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ROVIDITESEK JEGYZEKE

ATVT: aszimmetrids tonusos végtagtartas

EEG: elektroencephalographia

EL: epileptogén 1¢zid

EZ.: epileptogén zéna

fMRI: funkcionalis MRI

HS: hippocampus sclerosis

ILAE: International League Against Epilepsy

KIR: kozponti idegrendszer

KPR: komplex parciélis roham

MRI: magneses rezonancia képalkoto eljaras

MTS: mesialis temporalis sclerosis

RERK: roham el6tti reaktivitasi képesség

SGTKR: szekunder generalizalt tonusos-klonusos roham
SPECT: single photon emission computed tomography
TLE: temporalis lebeny epilepszia

UMA: unilateralis manualis automatizmus



BEVEZETES

Az epilepszia a masodik leggyakoribb neurolégiai megbetegedés. Vezetd tiinete az
epilepszias roham, a betegek életmindségét alapvetden meghatarozé tényezo.

Dolgozatunkban a leggyakoribb felnéttkori epilepszia, a temporalis lebeny epilepszia
szindrobma roham alatti klinikai tiineteit (iktalis szemiologéjat) elemeztiik. Irodalmi

attekintéslinkben ismertetjiilk a szemioldgia jelentségét az epileptologidban, melyet az
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A TLE a leggyakoribb miitéttel kezelhetd epilepszia. Roviden 0Osszefoglaljuk az
epilepszia-sebészeti kivizsgalas céljat és 1épéseit, majd részletesen targyaljuk a roham-
szemioldgia vizsgalataban ,,gold standard”-ként szamon tartott vide6-EEG monitorozas

nyujtotta informaciokat, és ennek alkalmazasat a klinikumban.

Ezt kovetden a preoperativ kivizsgalas részét képezd vided-monitorozdsra, mint
moddszertanra alapozott harom tanulmédnyunkat ismertetjiilk, melyek mindegyike a TLE

Elsé tanulményukban, a TLE klasszikus rohamformajanak, a komplex parcidlis
rohamnak az elsd, tudatvesztéssel még nem jard fazisdban megvizsgaltuk a betegek
reaktivitdasi képességét. Eredményeink azt tiikrozik, hogy a KPR el6tti reaktivitasi
képesség koriilirt rohaminduldsi zénaval és terjedéssel fiigg 0ssze. Kimutattuk, hogy a
reaktivitasi képesség fennmaradésa eldre jelzi a postoperativ rohammentességet.

Masodik  vizsgéalatunkban az wnilaterdlis manudlis automatizmus (UMA)
lateralizdcios jelentdségét hataroztuk meg, valamint Osszefiiggését az ellenoldali
disztoniaval és az oldalisaggal. Azt talaltuk, hogy ha az UMA ellenoldali disztoniaval jar,
igen jelentds a lateralizacios értéke, mégpedig az azonos oldali féltekére vonatkozodan.
Tovéabba, a bal kézben megmutatkoz6 UMA ellenoldali disztonia nélkiil is lateralizacios
jelnek (bal féltekei) tekinthetd, mig a jobb oldali UMA ellenoldali disztonia nélkiil nem
hordoz informaciot az epileptogén zéna oldalisaga tekintetében.

Az irodalomban igen kevés adat all rendelkezésre arra vonatkozdan, hogy az
epilepszias rohamok szemiologiagja hogyan valtozik az évek muldsaval. Mas
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informécionk van. Gyermekekben ismert, hogy az idegrendszer fejlodése befolyasolja a



rohamok klinikai megjelenését, azaz valtozik a rohamszemioldgia a gyermekek
novekedésével. Azt a kérdést, hogy az életkor eléreheladtaval felndttekben modosul-e a
rohamszemiologia, még nem  vizsgaltdk  szisztematikusan. Ezért harmadik
tanulmanyunkban azt elemeztiik, hogy hosszu évek tavlataban kdvetett temporalis lebeny
epilepszias betegekben kimutathato-e a rohamszemioldgia megvaltozasa, illetve, hogy ezt
befolyasolja-e egy idokdzben elvégzett rezektiv epilepszia-sebészeti beavatkozas.
Eredményeinkbdl arra a kovetkeztetésre jutottunk, hogy a rohamszemioldgia
kismértékben valtozhat az évek multaval. A psychés aura és az oralis automatizmusok
ritkdbban jelentkeztek a kor eldrehaladtaval. A mitéten atesett betegekben az iktalis verzio
¢s az unilateralis klonizacio tiinetei ritkdbban mutatkoztak, mig a psychés aura megjelenése
relative gyakoribba valt. A vizsgéalatok azt tiikrozik, hogy az epilepszia klinikai
megjelenését nagyban meghatdrozo epilepszids rohamok - bar alapvetd sajatsdgaikat
megtartjak - nem statikusak egy beteg évtizedes betegségtorténete soran. Ez kiilondsen
érzékelhetd, ha a beteg rezektiv epilepszia-sebészeti beavatkozason esik at. A szemiologiai

valtozast ez esetben az extratemporalis rohamterjedés halozatanak megszakitdsa okozhatja.

Mindharom vizsgalatunkban valamennyi beteg részletes epilepszia-sebészeti
kivizsgalason (alapvet6 elemei a vided-EEG monitorozas €s a nagyfelbontoképességii MRI
vizsgalatok voltak), majd rezektiv epilepszia-sebészeti miitéten esett at (kivéve harmadik
tanulmanyunk 6 betegét), postoperativ utdnkovetéssel. A betegek klinikai kivizsgélasa,
kezelése ¢és postoperativ kontrollja a németorszagi (Bielefeld) Bethel Epilepszia Centrum
Mitéti Diagnosztikai Osztalyan tortént. Az intézmény vilagszinvonall epilepszia-sebészeti
¢s preoperativ diagnosztikai részleggel rendelkezik. Fennalldsa soran 1991-tl napjainkig
nagytdmegii, a modern epilepszia-sebészet és preoperativ kivizsgalas aktudlis igényeit
azonnal megjelenitd, egységes, jol archivalt betegdokumentacio sziiletett, melybdl
tanulmanyunk anyagat meritettiik. A témainkat adé tudomanyos feldolgozasok 2005-2007-
ben zajlottak, Klinikank és a Bethel Epilepszia Centrum koz6s tudomanyos munkdja

keretében.



IRODALMI ATTEKINTES

I. A temporalis lebeny epilepszia definicioja, klasszifikacioja és
klinikai managementje

Az epilepszia definicidja

Az epilepszia a népesség hozzavetdlegesen 0.3-1%-4t érintdé megbetegedés (Rajna
1996; Halasz 1997). Epilepszia megbetegedésrdl akkor beszéliink, ha a betegnek legalabb
egy epilepszias rohama zajlott, és ez a roham Osszefiiggésbe hozhatd az idegrendszer egy
olyan tartos elvaltozasaval, amelyrdl feltételezhetd, hogy az tovabbi rohamokat idéz eld
(Fisher és mts., 2005). A definici6 szerint fontos tovabba, hogy az epilepszia egy komplex
allapot, amelyhez a rohamokon kiviil hozzatartozik a beteg esetleges viselkedészavara,
mindezek a betegre és csaladjara gyakorolt psychés hatasa, valamint a szocialis stigma,

amely kirekesztettség érzéssel, pszichoszocidlis izolacioval szovOdhet.

Az epilepszias rohamok és az epilepszia szindromak klasszifikacidja
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rendszerének alapvetd szerepe van a kiilonféle epilepszidk elkiilonitésében. A kategorizalas
elengedhetetlen a mindennapi klinikai gyakorlatban ¢és a betegség kutatasdhoz. A
rohamszemiologia ennek egy kulcsfontossdgi tényezdje, melyet az epilepszia

A jelenleg is érvényben 1év6 ,,Epilepszias rohamok Kklaszifikacioja”-t 1981-ben
(Comission of Classification and Terminology of the ILAE, 1981), mig ““Az epilepszia és
az epilepszia szindromak klasszifikacioja”-t 1989-ben (Comission of Classification and
Terminology of the ILAE, 1989) fogadta el a nemzetk6zi epilepszia ellenes szervezet.

Az 1981-es ILAE (International League Against Epilepsy) roham-klasszifikacio
klinikai és EEG jellegzetességeken alapul. Ennek alapjan az epilepszids rohamokat a
kovetkezo f6 tipusokba sorolja:

1. parcialis (fokalis) rohamok

2. generalizalt rohamok

3. nem klasszifikalhato epilepszias rohamok
4. status epilepticus



Az ILAE Kklasszifikacioval és terminologiaval foglalkozo bizottsdga 1989-ben a
fokalis epilepszidkat topografiai/anatomiai eredetiik alapjan a kovetkezd nagy
csoportokra osztotta fel:

- tempordlis lebeny epilepsziak (TLE-k)
- frontalis lebeny epilepsziak
- parietalis lebeny epilepszidk
- occipitalis lebeny epilepsziak.
A TLE az 6sszes epilepszias eset kb. 30-35%-a és ezt az epilepszia tipust tartjak szamon

a leggyakoribb felnéttkori epilepszia szindromaként. A TLE-k megkozelitéen kétharmada
medialis temporalis lebeny epilepszia. A medialis temporalis lebeny epilepszia a
lokalizacidhoz kotott (fokalis) epilepszidk 60-70%-at jelenti egyuttal (Panayiotopoulos €s
mts., 2007).

Ugyan topografiai szempontbdl a temporalis lebeny epilepszidk mindegyike
¢letkori sajatsdgli, mutéti és gyogyszeres prognédzisu esettel kell szamolni. Anatomiai
szempontbol, két nagy kategoriara osztottdk a TLE-kat, aszerint, hogy azok a medidlis
vagy a laterdlis temporalis struktirakbol erednek. A temporalis lebeny epilepszidk e két
nagy csoportjat praktikus szempontok figyelembevételével a kovetkezOképp oszthatjuk fel
tovabb:

1. Medialis TLE (MTLE):
a. léziondlis MTLE:
al. mesialis TLE (mesTLE): medialis TLE mesialis temporalis sclerosissal
a2. specifikus lézionalis MTLE: medialis TLE, specifikus etiologiaval, amely nem MTS
b. nem-léziondlis MTLE
2. Lateralis / neocortikalis TLE (NTLE):
a. léziondlis NTLE (IesNTLE)
b. nem-léziondlis NTLE (nlesNTLE)
E felosztas elonye és csapdaja egyarant az, hogy terapids megfontolasbdl kiemeli az

epileptogén 1€zi6 meglétére vonatkozd dontést, amely a technika eldrehaladasaval
napjainkban gyakorlatilag évente valtozo képet adhat, hiszen dontéen az MR technikara
alapozott.

Az elmult években az epilepszia diagnosztikai eszkoztara jelentds fejlédésen ment at.
igy, az EEG, a vided-EEG, a funkcionalis és strukturalis képakoto eljarasok, a genetikai
vizsgalatok nyujtotta 1j informacidk az epilepszias rohamok ¢és szindroméak egyre
részletesebb megismerését tették lehetévé. Az egyre boviild ismeretek egyuttal a korabbi
klasszifikaci6 megujitasat is megkivantak. Az 1. tablazat az ILAE egy 10 diagnosztikus
sémara vonatkozd javaslatit tartalmazza, amely egy adott betegre vonatkozdan nyujt

informéciot epilepszia szindromdjanak jellegzetességeit illetden. A rendszerben az



epilepszias rohamok ¢€s epilepszia szindromak leirasa és kategorizacioja szisztematikus,
valamint standard terminoldgiara épiil, ugyanakkor eléggé flexibilis is. (Engel J Jr, 2001;
Engel J Jr, 2006)

1. tdblazat. Az ILAE ajanlasa rohamokkal és epilepsziaval €lok diagnosztikus sémajara

A diagnosztikai séma 5 részbdl (,tengelybdl”) all, melynek felépitése azt célozza, hogy a
rendelkezésre &ll6 a klinikai adatokbdl kialakitsuk a munkahipotézisiinket és terdpias
stratégidnkat, minden egyes beteg esetén, egyedi és aktudlis mddon.

Axis 1: Iktalis fenomenoldgia, iktdlis tlnettan (az ,Iktdlis terminoldgiat leird Osszefoglalds”
alapjan), az iktalis események hozzaférhet6 legrészletesebb leirasaval.

Axis 2: Rohamtipus megaddsa, az ,Epilepszids rohamok” listdja szerint, lokalizacid
alkalmazasaval. Ugyanitt adhaté meg a reflex epilepszidk precipitald tényezdje is.

Axis 3: Epilepszia szindroma megaddasa, az ,Epilepszia szindromak” listajabodl, figyelembe véve,
hogy nem minden epilepszia sorolhaté be valamely ismert szindrémaba

Axis 4: Etiolégia megaddsa, az ,Epilepszids rohamokkal gyakran tarsuldé megbetegedések”
Osszefoglaldsabdl, és ha lehetéség van, a genetikai defektus, ill. a fokdlis epilepszia hatterében
allo specifikus patoldgiai allapot meghatarozasa.

Axis 5: Neuroldgiai, pszichiatriai deficit tiinetek. Egyéb, kiegészitd diagnosztikus paraméterek.

Az ILAE altal javasolt szindroma-orientalt megkozelitésii diagnosztikus sémat Liiders
€s munkatarsai egy egyénre szabott, ,,beteg-orientalt” epilepszia klasszifikacios rendszerré
javasoljak valtoztatni. Ennek alapja, hogy a kdzéppontba nem a szindroma meghatarozast
helyezik, hanem egy egyedi, neurologiai beteg-orientalt megkozelitésli iranyad6 metodikat
hataroznak meg. A rendszer a beteg epilepszidjat 5 dimenzidban foglalja 6ssze, melyek
egymastol fiiggetleniil valtozhatnak, de természetesen egymdassal mégiscsak szoros
Osszefiiggésbe hozhatok. Ez a klasszifikacid az epilepszids rohamot a KIR kiilonféle
etiologidji diszfunkcidi egyik megnyilvanulasaként kezeli, amely kiilonféle cortikalis
tertiletekrol eredhet és Gsszefiigghet egyéb klinikai tiinetekkel és betegségekkel.

Ennek megfeleléen, az epilepszia klasszifikacidjat a kdovetkezOk szerint javasoljak
attekinteni: 1, az epileptogén zdéna lokalizacidja 2., rohamtiinetek, szemiolodgiai-roham
klasszifikacié 3., etiolégia 4, roham gyakorisdg 5., tovabbi relevans betegadatok
(Loddenkemper és mts., 2005). Ezen adatok (jol attekinthetden) minden fontos informaciot
Osszefoglalnak, amely a beteg managementjéhez sziikséges. Tovabba minden beteg
klasszifikalhat6, ellentétben az el6zd klasszifikacids rendszerrel, ahol alapvetd probléma,
hogy nem minden beteg sorohaté be egy ismert szindromaba (Seino, 2006). Praktikus a
mindennapokban, hiszen kezdetben még alig 4llnak rendelkezésre részletes adatok, majd,
ahogy egyre tobb informacié gytilik 6ssze a klinikai vizsgalatok (heteroanamnézis, MRI,
EEG, vide6-EEG) alapjan, e gondolokoddsmod alapjan szisztematikusan, egyre precizebb
klasszifikacidja valosul meg a beteg epilepszidjanak, melynek célja: elérevetiteni a terapids

teendOket.



A TLE kezelése és gondozasa

A temporalis lebeny epilepszia az esetek kb. felében gyogyszeresen jol kezelhetd. A
betegek antiepileptikum rezisztens csoportja szdmara a rezektiv epilepszia-sebészeti kezelés,
az epileptogén zbéna eltavolitdsa jelenthet megoldast (Balogh ¢és mts., 1997;

Panayiotopoulos, 2007).

Kezelés antiepileptikumokkal
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fokalis epilepszia szindromak kezelési stratégidival.

Ha az els6 vagy masodik bazis-antiepileptikummal tortént kezelés eredménytelen, a
tovabbi gyogyszermodositasok sem fognak valoésziniileg tartds, érdemi javulast hozni. A
tobbszords antiepileptikum kombinacidk, akkor is, ha ezek racionalisak, gyakrabban
okoznak mellékhatést, mintsem eredményre vezetnének. E gyogyszerrezisztens betegeknél,
kiilonosen ha gyermekek vagy fiatalok, miel6bbi intenziv preoperativ epilepszia-sebészeti
kivizsgalast kell kezdeményezni, mert a miitéti kimeneti adatok a fokalis epilepszia

szindromak koziil e betegcsoportban a legjobbak (Panayiotopoulos, 2007).

Miitéti kezelés

Eliils6 temporalis lebeny rezekcié (amygdalo-hippocampectomiaval) utan a betegek kb.
70-80%-a valik rohammentessé (Engel J Jr, 2003).

Osszehasonlitottdk, hogy a mesialis temporalis lebeny epilepszids betegek életvitelét
jelentésen befolydsoldé rohamok miként alakulnak miitéti kezeléssel, a gyogyszeres
kezeléshez képest. Azt talaltdk, hogy az ¢letvitelt jelentésen befolyasolo, visszatérd
komplex parcialis (psychomotoros) €s szekunder generalizalt tonusos-klonusos rohamok
sokkal jobban reagalnak a megfeleld mutéti kezelésre, mint az antiepileptikus kezelésre,
bar rizikéjuk kozel hasonld (Wiebe és mts., 2001). A miitéttel kezelt betegek ¢életmindsége
¢s szocialis funkcidja szignifikdnsan javult. A morbidités ritka volt, mortalitds nem fordult
el (Wiebe és mts., 2001).

