó nem mutatott szignifikáns összefüggést 

a logisztikus regressziós analysis alkalmazása során. 

Mivel úgy tűnt, hogy a RERK asszociációja a jó postoperatív kimeneteli adatokkal 

jelentős klinikai relevanciájú lehet, megvizsgáltuk, hogy ez az asszociáció független-e más 

változóktól, melyek potenciálisan befolyásolhatják a műtéti kimenetelt.  Így, a logisztikus 

regressziós modellben megvizsgáltuk a RERK-et, valamint a 2. táblázatban található 

összes változót (kivéve a műtéti kimeneteli adatot), mint kovariánst, hogy meghatározzuk, 

mely változó mutat asszociációt a műtéti kimeneteli adatokkal (mint dependens 

változóval). Ez a multivariancia analysis mutatta ki, hogy egyedül a RERK függ össze 

independens módon a műtéti kimenetellel (p<0.01). 

 

Feltételezhető, hogy a RERK asszociációja a fent említett változókkal, egyedül azzal a 

ténnyel van összefüggésben, hogy a RERK egy tünete (része) az aurának, és magának az 
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aurának a jelenléte a fő asszociációs factor a műtéti kimeneteli adatok, a másodlagos 

generalizáció, a nem lateralizált EEG-rohamminta és az életkor között. Ezt a lehetőséget 

megvizsgálandó, további vizsgálatokba vontuk be azt a 11 beteget, akik minden 

beválasztási feltételnek megfeleltek, csak éppen az aura hiánya miatt nem kerültek be a 

vizsgálandók körébe. Így összehasonlítottuk az aura nélküli és aurával rendelkező 

betegcsoportot az 2. táblázatban szereplő változók vonatkozásában. Az izolált aura 

jelenlétét (p<0.01) kivéve, nem találtunk más változót, mely összefüggésben állt volna az 

aura megjelenésével (3. táblázat).   
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2. táblázat Az egyes változók/tulajdonságok összefüggése a RERK-kel 

 

  

Átlagérték (SD)  

- azon betegekben, 

akik jeleztek a roham 

előtt.  

 

Átlagérték (SD)  

- azon betegekben, akik 

nem jeleztek a roham 

előtt. 

 

Szignifikancia-

szint  

 N=77 N=53  

Életkor (év)  32.4 (10) 37.3 (11) 0.013 

Életkor az epilepszia indulásakor 

(év)  

10.0 (8) 12.2 (8) NS 

Havonkénti roham gyakoriság 9.5 (24) 11.3 (41) NS 

  

N (%)  - azon 

betegekben, akik 

jeleztek a roham előtt. 

 

N (%)  - azon 

betegekben, akik nem 

jeleztek a roham előtt. 

 

Szignifikancia-

szint 

 N=77 N=53  

Férfi 32 (42) 21 (39) NS 

Bal oldali rezekció 36 (47) 32 (60) NS 

Másodlagosan generalizálódó 

tónusos-clonusos roham jelenléte 

16 (21) 23 (43) p=0.006 

Izolált aura jelenléte 55 (71) 26 (49) p=0.01 

Lateralizált EEG-rohamminta 76 (99) 48 (90) p=0.041 

Bilaterális independens spike-ok 23 (30%) 19 (35%) NS 

 
N (%)  

2 éves postoperatív 

utánkövetés azon 

betegekben, akik 

jeleztek a roham előtt. 

 

 
N (%)   

2 éves postoperatív 

utánkövetés azon 

betegekben, akik nem 

jeleztek a roham előtt. 

 

 

Szignifikancia-

szint 

 N=64 N=36  

Rohammentesség a 2 éves 

postoperatív utánkövetés során  

53 (83) 21 (59) P=0.007 



 

43 

 3. táblázat Az egyes változók/tulajdonságok összefüggése az aura jelenlétével 

 

 

 
 

  

Átlagérték (SD) 

aurával bevezetett 

rohamú betegekben  

 

Átlagérték (SD) aura 

nélküli rohamú 

betegekben 

 

Szignifikancia-

szint 

 N=130 N=11  

Életkor (év)  34.5 (11) 30.2 (9) NS 

Életkor az epilepszia indulásakor 

(év)  

10.9 (8) 10.1 (9) NS 

Havonkénti roham gyakoriság 10.2 (32) 11.9 (14) NS 

  

N (%) 

 aurával járó rohamú 

betegeknek 

 

N (%)  

aurával nem járó 

rohamú betegeknek 

 

