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1. BEVEZETES

Az elektroenkefalografia (EEG) az agyi folyamatok tanulméanyozéasanak
nélkiilozhetetlen eszkdze a kutatdsban és a klinikai munkaban, mert az agy elektromagneses
oszcillacioi a tobbi vizsgalo eljaras szamara — a magnetoenkefalografiat leszamitva —
lathatatlanok, emellett az EEG kivalo, milliszekundumos idobeli felbontassal rendelkezik.

Az EEG jelentdsége az epilepszia teriiletén a legnagyobb, ugyanis az epilepszias
miikddészavar kozvetlen modon egyediil az elektromagneses oszcillaciokkal jellemezhetd, az
Osszes tobbi képalkoto eljaras csak a koros elektromos miikddés vérkeringési vagy biokémiai,
metabolikus kovetkezményeit tarja elénk. Azonban a hagyomanyos vizualis EEG elemzés
nem alkalmas az elektromos tevékenység szdmos, finom részletének megitélésére, amelyek
igazoltan relevansak, vagy azok lehetnek a kutatds szamara ¢s a klinikai gyakorlatban. A
megoldast a szamitégépes EEG-elemzés jelentheti, amelynek hagyomanyos formai koziil a
frekvencia-elemzést, az Gjabbak koziil pedig az EEG-hullamok agykérgi forrasainak
haromdimenzids lokalizacigjat szolgdld LORETA (Low Resolution Electromagnetic

Tomography) modszert alkalmaztuk vizsgalatainkban.

2. CELKITUZESEK

Epilepszias betegek ¢és betegcsoportok nyugalmi-ébrenléti EEG aktivitasanak forrasait
elemeztilk LORETA segitségével. Ezen beliil harom specialis, egymassal kapcsolatban all6
kérdést kivantunk vizsgalni. Az els6 vizsgalatokban a genetikailag meghatarozott epilepszias
készség EEG megnyilvanulasait kerestiik, a masodikban az eredetileg encephalopathias
eredetlinek gondolt theta szinkronizacidt vizsgaltuk, a harmadikban a mar meglevd agyi

betegség kdvetkezményeivel foglalkoztunk.

1. Az epilepszidk hatterében szerzett és 6roklott tényezok allnak. Eldbbieket képalkotd
modszerekkel vizsgaljuk, azonban az 6roklott, genetikailag meghatdrozott fokozott
rohamkészség miiszeres vizsgalatanak nincs tudomanyos multja, sem modszertana.
Emberben a manifeszt epilepszia nélkiil fennallo epilepszias készséget olyan egyéneken
szandékoztuk vizsgalni, akiknél fiziologias, a természeteshez kozel allé intenzitasu

ingerek vagy helyzetek valtanak ki un. alkalmi, generalizalt, tonusos-klonusos



rohamokat, de spontian rohamaik a hattérben rejt6zo epileptogén folyamat, epileptogén

1ézi6 hianyaban, soha nem jelentkeznek.

2. Néhany, korabbi kvantitativ EEG (QEEG) vizsgalat gocos epilepszids betegekben
az 0sszes EEG-elvezetésben a normalisat meghalado teljesitményt (EEG spectral power) talalt
a theta (4-7 Hz) frekvenciasavban. A fokalis epilepszia koncepcidjabol inkabb az kovetkezne,
hogy theta aktivitas (a klasszikus EEG interpretacio értelmében) inkabb az epileptogén 1€zi6
vagy epileptogén area kozelében varhatd. Az ellentmondas tisztdzasa céljabol LORETA
segitségével ujra kivantuk vizsgalni a diffiz theta-aktivitas kérdését, kiilonos tekintettel
a theta-generatorok tényleges agykérgi lokalizaciojara, amelyet az emlitett vizsgalatok

modszertani korlatok miatt nem érinthettek.

