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        Az 
epilepsziáról 

— az orvos szemével
Az epilepszia az egyik leggyakoribb idegrend­
szeri zavar. Évezredek óta ismert betegség, 
amelyhez furcsasága miatt a történelem folya­
mán a legkülönbözôbb képzetek kapcsolódtak. 
Az ókorban azt gondolták, hogy az epilepsziás 
az istenek kiválasztottja, a középkorban pedig 
azt, hogy testét az ördög szállta meg. 

Az epilepszia az agy betegsége; lényege, 

hogy az agy bizonyos részei fokozott izgalmi 

állapotba kerülhetnek. Ezek az ún. epilep­

sziás rosszullétek, amelyek konkrét tünetei 

az érintett, a rohamok kiindulópontjaként 

szolgáló terület mûködésétôl függenek, és 

annak jellegzetességeit mutatják. Tehát pél­

dául a látórendszer epilepsziás izgalmának 

eredményeként látási hallucinációk jelent­

kezhetnek, a mozgatórendszer túlmûködése 

pedig görcsöket idéz elô. Sokféle epilepsziát 

ismerünk. Vannak olyan formák, amelyek 

erôsebben kapcsolódnak konkrét agyi terü­

letekhez, és vannak olyanok – ezek az ún. 

generalizált epilepsziák –, amelyek az egész 

agyban nyomot hagyó nagy általános rend­

szerekbôl, például a talamokortikális sziszté­

mából származnak diffúz módon. A lokalizá­

cióhoz köthetô, illetve a generalizált formák 

között már a diagnózis felállításakor különb­

séget kell tennünk, ugyanis a gyógyszere-

lés szempontjait alapvetôen meghatározza, 

hogy milyen típusú betegséggel állunk szem­

ben. 

Milyen okok vezethetnek az epilepszia 

kialakulásához? 

Sokféle okot ismerünk. A fokális, tehát in­

kább körülhatárolt struktúrák túlmûködésé­

hez köthetô betegség hátterében többnyire 

valamilyen szerkezeti változást elôidézô agyi 

trauma: seb, sérülés, fejlôdési rendellenes­

ség, illetve tumor állhat, míg a generalizált 

formáknál genetikai okokkal magyarázható a 

túlzott ingerlékenység. Ez utóbbi, genetikus 

tényezôk jóval ritkábban, de elôfordulhatnak 

a lokális megbetegedések esetében is. Az 

epilepszia bármilyen életkorban jelentkezhet, 

leggyakrabban azonban csecsemô- és idôs- 

korban jelenik meg. A gyerekek jelentôs ré­

sze „kinövi” a betegséget, ezzel magyaráz­

ható, hogy a felnôtt népességben elôfordu­

lása ritkább. 

Ha jól emlékszem a gyógyszerkémia tör­

Az epilepsziát tulajdonképpen a 

modern szerves kémia és gyógy­

szerkémia megszületése, az 1930-

as évek óta próbálják kezelni, egy­

re nagyobb sikerrel. Ma már rutin­

szerûen végeznek mûtéteket is. 

Halász Péter ideggyógyász pro­

fesszorral, a hazai epilepsziagyó­

gyászat és -kutatás doyenjével be­

szélgetünk a betegségrôl, illetve a 

kezelés lehetôségeirôl. 
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ténetére, már a hôskorban, a szintetikus 

kémia kezdetén megjelentek az elsô epi­

leptikumok, persze véletlenek, nem pedig 

tudatos gyógyszertervezés ereményeként. 

Így van. Az elsô gyógyszer, amelyet már az 

1930-as években használtak az epilepszia 

kezelésére, egy barbiturát szerkezetû, na­

gyon általános idegrendszeri hatóanyag, a 

sevenal volt. Késôbb jelentek meg a hidan­

toinok, melyek az elsô igazi antiepileptiku­

mok voltak, majd a ma már szintén klasszi­

kusnak tekinthetô szerek: a karbazepinek és 

a valproátok. A 80-as évek végéig ezekkel a 

gyógyszerekkel próbáltuk megszabadítani 

betegeinket a rohamoktól. A probléma az 

volt, hogy ezeknek sokféle komoly mellék­

hatása van, és mivel a páciensek egész éle­

tükön át gyógyszerek szedésére kénysze­

rülnek, a károsodások törvényszerûen meg­

jelentek. Gyakran bizony igen nehéz volt 

megállapítani, hogy mely tünetek a betegség, 

és melyek a mellékhatások következményei. 

