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Szemléletvaltozas az epilepszia megitélésében

A szerz6k rovid attekintést adnak az epilepszia torténetérél,
majd a modern epilepsziakutatas fejlédésérél, Jaekson zsenialis fel-
fedezésétél az elektroenkefalografia klinikai alkalmazasaval a
kulonboz6 provokalé eljarasok bevezetésével elért eredményekrdél
szamolnak be. Hangsulyozzdk az epilepszias mikddészavar fontos-
sdgat, az adekvat terdpia bevezetése mellett az epilepszids betegek
pszichoszocialis gondozasanak sziukségességét. Sajat anyagukban ko-
vetik az epilepszia-betegség diagnosztikadjaban, terdpiajaban be-
kovetkezett szemléletvaltozast, melynek alapjat elektrofizioldgiai-
klinikai-biokémiai megfigyelések, kutatasok tették lehetévé. Kulon
kiemelik az alkalmi epilepszids rohamok diagnosztikus fontossagat,
elemzik a provokalé tényez6k eléfordulasat. Ugy foglalnak &llast,
hogy tovabbi elektro-klinikai megfigyelések és a pszihoszocialis gon-
dozas tovabbfejlesztésével az epilepszias betegség diagnosztikajanak
elésegitése mellett az epilepszias betegek tarsadalmi-szocialis beil-
leszkedését is javithatjak.

Az epilepszia, mint az orvostudomany egyik jelentds problémaja mar évezredes
multra tekint vissza. A betegség elnevezése arra utal, hogy a rohamot a betegen kivil
all6 erének tulajdonitottak és sok helyen még ma is él a M. Sacer elnevezés is. A be-

. e. 2000-ben mar feltételezték, hogy a betegség oka az agyban van, s azért
végeztek koponyalékelést, hogy az epilepsziat okoz6 démon tavozhasson. Hamurabi
kddexe (i. e. 2080) az epilepsziat méar betegségnek tekinti, korlatozza az epilepszidsok
hazassagkotését (felismerik a genetikai sajatossagot?), szabalyozza végrendelkezési
jogukat (3). Masfél évezreddel kés6bb Hippokratész mar kiilon konyvet szentel a kor-
képnek, melyben kijelenti ,, A szent betegséget semmivel sem latom istenibb erede-
tlinek és szentebbnek, mint a tdbbi betegséget”. Hippokratész és iskolaja mar roham-
tipusokat is elkilonit, leirjak a rohamot megel6z6 aurat. Megkilonboztetik a szimp-
tomas epilepsziat az idiopatiastdl és bizonyos alkalmi tényez6knek is szerepet tulaj-
donitanak az epilepszias roham kivaltasdban (pl. fogzas, menses, laz, intoxikacio).
Differencialdiagnosztikai problémakkal is foglalkoznak, elsésorban a hisztérias ro-
hamtol val6 elkildnitéssel.
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Sajnos a kdvetkezd két évezredben ez a mai szemlélettel is modem gondolkodasmod
nagyobbrészt feledésbe merilt. 1667-ben jelent meg Villisi munkaja a ,,De morbo
convulsivo”, melyben a hippokratészi iskola megfigyelései talalkoznak Viliisi ana-
tomiai, érrendszeri ismereteivel. Ismételten leszdgezi, hogy a gorcsok agyi eredetliek,
az Un. ,spiritus animalis” explozidja.

A XIX. sz. masodik felében Jackson, a neurol6gidban ma is él6 megallapitésai
mellett, az epilepszia okénak az agy elektromos Kkisulését tartotta, feltételezését ké-
s6bb az elektroenkefalografia igazolta. Leirja, hogy a roham klinikai megnyilvanulasi
terjedésének atjatol. A klinikai és patoldgiai megfigyelések utdn az elektroenke-
falografia klinikai bevezetése jelentés lépés az epilepsziakutatasban. Els6sorban
Penfield és Jasper munkassadga nyoman terjedt el a lokalizacios elmélet és sziiletett
meg a centrenkefalis és fokalis epilepszia fogalomkare (26). Az epilepszia sebészeti keze-
lése és a mélyelektrodas vizsgalatok is hozzajarultak az epilepszias mechanizmus
megismeréséhez. Ekkor alakultak intézetek, melyek az epilepsziakutatast tekintet-
téek f6 céljuknak, Amerikdban Gibbs, Eurdpaban GastaiU iskolgja.

