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Célkitizés — Az epileptogenesis Utjainak vizsgdlata

a rendszerepilepszia-koncepcié mentén.

Médszerek — Irodalmi éttekintés és sajét tapasztalatok
alapjdn ismertetjok a deklarativ memériarendszer,

oz alvds/ébredés és a perisylvian kommunikdciés rendszer
epilepszids dtalakuldsat, majd az epileptogenesis folya-
matat bemutatjuk az agyi sérilések és a poszttraumds
epilepszia modelljén is.

Eredmények — Az ismertetett rendszer-epilepszidk kiala-
kuldsdban kéz6s [épések ismerhetSk fel a plaszticitds és
a NREM-alvés alatti szinaptikus homeosztdzis felfokozé-
ddséban, ami egyben révildgit az alvas dénté szerepére
epilepszidban.

Kévetkeztetések — Megkiséreljik kérvonalazni a rend-
szerepilepszia-koncepciét, és az egymdssal sszefiggs
plaszticitds — alvési szinaptikus homeosztézis |, kisiklasa”
forméjéban rdmutatunk az epileptogenesis lehetséges
kézés patomechanizmuséra.

Kulesszavak: rendszer-epilepszia,

interictalis epileptiform kisiilések, epilepsziés kisiklds,
alvasfiiggd homeosztatikus szabdlyozds, plaszticitds,
reflexepilepszia, neuronalis hélézat
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HOW OUR VIEW OF EPILEPTOGENESIS
AND MECHANISM OF EPILEPSY CHANGES?
THE SYSTEM EPILEPSIES’ CONCEPT

Haldsz P MD, DSc; Szlics A, MD, med. habil
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Aim - To examine the ways of epileptogenesis closely
linked to the system epilepsies’ concept.

Methods — We follow the ways of epileptic transformation
in the declarative memory-system, in the sleep/arousal
twin-systems, in the perisylvian neuronal network and in
postinjury epilepsy, which we consider a general model of
the epileptic transformation.

Results — In the presented systems, epileptogenesis shares
a similar mechanism in the form of augmentation and
derailment of plasticity and sleep-related synaptic homeo-
stasis. This highlights the central role of NREM sleep in
those epilepsies.

Conclusion - We try to characterize the concept of system
epilepsies and suggest a shared mechanism of epileptoge-
nesis.

Keywords: system epilepsies’ concept,

interictal epileptiform discharges, epileptic transformation,
sleep-dependent homeostatic regulation, plasticity,

reflex epilepsy, neuronal network

Levelezd szerz8 (correspondent): Prof. HALASZ Péter, Orszagos Mentdlis Ideggydgyédszati és
Idegsebészeti Intézet; Budapest. E-mail: halasz35@gmail.com
https://www.orcid.org/0000-0001-6151-728X

Erkezett: 2021. @prilis 29.

Munkénkban osszefoglaljuk az epilepszia irdnt
érdekl6dd hazai neurolégusok szdmara az epi-
lepszidk keletkezésével, az epilepszia agyi plasztici-
tassal, alvas-homeosztazissal és NREM-alvassal
valé kapcsolataival Osszefiiggé szemléletvaltozast,
igy egységes szemléleti keretbe foglaljuk a sokrétd

Elfogadva: 2021. augusztus 31.

szindromatolégiat. Az agyi funkciondlis halézatok
epilepszias atalakulasara vonatkozoé tuddsanyagot az
utébbi években tobb angol nyelvi cikkben kozoltiik.
Most csak az épitmény vazat ismertetjiik. Ez termé-
szetesen tartalmaz nem teljesen kidolgozott részeket
és csak sejthetd Osszefiiggéseket.
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Epileptolégusok egy csoportja a kozelmiiltban
megvizsgélta az epileptogenesis kdozos vondsait és a
prevencié lehetséges formait; ez is jelzi, hogy a
k6z6s mechanizmus keresése €16 trend'.

A tobbszor felmeriilt rendszerkoncepcié®™ 1é-
nyege, hogy az epilepszids mikodészavar fizioldgi-
as rendszerek dtalakuldsabdl jon létre. Ennek alapja
a neuronalis mikodések halézatos felfogdsa.
Nyilvéanval6, hogy az epilepszia meghaladja az ana-
tomiai hatarokat, halozatokba szervezddik, és funk-
ciondlis kapcsolatokat kdvet. A generalizalt epilep-
szidk nem elég generalizdltak, és a fokdlisak nem
elég fokalisak. Igy a fokalis/generalizalt dichotomia
értelmét veszti, és hal6zati koncepcionak ad helyet.
A kiterjedtebb és regiondlisabb epilepszidk csak az
érintett rendszerek funkciondlis sajatsagaiban
kiilonboznek (beleértve az epilepszids jelenségek
terjedési sebességét is).

Cikkiinkben ko6zos epileptogén mechanizmusra
tesziink javaslatot. Ugy latjuk, hogy a kiilonb6z6
korai hatdsok miikodés- és fejlédésspecifikus moé-
don, de lényegében azonos mechanizmus szerint
vezethetnek a rendszerek epilepszids datalakuld-
sdhoz. A sokréti elsddleges karosodasok és a kozos
mechanizmus nem zarjak ki, st kiegészitik egy-
mast.

Az epilepszidk megértése az agymiikodésrol
kialakitott mindenkori tuddst tiikrozi. A jelenlegi

epilepsziaosztilyozas sok szempontbdl megérett a
valtoztatdsra, ami folyamatosan zajlik is. A boviild
tudds beépitése azonban mind tobb nehézségbe
titkozik, és ez sokszor rontja a mindennapi alkal-
mazhatésagot; a valtoztatdsok csak toldozgatjak-
foldozgatjak, de alapvetéen nem alakitjak at a rend-
szert. A Nemzetkozi Epilepszia Liga most tett egy
nagy lépést, és tobb panelt kialakitva atszerkesztet-
te az epilepszidk osztilyozasat tobb, foleg életkori
vonatkozdsban (ILAE javaslat).

Koézvetlen el6zmények
az epilepsziakutatdsban

Az epilepszidk ismert neuralis rendszerek eltorzult
valtozatai. Beenhakker és Huguenard szemléletes
hasonlatdban az epilepszia géprabloként ,eltériti”
az érintett rendszer mikodését’.

Emellett sz6l, hogy az epilepszids rohamtiinetek
egy-egy normalfunkcié felnagyitott varidnsdnak,
.Kkarikatdrdjanak” vagy — ritkdn — bénuldsdnak
felelnek meg, és az adott neuronalis halézatban zaj-
lanak. Az epilepszia gyakran az agyfejl6dés kiemelt
jelentdségli korszakaiban, és a plasztikus folyama-
tok struktirdiban (hippocampus, corticothalamicus
rendszer, perisylvian kommunikdacids rendszer) ala-
kul ki. Sokszor kimutathat6 a masodik betegség jel-

ADNFLE: autoszomdlis domindns nocturnalis
frontdlis lebeny epilepszia

ADHD: attention deficit hyperactivity syndrome
(figyelemhidnyos hiperaktivitds zavar)

ADSHE: autoszomadlis domindns éjszakai hiper-
motor-epilepszia

BOLD: blood oxygenation level dependent (vér-
oxigenizacio-fiiggd)

CA: a hippocampus piramissejtrétegeit a CA (cor-
nu ammonis) 1,2,3 szektoraira bontjuk

CAP: cyclic alternating pattern (ciklikusan vissza-
tér6 minta, a NREM-alvds mikrostrukturalis
EEG-jellemzgje)

DMN: default mode network (az agy nyugalmi
allapotaban, funkciondlis MRI-vel detektalhat6
hélézat)

DOA: disorders of arousal (ébredési zavarok, ko-
rabban ébredési parasomnidk)

DTI: diffdzids tensor imaging

EAS: epilepszia-afdzia spektrum

EEG: elektroencefalografia

ESES: elektromos status epilepticus alvasban

ROVIDITESEK

fMRI: funkciondlis MRI

IED: interictalis epileptiform kisiilés

HS: hippocampalis sclerosis

JME: juvenilis myoclonusos epilepszia

LKS: Landau—Kleffner-szindréma

MRI: magnetic resonance imaging

MTLE: medialis temporalis epilepszia/mezio-
temporalis epilepszia

nAChR: nikotinszer( acetilkolin-receptor

RE: nucleus reticularis thalami

PN: perisylvian nyelvi hdl6zat

PS: Panaiyotopoulos-szindréma

RE: rolandikus epilepszia: gyermekkori epilepszia
centrotemporalis spike-okkal

REM-alvis: alvas gyors szemmozgasokkal (dlomfazis)

SW: tiiske-hulldm minta

SPW-R: sharp wave-ripple (meredek hullim-fodor)
komplex

NFLE: éjszakai frontélis epilepszia

SHE: alvasfiiggd hipermotor-epilepszia

SPECT: single photon emission computed tomo-
graphy
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1. abra. Az alvdsi homeosztatikus nyomds, az alvdsigény és a szinap-
szisok dllapota kozotti dsszefiiggés éber dllapotban és alvdsban. A szi-
napszisok felfrissiilését a NREM-alvdsban kialakulo lassi hulldmok

szolgaljdk

leg: az epilepszia a korai fejlédés esetleg nem is
tudott eseménye (korai kivalt6 tényezd) utdn, annak
helyén vagy egy kapcsol6dé régidban, hosszan
tartd ,.€rési” (atrendezddéssel jard) folyamat sordn
jon létre, és fokozddhat is.

