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Bevezetés

„Sosem éreztem még hasonlót azelôtt.
Olyan volt, mintha az egész testem teljesen
feltöltôdne érzésekkel. Nagyon szürreális
volt ez az élmény, szinte túlviláginak mon-
danám. A teljes boldogság, béke és gondta-
lanság állapota; mindent gyönyörûnek lát-
tam. Talán leginkább az orgazmus élmé-
nyéhez tudnám hasonlítani, de amit érez-
tem, annak egyáltalán nem volt szexuális
töltete. Én nem vagyok hívô, de ez az élmény
majdhogynem numinózus volt. Nagy do-
log az életemben, hogy megtapasztalhat-
tam ezeket a rohamokat. Nekik köszönhe-
tôen szûntem meg félni a haláltól.”

(idézi 1, pp. 540. TD fordítása)

A fenti sorok egy 53 éves tanárnô meningeoma
okozta epilepsziás rohamairól történt beszámo-
lója, akinél a ritka, ám az utóbbi években igen
intenzíven kutatott ún. extatikus epilepszia be-
tegség diagnózis volt megállapítható.

A mindennapi klinikai gyakorlatban leggyak-
rabban látott generalizált tónusos-klónusos és
absence, valamint a ködös tudatállapottal és
csámcsogó-matató automatizmusokkal kísért
pszichomotoros rohamok közel sem képviselik
az epilepszia betegség sokszínû skálájának
összes elemét. Az ókori görög kultúra orvosai
által lejegyzett – és azóta évszázadok óta gyûlô
– ritka epilepsziás manifesztációkról szóló
anekdotaszerû esetbeszámolók nagymérték-
ben hozzájárultak funkcionális neuroanatómiai
ismereteink bôvítéséhez. Többek között meg-

említhetjük például a nevetésként megjelenô
gelasztikus rohamok tanulmányozását, melyek
a nevetésért felelôs agyi struktúrák megismeré-
sében bizonyultak hasznosnak, míg az iktális
muzikális hallucinációk a zene agyi reprezentá-
ciójának leírásában kaptak nagy szerepet. Sok-
színûségükbôl fakadóan azonban e rohamtípu-
sok sajnos komoly differenciáldiagnosztikai ki-
hívást jelenthetnek nemcsak a neurológia, ha-
nem más orvosi szakterületek, sok esetben a
pszichiátria orvosai számára is.

Extatikus aura

„Egyebek között azon tûnôdött el, hogy epi-
leptikus állapotában csaknem közvetlenül
a roham elôtt (ha ébrenlétben jött rá a ro-
ham) volt egy olyan fokozat, amikor a lelki
sötétség, a nyomasztó szomorúság közepet-
te némely pillanatban mintegy fény gyúlt
az agyában, és lökésszerûen, egyszerre szo-
katlanul megfeszült egész életereje. Életér-
zése, öntudata szinte megtízszerezôdött
ezekben a villámgyorsan tovatûnô pillana-
tokban. Elméjét, szívét rendkívüli fény vi-
lágította be; mintha egy csapásra lecsillapo-
dott volna minden izgalma, kétsége, nyug-
talansága, és feloldódott volna valami de-
rûs és harmonikus örömmel, reménnyel,
értelemmel és a végsô ok ismeretével teli
magasztos nyugalommal.”

(Dosztojevszkij: A félkegyelmû.
Fordította: Makai Imre)
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1 Köszönettel tartozom témavezetômnek, prof. dr. Janszky József egyetemi tanárnak, a Klinikai és Humán Idegtu-
dományok Program vezetôjének, aki hasznos tanácsaival segítette a dolgozat megszületését.

