
gyógyszerinterakció, intolerancia (a közreműködés hiánya), rohamkiváltó faktorok 
jelenléte, hibás diagnózis egyaránt vezethetnek terápiás kudarchoz. 
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Terápia rezisztens csecsemő- és gyermekkori epilepsziák 

Kóbor Jenő 
SZOTE, Gyermekklinika 
Antiepileptikum ellenére jelentkező rohamok esetén felmerül, hogy epilepsziáról 

van-e szó, megfelelő-e a gyógyszer típusa és adagja, együttműködik-e a beteg, áll-e 
kezelhető, esetleg müthető organikus ok a háttérben? 

Rohammentesség ellenére is terápiarezisztensnek tartható azonban az epilepszia, 
ha a pszichoszociális fejlődésben mutatkozik zavar. Ebben az alapbetegség, az 
epilepsziás működészavar, az antiepileptikumok és környezeti hatások játszhatnak 
szerepet. 

Gyermekkori terápiarezisztens esetben pathofíziológiai szempontból a gyermekek 
fokozott görcskészsége, etiológiai szempontból a kongenitális epileptogén tényezők 
érdemelnek figyelmet. Bár maga a terápiareziszencia indokolhat agresszívebb, más 
esetben tartózkodóbb kezelést, az életminőség gyermekek esetében kevésbé differenciáló 
szempont. 

Az epilepszia parcialis continua (Kozsevnyikov) krónikus progresszív formája 
(Rasmussen) 10 éves kor előtt kezdődik, az EEG diffúzán alterált, az alig befolyásolható 
rohamok mellett progresszív mentális/motoros tünetek mutatkoznak. 

Á generalizált epilepsziás szindrómák közül a "korfüggő epilepsziás 
encephalopathiák" a fejlődő agy aspecifikus, korhoz kötött epilepsziás reakciójának 
tekinthetők. A nem élesen elkülönülő korai myoclonusos encephalopathia és korai 
infantilis epilepsziás encephalopathia 3 hónapos kor előtt kezdődik, „burst-suppression" 
EEG-mintával járnak, prognózisuk quo ad vitám is rossz. Előbbinél gyakoribb a 
familiaritás, illetve anyagcsere-betegség áll a háttérben, töredékes myoclonusok 
jellemzik, utóbbit inkább destruktív laesio, illetve maiformáció okozza, rövid tónusos 

33 



roham a tipikus. Az infantilis spasmus, hypsarrhythmiás interictalis EEG-vel és 
pszichomotoros retardációval jellemzett West-szindróma kedvező kimenetelű esetei 
(10%) a kriptogén formakörböl kerülnek ki. Szimptómás betegek aránya a diagnosztika 
finomodásával (MRI, PET) folyamatosan emelkedik (80-90%). 

A Lennox-Gastaut-szindróma sokféle epilepsziás rohammal, lassú-tüske-lassú 
mintával, valamint mentális retardációval és személyiségzavarral jár. A prognózis mind a 
rohamok, mind a mentális tünetek vonatkozásában kedvezőtlen, nem egységes. Korábbi 
kezdete, familiáris/idiopathiás eredete, vezető rohamtípusa és esetenként kedvezőbb 
prognózisa alapján különítik el tőle a myoclonusos astaticus rohamokkal járó epilepsziát. 
Ictalis EEG-képe típusos 3 Hz-es generalizált tüske-lassú minta, a betegek azonban 
ritkán tehetők rohammentessé és a mentális hanyatlás is általános. 

A csecsemőkori súlyos myoclonusos epilepszia lázas convulziókkal indul, majd 
sokáig nagyon terápirezisztens generalizált és fokális rohamok, valamint progresszív 
neurológiai tünetek is jelentkeznek. Eredetében genetikai tényezők játszhatnak 
jelentősebb szerepet. 

A jelentős elektromos epileptiform aktivitás ellenére az epilepsziás roham csak 
ritkán jelent gondot a lassú hullámú alvásban folyamatos tüskehullám-kisülésekkel járó 
epilepsziában (CSWS, ESES) és a szerzett epilepsziás afáziában (Landau-Kleffiier). A 
terápiarezisztenciát ezekben az esetekben alig befolyásolható difíuz (demencia) vagy 
körülírt (afázia) kognitív működészavar jelenti. 
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Az epilepszia műtéti kezelése 

Halász Péter 
HIETE, Neurológia Tanszék, Budapest 
Az utóbbi évtizedben az epilepszia műtéti kezelésének lehetőségei jelentős 

mértékben növekedtek. Az MRI, SPECT és PET vizsgálatok, valamint az EEG 
számítógépes kiterjesztései egyrészt lehetővé tették a lokális epileptogén elváltozások 
jelentős részének detektálását másrészt a rohamok kiindulásáért felelős pacemaker areák 
jobb lokalizálását. 

Kialakultak a műtéti esetek szelekciójára és a választandó műtéti eljárás, illetve az 
alkalmazott rezekció nagyságának meghatározására alkalmas kivizsgálási algoritmusok. 
Az erre a célra alkalmazott multidiszciplináris kivizsgálási technikák alkalmasak az 
epilepsziás működészavart meghatározó különböző zónák azonosítására és 
lokalizálására. A legkidolgozottabb és legsikeresebb a temporalis lebeny epilepszia 
műtéti kezelése. 
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