Szignifikancia-

szint 

 N=130 N=11  

Férfi 32 (41) 7 (63) NS 

Bal oldali rezekció 36 (52) 8 (72) NS 

Másodlagosan generalizálódó 

tónusos-clonusos roham jelenléte 

39 (30) 5 (45) NS 

Izolált aura jelenléte 81 (62) 0 (0) p<001 

Lateralizált EEG-rohamminta 124 (95) 9 (81) NS 

Bilaterális independens spike-ok 42 (32%) 3 (27%) NS 

 
N (%)  

2 éves utánkövetés, 

aurával járó rohamú 

betegeknek  

 

N (%)    

2 éves utánkövetés, 

aurával nem járó 

rohamú betegeknek 

 

Szignifikancia-

szint 

 N=100 N=10  

Rohammentesség a 2 éves 

postoperatív utánkövetés során 

74 (74) 8 (80) NS 
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II. Egyoldali kézautomatizmus temporális lebeny epilepsziában 

 
Kézautomatizmus 122 (86.5%)  beteg rosszulléte során fordult elő a vizsgálatban 

résztvevő 141 beteg közül. UMA 75 (53%) betegben jelentkezett a 141 beteg közül és 128 

(41%) rohamban a vizsgált összes 310 rohamból.  Az UMA az epilepsziás fókusszal 

ipsilaterálisan mutatkozott 53 betegben (PPV=75%, p=0.001) és 94 rohamban (PPV=73%, 

p<0.001). Az UMÁ-t a kontralaterális kéz dystoniája kísérte 27 betegben (19% -a az összes 

betegnek és 36%-a az UMA tünetét mutató betegeknek) és 39 rohamban láttuk (13%-ában 

az összes rohamnak és 30%-ában az UMÁ-val együtt járó rohamoknak). A dystoniával 

kísért UMA pozitív prediktív értéke 85% volt a betegekben (PPV=85%) (p=0.001) illetve 

90% (PPV=90%) a rohamokat tekintve (p<0.001). Kísérő dystonia nélkül az UMA 48 

beteg 89 rohamában jelentkezett. A kísérő disztónia nélküli UMA pozitív prediktív értéke 

a betegekben 63% volt (p=0.11, non significant) és 66% a rohamok tekintetében (p = 

0.003). 

Összevetve az UMA lateralizációs értékét (PPV) a disztóniával és anélkül járó 

esetekben, a különbség szignifikáns volt mind a betegek (p = 0.03), mind a rohamok (p = 

0.006) tekintetében. Így, arra következtettünk, hogy a disztóniával kísért UMÁ-nak valós 

lateralizációs értéke lehet, míg a disztónia nélkül megjelenő UMA csak kisebb mértékben 

információhordozó az epilepsziás fókusz vonatkozásában. 

Munkahipotézisünknek megfelelően, ezt követően megvizsgáltuk azt a betegcsoportot, 

amelyben az UMA disztónia nélkül jelent meg, és megállapítottuk a lateralizációs értékét 

aszerint, hogy mely kézben mutatkozott, feltéve a kérdést, hogy vajon különbözik-e a bal 

kézben megmutatkozó UMA lateralizációs jelentősége a jobb kézben megjelenőtől. Jobb 

oldali UMA ellenoldali disztónia nélkül 35 betegben mutatkozott és ipsilaterális volt az 

epilepsziás fókuszhoz viszonyítva 20 betegben (PPV = 58%, p = 0.25). Így, ez nem volt 

prediktív értékű az epilepsziás fókusz oldaliságának tekintetében. A bal oldali UMA 

ellenoldali disztónia nélkül 17 betegben jelent meg és ipsilaterális volt az epilepsziás 

fókuszhoz viszonyítva 14 betegben (PPV=82%, p=0.001). Összevetve a bal oldali 

disztónia nélkül megjelenő UMA lateralizásiós értékét (PPV) a jobb oldaliéval, a 

különbség igen magas szignifikanciszintet ért el, mind a betegcsoport (p = 0.001), mind a 

rohamok tekintetében (p = 0.001).  

A disztónia nélküli UMA kétszer gyakrabban fordult elő a jobb kézben (p = 0.018). 

Megvizsgáltuk, hogy az UMA lateralizációs értékét befolyásolja-e a beteg kezessége.  
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A bal oldali UMA tüneteket mutató betegek között hat beteg nem volt jobbkezes, és 

mindannyiuk bal féltekei műtéten esett át. Jobb oldali UMA tüneteket mutató betegek 

között hét beteg nem volt jobbkezes: ötnek bal féltekei, míg kettőjöknek jobb féltekei 

műtéte történt. Az alacsony „nem jobb-kezes betegszám” miatt a felhasználható statisztikai 

eredmények nem voltak érdemben értékelhetőek, így nem tudtuk meghatározni, hogy a 

kezesség befolyásolja-e az UMA lateralizációs értékét.   