A 80-as évek végétôl azonban forradalmi 

változások következtek be az epilepszia ke­

zelésében. Az agy, illetve az epilepsziás túl­

mûködések jobb megismerése révén tuda­

tos gyógyszertervezésre nyílt lehetôség, és 

ennek eredményeként ma már kb. 20 féle, 

hatásmechanizmusában többé-kevésbé elté­

rô antiepileptikummal rendelkezünk. Az új 

szerek legalább olyan hatékonyak, mint a 

régiek, de alig van mellékhatásuk, és sokkal 

kevésbé lépnek interakcióba más gyógy­

szerekkel. Ez utóbbi nagyon fontos, hiszen 

megkönnyíti a kezelést, ha a páciensnek 

egyéb betegsége is van, vagy például fo­

gamzásgátló készítményt szeretne szedni. 

Az újabb gyógyszerek birtokában szinte sze­

mélyre szabott terápiát alkalmazhatunk, és 

például nôi betegeinknél ki tudjuk választani 

azokat a szereket, amelyek biztosan nem 

károsítják a magzatot vagy a csecsemôt, az­

az amelyek szedése mellett a páciens nyu­

godtan vállalhat terhességet, vagy akár szop­

tathat. A biztonság érdekében persze mindig 

megkérjük ôket arra, hogy terhességük ter­

vezett legyen. 

Az egyénre szabott terápia lehetôsége jelen­

tôsen megnövelte a kezelés hatékonyságát, 

és ma már betegeink 60-70 százaléka szinte 

teljesen rohammentes állapotban tartható. 

Melyek a legfontosabb újabb gyógyszer­

családok?

Mielôtt erre válaszolnék, hadd beszéljek az 

átmeneti korszakról is. Az új gyógyszerek 

megjelenése elôtt volt egy idôszak, amely­

ben a gyárak retard készítmények fejleszté­

sével próbálták a régi gyógyszerek haté­

konyságát növelni, illetve mellékhatásaikat 

csökkenteni. A fokozatosan felszívódó sze­

rek egyenletesebb hatóanyagszintet biztosí­

tanak a vérben, és a betegek terápiahûsége 

is javul, hiszen kevesebbszer kell az adott 

gyógyszert bevenni. 

Nagyon érdekes és ellentmondásos a diaze­

pinek antiepileptikumként történô alkalmazá­

sa. Ezek szorongásoldó, izomlazító, altató 

hatású anyagok, amelyek az epilepszia kró­

nikus kezelésében ugyan nem váltak be — 

egyrészt a hozzászokás miatt, másrészt bi­

zonyos szempontból ronthatnak a betegek 

állapotán —, de epilepsziás rohamsorozatok 

gyors megfékezésére még ma is használ­

hatjuk ôket.  

Az új generációs antiepileptikumok jelentôs 
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csoportját képezik a nátriumcsatorna-blokko­

lók, amelyek többféle molekuláris mechaniz­

mussal képesek a normál tartományhoz ké­

pest jelenlévô idegingerületi többletet csök­

kenteni. Fontos családot alkotnak a gamma-

aminovajsav nevû neurotranszmitter, a GABA 

receptorainak mûködését befolyásoló sze­

rek is; ezek a gátló mûködés fokozásával 

érik el a sejtek ingerlékenységének csökke­

nését. Vannak olyan szerek is, amelyek a 

szinapszisok elôtt elhelyezkedô hólyagocs­

kák membránmûködésének szabályozásá­

val érik el a túlmûködés mérséklôdését. 

A gátlás fokozása logikus, de elvileg egy­

szerûbbnek tûnik az izgalom csökkenté­

se. Ilyen szerek nincsenek? 