Tényi Dalma

Pécsi Tudományegyetem, Klinikai Idegtudományok Doktori Iskola
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A bipoláris betegég mániás fázisával, illetve a
pszichostimuláns kábítószerekkel történô into-
xikáció tünettanával mutathat hasonlóságot és
ebbôl fakadóan differenciáldiagnosztikai prob-
lémát jelenthet egy igen ritka epilepsziás jelen-
ség, az extatikus eufória. E jelenség iktális ma-
nifesztációként történô interpretálásának lehe-
tôsége Fjodor Dosztojevszkij munkásságában
megtalálható rohamleírások kapcsán merült fel
a XX. század közepén; megteremtve a Doszto-
jevszkij epilepsziaként is ismert betegség kér-
déskörét. A fenti idézetben az epilepsziás beteg-
ségben szenvedô fôhôs, Miskin herceg által ér-
zékelt extatikus aurát festi le az író, kinek életét
szintén végigkísérték epilepsziás epizódok. Az
epilepszia diagnózisa kevéssé kétséges, mivel
számos különbözô forrásból áll rendelkezésre
részletes leírás az író epilepsziás rohamainak
szemiológiájáról. Többek között Dosztojevszkij
orvosa és legközelibb barátja Sztepan Janovszki,
második felesége Anna Grigorjevna és barátai
Sztrakhov és Szofia Kovalevszkaja memoárjai-
ban találhatók a rosszulléteket leíró feljegyzé-
sek (3). Az orosz író regényeiben több karakter
ábrázolása során is kiemelkedô fontosságú egy-
egy szereplô epilepsziás betegsége, így igen
pontos rohamszemiológiai leírások lelhetôk fel
a különbözô mûvekben. Ezek a szubjektív, a ka-
rakterek átélése szemszögébôl lefestett roham-
jellemzések oly részletgazdagok és pontosak,
hogy többen is feltételezik: az író valójában sa-
ját epilepsziás rohamainak élményeit mesélteti
el szereplôivel. E forrásokból nyert ismereteink
alapján az író gyakoribb rosszullétei generalizált
tónusos-klónusos rohamokként jelentkeztek,
ritkábban elôfordult azonban, hogy a grand mal
rohamokat a fent említett extatikus aura vezet-
te be.

A „megtízszerezôdött” és kristálytiszta öntu-
dattal, mély elégedettséggel, boldogsággal, tel-
jes bizonyosság és a numinozitás érzésével járó
aura epilepsziás eredetét Cirignotta és mtsai
bizonyították az elsô, extatikus aurával kísért
epilepsziában szenvedô beteg EEG lelettel alá-
támasztott kazuisztikájukban, feltételezve a ro-
ham temporális eredetét (4). E feltételezés kö-
zel 30 évig tartotta magát (5), mielôtt Picard és
mtsai egy új hipotézist felállítva az insularis ké-

reg szinkron kisüléseit nevezték meg az extati-
kus rohamok eredeteként (1). Az insularis kéreg
sokrétû funkciói fMRI és SPECT alapú intenzív
kutatások tárgyát képezik, melyek során bizo-
nyosságot nyert, hogy e kéregterület fontos sze-
repet játszik nemcsak az alapvetô érzelmek fel-
dolgozásában, hanem a percepcióban, a moto-
ros funkciók kivitelezésében és a homeosztázis
fenntartásában is. Az extatikus aura vonatkozá-
sában azonban két másik fontos mechanizmus
szerepe is kiemelendô: az öntudat kialakítása,
illetve a predikciós hibák feldolgozása (6).

Az insuralis kéregnek az öntudat kialakításá-
ban betöltött alapvetô szerepét Craig és mtsai
egy háromlépcsôs insularis modellben foglalják
össze: a posterior insula szolgáltatja a teljes test
percepcióját, mely re-reprezentációja és integ-
rációja a midinsulában történik; az insula e kö-
zépsô részébôl és a limbikus struktúrákból
származó input révén az anterior insula pedig a
test, illetve az érzelmek teljes, integratív repre-
zentációjáért felelôs (7, 8). A jövôben a legki-
sebb bekövetkezési valószínûséggel rendelkezô
minden eseményre vonatkozóan az agy predik-
ciót („jóslást”, becslést) végez. Ha a várt ered-
mény megegyezik a bekövetkezô fejleménnyel,
nem állt fenn predikciós hiba. Abban az eset-
ben azonban, ha a becsült és a tényleges kime-
netel eltérô, ún. predikciós hiba következett be,
mely észlelésének és feldolgozásának irányító
központja az anterior insularis cortex. Ez a ké-
regterület tehát jelentôs szerepet játszik az
adaptációban, mivel a predikciós hibát a többi
kéregterület felé reprezentálva, segíti a késôbbi
becslések során a hasonló hibák kiküszöbölését.

E két funkció ismeretében értelmezni tudjuk
az extatikus rohamok két legjellegzetesebb tü-
netét. A fokozott, kikristályosodott öntudat oka-
ként az anterior insula epilepsziás roham során
bekövetkezô aktivációját nevezhetjük meg; míg
a szorongások eltûnése és a teljes nyugalom ér-
zése a predikciós rendszer epilepsziás kisülések
következtében beállt hibás mûködésének ered-
ménye (9).