A plaszticitas az agy egyik legfontosabb sajatsa-
ga, ami lehet6vé teszi az alkalmazkoddast és tanuldst.
Goddard® hivta fel a figyelmet az emléknyomok
(engramok) szinaptikus ingerlésre térténd felerdso-
dése (long term potentiation) és az epilepszids kind-
ling (gerjesztés) kozti hasonlésagra’ 8. Morrell és
munkatérsai’ kémiai vagy elektromos tton 1étreho-
zott tartds tiiskézéssel ellenoldali homolég méa-
sodlagos tiiskegdcokat hoztak 1étre, amelyek kés6bb
fliggetlenedtek, és az elsédleges fokusz kimetszése
utan is fennmaradtak (tiikor-géc modell), vagyis a
masodlagos corticalis teriilet ,,megtanulta az epilep-
sziat”. El6szor mutattak rd, hogy az epilepszia plasz-
tikus valtozasok terméke lehet, és potencidlisan
progressziv folyamat, amit az ismételt interictalis
kisiilések létrehozhatnak és fokozhatnak® 1°.

A plasztikus folyamatok f6 id6szaka a NREM-
alvds. Agyi sériilések utdn vagy mds okbdl
rendellenes mlikddés esetén homeosztatikus, hely-
redllit6 ingerlékenységfokozddds alakul ki a meg-
maradt neuronokban. Ezt az alvasi lassu oszcillacié
(fiziologids alvdsi homeosztdzis) ellensilyozni
,»probalja”, igy a lassd hullimzas (az alvasi homeo-
sztdzis szubsztratuma) legkifejezettebben az alvés
elsd ciklusaiban €s a ciklusok leszall6 szdrain foko-
z6dik. Ezek a 1épések epilepszia kialakuldsdhoz
vezethetnek'" 12,

A homeosztatikus alvasi folyamatok megértése
megvilagitja a NREM-alvds szerepét a szinapszisok

FOKOZODO HOMEOSZTATIKUS CSOKKENO HOMEOSZTATIKUS
| NOMAS és ALVASKESZSEG

szinaptikus felfrissiilés

079-97 halasz-szucs_UJ ISZ TUKOR ALAP.gxd 2022. 03. 17. 12:36 Page 8@

éjszakai meguljuldsaban (1. abra).
Nappal és éjszaka kiegészitik egymast.
Mivel az epilepszids tiiskék is szinapti-
kus potencidcidt okoznak'?, epilepszia-
ban a NREM-alvés a tanuldsi kapacitas
csokkenésével és hosszi tdvon kogni-
tiv deficit kockdzataval jarhat. A kog-
nitiv folyamatok éjszakai szinaptikus
megujulast igényelnek'* . Az alvés-
deprivacié ezt megakaddlyozza, igy
noveli a homeosztatikus nyomadst. Az
epilepszia az az 4r, amit az alvdsban
megujulé kognitiv készségekért fize-
tiink.

Mig a rohamok elektroklinikai jel-
lemz6it nagyrészt ismerjiik, tobb a
bizonytalansdg a roham kozti — interic-
talis — EEG-jelenségek (IED-ek) koriil.
Ezek meredek hullamok, tiiskekisiilé-
sek és patoldgidas fodrok (>200 Hz
feletti magas frekvencids oszcillacid,
HFO). A HFO-t a kozelmdltban fedezték fel,
megjelenitése specidlis EEG-sziirést igényel. Az
interictalis EEG-jelenségek koziil ez tekinthet6 a
leghitelesebb rohamkozti epilepsziamarkernek.
Mivel az els6dleges epileptogén zéndkban gyako-
ribb, felvetédott, hogy részt vesz a rohamindi-
tasban'®, ami az epilepszia miitét el6tti kivizsgala-
saban értékes eszkozzé teszi'’.

Az IED-ekrdl keveset tudunk, mert klinikai jelek
nélkiil, csak az EEG-ben, rdadasul f6leg alvisban
jelentkeznek. Az epileptogenesisben betoltott sze-
repiiket féleg kozvetett bizonyitékok tamogatjak.
Erdekesek az alvisjelenségekkel val6 szindréma-
specifikus tarsuldsok: a perisylvian epilepszia
spektrumban a tiiskék alvdsorsézdshoz, mig az
epilepszidk tobbségében a ciklikus alternalé mint-
zat (CAP) Al szubtipusanak lassd hullamaihoz
kotédnek. Nagy segitség, és u4j fejlemény, hogy a
funkciondlis képalkotdkkal abrazolhatok.

A kovetkezbkben a rendszerepilepszia-koncep-
ciot egy sor agyi rendszer epilepszids dtalakuldsa-
ban mutatjuk meg, hangsilyozva a kdzos epilepto-
genesis lehetségét. Az itt felsorolt rendszerek a
gyermek- és felndttepilepszidk 70%-at teszik ki.

Az egyes rendszerekr6l kordabbi kozleményeink-
ben részletesen irtunk, ezeket idézziik és utalunk
rdjuk, most csupan az atalakuldsok 6sszefoglaldsat
adjuk.

Az itt szerepl6 rendszereket (deklarativ temporo-
medialis és frontdlis, Osszekapcsolddé memdria
rendszer; alvas- €s ébredésrendszer, valamint a cor-
ticothalamicus rendszer; a perisylvian huméan kom-
munikéciés rendszer; a poszttraumas epilepszia,
mint modell) az 1. tablazat mutatja be.

Ideggyogy Sz 2022;75(3-4):79-97.
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1. tablazat. Egyes epilepszidk rendszerjellemzdi

Epilepsziaszindromak

Rendszerepilepszia-vondsok

Mediotemporalis lebeny epilepszia

Absence epilepszia

Alvéshoz kapcsolédé hypermotor
epilepszia

Gyermekkori fokdlis, életkorfiggé,
epilepszids hiperexcitabilitds szind-
réma spekirum (rolandikus epilep-
szia; Panayiotopoulos-szindréma;
elektromos status epilepticus
NREM-alvésban — ESES és
Landau-Kleffner-szindréma
Juvenilis myoclonusos epilepszia
(JME), motoros hiperexcitabilitds,
frontdlis hiperkonnektivitds

Occipitalis epilepszidk

Parietalis epilepszidk
Olvasasi epilepszia

A deklarativ meméria rendszer epilepszidja. Hajlam a bilateralizéciéra.

A hippocampus jellemz8en kdrosodott. A meredek hullém-fodor komplex
kéros tuske-fodor kistléssé alakul.

A corticothalamicus hélézat, ezen beltl az elalvés rendszerének epilepszidja.
Trigger: elalvés

A kolinerg ébresztérendszer epilepszidja. Az autoszomdlis forméban
(ADSHE) az Ach-receptor gén mutdciéja mutathaté ki; az esetek tébbségében
génmutécié nélkil is azonosak a tinetek. Trigger: arousal NREM-alvdsbél

A perisylvian nyelvi hdlézat epilepszidja. Endofenotipus: a CTS mint alakjét
valté IED. Potencidlis dtalakulds ESES/LKS-é, a nyelvi kérosodds fokozédd
kockdzataval. Kevés roham, sok tiske alvésban Trigger?

A corticothalamicus és szenzomotoros rendszer epilepszidja, fokozott foto-
szenzitivitdssal, a motoros gércskiszdb csdkkenésével és frontdlis hiperkon-
nektivitdssal. Multiszisztémds rendszer-epilepszia

Trigger: ritmikus fény és kognitiv input lehet

A vizudlis rendszer epilepszidi, a posterior corticothalamicus rendszer poten-
cidlis bevontsdgéval

Trigger: ritmikus fény

A téri tdjékozddési rendszer epilepszidja

A nyelvi rendszer epilepszidja (4tfed a JME-vel)

Trigger: olvasds, szamolds

D4lt betGvel kiemelve: feltételezett rendszer-epilepsziak

A deklarativ memériarendszer és
a mediotemporalis epilepszia (MTLE)'-2!

A TEMPOROFRONTALIS DEKLARATIV MEMORIARENDSZER

A tobb 1épéses — kodolas, rogzités és eldhivas —
memoriafolyamat ismerete szildrd alapot nytjt a
memoriaszervez6dés és az MTLE-ben kialakuld
memoriakarosodds megértéséhez?> =,

Az éberség alatt bearamlé informéci6 athalad az
entorhinalis kérgen, és eléri a hippocampust, ahol
szelektélt adatok memorianyomok (engramok) for-
majaban kédoldsra keriilnek, majd alvas alatt rog-
ziilnek (konszolidalédnak) a frontalis neocortex-
ben. Ekozben az engramok elvesztik sajdtos tulaj-
donsdgaikat, ,atlagolédnak”, és csak a lényegiik
tarol6dik* .

A tanulas sikeresebb, ha 16 6ran beliil NREM-
alvds koveti, és az alvds utdn tanultak is jobban
megmaradnak®®?’. A folyamat kulcseleme a hippo-
campalis meredek hullimfodor (SPW-R) (2. ab-
ra)® ®. A memodria rogzitése nyugalomban és
NREM-alvés alatt torténik, amikor az ingersze-

Pyl

génység és a passzivitds lehetévé teszi az informa-
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ciofeldolgozast. Ilyenkor aktivdlédnak az SPW-R-
ek azon szinapszisok ujraaktiviléddsa révén, ame-
lyekben az emléknyom éberségben kodoldsra
keriilt®.

Az SPW-R szerepét bizonyitja, hogy , kivagdsa”
a memoriardgzités megszlinéséhez vezetett pat-
kdnyban®'. Emberben az SPW-R-ek szdmaénak
tanulds utdni novekedése timogatd adat.