Ezt követően megismételtük a fenti teszteket, annak megállapítására, hogy az alacsony 

PPV értékű jobb oldali, disztónia nélkül megjelenő UMÁ-t befolyásolja-e a kezesség. A 

bal oldali, dystonia nélküli UMA tünetet mutató betegek közül ketten voltak balkezesek 

vagy kétkezesek, mindkettőjüknek bal féltekei epilepsziás fókuzsa volt.  

A jobb oldali, dystonia nélküli UMA tünetet mutató betegekben a balkezesség és a 

kétkezesség öt esetben fordult elő, négyüknek balféltekei, egyiküknek jobb féltekei 

epilepsziás fókuzsa volt. És ismételten az alacsony esetszám miatt nem lehetett 

statisztikailag értékelni ezen adatokat, ezáltal meghatározni a kezesség befolyását az UMA 

lateralizációs jelentőségére vonatkozóan. 
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III. Rohamszemiológia változás temporális lebeny epilepsziában – 

hosszútávú követéses videó-EEG vizsgálat 
 

A beválasztási kritériumoknak 30 beteg (19 férfi) felelt meg. Az első monitorozás 

idején 14-54 évesek voltak (átlagéletkor: 28.6±9). Rezektív epilepszia-sebészeti 

beavatkozás 24 betegnél történt a két monitorozás között, míg 6 betegnek semmilyen 

központi idegrendszert érintő beavatkozása nem volt a két monitorozás között. A két 

monitorozás között eltelt idő 5 és 14 év közötti vlt (átlag: 8.7±3).     

Az MRI vizsgálat 13 esetben mutatott ki hippocampus sclerosist, 5 esetben 

dysgenezist, további 7 esetben cavernomát, posttraumás léziót, benignus tumort detektált, 

míg a fennmaradó 5 esetben nem jelzett epileptogén leziót.    

A vizsgált klinikai jelenségek előfordulását és változását az idő múlásával a 4. 

táblázatban foglaltuk össze. A nem műtött betegek csoportjában: psyches aura gyakorisága 

csökkent az idő múlásával. Az odds hányados (OR) 0.89 (95%-os konfidencia intervalluma 

(CI): 0.86-0.89) volt, amely a psyches aura évenkénti 11%-os csökkenését jelzi. Hasonló 

módon, az orális automatizmus egyre kevésbé gyakran fordult elő, az idő múlását is 

tekintve; az OR értéke 0.74 (CI:0.57-0.91) volt. Más szóval, a gyakorisága évenként 26%-

kal csökkent.  

A műtött betegek csoportjában, a műtét szignifikáns hatását mutattuk ki bizonyos 

tünetek esetén: a psychés aura, a féloldali végtag-klonizáció és a fej-verzió változásával. 

Azaz, a psyches aura, a műtött betegek csoportjában, a nem műtött betegek csoportjában 

történt változásához képest relative gyakoriság emelkedést mutatott. A műtét hatására 

bekövetkező változás OR értéke 1.19 (CI:1.01-1.41) volt. A műtöttek csoportjában mind a 

végtag-klonizáció, mind a fej-verzió gyakorisága relative csökkent, összevetve a nem 

műtöttek azonos tünei változásaihoz képest. A végtag-klonizáció esetén az OR 0.80 

(CI:0.64-0.99), a fej-verzió esetén az OR 0.75 (CI:0.60-0.95) volt (további adatok 

részletezve az 1. táblázatban).    

Nem észleltünk változást sem az idő múltával, sem rezektív epilepszia-sebészeti műtét 

hatásaként a következő tünetekben: izolált aura jelenléte, auratípusok száma adott 

betegben, gasztrikus aura jelenléte, manuális automatizmus, végtag-disztónia, vokalizáció, 

postiktális orrtörlés megjelenése, másodlagos generalizáció megjelenése, illetve a rohamok 

időtartamában sem mutatkozott szignifikáns eltérés (lsd. a 4. táblázatban).      
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4. táblázat. A vizsgált változók (tünetek, rohamjellemzők) előfordulási gyakorisága, 
valamint időbeli és műtét utáni megváltozása  

*A psychés aura gyakoribbá vált az idő múlásával. Az odds ratio (OR) 0.89 volt, a konfidencia 
intervallum (CI) 0.86-0.91 volt.  