Az anterior insula mûködési skálájának másik
pólusa (tehát a túlmûködés) szintén eredmé-
nyezhet betegségeket. Neurotikus betegeknél a
döntések meghozatala nagyobb jobb oldali ak-



tivációt mutatott még akkor is, amikor a döntés
következményével a beteg teljes mértékben
tisztában volt (10). Továbbá, volumetriai képal-
kotó eljárások kimutatták, hogy obszesszív-
kompulzív betegek anterior insularis cortex
vastagsága szignifikánsan nagyobb a kontroll-
csoportéhoz képest (11).

Komoly compliance problémákat vethet fel,
hogy a roham pozitív szubjektív megélésébôl
fakadóan az extatikus rohamok nemhogy kelle-
metlenek, de kifejezetten vágyott és várt esemé-
nyek. Picard és Craig által közölt (1) 5 beteg kö-
zül egyedül csak egy kívánt rohammentességet
elérni, mivel auráját rendszeresen grand mal
roham követte. A többi 4 beteg azonban pozitív
történésként interpretálta idôszakosan megje-
lenô epilepsziás rohamait. Volt, aki elmondása
szerint az extatikus aurának köszönhetôen
szûnt meg félni a haláltól; több beteg pedig
megnövekedett magabiztosságát említi pozitív
változásként. Dosztojevszkij hôse a következô-
képp fogalmaz (2).

„Mit számít, hogy ez betegség? Hát mi van
abban – szûrte le végül –, hogy ez nem nor-
mális feszültség, ha maga az eredmény, az
érzésnek az a pillanata, melyet immár
egészséges állapotban idéz fel és vizsgálgat
az ember, a harmónia, a szépség legfelsô
fokának bizonyul, és megadja a teljesség-
nek, az egyensúlynak, a kiengesztelôdésnek
és az élet legfelsôbb szintézisével való, uj-
jongó, imádságos egybeolvadásnak mind-
addig sosem hallott, sosem sejtett érzését?”

Gelasztikus epilepszia – iktális nevetés

A patológiás nevetés definícióját Poeck alkotta
meg; az általa felállított kritériumrendszer sze-
rint a nevetés patológiásnak tekinthetô abban
az esetben, ha hirtelen, kontrollálhatatlanul, el-

húzódóan, inadekvát kontextusban jelentkezik
(12). E jelenség pontos klasszifikációja és nó-
menklatúrája a mai napig tudományos vita tár-
gyát képezi. Gondim és mtsai 2016-ban megje-
lent tanulmányukban tesznek kísérletet a pato-
lógiás nevetés mind pszichiátriai, mind neuro-
lógiai szemszögbôl történô áttekintésére és
klasszifikációjára (13). A szerzôk különbséget
tesznek szenzoros és ebbôl fakadó affektív álla-
potbeli rendellenességek, és a nevetés pusztán
motoros komponenseinek diszfunkciója követ-
keztében létrejövô patológiás nevetés között.
Komplex pszichopatológiákban (eufórikus má-
nia és szkizofrénia), drog intoxikációban (mari-
huána, amfetamin) a szenzoros ingerek korti-
kális és szubkortikális szintû feldolgozása szen-
ved zavart, mely inadekvát affektív választ és
ennek következtében patológiás nevetést ered-
ményez. Ezzel ellentétben az affektív elemekkel
nem kísért patológiás nevetés – mint pusztán
motoros tünet – létrejöttében a nevetés motoros
komponenseiért felelôs agyi területek izgalma,
illetve a nevetést legátló corticobulbaris pályák
léziói következtében kialakuló diszinhibíció
játszanak fontos szerepet.

A gelasztikus epilepszia legjellegzetesebb tü-
nete a betegség nevét2 is adó hirtelen fellépô, a
beteg által kontrollálhatatlan nevetési kényszer,
mely bizonyos esetekben lehet örömérzéssel
asszociált (14–16), míg máskor nélkülözi a pozi-
tív emocionális töltetet, s inkább szégyenérzet
kíséri (17). A nevetést mint lehetséges epilep-
sziás rohamjelenséget a francia Armand Trous-
seau3 belgyógyász írta le legelôször a XIX. szá-
zad végén (18). Közel száz évvel késôbb alkotta
meg a „gelasztikus” roham kifejezést Daly és
Mulder az általuk közölt két beteg esetbeszá-
molója kapcsán (19).

