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Pszichogén nem epilepszias rosszullétek
a klinikai gyakorlatban
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A pszichogén, nem epilepszids roham a pszichidtria és neuroldgia hatarteriiletén 1év8, nehezen behatirolhaté tiinet-
egylittes, amely tiinetmintizatiban hasonlit az epilepszidra, de azt nem epilepszids aktivitas valtja ki. JellemzGen fiatal
felnéSttkorban alakul ki, a betegek korében a nék aranya jéval magasabb. A pszichogén, nem epilepszids roham diag-
nosztikdja elsésorban video-elektroencefalogrifias vizsgilattal torténhet, amely az esetek 90%-dban a helyes diagnézis
megallapitisihoz vezethet. A kérképet mégis gyakran diagnosztizaljak tévesen epilepszianak, és kezelik évekig ennek
megfelelGen, ami a betegekre és az egészségiigyi ellitérendszerre egyarint nagy terhet ré. A kérkép etiolégidjaban
— az anamnézisben szerepl$ traumatikus életesemények gyakorisiga miatt — kiemelt szerepet tulajdonitanak a pszi-
cholégiai faktoroknak. Emellett a pszichogén nem epilepszids roham kialakuldsiban neurobiolégiai tényezdk is koz-
rejatszanak, amelyre a betegek egy részénél taldlt kognitiv, strukturilis és funkcionalis agyi eltérések utalnak. A kezelés
pszichoszocidlis — els@sorban kognitiv viselkedésterapids — intervenciokat és kiegészits farmakoterapidt foglal magaba.
A tanulményban a szerz6k a pszichogén nem epilepszias roham tiinettandval, diagnosztikajaval, etiologidjaval és ke-
zelésével kapcesolatos irodalmat és az Gjabb kutatdsi eredményeket tekintik at. Orv. Hetil., 2016, 157(20), 767-775.
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Psychogenic nonepileptic seizures: overview and implications for practice

Psychogenic nonepileptic seizures are enigmatic disorders at the interface of neurology and psychiatry. Seizures re-
semble epileptic seizures but are not associated with electrical discharges in the brain. Symptoms typically start in
early adulthood and women are far more affected than men. Video-EEG is widely considered to be the gold standard
for diagnosis. Still psychogenic nonepileptic seizures are often misdiagnosed and treated as epilepsy for years that is
burdensome to patients and costly to the healthcare system. Patients having psychogenic nonepileptic seizures show
a high prevalence of traumatic life events, therefore, psychosocial factors are thought to play an important role in the
ctiology. Neurobiological factors may also contribute to the development of seizures as a subgroup of patients are
characterized by cognitive impairment and subtle structural and functional brain abnormalities. Treatment includes
psychotherapeutic procedures, particularly cognitive behavioral therapy and additional pharmacological interven-
tions. This article presents an overview of the clinical context, diagnosis, etiology and treatment of psychogenic non-
epileptic seizures.
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Roviditések

CBT = kognitiv viselkedésterdpia; EMG = elektromiogrifia;
MMPI = Minnesota Multiphasic Personality Inventory; PNER
= pszichogén nem epilepszids roham; PTSD = poszttraumas
stressz zavar; SISCOM = Subtraction Ictal SPECT Co-regis-
tered to MRI; SSRI = (selective serotonin reuptake inhibitor)
szelektiv szerotonin-visszavételt gatlo; TCI = Temperament
and Character Inventory; TIA = dtmeneti ischaemias attak

A pszichogén nem epilepszids roham (PNER) olyan
paroxysmalisan jelentkez6 véltozas a viselkedésben vagy
tudati szintben, amely az epilepszids rohamokra hasonli-
t6 motoros, szenzoros és kognitiv tiinetekkel jar, ugyan-
akkor azt nem epilepszids aktivitds valtja ki [1, 2]. Az epi-
lepszids rohamokkal ellentétben, amelyek hétterében
az agyl neuronok excessziv hiperszinkron kisiilése all,
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a PNER kialakuldsiban dontSen pszicholdgiai okokat
feltételeznek [1].

A pszichogén nem epilepszids rohamok terminolégiai
és etioldgiai kérdéseinek megitélése sokat véltozott az
id6k soran. A rohamok kialakulasa és a gyermekkori sze-
xudlis bantalmazas kozott feltételezett Osszefiiggésekre
mar Okori forrasokat is talalunk [3]. A kozépkori Euré-
paban a gorcsoket, rohamokat vallasos jelentéssel ruhaz-
tak fel. A PNER az orvosi érdeklédés kozéppontjiba el-
s6ként a XIX. szazadban keriilt, amikor a kor népszerd
korképével, a hisztériaval hoztak osszefliggésbe, kezelé-
sében a hipnoézist szorgalmaztik [3]. Freud a szexudlis
késztetések, elsGsorban az odipalis fantizidk elfojtisat
vélte a tiinetképzés okdnak [4]. A PNER mogott meg-
huzédé patomechanizmusok vizsgilatiban a ’80-as, ’90-
es években ismét a traumatizéacié keriilt fokuszba, mivel
tobb kutatdsi eredmény is igazolta a tiinetképzés és az
élettorténetben szereplS kritikus életesemények kozti
egylitt jardst [5]. A hisztéria megnevezés pedig a hozza
tarsulé pejorativ konnotacié miatt fokozatosan eltlint az
orvosi terminol6gidbol. Az elmult évtizedben a neuro-
pszicholégiai, strukturalis és funkciondlis agyi eltérések
vizsgdlata keriilt a szakmai érdekl6dés kozpontjiba.