3. Az EEG-ben lathato, Uin. interiktalis epileptiform kisiilések — a régebbi elképzeléssel
ellentétben - gyakran nem artalmatlan jelenségek, mert az altaluk okozott tranziens agykérgi
miukodészavar a tiiske-lasst hulldm komplexek idétartaméaval megegyez6 idétartamu klinikai
tiinetekkel jarhat az érz6, mozgato, vagy a pszichés (kognitiv) szféraban. Az egyéb okkal nem
magyarazhat6 kognitiv miikddészavar tlinetei azonban nemcsak az izgalmi jelekkel
egyidében, hanem azon tul, a paroxizmusok kozti idoben is fennallhatnak. E jelenség
magyardzata egyelore hianyzik. Az agyi hullamtevékenységre vonatkozo altalanos ismeretek
alapjan feltételeztiik, hogy a tiiske-lasst paroxizmusok, elsdsorban azok hulldm-komponense
lecsengd oszcillacioként viselkedik, és ily mddon szerepe lehet az Un. ,,elhiz6d6 hatés"
1étrejottében. A LORETA médszer alkalmazasaval harom dimenzioban kivantuk
megvizsgalni az interiktalis izgalmi tevékenység okozta agykérgi elektromos

miikodészavar idébeli lefolyasat, térbeli kiterjedését.

3. VIZSGALATI CSOPORTOK ES MODSZEREK

3.1. Vizsgalt személyek

3.1.1. Az epilepszias készség vizsgalata

Prospektiv modon gytijtottiink olyan 10 és 30 év kozotti betegeket, akiknél 24 vagy

anndl tobb oranyi alvismegvonas egy, vagy tobb alkalommal generalizalt tonusos-klénusos



rohamot provokalt, de spontdn rohamaik sem addig, sem a két éves, gyogyszer nélkiili
kovetési periddusban nem jelentkeztek, és egyéb, kozponti idegrendszeri korallapotra utald
adatokat sem taldltunk a szokasos atvizsgalas soran. A vizsgalatra alkalmasnak bizonyult 10
beteg mell¢ kontroll csoportként 10, kor és nem szerint illesztett egészséges személyt

valasztottunk ki sajat, normativ EEG adatbazisunkbol.

3.1.2. A theta aktivitas forrasainak vizsgalata fokalis epilepszias betegekben

Az 1. csoport ujonnan diagnosztizalt, antiepileptikummal még nem kezelt fokalis
epilepszias betegekbdl allt (5 férfi, 4 no; életkor: 13-43 év, atlagéletkor: 22.6 év), akiknél a
rutin kivizsgalasi protokollnak megfelelden neurolégiai fizikalis vizsgélat, EEG és MRI
(epilepszia protokollal, 1.5 Tesla) tortént, majd QEEG-t rogzitettiink.

A 2. csoport kronikus, antiepileptikummal mar kezelt, fokalis epilepszias betegekbdl
allt (8 férfi, 23 no; életkor:13-56 év, atlagéletkor: 27 év), Oket korabban, ugyanezen protokoll
szerint mar atvizsgaltuk.

Vizsgalataink azon részében, amelyben a theta aktivitas ¢s az MRI-n lathato 1¢zi6
kozotti Osszefiiggést analizaltuk, az 1. és 2. csoport betegeibdl a 1€zi6 lateralizacioja alapjan 3
csoportot képeztiik. A nem-1€ézids csoportba 20, a bal oldali 1€zi6s csoportba 10, a jobb oldali
1€zi6s csoportba 8 beteget soroltunk. Két beteget, akiknek tobbgdcu perinatalis 1€z16

igazolodott az MRI felvételen, kihagytunk ebbdl a vizsgalatbol.

3.1.3. Az interiktalis izgalmi tevékenység okozta agykérgi miikkodészavar vizsgalata

Retrospektiv vizsgalatunkban 6-14 éves, MRI alapjan nem-1¢zi6s, fokalis epilepszias
gyermekek EEG-felvételeit hasznaltuk fel. Gyogyszert nem szed6 gyermekeket valogattunk
be, akik EEG felvételén egyetlen tiiskefokusz dbrazolddott. A vizsgalat céljara 8 benignus
centro-temporalis és 3 kriptogén fokalis epilepszias gyermek bizonyult alkalmasnak (8 fiu, 3

lany; életkor: 6-14 év; atlagéletkor: 8.45 év).