A mitéti kezelés utani életmindséget a psychoszocidlis faktorok jelentdsen
befolyésoljak, pl. mitét elott volt-e szakmaja, hivatisa a paciensnek ¢€s milyen az
interperszonalis kapcsolatépitd képessége. Barmilyen kivalo is a mitéti eredmény, a

miitéteket kovetden személyreszabott rehabilitacidra van sziikség (Panayiotopoulos, 2007).



I1. EPILEPSZIA-SEBESZETI KIVIZSGALAS TEMPORALIS
LEBENY EPILEPSZIABAN

Az epilepszia-sebészet célja

Az epilepszia sebészet célkitlizése az epileptogén zoéna teljes eltavolitasa vagy
diszkonnekcidja. Definicidszerlien az epileptogén zona az a cortikalis régio, melynek
eltavolitasa sziikséges ¢s elégséges a tartds rohammentességhez (Carreno és Liiders, 2000).
Kiiktatasa, idedalisan az un. elokvens cortex karosodasa nélkiil valdésul meg. Jelenleg nem
all rendelkezésre olyan vizsgalo eljaras, amely direkt behatarolna az epileptogén zonat.
Ezért az epileptogén zona lokalizdcidjanak és hatarvonaldnak indirekt meghatirozasa
érdekében kiilonboz6 diagnosztikai eljarasok kombinacioit sziikséges alkalmazni. Ezek az
eljarasok: a roham-szemiologiai analizis, neurofizioldgiai eljarasok, funkcionalis tesztek,
strukturdlis és funkcionalis képalkotd eljarasok. E kiilonféle modalitasokat detektald
modszerek kiilonféle cortikalis zondkat definidlnak: a szimptomatogén zonat, az irritativ
z6nat, a roham-induldsi zénat, a stimulus indukalta roham zo6néjat, a funkcionalis deficit
zOnat és az epileptogén 1éziot (Liiders és Awad, 1992; Rosenow és Liiders, 2001). E zonak
preciz meghatarozdsa esszencialis az epileptogén zona topografidjanak helyes
megitéléséhez.

Mivel e dolgozat téméja a rohamok tiinettana, ezért elsésorban a szimptomatogén
zonaval foglalkozunk (Isd. bovebben a kovetkezd fejezetet), ill. a vide6-EEG és MRI
vizsgalatok kapcsan az irritativ és rohaminduldsi zonat, valamint az epileptogén 1¢zidt

emlitjiik.
A szimptomatogén zona

A szimptomatogén zona az a cortikdlis area, mely az iktalis tiinettant létrehozza,
amennyiben az epilepszias aktivitds involvalja. Definialni az iktalis tiinettan gondos
analizisével lehet, mely az anamnesisben szereplé rohammegfigyelésekre vagy az iktalis
video felvételekre tamaszkodhat. A precizitds mértéke, ahogyan a szimptomatogén zéna
lokalizaciojat behatarolhatjuk, fiigg az adott iktalis szemioldgia karakterétdl. Példaul, egy
nagyon koriilirt szomatoszensoros aura, mint pl. egy- vagy két ujj paraesthesidja a roham
bevezetd tiineteként, a szimptomatogén zoénat a megfelelé primér szenzoros kéreg
terliletére lokalizalja. Szamos nehezen behatarolhatd testi szenzdcidnak azonban igen

csekély, vagy nincs ismert lokalizacids és lateralizacios jelentOsége. Az iktalis tlinetek és
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jelek tobbsége e két véglet kozott helyezkedik el, kiillonb6z6 mértékben hordozva magaban
lokalizaciora ¢és lateralizaciora vonatkozé informéciot.

Fontos hangstlyozni, hogy a szimptomatogén zona gyakran nincs fedésben az
epileptogén zoénaval! Hiszen az iktdlis tiinetek nemcsak az elokvens cortexbdl eredd
roham-aktivitas révén jelenhetnek meg, hanem - szamos esetben - az epilepszias aktivitas
»silent” cortexben 1évd epileptogén zonabol terjed 4t a tiineteket add elokvens cortexre.
Az agy szimptomatogén zondinak meghatdrozasanak legjobb modszere a direkt cortikalis
elektromos stimulacid, mely az epilepszias mitkddészavar cortex-aktivald hatasara nagyon
hasonlité allapotot idéz el6. Az elektromos stimulacids vizsgalatok tartdk fel, hogy a
huméan cortex nagyrésze tlinettanilag ,,silent”, ebbdl adédoan, epilepszias aktivitasa esetén
sem produkal tiinetet, hacsak az elektromos aktivitds nem terjed tovabb szomszédos vagy

kapcsolodo elokvens teriiletekre.
Irritativ zona

Az irritiativ zéna az a cortikalis area, amely az interiktalis epilepsziara tipusos

potencidlokat generalja.

Roham-indulasi zona

A roham-indulasi zéna a cortex azon areaja, ahonnan az aktualis klinikai roham
generalodik.

Az irritativ zonahoz hasonloan, leggyakrabban skalp-, vagy invaziv EEG technikéakkal
torténik a lokalizacioja. Az irritativ zona €s a roham-indulasi zona meghatarozasaban a
vide6-EEG monitorozas jelenti a ,,gold standard”-ot.

A roham-induldsi zoéna meghatarozasahoz a vide6-EEG monitorozds soran a beteg
minden egyes rohamtipusat rogziteni kell, és a beteg hozzatartozdjaval megtekinteni és
megbeszélni, hogy a rogzitésre keriilt rohamok megfelelnek-e a beteg habitudlis
rohamainak. Altalaban egy monitorozas soran legalabb harom-6t rohamot sziikséges
rogziteni, majd elemezni, a roham-indulési zénak kell6 dokumentalasara (Sirven és mts.,

1997).
Epileptogén lézio

Az epileptogén 1ézi6 az a képalkotd eljards vagy patologiai feldolgozas révén
kimutatott elvaltozas, amely az epilepszias rohamok okozdja.

Az epileptogén 1€zi6 kimutatdsdnak legjobb modja a kivizsgilds sordn a
nagyfelbontoképességli magneses rezonancia képalkoto eljaras (MRI) (Barsi és mts., 1995;

Clemens és mts., 1998; Wormann és mts., 1998; Barsi 1999; Wérmann és mts., 2001).
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A VIDEO-ANALIZIS, MINT VIZSGALATAINK
ALAPVETO MODSZERTANA

A szimptomatogén zona meghatarozasa video-EEG analizis
alkalmazasaval: rohamszemiologia és szemiologiai alapu
klasszifikacio temporalis lebeny epilepsziaban

Az epilepsziaval €16 betegek legfobb tiinete az epilepszias roham. A betegek
¢letmindsége nagyrészt rohamaik jellegétol és gyakorisagatol fiigg. A kiilonféle terapias
torekvések legfobb célkitlizése ebbdl adoddan a rohamok megsziintetése. A roham
ismerete alapvetd faktora az effektiv terdpia és a progndzis megadasanak (Benbadis és
Liders, 1996).

Gondos klinikai megfigyelések, a betegek onmegfigyelései és a rohamot észlelok
beszamoloi alapjan mar a XVIIL. szdzadban osztalyoztdk az epilepszidas rohamokat. A
felfedezés, hogy az epilepszias roham hyperaktiv cortikalis neuronok kovetkezménye
(Jackson, 1890), vezetett annak realizadlasdhoz, hogy a rohamszemioldgia adott
cortikalis  régiok epilepszidas miikodészavar  altal  létrehozott  aktivitdsanak
kovetkezménye; ez a régid a szimptomatogén zona (Liiders és Awad, 1992), melynek
definiciojarol korabban sz6 esett. Ebben a fejezetben részletesen targyaljuk, hogy
hogyan elemezheté a rohamszemioldgia — vided- analizis segitségével — az epileptogén
zona lokalizalasa és lateralizalasa érdekében.

Osszessége. A rohamok analizdldsa a rohamtiinetek négy nagy kategoridjaban torténhet
(Noachtar, 2001; Noachtar, 2004):

(1) a szenzoros szféraban

(2) az autonom szféraban

(3) a tudat szférajaban ¢és

(4) a motoros szféraban.

Bar a roham alatt zajlo torténések tobb szférat is tiikrozhetnek egyszerre, mégis,
altaldban minden rohamnak van egy karakterisztikus iktalis torténése, emely kiemeli az
egyik szféra jelenlétét. Igen ritka az a rohamtipus, amely csak egyetlen szférat érint, ilyen

pl. az aura-jelenség, mely kizardlag a szenzoros szférat érinti (mely egyttal azt is jelenti,
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hogy a megfigyeld szamara direkt objektivalhaté tlinetet nem ad és ez esetben kizardlag a
beteg altal megélt és elmondott torténésekre hagyatkozhatunk).

Az epilepszids rohamok jelentds részében kialakul tudatzavar. Azonban, csak néhany
rohatipusban ¢észlelhetd a tudtazavar dnmagéban. Jelenleg szdmos rohamot leird kifejezés
hasznalatos a dontéen tudatzavarral jaré rohamok megnevezésére, attol fliggden, hogy
milyen EEG-vel, vagy milyen epilepszia szindromaval tarsitjuk 6ket. Példaul, a tudat enyhe
egyiitt az EEG elvezetésen, absence rohamnak nevezziik; ugyanakkor, ugyanezt a jelenséget
fokalis epilepsziaban, fokalis EEG eltérésekkel, komplex parcialis rohamnak hivjuk. igy,
mindez idaig, kiilonféle terminusokat alkalmaztak (“absence” vagy automatizmusok
nélkili “komplex parcidlis roham™), noha a klinikai kép elkiilonithetetlen volt. Ennek a
terminologiai zavarnak a kikiiszobolésére Liiders és munkatarsai a dialeptikus roham
bevezetését javasoljak. A kifejezést azokra az iktélis epizodikus torténésekre javasoljak
alkalmazni, amikor a roham vezetd tlinete a tudat alterdltsdga, zavara (azaz mas
karakterisztikus tiinet, mint pl. automatizmus vagy klonizdci6 nem jelenik meg),
fliggetleniil attol, hogy akar fokalis, akar generalizalt eredetli a roham (Liiders és mts.,
1998; Noachtar és mts., 1998). A ,,dialeptikus” szd, a gordg ,,dialepein” kifejezésbol
szarmazik, jelentése: ,,csendben megallni”, ,,megszakitani”, ,,kimenni, eltlinni”.

Azokat a rohamokat, amelyeknek a dominéns tiinete valamilyen mozgéssal kapcsolatos
jelenség, motoros rohamoknak nevezziik.

Az autonom rohamok elég ritkak. Azokat a rohamokat nevezziik igy, amelyeknek a
vezetd tlinete egy objektiven kimutatott vegetativ eltérés (pl. EKG-val dokumentalt
tachycardia), melyet a beteg szubjektive is megél. Amennyiben az autoném zavar okozta
eltérést, pl. a tachycardiat, a beteg altal megélt és elmondott palpitacioérzésként ismerjiik,
¢és nincs detektalo, objectivalo tesztelés vagy miszeres vizsgalat, a jelenséget autoném
aurdnak nevezziik.

Azokat a rohamokat, amelyeket nem tudjuk a fent emlitett négy szféra
valamelyikébe beilleszteni, specialis rohamoknak nevezziik. E csoportban altaldban
olyan rohamok vannak, melyeket “negativ” iktalis jelenségek jellemeznek, mint pl. az
atonias roham, a negativ myclonusos roham, vagy az afazias roham.

A szemioldgiai rohamklasszifikacié (Liiders és mts., 1998; Noachtar és mts., 1998)
lehetdvé teszi a precizitas kiillonféle szintjeinek hasznalatat, az éppen elérhetd informécio
mértéke alapjan. A kovetkezd részben részletesen bemutatjuk, hogy a kiilonbozé

rohamoknak milyen jelentOs lokalizacios és lateralizacios értéke van.
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A TLE rohamszemiologidjanak attekintése

Aurak TLE-ben

Szémos fajtajat irtdk le az aurdknak. Mivel az aura az elsd klinikai megnyilvanulasa a
rohamnak, ezéltal gyakran igen hasznos lokalizacids értékii informaciot hordoz magéban a
roham-kiindulasi zénara vonatkozoan (Palmini és Gloor, 1992).

Az abdomindlis aura tipusosan egy bizonytalan, altalaban kellemetlen gyomortaji
érzés, melyet a betegek gyakran felfelé terjedd érzésként irnak le. Ez az auratipus gyakran
jelentkezik temporalis lebeny epilepszidban (Rasmussen, 1982; Henkel és mts., 2002).
Legval6szinlibb oka az inzula kdrnyékének epilepszias jellegli aktivacidja, és néha jarhat
autonom tiinettel, mint pl. hanyingerrel (Penfield és Jasper, 1954).

A psychés aura jelentds félelemérzéssel jar, amely akkor Iép fel, ha a belso ¢és kiilsd
vilag észlelése torzul. Ehhez a kategoridhoz tartozik tovabba a sokszor emlitett ,,deja vu”
¢s "jamais vu" érzet. Ezek az aurdk olyan érzéssel jarnak, mintha egy jelenséget vagy
szituaciot ismerdsként élnének meg a betegek, vagy ugy érzik, mintha kordbban mar
megélték volna. A betegek egyértelmiien érzékelik, hogy ez az érzés irrealis ¢és
idegenszerti. Erzelmi toltetii érzetek, mint szorongas és félelem, szintén megjelenhetnek.
A psychés aurdk valdsziniileg a temporalis asszociacios cortex epilepszids aktivitdsanak
jelenségei. A psychés aurdk gyakrabban jelentkeznek a neocortikalis temporalis, mint a
mesialis temporalis epilepszidkban (Ebner, 1994).

Az olfactorikus aura ritka, az amygdala (Acharya és mts., 1998), vagy ritkdbban, a
gyrus rectus orbitofrontalis részének epilepszias aktivacidjanak megnyilvanuldsa. A
betegek kozelebbrél nehezen jellemezhetd, furcsa szagot érzékelnek.

Az gustatorikus (izérzéssel jaro) aura szintén nagyon ritka. A kifejezés az aura alatti
izérzékelésre utal. Hasonloan az olfaktorikus aurdhoz, a beteg gyakran nem is tudja
megallapitani az adott izt, csak azt érzékeli, hogy kellemetlen. Legyakoribb temporalis
lebeny epilepsziaban, kevésbé gyakran el6éfordulhat extratemporalis, foleg frontalis
lebeny epilepsziaban is (Ebner és Kerdar, 2000).

Az auditoros aura soran a betegek valamiféle hangjelenséget észlelnek, amely
gyakran zaj benyomadsat kelti benniik. A jelenség a Heschl-féle gyrus epilepszias
aktivitdsanak eredménye. Komplex auditoros halluciniciok, mint pl. emberi
beszédhangok vagy dallamok is felléphetnek alkalomszeriien a betegekben, melyek a

temporalis asszociacios kéreg aktivitasaval fligghetnek dssze.
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A vizudlis aura tényes vagy éppen sotét foltok megjelenésével jar, mely a latokéreg
aktivaciojanak megnyilvanulésa. Iktalis latdszavar vagy vaksag lehet vizudlis auratiinet,
de elképzelhetd vizudlis aura utani postiktalis fenoménként is. Ezek a vizudlis aurdk
vélhetden a striatum és mégvaldszinabben a parastriatalis cortex epilepszias aktivitasanak

kovetkeztében jonnek létre.

Rohamok TLE-ben, melyek elsédleges tiinete a vegetativ zavar

Autonéom aura. Az autondm aurdk tachycardidval, légzészavarral, izzadassal,
bérjelenséggel, gastrointestinalis, urinalis tiinettel jarhatnak. Specidlis regisztrald eszkdzok
nélkiil, ezeket altalaban a szubjektiv észleletek pontos dokumentalasa révén rogzithetjik.
Amig ezek a tiinetek a betegek észlelésén nyugszanak, addig auraként tudjuk Oket
defininidlni.

Autonoém roham. Autoném rohamok azok a ritka rohamok, amelyek soran az EEG
egyértelmiien rogzitett rohammintdja mellett az autondém rendszer dominald érintettsége
mutathaté ki, mint pl. tachycardia vagy iktalis elsipadas. Igy ezeket a rohamokat
gyakorlatilag csak poligraphids vizsgalattal lehet kimutatni. Ismert, hogy a basélis frontélis
régio ¢és a gyrus cinguli eliilsé részének epilepszids aktivitdsa autonom tiineteket valthat ki,
anélkiil, hogy mas auratiinet vagy motoros tiinet jelentkezne (Penfield és Jasper, 1954). A
tachycardia egy gyakran észlelt tiinet a rohamok el6tt, vagy a roham elején, mely annyira
gyakori és megbizhat6 jel, hogy a rohamok detektalasara is hasznélatos jel. Az Gnmagéaban
megjelend iktalis tachycardia egyéb klinikai tlinetek nélkiil, inkdbb temporalis, mintsem

extratemporalis EEG rohammintaval korrelal (Weil és mts., 2002).