A betegség patológiáját tekintve a gelasztikus
rohamok hátterében túlnyomó többségben
hypothalamus hamartoma (HH) áll, ám ritkán
temporális (TL) vagy frontális léziók (FL) is ma-

� � 
 � �

184

�������	
���

2 Daly és Mulder alkották a „gelasticus” (gelastic) neologizmust a görög „gelos” szóból, mely magyarra fordítva ne-
vetést jelent (19).

3 Orvostörténeti érdekesség, hogy Armand Trousseau írta le továbbá többek között a malignitásra utaló throm-
bolphlebitis migrans tünetet, illetve a hypocalcaemiában megjelenô jellegzetes ôzfej-kéztartást is (Trousseau
tünet).
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nifesztálódhatnak iktális nevetés formájában.
Hypothalamus hamartoma és frontális léziók
okozta gelasztikus epilepszia esetében az iktális
nevetés nem jár örömérzettel, sokkal inkább a
megtartott tudat melletti zavarba jövés és szé-
gyenérzet a jellemzôje. E két rohamtípus tehát
a korábban ismertetett klasszifikáció értelmé-
ben a motoros típusú patológiás nevetésért fe-
lelôs. Lényeges különbség, melyre Tassinari és
mtsai mutattak rá 60 beteg esete kapcsán, hogy
temporális gelasztikus rohamok esetében a ne-
vetést kísérô pozitív emóciós töltet jellemzô le-
het (16), így ez a rohamtípus a szenzoros/affek-
tív típusú patológiás nevetés altípusának képe-
zi részét (13).

Ez utóbbi megfigyelés felveti a kérdést, hogy
melyek lehetnek azok a régiók a temporális le-
benyen belül, melyek epileptikus aktivitása az
iktális nevetés alatt kiválthatják az örömérzetet.
Iwasa és mtsai két cryptogen, boldogságérzettel
járó gelasztikus rohamokat mutató beteg esete
kapcsán azt a következtetést vonták le, hogy a
hippocampus, illetve a környezetében lévô
struktúrák felelôsek a nevetés emocionális as-
pektusaiért (20). Feltételezésüket megerôsíti az
Arroyo által közölt két beteg esete, akiknél a
fusiform, illetve a parahippocampalis gyrust
elektromosan ingerelve volt kiváltható a mosoly
és a nevetés (14). A betegek elmondása alapján
a stimuláció alatt „a dolgok jelentôsége teljesen
megváltozott”, a mûtôasztal mellett álló altató-
orvostól kezdve a falon ketyegô óráig minden
„hihetetlenül vicces volt”.

A „gelasztikus triász” mindhárom tagjával
kapcsolatban kiemelendô az anterior cingularis
cortex, melynek a nevetés motoros komponen-
sében való jelentôségét a hypothalamicus ha-
martoma gelasztikus rohamai során Arroyo írta
le, feltételezve az epilepsziás kisülések hypo-
thalamus – anterior thalamus magvak – anterior
cingularis gyrus menti terjedését (14). Ezen kí-
vül feltételezhetô, hogy a temporális gelasztikus
rohamok motoros komponenseinek létrejötté-

ben is szerepe lehet, s a frontális lebeny része-
ként önálló epilepsziás gócként is funkcionálhat.

Orgazmikus aura

A spontán jelentkezô orgazmus érzés igen ritka
jelenség, mely szükségessé tehet pszichiátriai
megfontolásokat is. Habár az antidepresszáns,
illetve a neuroleptikus kezelés ismert mellékha-
tásaiként tartják számon a szexuális diszfunk-
ciókat (impotencia, anorgazmia, csökkent libi-
dó), spontán orgazmusok, bár ritkán, de elôfor-
dulhatnak e kezelések mellékhatásaképpen: az
irodalomban anekdotálisan számoltak be
zuclopentixol, trifluoperazin, thiothixen, mir-
tazapin és ziprasidon indukálta spontán orgaz-
musérzésrôl (21, 22). Felmerülhet az utóbbi
években, a Leiblum által leírt és azóta is inten-
zíven kutatott „perzisztens genitális arousal
rendellenesség” lehetôsége, amelyet – ahogy azt
elnevezés is mutatja – a szexuális vágy nélküli,
nemi szervek vérbôségével járó, konstans izgal-
mi állapot és spontán orgazmusok jellemeznek.
Mivel jellemzô az erôs nôi dominancia, egyes
szerzôk a priapizmus nôi megfelelôjeként emlí-
tik (23). Több kazuisztikus beszámoló hozza
kapcsolatba e betegséget SSRI terápia beállítá-
sával, illetve elhagyásával (24, 25), ami felveti a
szerotonin patofiziológiai szerepet.