Az SPW-R csak mennyiségi jellemzSkben
kiilonbozik az epilepszids patoldgias tiiske-fodor-
komplext6l (2. abra)*. A normal- és koros varidns
hasonlésaga érthet6vé teszi az epilepszia kozelsé-
gét; a kisiklas plasztikus agyi folyamatok sordn
mindig megtorténhet. Az SPW-R az emldsagy leg-
szinkronabb fiziol6gids eseménye, amit az excita-
ci6 jelentSs novekedése jellemez. Am e szinkroni-
tasért nagy arat fizetlink, mert az SPW-R-t a hippo-
campalis korok legkisebb zavara is epilepszidssa
teheti. Ezért a hippocampus az agy legepileptogé-
nebb struktirdja. Az SPW szinkronitdsnovekedés
révén epilepszids tiiskévé, a fodor pedig kérossa
(200 Hz felett) alakulhat®.

Az epileptogenesis ismert ttja az eliilsé limbicus
strukturak, féként a hippocampus CA (cornu

Az aldabbi dokumentumot magancélra toltotték le az eLitMed.hu webpogélrél. A dokumentum felhasznaldsa a szerzdi jog szabalyozasa ala esik.
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kisiilései révén is karosithatja a memo-
riat.

A HIPPOCAMPUS ES A CORTICOTHALAMICUS
RENDSZER (ORSOK, LASSU HULLAMOK

ES FODROK) EGYUTTMUKODNEK

A MEMORIAFOLYAMATBAN

A hippocampo-corticalis pérbeszéd
mellett a thalamocorticalis oszcillaciok
— az orsozas és az alvds alatti lassd hul-
ldmok — is hozzdjarulnak a meméoriafo-
lyamathoz* *°. A hippocampalis alvasi
orsok és az interictalis tiiskézés kozott
negativ korrelaciét taldltak*®, arra
kovetkeztetve, hogy az orsok tiiskékké
alakulnak, ahogy ezt genetikus absence
epilepszia orso-tiiske-hullam 4dtalakula-

2. abra. Balra fent: patkdny hippocampalis EEG (zdld): éber, mozgo
dllapotban (waking) theta aktivitas, nyugalomban és NREM-alvdsban
(still) meredek hulldm-fodor. Kinagyitva a gyors és meredek kompo-
nens. Jobbra fent humdn temporalis tiiskék fodrokkal (bal és jobb hip-
pocampus-fodrok teljesitményspektruma kinagyitva (fekete inzert).
Balra lent: unit-kisiilések és mezdpotencidlok (vékony vonal). Az ér-
zékenyitett (fimbrialaesio) patkdny-hippocampusban csak mennyiségi
kiilonbségek vannak az interictalis epileptiform potencidlok (IED) és a
sharp-wave-ripple (SPW-R) kozott: az SPW-R tartama hosszabb,
mezdpotencidljaik kevésbé élesek és szinkronizdltak, mint az intericta-
lis tiiskék. Az egyes csatorndk kiilonbozo elvezetéseket reprezentdlnak N2

a hippocampus axisa mentén

ammonis) 3. szektoranak korai kdrosodasa, ami
hippocampalis sclerosishoz vezet szinaptikus reor-
ganizdcidval és a moharostok sarjaddsaval (sprout-
ing). Az atalakulas rejtetten, évekig zajlik, miel6tt
rohamokhoz vezet. Ezt kimetszett humdn szovet-
mintdkon és dllatmodelleken tanulmanyoztik3?
(elektromos ingerlés, kindling vagy kémiai hatdsok:
kainsav, pilocarpin).

Szamos vizsgalat aldtdmasztja az IED szerepét
az MTLE memdriazavarainak kialakitasaban®-°. A
karosodott hippocampus tiiskézését sokdig nem lat-
tak, mert a skalp-EEG szdmara rejtve maradt, csak
foramen ovale-, és invaziv elektrodak mutattak
meg* 36, Az irodalom f6ként nem MTLE-betegek
éberség alatti IED-jeinek kognitiv hatasaival foglal-
kozott, mig az alvds alatti IED-del MTLE-ben alig.

Az SPW-R-ek epilepszids dtalakuldsara bizonyi-
tékokat taldltak patkany kindling modellben és
emberben is, egyben azt is kimutattdk, hogy az
interictalis tiiskék, az SPW-R-ek értéktelen utanza-
taiként, gatoljak a memoriardgzités folyamatat™™ 3.
Igy az epilepszidsan 4talakult hippocampus nem-
csak laesids természete, hanem dllandé epilepszids

saban azt Gloor*! feltételezte.

Az alvasi orsok tanulds kozben fod-
rokkal tarsulnak®, és az 1 Hz koriili
lassa hullamok up-state-jei ,,beburkol-
jak” 6ket. Ez az 0sszehangolt harmas
oszcillacié — ors6-fodor-lassu hullam —
az agykérget fogaddképessé teszi a
plasztikus valtozdsokra, egyben kar-
mesterként vezényli a hippocampo-
corticalis parbeszédet*. A tanulds utani
alvasban emelkedd alvds-orsé-

stiriség és -tartam, illetve ennek az

alvés utani teljesitménnyel val6 korre-
laci6ja bizonyitja az ors6zds tanuldsban betoltott
szerepét** =,

AZ MTLE MEGVALTOZTATJA A HIPPOCAMPO-NEOCORTICALIS
MEMORIAFOLYAMATOT

A hippocampus elsddleges vagy masodlagos
(szomszédos vagy tdvolabbi Osszekottetésben allé
struktirdk hatdsdra) epileptogan karosodast szen-
ved, ez dnmagaban is kdrositja a memoriafunkciot
mar a bevésés szintjén is. Ugyanakkor az SPW-R
atalakuldasabdl 1étrejovo tiiskék és patoldgids fodrok
valés informécié helyett értelmetlen iizeneteket
kozvetitenek a hippocampo-frontdlis dsszekottetés-
ben.

JOL ISMERT ES ALIG ISMERT MEMORIAZAVAROK MTLE-BEN

Az dtvenes években temporalis epilepszids betegek
kétoldali hippocampus-reszekcidja tragikus teljes
rovid tdvi memoriavesztést okozott*’, megvilagitva
ezzel a hippocampus alapvetd memdriafunkcidjat.
Kittint, hogy az MTLE maga, és memoriakarosité
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hatdsa is az oldalspecifikus memdriarendszerekhez,
f6ként a hippocampushoz kothet6.

Emberben a dominéns oldal epilepszidja a verba-
lis memodria, mig a nem domindnsé, kevésbé
egyértelmtien, a téri-vizudlis memoria karosoddsat
okozza. Ez a szabdly atipusos féltekei lateralizacid
esetén modosulhat. A memoriavesztés mértéke
fligg a hippocampalis kdrosoddstol, a betegség élet-
kori kezdetétdl, kétoldalisagatol és sulyossdgatol, a
generalizalt tonusos-clonusos rohamok szamatél, a
rezervkapacitdstdl és az antiepileptikus kezeléstdl.

A 19. szdzadban Jackson ismerte fel MTLE-
betegek pszichés vagy intellektudlis aurajelenségét,
amit dreamy state-nek is hivott. A paciens élénk,
féként vizualis hallucinacidkat €l at, kozben a valo-
sdgot is érzékeli. Ezt az dllapotot Jackson az uncus
gyri hippocampihoz kotétte hires temporalis epilep-
szids betege, Z. agypatoldgiai feldolgozasa alapjan:
kis ldgyulds az uncusban*’. Penfield, az epilepszia-
sebészet ,,nagy oregje”, mitét kozben memoriatore-
dékeket vltott ki a feltart temporalis kéreg ingerlé-
sével*, majd évtizedekkel kés6bb Bancaud és mun-
katarsai sztereotaxids epilepsziamitétek sordn cor-
ticalis ingerléssel déja vu-t valtottak ki, ami az
uncust messze meghaladd, az amygdalat, hippo-
campust €s a temporalis kérget is bevon6 hal6zatot
aktivalt¥. Ez az adat a gécos megkozelités halozati
szemléletbe forduldsanak szép példija.

A memdriavesztés tobb 0Osszefiiggd tényezd
— strukturalis karosodas (HS, atréfiak és konnekti-
vitasvaltozdsok), az epilepszia hatdsa, antiepilepti-
kumok — kovetkezménye. A kozelmiltig csak ke-
resztmetszeti adataink voltak, mdra lehetségessé
vélt az egyes paraméterek hosszmetszeti kovetése™.

Az MTLE-tiinetek memdria szempontu elemzé-
se is tovabbi Osszefiiggéseket tarhat fel. A memo-
riakdrosodas szerepe kézenfekvs az tugynevezett
pure amnestic seizures esetében, de mas MTLE kis-
rohamok tudatzavara is Osszefiigghet a memdria-
rendszerrel; az ictalis kontaktuszavart a roham
okozta atmeneti memoriakiesés hozhatja létre a
sajat és kornyezet felismerését megakadélyozva.

A deklarativ memoriarendszer epilepszids torzu-
lasdra MTLE-ben tobb érv utal:

1. A rendszer kulcsstruktirdja, a hippocampus,
MTLE-ben elsédlegesen vagy az epilepszia kovet-
keztében masodlagosan karosodik, benne szinapti-
kus/neuronalis 4talakulds zajlik.

2. Az MTLE-ben kialakul6 tiiske-patoldgias
fodor-komplex, ami a memériafunkciot betolts hip-
pocampalis SPW-R torz, epilepszids véltozata, nem
képes memoriafunkcidt betolteni.

3. A rendszer a tiiskéket engramokként kezeli,
holott azok nem hordoznak valés memoriatartal-
mat, de kimeritik a memoriakapacitast.

Haldsz: Az epilepszia rendszeralapt megkozelitése

4. A temporalis tiiskézés gatolja az alvasi orso-
zast, ami a memoriarogzitést mas oldalrdl zavarja.

5. Klinikai tapasztalat az MTLE memoria tiine-
teivel kapcsolatban, hogy a deklarativ memoria a
betegek legaldbb 25%-andl tartésan csokken™.
(Még sok a vizsgdalandé az MTLE-rohamok elekt-
roklinikai korrelacioit illetGen, intracranialis elekt-
réddk bevondsdval. Tobb hosszmetszeti memdria-
vizsgélatra és alvas-EEG-re lenne sziikség a spike-
ok memoridra gyakorolt hatdsainak megértéséhez.)

