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RÖVIDÍTÉSEK JEGYZÉKE 

 

AI: aszimmetria index 

ABS: abszolút érték 

APR:automatisms with preserved consciousness: automatizmus megtartott tudat (ill. 

reakciókészség) mellett. 

ARBS: ability to react before seizures (roham előtti/preiktális reakciókészség) 

HS: hippocampalis sclerosis 

TLE: temporális lebeny epilepszia 

MTLE: mesiális temporális lebeny epilepszia 

NAA/Cr: N-acetyl-aspartát/kreatinin hányados (MR spektroszkópiás méréseknél) 

GTKR: generalizált tónusos-klónusos (grand mal) roham 

GEFS+: lázgörccsel járó genetikai epilepszia (genetic epilepsy with febrile seizure plus) 

KPR: komplex parciális roham 

LG: lázgörcs 

SGTKR: szekunder generalizált tónusos-klónusos roham 

SPECT: single photon emission tomography 

SUDEP: sudden unexpected death in epilepsy (hirtelen epilepsziás halál) 

MTLE-HS: mesiális temporális epilepszia hippocampalis sclerosissal 

VNS: vagus ideg stimuláció 
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BEVEZETÉS 

Temporális lebeny epilepszia 

 

Az epilepszia prevalenciája a teljes népességben 0,5- 1%. A felnőttkori 

gyógyszer-rezisztens epilepsziák 60-70%-a temporális lebeny epilepszia (Halász, 1997; 

Janszky és mtsai, 2001). A temporális lebeny epilepszia (TLE) gyermekkorban vagy 

kamaszkorban kezdődik (Janszky és mtsai, 2004a). Az epileptogén régió elhelyezkedése 

alapján a klinikai gyakorlatban mesialis és neocorticalis/laterális formára osztjuk fel 

(French és mtsai, 1993; Ebner, 1994). A Nemzetközi Epilepsziaellenes Liga (ILAE) 

legutóbbi epilepszia klasszifikációja azonban nem tesz ilyen különbséget és kizárólag a 

„mesiális temporális lebeny epilepszia hippocampalis sclerosissal” (MTLE-HS) jelöli 

meg, mint önálló epilepszia szindrómát (Berg és mtsai, 2010). Ezen dolgozatban 

továbbra is használjuk a „neokortikális/laterális TLE” ill. „mesiális TLE” szindrómák 

fogalmát és az MTLE-HS-t a mesiális TLE egyik alcsoportjaként tárgyaljuk. Mindezt 

azért, mert véleményünk szerint ezen felosztásnak továbbra is van klinikai 

létjogosultsága, másrészt a dolgozat alapjául szolgáló közleményekben is használtuk e 

fogalmakat. 

A TLE jellegzetes rohamformája a komplex parciális roham (KPR). Ezt 

legtöbbször gasztrikus aura előzi meg. Máskor szaglási, dysmnestikus (például deja vu, 

jamais vu vagy flashback), vagy affektív aura (félelem, szorongás, ritkán 

boldogságérzet) jelentkezik (French és mtsai, 1993; Janszky és mtsai, 2004b). Az aurák 

előfordulhatnak önmagukban is, de követheti őket KPR, melyet tudatzavar, manuális és 

orális automatizmus jellemez. Fontos leszögezni, hogy sem a tudatzavar sem az 

automatizmus nem kötelező eleme a KPR-nek. Az automatizmusok rendkívül 

változatosak lehetnek: nyeldeklés, nyelvöltögetés, cuppogás, rágás, exploráló 

mozgások, úgymint ritmusos kopogás, ujjakkal való játszadozás, pedálozó, ambulatoros 

vagy verbális automatizmusok (Willamson és mtsai, 1993; Wieser és mtsai, 2004). 

Másodlagosan generalizált (azaz fokálisan induló) tónusos-klónusos roham viszonylag 

ritkán fordul elő. Az interiktális EEG-n gyakran egy- vagy kétoldali elülső temporális 

tüskefókusz mutatkozik (Willamson és mtsai, 1993). 

Mesiális TLE-ben a leggyakoribb patológiai eltérés a hippocampalis sclerosis 

(HS, Babb és Brown, 1987), melyhez a mesiotemporalis struktúrák érintettsége miatt 
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sokszor memóriazavar is társul. Ezen elváltozás MRI vizsgálattal kimutatható: a 

hippocampust méretcsökkenés, valamint magas T2 és FLAIR jelintenzitás jellemzi 

(Wieser és mtsai, 2004).  

A mesialis TLE betegek több mint 50%-ában lázgörcs szerepel az anamnézisben. 

Nem teljesen tisztázott még a pontos összefüggés lázgörcs, hippocampalis sclerosis és a 

TLE között (French és mtsai, 1993; Wieser és mtsai, 2004).  

A mesiális TLE-nek létezik egy ritka monogénes, többnyire inkomplett 

penetranciájú autoszomális domináns öröklődést mutató formája, a familiáris mesiális 

temporális lebeny epilepszia, mely NEM jár együtt sem hippocampalis sclerosissal, sem 

lázgörccsel (Crompton és mtsai, 2010). Ezzel szemben a lázgörccsel járó genetikai 

epilepszia (genetic epilepsy with febrile seizure plus GEFS+) gyakran TLE formájában 

jelentkezik, ahol nem ritka a hippocampalis sclerosis (Salzmann és Malaffose, 2012). 

A TLE betegek egy része antiepileptikus kezelés mellett rohammentes lesz 

(Gyimesi és mtsai, 2013a). Gyógyszer-rezisztens TLE-ben sokszor a rezektív műtéti 

eljárás vezethet gyógyuláshoz (Bóné és mtsai, 2006). Mesiális TLE-ben a leggyakoribb 

műtéti eljárás a részleges elülső temporális lobectomia (Janszky és mtsai, 2001). Helyes 

műtéti indikáció esetén a műtött betegek 60-90%-a rohammentes lesz. A műtét előtti 

kivizsgálás két fontos eleme az epilepszia specifikus protokollal készített MRI vizsgálat 

és a többnapos videó-EEG monitorozás. 

A neocorticalis TLE-t –szemben a mesiális formával - leggyakrabban agyi 

hemangioma cavernosum (cavernoma), arteriovenosus malformáció, corticalis 

dysplasia, trauma, stroke, encephalitis vagy tumor okozza (Barsi és mtsai, 1995; 

Janszky és mtsai, 2001; Janszky és mtsai, 2006; Bóné és mtsai, 2006). A 

neocorticalis/laterális TLE-ben sokszor azonban nem tudunk epileptogén léziót 

kimutatni. Létezik monogénes öröklődésű formája is, az autoszomális domináns 

neocorticalis temporális lebeny epilepszia, melyet leggyakrabban az LGI1 gén 

mutációja okoz (Kalachikov és mtsai, 2002). Neocorticalis TLE-ben gyógyszer-

rezisztencia esetén is szóba jön a műtéti megoldás. Sokszor nincs szükség részleges 

temporális lobektómiára, hanem elég a lézió (ún. lezionektómia) vagy a lézió és azt 

övező epileptogén agyszövet eltávolítása (ún. kiterjedt lezionektómia).  

Amikor a gyógyszer-rezisztens TLE betegnél nem jön szóba a rezektív műtét – 

illetve az sikertelen volt -, akkor további kezelési lehetőség a krónikus vagus ideg 

stimuláció. (Müller és mtsai, 2010). Újabb alternatíva a mélyagyi stimuláció (Fischer és 
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mtsai, 2010), mely Közép-Európában először centrumunkban, a Pécsi 

Tudományegyetemen (PTE) alkalmaztak (Bóné és mtsai, 2012; Bóné 2013; Bóné és 

mtsai 2014). Ilyenkor a terápiarezisztens fokális epilepsziás betegeknél mélyagyi 

stimuláció a thalamus elülső magjában történik. A mélyagyi stimulátor feltehetőleg a 

limbikus rendszer neuromodulációjával, a Papez körön keresztül fejti ki rohamgátló 

hatását, ezért felmerül, hogy hatékonyabb lehet TLE-ben, mint más epilepsziákban 

(Janszky és mtsai, 2011; Bóné, 2013). 

 

Generalizált tónusos-klónusos rohamok 

 

A generalizált tónusos-klónusos roham (GTKR) szakirodalmát áttekintve, 

tudományos szintű igényességgel viszonylag kevés tanulmány foglalkozik. Kiemelendő 

Theodore és munkatársainak (1994) átfogó tanulmánya, mely 47 beteg videó felvételét 

elemezte, és 120 GTKR-t vizsgált. A szerzők elsősorban a roham hosszára és klinikai 

lefolyására fókuszáltak.  

A GTKR rohamokat hét fázisra osztották fel: Az 1. fázis: szimplex parciális 

roham. A 2. fázis: KPR vagy egyéb fokális, esetleg absence roham.  A 3. fázis a 

generalizáció kezdeti szakasza, mely egy rövid bevezető periódus a megelőző szakaszok 

és a kifejlett grand mal roham között. Ebben a szakaszban jelenik meg a „négyes jel”, 

fej verzió, törzs elfordulás és a vokalizáció. A 4. fázis a pretonusos-clonusos szakasz, 

melyet irreguláris és aszimmetriás clonusok jellemeznek, és melyeket Gastaut és 

Broughton korábban preictalis myoclonusoknak írt le. Az 5. fázis a tónusos szakasz. Ez 

a test összes izmának tartós kontrakcióját jelenti. Néhány klónusos rángás is kísérheti a 

tónusos összehúzódás kezdetét. A 6. fázis a remegéses szakasz. A tónusos izom 

kontrakció ekkor már kezd oldódni, magas frekvenciájú, kis amplitúdójú clonusok 

észlelhetők. Gastaut és Broughton mindezt „vibrációs szakasznak” nevezte. A tónusos 

szak, a „remegés” és a clonusos szakasz folyamatában követik egymást, így 

elkülönítésük nehéz lehet. A 7. fázis a klónusos szak. Ekkor szabályos, ritmusos 

klónusok kezdődnek, frekvenciájuk stabilan számolható, a tónusfokozódás teljes 

mértékben eltűnik, sőt fokozott mértékű izomtónus csökkenés észlelhető. 

Theodore és munkatársai (1994) tanulmányában a tényleges (szűkebben 

értelmezett) GTKR hossza (azaz 3-7. fázis) átlagosan 62 másodperc volt. A felsorolt 
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fázisok azonban jelentős heterogenitást mutatnak a rohamok során. Csak 48%-ban volt 

például megfigyelhető a generalizáció kezdeti szakasza és a 4. fázis, míg a tónusos és 

klónusos szak 95% ill. 98%-ban jelentkezett. Összességében a rohamok 27%-nál 

jelentkezett mind az öt (3-7.) fázis. Ez a klinikai inhomogenitás a rohamterjedés 

többféle corticalis és subcorticalis útját feltételezi.  

Schindler és munkatársai (2007) az intrakraniális EEG –t elemezték GTKR-ben. 

A 93 vizsgált rohamból 26%-ban nem tudtak intrakraniális EEG regisztrátum során 

rohammintát elvezetni, melyből arra következtettek, hogy a „klinikailag” generalizált 

tónusos-klónusos roham neurofiziológiai szempontból nem feltétlen generalizált. 

