gyégyszerinferakcié, intolerancia (a kozremiikodés hidnya), rohamkivalté faktorok
jelenléte, hibas diagnézis egyarant vezethetnek terapids kudarchoz.
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Terapiarezisztens csecsemé- és gyermekkori epilepszidk

Koébor Jené

'SZOTE, Gyermekklinika

Antiepileptikum ellenére jelentkez6 rohamok esetén felmeriil, hogy epilepsziarol
van-¢ sz0, megfelelo-e a gyoégyszer tipusa ¢és adagja, egyiittmikédik-e a beteg, all-e
kezelhetd, esetleg miithetd organikus ok a hattérben?

Rohammentesség ellenére is terapiarezisztensnek tarthaté azonban az epilepszia,
ha a pszichoszocidlis fejlodésben mutatkozik zavar. Ebben az alapbetegség, az
epilepszids miikodészavar, az antiepileptikumok és kornyezeti hatdsok jatszhatnak
szerepet.

Gyermekkori terdpiarezisztens esetben pathofiziologiai szempontbdl a gyermekek
fokozott gorcskészsége, etiologiai szempontbdl a kongenitélis epileptogén tényezok
érdemelnek figyelmet. Bar maga a terdpiareziszencia indokolhat agresszivebb, mds
esetben tartdzkodobb kezelést, az életmindség gyermekek esetében kevésbé differenciald
szempont.

Az epilepszia parcialis continua (Kozsevnyikov) krénikus progressziv forméaja
(Rasmussen) 10 éves kor elétt kezdédik, az EEG diffiizan alteralt, az alig befolyédsolhaté
rohamok mellett progressziv mentalis/motoros tlinetek mutatkoznak.

A generalizélt epilepszids szindromak kozill a "korfiiggd epilepszias
encephalopathidk" a fejlédé agy aspecifikus, korhoz kétott epilepszias reakciojanak
tekintheték. A nem élesen elkiiloniild korai myoclonusos encephalopathia és korai
infantilis epilepszids encephalopathia 3 hénapos kor eldtt kezdédik, ,,burst-suppression”
EEG-mintaval jarmak, prognézisuk quo ad vitam is rossz. Eldbbinél gyakoribb a
familiaritds, illetve anyagcsere-betegség 4ll a hattérben, toredékes myoclonusok
jellemzik, ut6bbit inkdbb destruktiv laesio, illetve malformécié okozza, révid t6nusos
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roham a tipikus. Az infantilis spasmus, hypsarthythmids interictalis EEG-vel és
pszichomotoros retardiciéval jellemzett West-szindroma kedvez6 kimenetelii esetei
(10%) a kriptogén formakorbdl keriilnek ki. Szimptémas betegek aranya a diagnosztika
finomodésaval (MRI, PET) folyamatosan emelkedik (80-90%).

A Lennox-Gastaut-szindroma sokféle epilepszids rohammal, lassi-tiiske-lassa
mintaval, valamint mentélis retardicidval és személyiségzavarral jar. A progndzis mind a
rohamok, mind a mentélis tiinetek vonatkozasaban kedvezitlen, nem egységes. Korabbi
kezdete, familidris/idiopathids eredete, vezet6 rohamtipusa és esetenként kedvezébb
prognézisa alapjan kiilonitik el téle a myoclonusos astaticus rohamokkal jaré epilepsziat.
Ictalis EEG-képe tipusos 3 Hz-es generalizalt tiiske-lassi minta, a betegek azonban
ritkdn tehet6k rohammentessé és a mentélis hanyatlas is altalanos.

A csecsemdkori stlyos myoclonusos epilepszia lazas convulzidkkal indul, majd
sokdig nagyon terédpirezisztens generalizalt és fokalis rohamok, valamint progressziv
neurolgiai tinetek is jelentkeznek. Eredetében genetikai tényez6k jatszhatnak
jelentdsebb szerepet.

A jelentds elektromos epileptiform aktivitds ellenére az epilepszias roham csak
ritkdn jelent gondot a lasst hulldmu alvasban folyamatos tiiskehullam-kisiilésekkel jaréd
epilepsziaban (CSWS, ESES) ¢és a szerzett epilepszias afdzidban (Landau-Kleffner). A
terdpiarezisztencidt ezekben az esetekben alig befolyasolhat6é diffiz (demencia) vagy
koriilirt (afazia) kognitiv miikddészavar jelenti.
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Az epilepszia miitéti kezelése

Halasz Péter

HIETE, Neurol6gia Tanszék, Budapest

Az utobbi évtizedben az epilepszia mitéti kezelésének lehetdségei jelentds
mértékben novekedtek. Az MRI, SPECT és PET vizsgalatok, valamint az EEG
szamitogépes Kkiterjesztései egyrészt lehetové tették a lokalis epileptogén elvaltozasok
jelentds részének detektdldsat masrészt a rohamok kiindulasaért felelés pacemaker aredk
jobb lokalizalasat.

Kialakultak a miitéti esetek szelekcidjara és a vélasztand6 miitéti eljaras, illetve az
alkalmazott rezekcié nagysaginak meghatérozéséra alkalmas kivizsgalési algoritmusok.
Az erre a célra alkalmazott multidiszciplinaris kivizsgalasi technikdk alkalmasak az
epilepszids miikodészavart meghatarozé kilonbozé zéndk azonositisara és
lokalizalasara. A legkidolgozottabb és legsikeresebb a temporalis lebeny epilepszia .
miitéti kezelése.
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