A PNER nozolégiai besorolasit illetGen tovibbra
sincs konszenzus. A 2013-ban megjelen DSM-5 kézi-
konyvben a PNER a ,,Szomatikus tiinet- és kapcsol6dd
zavarok” kozé sorolt ,,Konverzids zavarok rohamokkal
vagy gorcsokkel” diagnosztikus kategoérianak felel meg
[6], mig a BNO-10 az egyéb konverzios koérképekkel
egytitt, disszociativ zavarként hivatkozik rajuk [7].
Mindazoniltal egyes szerz6k azt is megkérddjelezik,
hogy a PNER 6nall6 kérformanak tekinthet6-e, vagy in-
kabb egy tiinetnek, amely mogott a legtobb esetben va-
lamilyen jél definidlhat6 pszichiatriai zavar dll [8].

Epidemiolégia

A PNER cl6fordulédsa az epilepsziacentrumok ambulans
betegforgalminak 5-10%-at, a fekvébeteg-ellatds 20-
40%-4at teszi ki [9]. 100 000 fére es6 incidencidja 1,4—
4.9 eset évente, de a diagnosztikai nehézségek miatt a
valés arany ennél minden bizonnyal magasabb [10, 11].
Benbadis és Allen-Hauser becslései szerint a 100 000 f6re
esé prevalencia 2-33 eset évente [12].

PNER jelentkezhet (1) nem epilepszids betegnél;
(2) olyan epilepszias betegnél, akinek az epilepsziabeteg-
sége egyensulyban van, igy epilepszids rohamai nincse-
nek, csak PNER-rosszullétei; (3) olyan epilepszias beteg-
nél, aki epilepszia szempontjabdl sem tiinetmentes, igy
valédi epilepszias és PNER-rosszullétei egyarant el6for-
dulnak [13]. Kutatdsok szerint a PNER és az epilepszia
egylittes elfordulasa 5,3-73% kozé tehetd [13, 14].

A kérkép jellemzben 15-35 éves kor kozott veszi kez-
detét, de kisgyermekkorban és idGskorban is kialakulhat
[12, 15, 16]. A fiatalabb korban kezd6d6 PNER eseté-
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ben gyakoribb a betegnél vagy csalidtagjinal diagnoszti-
zalt epilepszia, és tobbszor kapunk beszamoldt korabbi
bantalmazasrdl is. A feln6Sttkori kezdetl rohamokndl a
komorbid szomatikus megbetegedések fordulnak el8 na-
gyobb ardnyban [16]. A PNER-betegek korében a nék
aranya jéval magasabb, egyes becslések szerint a 80%-ot
is elérheti [17]. A férfi paciensek kértorténetében szigni-
fikdnsan kisebb ardnyban van jelen korabbi szexuailis aba-
zus, komorbid pszichidtriai korkép és krénikus fijdalom
szindréma, viszont gyakrabban kapunk beszimol6t
munkahelyi problémakrél [18].

A PNER-betegeket magas pszichidtriai komorbiditas
jellemezi. A leggyakoribb komorbid pszichiatriai zavarok
a depresszi6 (43,5-85%), személyiségzavarok (25-67%),
poszttraumas stressz zavar (PTSD) (35—49%), szomato-
form koérképek (22-84%) és a szorongasos zavarok (11—
50%), elsGsorban pénikzavar, agorafébia, generalizlt
szorongds [19].

Diagnosztika

A PNER diagnosztizildsa komoly kihivast jelent mind a
neurolégus, mind a pszichidter szakorvosok szamdra.
A helyes diagnézis felallitasa atlagosan 7 évet vesz igény-
be, amelynek jelents anyagi vonzata van az egészség-
ugyi ellitérendszerre nézve, és nagy megterhelést jelent
a betegek szimdra [20]. Differencidldiagnosztikailag el-
kilonitendd kérképek az epilepszia, atmeneti ischaemias
attak (TTA), syncope (4julds), hypoglykaemia, myasthe-
nia gravis, paroxysmalis chorecoathetosis, migrén, panik-
zavar és parasomnidk [21]. A diagnézis felallitdsinak
feltétele az epilepszia kizdrisa, amely els6sorban video-
EEG-vizsgilattal torténhet; a videdn rogzitett rohamok
és a kozben mért agyi elektromos aktivitds elemzése az
esetek 90%-4dban a helyes diagnézis megillapitisihoz ve-
zet [22]. A diagnosztikat neheziti, hogy néhany epilep-
sziatipus csak az esetek 10-20%-dban jir EEG-eltéréssel
[20].