Blumenfeld és munkatársai (2009) fokálisan induló (másodlagosan 

generalizálódó) GTKR rohamokat elemeztek SPECT vizsgálattal. A generalizációt 

megelőzően először a temporális cortexben észleltek emelkedett véráramlást 

(feltehetőleg azért itt, mivel a legtöbb betegük TLE-ben szenvedett). A generalizáció 

szakaszában azonban már individuálisabb volt a SPECT mintázat: emelkedett 

véráramlás volt észlelhető a cerebellum, a thalamus és a basalis ganglionok területén. 

Eredményeik arra utaltak, hogy egy többrétegű subcorticalis-corticalis hálózat játszik 

szerepet a fokális rohamok generalizálódásában. 

 

Generalizált tónusos-klónusos rohamok és a temporális lebeny 

epilepszia 

 

Mint említettük, TLE-ben a szindrómára jellemző KPR másodlagosan 

generalizálódhat, azaz a GTKR-ba mehetnek át: ez a szekunder generalizált tónusos-

klónusos roham (SGTKR). Ugyanakkor – elméletben - a mesiális TLE egyik lehetséges 

oka az elhúzódó GTKR, különösen a lázgörcs. Tehát a GTKR mint rohamfajta és a TLE 

mint epilepszia-szindróma közötti kapcsolat sokrétű. 

Említettük azt is, hogy a TLE a leggyakrabban előforduló gyógyszer-rezisztens 

epilepszia. A gyógyszer rezisztencia egyik fő rizikófaktora a hirtelen epilepsziás 

halálnak, a SUDEP-nek, mely a fiatal felnőtt epilepsziás betegek elsőszámú haláloka 

(Szűcs és mtsai, 2006). A SUDEP másik fő rizikófaktora a GTKR. (Tennis és mtsai, 

1995; Walczak és mtsai; 2001; Langan és mtsai, 2005) 
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Egy korábbi vizsgálatunkban azt találtuk, hogy a GKTR-nek nagyobb hatása a 

postictalis szívfrekvencia variabilitás csökkenésre (mely potenciális rizikófaktora a 

hirtelen szívhalálnak), mint a nem-generalizálódó KPR-nek. Részben ez magyarázhatja, 

miért fordul elő SUDEP gyakrabban SGTKR, mint KPR rohamot követően (Tóth és 

mtsai, 2010). 

Súlyos sérülés - mely akár halálhoz is vezethet -, hétszer gyakrabban fordul elő 

epilepsziában, mint a normál populációban. Ez az arány gyógyszer-rezisztens TLE-ben 

még nagyobb, a betegek 57%-ában fordul elő súlyos sérülés (Lings, 2010; Tomson és 

mtsai, 2004). TLE-ben háromszor nagyobb a rizikó a súlyos koponyasérülésnek, mint az 

extratemporalis epilepsziában (Friedman és Gilliam, 2010). A legsúlyosabb sérülések 

GTKR alatt fordulnak elő, és a GTKR a legjelentősebb rizikófaktora az epilepsziás 

betegek súlyos koponyasérülésének (Lawn és mtsai, 2004; Tiamkao and Shorvon 2006). 

Összefoglalva, GTKR és a másodlagos generalizáció jelenségének kutatása 

TLE-ben nemcsak elméleti, hanem klinikai szempontból is igen fontos kérdésnek tűnik. 

Fontos, hogy kiszűrjük azon TLE betegeket, akik hajlamosak SGTKR rohamokra, 

hiszen ők – még az epilepszián belül is - egy fokozottan veszélyeztetett betegcsoport. 

Kérdés, hogy mi a magyarázata annak, hogy egyes TLE betegeknél megjelennek az 

életet veszélyeztető SGTKR rohamok, míg másoknál nem. 

Tudomásunk szerint ez idáig csak Rektor és munkatársai (2009) vizsgálták a 

fokális rohamok másodlagos generalizációjának, azaz GTKR-be történő átmenetének 

lehetséges patofiziológiáját, azonban ők kizárólag elektrofiziológiai vizsgálatokra 

szorítkoztak. Megválaszolatlan kérdés, hogy a fokális rohamok klinikuma 

magyarázattal szolgáltathat-e arra, hogy egyes fokális rohamok miért mutatnak 

másodlagos generalizációt, míg mások nem. 

 

A hippocampus és annak károsodása 

 

A hippocampus a limbikus rendszer ősi paleocorticalis összetevője, 

tempomedialisan helyezkedik el. Hosszú és vékony, több görbületet mutató struktúra. A 

hippocampus részei a fej, a test és a farok. A fejhez szorosan illeszkedik egy másik, 

epileptológiai szempontból is jelentős szürkeállomány struktúra, az amygdala. A 

hippocampus két egymásba kapcsolódó C betű alakú szürkeállomány rétegből, az 
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Ammon-szarvból és a gyrus dentatusból, valamint az ezekhez kapcsolódó 

fehérállományból áll (Duvernoy, 2005). A legfőbb fehérállomány réteg a hippocampus 

felszínén elhelyezkedő alveus, amely medialisan a fimbria hippocampiban szedődik 

össze. A fimbria a farok végénél átalakul fornix-szá, amely a corpus mammillareban 

végződik, létrehozva a Papez-kört.  A hippocampusnak kiterjedtek a kapcsolatai a mély 

agyi magvakkal és a neocortex-szel. Az Ammon-szarv keresztmetszeti képen a benne 

elhelyezkedő neuronok sajátosságai alapján négy szektorra (CA1-4) tagolódik (Barsi és 

mtsai, 2000; Barsi, 2001; Duvernoy, 2005). A hippocampus és a körülette lévő 

mesiotemporális struktúrák elsődlegesen a memóriafolyamatokban játszanak fontos 

szerepet, különösen az emlékezeti konszolidációban, szerepe az emlékek tárolásában 

csak átmeneti, idővel az emléknyomok neuronális reprezentációja átszerveződik 

(Clemens, 2004).  

TLE-ben a leggyakoribb elváltozás a HS. Mesiális TLE-ben - a műtétek során 

vett mintákból - 80%-ban mutatható ki hisztológiai elváltozás a hippocampusban 

(Meencke és Veith, 1991; Babb és Brown, 1987; VanPaesschen és mtsai 1995).  

A HS hisztológiai értelemben neuron vesztést és másodlagos asztroglia 

proliferációt jelent. Makroszkóposan a hippocampus állományának zsugorodása látható. 

A sclerosis mértéke a hippocampus régióiban eltérő mértékű. A neuronok, főként a 

CA1, CA3 és CA4 szektorokban, különösen érzékenyek külső károsító hatásokkal 

szemben (Diehl és mtsai, 2000; Babb és Brown, 1987). Pusztulásuk, a következményes 

gliózis, atrófia, fornix atrófia, temporalis szarv tágulat, esetenként corpus mammillare 

atrófia a patológiai lényege a hippocampalis sclerosisnak. A kórszövettani elváltozások 

speciális MR protokollal készült koronális MR képeken jól láthatók (1. ábra). A 

megbízható jelek az atrófia, a hippocampus-fej digitációjának eltűnése, a T2-FLAIR 

jelfokozódás és T1 jelcsökkenés, a belső struktúra elmosódottsága, míg kevésbé állandó 

jelek a temporalis szarv tágulat, a fornix és corpus mammillare atrófia (Barsi és mtsai, 

2000; Barsi,2001). Az is valószínű, hogy a HS nem egységes kategória. Az endfolium 

sclerosis kizárólag a hippocampus CA4 szektorát érinti, míg a „klasszikus” HS-ben 

legérintettebb a CA1, a CA3 régió és az endfolium, míg a legellenállóbb a CA2 régió és 

a subiculum (Diehl B. és mtsai 2000; Babb és Brown, 1987). 

Nemcsak a különböző régiók érzékenysége lehet eltérő, hanem maga a 

hippocampus sérülékenysége is különböző mértékű az életkor függvényében. A 

hippocampusban a legsúlyosabb neuron vesztés a 3 évesnél fiatalabb gyermekeknél 
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jelentkezik, de HS csak a három hónapos kor után jelentkező rohamoknál alakul ki. 

Ennek hátterében azt feltételezik, hogy a korai életkorban az aszpartát és glutamát 

(kainát) receptorok még nem fejlődtek ki, emiatt az idegsejtek ellenállóak a 

neurotoxikus hatásoknak (Peterson és mtsai 1989; Sperber és mtsai 1990).  

A hippocampus leggyakoribb fejlődési rendellenessége az izolált hippocampalis 

malrotatio (HIMAL), melyet a világon elsőként Barsi Péter írt le (Barsi és mtsai, 2000). 

Bár önmagában valószínűleg nem okoz epilepsziát, mégis epileptológiai jelentősége 

lehet: jelezheti az érintett hemispherium fejlődési zavarát vagy károsodását. A normális 

hippocampus fekvő ovális alakú, az agyfélteke fejlődésével felgyűrődő temporalis 

lebeny hossztengely szerinti forgása révén relatív lateralis helyzetű, a sulcus collateralis 

közel vízszintes lefutású, a két fornix azonos vastagságú és helyzetű. Malrotatióban a 

hippocampus medialisabb helyzetű, átmetszete kerekded, a belső szerkezet eltűnik. 

Jelintenzitás eltérés legtöbbször nincs. A sulcus collateralis meredek lefutású, a fornix 

mélyebben áll. A megjelenése ugyanolyan, mint corpus callosum agenesiában, de 

legtöbbször féloldali és a corpus callosum normális. 
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1. Ábra: Hippocampalis sclerosis típusos MRI képe. A T1 súlyozott felvétel a bal oldali 

hippocampus megkisebbedését, a T2 súlyozott felvétel a jelintenzitás növekedését 

mutatja. 

 

 

Temporális lebeny epilepszia, lázgörcs és a hippocampalis sclerosis 

összefüggései 

 

Említettük, hogy mesiális TLE-ben igen gyakori a lázgörcs az anamnézisben. A 

lázgörccsel járó genetikai epilepszia (GEFS+) gyakran mesiális TLE formájában 

jelentkezik, ahol nem ritka a hippocampalis sclerosis (Salzmann és Malaffose, 2012). 

A lázgörcs a kisgyermekek 2-5%-ában fordul elő. Két fő formáját 

különböztetjük meg: szimplex (egyszerű), és az összetett (komplikált) lázgörcsöt. A 

szimplex lázgörcs 15 percnél rövidebb, generalizált, és 24 óra alatt nem ismétlődik. A 

komplikált forma 15 percnél hosszabb és/vagy 24 óra alatt egynél többször fordul elő, 

és/vagy fokálisan indul. A lázgörcs 5%-ban status epilepticusként jelentkezik (Ahmad és 

Marsh, 2010). 

Hamati-Hadded és Abou-Khalid (1998) szerint TLE-ben 25%-ban, idiopátiás 

generalizált epilepsziában 11%-ban, míg az extratemporális fokális epilepsziában 

T1 súlyozott koronális kép T2 súlyozott koronális kép 
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mindössze 5,6%-ban fordul elő lázgöcs. Azoknál a TLE betegeknél, akiknél HS is 

kimutatható, 70%-ban szerepel gyermekkori lázgörcs az anamnézisben (French és 

mtsai, 1993). 