** OR=0.74 (CI:0.57-0.91) az orális automatizmusra vonatkozó  
*** OR=0.80 (CI:0.64-0.99) a klónusra vonatkozó (a műtött betegcsoportban) 
**** OR=0.75 (CI:0.60-0.95) a fejverzióra vonatkozó (a műtött betegcsoportban) 

 
 

 

 

 

 

 

 
Az időbeli változás 
szignifikancia szintje a nem 
műtött csoportban (p) 

 
A műtét utáni változás 
szignifikancia szintje  
(p) 

  
Megjelenés 
gyakorisága 
az első 
monitorozás 
során  

Univariate 

model 

Multivariate 

model 

Univariate 

model 

Multivariate 

model 

Aura jelenléte 87% 0.22 0.09 0.91 0.90 

Izolált aura jelenléte 73% 0.65 0.64 0.28 0.27 

Abdominalis aura 57% 0.22 0.35 0.63 0.85 

Psychés aura 13% <.0001 <.0001* 0.03 0.04* 

Aura típusok száma Median: 1 
Range: 0-4 

0.71 0.57 0.58 0.49 

Orális automatizmus 53% 0.03 0.02** 0.10 0.07 

Manuális automatizmus 37% 0.83 0.85 0.48 0.45 

Szekunder generalizált 

tónusos-klónusos roham 

20% 0.19 0.18 0.40 0.38 

Iktális disztónia 20% 0.75 0.94 0.69 0.86 

Klónus 36% 0.12 0.13 0.03 0.046*** 

Iktális verzió 30% 0.12 0.14 0.009 0.02**** 

Iktális vokalizáció 17% 0.25 0.14 0.88 0.90 

A roham időtartama 78±77 sec 0.20 0.16 0.66 0.52 

Postiktális orrtörlés 33% 0.85 0.53 0.50 0.53 

Rohamszám (havonkénti) Median: 9 
Range: 2-270 

0.53 0.30 0.21 0.10 
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MEGBESZÉLÉS 
 

I. Reaktivitási képesség komplex parciális roham előtt 
 

Ismeretünk szerint elsőként vizsgáltuk szisztematikusan a RERK jellemzőit. Noha, 

csak azokat a medialis temporális lebeny epilepsziás betegeket választottuk ki 

vizsgálatunkhoz, akiknek aurájuk volt a rosszullétük előtt, mégis a betegeknek csak 60%-a 

tudta megnyomni a roham-jelző gombot, ezáltal jelezve RERK-et. A vizsgálat során azt  

találtuk, hogy a RERK-es betegek fiatalabbak voltak, gyakrabban volt lateralizált EEG-

rohammintájuk, gyakrabban volt jellemző rájuk az izolált aura, és jobb volt a műtéti 

eredményük, mint azoknak, akiknek nem volt RERK-e. A másodlagosan generalizálódó 

rohamok jelenléte a RERK hiányával állt összefüggésben. A multivariancia analysis azt 

támasztotta alá, hogy a RERK független változóként függ össze a complex parciális 

rohammal bevezetett másodlagosan generalizálódó roham hiányával, a rohammentes 

postoperatív kimenetellel, míg a többi változóról bebizonyosodott, hogy nem független 

változók. A RERK és a jó műtéti kimeneteli eredmény összefüggése független volt a többi 

változótól, melyek elvileg szintén befolyásolhatják a műtéti eredményeket.          

Az aurára vonatkozó emlékezetkiesés mindkét oldali temporális lebeny epilepsziás 

aktivitása esetén jellemző. Az aura tudatosulása hiányának oka lehet a postiktális amnézia, 

mely az átmeneti, kétoldali mesiotemporális működészavar következménye (Schulz R és 

mts., 1995). A RERK jelensége nyilvánvalóan különbözik a postiktális amnéziáétól; 

mindemellett vizsgálatainkban mi úgy találtuk, hogy a RERK az egyoldali EEG-

rohammintával asszociálódik, de a kétoldali interiktális aktivitással nem.       

Noha a temporális lebeny eredetű rohamok során észlelhető megtartott tudat melletti 

automatizmus jelensége, csakúgy, mint az izolált aura előfordulása, inkább jobb oldali 

rohmaktivitással asszociálódik (Ebner és mts., 1995; Janszky és mts., 2004), a RERK nem 

függ össze az epilepsziás fókusz oldaliságával, mely azt sugallja, hogy a RERK alapvető 

mechanizmusa független ettől a jelenségtől.        