3.2. Modszerek

3.2.1. Nyugalmi EEG rogzitése, kvantitativ EEG vizsgalatok

Az EEG felvételek Micromed BQ 3200 tipusut digitalis EEG késziilékkel késziiltek 19
csatornan, referencia-montéazsban, a szokasos eljarasi és mindségi eldirasok betartasaval.
Személyenként 30-40 percnyi ébrenléti, csukott szemes, nyugalmi EEG-t regisztraltunk,
amelybdl miitermék-mentes, 2 masodperces szakaszokat (epoch) véalogattunk ki kvantitativ
EEG elemzés céljara.

A frekvencia-elemzés (spektralis analizis) a gyors Fourier Transzformacio (FFT)
alapjan tortént 0.5 és 40.0 Hz kozott, 0.5 Hz-es felbontassal. A spektralis adatokat, azaz az
egyes frekvencidkhoz tartozo teljesitményt (spectral power, mikrovolt*/ Hz) a NeuroGuide
2.5.6. szoftver segitségével allitottuk eld, majd hagyoméanyos EEG-frekvenciasavokba (delta,
theta, alfa, beta) és keskeny savokba (very narrow band, VNB, 1 Hz savszélesség) vontuk
0ssze. Az un. abszolut power mellett életkorhoz illesztett, Z-transzformalt adatokat (Z-
spektrum) is eldallitottunk a NeuroGuide Normative Database adatainak felhasznalasaval.
Utobbiak az egyedi adatoknak a normativ értéktdl, azaz az azonos életkoru, egészséges
populaciét jellemzo kdzépértékétol (Z=0) vald eltérését adtak meg.

Az EEG agykérgi forrasainak lokalizaldsa és a hozzajuk tartoz6 aramforras-stiriiség
meghatarozasa LORETA segitségével tortént. A forras-lokalizalas az in. EEG inverz
probléma megoldasara épiil, amelynek lényege az EEG aktivitds agykérgi forrdsainak a
potencidlmezdébdl torténd visszafejtése. A LORETA esetében a forras-lokalizalas azon az
elven alapul, amely szerint az agykéregben a szomszédos neuron-csoportok egy idében kozel
azonos erdsségli és iranyll &ramokat hoznak létre. A LORETA a kortikalis sziirkeallomanyt és
a hippocampust 2394 darab 7x7x7 mm-es voxelre bontja, és ezekben szamol dramforras-
stirliséget ("current source density", Amper / m”), amelyet a LORETA-irodalomban elterjedt
szoval "aktivitas"-nak neveznek. Ezen abszolut értékekbdl a LORETA-Z normativ adatbazis

felhasznalasaval életkorhoz illesztett, Z-transzformalt értékeket is szarmaztattunk.
3.2.2. Az epilepszias készség vizsgalata
Minden betegben és minden kontroll személyben egyarant 60 epochot atlagoltunk.

Ebben a vizsgalatunkban az EEG részletes spektralis analizisétdl eltekintettiink. Els6

1épésként minden személyt egyénileg elemeztiik LORETA-val és abszolut LORETA-



értékeket hataroztunk meg. Ezt kdvetden atlagot szamoltunk a beteg és a kontrollcsoportra,
majd a VNB ¢értékekbdl atlagolassal négy, un. ,,széles” frekvenciasavot (delta, theta, alfa,
béta) képeztiink. Kétmintas t-probat hasznaltunk a beteg és a kontrollcsoport statisztikai

Osszehasonlitasara, szignifikdnsnak a p<0.01 értékhez tartozo t értékeket tekintettiik.

3.2.3. A theta aktivitas forrasainak vizsgalata fokalis epilepszias betegekben

Minden beteg esetében egyénileg vizsgaltuk a 19 elvezetésre szamitott Z-spektrumot
60 epoch atlagabol, majd a spektralis adatokat az 1. és 2. csoportban atlagoltuk. A spektralis
analizist elsOsorban a theta savra fokuszaltuk (5.0-8.0 Hz), de az elemzés soran a szomszédos
frekvenciasdvokat: a deltat (1.0-4.0 Hz) és az alfat (9.0-12.0 Hz) is figyelembe vettiik.