Rohamok TLE-ben, melyek elsédleges tiinete a tudatzavar

Dialeptikus roham. Ez a rohamtipus olyan epizddikus tudati alteracionak felel meg,
amely sordn a beteg nem tud, vagy csak részlegesen tud a kiilvilag ingereire reagalni és
amely id0szakra késobb nem is emlékszik. TLE-vel €16 betegek rohamainak els6
fazisaban gyakran észlelhetd a mozgastevékenység megrekedése €s a kiilvilaggal vald
kontaktus megsziinése, egyidejlileg. Ezt a dilaptikus epizddot azonban hamarosan
kovethetik az oralis és/vagy manudlis automatizmusok (Kotagal, 1991). A betegek egy

részében azonban, az egész roham sordn csak ez a “mozgas-megrekedés” lathato.
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A fokalis epilepszias betegek dialeptikus rohamainak patofiziologidja igen kevéssé
ismert (Noachtar és mts., 2000). SPECT tanulmanyok arra utaltak, hogy a thalamus ¢és a
fels6 agytorzs valdsziniileg résztvesznek a tudatzavar kialakuldsdban, kiilonbiizé fokalis

epilepszidk esetén, mivel a tudatzavar erés kapcsolatot mutatott a thalamus-felsé agytorzs

crer

Rohamok TLE-ben, melyek elsoédleges tiinete a mozgaszavar
A motoros rohamokat két nagy csoportra oszthatjuk az Oket alkoto tiinetek alapjan:

szimplex és komplex motoros rohamokra.

Simplex motoros tiinetekkel jaré rohamok TLE-ban

Ezeket a rohamokat olyan természetellenes, relative egyszerii-egynemi
mozgasjelenségek kisérik, amelyek a primér, premotoros vagy a supplementer
rohamok tovabbi felosztdsa az érintett izmok kontrakcidjanak iddtartamaval, ritmicitasaval
¢s ismétlodésével fiigg Ossze.

Klonusos roham. Klonusos roham soran egy adott izom(csoport) tobbbé-kevésbé
regularis, ismétlodd, rovid kontrakcidi észlelhetéek. Fokalis klonusos rohamok esetében
leggyakrabban a végtagok disztalis izomzata, azaz a kéz, vagy az arcizomzat érintett.
Altalaban a primér motoros area vagy a premotor area epilepszias aktivitasa folytan jonnek
létre (Noachtar és Arnold, 2000). A supplementer sensomotoros area elektromos
mts., 1996).

Féloldali klonusos roham gyakran jelentkezik fokalis epilepszidban. Ha a klonizaci6 a
temporalis lebenybdl szarmazo, és a frontalis lebenyre is atterjedt epilepszias aktivitassal
fligg Ossze, a betegek tudata altaldban mar alteralt, amikor a féloldali klonizaci6 elkezdddik
(Bell és mts., 1997).

Verziv roham. A verziv rohamok soran hosszantartd, természetellenes bulbus-, és
fejforditas tapasztalhatd. A verzid soran a szemek egyenletes, tonusos, valamely oldalra
frontalis szemmozgatd kozpontok epilepszias aktivitdsaval fiiggenek 0ssze, mégpedig a
verzi6 iranya kontralateralis a roham-indulés lateralizaciojaval (Penfield és Jasper, 1954).

A frontalis tekintési kozpontokra terjedd és ezaltal verziv rohamot el6idézé rohamok,
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eredhetnek mas, tavolabbi teriiletekrdl is, pl. a temporalis lebenybdl (Wyllie és mts., 1986).
Ezekben az esetekben, a verzid sordn a beteg rendszerint Ontudatlan. Az 1980-as évek
korai megfigyelésit kovetden egyre tobb cafolat jelent meg a temporalis lebeny
epilepszidkban eléforduld verziv rohamok lateralizacios jelentdségét csokkentendd
(Robillard és mts., 1983; Ochs és mts., 1984). Ekkor Wyllie és munkatarsai (1986) a veziot
forszirozott, tartds €s természetellenes mozgéasként definidlta. Ezen definiciot alapul véve,
a verziv rohamnak jelentds lateralizacids értéke van, kiilondsen, ha kdzvetleniil a roham
generalizalt tonusos-clonusos fazisa elétt észlelhetd (Bleasel és mts., 1997).
Tonusos-klonusos roham. A ténusos-klonusos rohamokat tipusos szekvenciaval
egymas utan megjelend generalizalt tonusos majd kldénusos kontrakciok sorozata jellemzi.
A rohamnak jellegzetes evolicioja van: mind a négy végtag addukciojaval és
extenzidjaval kisért tonusos megfesziiléssel kezdddik (csak a csukld €s az ujjak vannak
flexioban); ez a fazis atlagosan 5 secundumig tart, majd atmegy egy tremor-szerii
razkodasba (Fish és Pedley, 1987), végiil ezt koveti a “rangat6zas”, melynek ritmusa
(frekvencidja) fokozatosan lecseng (csokken), ugyanakkor a mozgéas amplitiddja egyre

nd. Generalizalt tonusos-klonusos roham TLE-ben is fellép valtozé aranyban.

Komplex motoros tiinetekkel jaréo rohamok TLE-ban

Komplex motoros rohamok. Komplex motoros rohamnak nevezziikk azokat a
rohamokat, amelyek sordn a beteg mozgasa relative komplex megjelenésii és a test
kiilonféle szegmenseinek tervszerli mozgasjelenségének tlinhet. Ezeket a mozgasokat
automatizmusoknak nevezziik. A TLE-ben eléfordulé komplex motoros rohamokat két
nagy csoportra oszthatjuk, az automatizmusok karaktere alapjan.

Hypermotor roham. A hypermotor rohamot dontden a test proximalis régiobol induld
mozgassorozatok jellemzik, melyek nagyvolument, gyors, igen heves mozgassorozatokat
eredményeznek. A roham alatt a tudat gyakran megtartott ¢s a roham altalaban egy
percnél is rovidebb. Ezt a rohamtipust azoknal a betegeknél latni gyakran, akiknek a
rohama a mesidlis frontélis, orbitofrontdlis vagy a supplementer sensomotoros areabol
(SSMA) indul ki (Williamson és mts. , 1985; Morris és mts., 1988; Williamson, 1995),
vagy az epilepszids aktivitas tavoli teriiletekrdl indulva ide jut (Liiders és Noachtar,
2001).

Automotor/psychomotor  roham. E jellegzetesen manualis és/vagy  oralis

automatizmusokkal jaré rohamok régota ismertek az irodalomban, csakugy, mint az a tény,
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hogy megjelenésiik a temporalis lebeny epilepszidhoz kotédik szorosan (Jackson, 1898;
Jackson és Beevor, 1889; Gibbs ¢s mts., 1948).

Az oro-alimentaris automatizmusok tipusos megjelenési formai: a ragas, nyelés,
ajakcuppogtatds, kézautomatizmus pl. a kéz-babralas (Kotagal, 1991; Kotagal és mits.,
1995). Steinhoff és munkatirsai tanulmanydban (1998) 89 rohambdl 69-ben (78%)
¢észleltek oroalimentaris automatizmust TLE-ben. Az el6fordulds gyakorisaga kozel
egyforma volt jobb ¢és bal temporalis érintettség esetén. Mds vizsgalatok soran az
oroalimentdris automatizmust a jobb féltekei rohamok esetén gyakoribbnak talaltdk
(Fakhoury és mts., 1994; Ebner és mts., 1995).

A kézautomatizmus a temporalis lebeny eredetli rohamok karakterisztikus tiinete
(Maldonado és mts., 1988). A féloldalon megmutatkoz6 kézautomatizmus lateralizacios
jelentdségére vonatkozodan ellentmondd adatok éllnak rendelkezésre (Kotagal és mits.,
1989a; Kotagal, 1992). Kotagal nyoman tovabbhaladva (1992), Steinhoff és munkatarsai
(1998) feltételezték, hogy az ipsilaterdlis kézautomatizmusnak lateralizacios jelentdsége
van, tempordalis lebeny eredetli rohamok epileptogén zdéndjanak meghatirozadsaban. Az
ipsilateralis kézautomatizmus kontralateralis disztoniform kartartassal, az esetek nagy
részében megbizhatd lateralizaciot tesz lehetové, disztonia nélkiil lateralizacios értéke nem
vilagos.

Altaldban, az automatizmus zajlasa soran a tudat zavart, bar vannak jol
dokumentalt esetek, melyekben az érzékelés és reaktivitds készsége alapvetden
megtartott. Ennek jelentdsége, hogy ezen temporalis lebeny epilepszids betegek roham-
indulésat e jelenség a nem-(beszéd)dominans féltekébe lateralizalja (Noachtar és mits.,
1992; Ebner és mts., 1995). A ,,psychomotoros” roham kifejezezés a rohamra jellemzd
automatizmusokra és a tudatzavarra utal (Gibbs és mts., 1948).

A tipusos automotor roham elsé fazisdban gyakran észlelheté ,,megrekedés a
cselekvésben™ (dialeptikus fazis) (Delgado-Escueta és Walsh, 1985). A mozdulatlan leallas,
vagy cselekedetben torténd megrekedés a TLE-s roham jellegzetes tiinete, melynek
eléfordulasi gyakorisaga 24-30% (Kotagal, 1992) ¢és amelyet a mesialis temporalis eredet
indikator tiinetének is véleményeztek (Delgado-Escueta és mts., 1982).

Az automotor rohamok leggyakrabban temporalis lebeny epilepszias betegekben
fordulnak eld, de kialakulhatnak frontalis lebeny epilepszidban is (Manford és mts., 1996),
specifikusan, orbitofrontélis eredettel (Bancaud és Talairach, 1992). Ha az automotor
roham valamelyik temporalis lebenyre tortént tovaterjedés altal jott 1étre, altalaban egy

masik rohamtipus el6zi meg.
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A kovetkezo, “Lateralizaios jelek TLE rohamokban™ cimi fejezetben szamos tovabbi,
az automotor roham soran megjelend ¢€és a szimptomatogén zdénara vonatkozdan

lateralizacios és lokalizacios értéket képviseld rohamtiinetet foglalunk dssze.

Specialis rohamok TLE-ben

Afazidas roham. Ezt a rohamot a beszédképtelenség, vagy a beszéd megértésének
képtelensége jellemzi. Definicidszeriien a tudat megtartott a roham soran. Az afazias
roham legvaloszinlibben a domindns oldali beszédkdzpontok epilepszias aktivitdsanak
megnyilvénulésa.

Hypomotor roham. E rohamtipusban a motoros aktivitas tobbé-kevésbé redukaltan van
jelen, vagy éppen teljesen meg is sziinhet. Eredetileg ezt a rohamtipus elnevezést csak azon
betegek rohamai esetén alkalmaztak, akiket a roham alatt nem lehet tesztelni esetleges
tudatzavar fennalldsdnak megéllapitdsidra (Acharya és mts., 1997). E roham kétféleképp
johet létre, valodi akinetikus roham forméjadban, melynek patomechanizmusa a motoros
aktivitds blokkolddasa, tovabba megtartott tudat mellett reaktiv mozgasjelenségként.
Hypomotoros rohamok mind fokalis (foként temporalis), mind generalizalt epilepsziaban

elofordulhatnak.

A roham-evolucio lokalizacios jeletosége

Léteznek jellegzetes roham-lezajlas tipusok, illetve jellegzetesen egymasba atalakuld
rohamtipusok, amelyek karakterisztikusak egy-egy epilepszia szindromara. Ilyen
klasszikusan az abdomindlis aura, amelyet automotor roham kovet. Ez az egymasutanisag
szignifikansan gyakoribb (bar nem kizarélagos) medialis temporalis lebeny epilepszidban
(Henkel és mts., 2002). Nagyszamt roham elemzése soran megallapitottak tovabba, hogy
ha a kézautomatizmust hamarosan klonusos jelenség koveti, ezen egyiittallas gyakrabban
fordul el6 neocortikdlis, mint mesialis temporalis lebeny epilepszidban. Ha az
automatizmus kapcsdn a betegnek kéz-disztoniaja 1ép fel, ez a jelenség viszont medialis
temporalis lebeny epilepszidban sokkal gyakoribb, mint a neocortikdlis eredetiiben
(Pfander és mts., 2002). TLE-ben a szekunder generalizalt tonusos-klonusos roham a

roham-evolucid végét jelzi.
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Lateralizacios jelek TLE rohamokban

A legtobb TLE-val ¢l6 betegnek van iktalis lateralizacios jele. Egy szemiologiai tiinet
jelenségrdl: aurardl, iktalis és postiktalis tiinetrdl dertilt ki, hogy lateralizacids karakterrel
rendelkezik. A roham soran megmutatkozd szemiologiai lateralizacids jelek analizise igen

értékes része a preoperativ epilepszia sebészet diagnosztikus algoritmusanak.
Lateralizalo aurak és prodroma tiinetek TLE-ben

Periiktalis fejfajas. Periiktalis fejfajasrél Bernasconi és munkatarsai szamoltak be
temporalis lebeny epilepsziaban. Ha a periiktélis fejfajas féloldali volt, igen gyakran a
fokusszal azonos oldalon jelentkezett (az esetek 90%-aban (Bernasconi és mts., 2001). A
perriiktalis fejfajas patomechanizmusa ismeretlen. Bernasconi ¢és munkatarsai a
trigeminus rendszer aktivalta vasodilatacidt valdszintisitették a hattérben.

Auditoros aura. Az auditoros aurara vonatkozo irodalmat Foldvary és munkatérsai
tekintették at (Foldvary és mts, 2000), melynek sordn az auditoros aura gyakorisadgat 2 és
16% kozott talaltak, fliggben annak tipusatol (a hangjelenség komplex vagy simplex
voltatol) és a vizsgalt betegcsoporttdl. Clarke és munkatarsai a clevelandi klinika
tobbszaz preoperative vizsgalt betege koziil minddssze 18 auditoros auraju beteget talalt.
Féloldali fiildugulés-érzettel jard aurdja 3 betegnek volt és ezen esetekben a roham-
indulas az ellenoldali temporalis lebeny auditoros cortexében helyezkedett el (Clarke és
mts., 2003). Az auditoros aura megjelenése a gyrus temporalis superior aktivitdsaval
fliggott 6ssze. Jollehet ez az area kétoldali inputtal rendelkezik, stimuléacidja ellenoldali
hang-hallast eredményez, mely lehet zag6, zimmogd, cirpeld, csengd jellegli (Pennfield
& Jasper, 1954). Ugyanakkor kétoldali hanghallas-élményt is leirtak egyoldali stimulécio
kovetkezményeként (Pennfield és Jasper, 1954).

Vizudlis aura. Salanova és munkatarsai 12 esetet ismertettek, amelyekben a betegek
kontralaterdlis vizudlis jelenségekrdl szamoltak be aurdjuk sordn. A komplex vizudlis
auraval jaro jelenségek jobb féltekei eredetli epilepszidban fordultak eld (Salanova és mts.,
1992). Ezt a megfigyelést témasztotta ala Bosebeck tanulmanya is, melyben 5 olyan
beteget irt le, akiknek komplex vizudlis aurdja tarsult jobb féltekei epilepszidhoz
(Bosebeck ¢és mts, 2002). Komplex vizudlis aurat csak azokban az esetekben észleltek,

amikor a 1€zi6 a temporalis lebenyt is érintette (Bosebeck és mts, 2002; Bien et al., 2000).
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A komplex vizualis aurdk a temporo-parieto-occipitalis lebenyek talalkozasanak régidjabol
indulhat ki (Anand és mts., 2000).

Ipsilateralis iktalis piloerekcio. Az iktalis piloerekciot (“libabdr érzést”) a vided-EEG
monitorozason atesett betegek 0.15%-aban irtak le (Loddenkemper és mts., 2004). A
korabbi féloldali pileoerekciot dokumentalo esetismertetések ipsilateralis rohamfékusz
eredetet vetettek fel (Scopetta és mts., 1989; Yu és mts., 1998). Ujabb vizsgalatokban,
3500 monitorozott beteg anyagiban 14 betegnél észleltek piloerekeidt, otiiknél
féloldalit vagy féloldali kezdetit, és ezen 5 betegbdl 4 esetében a rohamfokusz
ipsilateralis volt. Hasonléan, mint az irodalomban talalt tovabbi 12 esetben (14
unilateralis piloerekcids esetben 12-nek volt unilateralis fokusza (84%) (Loddenkemper
¢s mts., 2004). Az unilateralis piloerekcio valoszinii eredete az inzuldt is magdban foglald
centralis autonom halozat. A gyrus cinguli eliilsé része (Smith, 1945), az amygdala (Fish és
mts., 1993) és a gyrus parahippocampalis (Loddenkemper és mts., 2004) ingerlése kapcsan
észleltek piloerkciot.

Tktalis vizelési inger. Ugyan az iktalis vizelési inegert, mint rohamtiinetet Feindel és
Penfield mar a mult szazad kozepén leirta (Feindel és Penfield, 1954), lateralizacids
jelentdségét csak Baumgartner és munkatarsai tették nyilvanvalova nemrég (Baumgartner és
mts., 2005). Tanulmanyukban 227 temporalis lebeny epilepszidval €16 betegbdl 6 (1.3%)
esetben észlelték a jelenséget és mindannyiuknak nem-domindns oldali temporalis lebeny
epilepszidja volt (Baumgartner és mts., 2005). Az iktalis vizelési inger szimptomatogén
z6n4jat a morfoldgiai és funckionalis képalkotd vizsgalatok a mesialis frontlis régiok vagy a
gyrus temporalis medius €s az operculum teriiletére helyezik (Blok és mts., 1997; Kuroiwa és
mts., 1987; Griffiths, 1998).