Provokals technikak

Az Ggynevezett provokdld technikakat régéta haszndaljik
a PNER diagnosztikajaban. Az eljaras ctikai kérdéseket
vet fel, mivel szuggesztiv technikdkat alkalmaz, igy egyes
szerzOk felvetik a paciensek megtévesztésének lehetGsé-
gét. A vizsgilat sorin placebét hasznilnak, amelyrdl a
betegek azt az informdciét kapjak, hogy rohamokat pro-
vokilhat, a rohamokat pedig egyes esetekben szintén
placebéval ,allitjik le” [23]. Napjainkban az epileptol6-
gusok mintegy 39-73%-a alkalmazza a médszert, ame-
lyek koziil az intravéndsan adott fiziologids sboldat, az
alkoholos bértapasz, a hangvilla és a fejdontési moédszer
a legelterjedtebb [23]. Bembadis szerint a kovetkezd
szempontok tekinthetSk a provokaciés technikak indikd-
ciéinak [23]:
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1. Nem jelentkeznek spontin rohamok a video-EEG-
monitorozas alatt.

2. A modszer megroviditi a diagnosztikai folyamatot,
ezaltal csokkenti a kiaddsokat és a varakozasi id6t, te-
hat koltséghatékony.

3. Tl ritkan jelentkezé rohamok.

4. A video-EEG elemzését kovet6en sem allapithatd
meg egyértelmien a diagnézis.

5. Organikus kérképeknél, ahol az epilepszids eredet ki-
zarasra keriilt, de a pszichogén eredet nem bizonyi-
tott.

6. A diagnoézist illetéen minden kétséget kizir6 bizo-

nyossagra van sziikség, példaul igazsigiligyi orvos sza-
kértéi vizsgalatok sordn.
Szuggesztiv provokald technikak alkalmazdsa soran az
etikai kérdések, a haszon-kockazat elemzés és az orvos—
beteg kapcsolat szempontjainak egyiittes mérlegelése
javasolt.
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Video-EEG-vizsgalat

A video-EEG-monitorozas a PNER diagnosztikdjiban
elsédlegesen alkalmazandé eljards, amely egyidejiileg
rogziti a beteg agyi elektromos aktivitdsit és a kozben
lezajlé motoros és egyéb klinikai tevékenységeket [24].
Az interictalis rutin-EEG-eredmények 6nmagukban fél-
revezetSk lehetnek, mivel az epilepszids betegek koriil-
beliil 30%-4nal nem jelentkezik EEG-eltérés, nem speci-
fikus EEG-eltérések viszont az egészséges populicid
tobb mint 10%-4nal vannak jelen [24].

Szemiologin

A video-EEG soran rogzitésre keriil6 rohamok elemzése
azért kulcsfontossigth a PNER diagnosztikdjaban, mert
egyes ictalis szemioldgiai jellemz6k megjelenése joval
gyakoribb vagy ritkdbb, mint az epilepszids rohamok

1. tiblazat

| A PNER osztilyozisi rendszereinek osszehasonlitisa
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Dhiman, et al. (2013)
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Pszichogén motoros

Hipermotoros/
hiperkinetikus (3,3%)
—a torzs és a végtagok
erdteljes

bilateralis,
aszimmetrikus,
aszinkron mozgasa

Hiperkinetikus Hipermotoros

Abnormalis motoros

Hiperkinetikus

— elnygjtott rohamok,
hyperventilatio, torzs
és a végtagok mozgisa

vélasz
a) hipermotoros
b) parcidlis motoros

Komplex motoros
(10%)

— kevésbé kifejezett
aszimmetrikus,
aszinkron torzs- és
végtagmozgis

Axidlis dystonids
rohamok

Komplex motoros  Affektiv/emociondlis

viselkedéses jelenség

Axidlis dystonids
rohamok

Dystonids rohamok

Dystonids rohamok

Kevert (5,2%) Kevert Kevert Nem meghatirozott
Pszichogén minor Ritmusos motoros Hipokinetikus Ritmusos motoros Hipokinetikus
motoros rohamok (42,6 %) (pauci-kinetikus) (pauci-kinetikus)
vagy reszketés — a végtagokra és torzsre rohamok rohamok
(valaszkészség kiterjed§ szimmetrikus ~ megtartott megtartott
clvesztése 100%) és szinkron ritmusos valaszkészséggel valaszkészséggel
mozgas (tremor, — nincsenek vagy a nélkiil
reszketés, rigor), torzsmozgasok, a
vilaszkészség elvesztése  mozgdsok jellemz8en
83,8% az egyik végtagra vagy
a fejre kiterjedd
tremorra
korlatozédnak
Pszichogén aténusos  Dialeptikus (11,2%) Pseudosyncope Dialeptikus Dialeptikus Pseudosyncope
(valaszkészség — clhtiz6do (hyperventilatio 0%, hyperventilatival
elvesztése 100%) mozgasszegény, olykor  vilaszkészség vagy a nélkiil
hyperventilatiéval (16%) elvesztése 85%) (hyperventilatio 18%,
¢és minden esetben a valaszkészség

valaszkészség
elvesztésével (100%)
jar6 allapot

elvesztése 19%)

Nem epilepszids aura
(23,6%)