Eredményeink arra mutatnak rá, hogy a RERK inkább avval a körülírt regióval állhat 

összefüggésben, mely involválja a roham-kiindulási zónát, hiszen úgy találtuk, hogy a 

RERK összefügg a lateralizált rohamkezdettel. Ezenfelül, a RERK valószínűleg 

összefüggésben van a rohamterjedéssel is, hiszen azoknak a betegeknek, akik képesek 

voltak reagálni a roham elején, kevesebb szekunder generalizált rohamuk volt. Jelen 
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tanulmány eredményei összhangban vannak azokkal a legutóbbi tanulmányokkal, 

amelyekben azt találták, hogy a roham alatti tudatzavar a kétoldali és bal temporális lebeny 

eredetű rohamok esetén gyakoribbak (Lux és mts., 2002).  

Érdekes módon, úgy találtuk, hogy a RERK összefügg a rohammentes postoperatív 

állapottal: a műtét után, a RERK-kel bíró betegek 83%-a lett rohammentes, ugyanakkor a 

RERK nélküli betegeknek csak 59%-a vált teljesen rohammentessé. Bár, ez az eredmény 

nem is olyan meglepő, hiszen az egyoldali vagy körülírt rohamaktivitásról már ismert, 

hogy egy lehetséges, jó prognosztikai faktor a temporális lebeny epilepszia sebészetében 

(Lee és mts., 2000; Boesebeck és mts., 2002).    

Ez a tényező nagy segítséget adhat a betegek műtéti kiválasztásához, mivel a RERK 

jelenléte elég jól kiszűrhető a betegségtörténetből/anamnesisből, még a preoperative 

kivizsgálást megelőzően. Korábbi vizsgálatok szintén azt demonstrálták, hogy a roham-

szemiológiának prognosztikai értéke van a postoperatív rohamkimenetel előrevetítésében 

(Boesebeck  és mts., 2002). 
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II. Egyoldali kézautomatizmus temporális lebeny epilepsziában 

 

Az iktális kézautomatizmus eredete kérdéses. A gyrus cinguli anterior és a 

mesiotemporális struktúrák ingerlésével orális és manuális automatimusok válthatóak ki 

(Jasper 1964; Talairach és mts., 1973), jelezve, hogy az automatizmusokat az iktális 

aktivitás terjedése idézi elő. Más tanulmányok viszont arra utalnak, hogy a részleges 

tudatzavar időszakában észlelhető automatizmusok, inkább a fiziológiás gátló 

mechanizmusok alóli felszabadulás következtében jönnek létre (Loddenkemper és Kotagal, 

2005;  Ebner és mts., 1995). Csak spekulálhatunk arról, hogy a bal illetve jobb oldali UMA 

eltérő lateralizációs értékét a kezesség okozza-e, összefüggésben azzal, hogy a jobbkezes 

betegek, függetlenül az epilepsziás fókusz oldaliságától, hajlamosak a jobb kezüket 

használni félig tudatosan vagy céltalanul, mely ily módon, a megváltozott tudatállapot 

során, automatizmusnak tűnhet. Ezen megfontolás alapján az UMA nem alkalmazható 

lateralizációs jelként, hiszen nem az epilepsziás fókusz oldaliságától, hanem a kezességtől 

függ. 

 

Hypotesisünk szerint, a bal kezet érintő UMA valószínűleg független a kezességtől és 

lateralizációs jelként a bal féltekére „mutat”; a jelenség valójában egy bilateralis 

automatizmus, de az epilepsziás fókusszal ellenoldali automatizmust a kontralaterális 

iktális parézis elfedi, ahogy azt Kotagal és munkatársai is észlelték. Ekképpen, az UMÁ-

nak két mechanizmusa lehet: az egyik esetben egyszerűen a kezesség (általában 

jobbkezesség) jelensége határozza meg, a másik esetben pedig a kontralaterális disztónia 

vagy parézis (Kotagal és mts., 1989). A jobb oldali UMA nem-lateralizáló jellege azt a 

feltételezést támasztja alá, miszerint az iktális automatizmus inkább egy gátlás alóli 

felszabadulás következménye, mintsem az iktális epilepsziás mechanizmus direkt 

(blokkoló) hatása okozná.     