Nem világos, hogy a HS oka vagy okozója a lázzal vagy láz nélkül jelentkező 

rohamoknak (Cendes és mtsai, 1993), azaz nem világos a TLE, HS és lázgörcs közötti 

ok-okozati viszony. Számos vizsgálat tanulmányozta az összefüggést, mely számos – 

egymással sokszor szöges ellentétben álló - teóriát eredményezett: 

 

(1) Egyik lehetőség, hogy a lázgörcs maga okozza a hippocampalis 

károsodást. Ezt a folyamatot nemcsak lázgörcs, hanem más, nem-specifikus 

kisgyermekkori-csecsemőkori noxa, az ún. elsődleges károsító károsodás (initial 

precipitating injury, IPI). Ez lehet trauma, meningitis, vagy encephalitis is, de csak 

akkor vezet MTLE-HS-hez, ha fél és 6 éves kor között jelentkezik. Ezen a kezdeti 

károsodást (tehát IPI-t) követően szinaptikus reorganizáció indul el a hippocampusban, 

mely egy idő után a HS kialakulásához vezet. (Maher és McLachlan, 1995). Ha valóban 

a HS a TLE oka, akkor feltételezhetjük, hogy a HS maga az epileptogén lézió, a 

rohamok generátora (Meencke és Veith, 1991). Ezt alátámasztja, hogy egypetéjű 

ikerpárokat vizsgálva HS és TLE csak azokban az ikrekben fordul elő, akiknél 

komplikált lázgörcs szerepel az anamnézisben (Jackson és mtsai, 1998; Schulz és Ebner, 

2001). Maher és McLachlan (1995) egyértelmű összefüggést mutattak ki a lázgörcs 

hossza és a HS jelenléte között, és a hosszan tartó lázgörcs a patkány hippocampus CA1 

és CA3 régiójának morfológiai abnormalitását okozza (Tóth és mtsai, 1998). Mindezen 

vizsgálatok a lázgörcs elsődleges oki szerepét támasztják alá. 

 

(2) Lehetséges az is, hogy a lázgörcs és a HS, valamint annak későbbi 

következménye a TLE egymástól függetlenül létrejövő, fejlődő, esetleg ugyanarra az 

etiológiára visszavezethető jelenségek. Ez lehet egy infekcióra vagy akár magára a lázra 

adott abnormális neuroimmun válasz (Kanemoto és mtsai, 2000). Néhány tanulmány 

szerint a humán herpesz vírus egyik fajtája (HHV-6B) szerepet játszik a HS 

kifejlődésében. Donati és munkatársai (2003) a HS esetek 50%-ában mutatták ki a 

HHV-6B jelenlétét. Ráadásul a lázgörcsök jelentős részét HHV-6B okozza. Ezen teória 

szerint a vírusok a lázgörccsel járó fertőzés alatt átjutnak a hippocampusba, és később 

szerepet játszhatnak a HS és az azt követő TLE kialakulásában. Tehát a HHV-6B vírus 
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egy közös kiváltó faktora lehet a lázgörcsnek és a HS-nek is, de a lázgörcs megjelenése, 

ill. a HS kialakulása között nincs feltétlen ok-okozati összefüggés (Epstein és mtsai 

2012).  

A „közös etiológia” teóriát erősíti Kasperaviciute és munkatársai (2013) 

vizsgálata, akik feltételezik, hogy a TLE, HS és lázgörcs együttes előfordulásáért 

genetikai prediszpozíció felelős, mivel az egyik a feszültségfüggő Na
+
 csatornát kódoló 

gén, az SCN1A genetikai variációját találták, amennyiben MTLE-HS mellett 

gyermekkori lázgörcs szerepel az anamnézisben. Ez a genetikai variáció ugyanakkor 

nincs jelen, ha MTLE-HS-ben nincs adat gyermekkori lázgörcsre, és nem mutatható ki 

azon lázgörcsön átesett gyermekekben sem, akiknél nem alakult ki epilepszia. 

 

(3) Egy harmadik teória szerint korai hippocampalis abnormalitás - például 

dysgenesis - generálja a lázgörcsöt, és lázgörcs – a már eleve érintett hippocampusban – 

HS-t indukál (Fernandez és mtsai, 1998; Barsi és mtsai, 2000). Egyik követéses 

vizsgálatban gyermekeknél a lázgörcs után 2 napon belül, majd a 2. és az 5. nap között 

végeztek MRI-t a roham után (Scott és mtsai 2002). A vizsgált paraméterek a T2 

relaxációs idő illetve a hippocampalis volumen volt, melyek növekedése az ödémára 

utalhat. A roham után 2 napon belüli idő intervallumban történt vizsgálatnál T2 

relaxációs időt szignifikánsan megnyúltnak találták, a hippocampalis térfogat pedig a 

kontroll populációval összehasonlítva megnőtt. A 2 napon túl, de 5 napon belül végzett 

vizsgálatnál már azt találták, hogy a T2 relaxációs idő visszatért a normális szintre, de a 

volumetria még mindig nagyobb méretű hippocampust mutatott mindkét oldalon. 

Feltételezhető volt, hogy a hippocampalis volumen azért nem csökkent, mert már a 

lázgörcs előtt is fennállhattak morfológiai elváltozások a hippocampusban. Scott és 

munkatársai (2003) a vizsgálatot tovább folytatatták: néhány hónappal a lázgörcs után 

T2 időben nem volt változás a kontroll populációval összehasonlítva, a hippocampalis 

volumetria azonban erőteljes aszimmetria-növekedést mutatott az előző vizsgálatokhoz 

és a normál kontrollhoz képest. Tehát a HS MRI kritériumai (volumencsökkenés és 

megnyúlt T2 relaxációs idő) közül csak az atrófia volt igazolható. Ezek alapján Scott és 

munkatársai (2002, 2003) kétféle feltételezésre jutottak: (i) A lázgörcs előtt már történt 

valamilyen szubklinikai egyik oldali hippocampust károsító esemény, mely az adott 

struktúrát szelektívebben érzékenyebbé tette, így a convulsio (mely primeren mindkét 

oldali hippocampust érintette) az érintett hippocampust jobban károsította, és ez vezetett 
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a későbbi aszimmetria-növekedéshez. (ii) A hippocampalis aszimmetria már a lázgörcs 

előtt is jelen volt, de a lázgörcs következtében fellépő akut ödéma „maszkolta” az 

eltérést a közvetlenül roham után készült MRI felvételeken. Az ödéma oldódásával 

visszatért az akut esemény előtti állapot, így az aszimmetria újra láthatóvá vált (Scott és 

mtsai 2003). 

Grünwald és munkatársai (2001) hasonló eredményekre jutottak. 14 nappal az 

első komplikált lázgörcs lezajlása után vizsgáltak gyermekeket, akiknél 50%-ban 

hippocampalis aszimmetriát találtak a T2 relaxációs idő eltérése nélkül. Három esetben 

ez az aszimmetria az MRI vizuális értékelésével is egyértelmű volt. Arra következtettek, 

hogy a komplikált lázgörcsnek károsító hatása lehet a hippocampusra, de azt is 

feltételezték, hogy a lázgörcs egy már előzetesen meglévő agyi elváltozás miatt lépett 

fel a páciensek egy részében. Ezt megerősíti, hogy MTLE-HS betegek családtagjaira 

jellemző a hippocampus aszimmetria és volumencsökkenés, T2 relaxációs zavar nélkül 

(Tsai és mtsai, 2013). 

Lázgörcsből álló status epilepticus esetén gyakoribb az epilepszia előfordulása a 

családtagoknál és ezeknél a betegeknél sokszor a lázgörcsöt megelőzően is neurológiai 

rendellenesség áll fenn (Ahmad és Marsh, 2010). 

 

(4) Negyedik lehetőség, hogy a korábban már fennálló HS okozza mind a 

lázgörcsöt, mind a TLE-t. Ez a lehetőség a legvalószínűtlenebb (Davies és mtsai, 1996; 

Bower és mtsai, 2000).  

Lezajlott lázgörcs után több hosszmetszeti vizsgálat történt, mely a hippocampus 

morfológiai változásait követte nyomon MRI-vel. Ezen vizsgálatok zöme a lázgörcs 

után néhány naptól néhány hónapig tartott. Annak ellenére, hogy a mesialis TLE 40%-

ban több mint 15 évvel a lázgörcsöt követően kezdődik (Janszky és mtsai, 2004a), nem 

találtunk olyan MRI vizsgálatot, amely évtizedekkel a lázgörcs után elemezte volna a 

hippocampalis morfológiát.  

Komoly probléma, hogy a lázgörcs – TLE – hippocampalis károsodás 

összefüggéseit kutató humán vizsgálatok esetében a normál kontroll hiánya. Mivel 

kisgyermekekről van szó, az MRI vizsgálat során az anesztézia ill. szedált állapot 

alkalmazása elengedhetetlen lenne. Emiatt csak olyan kontroll személyeket tudnak 

bevonni, akiknél egyéb neurológiai eltérés vagy panasz miatt amúgy is szükséges a 

koponya MRI elvégzése (Szabó és mtsai, 1999). Ráadásul a hosszmetszeti 



16 
 

utánkövetéses vizsgálatok komplikált lázgörcsre fókuszáltak, feltételezve, hogy az 

egyszerű lázgörcs ártalmatlan.  

Csak egyetlen hosszmetszeti tanulmányról van tudomásunk, mely átlagosan 12,3 

évvel a lázgörcsöt követően vizsgálta a hippocampus morfológiát. Ebben a vizsgálatban 

azonban a komplikált lázgörcsös átesett beteg kontrolljai az egyszerű lázgörcsön átesett 

betegek voltak, ami nem tűnik ésszerű megközelítésnek. Ebben a vizsgálatban nem 

találtak szignifikáns különbséget a két csoport között (Tarkka és mtsai 2003), de ez nem 

bizonyítja, hogy a lázgörcs ne lenne ártalmatlan, hiszen két, lázgörcsön átesett csoportot 

hasonlítottak össze, normál kontrollok nélkül.   

Bár számos tanulmány arra utalhat, hogy a komplikált lázgörcs jobban 

prediszponál a TLE kialakulására, mint az egyszerű lázgörcs (Schulz és mtsai 2001; 

Maher és McLachlan, 1995), Bower és munkatársai (2000) azonban azt találták, hogy 

legtöbb gyermeknek egyszerű lázgörcse volt, akinek lázgörcsöt követően később TLE-

je lesz HS-sel. Azon felül, a hippocampus szövettani vizsgálata nem mutatott 

különbséget a betegeknél, akik egyszerű vagy komplikált lázgörcsön estek át. 

Experimentális vizsgálatok igazolták, hogy a hyperthermia rohamok nélkül is 

növeli a hippocampalis excitabilitást (Liebregts és mtsai, 2002, Tancredi és mtsai, 1992, 

Dube és mtsai, 2000). Ez a jelenség ugyan magyarázhatja a lázgörcs 

patomechanizmusát, de azt is felveti, hogy a hippocampus rohamtól függetlenül 

funkcionálisan károsulhat a láztól (Liebregts és mtsai, 2002). 

A fentiekből is látható, hogy számos kutatócsoport foglalkozott a TLE, 

gyermekkori lázgörcs és a HS kérdésével, sokszor egymásnak ellenmondó 

következtetésekre jutva, többféle hipotézist felállítva, ám ma sem világos az ok-okozati 

kapcsolat. Ennek jelentősége pedig fontos lenne, hiszen a mesialis TLE a leggyakoribb 

gyógyszer rezisztens epilepszia, ezért patofiziológiai hátterének feltérképezése nagyon 

fontos lenne neuroprotektív stratégia, prevenció kidolgozása céljából. 