Differenciáldiagnosztikai kérdéseket vethet
fel továbbá az epilepsziás eredetû orgazmus ér-
zés, mely igen ritka epilepsziás manifesztáció,
ám az irodalomban fellelhetô majdnem összes
esetben temporális epilepszia részét képezi.
Janszky és mtsai egy közleményükben az iroda-
lomban fellelhetô 22 esetet dolgozták fel. Az
orgazmikus aura dominálóan mediotemporális
gócokból való kiindulása mellett, a fókusz több-
ségében jobb oldali lokalizációja miatt az or-
gazmikus aura jobb oldali lateralizációs jelként
való értelmezésének a lehetôségét vetették fel4

(26, 27).

4 Az orgazmikus aura dominánsan jobb féltekébôl való indulásán kívül több kutatás adatai is arra utalnak, hogy a
jobb félteke fontos szerepet játszik az orgazmus érzésének létrejöttében: maszturbáció indukálta orgazmus ese-
tén jobb oldali hiperperfúziót detektáltak (29), a szexuális funkciókat szabályozó hormonok jobb oldali koncent-
rációs többletet mutatnak (30).
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Az orgazmikus aura vonatkozásában a tempo-
rális lebeny medialis részén belül kiemelendô a
jobb amygdala feltételezett meghatározó szere-
pe (26). Az orgazmikus aurát okozó diszfunkcio-
nális amygdala mûködés hipotézise jól korrelál
az amygdalaléziót követô Klüver-Bucy szindró-
más betegek hiperszexualitást mutató viselke-
désével. Másik érdekes megfigyelés volt a jobb
és bal oldali hippocampusok mély agyi elektró-
dás ingerlése, melynek során Surbeck és mtsai
elôször váltottak ki izolált orgazmikus aurát di-
rekt agyi stimulációval, megerôsítve e szexuális
aura mediotemporális struktúrákból való ere-
detére vonatkozó hipotéziseket (28).

Az orgazmikus aurával járó epilepsziás roha-
mok tanulmányozása során a temporális lebeny
kiemelkedô szerepének, illetve a jobb oldalra
való lokalizációs tendenciának a felismerésén
kívül feltûnô, hogy ezek a betegek nôi nemi do-
minanciát mutatnak. Ez a jelenség felveti a férfi
és nôi orgazmus kérgi és subcorticalis repre-
zentációs eltéréseinek lehetôségét.

Zenei hallucinációk

A hallucináció jelenségét elôször Esquirol defi-
niálta a XIX. század elején, mint „tárgy nélküli
percepciót” (31), mely modalitásától függôen
különbözô formákban jelenhet meg: vizuális,
taktilis, olfaktorikus, gusztatorikus és auditori-
kus. Utóbbi két legfontosabb formája a fôleg
pszichiátriai betegeknél megfigyelhetô verbális,
és az ebben a fejezetben tárgyalt muzikális hal-
lucinációk, mely során a betegek többsége is-
merôs dallamot hall (zsoltárok, gyermekkori
dalok, aktuális slágerek, klasszikus zene vagy
népzene).

Az abnormális zenei percepciók – ellentétben
a különbözô pszichopatológiákban jelentkezô
verbális hallucinációkkal – inkább organikus
eredetûek; hátterükben fülészeti és neurológiai
kóreredetek jelentôs szerepet mutatnak. Berrios
megfogalmazásában: „A zenei hallucinációk az
otológia, neurológia és a pszichiátria útkeresz-
tezôdésében találhatók.” (32, TD fordítása). A
zenei hallucinációk jelenségével foglalkozó át-
tekintések e betegeket 5 csoportba osztják a

kórtörténetben fellelhetô etiológiai faktorok
alapján: abnormális zenei percepciót okozhat
(a) epilepszia; (b) süketség; (c) agyállománybe-
li különbözô léziók; (d) pszichiátriai betegségek
és (e) intoxikáció (32–34). Ezen etiológiai fakto-
rok felismerése maga után vonta a hallucináció
fogalomkör kiterjesztésének szükségességét,
így a pszichotikus folyamattól független „orga-
nikus hallucináció” koncepciójának születését
(35). Habár igyekszünk az abnormális zenei
percepciót észlelô betegek kórtörténetében
egyetlen, jól meghatározható etiológiai faktort
azonosítani, legtöbb esetben azonban ez nem
lehetséges, mivel e betegség típusosan multi-
kauzális, több hajlamosító tényezô additív ha-
tására jelenik meg, melyek a következôk:

��������	
����
�	�������� Pszichiátriai betegek
esetében az akusztikus hallucinációk csoport-
ján belül az abnormális zenei percepció lénye-
gesen ritkábban figyelhetô meg, mint a verbális
hallucináció. A jelenség megfigyelhetô lehet
depresszióban, szkizofréniában, alkoholos hal-
lucinózisban, valamint különösen gyakorinak
mutatkozott kényszerbetegségek esetében
(40%) (36).