Tanulmányunk egyik limitáló tényezője, hogy retropsektív. Továbbá, hogy egy igen 

szelektált betegcsoportot vizsgáltunk, hiszen csak azok a betegek vehettek részt a 

vizsgálatban, akiknek medialis temporalis lebeny léziójuk volt, amely miatt epilepszia 

sebészeti beavatkozáson estek át. Ezek a befolyásoló faktorok kiküszöbölhetőek lennének 

egy olyan prospektív, az UMA lateralizációs értékét vizsgáló tanulmány során, melyben a 

betegek a műtéti kiválasztás korai vizsgálati fázisából választhatók be, vagy több 

lépcsőben történne a preoperatív kivizsgálás, melynek során az epileptogén regió 

lokalizációja ismeretlen még a rohamok videórögzítésének fázisában.    
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III. Rohamszemiológia változás temporális lebeny epilepsziában – 

hosszútávú követéses videó-EEG vizsgálat 
 

A mindennapi klinikai gyakorlatban a rohamszemiológia kritikus szerepet játszik a 

diagnózisban, a differenciáldiagnózisban, ezáltal a terápiás megfontolásban. A beteg 

korábbi és jelenlegi rohamáról (rohamairól) alkotott véleményünket gyakran a beteg vagy 

hozzátartozói észlelésére és beszámolójára kell alapoznunk. Ezért - bár a 

rohamszemiológiának kulcszerepe van mind a diagnózisban, mind a terápiában-, videó-

felvételek, főként több év távlatában egy adott betegről készült ismételt videó-anyag, csak 

igen ritkán áll rendelkezésre. Ezért lehetséges, hogy az epilepszia klinikai képének 

hosszútávú alakulásáról kialakult vélemények mind a klinikai gyakorlatban, mind a 

tudományos irodalomban is vitatottak.  

Vizsgáltunkban elsőként tanulmányoztuk szisztematikusan egy hosszútávú követéses 

vizsgálat során az epilepsziás rohamok szemiológiai változásait. Olyan TLE-s betegeket 

vizsgáltunk át, akiknek több mint 5 év különbséggel, legalább két videó-EEG 

monitorozásuk (iktális rohamfelvétel) történt. Vizsgálatunk végeredménye, hogy a 

rohamszemiológia bizonyos változásokat mutathat az idő múlásával egy adott betegben, 

különösen, ha epilepszia-műtéten esett át. Úgy találtuk, hogy (1) az idő múlásával a 

rohamok során csökken a psyches aura gyakorisága és az orális automatizmusok 

megjelenése, továbbá (2) a műtött betegben csökken a gyakorisága az iktális verziónak és 

az unilaterális klonizációnak, míg a psyches aura gyakorisága megnő.       

Gyermekekben már jól ismert a szemiológia megváltozása, a gyermekek 

növekedésével párhuzamosan. Például Ohtahara szindrómából kifejlődhet West  

szindróma, míg West szindrómából Lennox-Gastaut szindróma alakulhat ki a betegek 

felében (Seino, 1994). Ismert néhány olyan egyedi eset is, melyek során felnőttkori fokális 

epilepszia Lennox-Gastaut szindrómává alakul, produkálva utóbbi jellegzetes tünettanát: 

az axiális tónusos rohamokat, az értelmi képesség csökkenését, illetve a politop spike-ok 

(“generalizált repetitív gyors kisülés”) sokaságát mutató jellegzetes EEG-képet (Halasz et 

al., 1995). Az idiopátiás generalizált epileszia különféle formái átalakulhatnak más 

formákká. Például egy absence epilepsziás beteg epilepsziája évek múltával juvenilis 

myoclónusos epilepsziába mehet át (Janz, 1997).  TLE vonatkozásában Fogarasi és 

munkatársai két keresztmetszi tanulmányban vizsgálták a rohamtünetek életkor-függését, 

összehasonlítva a videó vizsgálatok újraelemzése során talált adatokat négy különböző 

életkor-csoportban: az iskoláskor előtt, iskolásban, serdülőkorban és felnőttkorban 
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(Fogarasi és mts., Fogarasi és mts., 2002).  3,5 évnél fiatalabb TLE gyermekek rohamaiban 

jellegzetesen korai motoros jelenségek, mint pl. mioklónus, klónusos és tónusos testtartás, 

illetve epilepsziás spazmus fordul elő gyakran. Az életkor előrehaladtával a motoros 

roham-komponensek aránya csökken, és végül el is tűnhet (Fogarasi és mts., 2002). Úgy 

tűnik, hogy a motoros roham-jelenségek életkorfüggőek. Ezzel ellentétesen, bizonyos 

jelenségek, mint az aura, az emócionális és vegetative tünetek, függetlenek az érési 

folyamattól (Fogarasi és mts., 2007). A nagyobb gyermekek pedig már a felnőttekéhez 

hasonló rohamtüneteket mutatnak, például a tudati alteráció, vagy az orális és manuális 

automatizmusok tekintetében is.    