Mindezen adatok arra utalnak, hogy a lázgörcs-MTLE-HS közötti ok-okozati 

összefüggés vizsgálata ma is időszerű és a kérdést nem egyszerűsíthetjük le pusztán 

a komplikált lázgörcs tanulmányozására.  

 

CÉLKITŰZÉSEK 



17 
 

 

 

A bevezetőben felvetett és három, eddig megválaszolatlan kérdésre kerestünk 

választ: 

1. Van-e összefüggés a lázgörcs és a hippocampalis károsodás között 

önmagában, anélkül, hogy epilepszia kialakulna? Okozhat-e egyszerű lázgörcs hosszú 

távon is hippocampalis eltéréseket? Keresztmetszeti vizsgálatunk kérdésfelvetése, 

hogy előfordul-e hippocampalis abnormalitás egészséges személyekben 15-20 évvel az 

egyszerű lázgörcsöt követően. 

2. Miben különböznek azok a temporális lebeny epilepsziás betegek, 

akiknek rendszeresen van generalizált tónusos-klónusos rohama azoktól, akiknek 

nem? 

3. Miben mások azon komplex parciális rohamok, melyek másodlagosan 

generalizálódnak, mint azok, amelyekből nem fejlődik ki másodlagosan generalizált 

tónusos-klónusos roham? 
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MÓDSZEREK 

Módszerek az 1. kérdésfelvetésnél 

 

A PTE karainak hirdetőtábláira kirakott hirdetésekkel kerestünk vizsgálatunkhoz 

olyan egészséges személyeket, akiknek gyermekkorukban legalább egy alkalommal 

lázgörcsük zajlott, de epilepszia nem alakult ki náluk, és a lázas rohamról/rohamokról 

megfelelő orvosi dokumentációval rendelkeztek. A vizsgálat önkéntes alapon történt. A 

vizsgálati személyeknek előzetesen tájékoztatást adtunk a vizsgálat menetéről, 

hozzájárulásukat az MRI elvégzéséhez aláírásukkal igazolták. Az önként jelentkezők 

közül egy páciensnél klausztrofóbiás reakció lépett fel a vizsgálat alatt, egy másik 

alanynak nem szimplex, hanem komplikált lázgörcse volt gyermekkorában, valamint 

további egy személynek szerepelt az anamnézisében lázzal nem járó roham is. Ezt a 

három személyt kizártuk a vizsgálatból. 

A szimplex lázgörcsöt akkor tekintettük igazoltnak, ha ennek folyamatáról 

egyértelműen tájékozódhatunk az előzetes orvosi dokumentációból ill. megfelelő szülői 

heteroanamnézisből. Ez azt jelenti, hogy a lázgörcs hossza nem volt több 15 percnél, és 

fokális jel nem jelentkezett a roham alatt, ill. után. A vizsgálatba végül 8 személyt 

vettünk be, akik egyetemisták, egészségesek és kizárólag szimplex lázgörcs szerepel az 

anamnézisükben (LG+ csoport). Nyolc kontroll személyt (LG- csoport) kerestünk még a 

vizsgálatunkhoz, akiknek MR eredményeit később párosíthattuk a LG+ csoport 

vizsgálati adataival, úgy, hogy minden egyes LG+ alanyhoz egy azonos nemű és közel 

azonos korú LG- kontroll személy tartozott. A kontroll csoport tagjai olyan egészséges 

emberek voltak, akinek anamnézisében nem szerepelt sem lázgörcs, sem láz nélkül zajló 

epilepsziás roham. A két csoport tehát korban, (maximális korkülönbség az LG+ és LG- 

„párok” között 3 év volt), nemi arányokban egyezett az LG+ csoporttal, valamint tagjai 

szintén egyetemünk graduális vagy posztgraduális képzésében résztvevő diákokból 

kerültek ki. A teljes vizsgálat a Pécsi Tudományegyetem etikai bizottságának 

jóváhagyásával készült. 

 

             MRI vizsgálatok 

Három különböző megközelítést használtunk: 
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- Az MRI felvételek vizuális megtekintése 

- Automatikus volumetria 

- T2 relaxácios idő mérése.  

 

Az MRI vizsgálatokat 1 T Siemens Magnetom Harmony gépen (Siemens AG, 

Erlangen, Germany) történtek és ugyanazt az MRI protokollt használtuk minden 

vizsgált személy esetében. 

T2 súlyozott axiális, FLASH 3D T1 súlyozott, T2 súlyozott coronális, coronális 

FLAIR, és multi-contrast spin-echo szekvenciákat eltérő echo időkkel, melyek a 

következő paramétereket követték: 

T2 súlyozott axiális felvételek 

2D turbo spin echo szekvencia, TR: 6600 ms, TE: 98 ms, flip angle: 150°, 

spektrális ablak sávszélesség: 130 Hz, szeletvastagság: 4 mm, 0,8 mm szeletek közti 

távolsággal, voxel mérete: 0,9 mm x 0,9 mm 

FLASH 3D T1 súlyozott (coronális, axiális, sagittalis síkokból rekonstruált) 

TR: 2100 ms, TE: 3 ms, flip angle: 15°, spektrális ablak sávszélesség: 130 Hz, 

szeletvastagság: 2 mm 0,8 mm szeletek közti távolsággal, voxel mérete: 0,9 mm x 0,9 

mm 

T2 súlyozott coronális 

2D turbo spin echo szekvencia, TR: 5000 ms, TE: 11 ms, flip angle: 180 °, 

spektrális ablak sávszélesség:130 Hz, szeletvastagság: 4 mm 0,8 mm szeletek közötti 

távolsággal, voxel méret: 0,9 mm x 0,9 mm 

    FLAIR 

TR: 6320 ms, TE: 57 ms, TI: 2000 ms, flip angle: 150°, spektrális sávszélesség 

200 Hz, szeletvastagság: 4 mm 0,8 mm szeletek közötti távolsággal, voxel méret: 0,9 

mm x 0,9 mm 

Multi-contrast spin echo szekvenciák 

Azonos repetíciós idő (TR), de különböző echo idők (TE) mellet végeztük a 

méréseket.  TE: 4000 ms, flip angle: 180 °, szeletvastagság: 3 mm, 3 mm szeletek 

közötti távolsággal, voxel méret: 1,72 mm x 1,72 mm szeletek száma: 15. Húsz 
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különböző echo időt használtunk 12.7 ms-ról indulva ugyanannyival (12,7 ms) növeltük 

254-ig. 

 

Az alkalmazott MRI protokoll olyan standard szekvenciákból áll, amelyek a 

hippocampust megfelelően ábrázolják, és ezek automatizált T2 relaxometriára és 

volumetriára is felhasználhatók. Valamennyi MRI felvételt DVD lemezen tároltuk, 

melyek ABC sorrendben voltak elhelyezve, függetlenül attól, hogy valaki a LG+, vagy 

a LG- csoportba tarozott-e. A felvételek vizuális értékelését, olyan neuroradiológus 

végezte, aki az epileptogén léziók felismerésének a terén megfelelő szakértelemmel 

rendelkezik (Dr. Barsi Péter). A vizuális elemzés vakon történt, így a neuroradiológus 

nem tudhatta, hogy az értékelendő felvételek közül melyik volt LG+ ill. melyik LG- 

páciensé. 

 

Az MRI volumetriánál a képeket SPM5 szoftver segítségével normalizáltuk a 

standard MNI térben (Friston és mtsai, 1995). A volumetriához T1 súlyozott 3D 

FLASH szekvenciákat használtunk fel. A hippocampalis térfogat automatizált 

meghatározásához IBASPM-et (Individual Brain Atlas using SPM) használtunk (Fischl 

és mtsai, 2004). Az aszimmetriát a kétoldali hippocampus között az aszimmetria index 

abszolút értékével jellemeztük: 

 

ABS(AI)=ABS((bHV-jHV)/(bHV+jHV)) 

/b:bal oldal, j:jobb oldal, HV: hippocampus volumen, AI:aszimmetria index, 

ABS: abszolút érték/ 

A T2 relaxometriánál multi-kontraszt spin echo szekvenciákat használtunk. A 

kapott nyers felvételeket a standard MNI térhez normalizáltuk SPM5 szoftver 

segítségével. A T2 relaxáció függvényét (I0*exp(-TE/T2)) minden szignál intenzitásra 

ráillesztettük a változó TE értékeknek megfelelően. Így megkaptuk az összes voxelhez 

tarozó T2 értékeket. Ezután az IBASPM segítségével atlaszt illesztettünk a normalizált 

T2 képekhez, ezáltal minden alany hippocampusában meghatározható volt az átlagos T2 

érték. Ezáltal megkaptuk minden vizsgálati alany individuális T2 térképét. A T1 

súlyozott képeket ko-regisztráltuk a T2 térképekhez illesztettünk, szintén SPM5-öt 

használva. IBASPM segítségével individuális atlasz készült a központi idegrendszerről 
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a T1 súlyozott képekből az individuális T2 képek alkalmazásával. Ebben az individuális 

atlaszban a hippocampus három egyenlő részre lett osztva: elülső, középső és hátsó 

rész.   

Statisztikai értékeléshez Wilcoxon tesztet használtuk a hippocampus volumen és 

T2 relaxációs idő differenciálására az életkorban és nemben illesztett lázgörcsön átesett 

és kontroll személyek között. Mivel több korábbi vizsgálat is utal arra, hogy a férfiak és 

nők rohamai eltérően érinthetik a hippocampust, a lehetséges nemi különbség 

ismeretében, nemcsak az egész csoportot, hanem a nőket és férfiakat külön-külön is 

vizsgáltuk (Briellmann és mtsai, 2001; Janszky és mtsai 2004c). 

 

Módszerek a 2. és 3. kérdésfelvetésnél 

 

A retrospektív vizsgálatban 171 beteget vizsgáltunk (79 férfi, 16 és 59 év között, 

átlagéletkor 34,4±10, átlagos életkor az epilepszia kezdetekor 12,3±9 év, tartomány: 1 

és 39 éves kor), akik epilepszia sebészeti kivizsgálás során video EEG monitorozáson, 

azt követően temporális lobectomián estek át mesialis vagy neocorticalis TLE miatt. 

Valamennyi betegnek egyoldali temporo-lateralis (neocorticalis) vagy mesialis 

temporális léziója volt az MR felvételen. Csak azon betegeket választottuk be, akiknek 

a video felvételén KPR vagy SGTKR volt. 141 betegnek mesialis, 30 betegnek 

neocorticalis temporális lebeny epilepsziája volt. Az epilepsziás fókusz lateralizációját 

(jobb vs. bal) és lokalizációját (mesiális vs. laterális TLE) a lézió elhelyezkedése illetve 

a műtét helye alapján határoztuk meg. 

Amikor a betegek felvételre kerültek a video-EEG monitorozó részlegre, az 

anamnézis és a heteroanamnézist rögzítettük. Ez alapján határoztuk meg az SGTKR 

előfordulásának gyakoriságát. A betegek legalább 2 napig tartó video-EEG 

monitorozáson mentek keresztül. Az EEG elektródák a 10-20-as rendszer szerint voltak 

feltéve. Valamennyi betegnél 1.0 vagy 1,5 Tesla Siemens Magnetom készüléken történt 

az MRI vizsgálat speciális epilepszia protokoll szerint. 