Magyarorszagon 1948-ban végezték az els6 EEG vizsgalatot. Eveken &t mind-
Ossze harom intézet rendelkezett a lehet6séggel (8), kdztiik a Kozponti Katonai Kor-
haz idegosztalya. Itt Juhasz nevéhez fiiz6dnek az els6 vizsgalatok, & és iskolaja az,
akik az epilepszia etioldgiajatol a gondozasig atfogd vizsgalatokat végeztek (19, 39,
1,3, 40, 15,38).

Az idegsebészet kialakulasa utan Magyarorszagon is folytak kutatasok, melyek
az agy funkciondlis anatomiai feltérképezésére iranyultak, epilepszia-sebészet, mély-
elektrodas és kortikografias vizsgalatok egyarént folytak (13, 25, 14). Tovabbi jelen-
t6s 1épés volt az elektroenkefalografiai vizsgalatok fejlédése, aktivalo eljarasok beve-
zetése, melyek Gjabb elektroklinikai megfigyeléseket tettek lehet6vé (37, 18). Azok
a megfigyelések, melyek els6sorban a tiske-hulldm mintaval jaré generalizalt epilep-
szias mechanizmussal jar6 epilepszidkra jellemzdek, a lokalizacios elmélet ellen szol-
tak. Nevezetesen az, hogy sem fokalis indulast, sem organikus 1éziét nem sikerult
kimutatni a modern eljarasokkal sem, tovabba az a megfigyelés, hogy szoros dssze-
fuggést mutatnak természetes bioldgiai folyamatokkal, els@sorban az alvéas-ébren-
lét ciklussal (36, 8, 10, 31), valamint genetikai determinaltsag és életkori sajatossa-
gok is jellemzik. Mindez arra utalt, hogy nem organikus karosodast, gécot kell ke-
resni, hanem egy koros bioldgiai allapotot, funkcidzavart. A kdzelmultban felisme-
résre keriil6 gyermekkori gocos epilepsziak is ebbe a formakorbe tartoznak. Felte-
het6en genetikusan determinalt, életkori sajatossagot mutatd, biokémiailag megha-
tarozott bizonyos agyi terililetek hiperexcitabilitasardl van sz6 (9, 7).

Az epilepsziarél alkotott ismereteink az elmdlt 50 év soran jelent6sen béviltek.
Az elektroenkefalografia megjelenése (Berger, 1929), technikai fejlédése, klinikai
alkalmazésa, majd a kiilonbdz6 provokald eljarasok bevezetése, a kortikalis és
mélyelektrodas vizsgalatok az epilepszids mechanizmusok megismerését segitették
és egyben az elektroenkefalografiat az epilepszia-diagnosztika legfontosabb segéd-
eszkozévé tették (4). A modern technika fejlédése nemcsak a rohamok elektromos
jeleinek és a klinikai rohamnak egyidejli regisztralasat tette lehet6vé, hanem
a természetes életritmus és a rohamok kdzotti dsszefliggések vizsgalatat is (telemet-
rids vizsgalatok), valamint az elektromos jelenségek finomabb, szamitégépes elem-
Z6sét (24).

Mindezek az epilepsziardl alkotott ismereteinket alapjaiban valtoztattdk meg,
lehet6vé téve az egzaktabb vizsgalatot, az epilepszias mechanizmus feltarasat, a ki-
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16nb6z6 epilepszia formak pontosabb elkilonitését, s ezzel az adekvat terapia beve-
Zetését.

Jelen munkankban els6sorban arra kerestiink valaszt, hogy osztalyunk epilep-
szias beteganyagaban hogyan tikroz6dik a szemléletvaltozas, ez mennyiben befo-
lyasolja a beteg kivizsgalasi modjat, a keresztmetszeti megfigyelés és a diagnosztikus
problémék megoldasa mellett a modern szemléletnek megfelel6en hogyan teljesedik
ki az epilepszia-ellatas. A probléma felvetése ugyancsak idészer(, hiszen az epilepszias
betegek szama nem kevés és jelenleg a modern epilepszia-szemléletnek megfeleld
ellatast biztositani képes intézet az orszagban ke.vés van.