— nincs manifeszt tiinet,
csak szubjektiv érzet

Nem epilepszids
aura

Nem epilepszids aura
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esetén. Tipikusan PNER-re jellemz6 a roham hirtelen
kezdete és vége, szemzaris és ,,pszeudoalvis” a roham
kezdetekor, szakaszosan jelentkez$, rendszertelen,
aszimmetrikus és aszinkronos mozgdasok, oldalirinyu fej-
rdzas, opisthotonus testtartds, a medence tolémozgasa,
szem- és szdjzaras, suttogds, dadogds, sirds a roham alatt
vagy kozvetleniil utina [22]. A PNER valoszintiségét
csokkentik, tehat kifejezetten az epilepszids rohamokra
jellemzGk a praeictalis alvas, ritmusos és sztereotip moz-
gasok, szemnyitas, illetve szemkimerevedés, vokalizacio,
horkol6 1égzés, orilis automatizmusok, nyelvharapas, in-
kontinencia, valamint a postictalis orrtorlés és kohogés,
amelyek tipikusan temporalislebeny-epilepsziaban figyel-
hetSk meg [22].

A rohamok id6tartamdban szintén talalunk kiilonbsé-
get [20]. Egy vizsgalatban a generalizalt tonusos-clonu-
sos rohamok dtlagosan 50-92 masodpercig, mig a pszi-
chogén rohamok 20-805 masodpercig tartottak [25].
Dikmen és mitsai vizsgilatiban a pszichogén rohamok
atlagidGtartama 241 masodperc volt, a betegek 40-45%-
anal pedig a 300 masodpercet is meghaladta [26]. A
pszichogén rohamok szemioldgiai jellemzdi alapjan tor-
ténd osztilyozasira tobb kisérlet is sziiletett, amelyek
soran a dominans tiineteket vették alapul egy-egy alosz-
taly megalkotasira (1. tablizat) [15, 27-31]. A roha-
mok szubjektiv megélésében ugyancsak taldlunk kilonb-
séget a PNER- és epilepszids betegek kozott. Az
epilepszidsokra a tudat, az akaratlagossig és a kontroll-
funkciok elvesztésének intenzivebb megélése jellemzd,
és kevésbé képesck felidézni a roham alatt atélt élménye-
ket, mint a PNER-betegek [20].

Elektrofiziologini eltévések

A PNER-betegek vizsgilata soran jellemz&en normdlis
ébrenléti EEG-tevékenység észlelhetd, mind a roham
eldtt, alatt és azt kovetSen [32]. Egyes esetekben leirha-
t6 ictalis eltérés, amely a mozgasos miitermékek eredmé-
nye. Ertékelhetetlen EEG-felvételek is sziilethetnek, ha a
hipermotoros jelenségek olyan mértéki miiterméket ge-
neralnak, hogy az teljesen elfedi a normdlis EEG-hatte-
ret. Ezekben az esetekben azonban a mozgis végét ko-
vetSen a normdlis EEG-hattér azonnal visszaall [32].

Beniczky és mtsai felszini elektromiografidis (EMG)
vizsgilaton alapulé automatizilt algoritmust fejlesztet-
tek ki az epilepszids és pszichogén rohamok differencial-
diagnosztikai felhasznildsira, amely sajat vizsgalatukban
95%-0s pontossiggal a video-EEG értékelésével egyezd
eredményt hozott [33]. Az eljards a jovSben a video-
EEG-nél lényegesen koltséghatékonyabb alternativit je-
lenthet a PNER diagnosztikdjiban.

Neurobumordlis faktorok

A szérumprolaktinszint meghatirozasa mint kiegészits
vizsgilat segithet a generalizlt tobnusos-clonusos roha-
mok és a PNER elkiilonitésében. A roham kezdetétdl
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szamitott 30 percen belil jelentkezS prolaktinszint-
emelkedés ugyan az epilepszia diagnézisa mellett szél,
de a véltozatlan prolaktinérték sem zarja ki egyértelmtien
azt [22]. Hasonléképpen, a szérum kreatin-foszfokiniz
szintjének emelkedése 12-15 draval a konvulziv jelleg
rohamot kovetSen kozel 100%-os biztonsiggal erdsiti
meg az epilepszia diagnozisit, a normélis postictalis érté-
kek azonban nem zarjak ki azt [34].

Képalkoto vizsgalatok

A strukturalis és funkciondlis képalkoté eljarasok 6nma-
gukban szintén nem birnak diagnosztikus értékkel, de
tampontul szolgalhatnak a kivizsgalasi folyamatban olyan
esetekben, amikor a video-EEG 6nmagiban nem ele-
gend§ a diagnozis feldllitisahoz.

A PNER-betegeket vizsgilé MRI-kutatasokban a do-
kumentalt elviltozdsok a kisebb eltérésektdl egészen a
mesialis temporalis sclerosisig széles skilin mozognak
[35]. Az eltérések ugyanakkor jellemz&en nem jelentd-
sek, és joval gyakoribbak azoknal a betegeknél, akik egy-
szerre szenvednek epilepszidban és PNER-ben is
(77,2%), mint akik csak PNER-rel diagnosztizilhatok
(35,7%) [20].