82 esetben jobb oldali, 89 esetben bal oldali műtét történt. Valamennyi beteg 

több mint 2 éves posztoperatív követési időszakkal rendelkezett (tartomány: 3-13 év). 

101 beteg (59.1%) lett teljesen rohammentes (“Engel 1a” kategória), további 19 
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betegnél csak aurák maradtak fenn, így 120 beteget a tágabb értelem vett 

„rohammentes” (Engel 1) kategóriába soroltunk.  

A hisztopathológiai elemzés 129 esetben hippocampalis sclerosist, 27 esetben 

benignus tumort (20 ganglioglioma, 4 dysembrioplastikus neuroepithelialis tumor, 2 

low-grade astrocytoma, egy esetben oligodendroglioma), 5-5 esetben corticalis 

dysplasiát ill. cavernomát, míg 3 esetben poszttraumás léziót mutatott.  

A betegek kiválasztását követően a kórrajzban rögzített videó-EEG elemzést 

nem vettük figyelembe, hanem prospektív módon, minden egyes betegnél 

újraelemeztük és újraértékeltük az archivált rohamfelvételeket. Ha egy betegnek több 

mint 3 rosszulléte volt a monitorozás során, akkor csak az első három rohamot 

elemeztük. Így betegenként 1-3 roham volt beválasztva a vizsgálat további szakaszában. 

Összesen 402 rohamot elemeztünk. 

Akkor tekintettük rendszeresnek az SGTKR előfordulását, ha a betegeknél az 

adekvát antiepileptikus terápia mellett egynél több SGTKR fordult elő évente. Így, ha a 

betegnek évente csak egy SGTKR rosszulléte van, illetve a monitorozás során a 

gyógyszerredukció mellett fordult csak elő, akkor az SGTKR előfordulását nem 

tekintettük rendszeresnek. 

Jelen tanulmányhoz azon az EEG, MRI, klinikai és roham-szemiológiai adatokat 

választottuk ki, amelyek a korábbi kutatások alapján illetve logikai alapon 

összefüggésben lehetnek a SGTKR előfordulásával. 

Egy korábbi vizsgálatunk szerint a roham előtti reakciókészség (ability to react 

before seizures: ARBS) összefüggést mutatott a SGTKR hiányával (Gyimesi és mtsai, 

2007). Ezt a jelenséget e korábbi vizsgálatunkban úgy határoztuk meg, hogy akkor 

tekintettük a beteget reakcióképesnek, ha a KPR előtt meg tudja nyomni a rohamot jelző 

gombot. A rohamjelző gomb megnyomása egy, a beteggel történő világos, és előre 

megbeszélt feladat a video EEG monitorozás során. Direkt klinikai jelentőséggel, tehát 

a beteg biztos lehet benne, hogy ez nagyon fontos az ő sebészti kivizsgálása során, így 

megfelelő „fokmérője” a rohamok előtti reakciókészségnek. 

Mivel a vokalizáció a GTKR típusos eleme, ezért kizárólag a „tiszta iktális 

vokalizációt” vizsgáltuk, mely NEM közvetlenül a GTKR előtt jelentkezik. A tiszta 

iktális vokalizációt korábbi tanulmányunk szerint definiáltuk: Eszerint egy hangadás 

akkor definiálható így, ha nyilvánvalóan iktális jelenség, nincs beszéd jellege, nem 

társul hozzá közvetlenül apnoe, GTKR vagy klónusos roham. (Horváth és mtsai, 2009). 
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Azokat a roham-szemiológiai elemeket, melyek – a korábbi irodalom és a 

tapasztalatok alapján egyértelműen – gyakorlatilag 100%-ban – csak GTKR-rel együtt 

fordulnak elő, azt megelőzve: például 4-es jel, fej verzió, száj deviáció (Horváth és 

mtsai, 2008): nem vettük figyelembe, mert redundáns információt nyújtana, és így nem 

tudtuk volna elvégezni a multivariáns statisztikai elemzéseket. 

A statisztikai értékeléshez a kategorikus változókat Khi négyzet és Fisher exact 

teszttel vizsgáltuk. Folyamatos változóknál Mann-Whitney tesztet végeztünk. A 

multivariáns analízishez, logisztikus regressziót használtuk SPSS 15,0 szoftver 

csomaggal (SPSS Inc., Chicago, IL). 
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EREDMÉNYEK 

 

1. Van-e összefüggés a lázgörcs és a hippocampalis károsodás 

között önmagában, anélkül, hogy epilepszia kialakulna? Okozhat-e 

egyszerű lázgörcs hosszú távon is hippocampalis eltéréseket?  

 

Lázgörcsön átesett alanyok (LG+ csoport) 

Öt férfi és három nő lett beválasztva. Átlagos életkoruk 23,5±4 év (tartomány: 

18 és 29 év között). Az átlagos életkor a lázgörcs idejében 1 év és 7 hónap (tartomány: 3 

hónap és 3,5 év között). Az átlagosan eltelt idő a lázgörcs és az MRI vizsgálat között 

21,8±4,3 év (tartomány: 15 és 29 év között). A korábbi orvosi dokumentáció és a 

szülőktől felvett heteroanamnézis alapján a lezajlott lázgörcsök megfelelnek egyszerű 

lázgörcsnek. Egy 22 éves fiatal nőnek 4 alkalommal volt lázgörcse, míg a többi 

vizsgálati alanynak csak egyetlen alkalommal zajlott le lázas convulsio. Egyetlen 

alanynak sem volt láz nélküli epilepsziás rosszulléte, sem egyéb súlyos betegsége. 

Fizikális vizsgálat negatív volt. Memória, kognitív deficit vagy tanulási problémája nem 

volt egyik vizsgálati alanynak sem.  

Kontroll csoport (LG- csoport) 

Öt egészséges férfiből és három egészséges nőből állt a kontroll csoport. Az 

átlagos életkoruk 24,0±3,8 év (tartomány: 21-32 év között). Egyikük anamnézisében 

sem szerepelt epilepsziás rosszullét vagy egyéb súlyos betegség. Neurológiai, 

belgyógyászati fizikális vizsgálatuk negatív volt.  

A nemi megoszlás a vizsgálati módszertanban leírtaknak megfelelően egyforma 

volt a két csoportban, az életkorban mutatkozott minimális különbség nem volt 

szignifikáns.  

Vizuális elemzés 

A lázgörcsön átesett öt férfiből három esetben volt látható hippocampalis 

abnormalitás vizuális elemzés során: két esetben bal oldali (2. és 3. ábra), egy esetben 

jobb oldali enyhe hippocampalis sclerosis és bal oldali hippocampalis dysgenesis 

(HIMAL: 4. ábra). Sem a lázgörcsön átesett nőknél sem a kontroll személyeknél nem 

mutatkozott hippocampalis abnormalitás. Annál a vizsgálati alanynál, akinek több 
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alkalommal volt lázgörcse, nem volt abnormalitás sem a vizuális megtekintés, sem az 

automatikus volumetria, sem a T2 relaxometria vizsgálat során. 
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2. ábra. Vizuális elemzés. Az öt lázgörcsön átesett férfi közül három esetben 
mutatkozott hippocampalis abnormalitás. Az ábra az első esetet mutatja: a T2 
coronális (felső kettő), FLAIR (középsők), és T1 súlyozott (alsó kettő) felvételek, a T2 
képeken enyhe atrófia és T2 szignál fokozódás észlelhető, a FLAIR felvételeken pedig a 
bal oldali hippocampusban enyhe fokú hippocampalis sclerosisnak megfelelő elváltozás 
(fehér nyilak) ábrázolódik. 
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3. ábra. Vizuális elemzés. Az ábra a második esetet mutatja, amikor a gyermekkori 
lázgörcs után bal oldali hippocampalis sclerosis mutatkozott a felnőttkorban végzett 
MRI felvételen: T2 Coronális (felső kettő), FLAIR (középsők), és T1 súlyozott (alsó kettő) 
felvételek, a T2 képeken enyhe atrófia és T2 szignál fokozódás észlelhető, a FLAIR 
felvételeken pedig a bal oldali hippocampusban enyhe fokú hippocampalis sclerosisnak 
megfelelő elváltozás (fehér nyilak) ábrázolódik. 
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4. ábra. Vizuális elemzés. Az ábra a harmadik esetet mutatja, amikor a gyermekkori 
lázgörcs után jobb oldali hippocampalis sclerosis és bal oldali HIMAL mutatkozott a 
felnőttkorban végzett MRI felvételen. T2 coronális (felső kettő), FLAIR (középsők), és T1 
súlyozott (alsó kettő) felvételek, a T2 képeken enyhe atrófia és T2 szignál fokozódás 
észlelhető, a FLAIR felvételeken pedig a jobb oldali hippocampusban enyhe fokú 
hippocampalis sclerosisnak megfelelő elváltozás (egyenes nyilak) ábrázolódik. Bal 
oldalon pedig hippocampalis malrotatio észlelhető (görbe nyilak). 

 

MR volumetria 

A bal oldali hippocampus átlagos térfogata 2,39±0,6 cm³ volt a lázgörcsön 

átesett csoportban, míg 3,01±0,8 cm³ a kontroll csoportban. A különbség nem 

mutatkozott szignifikánsnak (p=0,21). A jobb oldali hippocampus átlagos térfogata 

2,96±0,74 cm³ volt a lázgörcsön átesett csoportban, és 3,62±0,72 cm³ volt a kontroll 

csoportban. Ez a különbség sem volt szignifikáns (p=0.093). Az átlagos össztérfogata a 

két hippocampusnak 5,36±1,33 cm³ volt a lázgörcsön átesett csoportban és 6,63±1,46 
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cm³ volt a kontroll csoportban, ez a különbség szintén nem volt szignifikáns. Az 

aszimmetria index nem mutatott különbséget a két csoport között: ABS(AI) a 

lázgörcsön átesett csoportban 0,11±0,005, a kontroll csoportban 0,11±0,007 volt. 

Nemi különbségek 

Nők 

A bal oldali hippocampus átlagos térfogata 2,5±0,78 cm³ volt a lázgörcsön 

átesett nők esetében, míg 2,32±0,18 cm³ a kontroll csoportban. A jobb oldali 

hippocampus átlagos térfogata 2,82±0,74 cm³ volt a lázgörcsön átesett, és 2,9±0,4 cm³ a 

kontroll csoportban. A két hippocampus átlagos össztérfogata 5,32±0,15 cm³ a 

lázgörcsön átesett, és 5,23±0,41 cm³ volt a kontroll csoportban. Ezen kis különbségek 

nem bizonyultak szignifikánsnak. 

Férfiak 

A bal oldali hippocampus átlagos térfogata 2,34±0,6 cm³ a lázgörcsön átesett 

férfiak esetében, míg 3,43±0,9 cm³ a kontroll csoportban. Ez a különbség nem volt 

szignifikáns. A jobb oldali hippocampus átlagos térfogata 3,05±0,8 cm³ a lázgörcsön 

átesett és 4,05±0,48 cm³ a kontroll csoportban (p=0.043, 5. ábra). A két 

hippocampus átlagos össztérfogata 5,38±1,4 cm³ a lázgörcsön átesett, míg 

7,48±1,14 cm³ a kontroll csoportban (p=0,043, 6. ábra). 

Semelyik csoportban illetve nemben nem volt különbség az aszimmetria 

indexben. 