A Z-spektrum alapjan minden beteg esetében meghataroztuk a legnagyobb pozitiv Z-
értékhez tartozo theta frekvenciaértéket 5.0 és 8.0 Hz kozott, majd egyéni LORETA-Z
vizsgalatot végeztiink ezen a frekvencian. A csoportos LORETA vizsgalathoz
betegcsoportonként az egyéni LORETA adatokat atlagoltuk.

Vizsgaltuk tovabba, hogy az MRI-1¢zi6 milyen hatassal van az azonos féltekei és az
ellenoldali theta aktivitasra. A 1ézi6 elhelyezkedése alapjan képzett harom csoportba (bal
féltekei 1€zi0, jobb féltekei 1€zio6, nincs 1ézid) sorolt betegeknél talalt maximalis Z-értékeket

féltekénként atlagoltuk, majd statisztikai vizsgélatot végeztiink.

3.2.4. Az interiktalis izgalmi tevékenység okozta agykérgi mikodészavar vizsgalata

Minden betegben egyedi elemzés tortént. Ennek soran 20-30 Spike epochot (S)
jeloltiink meg, amelyek mindegyike egyetlen fokalis tiiske-lassti paroxismust tartalmazott. Az
S epochok utani két méasodperces szakaszok a PostSpike 1, 2 illetve 3 (PS1, PS2, PS3)
elnevezést kaptak és a paroxismust kdvetd elsé €s masodik, harmadik és negyedik, illetve
0todik és hatodik masodpercet tartalmaztak. A tiiskétdl igen tavol, legalabb 10 masodpercre
elhelyezkedd 2 secundumos szakaszok alkottak az InterSpike (IS) epochot.

Az EEG Z-spektrum alapjan megjeloltiik a tliskét kovetd lassu hullamnak megfeleld
frekvenciat, és ezen a frekvencian készitettiink LORETA-Z elemzést. Az atlagolt, S, PS1,
PS2, PS3 és IS epochok LORETA képeibdl minden beteg esetében képsorozatot készitettiink
annak megitélésére, hogy a maximalis LORETA aktivitas térbeli kiterjedése és intenzitasa

hogyan valtozik a tiiskétdl iddben tdvolodva.



4. EREDMENYEK

4.1. Az epilepszias készség vizsgalata

Azon személyeknél, akiknél alvasmegvonast kovetden epilepszias roham zajlott, az
alfa sdvban statisztikailag szignifikans (p=0.01) aktivitas-csokkenést talaltunk a kortex
medialis és lateralis részén a basalis ganglionok szintje felett. Az aktivitas-csokkenés
eloszlasa a konvexitason a jobb féltekében nagyobb kiterjedésii volt. A beteg és a kontroll
csoport kozotti maximalis kiilonbség a bal precuneusban jelentkezett. A béta savban az
egyetlen statisztikailag szignifikdns eltérés ugyanezen teriiletben volt.

A delta és a theta savban statisztikailag nem volt szignifikans (p=0.3) kiilonbség a két
vizsgalt csoport kozott, de a betegek csoportjaban bilateralisan emelkedett delta és theta
aktivitast talaltunk. A delta savban a legnagyobb kiilonbség a medialis és a basalis prefrontalis
kortexben volt. A theta savban a kiilonbségek a frontalis kortexben nagyjabol ugyanezen
teriiletekben jelentkeztek. Ezen kiviil a basalis temporalis kortexben talaltunk magasabb

aktivitast.

4.2. A theta aktivitas forrasainak vizsgalata fokalis epilepszias betegekben

Spektralis vizsgalatok eredményei

A betegek egyéni EEG Z-spektrumaban jol azonosithato theta csticsot talaltunk, amely
vildgosan elkiiloniilt a delta és az alfa csucstol. A theta sdvban az egyes elvezetésekben
lathat¢ teljesitmény parhuzamos emelkedést, csucsot, majd csokkenést mutatott, ami mar
onmagaban is diffuz folyamatra utalt.

Az 1. csoportban a csoportatlagot jelentd Z-értékek a £1 Z intervallumban
helyezkedtek el, a theta sav skalpatlagai (a 19 elvezetésben kapott értékek atlaga) pedig kis
szorodassal, Z=0 koriil csoportosultak.