A funkcionilis képalkotd eljarasok koziil eddig a
SPECT-vizsgilatot alkalmaztik sikerrel a PNER diag-
nosztikajaban. Az epilepszids betegek ictalis és postictalis
SPECT-felvételei kozott jelentGsebb eltérések figyelhetSk
meg, szemben a PNER-betegekkel, akikre a fenti sajatos-
sig nem jellemzé [36]. Azokban az esetekben, amikor a
PNER diagnézisit nem lehet egyértelmiien megéllapita-
ni video-EEG-vizsgilattal, kiegész{t6 SISCOM (Subtrac-
tion Ictal SPECT Co-registered to MRI) -analizis segit-
het az epilepszia kizarasiban [37].

Etiologia

A PNER hitterében mai ismereteink szerint nincs egyér-
telmtien azonosithaté organikus eltérés, bar a korkép ki-
alakuldsiban biolégiai sériilékenység is feltételezhetd,
amelyre a betegek egy részénél kimutathaté neurokogni-
tiv és strukturdlis, funkciondlis agyi eltérések utalnak.
A PNER etiolégidjaban — a magas pszichidtriai komorbi-
ditas és az anamnézisben szereplé traumatikus életese-
mények gyakorisiga miatt — kiemelt szerepet tulajdonita-
nak a pszichés faktoroknak. Fontos hangstlyozni, hogy
pszicholégiai tényez6k megléte ellenére a betegek nem
szimuldlnak.

Pszichés trauma

A PNER-betegek mintegy 70-90%-a szamol be korabbi
stlyos traumatikus életeseményrdl [38]. A traumatizacid
kisebb aranyban van jelen férfiaknal és azoknal a bete-
geknél, akiknél a kérkép id&sebb korban alakul ki [18].
A leggyakrabban el6fordulé trauma az élettorténetben a
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gyermekkori fizikai vagy szexudlis abiazus [ 38]. APNER-
betegek az epilepszidsokkal Osszehasonlitva is szignifi-
kansan tobb szexuilis és/vagy fizikai bantalmazasrol sza-
molnak be [39]. A fenti eredmények arra engednek
kovetkeztetni, hogy a korai traumatizicié fontos pre-
diszpondl6 tényezé lehet a PNER kialakuldsaban. A be-
tegek korében a poszttraumads stressz zavar (PTSD) pre-
valencidja is szignifikinsan nagyobb, mint az egészséges
populdciéban, ami felveti annak a lehetGségét is, hogy a
PNER a PTSD egyik — specidlis tiinetekben megnyilva-
nul6 — alcsoportja [2].

Mas feltételezések szerint a PNER nem a gyermekkori
bantalmazasok kozvetlen kovetkezménye, hanem mind-
két probléma hatterében a csalddi rendszer diszfunkcio-
nalis mkodése all [40]. Kutatasok szerint a PNER-bete-
gek nagyobb arianyban szidmolnak be a csaladban
eléforduléd  pszichiatriai  zavarokrdl, sulyos familiaris
konfliktusokroél, elégtelen timogatasrdl és hiperkritikus-
sagrol, mint az epilepsziasok [40].

Személyiség, meghiiziés

A személyiségvondisokat vizsgilé kutatisok eredményei
alapjan nem sikertilt felallitani egy olyan tipikus személyi-
ségprofilt, ami a PNER-betegekre jellemz6 lenne.
Ugyanakkor a betegek nagy része emelkedett értéket ért
el az MMPI (Minnesota Multiphasic Personality Inven-
tory) -teszt hisztéria, hipochondria, depresszio és szkizo-
idia skalain [41]. A TCI (Temperament and Character
Inventory) személyiségvizsgilo kérdGiv alapjan a PNER-
betegek szorongdak, a bizonytalan kimeneteld helyze-
teket nehezen tolerdljik, a tarsas szférabol érkezé ju-
talmakra kevésbé fogékonyak, wugyanakkor magas
teljesitményigénnyel, perfekcionizmussal és kontroll-
igénnyel jellemezhetSk [38]. Klinikai vizsgalatok szerint
a PNER-betegek 25-67%-a felel meg valamilyen szemé-
lyiségzavar kritériumainak [ 38, 42].

Tovibbd a PNER-betegek kevésbé hatékony — els6-
sorban érzelemkozpontd — megkiizdési stratégiakat al-
kalmaznak, és kritikus helyzetben az emberekhez valé
bizalmatlan viszonyulas, az elzirkdzds és a tarsas segit-
ségnyujtas kertilése jellemz6 rajuk [38].

Szomatizacio, disszocidcio

Kutatdsi eredmények szerint a PNER-betegek hajlamo-
sabbak megmagyarizhatatlan testi tiinetekkel reagilni az
Sket érd stresszkeltd életeseményekre [20]. Ahogy azt
korabban lathattuk, a betegek MMPI-profiljiban a hisz-
téria- és hipochondriaskdlik emelkedett értéket vesznek
tel [41]. Emellett az anamnézisiikben nagy ardnyban ta-
lalunk korabbi stlyos megbetegedést vagy balesetet, ami
telerGsitheti a szomatizéaciés tendencidkat [ 19, 35]. Szin-
tén gyakoriak koriikben az tgynevezett ,funkcionalis
stresszbetegségek”, mint a krénikus firadtsdg szindré-
ma, tenzids fejfijas és irritabilis bél szindréma, amelyek-

kel kapcsolatban szintén kiemelt szerepet tulajdonitanak
a szomatizdcionak [39].