Nemzetkozi statisztikak az epilepszia gyakorisdgot 4—6 ezrelékre becsilik, de
ett6l jelent6s eltérések is vannak (1,5—27,6 ezrelék) (35). Magyarorszagon pontos
felmérés nem &ll rendelkezésiinkre. Aszalés és munkatérsai a sorkotelesek sz(irdvizs-
galata alapjan hazankban az epilepsziasok szamat 15—20 ezerre becsiilik (1). A nem-
zetkozi statisztikak alapjan hazai szerz&k ennél is nagyobb morbiditasi aranyt fogad-
nak el, &ltaldban 40—60 ezer epilepszidssal kell Magyarorszégon szamolnunk (12,
13). Gyermekpopulacidban az 1%-t is megkdzeliti a gyakorisdg (20). Ha ehhez hozz-
adjuk azoknak a szamat, akiknél az életiik soran bizonyos korilmények kdzott epi-
lepszias roham, Un. alkalmi roham zajlik le és keriil orvosi vizsgalatra, akkor a lakos-
sag 4—6%-val kell szdmolnunk (33, 41).

Feldolgozasunkban 1952-t61 minden 5. év epilepszias anyagat vizsgaltuk at rész-
letesen. A betegforgalom 2,6—7,1%-at, atlagosan 4,47%-at jelentették az epilepszias
betegek. A hét év alatt dsszesen 385 esetben allitottuk fel az epilepszia diagndzisat.
A feldolgozas soran szamos nehézségbe Utkoztiink, mely els6sorban szemléletbeli
probléméakbdl adddott. A csoportba sorolds részben a klinikai megjelenés, részben
az elektroenkefalografiai jelek, részben etiologiai tényez6k megjeldlése alapjan tor-
tént. Sajnos az epilepszids mechanizmus tisztazasa, illetve megjellése még az
utébbi években sem tortént meg minden esetben. A feldolgozott anyagot szam-
szer(ien tablazatban foglaltuk dssze.

Epilepszias beteganyag megoszlasa 1952-82 kozott
(5 évenként)
1952 1957 1962 1967 1972 1977 1982
M epilepszia 40 45 30 37

Centrencephalis A 8 4 2
epilepszia

Primeren gén. R _ - - 5 10 13
epilepszia

Sec. gén. Qv _ B - - 15 25 30
epilepszia

Pokalis 2 17 8 - 5 3 1
epilepszia

Temporalis 1 14 12 10 6 8 2

epilepszia

Szimptomas R R 3 2 1 1 1
epilepszia

Posttraumas _ 2
epilepszia

PM 4

Centrotemporalis _ - - - - 1
epilepszia

Alkalmi roham



Leolvashatd, hogy az 1967. és 1972. év kozott valtozas tértént. A kordbbi roham-
forma megjel6lés helyett az epilepszias mechanizmus meghatarozasara val6 térekvés
jut kifejezésre és a 70-es évek masodik felében a diagnozisban is megjelenik egy (j
fogalom, az alkalmi epilepszias roham. Anyagunkban legnagyobb szazalékban a
generalizalt nagyrohamok szerepelnek. Kordbban Penfield klinikai és anatomiai
szempontokat figyelembe vev§ osztalyozasa alapjan elterjedt centrenkefalis epilep-
szia elnevezést hasznaltuk (39), melynek el6forduldsa anyagunkban alig éri el a
10%-ot. Ez a kiilonboz§ statisztikakhoz viszonyitva alacsony (25—30%-ra teszik az
el6fordulast), melyet azzal magyarazunk, hogy a fogalom hasznalata nem volt megfe-
lel6, illetve az ekkor hasznalt diagnosztikus lehetdségek nem tették lehet6vé a pon-
tosabb elektroklinikai elemzést.