Az IED-ek SPW-R ,szdrmazdsa” tdmogatja az
MTLE kialakuldsanak plaszticitassal val6 kapcso-
latat, mig a tiiskézés alvasbeli megoszlasa — legtobb
a lassd hullamu alvés elején — az alvas-homeoszta-
zis szerepére utal.

Az absence epilepszia a NREM-elalvas
epilepszidja. Progresszié juvenilis
myoclonusos epilepszia (JME) felé?>' 52

A plaszticitas egyik fontos szintere a corticothala-
micus rendszer. A nappali kognitiv tevékenység
szinaptikus potenciaciét (telit6dést) okoz, a szinap-
tikus kapacitds csokken, ezt a fokoz6dé alvasnyo-
mas (dlmossag) jelzi. A szinaptikus telitddést a
homeosztatikus szabdlyozas tomeges, NREM-alvis
alatti lasst hulldmokkal rendezi (1. abra). A ho-
meoesztatikus nyomds az éjszakai alvasban a lassu
hulldmokkal egyiitt lecseng, és reggelre kognitiv
kapacitdsunk ismét visszadll. A homeosztatikus
nyomads elalvaskor és az alvasciklusok leszall6 sza-
rain a legmagasabb.

Az absence-ok az elalvds sordn, a magas homeo-
sztatikus nyomds id6szakaiban alakulnak ki, ezek
a feliiletes N2 alvés, az éberség és a NREM hatar-
z6ndi, a REM-NREM adtmenetek. A teljes éber-
ségnek és a REM alvédsnak gatlé hatdsa van >
(3. abra). Az absence-ok elalvds alatti megjelenése
— tudatzavar a mar félig alvé betegben — nehezen
bizonyithat6, de tdmpontot ad az ictalis tiiske-hul-
Iam paroxysmusok elektromorfoldgiai megfigyelé-
se, mivel ezek kiilonosen szabdlyosak és szinkron-
bilaterdlisak. A mdsik mddszert az els6é szerzd a
kandidatusi disszertacidjat megalapoz6 vizsgala-
tokban alkalmazta**. Fél-egy évig kovetett, genera-
lizélt 3 Hz tiiske-hulldm mintat hordoz6 betegeknél
poligrafids moddszerrel kimutatta az elalvaskor
kialakulé absence-ok rejtett klinikai tiineteit. Igy
59-bdl 27 betegnél taldlt a szabdlyos elalvasi tiiske-
hulldm sorozatokhoz tirsulé oculoclonust és elekt-
rodermias reakciot, illetve szivritmusvaltozast. Az
elalvasi perdduson kiviil sohasem fordult el§ ab-
sence. Elalvdskor a nucleus reticularis thalami
(nRE) tobb mas thalamusmaggal egyiitt tonusos
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3. abra. A generalizdlt tiiske-hulldm minta és az éberségi szintek. Az Az
ictalis és interictalis tiiske-hulldm minta eloszldsa az alvdsfdazisok men-
tén. Jol ldathato, hogy az absence-nak megfeleld szabdlyos 3 HZ tiiske-
hullam sorozatok csak az elalvdsban, az SWS2-ig jelentkeznek. REM-
ben nincsenek tiiske-hullam absence-ok. Az dbra egy tipusos absence
epilepszids betegben mutatja az eloszldst, de ezeket az észleléseket sta-
tisztikai vizsgdlatok is megerdsitették. B: Alvdsba meriilve és a
mélyebb alvdsbol ébredve szabdlyos 3 Hz tiiske-hulldm paroxysmusok
Jelentkeznek a kritikus (ferdén csikos zona), elalvdsnak megfeleld (som-
nolentidtol SWS 1-2) éberségi szinteken. C: Barbiturdtalvdsbol
ébredve a labilis alvds-ébrenlét zondban szdmos absence keletkezhet,
amelyeket a néven szolitas deszinkronizdl, és ijabb elalvds utdn,
ugyanaz a néven szolitds a megfeleld éberségi szintre emelve, ismét
absence-ot vdlt ki (Haldsz 1971°%)

Awake state: éber dllapot; Falling asleep: elalvds; SWS: lasst hulldmu alvés.

kuldsdhoz. Az ismert reflexroham-trig-
gerek egy epilepszidsan facilitalt rend-
szer specidlis stimulusai. Absence-ok
esetében a NREM-alvist beindité cor-
ticothalamicus rendszer van epilepszia-
san facilitdlt dallapotban, ezért a
rendszer miikodéséhez kotott elalvis-
folyamat rohamot generdl, vagyis a
corticothalamicus rendszer epilepszids
facilitacidja egy kiterjesztett reflexepi-
lepszia-elképzelés alapjan® reflexes
triggerré vélik. Az alvasdeprivacié ro-
hamaktivdlé hatdsa valdszinlileg a
homeosztatikus nyomds novelésén
keresztiil érvényesiil®’.

Az absence epilepsziat életkorfiiggd
zavarnak tartjadk, ami a serdiil6korban
lecseng (talan a lasst hulldmud alvés
pubertdskori csokkenése miatt), mégis
csak a betegek fele vélik rohammen-
tessé, 15-18%-ukban JME alakulhat
ki** %, A JME is a corticothalamicus
rendszer epilepszidja®, de haldzata
kiterjedtebb, és az epilepszids ingerlé-
kenység nagyobb fokd, mar irreverzi-
bilis. Igy gyakoribbak a generalizilt
téonusos-clonusos rohamok. A jellemzd
reflexes fotoszenzitivitds a latérend-
szer érintettségére, a konnektivitasval-
tozdsok €s magatartdszavarok pedig
frontdlis bevon6dasra utalnak. Legfel-
tlinébb a motoros excitabilitdsndveke-
dés reggeli myoclonusokkal, amit a

munkamdédrdl burst-firing-ra vélt, ekkor alvasorsé-
kat képez. A nRE GABA-erg sejtjei egymast gatol-
jak, a gatlds mértéke hatdrozza meg a thalamicus
relay sejteken érvényesiilé kimeneti gatlas erejét.
Ha genetikai hiba miatt a kimend gatlas tdl erds, a
burst firing méd tiiske-hullam mintava alakulhat, és
absence-ok keletkezhetnek. Az dtalakulds frontdlis
g6cbdl is elindithat6®. A corticothalamicus rend-
szer epilepszids dtalakuldsa hiperexcitabilitishoz és
a homeosztatikus nyomds fokozéddsdhoz vezet,
absence-ok johetnek létre. Ez egybevag a genetikus
generalizalt epilepszids betegek elalvas kozben ész-
lelt fokozott corticothalamicus konnektivitasaval®.
Val6szinti tehat, hogy az alvast és ezen beliil az
elalvast szabdlyoz6 corticothalamicus héilézat neu-
ronalis Osszekottetésrendszere adja meg a tiiske-
hullim minta kialakuldsdnak a lehet6ségét. Nem
egyszerlien az orsok alakulnak tiiske-hulldmokka,
hanem a genetikus eredetd, kérosan fokozott nRE
output vezet a tiiske-hullamok és absence-ok kiala-

transcranialis magneses stimuléci6 kii-
szobének homeosztatikus nyomasinga-
dozdsait kovetd csokkenése is tiikroz* -4,
Feltételezziik, hogy az absence epilepszia a
NREM elalvasrendszer epilepszidja, az ébresztd
rendszer epilepszidjanak ellenpdrja. Kérdés, hogy a
felszallo reticularis ébreszté rendszer thalamicus
végének tekintett nucleus ventromedialis thalami
része-e a kolinerg ébresztd rendszernek. Ha igen,
akkor egyetlen, reciprok elalvds/ébredés rendszer
ellentétes allapotainak véltakozdsair6l van sz6%, de
az is lehet, hogy specidlis, kiilon rendszerek ellen-
tétes miikodése hozza 1étre az elalvast és az ébre-
dést-©7,

Az ébredési zavarok (DOA) és
a frontdlis ébresztérendszer epilepszigja
(SHE)®®

Az acetilkolinnak (Ach) fontos szerepe van a fron-
talis kéreg ébresztésében®. A thalamust és a kérget
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gazdag kolinerg rostozat hal6zza be, ébredést, kérgi
arousalt és éberséget 1étrehozva és fenntartva.

NREM EBREDESI RENDELLENESSEGEK (DOA, AROUSAL
PARASOMNIAK)

A DOA-epizédok a NREM-alvasbdl valo részleges
ébredéseknek felelnek meg. Gyermekkorban gya-
koribbak, de el6fordulnak felngttkorban is7, és csa-
l1adi halmozdédést mutatnak. A felnSttkori esetekben
gyakoribbak a veszélyes, erészakos megnyilvanula-
sok. A csoport atfedd tagjai a zavart ébredés, az
alvajaras (somnambulismus), az alvési terror (night
terror) és Ujabban az alva evés. Ezeket nem tekint-
jik kiilon entitdsoknak, hanem a kozos ébredési
zavar spektrum megjelenési formdinak. Legtobb-
szor mély NREM-alvas — a legtobb lassu hulldm —
id6szakaiban, az els6—mdasodik alvasciklus mélye
és a felszall6 szar fordul6pontjan jelennek meg. Az
alvésterror panikszeri motoros/vegetativ felriadas-
nak felel meg magas pulzusszdmmal, erSltetett 1€g-
zéssel, részleges tudattal”!. Mivel a részben alvé
agy nem fogja fel a valdés helyzetet, mig a heves
vegetativ izgalom vesz€lyt jelez, a pdciens targy
nélkiili fenyegetettséget él at, viselkedése ezt tiikro-
zi, heves tdlmozgésai jelentkezhetnek. Kés6bb
nem, vagy csak részben emlékszik. Olyan, mintha
egy madsik vilagba zarva élné 4t a fenyegetettséget,
mig a val6 viladggal val6 kapcsolata megszakad.