A 2. csoportban a theta sdv minden Z értéke pozitiv eldjelii volt, az atlagok pedig 0 és
2 7 koz¢é estek. 1.0-7.0 Hz-ig folyamatos novekedést észleltiink az egyes elvezetésekben mind
az 1 Z-nél nagyobb értékek szdmanak ndvekedésében, mind a skalp-atlagokban. 9.0 Hz-nél és

az alfa sav tovabbi frekvenciaértékein egy kivételével minden Z érték 1-nél kisebb volt.



Csoportos LORETA-Z vizsgalatok

Az 1. csoport betegeinek csoportos LORETA-Z vizsgalataval mindkét féltekében a
normativ kdzépértékhez (Z=0) képest emelkedett és csokkent aktivitasu teriileteket is
talaltunk. Harom, emelkedett theta aktivitasu teriiletet azonositottunk - parietalis theta area
(PTA), frontalis theta area (FTA), és temporalis theta area (TTA) - amelyek kozel
szimmetrikusan helyezkedtek el a két agyféltekében, és csokkent aktivitasu teriiletek
valasztottak el 6ket egymastol.

Mindkét féltekei PTA-ban a maximalis theta aktivitast helye a lobulus parietalis
superior teriiletén dbrazolddott. A jobb és bal féltekei FTA-ban a maximalis theta aktivitas a
gyrus frontalis superior és a gyrus frontalis medialis teriiletén és a gyrus cinguli egy koriilirt
részén jelentkezett. Mindkét féltekei TTA-ban a maximalis aktivitast a gyrus fusiformis
teriiletén talaltuk.

A 2. csoport betegeinek theta aktivitasa az egész kortex mentén diffuz emelkedést
mutatott, de a FTA, a TTA, és a PTA a 2. csoportban is azonosithaté volt. 7.0 Hz-es
frekvenciaértéken vizsgalva a maximalis theta aktivitas értéke 2-4-szer nagyobbnak adodott a
2., mint az 1. csoportban. Emellett megfigyelhetd volt az is, hogy a PTA-ban és a FTA-ban a
maximalis theta aktivitas helye a kozépvonalhoz kozelebb es6 kortikalis teriiletek felé
helyezddott (a precuneus és a gyrus cinguli teriiletére) az 1. csoportban talalt maximalis theta

aktivitas helyéhez képest.

Egyéni LORETA-Z vizsgalatok

Mindkét csoport betegein egyéni LORETA-Z elemzést is végeztiink. Harom beteg
kivételével - akikben egyértelmlien nem lehetett azonositani a theta aredkat - minden betegnél
a harom theta-area egyikében nagyobb volt az aktivitds, mint a masik kettében. A maximalis

theta-aktivitas értékei a betegek tobbségében 6.0 vagy 7.0 Hz-en jelentkeztek.
Az MRI-n lathato 1ézio hatdsa a theta aktivitdsra
A harom vizsgalt csoport kozott nem volt statisztikailag szignifikans kiilonbség

(p=0.38), amely arra utal, hogy a 1€zi6 jelenléte, illetve oldalisdga nem befolyésolja

szignifikansan a theta aktivitdsban mutatkozo eltérés oldalisagat, illetve mértékét. Tovabbi



eredményeink azt sugalljak, hogy az epileptogén 1ézidhoz legkdzelebb esd theta areaban

fokozodhat leginkabb a theta-szinkronizacido mértéke.

4.3. Az interiktalis izgalmi tevékenység okozta agykérgi miikodészavar vizsgalata

Az Osszes beteg esetében a LORETA aktivitas intenzitasa €s térbeli kiterjedése a S
epochban ¢és a tiiske-goc teriiletén volt a legnagyobb, majd csékkend tendenciat mutatott az
egymast kovetd PS1, PS2, PS3 epochokban. Az aktivitas-csokkenés mértéke kiilonbozott a
betegek kozott.

A primer (betegenkénti) adatok atlagoldsa utjan megallapitottuk a "lecsengés" atlagos
mértékét és idébeni alakuldsét. Paros t-probaval p=0.05 szinten statisztikailag szignifikans
kiilonbséget talaltunk a S és a PS1 epoch (p<0.0001), a PS1 és a PS2 epoch kozott (p=0.004),
de a PS2 és PS3 (p=0.276), illetve a PS3 és az IS (p=0.070) epochok kzo6tt mar nem volt

szignifikans a kiilonbség.