Az 1972, évt6l mar a priméren generalizalt nagyrohamokkal jar6 epilepszia elne-
vezéssel taldlkozunk, melynek el6forduldsa 28,5%. Ez az epilepszias mechanizmus
pontosabb feltasasara val6 torekveésre is utal, kdvetve az epilepsziakutatasban elért
hazai és nemzetkdzi eredményeket (7, 12, 11, 31). A nagyrohamokkal jaré epilep-
sziak mésik nagy csoportjat a mésodlagosan generalizal6dd rohamok alkotjak, amikor
is klinikailag vagy elektromosan megéllapithatd gécbol indul és generalizalodik
a roham. Anyagunkban ez a forma adja a generalizalt epilepsziak 61,5%-at. A primé-
ren generalizalt rohamok kozé sorolt kisrohamok (absence) csak elvétve fordultak el6,
mivel ez a forma jellegzetesen gyerekkori manifesztacidju. Csak fokalis tiinetekben
megnyilvanul6 epilepszia 9,5%-ot tesz ki.

A temporalis, temporolimbikus epilepszidk alkotnak még nagyobb csoportot
(16,8%). Itt az elnevezések valtozatosak (psychomotoros, psychosensoros, temporalis
epilepszia), s csak az utdbbi években latszik olyan irdanyd torekvés, hogy az epilep-
szias miikddészavar meghatarozasa az elektromos és a klinikai jelenségek egydttes
megnevezésével torténjen.

A 70-es években jelenik meg osztalyunkon az alkalmi epilepszias roham diagné-
zisa. A fogalom régoéta ismert, ,,acut epilepsia” elnevezés (cit. Walsa) is hasznalatos
volt. Az alkalmi epilepszias rohamoknal jol korilhatarolhaté provokald tényezd
vagy tényezOk egybeesése (alvdsmegvonas, laz, intoxikacio, alkohol, organikus neu-
rologiai elvaltozas, sulyos fizikai és pszichés igénybevétel) hozza létre az epilepszi-
as rohamot, s a rosszullét provokald tényez6 hianydban nem ismétlédik. Sajat
anyagunk feldolgozédsa alapjan azt mondhatjuk, hogy a provokal6é tényez6k
kozott elsd helyen all az alkohol-abuzus, illetve alkohol megvonas, ezt koveti az
alvashiany, a tobbi tényez6 sokkal ritkdbban fordul el6.

100 alkalmi epilepszids beteg anyagéat attekintve koztiik 47 volt rendszeresen
alkoholizalé beteg. A rosszullét provokalasaban szerepet jatszott az alkohol-ablzus
vagy alkohol megvonas 34-nél, az alkoholfogyasztas alvasmegvonassal jart egyditt
18 betegnél, az alvdsmegvonas énmagaban 24 esetben volt felel6ssé tehet6.A fenn-
marad6 24 betegnél egyéb okok voltak kimutathatok. Az utdnvizsgalattal azt is
megéllapithattuk, hogy a betegek koziil a kés6bbiekben 6 esetben epilepszia alakult
ki és 8 betegnél lépett fel ismételten hasonld tényez6k hatasara alkalmi epilepszias
rosszullét. Az els6 epilepszids roham lezajldsakor nem minden esetben lehet elkiil6-
niteni az alkalmi rosszullétet az epilepszids betegség elsé rohaméatol, a hosszmetsze-
ti megfigyelés vezet ilyenkor a helyes diagndzishoz. Az elkiilonités fontossagat sze-
retnénk hangsalyozni, hiszen ennek Iényeges terdpids, munkaalkalmasségi, felil-
vizsgalati kdvetkezményei vannak.