A DOA EPILEPSZIAS PARJA: AZ ALVASFUGGO PREFRONTALIS
EPILEPSZIA (SLEEP RELATED HYPERMOTOR EPILEPSY, SHE)

Az éjszakai frontdlis rohamokkal jaré epilepszia fel-
fogasa fokozatosan valtozik. Elsé neve — nocturnal
paroxysmal dystonia — az alvasfiiggd mozgaszavar
kategéridjaba sorolta’. Az ,idiopathic nocturnal
frontal lobe epilepsy” (NFLE) név az epilepszidk
kozé helyezte™, legutobb pedig egy konszenzuskon-
ferencia a ‘sleep related hypermotor epilepsy’ (SHE)
elnevezés alatt minden alvasfiiggd, hypermotor
rohammal jar6 epilepszidt etioldgiatdl fiiggetleniil
ide sorolt’. A legtobb SHE etioldgidja ismeretlen.
Egy kis csoport, az autoszomélis domindns nocturna-
lis frontélis lebeny epilepszia (ADNFLE, tjabban
ADSHE) a nikotinerg acetilkolin-receptor (nAChR)
gén alegységek mutacidjan alapul™. A mutdns recep-
tor érzékenyiti a kérget az ébreszt6 ingerekre, ezzel
lehetGvé teszi a rendellenes frontdlis arousalt™. A
DOA-epizddok disszocialt ébredési reakcionak felel-
nek meg, az SHE rohamai epilepszidsan felfokozott
ébredésvariansoknak felelhetnek meg””.

Az EEG-jelenségek alapjan az SHE kategdrian
beliil, dsszevondsukat kétségessé téve, élesen kii-
Ionvalik két csoport: nem laesids betegek igen ritka

Haldsz: Az epilepszia rendszeralapt megkozelitése

interictalis kisiilésekkel (csak a betegek felénél 14t-
hatdk), illetve tiineti formak — kiilondsen a cortica-
lis dysplasidk — gazdag interictalis epilepszias akti-
vitdssal.

DOA-BAN ES SHE-BEN IS A KOROS EBREDES TUNETEI
JELENNEK MEG

Derry és munkatdrsai’’ video-EEG-monitorozds
alapjan 63 SHE-roham tiineteit hasonlitottdk ossze
57 DOA-epizéddal. Harom alapvetd, tobbnyire
kombindltan megjelend tipust taldltak. 1. Egyszeri
ébredési viselkedés (92%): szemnyitds, fejemelés,
tekintés. 2. Nyugodt mozgdsok (72%): feliilés,
rakosgatds, tdjékozodas. Kifejezéstelen vagy meg-
lepett arc, Osszefiiggd beszédtoredékek. 3. Izgatott
magatartas (51%): félelem, szorongds jelei, feliilés,
felallas, sikoltds, csapkodds. A korldtozds néha
agresszivitast valtott ki.

A DOA-epizodok %-e ébredéssel indult, és 2/3-uk
tamadé vagy erdszakos magatartdssal jart. Ebredési
viselkedés el6zte meg a SHE-rohamok felét is, a
rohamok maésik fele és a DOA-epizddok Y- hirtelen
tort fel. A tachycardia mindig jellemzd volt. A DOA-
epizodok tobb mint 1/3-4t, a rohamok kevesebb mint
1/10-ét inditotta kiils6 inger. SHE-ben kornyezeti
kolcsonhatasok csak a rohamok 11%-dban jottek
Iétre, és a koherens beszéd is ritka volt. A DOA-epi-
z6dok 1/4-e éberségben fejez6dott be, mig a rohamok
88%-a felébresztette a betegeket.

Osszefoglalva, a DOA- és SHE-tiinetek megle-
pben hasonldak voltak, a DOA-epizédok kialakula-
sdhoz ,,er6sebb” ébredésre volt sziikség. A 3. tipust
SHE-ben hypermotor rohamnak, DOA-ban alvasi
terrornak hivjuk.

A DOA-T ES SHE-T KOZOS ALVASPATOLOGIA ES CSALADI
ATFEDESEK KOTIK OSSZE

Mind a SHE-rohamok, mind a DOA-epizédok alvds
alatti mikro- és makroébredésekhez kapcsolddnak.
Ugy tiinik, a mikroébredések rohamokat valthatnak
ki, igy éjszakdnként szimos — akar 50-60 — roham,
de csak 1-2 DOA-epizdd alakul ki. Ez is a rohamok
konnyebb kivélthatdsdgara, nagyobb fokd, ébredés-
sel kapcsolatos tilérzékenységre utal. A tiinetek az
els6, néha a masodik alvasciklusban jelennek meg,
az éjszaka el6rehaladtaval ritkulnak, ami viszont a
homeosztatikus lasst hullamok részvételét vilagitja
meg. Mindkét csoportban felting a csaladi és egyé-
ni halmozo6das, egyes gyermekkori DOA-kat az élet-
kor elérehaladtdaval SHE viltotta fel.

A SHE-ben leirt szimos genetikai hiba koziil a
legismertebb a nikotinszerli acetilkolin-receptor
génmutéciéja’®. Autoszomadlis domindns O6roklés-
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menetet taldltak: ADSHE. Az orokletes és crypto-
gen formadk klinikaliag nem kiilonbdznek. Az alva-
jaras els6 genetikai l6kuszat és autoszomalis domi-
ndns Oroklésmenetét csokkent penetrancidval
egyetlen csalddban, a 20q12-q13.12 kromoszéman
azonositottak™.

Az egy id6ben, egyiittesen kialakulo, eltérd éber-
ségi szintek elektromos és magatartasi jelekkel iga-
zolt megjelenése arra utal, hogy a DOA-jelenségek
koros alvasdisszocidcionak felelnek meg®®-*2, és fel-
tételezziik, hogy a SHE-rohamok is disszocialt
ébredések epilepszidsan felfokozott varidnsai. Igy
az arousal-készség mindkét csoportban magas, mig
a rohamok és epizodok a lassti hullimok dominan-
cidja, vagyis a magas homeosztatikus nyomads ide-
jén alakulnak ki. Mindez arra utal, hogy ADSHE
hétterében az ébresztd rendszer — a felszallo reticu-
laris és thalamocorticalis rendszer — epilepszids tor-
zulasa 4ll, amit az ébresztd ingerekre érzékenyitd
génmutdciok tesznek lehetévé. Vagyis az SHE az
ébreszt6 rendszer epilepszidja.

Az ébresztd rendszer hiperaktivitdsat tdmasztja
ala, hogy emelkedett CAP-ratat — alvasinstabilitast —
taldltak mindkét csoportban, SHE-ben nagyobb
mértékben®’, mig a DOA-epizédok el6tt megjelend,
régoéta ismert ,hiperszinkron delta” lassihullam-
aktivitasfokozddast jelez®. A fokozott arousal és a
lassihullam-aktivitds egyidejti jelenlétének két
kovetkezménye van: 1. Az epizddok alatt teljes
ébredés nem, csak disszocidlt (részleges) ébredés
alakulhat ki. 2. Az epilepszias atalakulds fokozott
izgalomnak (genetikus tilérzékenység az ébresztd
ingerekre) és a homeosztatikus nyomast képviseld
lasst hulldmzas félresiklasanak felel meg. A DOA-
és az SHE-ébredésekhez kapcsolddik, de viseli a
NREM-alvis jegyeit is.

A DOA ES SHE ATFEDO AGY! TERULETEKEN ZAJLIK

SPECT és elektrofizioldgiai vizsgdlatok alapjan az
alvdsdisszocidcié®® dllandé mintdzatot kovet
DOA-ban: a cingularis kéreg éber, a frontodorsalis
kéreg alszik. A hypermotor rohamok sikeres mitéti
kezelése sordn azonositott rohamindit6 z6ndk is ide
kotédnek: az is aldtdmasztja kozeli rokonsdgukat,
hogy az eliils6 cingulumban és a prefrontomedialis
kéregben®*° vannak (4. abra).

Kovetkeztetések

Az ébredési zavaroknak két nagyon hasonl6 valto-
zata van, a nem epilepszids (DOA) és az epilepszids
(SHE).

Az absence epilepsziat és a SHE-t az antagonis-
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4. abra. Sémds dbra a disszocidlt agyi mezokrél DOA-
esemény alatt (A) és a sikeresen miitott SHE hipermotor
rohamindito zondirol (B). Kék: alvdsnak megfelelé EEG
frontodorsalisan, piros: ébredésnek megfelelé EEG-
mez0k cingularisan. Megfigyelhetd, hogy a piros (aktivd-
cionak megfeleld) mezok dtfedik egymdst az eliilsé cin-
gularis teriileten mind DOA-ban, mind a hipermotor
SHE-rohamokban (Haldsz és mtsai 2021)

ta thalamo-frontalis alvasébresztd hilézatok epilep-
szidinak véljiik. Absence epilepszidban genetikus
hiba folytin az elalvaskor felépiil6 orsdaktivitast
fokozva feler6sodnek a nRE gétl6 folyamatai, igy a
nRE ors6zds helyett epilepszids tiiske-hullam
absence-ok képzésére valt. SHE-ben pedig az
ébreszt6 rendszer miikodésfokozddasat okozd gén-
hiba fokozott excitabilitdst hoz létre, a gyakori
ébredési rohamok ennek kovetkezményei. A roha-
mok absence epilepszidban, DOA-ban és SHE-ben
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egyarant a magas homeosztatikus nyomads idején
jelennek meg®* 33, ami a homeosztatikus lassd hul-
lamok szerepére utal.