 

T2 relaxometria 

A T2 relaxációs idő a bal oldali hippocampus elülső, és a jobb hippocampus 

középső részében emelkedett volt a lázgörcsön átesett vizsgálati személyek esetében 

(1. táblázat). 



30 
 

 

5. ábra: A lázgörcsön átesett férfiak jobb oldali hippoampusa kisebb, mint a lázgörcsön 

át nem esett kontroll férfi csoportban (p=0.043) 

 

 

 

6. ábra: A lázgörcsön átesett férfiak kétoldali hippocampusának össztömege kisebb, 

mint a lázgörcsön át nem esett kontroll férfi csoportban (p=0.043) 

Jobb hippocampus térfogat 

(LG- csoport) 

 

Jobb hippocampus térfogat 

(LG+ csoport) 

Hippocampus össztérfogat 

(LG+ csoport) 

Hippocampus össztérfogat 

(LG- csoport) 
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1. Táblázat. T2 relaxációs idők a hippocampus három (elülső, középső, hatsó) részében 
a lázgöcsön átesett (LG+) és kontroll (LG-) csoportban.  

 

 

2. Miben különböznek azok a temporális lebeny epilepsziás 

betegek, akiknek rendszeresen van generalizált tónusos-klónusos 

rohama azoktól, akiknek nem? 

 

Ha pusztán a betegek anamnézisét vesszük figyelembe, akkor a HS (az MR 

felvételen) és a sikertelen epilepszia-műtét fordult elő gyakrabban azoknál a TLE 

betegeknél, akiknél rendszeres SGTKR jelentkezett (2. táblázat). Ha a videó-EEG 

monitorozás során nyert adatokat is figyelembe vesszük, akkor a pedális automatizmus 

és a roham alatti beszéd szignifikánsan ritkábban, míg a videó-EEG monitorozás során 

is jelentkező SGTKR szignifikánsan gyakrabban jelentkezett azoknál, akiknél 

rendszeresen fordul elő SGTKR (3. táblázat). Logisztikus regressziót alkalmaztunk 

annak a kérdésnek az eldöntésére, hogy ezen összefüggések közül melyik tekinthető 

függetlennek. A fenti szignifikáns összefüggést mutató változók mindegyikét belevettük 

a modellbe, kivéve a videó-EEG alatt jelentkező SGTKR-t és a posztoperatív 

 Átlag (SD)  

T2 érték (ms) 

LG+ csoport 

Átlag (SD) 

T2 érték (ms) 

LG- csoport 

Szignifi-

kancia 

szint (p) 

Bal hippocampus, elülső rész 147.9 (11.1) 136.2 (3.1) 0.036 

Bal hippocampus, középső rész 146.5 (14.2) 143.7 (7.4) 0.674 

Bal hippocampus, hátsó rész 136.8 (4.7) 137.9 (11.4) 0.674 

Jobb hippocampus, elülső rész 145.5 (13.5) 142.1 (7.9) 0.484 

Jobb hippocampus,  középső rész 157.7 (19.6) 140.3 (7.1) 0.025 

Jobb hippocampus,  hátsó rész 135.5 (3.9) 137.9 (12.4) 0.484 
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rohamkimenetelt. Ez utóbbi ugyanis nem tekinthető biológiai változónak, orvosi 

beavatkozást feltételez, így a multivariáns elemzést tekintve félrevezető lehet. 

Vizsgálatunk ugyan megerősíti, hogy a SGTKR jelenléte az epilepsziaműtétek negatív 

prediktora (Bengzon és mtsai, 1968; Blume és mtsai, 1994; Janszky és mtsai, 2005), de 

ez egyrészt korábban is ismert volt, másrészt nem szerepelt a kérdésfelvetések között. A 

logisztikus regresszió alapján a HS (p=0.02), a pedális automatizmus (p=0.03), és a 

roham alatti beszéd p<0.001) mutatott független összefüggést a GTKR rendszeres 

jelentkezésével TLE betegekben. 
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2. Táblázat. Klinikai és képalkotó adatok összehasonlítása. GTKR+ (azon betegek, 
akiknél GTKR van jelen), és GTKR- (akiknél nincs GTKR) csoportok összehasonlítása 

 

 Betegek száma (%)  

GTKR+ 

Betegek száma (%)  

  GTKR- 

p érték 

 N=88 N=83  

     

Női nem 46 (52%) 46 (56%) 0.68 

Bal oldali fókusz 46 (52%) 43 (52%) 0.95 

Mesialis TLE 75 (85%) 66 (80%) 0.33 

HS az MRI felvételen 71 (80%) 56 (67%) 0.048 

Lázgörcs az anamnézisben 30 (35%) 28 (34%) 0.96 

Aurák hiánya 10 (11%) 6 (7.2%) 0.35 

Abdominális aura 49 (56%) 47 (57%) 0.9 

Affektív aura 18 (20%) 18 (22%) 0.84 

Mnesztikus aura 8 (9.1%) 9 (11%) 0.7 

Posztoperatív teljes 

rohammentesség (Engel 1a 

kategória) 

45 (51%) 56 (67%) 0.054 

Tágabb értelemben vett 

posztoperatív rohammentesség 

(Engel 1 kategória) 

56 (64%) 64 (77%) 0.03 

    

 Átlag (SD)  

GTKR+ 

Átlag (SD)  

GTKR- 

 

Életkor (évek) 34.6 (10) 34.2(11) 0.92 

Epilepszia fennállása (évek) 22.3 (11) 21.9 (11) 0.79 

Posztoperatív követés (évek) 6.5 (2) 6.4 (2) 0.9 
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3. Táblázat. Videó-EEG adatok összehasonlítása 

 

 Betegek száma (%)  

GTKR+ 

Betegek száma (%)  

  GTKR- 

p érték 

 N=88 N=83  

     

Alvás alatti roham 41 (47%)  43 (52%) 0.49 

Roham előtti reakciókészség 44 (50%)  43 (52%) 0.81 

Orális automatizmus 67 (76%)  56 (68%) 0.21 

Manuális automatizmus 55 (63%) 43 (52%) 0.16 

Pedalis automatizmus 9 (10%) 19 (23%) 0.025 

Repetitív vokalizáció 17 (19%)  20 (24%) 0.45 

Automatizmus megtartott 

tudat mellett 

10 (11%)  13 (16%) 0.41 

Roham alatti beszéd 3 (3%)  15 (18%) 0.002 

Iktális dystonia 33 (37.5%)  35 (42%) 0.53 

GTKR a videó-EEG alatt 41 (47%)  15 (18%)  <0.001 

Egyoldali spike fókusz  64 (73%)  59 (71%) 0.81 

Nem-lateralizált rohamminta 13 (15%)  14 (17%) 0.71 



35 
 

 

3. Miben mások azon komplex parciális rohamok, melyek 

másodlagosan generalizálódnak, mint azok, amelyekből nem 

fejlődik ki másodlagosan generalizált tónusos-klónusos roham? 

 

Fontos megértenünk, hogy szemben a 2. kérdésfelvetéssel, ez a kérdés a 

rohamokra fókuszált, s nem a betegekre (a komplex parciális rohamok azon 

jellegzetességeit kerestük, melyek valószínűsítik, hogy a roham másodlagosan 

generalizálódik, azaz GTKR-be megy át). Erre a kérdésre való válaszhoz figyelembe 

vettük mind a 402 analizált rohamot. Roham előtti reakciókészség, orális és pedális 

automatizmus, ictalis beszéd, ictalis vokalizáció, valamint a megtartott reakciókészség 

melletti automatizmus negatív, míg az életkor, alvás alatt rohamok és az anamnézisben 

szereplő SGTKR pozitív összefüggést mutatott a video EEG monitorozás során 

előforduló SGTKR-rel (4. táblázat). 

Azon célból, hogy kimutassuk azon változókat, amelyek egymástól függetlenül 

is összefüggést mutatnak a video EEG monitorozás során előforduló grand mal 

rohammal, lépcsőzetes logisztikai regressziót alkalmaztunk, azokat a változókat 

vizsgáltuk, amelyek a bivariáns tesztekkel (4. táblázat) szignifikáns összefüggést 

mutattak. Logisztikai regresszió alapján az életkor (p=0,038), APR (p=0,027), ARBS 

(p=0,007), orális (p=0,007) és a pedális automatizmus (p=0,005), valamint az ictalis 

vokalizáció (p=0,015) egymástól függetlenül mutatott összefüggést a videó-EEG 

monitorozás során előforduló SGTKR-rel, míg az ictalis beszéd és az alvás alatt 

kialakuló roham nem. 
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4. Táblázat. Videó-EEG-n észlelt SGTKR rohamok összefüggése a klinikai adatokkal és a 
másodlagos generalizációt megelőző rohamszakasz jellemzőivel  

 

Betegek száma: akiknél SGTKR 
mutakozott a 
videó-EEG-n 

SGTKR NEM mutakozott 
a videó-EEG-n 

p érték 

 N=90 N=312  

     

Nők  48 (53%)  173 (55%) 0.72 

Bal oldali epilepszia 49 (51%) 159 (51%) 0.56 

Mediális TLE 69 (77%) 263 (84%) 0.093 

Hippocampalis sclerosis 67 (74%) 236 (76%) 0.81 

Lázgörcs 28 (31%) 106 (34%) 0.61 

Aura hiánya 11 (12%) 27 (9%) 0.31 

Abdominalis aura 55 (56%) 174 (58%) 0.97 

Affectív aura 21 (23%) 59 (19%) 0.35 

Mnesticus aura 11 (12%) 26 (8%) 0.26 

GTKR az anamnézisben 67 (74%) 135 (43%) 0.001 

Antiepileptikum 

csökkentés a video-EEG 

monitorozás alatt 

83 (92%)  271 (87%) 0.17 

Alvás alatti roham  39 (43%)  100 (32%) 0.047 

Preictalis reaktivitás (ARBS) 21 (23%) 122 (39%) 0.006 

Orális automatismus 44 (49%) 197 (63%) 0.015 

Manuális automatismus 34 (38%) 142 (45%) 0.19 

Pedális automatismus 3 (3.3%) 47 (15%) 0.003 

Vokalizáció 8 (9%) 62 (20%) 0.015 



37 
 

 

4. Táblázat.  (folytatás) 

 

  

Automatizmus megtartott 

reakciókészség mellett (APR) 

1 (1.1%)  38 (12%) 0.002 

Roham alatti beszéd 2 (2.2%)  30 (10%) 0.022 

Ictalis dystonia 31 (34%) 89 (29%) 0.28 

Ictalis köpés 0 (0%) 3 (0.96%) 1.0 

Nem-lateralizált rohamminta 18 (20%)  47 (15%) 0.26 

Egyoldali interiktális 

epileptiform kisülések 

 68 (76%)  221 (71%) 0.38 

 Átlag (SD)  

SGTKR mutatkozott 

Átlag (SD)  

SGTKR mutatkozott 

 

Életkor (év) 36.7 (9) 33.8 (10) 0.013 

Epilepszia fennállása (év) 22.2 (11) 22.6 (11) 0.68 

Betegek száma: SGTKR mutakozott 
a videó-EEG-n 

SGTKR NEM 
mutakozott a videó-

EEG-n 

p érték 

 N=90 N=312  
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MEGBESZÉLÉS  

Lázgörcs és hippocampalis károsodás 

 

A gyermekkori lázgörcsön átesett, egészségesek szisztematikus, évtizedekig 

tartó követése mind a kooperáció, mind a vizsgáló team összetételének változása, de 

különösen az MRI készülékek és technikák szinte évről évre történő változása miatt 

gyakorlatilag lehetetlen feladatnak tűnik. Ezeket figyelembe véve, egy keresztmetszeti 

vizsgálatot végeztünk olyan magasan képzett egészséges felnőtteknél, akiknek 

gyermekkori lázgörcsük volt, de soha nem fordult elő láz nélküli epilepsziás rohamuk. 