A disszocidci6 olyan élmények korét irja le, amelyekre
az észlelés, gondolkodas és az érzelmek tudati és emléke-
zeti integricidjanak hidnya jellemzd [43]. A disszocidci-
6s élmények nem feltétleniil tekintheték patolégiasnak,
ugyanakkor el6fordulisuk a PNER-betegek 90%-at is
érintheti, ami joval feliilmulja a populicids dtlagot [44].
Egyes elméletek szerint a disszocidcié eredetileg adaptiv
valaszként 1ép fel traumatikus torténésekkor, amelynek
célja a trauma akut kedvezd&tlen hatdsainak csokkentése,
hosszabb tavon viszont mentalis zavarok kialakuldsanak
kedvez [5]. A disszociativ tiinetképzés a komorbid — tra-
umaval 6sszefliggd — pszichiatriai zavarral diagnosztizalt
PNER-betegek korében fordul eld a legnagyobb arany-
ban [45].

Kognitiv deficit

Neuropszicholégiai vizsgalatok sordin a PNER-betegek
osszteljesitménye jellemzéen nem marad el az atlagtol.
Ugyanakkor tobb kognitiv tartomany (memoria, kogni-
tiv rugalmassdg, tervezés, informacidfeldolgozis sebes-
sége) mentén is rosszabbul teljesitenek, mint a hasonld
kort, iskoldzottsigu személyek [20, 38]. Reuber és mtsai
vizsgilatiban a PNER-betegek 60,6%-a legalabb 1,5
szérissal atlag alatti eredményt ért el legalabb egy kogni-
tiv funkcié mentén [20]. Tobben felhivtik a figyelmet
arra is, hogy a gyermekkori tanuldsi zavar a PNER egyik
kockazati tényezdje lehet [19, 46]. Ugyanakkor a leg-
tobb szerz6 nem tudott azonositani egy tipikusan
PNER-re jellemz8 neurokognitiv profilt.

Az eredmények kapcsdn olyan értelmezések is sziilet-
tek, amelyek a betegek kisebb motivacidjiban vagy szi-
mulaciés tendencidkban keresték a valaszt [47]. Mas fel-
tételezések szerint a traumaval Osszefliggl zavarokra
jellemz6 figyelmi és koncentracids problémaknak tudha-
t6 be a rosszabb teljesitmény [48]. Utobbit timogatja az
a tény, hogy a korabbi bantalmazisrdl beszdmold és a
komorbid PTSD-vel diagnosztizalt PNER-betegek jel-
lemz&en rosszabb teljesitményt érnek el a memoriatunk-
cidkat vizsgalé neuropszicholégiai teszteken [49].

Organicitis

A PNER kialakuldsiban neurobiolégiai faktorok is koz-
rejatszanak, amelyre a betegek egy részénél talalt neu-
ropszicholdgiai, strukturdlis és funkcionalis agyi eltéré-
sek és a magas arinyban el6fordulé korabbi fejtrauma
utal [20, 35].

Labate és mtsai a corticalis vastagsigot — koztiik a sziir-
keallomény-térfogatot — vizsgiltik voxelalapt morfo-
metridval, amely az egészséges kontrollcsoporthoz viszo-
nyitva a PNER-betegek korében szignifikins corticalis
clvékonyodast jelzett a jobb agyfélteke primer motoros
és premotoros, valamint a kisagy bilateralis teriiletein
[50]. Az eredmények azonban fenntartiasokkal kezelen-
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dék, mivel szinte az Gsszes vizsgalati személyt depresszi-
oval is diagnosztizdltik; hasonlé strukturilis eltéréseket
pedig depresszidban is kimutattak [51].

Ujabb kutatdsok fokuszaban az fMRI/EEG alapt
funkcionalis és a diffaziés MRI-alapa strukturdlis agyi
hil6ézatok vizsgilata all. A kutatasi eredményekbdl arra
kovetkeztethetiink, hogy egyes specifikus funkcidk (fi-
gyelem, érzelemszabalyozas, végrehajté funkciok, aka-
ratlagos izommozgasok) ellatdsaért felelGs agyi halézato-
kon beliil a normalistdl eltérd strukturalis és funkciondlis
szervezGdés jellemz8 a PNER-betegekre [52].

Arthuis és mtsai F-fluoro-dezoxi-glitkozzal végzett
PET-vizsgalata sorin PNER-betegeknél az érzelemsza-
bélyozis (anterior cingularis kéreg), az énérzet és a kor-
nyezet tudatositdsiért (jobb inferior parietalis kéreg) fe-
lelés agyi régiokban hipometabolizmust azonositottak
[53]. Perez és mtsai teltételezik, hogy a krénikus stressz
hatdsara bekovetkez6 neuroplasztikus valtozasok a medi-
alis prefrontalis kéreg és az amygdala teriiletén hozzdji-
rulhatnak azoknak a specifikus neuralis koroket érinté
rendellenességeknek a kialakuldsahoz, amelyeket a képal-
koté vizsgalatok feltartak [54].

Tekintettel arra, hogy a fenti eltérések csak a betegek
egy rész¢énél vannak jelen, valészindleg heterogén cso-
portot képeznek a szerint, hogy milyen formédban és
mértékben vannak hatdssal a PNER kialakuldsira és
fennmaradasara.