Orgazmikus aura. JanszKy és munkatdrsai publikaltak egy orgazmikus auraval jard
esetet az irodalom attekintésével (Janszky és mits., 2002), mely soran Osszesen 22 kozolt
esetet elemeztek, mely alapjan a betegek epilepszias fokusza a jobb féltekében
helyezkedett el (Janszky és mts., 2002). Egy masik tanulmanyban Janszky és munkatarsai
7 orgazmikus aurdt megéld betegrél szdmolt be: epileptogén zénajukat 6 esetben a jobb
temporalis lebenyben, 1 esetben a bal temporalis lebenyben valoszintsitették (Janszky és
mts., 2004). Az orgazmikus aura szimptomatogén zdndja altalaban a jobb (nem-dominans)
mesiotempordlis és jobb frontdlis aredba lokalizalhatd, mely valosziniileg involvalja az
amygdalat is (Janszky és mts., 2004). Ezt tdmasztja ald a férfiak orgazmusa sordn

kimutatott fokozott jobb féltekei hyperperfuzio is (Tithonen és mts., 1994).
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Iktalis lateralizaios jelek

Verzio. Wyllie és munkatarsai 37 beteg 74 rohamat dolgoztdk fel, melyben a
betegeknek fejforditdsa, ¢és oldalra kitér6 szemmozgasa jelentkezett. Mig a korabbi
vizsgalatokban, ahol a fejforditas kevésbé forszirozott formait is vizsgalva nem észleltek
szignifikanciat (Ochs ¢és mts., 1984; Robillard és mts., 1983), Wyllie és munkatarsai
tanulményukban, amelyben a verzid kritériumai a forszirozottsag és a természetellenes
testtartast mértékét elérd akaratlan fejforditas alapkritériumok voltak, a verziot szignifikans
lateralizacios jelnek talaltdk, mégpedig minden esetben kontralaterdlisan a roham-indulashoz
képest (Wyllie és mts., 1986). Kernan és munkatarsai a forszirozott (kényszerhelyzetben
kitartott) fejforditast tobb, mint 90%-ban ellenoldalinak taldltdk a rohammintahoz képest, ha
a roham generalizalt tonusos-klonusos rohamba torkollott és a verzid a generalizacié el6tti
10 secundumban zajlott (Kernan és mts., 1993). Chee és munkatarsai is megvizsgaltak a
verzid lateralizacids szignifikancidjat, mind frontalis, mind temporalis lebeny epilepszidval
€16 betegekben (betegszam: 38). A betegek 45%-aban a verziot pozitiv prediktiv értékiinek
talaltak (94%) és kiilonosen megbizhatonak (100%) észleltek akkor, ha az kozvetleniil a
roham tonusos-clonusos fazisa eldtt jelentkezett, ha nyaki extenzidval is tarsult, és ha a
generalizalt tonusos-klonusos roham végén késdi ipsiverzio is megjelent (Chee és mts.,
1993). Noachtar és munkatarsai nemcsak a verzid, hanem a fejforditds oldalisdgat, az
elmozdulés szogét és idotartamat is Gjszertien vizsgalva a vided-EEG regisztratumokon,
azt talaltdk, hogy az ipsilaterdlisan megjelend fejforditds szoge ugyan nem éri el a
fejverzioét és iddtartama szignifikansan rovidebb, mégis lateralizacido szempontjabol
értékes jel lehet, ha figyelembe vessziik a rohamevoliciot. Noachtar ¢s munkatarsai a
fejforditast minden esetben a verzidt megeldzden értékelték lateralizacios jelként (Noachtar
¢s mts., 2007). Az ellenoldalra torténd verzié mechanizmusa legvaldsziniibben a frontalis
szemmozgatd €s motoros aredk, az eliilsd és precentralis gyrusok (Brodmann 6 és 8)
valthatok ki (Rassmussen és Penfield, 1947).

Féloldali klonizacio. A féloldali klonizacio az egyik legrégebben ismert roham alatti
lateralizacios jel, melynek elsd szisztematikus leiroja Bravais (1827). A jelenséget 1-2
secundumnal kisebb id6kozokkel, reguldrisan ismétlddé mioklonusos rangésok sorozataként
definialtdk (Liiders és mits., 2000). Az egyik leggyakoribb (56%) lateralizacios tiinet
(Gallmetzer és mts., 2004). Leggyakrabban az arcot és a kezet érinti. A klonizacio

ellenoldali az epileptogén z6nahoz képest (Loddenkemper és mts., 2002). A klonusos roham
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a primér motoros area aktivacidjanak klinikai korreldtuma. A primér motoros area
(Brodmann 4) elektromos stimuldcidja, mint azt kordbban mar dokumentaltdk, klonusos
aktivitdst produkal, tovabba subdurdlis griddel végzett tanulmanyok igazoltdk, hogy
klonusos roham alatt a primér motoros darea feletti teriiletr6l tobbes-tiiske-hullam
tevékenység vezethetd el (Hamer és mts., 2003). Klonusos aktivitast irtak le tovabba a

Az utolso klonus. Leutmezer és munkatarsai hippocampalis sclerosissal jaré mesialis
temporalis lebeny epilepszids betegekben vizsgélta at a secunder generalizalt tonusos-
klénusos rohamok utolsé klonusai oldalisaganak lateralizacios szignifikancidjat. 43
betegbdl 30 esetében (70%) mutatott ki aszimmetrias tiinetetet a roham végén. 83%-ban az
utols6 klonusos rangés a roham eredetével azonos oldalon jelentkezett (Leutmezer és mits.,
2002). Trinka ¢és munkatarsai postoperative rohammentes TLE-vel €16 betegekben
analizalta a generalizalt tonusos-klonusos roham utolsé klonusdnak lateralizacios
szignifikancidjat. Az utolsé klonusos rangds 74%-ban a roham-induldsi zénaval azonos
oldalon volt (Trinka és mts., 2002). A hattérben 4ll6 Ilehetséges feltételezhetd
mechanizmusok: metabolikus és ischaemias exhaustio, valamint transzmitter hiany, mely
utobbi a sorozatos “tiizelés” kovetkezménye, ellentétben a postiktalis inhibitoros
aktivitas depresszidval, mely a fokozott GABA gatlasnak tudhato be (Leutmezer és mts.,
2002). Ez, a roham-indulds oldali mechanizmus termindlhatja a rohamot, mivel ez a
félteke hosszabb 1d6n at érintett a roham soran.

Aszimmetrids tonusos végtagtartds (“4-es jel”). Az aszimmetrias tonusos végtagtartast
(ATVT): a secunder generalizalt tonusos-clonusos rohamok ténusos fazisaban megjelend
aszimmetrias tonusos végtagkifesziilésként definidltdk (az egyik kar feszesen extendalt, a
masik kar kdnyokben flexioban helyezkedik el), melyet masképp “4-es jel”-ként is szoktak
nevezni az irodalomban (Kotagal és mts., 2000). Kotagal és munkatarsai ugy talaltak, hogy
a rohamkezdet a konydkben extendalt karral 90%-ban ellenoldalon mutatkozott (Kotagal és
mts., 2000). ATVT-t Trinka és munkatérsai is relative gyakran észleltek (57 TLE esetbdl
23 esetében), mely 70%-ban kontralateralis, 17%-ban ipsilateralis, 13%-ban bilateralis volt
(Trinka és mts., 2002). Jobst és munkatarsai, postoperative egy éve rohammentes temporalis
lebeny epilepszias paciensei rohamait attekintve a ,,4-es jel”’-ben megjelend kar extenzio
oldalisagat 94%-ban ellenoldalinak talalta az epileptogén area oldalisagéaval (Jobst és mts.,
ill. annak epilepszids aktivitdsa révén. Frontélis lebeny rohamok SPECT vizsgélata soran

megnovekedett perfuzidt észleltek a basalis ganglionokban, az SMA teriiletén és a
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prefrontalis motoros cortex teriiletén. Feltételezhetd, hogy az aszimmetrids ténusos
végtagtartdas az SMA 1ill. a prefrontdlis aredk aszimmetrids aktivacidja révén jon létre
(Bleasel és mts., 2000).

Féloldali disztonia. A féloldali disztonids végtagtartds lateralizacios jelentOségét
szisztematikusan elsdként Kotagal és munkatarsai elemezték. 31 temporalis lobectomia utan
rohamentessé valt és tovabbi 10 vided-EEG vizsgélaton atesett beteg anyagat tekintették at,
118 rohamukat részletesen atvizsgalva. 18 beteg 41 rohamaban taldltak féloldali disztonias
végtagtartast, mely minden esetben (100%-ban) a roham-induléssal ellenoldalon mutatkozott
(Kotagal et al., 1989). Ezt az eredményt azota szamosan megerdsitették. Yen és munkatarsai
83, temporalis lobectomia utdn rohammentessé valt beteg eseteibdl 29 betegnél (35%) észlelt
féloldali disztonias tartast, mely az epileptogén zonahoz képest 96%-ban volt kontralateralis
(Yen et al., 1998). A féloldali disztonia létrejottének legvaldszinlibb mechanizmusa az epilepszias
aktivitas basalis ganglonokra terjedd ipsilateralis terjedésével fligg 0ssze, melyet iktalis SPECT
tanulmanyok alapoznak meg (Newton ¢és mts., 1992). Interiktalis PET vizsgalatok az ellenoldali
stridtum ¢és orbitofrontalis régid hypometabolizmusat demonstraljak, 18-bol 16 iktalis disztonids
esetben (Dupont et al., 1998). Ezek a megfigyelések egyeznek Kotagal kiindulasi hipotézisével,
mely szerint a ventralis striatum, a pallidum, a senso-motoros area és a gyrus cinguli eliils6
részének érintettsége, a hippocampusbol és amygdalabo a fornixon at direkt terjedd epilepszids
aktivitassal fligghet Gssze.

Egyoldali kézautomatizmus. A Hattéradatok fejezet I1. pontja alatt targyaljuk.

Megtartott reagadlokészség melletti automatizmus. A megtartott reagalokészség mellett
¢észlelheté automatikus cselekvést, mint epilepszias roham-tiinetet, Ebner ¢s munkatarsai
irtdk le el6szor. Vide6-EEG-vel és MRI vizsgalattal igazolt 123 temporalis lebeny
epilepszias betegiik koziil 7 (5.7%) esetében észleltek automatizmusokat és megtartott
reagalokészséget egyidejlileg. A megtartott reagalokészség melletti automatizmus kizarolag
jobb féltekei, nem-dominans roham esetén mutatkozott. Bal temporalis lebeny eredetii
rohamok esetén e tiinetet nem észlelték (Ebner és mts., 1995). A megtartott reagalokészség
melletti automatizmus mechanizmusa ismeretlen. Megtartott tudat melletti bilateralis
automatizmus kivalthaté a gyrus cinguli eliilsé részének jobb vagy bal oldali, unilateralis
az automatizmus jelenlétének.

Tktalis kopés. Az iktéalis kopés ritka epilepszids tlinet, a monitorozott betegek kb.
0.3%-aban figyelheté meg (Kellinghaus et al., 2003). Voss ¢s munkatarsai 2500 atvizsgalt

betegbdl 5 esetében talalt iktalis kopés tiinetet €s jobb temporalis epilepsziat (Voss et al.,
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1998). Kellinghaus és munkatarsai 12 betegiikben észleltek iktalis kopést, melybdl 9
esetben jobb temporalis (nem-domindns) volt a roham-kezdet (75%). Az irodalomban
tovabbi 20 esetet publikaltak, 14 esetben a roham-indulas jobb oldali, nem-domininans
féltekei volt (70%) (Kellinghaus et al., 2003).

Iktalis féloldali pislogas. Wada 1980-ban 6t betege esetén irta le az iktalis féloldali
pislogast, ipsilaterdlis EEG-rohammintaval (Wada, 1980). Benbadis és munkatarsai 914
vide6-EEG monitorozott betegiik koziil 14 beteg esetében (1.5%) talalt iktalis féloldali
pislogast, mely nem fiiggott 6ssze arcizomzatot érintd klonizacidval. 12 unilateralis EEG-
fokusza betegb6l 10 esetében a tiinettel azonos oldali volt az epileptogén zona (83%)
(Benbadis et al., 1996). Egy masik vizsgalatsorozatban 239 atvizsgalt betegbdl 2 esetében
(0.8%) észlelték ipsilaterdlisan az iktalis féloldali pislogast (Henkel et al., 1999). Az
ipsilateralis iktalis pislogds szimptomatogén zondja ismeretlen. Macskakisérletekben,
subduralis cortikalis elektrodak stimulacidja soran észleltek hasonlo jelenséget (Lesser et
al., 1985). A blink reflex tanulmdnyok az inferior postcentalis area részvételét sugalltak
(Ongerboer, 1981).

Nystagmus. Az epilepszias roham alatti nystgmust, mint lateralizacids jelet, tobben is
megfigyelték és dokumentaltak, felnéttekben (Kaplan és Tusa, 1993) és gyermekekben
is (Harris és mts., 1997). A szerzOk egy része az epilepszias nystagmust a verziv
rohamok egyik formdjanak tekinti (Watanabe és mts., 1984). Az iktdlis nystagmus
gyakran a posterior régiokbol eredé rohamok kiséréje (Kaplan és Tusa, 1993; Harris és
mts., 1997). E tanulmanyok eseteiben az EEG rohamminta minden esetben ellenoldali
volt a nystagmus gyors komponensének iranyaval. Loddenkemper és munkatarsai 1838
betegiik koziil 9-ben talalt epilepszias nystagmust (0.5%). (Az epileptogén zona
identifikalasa 3 esetben a postoperativ rohammnetesség alapjan, tovabbi 6 esetben EEG ¢és
képalkotd adatokra tamaszkodva tortént.) A nystagmus gyors komponense minden esetben
ellenoldali volt az epiletogén zonédhoz viszonyitva (Skidmore és mts., 2003). Esetleirasok
léteznek monocularis nystagmus eseteir6l (Kellinghaus ¢és mts., 2003). Szadmos
mechanizmus feltételezhetd az epilepszias nystagmus hatterében (Kaplan és Tusa, 1993).
Az egyik hipotézis feltételezése szerint a nystagmus a cortikalis szakkad teriileteket értintd
ritmusos epilepszias tevékenység ¢€s a ,tekintet-tartd” rendszer egyiittes funkcidzavara
révén jon létre, azaltal, hogy clonusos kontralaterélis, konjugalt gyors szemmozgésokat és
a szemek visszaugrasat idézik eld. Féemldsokben tortént vizsgalatok soran kontraverziv
szakkadokat irtak le a frontdlis és a parietdlis régiok stimuldcidja révén, melyekrol

feltételezik, hogy emberben szerepet jétszanak a hasonld szemmozgéasok létrejéttében
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(Schlag és Schlag-Rey, 1992). Bulbusverziot figyeltek meg a Brodmann 19-es area
stimulacidjakor is. Egy masik mechanizmus lehet a lassu, ipsiverziv, finom kdvetd régiok
aktivacidja. Lasst kovetd szemmozgésokat leirtak a lasst kdvetd régiok stimulacidja soran
majmokban, a frontalis tekintési kozpont legalsé részében és a sulcus temporalis superior
gyors, korrektiv, kontralaterdlis fazisat legvalosziniibben az agytorzs reflexes korrekcids
miikddése hozza létre, melynek oka a szem excentrikus orbitdlis pozicidja, vagy a nagyon
gyors finom kdvetd szemmozgasok (Kaplan és Tusa, 1993). A harmadik mechanizmus
szerint az epilepszias aktivitds involvalja az optokinetikus cortikalis régiot, valamint a
vele Osszefiiggésben allo subcortikdlis terlileteket, igymint pl. a tractus opticus magja,
mely szintén eldidézhet ipsiverziv lassu szemkitérést. A jelenséget majomkisérletek soran
is alatamasztottak (Schiff és mts., 1988).

Tktdlis beszéd. Az iktalis beszédet az elsé kozlemények jobb féltekei temporalis lebenyi
epilepszia tiineteként irtak le (Serafetinides €s Falconer, 1963). Koerner és Laxer 84 fokalis
epilepszias beteget tekintettek at, akik koziil 13-nél észleltek iktalis beszéd tiinetet (15.5%).
A 13-bol 12-nek jobb féltekei rohama volt (Koerner és Laxer, 1988). Gabr és munkatarsai
eseteik 12.5%-aban észleltek érthetd beszédet; 83%-uk rohama nem-dominans féltekei
eredetli volt (Gabr és mts., 1989). Az iktalis beszéd mechanizmusa ismeretlen. Penfield és
Rasmussen dokumentaltak ugyan inadekvat beszédet a tempordlis lebeny stimulédcidja
kapcsan, de nem kommentaltdk az oldalisagra vonatkozé adatokat (Penfield és Rassmussen,
1949). Serafetinides és Falconer ugy talaltak, hogy vagy a dominans félteke, nem-dominéans
féltekei inhibicigja altal, vagy, masik alternativaképp, a nem-dominans félteke ttlfokozott
excitacioja révén jon létre (Serafetinides és Falconer, 1963).