5. MEGBESZELES

5.1. Az epilepszias készség vizsgalata

Elsoként tanulmanyoztuk a "tiszta", epilepszia nélkiili epilepszias készséget.
Szegényes experimentalis adatokra épitett hipotézisiink, miszerint az epilepszias készséget
fokozott EEG szinkronizacio jellemzi, nem igazolodott. Igaz, hogy a beteg-csoportban talalt
prefrontalis delta-theta aktivitds novekedése topografiailag hasonlitott arra, amit idiopatias
generalizalt epilepszidban leirtak, azonban az abnormalitds mértéke nem érte el azt. Azonban
némi klinikai-EEG parhuzamossag mégis fennall a most vizsgalt betegcsoport és a kontrollok
kozott, amennyiben az EEG sem kiilonbozott statisztikailag szignifikdns modon kozottiik, és
klinikailag is a spontan rohamok hianya jellemezte mindkettot.

Nem vart eredmény volt, hogy a beteg-csoportot a kontroll csoporttal sszehasonlitva,
az eldbbit statisztikailag szignifikdns mértéki alfa aktivitas-csokkenés jellemezte a kortex
jelentds részén. Emellett statisztikailag szignifikans mértékii béta aktivitas-csokkenést
talaltunk a bal féltekében, a parietalis kortex koriilirt részén. Mind az alfa, mind a béta
frekvenciasdvban a bal oldali precuneus teriiletében (Brodmann 7 area) jelentkezett a
maximalis kiilonbség a kontroll csoporthoz képest. A csokkent alfa és béta aktivitas

neurofizioldgiai interpretacidja a gorcskészség tekintetében nem egyszer.
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Ismereteink szerint az alfa aktivitas valtozasa és a rohamkészség kozotti
kapcsolatot korabban még nem vizsgaltak. A béta aktivitas csokkenését leginkabb
kortikalis mitkddészavar nem-specifikus jelének tartjak. A béta sav teljesitményét a GABA-
medialt antikonvulziv gyogyszerhatas bioldgiai markerének tartjak, amely indirekt modon azt
sugallhatja, hogy a béta aktivitas csokkenése 0sszefliggésben allhat az emelkedett
rohamkészséggel. Mas szerzok ettdl eltérd eredményekrol is beszamoltak. A gydgyszer altal
modositott kortikalis GABA-erg funkcié a rohamkészségnek azonban csak az egyik
komponense.

Hasonlé mddon a bal oldali precuneus teriiletében észlelt maximalis alfa és béta
aktivitas csokkenésre sincs egyértelmili magyarazat. Az altalunk talalt eredménnyel
Osszhangban 4llhat egy korabban, generalizalt epilepszias betegeken végzett fMRI tanulmany
eredménye; a szerzOk a precuneus €s a hatso cingularis kéreg teriiletén mutattak ki interiktalis
mitkddészavart. A precuneus szerepének felderitése a fiziologids kozponti idegrendszeri
aktivacios (arosual) folyamatok szabalyozéasaban, esetleg az epilepszias aktivitas

provokalhatdsagaban, tovabbi célzott vizsgalatokat igényel.

5.2. A theta aktivitas forrasainak vizsgalata fokalis epilepszias betegekben

Korabban mar szamos szerz6 vizsgalta fokalis epilepsziasok power spektrumat. Ezek a
vizsgalatok széles frekvenciasdvokban torténtek, igy az eredményekben dsszemosddott
ismeretlen szdmu, a theta sdvban oszcillalé generator miikddése. Az altalunk hasznalt 1.0 Hz
felbontas a theta savon beliil is kiilonbségeket talalt szinkronizacid és a generatorok
lokalizacioja tekintetében, igazolva azokat, akik a szokasosnal sziikkebb savok vizsgalatat
javasoltak.