Az elalvids- és ébredésrendszer epilepszids dtala-
kuldsanak felismerése a rendszerkoncepciot gazda-
gitja a reflexepilepszia-fogalom kiterjesztésével.
Nemcsak szenzoros vagy kognitiv inger, hanem
egy epilepszidsan facilitalt hal6zat normalaktivalo-
ddsa, példaul az elalvdas vagy az ébredés is lehet
reflextrigger. A jards, a futds, a tornagyakorlatok
altal kivaltott paroxysmalis dyskinesis™ és a fel-
adatspecifikus, foglalkozdsi dystonia — {rasgorcs,
zenészgorcs — eseteiben is a DOA-hoz hasonld,
reflexes mechanizmust ismerhetiink fel epilepszia
nélkiil: a rendszer (tul-) hasznédlata mozgdszavart
hiv elg’'. Feltehets, hogy a rohamok sokkal
nagyobb része ,kivaltott”, mint amit az ugy-
nevezett reflexepilepszidk — sajatos kivételként —
eddig megmutattak.

A perisylvian nyelvi halézat (PN)
epilepszidi

A domindns oldali Sylvius-drok korili régié a
nyelvi funkcidk halézatat foglalja magaba. Itt van a
Broca- és a Wernicke-area, az 6ket 6sszekot6 fasci-
culus arcuatus és egy laterdlisabban fut6 parhu-
zamos palya, ami az als6 parietalis kérgen halad ét.
Ennek eliils6 szegmentuma a Broca-dredt az alsé
parietalis lebennyel, hats6 szegmentuma pedig az
alsé parietalis lebenyt a Wernicke-aredval koti
0ssze?> 5. A nyelvi funciékban részt vesznek a nem
domindns féltekei homolog teriiletek is. Mivel a PN
a beszédnek, irasnak, olvasasnak és szamolasnak ad
helyet, joggal nevezhetjiik a human kommunikacié
héalézatdnak.

A PN az idiopathids gyermekkori fokdlis epilep-
szidknak ad helyet, ezek a hat év alatti epilepszidk
13%-4t teszik ki. Harom- és tizéves kor kozott
indulnak, és 15-16 éves korban lecsengenek®.
Panayitopoulos genetikusan determinalt ,,gyer-
mekkori rohamkészség szindromdknak™ nevezte
Oket”’, prototipusuk a rolandikus epi-

tartozo epilepszidk klinikai és elektrofizioldgiai jel-
lemzdi, a képalkotokkal kimutatott eltérések lokali-
zdcidja és a tarsuld nyelvi veszteségek a rendszer-
koncepci6t aldtdmasztva vildgosan jelzik a PN-hez
val6 kotddést.

A RE rohamai a szomatoszenzoros area, a
Sylvius-arok bels6é részén elhelyezkedd koriilirt
teriiletrdl indulnak®® A RE IED-jei a centrotempo-
ralis tiiskék (CTS), amelyek gyakran kétoldaliak és
fliggetlenek; az életkor elérehaladtdval elretoléd-
hatnak®- %, PS-ben a CTS-ek lokalizacidja véltozé-
kony, tobbszoros, jellemzéen occipitalis'®. A CTS-
spike elnevezése ellenére nem tiiske, hanem 88
msec meredek hullim®®. A PN-epilepszidk, az
autizmuszavar'%> 19 valamint az ADHD!%-1% endo-
fenotipus, ami egészséges gyermekek 2—4%-aban is
jelen van'"". Az epilepszia nélkiili esetekben a CTS
onallo kistilés, az epilepszids magszindréomakban
fodor ,koronazza”; az encephalopathids varidn-
sokban mind a fodrok, mind a kisiilések gyakori-
sdga, szinkronitdsa, amplitiddja fokozodik!'®®: 1%
(5. abra). Elektromorfoldgiailag hasonlit az éretlen
magzatok delta-brush forméciéjahoz, melyrdl fel-
tételezik, hogy a szenzomotoros kéreg fejlodésé-
ben és szomatotépidjanak kialakitdsdban vesz
részt''13. Mindkét mintazat hasonlit az MTLE
fejezetben leirt meredek hullim-fodor komplexhez
(2. abra). Felvetddik, hogy az agyi fejlédésben sze-
repet jatszo, kozos tranziensekrSl van szd, melyek
az epilepszids dtalakuldsban is részt vehetnek.

A NREM-alvés alatt a CTS-ek gyakorisdga az
egész PN-formakorben megng''* 15, Fesziiltségiik
és gyakorisaguk az elsé alvasciklusok leszall6 sza-
rain a legnagyobb, ez parhuzamos a lassihullam-
teljesitménnyel, ami homeosztatikus szabalyozott-
sdgra utal. A legtdbb epilepsziatdl eltéréen, ame-
Iyekben az IED a ciklikus alternalé mintazat (CAP)
Al lassu hullamaival tarsul, a CTS az alvasi orsok-
hoz kapcsolodik!'®'"8 amelyeket magas frekvenci-
as, 126 Hz koriili oszcillaciok kisérnek, kiilondsen
rohamkdozelben!".

A CTS kiterjedt hal6zatban detektdlhaté NREM-
alvas alatt, és sokkal szélesebb subcorticalis haloza-

lepszia (RE).

A csoport tagjai atfedd, egymdsba
konnyen atalakulé dinamikus spektru-
mot alkotnak a nyelvi deficitekkel jar6
enyhe és kozepesen silyos magszind-
romaktél (RE és Panayiotopoulos-
szindroma, PS) a tragikus kognitiv
veszteség kockdzatit hordoz6 ence-
phalopathidkig (elektromos status epi-

CTS

ripple nélkdl
nincsenek rohamok

M T I D
LR AR A AL A AL AL A ey A A

Felnagyult folyamatos CTS +

CTS + ripple
patolégias ripple (nem latszik)
RE idején LKS/ESES-ben

lepticus alvdsban; ESES és Lan-
dau—Kleffner-szindroma, LKS). Az ide

Haldsz: Az epilepszia rendszeralapt megkozelitése

5. abra. A CTS hdrom formdja a PN-spektrumban: nem epilepszids
CTS, CTS rolandicus epilepszidban, CTS ESES/LKS-ban'® 10719
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6. abra. CTS-hez hasonld (analdg), agyi fejlédésben és funkcick
kialakitdsdaban életkorfiiggben részt vevé EEG-mintdk, amelyeknek
gyors orso-, illetve fodorszerii és lassu hulldmi komponensiik van, és
epilepszids jelenséggé vdltozhatnak. A: a meredek hullamfodor (SPW-
R), ami a memoria szervezésében vesz részt, B: dsszehasonlitdsul a
CTS dtlagolt meredek hulldma és a vele kapcsolodo fodor spektro-
gramja, C: a ,delta-brush” jelenség, ami a szomatomotoros kéreg
korai szomatotopidjdnak kialakuldsdban jdtszhat szerepet. A rdngds-
szerii kora ujsziilottkori mozgdsok vdltjdk ki, ezek kinagyitott spektro-

PROGRESSZIO A MAGSZINDROMAKBOL
ENCEPHALOPATHIAS FORMAKBA

A PN mag szindrémdkat és az ence-
phalopathids formdkat egyre jobban
Osszekapcsoljak'?. A két csoport kozti
Osszefliggés felismerését sokdig a
sulyossagbeli szakadék és a terminolo-
giai konfuzi6 is akadalyozta.

1971-ben hat kognitiv zavarban
szenvedd gyermeknél folyamatos al-
vasbeli tiiskéket és hullamokat talaltak,
de rohamaik nem voltak'*. Hat évvel
késdbb Tassinari és munkatarsai ennek a
jelenségnek az ,.elektromos status epi-
lepticus alvasban” (ESES) nevet ad-
tak'>*. Feltételezték, hogy az évekig fen-
ndll6 alvasbeli epilepszids aktivitds men-
talis kdrosodast okoz. Egyre tobb ilyen
esettel talalkoztak, de a mechanizmus
megfejtetlen maradt. A betegek tobb
mint fele stlyos agyi kdrosod4sokat mu-
tatott, a tobbieknél az ESES kozvetleniil
megel6z6 idiopathids fokdlis gyermek-
kori epilepsziat kovetéen alakult ki. A
RE volt az els6, ESES-sel kapcsolatban
felismert szindroma'?, majd kideriilt,

gramjdt ldtjuk a centrdlis teriiletek felett (Milh és munkatdrsai'’?)

ti zavart okoz, mint azt az EEG mutatja. Egy 13
éves, nem epilepszids, nyelvi deficitekkel és CTS-
kisiilésekkel vizsgdlt gyermeknél jobb tulsulyd
CTS-eket talaltak, amelyeket a NREM-alvas jelen-
tésen fokozott. Az fMRI éber éllapotban jobb olda-
li BOLD-vilaszt eredményezett a szenzomotoros
kéregben, mig NREM-alvasban szélesen kiterjedt,
CTS-hez kot6dd haldzat rajzolddott ki a PN-t és a
kapcsolt thalamicus régidkat bevonva'?.

A képalkoté vizsgalatok egyre tobb adatot szol-
galtatnak a CTS-sel kapcsolatos hédldézati valtoza-
sokrol, amelyek lathatova teszik a rég sejtett atme-
neti vagy tartés fejlédési zavarokat. A spektrumon
beliili valtozdsok f6 irdnya sokszor regressziv, rit-
kabban progressziv.