Iktalis afazia és diszfazia. Az iktalis afdzia megjelenhet mind szenzoros, mind motoros,
mind kevert afizia formajaban, illetve enyhébb esetekben diszfaziaként is (Gabr ¢s mts.,
1989). Az iktélis afazia tiinetét csak tudatan 1évO betegnél észlelhetjiik. Serafetinides és
Falconer 34 iktalis diszfazids beteg vizsgalata sordn domindns féltekei epilepszids rohamot
allapitott meg (Serafetinides ¢és Falconer, 1963). Hasonldé eredményeket talaltak a
késébbiekben, tehat a roham dominans féltekei volt e jelenség soran (Fakhoury ¢és mits.,
1994). Az iktalis afazia a beszéd-domininans féltekéhez kotddik (Benatar, 2002). Betegek
olvasas kozbeni subdurdlis cortikdlis stimuldcidja demonstrdlja a harom kiemelt éarea
szerepét, melyek: a gyrus frontalis inferior (Broca), a gyrus temporalis superior €s a gyrus
supramarginalis (Wernicke) és a basalis temporalis area (Liiders) (Schaffler és mts., 1996;

Liders és mts., 1991).
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Postiktalis lateralizacios jelek

Postiktdlis parézis (Todd parézis). A postiktalis parézis az egyik legrégebben
dokumentalt laterlizacios jel, Todd 1855-ben szamolt be réla. Szisztematikus
analizisét késobbiekben Kellinghaus ¢és Kotagal (Kellinghaus és Kotagal, 2004), illetve
Gallmetzer ¢és munkatarsai (Gallmetzer és mts., 2004) végezték. Kellinghaus és
munkatarsai 4500 vide6-EEG monotorzdson atesett epilepszids beteg koziil 29 beteg
esetében szamolt be postiktalis parézisrél (0.6%). A postiktalis parézis minden esetben
ellenoldalon jelentkezett a rohaminduldashoz képest. Gallmetzer és munkatarsai, 328
betegbdl 44 esetében észleltek postiktalis parézist (13.4%) (Gallmetzer és mts., 2004). A
postiktalis parézis minden esetben kontralaterdlis volt a valdszinisitett epilepszias fokusszal.
Bilateralis postiktalis parézist is publikaltak mar (Kellinghaus ¢s Kotagal, 2004). A postiktalis
parézis hatterében a primér motoros area neuronalis exhaustioja feltételezhetd, mely
megndvekedett laktat szinttel és cerebrovascularis diszfunkcidval allhat Osszefliggésben
(Yamell, 1975). Alternativ lehetdségként, felmeriilt az endogén endorfin rednszer révén
kialakult aktiv gatlas is. A postiktalis inhibicioban, a basalis ganglionok részvételét is
valoszintisitették (Gallmetzer és mts., 2004).

Postiktdlis hemianopia. Atmeneti, postiktalis hemianopiat csak néhany eseben
dokumentéltak (Hentschel, 1980). E tiinet minden esetben a rohaminduldshoz képest
ellenoldalon mutatkozott. Patomechanizmusa a postiktalis paréziséhez lehet hasonlo.

Postiktalis afazia és diszfazia. Gabr ¢s munkatarsai hataroztdk meg elséként Wada
teszttel minden betegiik esetében a beszéd-dominancia oldalisagat. Ok demonstraltdk, hogy
a postiktalis diszfazids betegek 92%-anak epileptogén zdéndja megegyezik a beszéd-
dominans félteke oldalisagaval (Gabr és mts., 1989). Tobben is hasonld eredményeket
észleltek, és a postiktalis diszfazia pozitiv prediktiv értékét 80 és 100% kozottinek itélték
(Fakhoury és mts., 1994; Koerner ¢és Laxer, 1988; Leutmezer és Baumgartner, 2002). A
postiktalis afazia létrejottében hasonlod tényezdk jatszhatnak szerepet, mint a postiktalis
parézis esetében: létrejohet a beszédkdzpontok vagy domindns féltekei Gsszekdttetéseik
exhaustidja vagy akar aktiv gatoltsdga révén is. A lateralizaciés megfontoldsok tévutra
vezethetnek atipusos beszédreprezentacid eseteiben vagy ha a roham alatt mindkét félteke
érintett.

Postiktalis orrtorlés. A postiktalis orrtorlés laterlizacios jelentdségét Hirsch és
Leutmezer tanulméanyoztak szisztematikusan. Hirsch €¢s munkatarsai 87 temporalis lebeny
epilepszias beteget vizsgéltak meg. A rohamot kovetd els6 60 secundumban megjelend

postiktalis orrtdrlés tiinete a temporalis lebeny epilepszidsok 53%-aban jelentkezett és 92%-
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ban ipsilateralis volt a a rohaminduldshoz képest (Hirsch ¢és mts., 1998). Leutmezer és
munkatarsai tanulméanyaban, az ipsilaterdlis orrtorlés a temporalis lebeny epilepszids
betegek 86.5%-aban, mig az extratemporalis lebeny epilepszids betegek 54.5%-aban
fordult eld (Leutmezer és mts., 1998). A postiktalis orrtdrlés patomechanizmusa
lényegében még feltaratlan. Az amygdala aktivacioja feltételezhetd, mely fokozott nasalis
szekrcéciot idéz eld. Azt, hogy az orrtdrlés mozzanatdban miért éppen az ipsilateralis kéz
vesz részt, a kontralateralis kéz egyidejli postiktalis részleges parezisével vagy neglectjével
hozzék 6sszefiiggésbe (Wennberg, 2000).

Peri-iktdlis vizivas. A periiktalisan vizet fogyasztd betegeket elsoként Remillard és
munkatarsai dokumentaltdk nagyobb szadmu betegcsoportra vonatkozoan (Remillard,
1981). Trinka és munkatdrsai nem dominéns temporalis lebeny epilepszias betegekben
figyelte meg a vizfogyasztas tevékenységét a roham alatt és a rohamot kdvetde 2
percben (Trinka és mts., 2003). Trinka és munkatarsai elképzelése szerint a jelenség
hatterében a mesialis temporalis régid epilepszias mikodészavaranak hypothatalmusra
torténd tovaterjedése all, mely a koztiik fennallé 6sszekottetések talajan valosul meg.
A szerzOk felvetették azt is, hogy a jelenség Osszefiigghet a centralis autoném haldzat
jobb féltekei predominanciajaval is (Trinka és mts., 2003). Szlics és munkatarsai a fenti
megfigyeléseket nem tamasztottdk ald minden tekintetben. 55 temporalis lebeny
epilepszias betegliket vizsgaltdk 8 beteg esetén észleltek periiktalis vizfogyasztd
magatartast (az incidencia 14.5% volt), az epileptogén 1¢zi6 a 8 betegbdl 5 esetében a bal
temporalis lebenyben, mig 3 esetében a jobb temporalis lebenyben helyezkedett el. Sziics
¢s munkatarsai az irodalomban szerepld esetek attekintése és sajat eredményeik alapjan
nem taldltak egyértelmii evidencidt a periiktalis vizivas lateralizdcios értékére
vonatkozoan.

Postiktalis verbdlis és vizudlis memoriadeficit. A temporalis roham utdni memoria
karosodas jelenlétét Helmstaedter és munkatarsai vetették fel (Helmstaedter és mts., 1994).
Kozvetleniil a roham utan végzett feladatokban, a bal féltekei roham-zajlast betegek verbalis
memoria feladatokban, a jobb féltekei roham-zajlasu betegek pedig vizualis memdria tesztek
megoldasaban voltak tajékozatlanok (Helmstaedter és mts., 1994). A fokoz6do feledékenység
legval6sziniibb mechanizmusa a mesialis temporalis régi6 memoria-konszolidacidjanak
zavara. A verbalis és non-verbdlis tesztvizsgalatok alapjan ugy tlinik, hogy a verbalis
memoria karasodasa a beszéd-dominans féltekében zajlé rohamokkal, mig a non-verbalis
memoria deficit inkdbb a nem-(beszéd)dominans féltekei rohamok funkcidzavaraval fiigg

0ssze.
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HATTERADATOK

I. Reaktivitasi képesség komplex parcialis roham elott

A temporalis lebeny epilepszids betegek 96%-anak aurdja jelentkezik néhéany
masodperccel az ictalis tudatzavar kezdete eldtt (French és mts., 1993). Az epilepszidval
¢l0 betegek szamdra rendkiviil fontos az aura alatti reaktivitds. A complex parcidlis
rohamokat megel6zd reaktivitdsi képesség stlyos sériilésektél ovhatja meg a
terapiarezisztens epilepszias betegeket, akiknek egyébként kb. 30%-ara jellemzdek a
roham alatti sériilések (Neufeld és mts., 1999). A betegek reakcidi dontd fontossaguak
lehetnek a mindennapok veszélyes szituacidiban is, példaul a kozlekedés kiilonbozo
helyzeteiben, akdr gyalogosként, akdr jarmiivezetdként, tovabba a munkavégzés soran,

egyes veszelyt rejto szituacidikban (Rajna és mts., 2003).

Az epilepszidval él6k 20-60%-a szamol be arrol, hogy aurajelenségiik soran sikeresen
gatolni tudja a rohamtiinetek kialakulasat (Rajna és mts., 1997; Janszky és mts., 2004) és
ez a sikeres akaratlagos gatlas csokkenti is rohamszamukat (Janszky és mits., 2004).
Vagus-ideg stimulacios kezelés sordn a betegek egy masgneses szerkezet hasznalataval
alkalmazhatnak kiegészité stimulaciot az aura fazisa alatt (Boon és mts., 2001). Igy a még
tudatos fazisban fennalld reakcioképesség elofeltétele a kiegészitd vagus-ideg stimulacids
kezelésnek, hiszen a betegeknek maguknak kell a magnest alkalmazniuk, ahhoz, hogy

megszakitsak aurdjuk tovabbfejlodését.
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I1. Egyoldali kézautomatizmus temporalis lebeny epilepsziaban

A kézautomatizmus a komplex parcialis (psychomotoros) epilepszias rosszullétek
egyik karakterisztikus tiinete (Commission on Classification and Terminology of the
International League Against Epilepsy, 1981); e rohamok t6bb mint 80%-aban fordul eld.
A betegek 9-40%-aban a kézautomatizmus csak az egyik kézben jelenik meg, és ezt a
jelenséget egyoldali kézautomatizmusnak vagy unilateralis manualis automatizmusnak
(UMA) nevezziik (Chee és mts., 1993; Fogarasi és mts., 2006; Yen és mts., 1998; Saygi €s
mts., 1994; Marks és mts 1998).

Noha az UMA az egyik leggyakrabban lathatd féloldali rohamjelenség, lateralizacios
jelentésége mindezidaig nem pontosan tisztazott. Egyes tanulmanyok szerint nem relevans
lateralizacids jel (Berkovic ¢és Baldin, 1984), mig masok ugy észlelték, hogy az UMA egy
olyan jel, mely gyakran jelzi az ipsilateralis epilepszids fokuszt (Chee és mts., 1993;
Fogarasi és mts., 2006; Yen és mts., 1998; Marks és mts., 1998; Wada 1982). Kotagal ¢és
munkatarsai szerint az UMA csak akkor értékelhetd az unilaterdlis félteke lateralizacios
jeleként, ha a kontralateralis kéz disztoniform kéztartasaval egyiitt jelenik meg (Kotagal és
mts., 1989). Mas vizsgdlatokban szintén azt észlelték, hogy a posturalis disztonia
egyoldali kézautomatizmussal kisérve igen megbizhatd lateralizacios jel temporalis lebeny
epilepsziaban (Kotagal és mts., 1989; Jasper, 1964).

Tisztazatlan tovabba az is, hogy az iktélis automatizmusok megjelenése az epilepszids
aktivitas terjedésének (Jasper, 1964; Talairach és mts., 1973) vagy éppen egy teriilet gatlas
aloli felszabadulasdnak kovetkezménye-e (Loddenkemper és Kotagal, 2005). Kotagal és
munkatarsai eredményei arra utaltak, hogy az UMA valdjaban egy bilateralis
automatizmus (részjelensége), csakhogy az epilepszias fokusszal (EF) ellenoldalon
megjelend automatizmust elfedi az itt megnyilvanul6 disztonids tartds vagy iktalis paresis.
Ebben az esetben azonban, nem érthetd, hogy miért kisebb az UMA lateralizacios értéke,
ha a kontralateralis disztonia nélkiil jelenik meg. Ha az automatizmus egy gatlas aloli
felszabadulas kovetkezményes jelensége, akkor ez Osszecseng azzal a hipotézissel, mely
szerint az automatizmus tobbnyire a betegek félig-meddig szandékos cselekvése lenne a
jobb (domindns) keziikkel és ez egyike lehet azon érveknek, mely szerint az UMA nem

tekintheto lateralizacios jelnek.
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II1. Rohamszemiologia valtozas TLE-ben

Arra vonatkozoan, hogy valtozik-e a rohamszemioldgia a tobbéves (évtizedes)
betegséglefolyas soran, csak nagyon kevés ismeretiink van. Mas szoéval, a varhato klinikai
progressziordl vagy regressziordl sincs érdemi tudomdasunk. Gyermekekben ismert, hogy
az idegrendszer érésének folyamataval parhozamosan megvaltozik a roham-szemiologia az
¢letkor eldrehaladtaval. Ismereteink szerint ezidaig felndttekben még nem tortént olyan
tanulmany, amely az évek alatt lezajlo lehetséges szemiologiai valtozasokat
szisztematikusan vizsgalta volna.

A rohamszemioldgiara vonatkozoan szamos részletes keresztmetszeti tanulmany all
rendelkezésre, melyek azonban jelleglikb6l adodéan nem tudjdk demonstralni egy beteg
problématikdjat fokozza, hogy az epilepszianak szamos tipusa van, hiszen az epilepszia
egy igen heterogén betegségcsoport. Azonkiviil, a koézponti idegrendszer mds-mas
tipusaihoz vezethet. Példaul, a felndttkorban bekovetkezd traumas agysériillések messze a
leggyakrabban fronto-orbitalis epilepsziat okoznak, mivel a trauma kapcsan kialakulo
kontzié leggakrabban ide lokalizalodik. Kora gyermekkorban viszont, hasonlé trauma a
hippocampus sclerosisdhoz vezetd ‘“kezdeti, kivaltd factor” (“IPI, initial precipitating

injury”) lehet, mely temporalis lebeny epilepsziat eredményez.

Masrészrol, a kordbbi, hosszatavi kovetésre alapozott longitudinélis tanulmanyok,
csak egy-egy beteg esetleirdsara szoritkoznak, hiszen az nagyon ritka, hogy egy adott
betegrdl tobbév tavlataban, két vagy tobb alkalommal vided-felvétel késziiljon (Specht,
1994; Seino, 1994; Boas, 1994; Fogarasi és mts., 2002). Harom frontalis lebeny epilepszias
beteg esetét publikaltak, akiknek tobb, mint 11 év eltéltével ismételt vided vizsgalata
tortént. Kettejiik esetében a tlinettan valtozasa a betegségség progresszidjat tiikrozte, mig a
harmadik betegnél nem észleltek érdemi valtozast a rohamok tiineteiben (Specht, 1994;
Seino, 1994; Boas, 1994).

Fogarasi és munkatarsai egyik publikaciojukban egy kislanyrél szamolnak be, akinek
11 hoénapos koraban csak motoros rohamtiinetei voltak, mig 31 hdénapos korédra oralis
automatizmussal kisért complex parcidlis rohamnak megfeleld tlinettana alakult ki.

Eltekintve ezen tanulmanyokto6l, nem ismert olyan hosszutava kovetéses vizsgalat, amely

crer
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Mivel az epilepszia egy heterogén, szdmos kiilonféle tlineti megjelenéssel jaro
epilepszia szindromakat magaba foglald betegség, ezért gy gondoltuk, hogy elséként egy
viszonylag homogén betegcsoport rohamtiineteinek idSbeli valtozasat tanulméanyozzuk. gy
esett a valasztds a TLE-ra, mely egy egyedi, homogén epilepszia szindroma, rdadasul a
leggyakoribb fokalis epilepszia (French és mts., 1993). Ezen feliil, a legtobb rezisztens,
vide6-EEG monitorozasra keriil§ beteg rohamai hatterében TLE-t diagnosztizalnak, azaz, a
preoperativ epilepszia-sebészeti vizsgalatok jelentés hanyadat is ez a betegségcsoport
képezi (Rosenow ¢s Liiders, 2001). Ezéltal, a TLE, egy idedalis “human model” lehet a

human epilepszidban hosszutavon bekdvetkezo klinikai valtozasok kutatasaban.
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CELKITUZESEK

1. Reaktivitasi képesség komplex parcialis roham elott

Ismereteink szerint, egyetlen tanulmany sem foglalkozott még szisztematikusan a
betegek reaktivitasi képességének vizsgalataval a komplex parcidlis epilepszids rohamok
megértése érdekében 130 beteg videon rogzitett rohamait tekintettilk at, vizsgalva a
preiktalis reaktivitast, melyet Osszevetettiink a betegek tiinettanaval és egyéb relevans

klinikai alapadataival, kiemelten a postoperativ miitéti kimenetellel.

2. Egyoldali kézautomatizmus temporalis lebeny epilepsziaban

Masodik célkitlizésiink az volt, hogy szisztematikusan megvizsgaljuk, hogy a komplex
parcidlis rohamokban nagyon gyakran lathatd6 manudlis automatizmus hogyan fiigg 6ssze
az iktalis disztonidval, tovabba az epileptogén zdéna oldalisagaval. Ennek érdekében,
megallapitsuk a jelenség lateralizacios értékét, dsszefliggését az ellenoldali disztonidval és

az oldalisaggal, amelyben megjelenik a tiinet.