Az epilepszids roham miatt vizsgalatra kerlil6 betegeknél legfontosabbnak
tartjuk a részletes rohnamelemzést, beleértve a rosszullét kérilményeinek tisztazasat,
provokalo tényezdk felderitését, heteroanamnesztikus adatok beszerzését. Gondot
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kell forditani a részletes kordbbi anamesztikus adatokra is, az esetleg elszenvedett
cerebralis karosodasokra. A klinikai rohamelemzés utan, mint legfontosabb segé-
deszkdz, az elektroenkefalograpfiai vizsgélat kovetkezik. Esetleg ismételt EEG
felvételek készitése, provokald eljarasok alkalmazasa (HV, Ph, alvasdeprivacio,
spontén és indukalt alvés, éjszakai alvasvizsgélat), amelyek az epilepszids mUko-
dészavar feltarasara iranyulnak. A klinikai roham és az elektromos jelek egyidej(i
regisztralasdval még egzaktabba tehetjik a vizsgalatokat és az epilepszids betegség
klaszifikaldsat. Sajnos éjszakai alvasvizsgalatok végzéséhez, telemetrias vizsgala-
tokhoz és video berendezéssel rogzitett rohamelemzéshez osztdlyunkon még nin-
csenek meg a technikai feltételek. Jelenlegi lehet6séglinkkel minden betegnél vég-
ziink hiperventilaciot, fotostimulacidt, sziikség szerint alvdsmegvonast kovet6
spontan alvas és indukalt alvas elvégezhetd.

Az epilepszias beteg tovabbi kivizsgalasat illetéen pontos séma nem adhaté meg.
A korébbiakban elterjedt az a kivizsgalasi méd (osztalyunkon a 60-as évek végeig),
hogy kontrasztos rtg vizsgalat végzése sziikséges, mely legtobbszér PEG volt (34).
Ma mar nem kovetjik ezt a modszert, hanem az adott beteg kapcsan dontiink arrol,
hogy az elektroklinikai vizsgalatok utan szilkséges-e tovabbi diagnosztikus beavat-
kozés. Amennyiben arra van gyanu, hogy az epilepszias roham koérilirt agyi karoso-
das, els6sorban térsz(ikités vagy érmalforméacio kovetkeztében alakult ki, természete-
sen a vizsgalatokat tovabb folytatjuk, AG, CT, izotdp scan elvégzésével. PEG vizs-
galatot akkor végziink, amikor diff(z kdrosodas vagy sulyos poszttraumas 1€zié szere-
pelhet etiolégiai tényez6ként. A priméren generalizalt epilepszias mechanizmusok-
nal altaldban megelégsziink a lumbalpunkcio és CT elvégzésével.

Az epilepszia gydgyitasdban még a szazad elején is leghatasosabb szer a brém
volt, majd a barbituratok jelentek meg. A 40-es évektdl az antiepileptikumok széle-
sebb skalaja kerilt hasznalatba (hydantoinok, pirimidindionok, oxasolidyn-szarma-
zékok, succinimidek), s ez maga utdn vonta a politerdpia alkalmazéasat, mely nem
hozta meg a vart eredményt. Ennek magyarazataul szolgal, hogy a gydgyszerek ha-
tdsmechanizmusa és kdlcsdnhatasai sem voltak még tisztazottak és bizonyos gyégy-
szerkombin&cidk a terapias vérszintet csokkenthették, maskor toxikus szintté valtoz-
tathattak, s ma mar jol tudjuk, hogy mindkét eset kedvez a rosszullétek kialakulasa-
nak (2). Osztalyunkon is erre az id6szakra a politerapia volt jellemz6. Temporalis
epilepszia kezelésekor indulé gyégyszerként is harom antiepileptikum szerepelt,
generalizalt és fokalis rohamok esetében is kett6.

A biokémiai kutatdsok eredményei, az antiepileptikumok hatasmechanizmu-
sanak tisztdzasa, a gyogyszerkolcsdnhatdsok megismerése (5, 6), részben Uj antiepi-
leptikumok felfedezéséhez vezetett, részben az epilepszia pontosabb elektroklinikai
elemzése célzott terapia lehetéségét adta. Jelentds Iépés volt az antiepileptikumok
terdpias vérszintjének meghatarozasa és a metodika klinikai alkalmazasa (22, 23).
Mindezek lehet6veé tették az epilepsziés betegek rohamtipusnak megfelel§ gydgyszeres
kezelését, lehetség szerint egyetlen szer alkalmazasaval, a legkisebbre csékkentve
a gyogyszer okozta mellékhatasokat. Kénnyen ellendrizhetd az elégtelen gydgysze-
relés és a tuladagolas is jobban megel6zhet6 (28).