Felmeriil, hogy az IED-eket az epileptogenesis
ben és a kognitiv zavarokban is sejtett szerepiik
miatt kezelni kellene, de kozismerten nem reagdl-
nak sem a hagyomdnyos, sem az 1j antiepileptiku-
mokra. Uj utakat kell taldlni, lehet, hogy az alvis
oldalarél. Az is lehet, hogy a kognitiv zavar oka
nem az IED, hanem k6z0s ok, ami epilepszids kisti-
1ést és kognitiv zavart is létrehoz; ez Osszefiigghet
az atmeneti fejlédési elakadédssal'?!.

hogy barmely PN-epilepszia ESES-sé
alakulhat, és ennek oOrOkletes hattere
lehet!?¢128, Kozben hasonl6 kiterjedt éj-
szakai tliskézést taldltdk a Landau-—
Kleffner-szindromanak nevezett (LKS), progressziv
beszédvesztéssel jaré gyermekkori szindromaban'®.
Ebben a tiiskeaktivitdis a domindns félteke hatso
beszédteriiletét érinti, €s sokszor az ellenoldalra is
atterjed. A Morrell altal végzett tobbszoros subpialis
regiondlis aldmetszések részleges sikere aldtdmasz-
totta a beszédteriiletek részvételét'*.

2005-ben kozoltiink egy koncepciét az idiopa-
thids fokélis gyermekkori epilepszidk, az ESES és
az LKS spektralis 0sszetartozdsardl®?, ezt a kozel-
multban kiegészitettik® **. Fejerman felismerte,
hogy egyes RE-k atipusosan fejlédnek, erre hajla-
mosité tényezdket keresett'’!. Ma mdr az alvas tiis-
kékkel val6 85%-os lefedettsége nem merev ESES-
kritérium'??, a diagndzishoz elég a jelentds és kiter-
jedt alvasi epilepszias aktivacid. Az alvasi tiiske-
aktivitds mértéke valtozik a progresszi6 és a reg-
resszié idGszakdban®®: a CTS-ek az ESES/LKS-
atmenetben gyakoribbd, kiterjedtebbé és kétolda-
liva valnak, majd az encephalopathia lecsengésekor
visszahtizédnak (6. dbra). Eber allapotban multi-
fokdlis interictalis kisiiléseket lathatunk. Az alvds
igy feltarja az Osszefiiggést az enyhe és rosszindu-
latd formdk kozott. Az ESES-ben ldtott CTS-bila-
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A B szidknak és malignus varidnsaiknak, de
kevesen foglalkoztak a kognitiv vesz-
tes€ég mechanizmusaval. A NREM-
alvés alatti lassu hulldmok estétdl reg-
gelig folyé csokkenése (slow wave
decay) ESES-ben sokkal kisebb mér-
tékd, mint a kontrollokban. A lassu
WV MMM hulldmok éjszakai csokkenése a szi-
VT ! Hit it | 4 """ napszisok éjszakai megujuldsanak jele,
AR LIRS M\ O\ B S AN ULY R ABA Uy igy a csokkenés elmaraddsa ennek

L A I

BT g A

e I hidnyara utal. A kognitiv veszteség oka
tehat a homeosztatikus alvasfolyamat
I elégtelensége lehet'®.

Mivel az alvdsi orsék is részt
vesznek a kognitiv folyamatokban, fel-

7. abra. Tipusos dtalakulds ESES-sé NREM-alvdsban. Eber dllapot: . L.
interictalis kistilések (A), NREM-alvds: folyamatos tomeges unihemis- me/rul, hogy a CTS alvasmrso'-kapc.s/o—
phaerialis (mdsodlagosan az ellenoldalt is bevond) kisiilések (B). EEG- latinak szerepe van a PN-epilepszidk
elvezetések: az elsé nyolc elvezetés bipoldris, ligynevezett keités bandn ~1yelvi veszteségeinek kialakitdsaban.
elrendezés; az utolso négy elvezetés: sagittalis bipoldris. Az dtlagolt A perisylvian spektrumban az epilep-
amplitiidé-mapek a ldtszolag generalizdlt alvdsbeli és éber fokdlis kisii-  szids transzformdcidonak két 1épése van
lések hasonldsdgdt mutatjak. Az éber és alvo dllapotban regisztrdalt (5. abra). Az elsG, hogy a magdban,
mapek a tiiskék negativ maximumdban felvett dtlagolt fesziiltségeket  fodor nélkiil 4116 és epilepszidval nem
Jjelenitik meg; a hideg szinek kékkel, a meleg szinek pirossal szerepelnek  t4rsulg CTS-hez fodrok tarsulnak, és
kialakulnak a gyermekkori idiopathids
terdlizacié masodlagos jellege tdmogatja e két cso-  fokalis epilepszia szindromdk. A mdasodik 1épés az
port Osszefiiggését. A magszindromak és az en- esetleges dtalakulds ESES vagy LKS felé. Ez vagy
cephalopathias formdk spektrdlis Osszetartozdsa el6zetes fejlodési karosodas (fejlédési encephalo-
mellett sz6l6 masik érv, hogy a Kkisiilések amp- pathia) talajan torténhet, vagy az idiopathids
litddé-mapjei kozel azonosak RE-ben és ESES-ben  magszindroma ,,malignizdlédhat” (epilepszids en-
(7. abra). Ez azonban megerdsitésre szorul, tovab-  cephalopathia) (ILAE-javaslat). A malignus atala-
bi mapping vizsgalatok sziikségesek. kuldsnak genetikai okai lehetnek, a legvaldszintibb
A jol kezelhetd gyermekkori epilepszidk malig- az NMDA-receptor NR2A alegységét kodold
nizaléddsa nem ritka. Egy ilyen csoport (196 élet- GRIN2 mutaciok hatdsa'>-'25,
korfiiggd epilepszids, CTS-kisiiléseket

is mutaté beteg) 7%-a ment it ence- Becsiilt IED- A kognitiv

ph/alopathiés formaba'®. Més/ tanBI— 2hhhds ::S’:s"s:::

manyban az ESES-esetek 30%-at el6z-

te meg idiopathids gyermekkori epilep- A Nincs epilepszia,

szia3* 13, Az irodalom gyakran fog- 5-10% r‘\,;n;; CTS ripple-ek nélkiil szsjls\féags?gl;t;vacws

lalkozik az ESES/LKS-val, de pontos enyhe

el6fordulési statisztika nem all rendel-

kezésre. Az ESES fennalldsdnak 1d6- Idiopathias

tartama meghatdrozza a kognitiv le- 20-40% ol DT ;Tft'zgf;:ggo

épiilés sulyossagat. Nem marad deficit, |:> hiperexcitabilitas
(RE and PS)

ha az EEG 13 hénapnal révidebb id6
alatt rendezddik, de ha az ESES masfél
évnél tovabb tart, a karosodas ma- 40-859% stilyos
radand6'?- 136 137 Valgszint, hogy a
CTS-hez csatlakozé fodrok is részt

vesznek a kognitiv zavarok Ilétreho- v v
zéasdban'%% 109,

. éz Ep ileptic Disorders nevd 1ap g shra. Sémds dbra a becsiilt alvdsbeli interictalis kisiilések mennyi-
kiilon szamot [2016;18(3)] szentelt az  ssge 65 a kognitiv kdrosodds siilyossdga kozitti dsszefiiggésrdl, az
selveszett torzs”-nek'*, vagyis a gyer-  egyes PN epilepszia szindromdk és a CTS morfoldgidja szerint (Haldsz
mekkori idiopathids fokalis epilep- és mtsai)

CTS atalakulasa
folyamatos,
kiterjedt tiiske-lassu
+ ripple kistilésekké

LKS/ESES
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Az aldabbi dokumentumot magancélra toltotték le az eLitMed.hu webpogélrél. A dokumentum felhasznaldsa a szerzdi jog szabalyozasa ala esik.



A

9. abra. Refokalizdcio a lecsengd (nyil irdnydba) ESES
idején. A: Bal domindns bilaterdlis temporomedialis
potencidlmezd. B: 6 honappal késébb bal temporopa-
rietalis potencidlmezd (unilateralizdcio). C: Tovdbbi
8 honappal késébb a potencidlmezd Osszehiizodik egy
koriilirt teriiletre

A CTS alviasaktivaciéjanak mértéke a spektrum
mentén folyamatos, és parhuzamos a kognitiv defi-
cit sulyossdgaval (8. abra). A kapcsol6dé fodrok is
folyamatos sorba allithatdk: klinikai epilepszia nél-
kiil nincsenek, a HFO ,.korona” az epilepszids tiine-
tekkel egyiitt jelenik meg, és a malignus valtozatok-
ban még tobb a tiiske és a fodor'® 1, fgy az enyhe
és sulyos formdk mennyiségi EEG-kiilonbségei mi-
ndségi klinikai eltérésekkel parhuzamosak.

A PN epilepszia spektrum egyik gyengéje az
ESES/LKS jelenségek természete. A jéindulatd és a
sulyos formdk spektrumba rendezésének alapja a
CTS kozos endofenotipus jellege lenne, és az
ESES/LKS alvasi EEG-mintazatar6l még csak fel-
tételezziik, hogy az felnagyult CTS. A kistiléseknek
az ESES/LKS lecsengésekor lathat6 refokalizacidja
jelentds érv a benignus és malignus formak spektra-
lis Osszetartozasa mellett (9. abra). Az biztosnak
latszik, hogy szemben azzal, amit a jelen terminol6-
gia- és mechanizmusmagyarazatok sugallnak, az
ESES/LKS latszélag szinkron kétoldali kisiilései
nem a bilaterdlis szinkron spike-wave absence-
oknak felelnek meg!?> 140,

079-97 halasz-szucs_UJ ISZ TUKOR ALAP.gxd 2022. 03. 17. 12:36 Page 9@

A kiilonb6zé mértékd, de az enyhe esetekben is
kimutathaté nyelvi deficit is ativel a teljes spektru-
mon'*-1% " ezért az ILAE ko6z6s spektrumjellemz-
ként fogadta el Sket . A PN-epilepszidk érdekes
vonasa, hogy tomeges interictalis kisiilések mellett
a rohamok ritkdk. Kialakuldsukat taldn a CTS lasst
zaréhullamai akaddlyozzdk, meggdtolva a roha-
mokhoz sziikséges hdlozati szintli depolarizaciot.