3. Rohamszemiologia valtozas temporalis lebeny epilepsziaban —

hosszutavu kovetéses video-EEG vizsgalat

Harmadik célkitizésiink volt, hogy hosszitavii kovetéses tanulmany keretében
megvizsgaljuk, vajon megvaltozik-e a TLE roham-szemiologidja a tobbéves-évtizedes
betegséglefolyas soran, illetve, hogy a rezektiv epilepszia-sebészeti beavatkozasnak milyen
hatdsa van a roham-szemiologiara, ha a miitét utan tovabbra is fennallnak a rohamok.
Ennek érdekében olyan beteget vontunk be tanulményunkba, akiknek betegséglefolyasa

soran kiilonboz06 iddszakokban tortént vided monitorozasa.
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BETEGEK ES MODSZEREK

I. Reaktivitasi képesség vizsgalata komplex parcialis roham elott

Betegek

Retrospektiv tanulmanyunkban 130 beteg (77 nd, életkor: 16-59, atlagos életkor:
34.5+10, atlagos ¢letkor az epilepszia kezedetén: 10.9+8) vided felvételeit ¢€s klinikai
anyagat tekintettiik 4t. Minden beteg részletes, kovetkezetes atvizsgalason esett at az 1995-
tél 2002-ig terjedd idészakban a Bethel Epilepszia Centrum preoperative diagnosztikai-
epilepszia sebészeti programjaban, melynek része volt az ictalis vide6-EEG vizsgalat is. A
betegeknek antiepileptikum kezelésre rezisztens, complex parcidlis rohamokkal jaro,
unilateralis, medialis temporalis lebeny epilepszidja volt, mely miatt epilepszia sebészeti
beavatkozds tortént a kivizsgaladst kovetden. Csak azok a betegek vettek részt e
tanulmanyban, akiknek volt aurajelensége vagy a betegségtorténetében, vagy a videdo-EEG
monitorozasa soran. Ennek kovetkeztében tizenegy beteg nem keriilt a 130 f0s vizsgalati
csoportba, akiknek sem a betegségtorténetében, sem a vided-felvétele soran nem észleltiink
auratiinetet. A szdvettani vizsgalat 116 esetben hippocampus sclerosist, 12 esetben
joindulata daganatot, egy esetben corticalis dysplasiat, a fennmarado esetekben cavernoémat
igazolt. A mutéti kimeneteli adatok meghatdrozasaban a vizsgald team tagjai vettek részt,
két évvel a mitétet kdvetden. Szaz betegnek tortént postoperative vizsgalata, 74%-uk
rohammentessé valt. Minden beteg esetében 1-3 részletesen régzitett complex parcialis
rohamot vdlasztottunk ki az arhivalt rohamok ujraviszgaldsdhoz. Izolalt aurit nem
vizsgaltunk. Ha egy betegnek tobb mint harom regisztralt rosszulléte volt, vizsgalatunkhoz
az elsé harom rohamot valasztottuk ki. A videdn rogzitett rohamokat a cikk szerzoi
tekintették jra at jelen tanulményhoz, a klinikai adatok - kivéve a medialis temporalis

lebeny diagnozisét - ismerete nélkiil. Osszességében 285 arhivalt rohamot analizaltunk.

Modszerek

A betegek a kivizsgaldsa alatt tobb mint két napon at folyamatos video-skalp EEG
monitorozas tortént. Az elektrédak a elhelyezése a 10-10-es nemzetkozi szabaly-rendszer
alapjan tortént. Minden betegnek specidlis, az epileptogén lesid kimutatdsdra alkalmas
protocol szerinti nagyfelbontasi MRI vizsgalata tortént 1.5 vagy 1 Teslds Siemens

Magneton MR késziilék segitségével.
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Minden beteget részletesen tajékoztattunk a vide6-EEG kivizsgalas alkalméval, hogy
ha aurdjukat megérzik, azonnal jelezzék ezt a roham-jelzd gomb megnyomasaval. A
videoregisztratumok alapjan meghataroztuk a betegek reakcid készségét az aura fazis soran
(roham el6tti reaktivitasi képesség, RERK) az aurakezdetet jelz6 gombnyomas és a
rohamkezdet (kozott eltelt idd) alapjan. Azért ezt a definiciot alkalmaztuk, mert a
preoperative vide6o-EEG monitorozas sordn ez a legegyszeriibb modja a betegek roham
elotti reakciokészségének meghatarozasdhoz. A gomb megnyomasa egyszerii feladat volt a
betegek szamara ¢és a betegek tisztdban voltak vele, hogy ez fontos része a
kivizsgalasuknak. E feladat teljesitése a beteg tudatos reakcidkészségének meglétét
feltételezte.

Az adatok elemzése sordn meghataroztuk a RERK és a beteg klinikai adatai, a
masodlagos roham-generalizacio, az epilepszias aktivitas lateralizacidja és a rohammentes

mitéti kimeneteli adatok 0sszefiiggéseit.

Statisztikai modszerek

A kategoérikus valtozok statisztikai elemzéséhez khi-négyzet és Fisher exact teszteket
alkalmaztunk. Az életkor és az epilepszia kezdet Osszefliggéseit kétmintds t-probaval
elemeztiik; a rohamfrekvenciaval vald Osszefiiggés megallapitasahoz Mann-Whitney U
tesztet hasznaltunk. A RERK-kel 0sszefliggd independens valtozok meghatarozasahoz
logisztikus regresszids analyist alkalmaztunk. A valoszinliségi hibahatar szignifikanciajat

p<0.05 értékben hataroztuk meg.
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I1. Egyoldali kézautomatizmus temporalis lebeny epilepsziaban

Betegek

Retrospektiv tanulmanyunkban attekintettiik 141 beteg (81 ndbeteg, ¢letkor: 16-59 év,
atlagos életkor: 34.1+10, atlagos életkor az epilepszia kezdetén: 10.9+£8.1, az epilepszia
fennallasanak ideje 23.2+11) (iktalis) vided felvételeit. Minden beteg részletes és
kovetkezetes preoperativ epilepszia sebészeti atvizsgalason esett at - 1995 és 2002 kozott a
németroszagi Bethel epilepszia-centrumban -, melynek része volt ictalis vide6-EEG ¢és
nagyfelbontasi MRI vizsgélat is, majd a kivizsgalds utdn epilepszia sebészeti
beavatkozason estek at. Minden betegnek konzervativ kezelésre rezisztens, komplex
parcialis rohamokkal jar6 medialis temporalis lebeny epilepsziaja volt, melynek hatterében
egyoldali medialis temporalis lebeny 1€zi6 4llt. Csak azokat a betegeket valasztottuk be,
akiknek tartos vide6-EEG monitorzésa soran psychomotoros (komplex parcialis) rohamuk
volt. Az epilepszia sebészeti beavatkozas 76 beteg esetén a bal féltekét, 65 beteg esetén a

jobb féltekét érintette.

Modszerek

A szdvettani vizsgalat 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 dysplasiat, a
fennmarado esetekben cavernomat igazolt epileptogen 1ézidként.

111 beteg rendelkezett postoperativ két éves utdnkovetéses vizsgalattal, kozilik 84
beteg (76%) volt két évvel a miitét utdn rohammentes.

Az archivalt epilepszids rohamok tjradtvizsgalasdhoz minden beteg esetében
kivalasztattunk 1-3 részletesen rogzitett pschomotoros (komplex parcialis) rohamot. Ha a
betegnek tobb, mint egy rogzitett rosszulléte volt, akkor tanulmanyunkhoz az elsé harom
rogzitett rohamot tekintettiik at. A videdfelvételeket prospektive tanulmanyoztak at a
szerzOk, a klinikai adatok - kivéve a medialis temporalis lebeny epilepszia diagnozisat -
ismerete nélkiil. Minddsszesen 310 archivalt rosszullétet analizaltunk.

Tanulméanyunkban az epilepszids fokusz oldalisdgat az epileptogén 1€zi6 és a miitét
oldalisagéaval definidltuk. A miitét és az epileptogén 1¢zi6 oldalisdga minden egyes beteg
esetében egyezett. A betegek kivizsgaladsanak a része volt a tobb mint két napon at tarto,
folyamatos video-skalp EEG monitorozds. Az elektrodak elhelyezése a 10-10-es

nemzetkozi szabdly-rendszer alapjan tortént. Minden betegnek specidlis, az epileptogén
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lesi6 kimutatasara alkalmas protokol szerinti nagyfelbontasi MRI vizsgalata tortént 1.5
vagy 1 Teslas Siemens Magneton MR késziilék segitségével.

A betegek a preoperativ epilepsziasebészeti atvizsgalas alkalmaval részletes klinikai
kivizsgalason estek at, melynek része volt a klinikai statusz felmérése és a kezesség
megallapitdsa Edinburgh Handedness Inventory segitségével.

Iktalis kéz disztonianak tekintettiik definicioszerlien a kéz hosszantartd (kelld ideig
fennmaradd) természetellenes tartdsat, mely a kar rotdciés komponensii mozgésaval
egyiittesen jelent meg a roham soran (Kotagal és mts., 1989; Talairach és mts., 1973).
Iktalis kézautomatizmusként definidltuk a roham alatti akaratlan egy-, vagy kétoldali
kézmozgast, amely megnyilvanulhatott példaul az agynemii babralasaban, a kézujjak
ismétlddé mozgéasaban, pilulasodré mozgasban, keresgélé-tapogaté vagy megragadd
tulmozgasban, illetve a kar(ok) ritmusos le-fel mozgatdsaban (Chee és mts., 1993; Yen és
mts., 1998). Amennyiben a kézautomatizmus csak egy kézen jelent meg, akkor ezt
definicionk szerint UMA-nak tekintettik (Chee és mts., 1993). Ipsilateralis UMA-nak
neveztilk az UMA-t, amennyiben az UMA az epilepszias fokusz oldalisagaval megegyezd
oldalon mutatkozott és nem volt egyetlen olyan rohama sem a betegnek, melyben az
epilepszias fokuszhoz képest ellenoldalon mutatkozott volna. Nem-ispsilateralis UMA-
ként definidltuk az UMA-t, ha az UMA az epilepszias fokuszhoz képest ellenoldalon

jelentkezett, akéar egyszer is, valamely regisztralt rohamban.

A pozitiv prediktiv érték (PPV) a valodi €s az Osszes pozitiv esetek aranyat jelenti.
Figyelembe véve a koradbbi tanulmanyokat, a valoban pozitiv eseteketet jelen

tanulmanyban definicioszerlien az ipsilateralis UMA jelentette.
Statisztikai moédszerek

Statisztikai feldolgozashoz binomialis, Khi-négyzet and Fisher exact tesztet

hasznaltunk. A szignifikancia szintet p<0.05 értékben hataroztuk meg.
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ITI. Rohamszemioldgia valtozas temporalis lebeny epilepsziaban —

hosszutavu kovetéses video-EEG vizsgalat

Betegek

A vizsgéalatba minden, a Bethel Epilepszia Centrumban 1990 ¢és 2006 kozott (1)
preoperativ epilepszia-sebészeti atvizsgalason atesett farmakorezisztens TLE-val €16
beteget bevalasztottunk, (2) akinek legalabb két vide6-EEG monitorozasa zajlott tobb mint
5 ¢év idokiilonbséggel, és ezenkOzben vagy (3) egyaltalan semmiféle kozponti
idegrendszeri miitéte vagy sériilése nem volt, vagy (4) éppen, a két monitorozas kozott
epilepszia-sebészeti beavatkozdson (temporalis lebeny rezekcion) esett at.

Az utols6 két bevalasztasi kritériumnak megfeleléen alapvetéen két nagy
betegcsoportot vizsgaltunk. A “nem miitottek csoportjaban” a betegeknek a két, iddben
tavoli monitorozasa kozott nem tortént semmilyen (ismert) kozponti idegrendszeri
morfoldgiai valtozésa (pl. epilepszian kiviil mas KIR betegség azaz trauma, vagy
encephalitis pl. és KIR-i miitétiik sem volt). Ezzel szemben, a “miitott betegek™ az elsd
monitorozads utan rezektiv-epilepszia-sebészeti beavatkozason estek at, mely nem hozott
rohammentességet, sikertelen volt, igy évek multan, Gjabb monitorozasra keriilt sor a

perzisztal6é rohamok és a reoperacid ismételt sziikségessége (és lehetdsége) miatt.

Modszerek

A betegek video- és skalp (non-invaziv) EEG monitorozason vettek részt, mely 2-10
napig tartott. Minden betegnek nagyfelbontasti koponya MRI vizsgalata tortént (1.5 Teslas
Siemens Magnetom MR késziilékkel) az epileptogén 1ézi6 detektalasara alkamas specialis
protocol szerint, mely T1 sulyozott, haromdimenzios térfogatvizsgdlatot, T2 sulyozott,
protondenzitasu, és FLAIR vizsgalatokat is tartalmaztott.

Ha egy betegenek ketténél tobb monitorozédsa torént, csak a legelsd ¢és legutolso
monitorozas adatait vettiik figyelembe (utobbit “mésodik monitorozasként” nevezve a
tanulmanyban), és mivel igen varidbilis volt, hogy egy monitorozas soran egy személynek
hany rohama volt, ezért mindig csak a legelsé roham analizisét vettiik figyelembe a
statisztikaban.

gy végeredményben minden egyes beteg két rohamat analizaltunk ujra: az egyiket a
legelsé monitorozasa, a masikat minimum 5 éves iddintervallum elteltével megismételt
monitorozasa alkalmaval rogzitették videora. Izolalt aurdkat nem tekintettiink rohamnak.

Az idomérdvel ellatott videdfelvételeket részletesen ujraanalizalzuk (R.S., Gy.Cs.), azon az
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adaton kiviil, hogy a betegnek fokalis epilepszidja van, “vakon”. Minden esetben
részletekbe mend anamnézis allt rendelkezésre, a betegek beszamoldi alapjan, az aurdkra
vonatkozoan is.

A szemiologiai jelenségek, amelyeket a korabbi tanulmanyok eredményeire
alapozottan vizsgaltunk (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-klonizacio: a szajkornyéki arcizomzat illetve a végtag(ok)
proximalis és/vagy disztalis részeinek, csak egyik oldalon fellépd, ritmusos rangésa.

) Fej-verzio: a fej tonusos vagy klonusos, kétségbevonhatatlanul forszirozott,
akaratlan, egyik oldalra vald erdteljes elforduldsa, mely kis ideig fenn is maradva,
természetellenes testtartdshoz vezet. A jelenség altaldban bulbus-deviacioval is kisért, de
mivel nem tudtuk a videdn minden esetben egyértelmiien nyomonkovetni, ezért nem
szamoltunk vele a statisztika soran.

. Disztonias végtagtartas: roved ideig fennallo, természetellenes, egyoldali, felsé
végtagot érintd kényszertartas, melynek egyik komponense a kar rotacids tilmozgasa

. Postiktalis orrtorlés: a rohamot kovetd elsé 120 secundumon beliili
félreérthetetlen orrtorlés

. Iktalis vokalizacio: egy, a roham alatt hallhato hangjelenség, mely nem
beszédértékii jelenség, tovabbd nem 1égzészavarbol vagy a secunder generalizalt tonusos-
klénusos vagy klonusos rohamjelenségbdl ered6 hangadas.

Vizsgalatunkban, mint statisztikai valtozokat, a kovetkezo jelenségeket analizaltuk:

(1) aurdkat, a beteg anamnéziséra tdmaszkodva (észlel-e aktualisan aurat, van-e izolalt
aurdja, hany féle tipusi aurdja van, milyen aura tipusai vannak), (2) kiilonb6zd
rohamjelenségeket, a videofelvételek ismételt megtekintésébdl nyert adatokra timaszkodva
(oralis és manualis automatizmusok, disztonia, fej-verzio, vokalizacio, végtag-klonizacio,
postiktalis orrtorlés jelenléte, oldalisaga, a sekunder generalizalt tonusos-klonusos roham

jelenléte, a roham id6tartama).

Statisztikai moédszerek

Az 1d6 ¢és a mitét hatdsanak elemzésére generalizalt linedris modelt (GLM-t)
alkalmaztunk, ismételt logisztikus regresszioval. Ezek utdn a statisztikai modellt
kiegészitettik azokkal a faktorokkal, melyek szintén szerepet jatszhatnak a
rohamszemiologiaban (életkor, hippocampalis sclerosis jelenléte, nem, epilepszias fokusz

lateralizacioja).
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EREDMENYEK

I. Reaktivitasi képesség komplex parcialis roham elott

A bevdlasztasi kritériumoknak megfeleléen minden vizsgéalatban szerepld beteg
beszamolt rohama eldtt megélt aurajelenségrél. Ugyanakkor, csak 77 beteg (a betegek
59%-a) volt képes megnyomni a rohamjelzd gombot — a videdn rdgzitett rohama el6tt.
Azok a betegek, akik meg tudtdk nyomni a jelz6gombot epilepszias rosszullétik elott,
szignifikdnsan fiatalabbak voltak (p=0.01), gyakrabban volt lateralizdlt EEG-
rohammintajuk (p=0.04), gyakrabban figyeltek meg izolalt aurat (p=0.01), és jobb volt a
miitéti kimeneteli adatuk (p<0.01). Azoknak a betegeknek, akik nem voltak képesek jelezni
a rohamuk el6tt, gyakrabban Iépett fel masodlagos roham-generalizacidjuk a kezdeti
complex parcialis roham fazis utan. (A 2-es tablazat bemutatja a kiilonbséget a roham el6tt
a rohamjelzéd gombot megnyomni képes és nem képes betegek kiilonféle tulajdonsagai
kozott.)