A PNER patogenezisének integrativ modellje

Ahogy a fentiekben lathattuk, szimos olyan faktort sike-
riilt azonositani, amelyek részt vehetnek a PNER pato-
genezisében; a folyamat modellalasira pedig tobb kisér-
let is sziiletett [2, 55].

Prigatano modelljében az egyik faktor egy olyan kog-
nitiv-emocionalis sajatossdg, amely az egyént a disszocia-
ci6s tendencidkra hajlamositja kritikus élethelyzetekben,
a masik faktor pedig a stressz adekvit kezelését, feldolgo-
z4sat érintS idegrendszeri sériilékenység [55]. A két fak-
tor interakcidjanak eredménye lehet a szenzomotoros
funkcidk és a tudatossag integritasinak felbomlésa.

Bodde és mtsai egy hierarchikus modellt irtak le, amely-
ben az egyes faktorok mint prediszponalé, precipitalé és
prolongdlé tényez6k vesznek részt [2].

1. Pszicholégiai etiologia: Azok a faktorok, amelyek ko-
vetkezményeként alakulhat ki a PNER (példaul: trau-
matikus életesemények, szexuilis vagy fizikai abazus).

. Vulnerabilitas: Azok a rizikétényezdk, amelyek hajla-
mossa teszik az egyént a pszichoszomatikus tiinetkép-
zésre (példaul: személyiségvonisok, organikus vagy
neurokognitiv eltérések).

. Alakité tényezSk: Azok a faktorok, amelyek a pszicho-
szomatikus tiinetek specialis, gorcsrohamokban valé

megnyilvanulasaért felelsek (példaul: korabbi epilep-
szids rohamok vagy epilepszids csaladtag).

. Kivalt6 tényezdSk: Azok a faktorok, amelyek aktudlisan
provokalhatnak rohamot. Idetartozik az elsédleges
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betegségelény, a fizikai vagy pszichés megterhelés,
diih, szorongis, illetve azok a pszicholégiai mechaniz-
musok, amelyek hatdsira az érzelmi valaszok testi tii-
netekben manifesztalédnak (példaul: disszociicio,
$zZomatizacio).

. Prolongalé faktorok: Azok a tényez8k, amelyek a ro-
hamok hosszt tava fennmaraddsihoz jarulnak hozza
(példaul: kor, megkiizdési stratégiak, misodlagos be-
tegségelény). A modell egyes elemei interakcidban
allnak egymassal, és a hierarchia tobb szintjén is meg-
jelenhetnek, igy a csalddi problémak a kérkép kialaku-
lasaban és fennmaradasiban egyarant részt vehetnek.

Terapia

A pszichogén rohamok kezelésének els6 1épése a helyes
diagnézis felallitdsa utan az antiepileptikus kezelés fel-
fiiggesztése, illetve — epilepsziabetegség egyidejd fennal-
lasa esetén — racionalizdlasa, és a korképpel kapcsolatos
informdcidatadas a betegek és hozzitartozodik részére
[22]. A megfelel§ orvosi kommunikicié fontos eleme
a PNER terdpidjanak, mivel a sok esetben évekig tartd
— téves diagnézison alapuld — kezelés megingathatja a
betegek gyogyuldsba vetett hitét, ami tiinetvaltishoz
vagy a teripia megszakitisihoz vezethet [56]. Tobb
szerz$ beszamolt réla, hogy a helyes diagnézis megfelel
kozlése és az alapszinti pszichoedukicié sok esetben to-
vabbi terdpids beavatkozisok hidnyiban is a tiinetek
spontan remisszidjihoz vezetett [56, 57].

A PNER farmako-, illetve pszichoterapias kezelésének
megtervezéseckor a kovetkezd szempontokat célszerd
szem el6tt tartani. Mindenekel6tt széles kor(i pszichiat-
riai kivizsgalasnak kell aldvetni a betegeket, amelynek
célja a differencialdiagnosztika mellett a komorbid pszi-
chidtriai zavarok és a PNER kialakuldsaban, fennmara-
dasaban részt vevé faktorok azonositasa [1].

Pszichoterapin

A pszichoterapias beavatkozasok koziil a legtobb publi-
kacié a kognitiv viselkedésterapias (CBT) mddszerek ha-
tékonysigardl sziiletett, amelyeket mar évtizedek 6ta al-
kalmaznak sikerrel szdimos mds szomatoform zavar
kezelésében is [2, 58]. A kognitiv-viselkedés intervenci-
ok strukturilt, idSkorlatos terdpids keretek kozott zajla-
nak, és a hangsulyt elsGsorban a rohamokat el6idézé ér-
zelmi dllapotok felismerésére, a rohamok megsziintetését
elbsegits készségek (példdul: relaxicid) elsajititdsara és a
stresszkeltS életeseményekkel valé hatékonyabb meg-
kizdésre helyezik [58, 59]. A CBT két utinkovetéses
vizsgilatban is hatékonyabbnak bizonyult, mint a stan-
dard — elsGsorban farmakoterapidn alapul6 — pszichiatriai
kezelés [58, 59].