A CTS homeosztatikus nyomads szerinti megosz-
lasa és az encephalopathids varidnsok lassa hulldmu
alvast elborit6 epilepszids aktivitdsa arra utal, hogy
a PN-csoport is szoros kapcsolatban van az alvas-
homeosztdzissal és annak zavardval. Ezt a kovetke-
70 érvek tamogatjak: 1. A CTS igen er6s NREM al-
vasfiiggése és kapcsolata az alvési orsokkal. 2. A
CTS alak- és mennyiségi véltozdsa és az epilep-
sziasulyossdg parhuzamossiga. 3. A kognitiv vesz-
teség mértéke és a CTS mindségi és mennyiségi jel-
lemz&inek parhuzamossiga (a veszteség oka va-
l6szintileg az, hogy a kisiilés6zon aladdlyozza a
szinapszisok alvasbeli ,,felfrissiilését”!4S).

A poszttraumds epilepszia mint
az epilepszias atalakulas modellje,
kapcsolat a plaszticitassal

Barmely agyi sériilést kovetden néhany napon beliil
generalizalt rohamok keletkezhetnek, és epilepszia
alakulhat ki. Noha az akut rohamok antiepileptiku-
mokkal jol kezelhetSk, a kronikus epilepszia kifej-
16désének kockdzata fennmarad. Az epilepszidk
20-60%-at fejsériilésekhez kapcsolédd agyi karo-
soddsok okozzdk'¥. A korai akut rohamok 86%-dt
két éven beliil, 25-40%-ukat kés6bb koveti maso-
dik roham'#.

AZ EPILEPTOGENESIS KOZOS VONASAI AGYSERULESEKBEN

2018-ban egy munkacsoport megvizsgalta, hogy
vannak-e k6zds vondsok a kiilonb6z6 agyi inzultu-
sok hatdsara bekovetkezett szerzett epilepszidk-
ban'. Elemezték, hogy az dllatmodellek adaptalha-
tok-e az emberi poszttraumads epilepsziara, és hogy
annak szabdlyszer(iségei érvényesek-e mas epilep-
sziakban is. Mar a hatvanas években ismert volt,
hogy az izolalt agykéregszeletekben supression-
burst aktivitds alakul ki'*. A Steriade-iskola
poszttraumas epileptogenesis vizsgdlatait Timofeev
és munkatdrsai folytattdak'°. Izolalt neocortexsze-
letekben megnyultak a down-state-ek (hiperpolari-
zalt, ‘silent’ periddusok), €s ezeken beliil izgalmi
kisiilések (burst-0k) jelentkeztek. Feltételezték,
hogy a kisiiléseknek homeosztatikus funkciéja van,
ami kompenzilja a deafferenticiobdl ad6do ala-
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csony neuronalis tevékenységet. Macskak suprasyl-
vian kéreg alatti &tmetszésével izolalt kéregmodellt
hoztak létre. Beiiltetett extracelluldris elektrodakkal
Osszehasonlitottdk a miitét el6tti €s utani EEG-para-
métereket. Két parhuzamos folyamatot taldltak: a
deafferentacié kovetkeztében gyengiilt neuronalis
aktivitast egyfeldl, és izgalomnovekedést masfeldl.
Ez fokozatosan epilepszids szintre emelkedett:
rohamok alakultak ki, és kronikus epilepszia jott
létrCISI, 152‘

Osszefoglalas

Az akut agyi kdrosodasok utdn keletkezd epilep-
szidk kialakuldsdban szerepe lehet a kompenzato-
rikus ingerlékenységfokozéddsnak és a homeosz-
tatikus alvasi lasstuhulldm-aktivitdsnak, ami epi-
lepszids hiperexcitabilitdsba csaphat at. Ezt a két
sztereotip lépést megtaldltuk az egyes agyi rendsze-
rek epilepszids dtalakuldsaban is. Igy a poszttrau-
mads, poszt-stroke (vagy mas laesios) epilepszia me-
chanizmusa megegyezni latszik az ismertetett hal6-
zati epilepszidkéval, kiilonbség csak az érintett
rendszerek tulajdonsdgaiban van.

ALTALANOS MEGBESZELES

Ebben az irdsban a rendszerepilepszia-koncepcidt
alkalmaztuk egyes gyakran el6forduld epilepszias
szindromak genesisének vizsgélatira. Ez a megko-
zelités nem 4j, de szisztematikus kidolgozdsa még
nem tortént meg.

Az egyes epilepszidk az agyfejlédés kritikus
id6szakaiban, és az agyi plaszticitisban fontos,
ugyanakkor excitaci6fokozddasra hajlamos rend-
szereiben jonnek létre. Rendszerint kimutathaté
valamilyen karosodds vagy génhiba, ami hosszan
tart6 atalakuldst és epilepszids reorganizaciot ala-
kithat ki. A plaszticitds és a kompenzal6 alvasi szi-
naptikus homeosztazis dontd szerepet jatszik
folyamatos tanuldsi képességiink biztositdsdban,
ugyanakkor epileptogenesis kockdzatdval jar.
Munkank egyik legfontosabb vezérfonala, hogy az
epilepszia az az ar, amit a kognitiv mikodésekért,
illetve a hatteriikben all6 plaszticitasért fizetiink;
az epilepszia a belsd fejlodésbdl vezethetd le.
Kozponti szerepe van a NREM-alvasnak, ami a
szinaptikus kapacitds naponkénti megujitasaval
biztositja a plasztikus folyamatok miikodését, de
felnagyitja az epilepszias jelenségeket, amelyek
viszont akaddlyozzdk a kognitiv mtikodést — circu-
lus vitiosus alakulhat ki.

Az epilepszia az agyfejlédés, ezen beliil a ta-
nulds, az agyi plaszticitids/homeosztazis kisikl4sa-

Haldsz: Az epilepszia rendszeralapt megkozelitése

ként jon létre: a vizsgalt epilepszidkban kimutathatd
az excitacio novekedése, az alvasi homeosztatikus
nyomds kompenzal6é emelkedése €s az alvasi lassd
hullamok lokalis/regiondlis novekedése. A plaszti-
kus/homeosztatikus mechanizmus kiilonb6zé neu-
ralis rendszerek atalakitdsaval epilepsziit, késébb
masodlagos gdcot alakithat ki. Egyes epilepszidk
egymasba alakulhatnak, spektrumok képz&dhetnek.

Ez a keret még meglehet6sen vazlatos, és tobb
helyen csak részhipotézisek segitségével all meg a
laban, bizonyité vagy cafold adatokat dj vizsgéla-
tok szolgéltathatnak.

Megprobaljuk djraértelmezni az epilepsziakuta-
tas alapjelenségeit, és az epilepszias jelenségeket az
agyi lokalizacidkat is involvalé dinamikus fejlodési
és funkciondlis agyi rendszerekhez kapcsolni.
Kiemeljiik egyes epilepszidk és rendszerek kapcso-
latat. Egyes epilepszidk egymasba torténd atalaku-
lasa nagyobb hangstilyt kap, mint a korabbi taxon6-
miai besoroldsokban. Miutdn Uj szempontrendszer
mentén haladunk, Shatatlanul 4j Osszefiiggések is
kindlkoznak az epilepszias jelenségek magyardza-
tara. [lyenkor részben 4j nevezéktant hasznalunk, és
az egymassal Osszefiiggeni latsz6 epilepszidkat
spektrumokban ismertetjiik.

Sajnos a jelen kozlemény szamos fontos kér-
désre nem tud magyarazatot adni. A legfontosabb,
hogy nem tudjuk, a k6z6s mechanizmus érinti-e az
Osszes epilepsziat — de nem lehet véletlen, hogy a
leggyakoribb epilepszidk kialakuldsdban meg-
talaljuk a kozos lépéseket. Az alkalmi rohamok
valészintileg nem egyes neuronalishdlézatokban
zajlanak, itt a gorcskiiszobot dltalanosabb tényezdk
szabdlyozzdk.

Az epilepszias atalakulas kiemelt résztvevdinek
talaltuk az alvasjelenségekkel szorosan kapcsolédé
interictalis kistiléseket. Szerepiik és rohamokkal
valé kapcsolatuk tisztazatlan; ugy tlinik, hogy az
epileptogenesisben megel6zik a rohamokat. Gya-
korisdguk nem mércéje a rohamkészségnek, és az a
régi dogma, hogy rohamok nélkiil nincs epilepszia,
megddlni latszik.

Az fMRI fejlédésével megindult az IED-ekkel
kapcsolatos haldzati valtozdsok feltérképezése.
Kideriilt, hogy az IED-ek hatterében — legaldbbis
ami a centrotemporalis spike-okat illeti — reprodu-
kalhatd, els6sorban subcorticalis halézati valtoza-
sok allnak.

Az IED-ek kognitiv drtalmat aldtdmasztja, hogy
a PN-epilepszidkban kialakul6 kognitiv kdrosodds
ardnyos a NREM-alvés alatti kisiilések szdmdval. A
munka egyik, a gyakorlat szdmadra fontos kovetkez-
tetése, hogy az egész éjszakai alvdsvizsgilatnak
dontd szerepe van az epilepszia dinamikdjdnak
megragaddsaban.

Az aldabbi dokumentumot magancélra toltotték le az eLitMed.hu webpogélrél. A dokumentum felhasznaldsa a szerzdi jog szabalyozasa ala esik.
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