Annak meghatarozasdhoz, hogy mely valtozok mutatnak independens Osszefiiggést a
RERK-kel, logisztikus regresszios analizist alkalmaztunk. Ezen analysis ramutatott arra,
hogy a masodlagos roham generalizdcido Osszefiigg a jelz6-gomb nyomas hidnyaval
(p=0.01), valamint hogy a jelzbgomb megnyomasa Osszefiigg a rohammentes
postoperative kimenetellel (p=0.01). A lateralizalt EEG-rohamminta, az életkor, és az
izolalt aura el6fordulasa, mint independens valtoz6é nem mutatott szignifikans dsszefliggést
a logisztikus regresszios analysis alkalmazéasa soran.
jelentds klinikai relevanciaju lehet, megvizsgaltuk, hogy ez az asszociacié fiiggetlen-e mas
valtozoktol, melyek potencialisan befolyasolhatjak a miitéti kimenetelt. gy, a logisztikus
regressziés modellben megvizsgaltuk a RERK-et, valamint a 2. tdblazatban taldlhat6
Osszes valtozot (kivéve a miitéti kimeneteli adatot), mint kovarianst, hogy meghatarozzuk,
mely valtozd mutat asszociaciét a miitéti kimeneteli adatokkal (mint dependens
valtozoval). Ez a multivariancia analysis mutatta ki, hogy egyediil a RERK fiigg 6ssze

independens modon a miitéti kimenetellel (p<0.01).

.....

ténnyel van 6sszefliggésben, hogy a RERK egy tiinete (része) az aurdnak, ¢s maganak az
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auranak a jelenléte a fo asszociacios factor a miitéti kimeneteli adatok, a masodlagos
generalizacid, a nem lateralizalt EEG-rohamminta és az életkor kozott. Ezt a lehetdséget
megvizsgaland6, tovabbi vizsgalatokba vontuk be azt a 11 beteget, akik minden
bevalasztasi feltételnek megfeleltek, csak éppen az aura hianya miatt nem keriiltek be a
vizsgalandok korébe. Igy Osszehasonlitottuk az aura nélkiili és auraval rendelkez6
betegcsoportot az 2. tdblazatban szerepld valtozok vonatkozdsdban. Az izolalt aura
jelenlétét (p<0.01) kivéve, nem taldltunk mas valtozot, mely Osszefiiggésben allt volna az

aura megjelenésével (3. tablazat).
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2. tablazat Az egyes valtozok/tulajdonsagok osszefiiggése a RERK-kel

Atlagérték (SD) Atlagérték (SD) Szignifikancia-

- azon betegekben, - azon betegekben, akik szint

akik jeleztek a roham nem jeleztek a roham
elétt. elétt.
N=77 N=53
Eletkor (év) 32.4(10) 37.3(11) 0.013
Eletkor az epilepszia indulasakor 10.0 (8) 12.2 (8) NS
(ev)
Havonkénti roham gyakorisag 9.5(24) 11.3 (41) NS
N (%) - azon N (%) - azon Szignifikancia-
betegekben, akik betegekben, akik nem szint
jeleztek a roham el6tt. | jeleztek a roham elétt.
N=77 N=53
Férfi 32 (42) 21 (39) NS
Bal oldali rezekcio 36 (47) 32 (60) NS
Masodlagosan generalizal6do 16 (21) 23 (43) p=0.006
tonusos-clonusos roham jelenléte
Izolalt aura jelenléte 55 (71) 26 (49) p=0.01
Lateralizalt EEG-rohamminta 76 (99) 48 (90) p=0.041
Bilateralis independens spike-ok 23 (30%) 19 (35%) NS
N (%) N (%)

2 éves postoperativ 2 éves postoperativ Szignifikancia-
utankovetés azon utankovetés azon szint
betegekben, akik betegekben, akik nem

jeleztek a roham elétt. | jeleztek a roham elétt.
N=64 N=36
Rohammentesség a 2  éves 53 (83) 21 (59) P=0.007

postoperativ utdnkovetés soran
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3. tablazat Az egyes valtozok/tulajdonsagok osszefiiggése az aura jelenlétével




I1. Egyoldali kézautomatizmus temporalis lebeny epilepsziaban

Kézautomatizmus 122 (86.5%) beteg rosszulléte sordn fordult el a vizsgalatban
résztvevo 141 beteg koziil. UMA 75 (53%) betegben jelentkezett a 141 beteg koziil és 128
(41%) rohamban a vizsgalt dsszes 310 rohambol. Az UMA az epilepszias fokusszal
ipsilateralisan mutatkozott 53 betegben (PPV=75%, p=0.001) és 94 rohamban (PPV=73%,
p<0.001). Az UMA-t a kontralateralis kéz dystonidja kisérte 27 betegben (19% -a az 6sszes
betegnek és 36%-a az UMA tiinetét mutatd betegeknek) és 39 rohamban lattuk (13%-aban
az Osszes rohamnak és 30%-aban az UMA-val egyiitt jaré rohamoknak). A dystoniaval
kisért UMA pozitiv prediktiv értéke 85% volt a betegekben (PPV=85%) (p=0.001) illetve
90% (PPV=90%) a rohamokat tekintve (p<0.001). Kisérd dystonia nélkiil az UMA 48
beteg 89 rohamaban jelentkezett. A kisérd disztonia nélkiilli UMA pozitiv prediktiv értéke
a betegekben 63% volt (p=0.11, non significant) és 66% a rohamok tekintetében (p =
0.003).

Osszevetve az UMA lateralizacios értékét (PPV) a disztoniaval és anélkiil jaro
esetekben, a kiilonbség szignifikans volt mind a betegek (p = 0.03), mind a rohamok (p =
0.006) tekintetében. Igy, arra kovetkeztettiink, hogy a disztoniaval kisért UMA-nak valés
lateralizacios értéke lehet, mig a disztonia nélkiil megjelend UMA csak kisebb mértékben
informacidhordozo az epilepszias fokusz vonatkozasaban.

Munkahipotézisiinknek megfelelden, ezt kovetden megvizsgaltuk azt a betegcsoportot,
amelyben az UMA disztonia nélkiil jelent meg, és megallapitottuk a lateralizacios értékét
aszerint, hogy mely kézben mutatkozott, feltéve a kérdést, hogy vajon kiilonbozik-e a bal
kézben megmutatkozo UMA lateralizacios jelentdsége a jobb kézben megjelenétdl. Jobb
oldali UMA ellenoldali disztonia nélkiil 35 betegben mutatkozott és ipsilateralis volt az
epilepszias fokuszhoz viszonyitva 20 betegben (PPV = 58%, p = 0.25). igy, ez nem volt
prediktiv értékli az epilepszias fokusz oldalisdganak tekintetében. A bal oldali UMA
ellenoldali disztonia nélkiil 17 betegben jelent meg és ipsilateralis volt az epilepszias
fokuszhoz viszonyitva 14 betegben (PPV=82%, p=0.001). Osszevetve a bal oldali
disztonia nélkiil megjelend UMA lateralizasios értékét (PPV) a jobb oldaliéval, a
kiilonbség igen magas szignifikanciszintet ért el, mind a betegcsoport (p = 0.001), mind a
rohamok tekintetében (p = 0.001).

A disztonia nélkiili UMA kétszer gyakrabban fordult eld a jobb kézben (p = 0.018).
Megvizsgaltuk, hogy az UMA lateralizacids értékét befolydsolja-e a beteg kezessége.
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A bal oldali UMA tiineteket mutatd betegek kozott hat beteg nem volt jobbkezes, és
mindannyiuk bal féltekei miitéten esett at. Jobb oldali UMA tiineteket mutatd betegek
kozott hét beteg nem volt jobbkezes: 6tnek bal féltekei, mig kettdjoknek jobb féltekei
miitéte tortént. Az alacsony ,,nem jobb-kezes betegszam’ miatt a felhasznalhato statisztikai
eredmények nem voltak érdemben értékelhetdek, igy nem tudtuk meghatdrozni, hogy a
kezesség befolyasolja-e az UMA lateralizacios értékét.

Ezt kdvetden megismételtiik a fenti teszteket, annak megéllapitdsara, hogy az alacsony
PPV értékii jobb oldali, disztonia nélkiil megjelend UMA-t befolyasolja-e a kezesség. A
bal oldali, dystonia nélkiili UMA tiinetet mutatd betegek koziil ketten voltak balkezesek
vagy kétkezesek, mindkettdjiiknek bal féltekei epilepszias fokuzsa volt.

A jobb oldali, dystonia nélkiili UMA tiinetet mutatd betegekben a balkezesség és a
kétkezesség Ot esetben fordult eld, négyiiknek balféltekei, egyikiiknek jobb féltekei
epilepszias fokuzsa volt. Es ismételten az alacsony esetszam miatt nem lehetett
statisztikailag értékelni ezen adatokat, ezaltal meghatarozni a kezesség befolyasat az UMA

lateralizacids jelentdségére vonatkozdan.
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I1I. Rohamszemioldgia valtozas temporalis lebeny epilepsziaban —

hosszutavu kovetéses video-EEG vizsgalat

A bevalasztasi kritériumoknak 30 beteg (19 férfi) felelt meg. Az elsd monitorozas
idején 14-54 ¢évesek voltak (atlagéletkor: 28.6+9). Rezektiv epilepszia-sebészeti
beavatkozds 24 betegnél tortént a két monitorozas koézott, mig 6 betegnek semmilyen
kozponti idegrendszert érintd beavatkozdsa nem volt a két monitorozas kozott. A két
monitorozas kozott eltelt id6 5 és 14 év kozotti vit (atlag: 8.743).

Az MRI vizsgalat 13 esetben mutatott ki hippocampus sclerosist, 5 esetben
dysgenezist, tovabbi 7 esetben cavernomat, posttraumas 1ézidt, benignus tumort detektalt,
mig a fennmarado 5 esetben nem jelzett epileptogén leziot.

A vizsgélt klinikai jelenségek el6fordulasat és valtozasat az id6 muldséval a 4.
tablazatban foglaltuk 6ssze. A nem mitott betegek csoportjaban: psyches aura gyakorisaga
csokkent az id6 mulésaval. Az odds hanyados (OR) 0.89 (95%-os konfidencia intervalluma
(CI): 0.86-0.89) volt, amely a psyches aura évenkénti 11%-0s csdkkenését jelzi. Hasonlo
modon, az orélis automatizmus egyre kevésbé gyakran fordult eld, az id6 mulasat is
tekintve; az OR értéke 0.74 (CI:0.57-0.91) volt. Mas szdval, a gyakorisdga évenként 26%-
kal csokkent.

A mitott betegek csoportjaban, a miitét szignifikans hatdsat mutattuk ki bizonyos
tiinetek esetén: a psychés aura, a féloldali végtag-klonizacio €s a fej-verzid valtozasaval.
Azaz, a psyches aura, a miitott betegek csoportjadban, a nem miitott betegek csoportjdban
tortént valtozasdhoz képest relative gyakorisdg emelkedést mutatott. A miitét hatisara
bekovetkezd valtozas OR értéke 1.19 (CI:1.01-1.41) volt. A miitéttek csoportjaban mind a
végtag-klonizacio, mind a fej-verzid gyakorisdga relative csokkent, 0sszevetve a nem
miitéttek azonos tiinei valtozasaihoz képest. A végtag-klonizacio esetén az OR 0.80
(CL:0.64-0.99), a fej-verzid esetén az OR 0.75 (CI:0.60-0.95) volt (tovabbi adatok
részletezve az 1. tablazatban).

Nem észleltiink véltozast sem az 1d6 multaval, sem rezektiv epilepszia-sebészeti miitét
hatdsaként a kovetkezd tiinetekben: izoldlt aura jelenléte, auratipusok szdma adott
betegben, gasztrikus aura jelenléte, manualis automatizmus, végtag-disztonia, vokalizacio,
postiktalis orrtdrlés megjelenése, masodlagos generalizacid megjelenése, illetve a rohamok

id6tartamaban sem mutatkozott szignifikans eltérés (Isd. a 4. tdblazatban).
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4. tablazat. A vizsgalt valtozok (tiinetek, rohamjellemzok) elofordulasi gyakorisaga,

valamint idobeli és miitét utani megvaltozasa
A psychés aura gyakoribba valt az id6 mulasaval. 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 orélis automatizmusra vonatkozo

" OR=0.80 (CI:0.64-0.99) a klénusra vonatkozé (a miitott betegcsoportban)

otk

OR=0.75 (CI:0.60-0.95) a fejverziora vonatkoz6 (a miitott betegcsoportban)

Megjelenés Az iddbeli valtozas | A  miitét utdni  valtozas

gyakorisaga | szignifikancia szintje a nem | szignifikancia szintje

az els6 | miitott csoportban (p) (p)

monitorozas | Univariate Multivariate Univariate Multivariate

soran model model model model
Aura jelenléte 87% 0.22 0.09 0.91 0.90
1zol4lt 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 tipusok szama Median: 1]0.71 0.57 0.58 0.49

Range: 0-4
Oralis automatizmus 53% 0.03 0.02" 0.10 0.07
Manualis automatizmus 37% 0.83 0.85 0.48 0.45
Szekunder generalizalt | 20% 0.19 0.18 0.40 0.38
tonusos-klonusos roham
Iktalis disztonia 20% 0.75 0.94 0.69 0.86
Klonus 36% 0.12 0.13 0.03 0.046""
Iktalis verzi6 30% 0.12 0.14 0.009 0.02""
Iktalis vokalizacio 17% 0.25 0.14 0.88 0.90
A roham idGtartama 78+77 sec 0.20 0.16 0.66 0.52
Postiktalis orrtorlés 33% 0.85 0.53 0.50 0.53
Rohamszam (havonkénti) Median: 9 0.53 0.30 0.21 0.10

Range: 2-270
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MEGBESZELES

I. Reaktivitasi képesség komplex parcialis roham elétt

Ismeretiink szerint els6ként vizsgaltuk szisztematikusan a RERK jellemzdéit. Noha,
csak azokat a medialis temporalis lebeny epilepszids betegeket valasztottuk ki
vizsgélatunkhoz, akiknek aurdjuk volt a rosszullétiik el6tt, mégis a betegeknek csak 60%-a
tudta megnyomni a roham-jelzé6 gombot, ezaltal jelezve RERK-et. A vizsgalat soran azt
talaltuk, hogy a RERK-es betegek fiatalabbak voltak, gyakrabban volt lateralizalt EEG-
rohammintajuk, gyakrabban volt jellemzd rdjuk az izolalt aura, és jobb volt a miitéti
eredményiik, mint azoknak, akiknek nem volt RERK-e. A masodlagosan generalizalodo
rohamok jelenléte a RERK hidnyaval allt Osszefiiggésben. A multivariancia analysis azt
tamasztotta ald, hogy a RERK fiiggetlen valtozoként fiigg Ossze a complex parcialis
rohammal bevezetett masodlagosan generalizdlodd roham hidnydval, a rohammentes
postoperativ kimenetellel, mig a tobbi valtozorol bebizonyosodott, hogy nem fiiggetlen
valtozok. A RERK és a jo mitéti kimeneteli eredmény Osszefiiggése fiiggetlen volt a tobbi
valtozotol, melyek elvileg szintén befolyasolhatjak a miitéti eredményeket.

Az aurara vonatkozd emlékezetkiesés mindkét oldali temporalis lebeny epilepszias
aktivitasa esetén jellemzd. Az aura tudatosuldsa hianyanak oka lehet a postiktalis amnézia,
mely az atmeneti, kétoldali mesiotemporalis miikodészavar kovetkezménye (Schulz R és
mts., 1995). A RERK jelensége nyilvanvaloan kiilonbozik a postiktalis amnéziaétol;
mindemellett vizsgélatainkban mi 0gy talaltuk, hogy a RERK az egyoldali EEG-
rohammintaval asszocialddik, de a kétoldali interiktalis aktivitassal nem.

Noha a tempordlis lebeny eredetii rohamok soran észlelhetd megtartott tudat melletti
automatizmus jelensége, csakiigy, mint az izolalt aura eléforduldsa, inkabb jobb oldali
rohmaktivitassal asszocialodik (Ebner és mts., 1995; Janszky és mts., 2004), a RERK nem
fiigg Ossze az epilepszias fokusz oldalisdgaval, mely azt sugallja, hogy a RERK alapvetd
mechanizmusa fliggetlen ett6l a jelenségtol.

Eredményeink arra mutatnak rd, hogy a RERK inkabb avval a kortilirt regioval allhat
Osszefliggésben, mely involvéalja a roham-kiinduldsi zonat, hiszen ugy talaltuk, hogy a
RERK 0Osszefiigg a lateralizalt rohamkezdettel. Ezenfelil, a RERK valosziniileg
Osszefiiggésben van a rohamterjedéssel is, hiszen azoknak a betegeknek, akik képesek

voltak reagdlni a roham elején, kevesebb szekunder generalizalt rohamuk volt. Jelen
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tanulmany eredményei Osszhangban vannak azokkal a legutobbi tanulmanyokkal,
amelyekben azt talaltak, hogy a roham alatti tudatzavar a kétoldali és bal temporalis lebeny
eredetli rohamok esetén gyakoribbak (Lux €s mts., 2002).