Az általunk észleltek figyelembe vételével, úgy tűnik, hogy a TLE nem egy statikus 

klinikai állapot. A TLE több szempontból is egy progresszív betegségnek tűnik. A kora 

gyermekkori kezdeti idegrendszeri “bántalom” (pl. a lázas görcsroham) után az első nem-

provokált roham csak egy lappangó periódus után fordul elő, jónéhány év múlva (French 

és mts., 1993; Wieser és ILAE, 2004). Ezt követően szintén eltelik néhány év, amíg a 

rohamok farmakorezisztensek lesznek (French és mts., 1993; Berg és mts., 2003). A 

hosszan fennálló gyógyszerrezisztens epilepszia gyakran már műtéttel sem kezelhető 

(Janszky et al., 2005). A krónikussá váló epilepszia műtéti rezisztenciája mechanizmusát 

még nem ismerjük biztosan, de feltételezhető, hogy oka az elsődleges fókusztól távol eső 

területek  epileptogénné válása (másodlagos, esetleg “tükör” fókuszok kialaukulása), a 

tartósan fennálló kontrollálatlan rohamok okozta másodlagos epileptogenezis 

következményeként. Feltételezhető, hogy egy korai kiváltó “sérülés” (pl. lázgörcs) 

hippocampus károsodást okoz. A korai precipitáló károsodás után a hippocampusban 

progresszív szinaptikus reorganizáció zajlik, mely a hippocampalis sclerosisba ill. a TLE-

be torkollik. Ugyanakkor a jelenség nem áll meg a klinikai kép kifejlődésével, melyet azok 

a szisztematikus követéses vizsgálatok is igazolnak, melyek a már visszatérő afebrilis 

rohamok során kialakuló hippocampus károsodást is kimutatták (Fuerst és mts., 2003; 

Briellmann és mts., 2002).  

    Másrészt, a mi adataink nem mutatják a klinikai kép egyértelmű progresszióját, hiszen 

sem a roham-frekvencia, sem a rohamok időtartama nem növekedett. Sőt, a psychés aura 

és az orális automatizmusok gyakorisága mérséklődött is a betegség természetes 

lefolyásának során.  

A TLE rohamokat karakterisztikus aurák (leggyakrabban gasztrikus és psychés), orális 

és manuális automatizmusok, valamint tudati alteráció jellemzik, melyek a temporo-

limbikus struktúrák aktivációjára utalnak (French és mts., 1993). Azonban számos 
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extratemporális struktúra működéséhez köthető tünet is előfordul: pl. a disztónia, mely a 

basalis ganglionok (Kotagal és mts., 1989; Newton és mts., 1992), a fej-verzió, amely a 

premotoros verzív áreák (Wyllie és mts., 1986), illetve a féloldali végtag-klonizáció, mely 

a premotoros cortex (Janszky és mts., 2001) és a postiktális orrtörlés, mely a rhinális cortex 

(Leutmezer és mts., 1998) aktivációjára utal.  

A fej-verzió és végtag-klonizáció jelenségei kevésbé gyakrabban jelentkeztek 

temporális lebeny rezekciót követően, amely arra utalhat, hogy a sikertelen temporális 

lobektómia is meggátolta az extratemporális (vélhetően fronto-laterális) roham-terjedést. 

Ezzel ellentétben, a sikertelen műtétnek valószínűleg hatása van a mesiotemporális roham-

aktivitásra, mely abból is látszott, hogy, az ehhez a régióhoz köthető tünetekben nem 

észleltünk érdemi változást. Sőt, a psychés aura gyakoribbá is vált a temporális rezekción 

átesett betegek csoportjában, összevetve a nem műtött betegek hosszútávú hasonló 

eredményeivel.     

Tanulmányunk egyik metodikai problémája, hogy egy nagyon szelektált betegcsoportot 

vizsgáltunk. Hiszen a beválasztási kritériumoknak a legnehezebben diagnosztizálható, 

kezelhető betegek feleltek meg. Egyrészt, akiknek az első monitorozását követően nem 

történt műtéte (nem lehetett semmilyen vizsgálattal diagnosztizálni az epileptogén áreát, 

ezáltal megalapozni az elvárható jó műtéti prognózist, ill. csekély számban elállt a műtéti 

szándékától a páciens). Másrészt, a műtött betegek csoportjában sikertelen volt az első 

monitorozás utáni műtét: a szigorú preoperative kritériumok ellenére, rejtve maradt egy 

kritikus adat az epileptogén zóna meghatározásához. (Azaz mindkét csoportban a 

legnehezebben kategorizálható betegek szerepeltek.). Továbbá valamennyi beteg  

terápiarezisztens volt, akiknek a betegséglefolyása valószínűleg progresszívebb, mint 

azoké, akiknek az antiepileptikus kezelésre reagálnak, és a preoperative monitorozásig el 

sem jutnak. Ezen felül, természetesen azon műtéten átesett betegek jelentős aránya sem 

felelhetett meg a beválasztási kritériumoknak, akik a műtét után rohammentessé váltak. Az 

is kérdéses továbbá, hogy adatainkat általánosíthatjuk-e minden TLE illetve minden 

epilepsziás betegre.  