Tovabba, az emlitett vizsgalatokban nem kiilonitették el a gydgyszermentes és
gyogyszerelt epilepszids betegeket, holott az antiepileptikumok EEG-t befolyasold hatasa
akkor mar ismert volt. Els6ként mi vizsgaltunk kvantitativ EEG modszerrel ujonnan
diagnosztizalt, antiepileptikummal még nem kezelt fokalis epilepszids betegeket. Bar a minta
viszonylag kicsi volt, az eredmények azt sugalljak, hogy - ellentétben a hagyomanyos EEG
gorbével és az abbol szamitott spektrummal — a theta tébblet diffuz eltérésként nem
jelentkezik a kezeletlen gocos epilepszias betegek agykérgében. Azonban LORETA
segitségével mégis ugy talaltuk, hogy a theta aktivitds mennyisége féltekénként harom
aredban Gsszpontosult. E jelenség magyarazatat nem ismerjiik, a 1ézidval vald topografiai

kozelség tovabbi vizsgalatokra 6sztonzo lelet. Egy nemrégiben megjelent tanulmany
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eredménye is alatamaszthatja feltevésiinket: frontalis epilepszias betegekben gyakran fordult
eld a frontalis elvezetésekben interiktalis ritmusos theta aktivitas, temporalis lebeny epilepszia
esetén azonban ritkan jelentkezett theta aktivitas frontalisan.

Az aktivitas frekvenciafliggdsége az egyénenkénti spektralis és LORETA analizisek
tobbségében arra utal, hogy az egyes frekvenciasavok kozotti €éles hatarok kevéssé tiikkrozik a
neurobioldgiai valosagot. Emellett a maximalis aktivitdsnak megfeleld keskeny
frekvenciasdvok egyedi sajatsagként is értékelhetdk, utalva arra, hogy célzott vizsgalatok
tervezésénél (pl. egy oszcillacio intenzitasanak és valamely agyi miikdés kapcsolatanak
vizsgalata) a betegekre jellemz6 egyéni theta-csticsfrekvenciara kell a hangstlyt helyezni.

A kronikus, gyogyszerrel kezelt fokalis epilepszias betegcsoport spektralis
vizsgalatanak eredményei korabbi tanulméanyokkal egybehangzoan diffiiz theta aktivitas-
emelkedést igazoltak. Ugyanakkor a theta aktivitds e csoportban is nagyjabol ugyanazokon a
tertileteken volt a legkifejezettebb, mint az 1. csoportban. A theta emelkedés okanak
vizsgalata nem szerepelt célkitlizéseink k6zott, mindossze megemlitjiik, hogy ebben a
gyogyszerek, elsdsorban a karbamazepin, és a tartds betegség alatt kialakuld valtozasok is

szerepet jatszhatnak, mint pl. a neokortikalis térfogat csokkenése T1 sulyozott MRI képeken.

5.3. Az interiktalis izgalmi tevékenység okozta agykérgi miikodészavar vizsgalata

Eddig egyetlen kozleményben igazoltak neurofizioldgiai modszerekkel az epileptiform
tranziensek sajat idétartamukon tal nyalo hatasat: a hippocampalis neuronok tiizelési
aktivitasanak csokkenése a tiiske-lassu hullam paroxismust kovetéen még mintegy 2
masodpercig fennall, csoportosan jelentkezo tiiskék esetén pedig még hosszabb ideig is eltart.
Elséként igazoltuk, hogy ilyen hat4s nagyobb agykérgi volumenben is 1étrejon.

Megerésitettiik, hogy az interiktalis epileptiform kisiilés okozta kortikalis
mikddészavar lecsengd oszcillacioként a paroxismust koveté masodpercekre is kiterjed, és az
un. ,,elhuzodo hatas” térbeli kiterjedése €s idébeli lefolyasa kvantitativ médon vizsgalhato.
Bar ennek pontos neuronalis hattere nem ismert, tobb mechanizmus létezik, amely ritmusos
tevékenységet tud generalni, illetve fenntartani epilepszias idegsejtpopulaciokban. Az
interiktalis epileptiform kistiléstdl tavol esd InterSpike epochban is lathato bizonyos mértékii
fokalis eltérés a kortex egyéb részeivel dsszehasonlitva, amely eredmény 6sszhangban all
korabbi intracranialis EEG tanulmanyokkal, amelyek lokalisan emelkedett szinkronizaciot