Erdekes médon, ugy talaltuk, hogy a RERK Osszefiigg a rohammentes postoperativ
allapottal: a miitét utdn, a RERK-kel bir6 betegek 83%-a lett rohammentes, ugyanakkor a
RERK nélkiili betegeknek csak 59%-a valt teljesen rohammentessé. Bar, ez az eredmény
nem is olyan meglepd, hiszen az egyoldali vagy koriilirt rohamaktivitdsrol mar ismert,
hogy egy lehetséges, jo prognosztikai faktor a temporalis lebeny epilepszia sebészetében
(Lee és mts., 2000; Boesebeck és mts., 2002).

Ez a tényez0 nagy segitséget adhat a betegek miitéti kivalasztasdhoz, mivel a RERK
jelenléte elég jol kisziithetd a betegségtorténetbdl/anamnesisbdl, még a preoperative
kivizsgalast megel6z0en. Kordbbi vizsgalatok szintén azt demonstraltak, hogy a roham-
szemioldgianak prognosztikai értéke van a postoperativ rohamkimenetel eldrevetitésében

(Boesebeck ¢és mts., 2002).
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I1. Egyoldali kézautomatizmus temporalis lebeny epilepsziaban

Az iktalis kézautomatizmus eredete kérdéses. A gyrus cinguli anterior és a
mesiotemporalis struktardk ingerlésével oralis €s manudlis automatimusok valthatoak ki
(Jasper 1964; Talairach és mts., 1973), jelezve, hogy az automatizmusokat az iktalis
aktivitads terjedése idézi el6. Mas tanulméanyok viszont arra utalnak, hogy a részleges
tudatzavar iddszakdban észlelhetd automatizmusok, inkdbb a fiziologids gatlo
mechanizmusok aloli felszabadulas kovetkeztében jonnek 1étre (Loddenkemper és Kotagal,
2005; Ebner és mts., 1995). Csak spekulalhatunk arrdl, hogy a bal illetve jobb oldali UMA
eltérd lateralizacios értékét a kezesség okozza-e, dsszefiiggésben azzal, hogy a jobbkezes
betegek, fliggetleniil az epilepszids fokusz oldalisagatél, hajlamosak a jobb keziiket
hasznalni félig tudatosan vagy céltalanul, mely ily modon, a megvaltozott tudatallapot
sordn, automatizmusnak tlinhet. Ezen megfontolas alapjan az UMA nem alkalmazhat6

lateralizacios jelként, hiszen nem az epilepszias fokusz oldalisagatol, hanem a kezességtol

fligg.

Hypotesisiink szerint, a bal kezet érinté UMA valoszinlileg fliggetlen a kezességtdl és
lateralizaci6s jelként a bal féltekére ,mutat”; a jelenség valojaban egy bilateralis
automatizmus, de az epilepszias fokusszal ellenoldali automatizmust a kontralateralis
iktalis parézis elfedi, ahogy azt Kotagal és munkatarsai is észlelték. Ekképpen, az UMA-
nak két mechanizmusa lehet: az egyik esetben egyszerlien a kezesség (altaldban
jobbkezesség) jelensége hatdrozza meg, a masik esetben pedig a kontralateralis disztonia
vagy parézis (Kotagal és mts., 1989). A jobb oldali UMA nem-lateralizal6 jellege azt a
feltételezést tdmasztja ald, miszerint az iktalis automatizmus inkédbb egy gatlas aloli
felszabadulas kovetkezménye, mintsem az iktalis epilepszids mechanizmus direkt
(blokkolo) hatasa okozna.

Tanulmanyunk egyik limitalé tényezdje, hogy retropsektiv. Tovabba, hogy egy igen
szelektalt betegcsoportot vizsgaltunk, hiszen csak azok a betegek vehettek részt a
vizsgalatban, akiknek medialis temporalis lebeny 1ézi6juk volt, amely miatt epilepszia
sebészeti beavatkozason estek at. Ezek a befolydsolo faktorok kikiiszobolhetéek lennének
egy olyan prospektiv, az UMA lateralizacios értékét vizsgald tanulmany soran, melyben a
betegek a miitéti kivalasztds korai vizsgalati fazisabol valaszthatok be, vagy tobb
Iépcsdben torténne a preoperativ kivizsgalds, melynek soran az epileptogén regiod

lokalizacioja ismeretlen még a rohamok videordgzitésének fazisaban.
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IT1. Rohamszemioldgia valtozas temporalis lebeny epilepsziaban —

hosszutavu kovetéses video-EEG vizsgalat

A mindennapi klinikai gyakorlatban a rohamszemiologia kritikus szerepet jatszik a
diagnézisban, a differencidldiagnézisban, ezaltal a terapias megfontolasban. A beteg
koréabbi ¢és jelenlegi rohamarol (rohamair6l) alkotott véleményiinket gyakran a beteg vagy
hozzatartozéi  észlelésére ¢€s beszamoldjara kell alapoznunk. Ezért - bar a
rohamszemiologidnak kulcszerepe van mind a diagnézisban, mind a terdpiaban-, video-
felvételek, foként tobb év tavlataban egy adott betegrdl késziilt ismételt vided-anyag, csak
igen ritkdn all rendelkezésre. Ezért lehetséges, hogy az epilepszia klinikai képének
hosszutav alakuldsardl kialakult vélemények mind a klinikai gyakorlatban, mind a
tudomanyos irodalomban is vitatottak.

Vizsgaltunkban elsdként tanulméanyoztuk szisztematikusan egy hosszutavi kovetéses
vizsgélat soran az epilepszids rohamok szemioldgiai valtozasait. Olyan TLE-s betegeket
vizsgaltunk at, akiknek tobb mint 5 ¢év kiilonbséggel, legaldbb két vided-EEG
monitorozasuk (iktdlis rohamfelvétel) tortént. Vizsgéalatunk végeredménye, hogy a
rohamszemiologia bizonyos valtozasokat mutathat az id6 muldsaval egy adott betegben,
kiilonosen, ha epilepszia-miitéten esett at. Ugy talaltuk, hogy (1) az id6 muldsaval a
rohamok sordn csOkken a psyches aura gyakorisaga €s az oralis automatizmusok
megjelenése, tovabba (2) a miitott betegben csokken a gyakorisaga az iktalis verzionak és
az unilateralis klonizacidonak, mig a psyches aura gyakorisaga megno.

Gyermekekben mar jol ismert a szemiologia megvaltozdsa, a gyermekek
novekedésével parhuzamosan. Példaul Ohtahara szindromabol kifejlédhet West
szindroma, mig West szindroméabdl Lennox-Gastaut szindroma alakulhat ki a betegek
felében (Seino, 1994). Ismert néhany olyan egyedi eset is, melyek soran felndttkori fokalis
epilepszia Lennox-Gastaut szindromava alakul, produkalva utobbi jellegzetes tiinettanat:
az axialis tonusos rohamokat, az értelmi képesség csokkenését, illetve a politop spike-ok
(“generalizalt repetitiv gyors kisiilés”) sokasdgat mutaté jellegzetes EEG-képet (Halasz et
al., 1995). Az idiopatids generalizalt epileszia kiilonféle formai atalakulhatnak mas
formakka. Példaul egy absence epilepszids beteg epilepszidja évek multaval juvenilis
myoclénusos epilepszidba mehet at (Janz, 1997). TLE vonatkozasaban Fogarasi ¢és
munkatarsai két keresztmetszi tanulmanyban vizsgaltdk a rohamtiinetek életkor-fiiggését,
Osszehasonlitva a vided vizsgalatok ujraclemzése soran taldlt adatokat négy kiilonbozo

¢letkor-csoportban: az iskolaskor el6tt, iskolasban, serdiilokorban és felndttkorban
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(Fogarasi ¢és mts., Fogarasi és mts., 2002). 3,5 évnél fiatalabb TLE gyermekek rohamaiban
jellegzetesen korai motoros jelenségek, mint pl. mioklénus, klénusos €s tonusos testtartas,
illetve epilepszids spazmus fordul el¢ gyakran. Az életkor elérehaladtaval a motoros
roham-komponensek aranya csokken, és végiil el is tiinhet (Fogarasi és mts., 2002). Ugy
tinik, hogy a motoros roham-jelenségek ¢letkorfliggéek. Ezzel ellentétesen, bizonyos
jelenségek, mint az aura, az emociondlis és vegetative tlinetek, fliggetlenek az érési
folyamattol (Fogarasi és mts., 2007). A nagyobb gyermekek pedig mar a felndttekéhez
hasonl6 rohamtiineteket mutatnak, példaul a tudati alterdcid, vagy az ordlis és manualis
automatizmusok tekintetében is.

Az altalunk észleltek figyelembe vételével, ugy tiinik, hogy a TLE nem egy statikus
klinikai 4llapot. A TLE t6bb szempontbol is egy progressziv betegségnek tiinik. A kora
gyermekkori kezdeti idegrendszeri “bantalom” (pl. a ldzas gércsroham) utdn az elsé nem-
provokalt roham csak egy lappangé periddus utan fordul eld, jonéhany év mulva (French
és mts., 1993; Wieser és ILAE, 2004). Ezt kdvetden szintén eltelik néhany év, amig a
rohamok farmakorezisztensek lesznek (French és mts., 1993; Berg és mts., 2003). A
hosszan fennallo gyogyszerrezisztens epilepszia gyakran mar mitéttel sem kezelhetd
(Janszky et al., 2005). A kronikussa valé epilepszia miitéti rezisztenciaja mechanizmusat
még nem ismerjik biztosan, de feltételezhetd, hogy oka az elsddleges fokusztol tavol esd
tertiletek epileptogénné valasa (mésodlagos, esetleg “tiikkor” fokuszok kialaukuldsa), a
tartosan fennall6 kontrollalatlan rohamok okozta masodlagos epileptogenezis
kovetkezményeként. Feltételezhetd, hogy egy korai kivaltd “sériilés” (pl. lazgores)
hippocampus karosodast okoz. A korai precipitdld karosodds utdn a hippocampusban
progressziv szinaptikus reorganizacié zajlik, mely a hippocampalis sclerosisba ill. a TLE-
be torkollik. Ugyanakkor a jelenség nem all meg a klinikai kép kifejlédésével, melyet azok
a szisztematikus kovetéses vizsgalatok is igazolnak, melyek a mar visszatéré afebrilis
rohamok soran kialakuld hippocampus karosodast is kimutattdk (Fuerst és mts., 2003;
Briellmann és mts., 2002).

Masrészt, a mi adataink nem mutatjak a klinikai kép egyértelmili progressziojat, hiszen
sem a roham-frekvencia, sem a rohamok id6tartama nem novekedett. S6t, a psychés aura
¢s az oralis automatizmusok gyakorisaga mérséklodott is a betegség természetes
lefolyasanak soran.

A TLE rohamokat karakterisztikus aurak (leggyakrabban gasztrikus és psychés), oralis
¢s manualis automatizmusok, valamint tudati alteracié jellemzik, melyek a temporo-

limbikus struktirdk aktivacidjara utalnak (French és mts., 1993). Azonban szamos
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extratemporalis struktura miikodéséhez kothetd tiinet is eléfordul: pl. a disztonia, mely a
basalis ganglionok (Kotagal és mts., 1989; Newton és mts., 1992), a fej-verzio, amely a
premotoros verziv aredk (Wyllie és mts., 1986), illetve a féloldali végtag-klonizacid, mely
a premotoros cortex (Janszky és mts., 2001) és a postiktalis orrtorlés, mely a rhinalis cortex
(Leutmezer és mts., 1998) aktivaciojara utal.

A fej-verzio ¢és végtag-klonizacid jelenségei kevésbé gyakrabban jelentkeztek
temporalis lebeny rezekciot kdvetden, amely arra utalhat, hogy a sikertelen temporalis
lobektomia is meggatolta az extratemporalis (vélhetéen fronto-lateralis) roham-terjedést.
Ezzel ellentétben, a sikertelen miitétnek valdsziniileg hatdsa van a mesiotemporalis roham-
aktivitdsra, mely abbdl is latszott, hogy, az ehhez a régidhoz kothetd tiinetekben nem
észleltlink érdemi valtozast. SGt, a psychés aura gyakoribba is valt a temporalis rezekcion
atesett betegek csoportjdban, Osszevetve a nem mitdtt betegek hosszutavii hasonlo
eredményeivel.

Tanulmanyunk egyik metodikai problémaja, hogy egy nagyon szelektalt betegcsoportot
vizsgaltunk. Hiszen a bevalasztdsi kritériumoknak a legnehezebben diagnosztizalhato,
kezelhetd betegek feleltek meg. Egyrészt, akiknek az els6 monitorozasat kdvetéen nem
tortént miitéte (nem lehetett semmilyen vizsgalattal diagnosztizalni az epileptogén areat,
ezaltal megalapozni az elvarhato j6 mutéti prognoézist, ill. csekély szamban elallt a miitéti
szandékatol a paciens). Masrészt, a miitott betegek csoportjdban sikertelen volt az elsd
monitorozas utdni mitét: a szigoru preoperative kritériumok ellenére, rejtve maradt egy
kritikus adat az epileptogén zoéna meghatdrozadsdhoz. (Azaz mindkét csoportban a
legnehezebben kategorizalhatd betegek szerepeltek.). Tovabba valamennyi beteg
terapiarezisztens volt, akiknek a betegséglefolydsa valdszinilileg progresszivebb, mint
azoké, akiknek az antiepileptikus kezelésre reagalnak, és a preoperative monitorozasig el
sem jutnak. Ezen feliil, természetesen azon miitéten atesett betegek jelentds aranya sem
felelhetett meg a bevalasztasi kritériumoknak, akik a miitét utan rohammentessé valtak. Az
is kérdéses tovabba, hogy adatainkat altaldnosithatjuk-e minden TLE illetve minden
epilepszias betegre.

A vizsgalat masik limitalo tényezdje pedig az alacsony esetszam. Nem észleltiink
valtozast sem az id6 multaval, sem rezektiv epilepszia-sebészeti mitét hatasaként a
kovetkezd valtozokban: barmilyen aura jelenléte, izolalt aura jelenléte, auratipusok szama
adott betegben, gasztrikus aura jelenléte, manudlis automatizmus, végtag-disztonia,
vokalizaci6, postiktalis orrtorlés megjelenése, masodlagos generalizacid6 megjelenése,

illetve a rohamok iddtartamaban sem mutatkozott szignifikans eltérés. Elképzelhetd, hogy
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az alacsony minta-szam II. tipusi mérési hibdhoz vezet, és emiatt nem mutatkozik meg
bizonyos esetekben a statisztikailag is igazolhatd sziginifikdns Osszefliggés. A psyches
aura, az oralis automatizmus, a féloldali végtag-klonizacio ¢és a fej-verzid esetében
azonban, az id6 mulasanak és a mitétnek olyan jelentds hatasa volt, amely mindenképpen

szignifikans kiilonbségképp mutatkozott meg a statisztikdban is.
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UJ EREDMENYEK OSSZEFOGLALASA

I. ElsOként vizsgaltuk szisztematikusan a betegek reaktivitasi képességének jellemzoit
a komplex parcialis rohamokat kozvetleniil megel6z6 idészakban.

Kimutattuk, hogy azok a betegek, akik roham el6tt reagalni tudnak, szignifikdnsan
fiatalabbak, gyakrabban fordul eld lateralizalt rohammintajuk és sikeresebb a miitéti
kimeneteli eredményiik. Azok a betegek, akik nem tudjdk megnyomni a rohamjelzd
gombot, gyakrabban fordul el6 szekunder generalizalt rohamuk.

Eredményeink alapjan feltételezziik, hogy a KPR elotti reaktivitasi képesség Osszefiigg
a rohamkezdetet és terjedést magaba foglalo koriilirt régioval €és a postoperativ

rohammentességgel.

I1I. Elséként demonstraltuk, hogy az unilateralis manualis automatizmus (UMA) csak
akkor lateralizacids jel temporalis lebeny epilepsziaban, ha ellenoldali disztoniaval tarsul
vagy ha eniilkiil jar, akkor a bal kézben mutatkozik.

A bal oldali UMA kontralateralis disztonia nélkiil lateralizacids értékii €s az epilepszias
fokusz bal féltekei jelenlétét mutatja, ugyankkor a jobb oldali UMA kontralateralis

disztonia nélkiil nem hordoz magaban lateralizacios informaciot.

III. Elséként tanulméanyoztuk szisztematikusan egy hosszatavu kovetéses vizsgalat
soran az epilepszids rohamok szemiologiai valtozéasait. Olyan TLE betegeket vizsgaltunk,
akiknek legalabb 5 ¢év kiilonséggel, legaldbb két vide6-EEG monitorozasuk
(rohamrogzitésiik) tortént. Vizsgalatunk végeredménye, hogy a rohamszemiologia
bizonyos valtozdsokat mutathat egy adott betegben az id6 mulasaval, kiilonosen, ha
epilepszia-miitét tortént. Ugy talaltuk, hogy az idd muldsaval a rohamok soran csokken a
psyches aura gyakorisdga €s az oralis automatizmusok megjelenése, tovabba a miitott
betegekben csokken a gyakorisaga az iktalis verzidnak és az unilaterdlis klonizacionak,
mig a psychés aura gyakorisdga nd.

Az eredményekbdl arra kovetkeztetiink, hogy az epilepszia klinikai képe ¢és az
epilepszias rohamok felnétt epilepszias betegekben sem valtozatlanok hosszitavon, foként
rezektiv epilepszia sebészeti mitéten atesetteknél. Utdbbi esetben, a rohamok
szemiologidjanak megvaltozasa Oszefiigghet avval, hogy az epilepszias aktivitds

terjedésének utjat a miitéti teriilet elvagja.
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