Az epilepszids betegség diagnozisdnak feléllitasa egydttal azt is jelenti, hogy
gyogyszeres terapiat kezdiink. Ritka esetekben, az Un. oligoepilepszidkban megen-
gedhet6 a gyogyszermentesség, ha a rohamok olyan ritkan jelentkeznek, hogy var-
hatéan kevesebb kéarosodast jelentenek a beteg szdmara, mint az éveken at alkalma-
zott gyogyszeres kezelés.

A mai szemléletnek megfelel6en az epilepszids betegek terdpiéja kezdetben min-
dig monoterapia, kivétel amikor klinikailag tobbféle rohama is van a betegnek. Poli-
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terdpia bevezetése akkor indokolt, ha a monoterapia elégtelen terapias vérszintet
ad, vagy akkor, ha a betegség lefolyasa soran Ujabb tipust rohamok is fellépnek (32,
27, 30, 2).

Az gpilepsziéval foglalkozd szakemberek el6tt nyilvanvald, hogy a beteg ella-
tdsa nem szoritkozhat szigorGian a gyo6gyszeres terapia beéllitdsara és az idészakos
neuroldgiai és EEG ellen8rzésre. Az epilepszias beteg szamos korlatozés, életmédbeli
szabalyozas ala esik, palyavalasztasi, esetleg palyamodositasi, csaladtervezési prob-
lémakkal kell szembenéznie, s ez tartdsan vagy aktualisan pszichés problémakhoz
vezethet. Ugyanakkor a betegség megnyilvanulasa és/vagy a betegséggel egyuttjaré
pszichés zavarok, esetenként személyiségzavarok és pszichotikus epizddok az adap-
tacids nehézségeiket fokozzak. Az epilepsziadsokkal szemben napjainkban is él6 el6-
itéletek tovabbi negativ hatastak.

Ezek figyelembevételével kdnnyen érthet6, hogy a gondozéi feladatoknak ki
kell terjednie az aktudlis pszichés statusz megitélésén kivil életvezetési, munkaalkal-
massagi, csaladtervezési, tanacsadasi problémakra is. Az esetek egy részében a csalad,
a munkahely vagy iskola bevonasa is szilkségessé valhat. E szerteagazé feladatot
csak jol szervezett munkacsoport képes ellatni, melyben az epileptolégus-enkefalog-
rafus mellett pszicholégus, pszichiater és szociologus is részt vesz. Ma mar tudjuk,
hogy az epilepszias rohamok kivaltasaban pszichés tényezdk is jelentds szerepet jatsz-
hatnak. A helyesen megvalasztott gyogyszeres terapia és a pszichoszocialis gondozas
eredményeként a betegek 70—80%-aban érhetd el teljes rohammentesség vagy a ro-
hamok szamanak jelent8s csokkenése, és ezzel tarsadalmi-szocialis beilleszkedésiik
el6segitése. Természetesen nem hanyagolhaté el a felvilagositd munka sem, els6sor-
ban azokon a teriileteken, ahol kozdsségformald hatasa lehet, mint az egészségligy-
ben dolgozéknal, pedagogusoknal, nevel6knél (33, 8, 9, 35, 41, 21, 29).

Osztalyunkon 1974 éta folyik epilepszias betegek gondozésa, illetve az alkalmi
rohamokkal kezelt betegek atmeneti kovetése. A kezdeti nehézségek utdn ma mar
szervezett formédban végezhetjik a munkankat, természetesen elektroenkefalogra-
fiai és laboratdriumi hattérrel, és sziikség esetén pszichiater-pszicholégus bevonasa-
val.