A vizsgálat másik limitáló tényezője pedig az alacsony esetszám. Nem észleltünk 

változást sem az idő múltával, sem rezektív epilepszia-sebészeti műtét hatásaként a 

következő változókban: bármilyen aura jelenléte, izolált aura jelenléte, auratípusok száma 

adott betegben, gasztrikus aura jelenléte, manuális automatizmus, végtag-disztónia, 

vokalizáció, postiktális orrtörlés megjelenése, másodlagos generalizáció megjelenése, 

illetve a rohamok időtartamában sem mutatkozott szignifikáns eltérés. Elképzelhető, hogy 
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az alacsony minta-szám II. típusú mérési hibához vezet, és emiatt nem mutatkozik meg 

bizonyos esetekben a statisztikailag is igazolható sziginifikáns összefüggés. A psyches 

aura, az orális automatizmus, a féloldali végtag-klonizáció és a fej-verzió esetében 

azonban, az idő múlásának és a műtétnek olyan jelentős hatása volt, amely mindenképpen 

szignifikáns különbségképp mutatkozott meg a statisztikában is.       
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ÚJ EREDMÉNYEK ÖSSZEFOGLALÁSA 
 

 I. Elsőként vizsgáltuk szisztematikusan a betegek reaktivitási képességének  jellemzőit 

a komplex parciális rohamokat közvetlenül megelőző időszakban.  

Kimutattuk, hogy azok a betegek, akik roham előtt reagálni tudnak, szignifikánsan 

fiatalabbak, gyakrabban fordul elő lateralizált rohammintájuk és sikeresebb a műtéti 

kimeneteli eredményük. Azok a betegek, akik nem tudják megnyomni a rohamjelző 

gombot, gyakrabban fordul elő szekunder generalizált rohamuk.  

Eredményeink alapján feltételezzük, hogy a KPR előtti reaktivitási képesség összefügg 

a rohamkezdetet és terjedést magába foglaló körülírt régióval és a postoperatív 

rohammentességgel.  

  

II. Elsőként demonstráltuk, hogy az unilaterális manuális automatizmus (UMA) csak 

akkor lateralizációs jel temporális lebeny epilepsziában, ha ellenoldali disztóniával társul 

vagy ha enülkül jár, akkor a bal kézben mutatkozik.  

A bal oldali UMA kontralaterális disztónia nélkül lateralizációs értékű és az epilepsziás 

fókusz bal féltekei jelenlétét mutatja, ugyankkor a jobb oldali UMA kontralaterális 

disztónia nélkül nem hordoz magában lateralizációs információt.      

 

 III. Elsőként tanulmányoztuk szisztematikusan egy hosszútávú követéses vizsgálat 

során az epilepsziás rohamok szemiológiai változásait. Olyan TLE betegeket vizsgáltunk, 

akiknek legalább 5 év különséggel, legalább két videó-EEG monitorozásuk 

(rohamrögzítésük) történt. Vizsgálatunk végeredménye, hogy a rohamszemiológia 

bizonyos változásokat mutathat egy adott betegben az idő múlásával, különösen, ha 

epilepszia-műtét történt. Úgy találtuk, hogy az idő múlásával a rohamok során csökken a 

psyches aura gyakorisága és az orális automatizmusok megjelenése, továbbá a műtött 

betegekben csökken a gyakorisága az iktális verziónak és az unilaterális klonizációnak, 

míg a psychés aura gyakorisága nő.       

Az eredményekből arra következtetünk, hogy az epilepszia klinikai képe és az 

epilepsziás rohamok felnőtt epilepsziás betegekben sem változatlanok hosszútávon, főként 

rezektív epilepszia sebészeti műtéten átesetteknél. Utóbbi esetben, a rohamok 

szemiológiájának megváltozása öszefügghet avval, hogy az epilepsziás aktivitás 

terjedésének útját a műtéti terület elvágja.  
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