Egyéb pszichoterdpids mddszerek tekintetében keve-
sebb randomizalt, kontrollalt vizsgalat sziiletett, de biz-
taté eredményeket publikaltak a pszichodinamikus [60],
csoportterapids [61], valamint mindfulness alapt terdpi-
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ak [62] hatékonysigirol. A csalidterapia pedig elsésor-
ban gyermekek esetében javasolt, ahol a tiinetképzésben
kiemelt szerepe van a familidris eredetdi stresszoroknak

[2].

Farmakoterdapin

A PNER-betegek farmakoterdpidja soran els6ként az an-
tiepileptikus kezelést sziikséges felfiiggeszteni abban az
esetben, ha teljes bizonyossiggal kizarhat6 az epilepszia
[63]. Amennyiben mindkét kérkép fennill, az antiepi-
leptikumok szamanak vagy dézisinak optimalizildsa és
parhuzamosan egyéb farmako- vagy pszichoteripids in-
tervenciok megkezdése javasolt.

A PNER gybgyszeres terdpidja alapvetSen a szomato-
form zavarok és a komorbid pszichidtriai kérképek keze-
1ési protokolljanak felel meg [63]. A PNER akut tiine-
teinek gyogyszeres kezelése — a rosszullétek ledllitdsat
célz6 erbteljes szedicidt leszamitva — nem ismert [2].
A hosszabb tavil farmakoterdpids medikacié — koztiik a
triciklikus antidepresszivumok, szelektiv szerotonin-
visszavételt gatlé (SSRI) készitmények, dopaminrecep-
tor-agonistak, béta-blokkolok, benzodiazepinszarma-
zékok — hatékonysigardl ugyancsak kevés adat all
rendelkezésre, és ezek nagy része anekdotikus beszdmo-
16kbdl, esettanulminyokbdl szarmazik [63]. A PNER-
rel komorbid pszichiatriai zavarok kezelésében az SSRI-
medikacié a legelterjedtebb [1, 63].

Prognézis

Farias és mesai vizsgilatiban a helyes diagndzis megdlla-
pitasit kovet§ 24 6raban a PNER-betegek szignifikins
javulast mutattak a rohamok gyakorisagat illetGen, 2 ho-
nappal késébb pedig 38%-uk vallotta tiinetmentesnek
magat [57]. Kuyk és misai kutatdsukban arrél szimolnak
be, hogy az ambulans pszichoterdpiit kovetGen a bete-
gek 80%-anal a rohamok gyakorisiga jelentGsen csok-
kent, 50%-uk pedig teljesen tiinetmentessé valt [64].

A hosszt tava prognézis sokkal kevésbé biztatd. Az
egy évet meghalad6 utankovetéses vizsgalatok eredmé-
nyei szerint a betegek 60-80%-a visszaesést mutat [57,
65]. A PNER-rel kiizd§ gyermekek és serdiil6k utinko-
vetéses vizsgalatai soran ugyanakkor lényegesen poziti-
vabb eredményeket taldltak [66]. Wyllie és mitsai vizsgi-
latdban a hdroméves utankovetés soran a fiatalkora
betegek 81%-a maradt tiinetmentes [65]. Gudmundsson
és misai féléves utinkovetés sorin 59%-os, egy év utin
63%-os teljes gyogyulasi aranyt regisztraltak a 8-15 éves
korta betegesoportban [67].

A prognoézis tobb tényezd figgvénye. Pozitiv prog-
nosztikai értéke van a fiatalabb életkornak és a néi nem-
nek, a magasabb intelligenciahdnyadosnak és szocio-
Okonémiai  stitusznak, az egészséges premorbid
személyiségnek, az 6ndllé életvitelnek, a kisebb erdsségii

és rovidebb ideje fennallé rohamoknak, a rohamokat ki-
valtod, egyértelmiien azonosithatéd traumdnak és a korab-
bi antiepileptikus medikdcié hidnyanak [56].

Kovetkeztetések

A PNER nehezen meghatirozhatd, ugyanakkor a neuro-
logiai praxisban gyakran el6forduléd korkép, amely az
epilepsziacentrumok betegforgalméinak jelentds részét
teszi ki. A betegség — komplexitdsa miatt — nagy kihivast
jelent mind a differencidldiagnosztika, mind a terapia te-
kintetében. A PNER ctiolégidja nem teljesen tisztazott,
jelenlegi ismereteink birtokdban feltételezhets, hogy a
pszicholégiai és organikus faktorok az egyes betegeknél
eltéré sullyal vesznek részt a kérkép kialakuldsaban és
fennmaradasiban. A prognosztika szempontjabél ki-
emelten fontos a PNER integrativ — neuropszichiatriai és
pszichoterdpids megfontolisokat egyarint figyelembe
vevl — megkozelitése.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirdsa anyagi timo-
gatisban nem részesilt.

Szerzoi munkamegosztis: Sz. B.: Témafelvetés, irodalom-
kutatas, a kézirat megszovegezése. H. Z.: Irodalomkuta-
tas, a kézirat megszovegezése, szakmai értékelése. A cikk
végleges valtozatit mindkét szerz$ elolvasta és jova-
hagyta.

Erdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.
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