Az eddigiekben attekintettiik az epilepszids betegek Kivizsgalasaval, gondoza-
sdval kapcsolatos problémakat osztalyunk epilepszias beteganyaganak tiikrében az
elmult kozel 40 év alatt. Szamos nehézséggel taldlkoztunk, mely a nem egységes
szemléletmdd, az elnevezések valtozatossagabdl szarmazhatott. A sémaszer(i Kivizs-
galds, a rutinszer(i gyogyszerelés és a nem egyseges szemléletmdd jol tikrozi az epi-
lepsziakutatasban és ellatdshan véghement alapvet6 valtozast ebben az idészakban.
A jov6ben a mar megkezdett munkankat szeretnénk tovabb folytatni, az egységes
szemléletmod érvényesitésére torekedni. Els6dleges szempontnak tartjuk az epilep-
szids miikodészavar feltarasét, az elektroklinikai jelenségek pontosabb vizsgéalatat. En-
nek érdekében az elektrofizioldgiai vizsgalomodszereink kib&vitését tervezziik éjsza-
kai alvasvizsgalatok bevezetésével. A gondozasi feladatokat is b&viteni szeretnénk,
a mar meglévé lehet6ségek mellett els6sorban a kémiai vizsgalémaédszerek kiterjesz-
tésével. Munkankkal, Ggy gondoljuk, hozzgjarulhatunk az epilepszias betegek jobb
ellatasdhoz, el6segitve ezzel nemcsak tiinetmentessé tételiiket, hanem tarsadalmi-
szocialis beilleszkedésiiket is.
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M. Po>kasengpu, NognonkosHNK m/c M. Bepku:
HOBbI MOAXO[ K 3MUIENCUN

ABTOpbI JalOT KPaTKWii 0630p 06 NCTOPUW 3NUENCUN, O JOCTUXKEHNAX COBPEMEHHbIX Hay4YHbIX
uccnefoBaHuii B 3Toli 061aCTU, 0 FeHNaNbHOM OTKPbLITUM [PKEKCOHA, 0 pe3ynbTaTaxX K/MHWYECKOro
npumeHeHnst 331 1 BBeAEHWS Pa3IMUHbIX NPUEMOB A1 BbI3bIBAHUA 3NUIENTUYECKOTO COCTOSIHUS.
MofyepKMBaAOT BaXXHOCTb (HYHKLMOHANBbHOIO HapyLleHWUs npu namnencumn. O6paxkatoT BHUMaHME
Ha Heo6X0AUMOCTb MCUXO-COLMANbHOW AUcnaHcepu3aumm 60NbHbIX NOocie BBeAEHWS afleKBaTHOM
Tepanuii. CO6CTBEHHBLIMWU AaHHLIMU JEMOHCTPUPYIOT M3MEHEHMe B3r/1Sifa Ha AUArHoCTUKY U Tepa-
nuo anunencum, 06ycnoBNeHHOE 3M1eKTPOPUNONOTNYECKUMN, KIMHUYECKUMU i BUOXMMUYECKUMN
HabnofeHnsIMU. OTAeNbHO 3aHUMAOTCA AUArHOCTUYECKOW LLEHHOCTBIO CyYaliHbIX ANUIeNTUYecKUX
NpYNagKoB M aHa/IM3MPYIOT YacTOTy NPOBOLMPYHOLLMNX (HaKTOPOB.

ABTOpPbI YCTaHaB/MBAKOT, UYTO JasibHENLIMe 3MEeKTPO-K/IMHUYECKNE HABMOAEHNS U COBEPLLEH-
CTBOBaHME MCUXO-COLMANIbHOM AMCMaHCcepU3aLmMmn yayylaT ¢ OAHON CTOPOHbI AUAarHoCTUYeCKue
BO3MOXHOCTW W, C APYrOi CTOPOHbI, CNOCOGCTBYIOT COLManbHOM agantaumm 60NbHbLIX C anunen-
cveid.

M. Roézsavélgyi M.D., It. col. M. Berky M.D.M.C.:
A NEW APPROACH TO EPILEPSY

The authors outline the history of epilepsy, the progress of scientific research in this field,
the remarkable discovery of Jackson with clinical use of electroencephalography and with
introduction of provocating methods. They emphasize the significance of epileptic functional
disorders and—besides the adequate treatment—the high value of psychosocial follow-up care.
Based on their own patient material, they follow changes in approach to diagnostics and treat-
ment of epilepsy due to advances in electrophysiological, clinical and biochemical research.
They dwell on the diagnostic value of incidental epileptic seizures and analyse the incidence of
provocating factors.

In conclusion it is pointed out that further development of electroclinical observations and
improvement of psychosocial care promote not only the diagnostics but improve the social
adaptation of epileptic patients, too.
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