Így nyílt arra lehetőség, hogy elsőként vizsgáljuk a leggyakoribb típusú lázgörcs 

(szimplex vagy egyszerű lázgörcs), és a hippocampalis morfológia közötti kapcsolatot 

egészséges felnőttekben. Legfontosabb következtetéseink: 

A. A szimplex lázgörcs járhat hippocampalis eltéréssel epilepszia nélkül is, 

olyan magasan iskolázott emberekben, akiknek soha nem volt láz nélkül zajló 

epilepsziás rohama. Ezt azonban egyértelműen csak férfiak esetében tudtuk bizonyítani. 

Ennek egyik oka lehet a viszonylag kicsi esetszám. A kontroll csoporttal 

összehasonlítva, férfi vizsgálati alanyok esetében szignifikánsan kisebb jobb oldali és 

kisebb totális (kétoldali) hippocampus volument találtunk. Nők esetében a volumetria 

nem mutatott szignifikáns különbséget a két csoport között. Az MRI felvételek vizuális 

értékelésénél az 5 lázgörcsön átesett férfi felvételei közül háromnál találtunk eltérést. 

Két férfinél enyhe bal oldali HS-t, egy férfinél pedig enyhe jobb oldali HS-t, valamint a 

bal oldalon hippocampalis dysgenesist (HIMAL-t) is. Ezen kívül, a T2 relaxometria is 

hippocampus érintettséget jelzett a lázgörcsön átesett csoportban. Mivel mind a 

hippocampalis volumen csökkent, mind a T2 relaxációs idő megnyúlt, ezért a leírt 

hippocampalis eltérések megfelelnek a HS MR kritériumainak, ugyanakkor mértékük 

kisebb, mint a klasszikus, műtéti kivizsgálás során látott gyógyszer-rezisztens MTLE-

HS betegekénél. 

B. A hippocampus különböző morfológiai elváltozásai nem feltétlenül 

járnak kognitív deficittel, hiszen valamennyi vizsgálati személy - beleértve a 
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kontrollokat is -, egyetemre járt vagy egyetemet végzett, függetlenül attól, hogy az MR 

mutatott-e hippocampalis érintettséget. 

 

A gyermekkori lázgörcs a populáció 2-5%-ban jelenik meg, és növeli a későbbi 

epilepszia kialakulásának az esélyét (Annagers és mtsai, 1979). Komplikált lázgörcs 

után 6-8 % az esély a későbbi epilepszia kialakulására, szimplex lázgörcs után 

valamivel kevesebb, 2,4% (Annagers és mtsai, 1987). Mégis, a legtöbb embernek, 

akinek lázgörcs után alakul ki epilepsziája, az anamnézisében szimplex lázgörcs 

szerepel (Nelson és mtsai, 1978) hiszen a szimplex lázgörcs sokkal gyakoribb, mint a 

komplikált. MTLE-HS a populáció 0.2%-ban alakul ki (Wieser és mtsai, 2004), tehát a 

lázgörcsös rohamot átélt pácienseknek csak nagyon kis százalékában jelenik meg ez a 

morfológiai és funkcionális eltérés. A rövid és a hosszú távú követéses vizsgálatok - 

amelyek a lázgörcs szerepét kutatták a HS létrejöttében – kizárólag a komplikált 

lázgörcsre fókuszáltak, és kizárólag gyermekkorban végezték őket.  

Tanulmányunkban olyan egészséges embereknél találtunk hippocampalis eltérést 

a lázgörcs után 15 – 25 évvel, akiknek sem kognitív deficitjük, sem epilepsziás rohamuk 

nem volt. A bevezetésben ismertetett vizsgálatokban viszonylag rövid követési időket 

alkalmaztak és a vizsgált pácienseknél az epilepszia kialakulása extrém ritka volt. 

Ennek oka az is lehet, hogy a HS-sel járó TLE (MTLE-HS) megjelenése a betegek 

40%-ban a lázgörcs után több mint 15 évvel jelentkezik (Janszky és mtsai, 2004). Tehát 

a vizsgálati alanyoknál a későbbi MTLE-HS megjelenése nem zárható ki, de nem is 

igazolható a rövid követési idő miatt. Ezzel szemben, jelen vizsgálatunk alanyainál a 

későbbi MTLE-HS megjelenése nem valószínű, mert az irodalmi adatok szerint 

kevesebb, mint 8%-ban jelentkezik az MTLE-HS felnőttkorban (Janszky és mtsai 

2004). Tehát vizsgálatunk valószínűsíti, hogy a lázgörcsöt követő hippocampalis eltérés 

nem feltétlenül jár epilepsziával. 

Korábbi vizsgálatok is felvetették, hogy a komplikált lázgörcs okozhat HS-t 

MTLE megjelenése nélkül is. Például Dravet szindrómában (súlyos csecsemőkori 

mioklónusos epilepsziában), melyben gyakori a komplikált (féloldali) lázgörcs (a láz 

nélküli rohamok mellett). Ilyenkor a lázgörcs után néhány hónappal HS alakulhat ki, de 

a szindrómában a HS jelenléte sem EEG sem klinikai lefolyás szempontjából nem jár 

együtt MTLE-vel. (Siegler Zsuzsa és munkatársai, 2004). Más vizsgálatok is találtak 

HS-t, olyan kora gyermekkori rohamokat követően, amelyek a hippocampustól 
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távolabbi régióban indultak. (Riney és mtsai, 2006). A mi vizsgálatunk ezen felül azt 

igazolta, hogy a lázgörcs okozta HS-sel nemhogy MTLE-HS, de epilepszia sem jár 

feltétlen együtt. 

Tanulmányunk megjelenését követően, illetve azzal párhuzamosan publikált 

vizsgálatokban Heuser és munkatársai (2011) nem találtak egyértelmű különbséget a 

komplikált és az egyszerű lázgörcs között az MTLE-HS-sel való összefüggésre 

vonatkozólag, míg Colosimo és munkatársai (2007) olyan familiáris MTLE-HS-ben 

szenvedő családot publikáltak, ahol kizárólag egyszerű lázgörcs volt jelen. Ez utóbbi 

családban a betegséget okozó mutáció SCN1A gén funkciókiesést okozta. 

Jelen tanulmányunkban magasan képzett személyeket vizsgáltunk jó kognitív 

funkciókkal, mégis hippocampalis eltéréseket tudtunk kimutatni. Ez azt is jelenti, hogy 

a vizsgálati populációnk nem teljesen reprezentatív, hiszen a vizsgált alanyok 

képzettsége nem a populációs átlagnak megfelelő. Egyetlen olyan közleményt találtunk, 

mely említi annak lehetőségét, hogy a lázgörcsön átesett gyermekek kognitív 

teljesítménye jobb lehet a kontroll gyermekpopulációhoz képest (Chang és mtsai, 2001)  

Vizsgálatunkban a hippocampus morfológiai elváltozása csak a lázgörcsön 

átesett férfiaknál volt jelen. Más vizsgálatok is megerősítik, hogy a férfiak 

hippocampusa a nőkénél sérülékenyebb (Briellmann és mtsai, 2000). Ennek egyik oka 

az lehet, hogy a férfiaknál az epilepsziás rohamok súlyosabbak (Janszky és mtsai, 

2004). A másik ok pedig az lehet, hogy a hippocampus érzékenysége a rohamokra 

nemenként eltérő (Briellmann és mtsai, 2000) 

A jobb oldali hippocampus térfogatcsökkenését vizsgálatunkban 

kifejezettebbnek találtuk a bal oldaliénál. Ez egybevág egy korábbi vizsgálati 

eredménnyel, hogy bár TLE-ben a bal oldali HS összességében (lázgörcstől függetlenül) 

gyakoribb, mégis, lázgörcs esetén a HS a jobb oldalt preferálja (Janszky és mtsai 

2003a). Tanulmányunk megjelenése után egy prospektív vizsgálat is megerősítette, 

hogy amennyiben lázgörcsöt követően hippocampalis károsodás alakul ki, az jobb 

oldalon gyakoribb (Shinnar és mtsai, 2012). 

Vizsgálatunk retrospektív módon, a lázgörcs idején, ill. a megelőző időszakban 

nem követte a vizsgálati alanyokat, hanem keresztmetszeti jelleggel a roham után kb. 

20-25 évvel a páciensek jelenlegi állapotában vizsgálta a lázgörcs esetleges 

következményeit. Ez pedig azt jelenti, hogy nem zárható ki egyértelműen az a 

lehetőség, hogy a hippocampalis elváltozás a hippocampalis térfogatcsökkenéseként 
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már a lázgörcsöt megelőzően jelen volt és esetleg a későbbi lázgörcsös rohamot is ez az 

eltérés okozta. Egy vizsgálati alanynál hippocampalis dysgenesist (HIMAL-t) találtunk. 

Valóban néhány közlemény feltételezi, hogy a hippocampalis dysgenesis a lázgörcsös 

betegekben már előzetesen megvan, és a későbbi roham kialakulásában feltételezhetően 

szerepet játszik. Fernandez és munkatársai (1998) két családból 23 pácienst vizsgáltak 

meg, akikből 13-nak zajlott gyermekkori lázgörcse, 10-nek pedig nem. A 10 lázgörcsös 

alanyból kettőnél fejlődött ki MTLE. Az összes vizsgálati alanyt tekintve, a lázgörcsös 

csoportban minden esetben, de még a lázgörcsön át nem esett családtagok közül is 

hatnál mutatott az MRI hippocampalis aszimmetriát normál T2 szignállal. Tehát 

elképzelhető, hogy e két családban ez a hippocampalis eltérés, már a lázgörcsöt 

megelőzően jelen volt, és a dysgenesist érintő későbbi lázgörcs vezetett végül a 

hippocampalis sclerosishoz. (Fernandez és mtsai, 1998). Tsai és munkatársai (2013) 

ugyancsak felvetették, hogy öröklődő hippocampalis fejlődési rendellenesség hajlamosít 

MTLE-HS-re, mivel MTLE-HS betegek családtagjainál aszimmetrikus, és egyben 

bilaterálisan kisebb hippocampust találtak. Egy, a tanulmányunk megjelenése után 

publikált prospektív vizsgálat ugyancsak megerősíti, hogy lázgörcs esetében a HIMAL 

jelenléte szokatlanul gyakori (Shinnar és mtsai, 2012). 

Mindazonáltal, a kétoldali hippocampalis volumencsökkenés – aszimmetria 

nélkül - az általunk vizsgált lázgörcsön átesett csoportban arra is utalhat, hogy a 

hippocampalis eltérést a lázgörcs okozhatta, mivel a két oldali hippocampalis 

dysgenesis ritka. Következésképpen, tanulmányunk alapján továbbra is elképzelhető az 

ok-okozati összefüggést a lázgörcs és a hippocampus morfológiai elváltozásai között, 

mint ahogy az is, hogy a hippocampalis térfogatcsökkenés már a lázgörcs előtt jelen lett 

volna. 