irtak le interiktalisan fokalis epilepszids betegek epilepszids kortexében.
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Az EEG vizsgalatokkal parhuzamos neuropszichologiai tesztelésre nem volt modunk,
ezért nem tudjuk eldonteni, hogy az altalunk leirt elhuzodo hatas mennyiben felelds az egyéb
betegekben leirt kognitiv deficit-tiinetekért. Tovabba, vizsgalatunkban kizardlag a tiiskét
kovetd lasst hulldm frekvencidjan vizsgaltuk a LORETA aktivitas anatomiai eloszlasat.
Ugyanakkor a kiilonb6z6 agyi frekvencidkon a fizioldgias oszcillaciok kozott fennallo
komplex kapcsolat alapjan elképzelhetd, hogy az interiktalis epileptiform kisiilések egyéb,
olyan oszcillaciokkal interferalhatnak, amelyek a kognicio, illetve egyéb kortikalis funkciok

hatterében allhatnak.

6. OSSZEFOGLALAS

Az epilepszias agy sajatsdga a megvaltozott, tobbnyire fokozott neuronalis
szinkronizaci6, amely interiktalis 4llapotban is fenndll. A LORETA (Low Resolution
Electromagnetic Tomography) EEG- forraslokalizalé6 moédszer, amely az agykérgi, szinkron
aktival6do neuronpopulaciokat harom dimenzidban dbrazolja, emiatt alkalmas epilepszias
betegekben a koros agykérgi aktivitas forrasainak lokalizacidjara. Harom, epilepsziaval
kapcsolatos kérdést vizsgaltunk LORETA modszerrel, melynek a legfontosabb eredményei az
alabbiak.

1. Els6 vizsgalatunkban a ,.tiszta” (klinikai epilepszia nélkiil fennalld) epilepszias
rohamkészség EEG-LORETA megfeleldit elemeztiik olyan személyekben, akikben nem
jelentkeznek spontan rohamok, de természetes, a fiziologiashoz kozeli ingerek generalizalt
tonusos-klonusos rohamot valhatnak ki. A korabbi, experimentalis adatok alapjan
feltételezett fokozott mértékii szinkronizaciot statisztikailag alatamaszthaté modon nem
tudtunk igazolni, ellenben e csoportban kortikalis miikodési deficitet talaltunk tobb
kérgi teriiletben. E teriiletek a jovében célzottan vizsgalandok az emberi epilepszia-készség
természetének megértése céljabol.

2. Masodik vizsgalatunkban els6ként mutattuk ki, hogy nem-kezelt gocos
epilepszias betegekben az eddig ismeretlen eredetii diffuz EEG theta aktivitas a
generatorok szintjén nem diffiz, hanem harom, jol elkiilonithetoé kortikalis teriilet (theta
area) fokozott aktivitasara vezethetd vissza. Tovabbi eredményeink azt sugalljak, hogy az
epileptogén 1¢zi6 lokalizacidja bilateralisan, de leginkabb a hozz4 legkdzelebb eso theta
aredban fokozhatja a theta-szinkronizacio mértékét. Vizsgalatainkkal modszertanilag

lehetové tettiik a theta-generatorok szerepének vizsgalatat az epilepszias allapotban.

13



3. Elvben feltehetd, hogy az interiktalis epileptiform kistilésekhez kotddd, de azokat
id6tartamukat tekintve meghalado tranziens neurologiai tiinetek €s kognitiv zavarok a
paroxismust kdvetd koros utd-oszcillacid eredményei lehetnek. Vizsgalatunkban els6ként
igazoltuk az epileptiform tranziensek ilyen jellegii ,,elhuizodé hatas'-at nagy neuron-
csoportokban, egyben médszert alkottunk az emlitett jelenségek létrejottének alapos,

kvantitativ és lokalizacios szempontu vizsgalatahoz.

Vizsgalatainkkal bizonyitottuk, hogy LORETA alkalmas médszer idegélettani és

klinikai jelent6ségii kérdések EEG szempontbol torténd, az eddiginél alaposabb
vizsgalatara. Az eredményeknek mddszertani és heurisztikus értéke is van a jovobeni

vizsgalatok tekintetében.
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