A piacon ma még nincsenek. Természetesen 

ez egy erôsen kutatott terület, de még nem 

sikerült olyan antiepileptikumot készíteni, 

amely az izgalmi állapotot csak a kívánt ré­

gióban csökkentette volna. Az „univerzális” 

mûködéscsökkentô hatás miatt a kísérleti 

szerek a mozgás és a szellemi funkciók te­

rén egyaránt nemkívánatos hatásokat mutat­

tak.

Az epilepszia kezelésében mikor lehetsé­

ges és kívánatos a mûtéti beavatkozás? 

A betegek 10 százalékánál hagyományos 

idegsebészeti mûtéttel meg tudjuk gyógyítani 

a pácienst. Ez akkor lehetséges, ha a roha­

mok egy teljesen körülírt területrôl indulnak 

ki, melynek eltávolításával nem veszít el a 

beteg valamilyen fontos funkciót: beszéd- 

vagy íráskészséget, beszédértést, látást, me­

móriafunkciókat stb. 

Kísérleti stádiumban van egy új technika, 

amelyet neuromodulációnak hívunk. Parkin­

son-kór esetén ezt már évek óta alkal­

mazzák, az epilepsziában még „próbálgat­

ják”. A mély agyi stimulációs eljárások esetén 

bizonyos kéreg alatti területre, például a 

talamuszba ingeradó elektródát ültetnek be, 

és az ingerlési programot egy, a kulcscsont 

környékére beépített, programozható külsô 

agyi pacemakerrel állítják be. Az elektromos 

ingerek hatására a görcskészség csökken, 

mégpedig függetlenül attól, hogy a rohamok 

az agy mely területérôl indulnak ki. 

Létezik egy másik technika is, amelyben a 

vagus ideg nyaki szakaszának közelébe ül­

tetik be az elektródát, és a stimulációs im­

pulzusokat az ideg szállítja az agyba. Mindkét 

stimulációs technikát olyan páciensek ese­

tében próbálják alkalmazni, akiknek beteg­

sége gyógyszerekre nem reagál. Egy ame­

rikai evidencia alapú multicentrikus vizsgálat 

szerint a talamusz ingerlésével csökkenthetô 

a rohamok száma és intenzitása. A Pécsi 

Egyetemen végeztek is már három ilyen be­

avatkozást, és úgy tûnik, van jövôje.  

Egyéb, ún. alternatív terápiák szóba jö­

hetnek az epilepszia kezelésében? 

Gyerekeknél néha használják az ún. ketogén 

diétát, amely lényegében egy szénhidrát­

mentes, zsírban, húsban gazdag táplálkozást 

jelent. Ez olyan biokémiai változásokat ered­

ményezhet az agyban, amelyek a görcskész­

ség csökkenését idézhetik elô, az eredmé­

nyek azonban nem általánosan meggyôzô­

ek. A diéta viszont nagyon kínzó, igen nehéz 

betartani, ezért csak ritkán, reménytelen ese­

tekben próbálkoznak vele. 

Gyakran jót tesz a jóga, amelynek mai tudá­

sunk szerint ugyan nincsen specifikus gyó­

gyító hatása, de a hozzá kapcsolódó re­

laxáció, illetve egyéb pszichés tényezôk jobb 

életminôséghez segíthetik betegeinket. 

A pszichoterápia, a lelki megküzdési straté­

giák elsajátítása a jógától függetlenül is na­

gyon fontos az epilepsziával élô betegek 

számára. 

Léteznek mechanikus „rohamvédô” techni­

kák is. Ha a rosszullét bizonyos testrészek 

megváltozott mûködését idézi elô, például a 

beteg tudja, hogy rohama lesz, mert zsib­

badni kezd a karja, akkor a kar leszorításával 

olyan szenzoros ingert juttathat az agyba, 

amely elnyomja a görcskészséget, és a kar 

rángatózása kivédhetôvé válik.   

A homeopátiáról, akupunktúráról, talpmasz­

százsról, biorezonancia-terápiáról azt tudom 

mondani, hogy epilepszia esetében alkalma­

zásuk szerintem teljesen eredménytelen. 

Bakos Júlia
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