Vizsgálatunk alapján feltételezhető, hogy a gyermekkori szimplex lázgörcs és a 

hippocampus morfológiai elváltozása között létezhet ok - okozati viszony, és ezek 

jelenléte nem feltétlenül vezet TLE megjelenéséhez. Tehát az irodalomban sokszor 

együtt szereplő hippocampalis aszimmetria, HS és TLE nem egy “kötelező” együttállás: 

HS epilepsziás rohamok és kognitív zavarok megjelenése nélkül is létrejöhet. 

Eredményeinkből kiindulva folytatjuk vizsgálatainkat a lázgörcshöz kapcsolt 

hippocampalis elváltozásokat epilepsziás és egészséges, lázgörcsön átesett felnőtteken 

vas-érzékeny MR szekvenciák alkalmazásával. 
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Vizsgálatunk publikálását követően egy többközpontú prospektív vizsgálat 

kezdődött el, melynek célja a gyermekkori komplikált lázgörcs következményeinek 

felmérése: a FEBSTAT vizsgálat (consequences of prolonged febrile seizures in 

childhood). Ennek keretében hosszmetszeti MR követés is történt, mely megerősítette, 

hogy a lázgörcs akutan – morfológiai értelemben átmenetileg - okoz hippocampalis 

károsodást, és ezen betegek egy részénél 1 év múlva HS alakulhat ki (Lewis és mtsai, 

2014). Ritkábban, de olyan betegekben is kialakulhat HS, akiknél nem volt kimutatható 

akut hippocampalis károsodás. Mivel a hosszmetszeti vizsgálat egyelőre csak relatíven 

rövid időintervallumra terjed ki, ezért nem lehet tudni, hogy ezen betegekben később 

kialakul-e a későbbiekben TLE vagy sem. 

 

Generalizált tónusos-klónusos rohamok temporális lebeny 

epilepsziában 

 

Vizsgálataink két legfontosabb eredménye:  

(1) Hippocampalis sclerosis esetében gyakoribb volt a SGKTR előfordulása, 

míg iktális beszéd és pedális automatizmus ritkábban fordult elő SGTKR-rel. 

(2) Magasabb életkor esetén gyakrabban fordul elő szekunder generalizáció 

TLE-ben, azaz a KPR rohamok gyakrabban mennek át SGTKR-be. Ezzel szemben 

ARBS, orális automatizmus, pedális automatizmus, iktális vokalizáció és APR esetén a 

szekunder generalizáció ritkább. 

Bár a hippocampalis sclerosis és az SGTKR közötti pozitív összefüggést nem 

tudjuk egyértelműen magyarázni, az egyik lehetséges magyarázat, hogy a generalizált 

rohamok – a lázgörcshöz hasonlóan - súlyosabb hippocampalis károsodást okoznak, 

mint a KPR vagy egyéb rohamok. Szekunder generalizáció kezdetekor gyakori a 

rohamterjedés a hippocampalis területek felé (Rektor és mtsai, 2009), és ez a gyakori 

terjedés elvileg okozhat akár hippocampalis károsodást is. Esetismertetésekből tudjuk, 

hogy láz nélküli, ritkán előforduló GTKR rohamok is HS-t okozhatnak (Briellmann és 

mtsai, 2001). Gyakori GTKR rohamoknál az MR Spektroszkópia alacsonyabb NAA/Cr 

hányadost mutat a hippocampusban és az MR volumetria is hippocampalis 

térfogatcsökkenést mutathat, ami felveti, hogy a GTKR rohamok hosszú távú 

hippocampalis károsodással járnak (Tasch és mtsai, 1999). Tanulmányunk 
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megjelenésével egy időben Heuser és munkatársai (2011) ugyancsak kimutatták, hogy 

MTLE-HS-ben a GTKR gyakoribb, mint HS nélküli TLE-ben. 

Ugyancsak nem tudjuk egyértelműen megmagyarázni az életkor és a másodlagos 

generalizáció közötti kapcsolatot. Ráadásul ez az összefüggés csak videó-EEG 

monitorozás során látott SGTKR esetén volt igaz, az anamnézisben szereplő SGTKR 

nem függött össze az életkorral. Elképzelhető, hogy ez az összefüggés a gyógyszer-

rezisztens TLE progresszív voltát jelzi (Jokeit és mtsai, 1999; Fuerst és mtsai, 2003; 

Janszky és mtsai, 2005). 

Egyes feltételezések szerint a pedális automatizmusokért felelős agyi régió a 

fronto-orbitális kéregben helyezkedik el (Swartz, 1994). Az iktális beszéd kiváltható az 

amygdala direkt elektromos stimulációjával (Driver és mtsai, 1965). Talairach és 

munkatársai (1973) szerint a TLE-ben megfigyelhető orális automatizmusért felelős 

terület az elülső cingulum. Vizsgálatunkban a fent említett mindhárom (beszéd-, orális-, 

pedális) automatizmus a másodlagos generalizáció hiányával függött össze, felvetve 

annak a lehetőségét, hogy az amgydala-orbitofrontalis ill. a cingularis rohamterjedés 

ritkán torkollik SGKTR-be, sőt gátolhatja a fokális rohamok SGKTR-be történő 

átmenetét, azaz a másodlagos generalizációt. Enev és munkatársai (2007) szerint az 

elektrokonvulzív terápia során kiváltott GTKR-nél a cingulumban hipoperfúzió 

mutatható ki SPECT-tel, ami tovább erősíti azt a feltevést, hogy a cingulum gátló 

hatással bírhat a másodlagos generalizációra. Rektor és munkatársai (2009) a fokális-

generalizált rohamok közötti átmenetet sztereo-EEG-vel vizsgálva azt találták, hogy 

TLE-ben mind a cingulum, mind a frontoorbitalis cortex lassú aktivitást mutat, mely 

valószínűleg egyfajta gátlást jelezhet ezekben a régiókban. Ez az eredmény is 

megerősíti a mi hipotézisünket, hogy a cingulum és frontoorbitális cortex gátlódik, 

gátol, vagy legalábbis nem vesz részt a másodlagos generalizáció folyamatában. 

Jelen vizsgálatunkban mind a roham előtti (ARBS), mind a roham alatti (APR) 

reakciókészség – egymástól függetlenül – negatívan függött össze a másodlagos 

generalizáció jelenségével. Munkacsoportunk egy korábbi vizsgálatában már kimutatta 

az ARBS és az SGTKR közötti negatív kapcsolatot TLE-ben (Gyimesi és mtsai, 2007). 

Abban a vizsgálatban feltételeztük, hogy az ARBS egy körülírt rohamtevékenységet ill. 

epileptogén régiót tükröz, hiszen az SGTKR hiánya mellett lateralizált rohamkezdettel 

és jobb epilepszia-műtéti kimenetellel járt. Az APR a nem-domináns TLE rohamok jól 

ismert jellegzetessége (Ebner és mtsai, 1995), de egyben körülírt rohamtevékenységre is 
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utal, mely kizárólag csak az egyik oldali temporális lebenyt érinti, ellenoldali 

rohamterjedés nélkül (Park és mtsai, 2001; Janszky és mtsai, 2003b). Mind a jelen 

munkánk, mind a korábbi vizsgálataink összességében azt sugallják, hogy amennyiben 

a rohamaktivitás egy körülírt területen marad egy adott ideig, addig, amíg létrejöhet az 

ARBS vagy APR jelensége, akkor már ritkán indul be a másodlagos generalizáció 

folyamata. Más szavakkal, feltételezhetjük, hogy roham kezdeti terjedési sebessége 

befolyásolhatja a roham későbbi terjedését. 

Hirtelen epilepsziás halál (SUDEP) előfordulás videó-EEG monitorozás során 

igen ritka (centrumunkban még nem fordult elő szerencsére), de mégis, néhány eset 

leírásra került. A közölt halálesetek jó része SGKTR rohamok után következtek be 

(Bateman és mtsai, 2010; Lanz és mtsai, 2011). Így jogosnak tűnik az a törekvés, hogy a 

videó-EEG monitorozás során kerüljük a másodlagos generalizációt, hiszen az egyrészt 

nem szolgáltat további információval az epilepszia-műtéti kezelést illetően, másrészt 

növeli a traumák és a SUDEP rizikóját. Ráadásul a monitorozás során megjelenő 

rohamok, így az SGTKR is sokszor antiepileptikum-csökkentés után jelentkezik, tehát 

mesterségesen “provokált” roham: a belőlük eredő sérülés, status epilepticus vagy netán 

SUDEP valamilyen szinten iatrogén ártalom (Szűcs és mtsai, 2006; Gyimesi és mtsai 

2013b). Így a másodlagos generalizáció patomechanizmusának és rizikó faktorainak 

tanulmányozása direkt gyakorlati következtetésekhez vezethet: azon betegeknél, akiknél 

a másodlagos generalizáció kialakulásának több rizikófaktora is fennáll, az 

antiepileptikum-csökkentést nem, vagy csak kellő óvatossággal szabad végrehajtani. A 

magas SGTKR rizikójú betegeknél (például idősebb betegeknél, vagy orális/pedális 

automatizmusok ill. preiktális reaktivitás hiánya esetén) ugyancsak fel kell készülni a 

videó-monitorozás során a roham alatti sérülések elhárítására és ellátására, továbbá a 

magasabb SUDEP rizikó miatt a reszusztitációra. Tanácsos, hogy ezen betegcsoportban 

a videó-monitorozás átmeneti megszakítása minél ritkábban történjen és ezen 

szünetekben is valamilyen szintű felügyelet legyen.  
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ÚJ EREDMÉNYEK ÖSSZEFOGLALÁSA 

 

1. Elsőként igazoltuk, hogy a gyermekkori egyszerű lázgörcs felnőttkorban is 

kimutatható hippocampalis eltéréssel járhat, azoknál is, akiknek soha nem volt 

epilepsziájuk. 

2. A hippocampus morfológiai elváltozásai nem feltétlenül járnak a 

mindennapokat érintő kognitív deficittel. 

3. Temporális lebeny epilepsziában olyan betegeknél fordulnak elő 

másodlagosan generalizált tónusos-klónusos rohamok, akiknél az MR hippocampalis 

sclerosist mutat, míg ezen rohamok ritkábbak azoknál, akiknél a rohamok során 

automatizmusok figyelhetők meg. Ezeket az eredményeket javasoljuk a videó-EEG 

monitorozás során figyelembe venni: a másodlagos generalizációra magas rizikójú 

betegeknél így elkerülhetjük a generalizált rohamokat illetve azok potenciális súlyos 

szövődményeit megelőzhetjük. 

4. Magasabb életkor esetén gyakrabban fordul elő szekunder generalizáció, azaz 

a komplex parciális rohamok gyakrabban mennek át másodlagosan generalizált tónusos-

klónusos rohamba. Ezzel szemben a rohamok előtti és alatti reakciókészség, az 

automatizmusok és az iktális vokalizáció esetén a szekunder generalizáció ritkább. Ez 

az eredmény is megerősíti azt a hipotézist, hogy a cingulum és a frontoorbitális cortex 

gátlódik a másodlagos generalizáció folyamatában. Eredményeink alapján 

feltételezhetjük, hogy roham kezdeti terjedési sebessége befolyásolhatja a roham 

későbbi terjedési sebességét. 
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