������������Az iktális zenei hallucinációk vizs-
gálatakor abnormális EEG-minta figyelhetô
meg a temporális elvezetésekben (34), azonban
a lebenyen belüli gócok pontos lokalizációját il-
letôen nem született még összefoglaló funkcio-
nális neuroanatómiai rendszerszerû elmélet.
Metabolikus vizsgálatokkal azonban kimutatha-
tó volt tisztán verbális hallucinációk esetében a
bal oldali, az abnormális zenei percepciók során
pedig jobb féltekei predominancia (37). Penfield
és Perot koponyamûtétek során végzett elektró-
dákkal történô stimulációs kísérletei kimutat-
ták, hogy a primer auditorikus cortex (Brod-
mann 41, Heschl gyrus) ingerlése elemi zajok és
zenei hangok percepcióját eredményezi. Bár a
verbális hallucinációk és az említett elemi zenei
hangok percepciója esetén kimutatható a
Heschl gyrus aktivációja, érdekes, hogy komp-
lex zenei hallucinációkat azonban nem követi a
primer auditorikus cortex PET-vizsgálattal ész-
lelhetô aktivitásbeli növekedése (38). Ezekben
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az esetekben több terület aktivitásbeli növeke-
désébôl eredeztethetô a percepciós zavar: az
irodalom említ posterior temporális léziót,
jobb basalis ganglionbeli fókuszt, ezen kívül ce-
rebellaris, inferior frontális epilepsziás gócokat;
valamint leírtak már parietalis, illetve fronto-
parietális meningeoma által okozott rohamo-
kat is (33, 36, 39).

����	����� A zenei hallucinációk leggyakoribb
oka az idôskorban szerzett süketség talaján ki-
alakuló percepciós zavar, mely feltételezhetôen
a deafferentáció következményekénti percep-
ciós felszabadulás mechanizmusa révén valósul
meg. A betegek én-idegenként élik meg a hal-
lott dallamokat, tudják, hogy azoknak nincs va-
lódi perceptuális alapja (ugyanennek a jelen-
ségnek a vizuális megfelelôje figyelhetô meg
Charles Bonnet szindrómában szenvedô bete-
gek esetében is). Evers és Ellger rámutatnak,
hogy a zenei hallucinációs panaszokkal jelent-
kezô tipikus betegek a pszichiátriai kórelôz-
ménnyel nem rendelkezô, 67±15 éves idôs nôk,
akik esetében perifériás vagy centrális eredetû
halláscsökkenés áll fenn. Általánosságban el-
mondható, hogy a zenei hallucinációk akut
megjelenése centrális lézióra utal (centrális sü-
ketség, epilepszia, tumor), míg ha a tünetek fo-
kozatosan alakulnak ki, esetleg tinnitussal ve-
zetôdnek be, abban az esetben otológiai kór-
eredet valószínûsíthetô (32).

������������� ������� Zenei hallucinációt az
agyállományi léziók széles skálája okozhat: töb-
bek között a temporális lebenyben lévô vaszku-
láris léziók (infarktus), malignus és benignus
(meningeoma) tumorok, trauma és az agy egé-
szét érintô generalizált atrófia. Sok esetben ne-
héz eldönteni, hogy maga a lézió közvetlenül
vagy epilepsziás fókuszként okoz-e zenei hallu-
cinációt.

��	����������Evers és Ellger 132 esetet elemzô
áttekintô tanulmányában 13 betegnél volt meg-
állapítható az intoxikáció, mint a zenei halluci-
náció fô oka. Összesen 14 gyógyszert, valamint
általános érzéstelenítôket, az alkoholt, az am-
phetamint, illetve a marihuánát nevezték meg,

mint muzikális percepciós zavart kiváltó ágen-
seket (33). A gyógyszerek között szerepelnek
fájdalomcsillapítók (szalicilát, paracetamol),
központi idegrendszerre ható szerek (benzodi-
azepinek, phenytoin, carbamazepin, imipra-
min) és kardiovaszkuláris rendszerre ható
gyógyszerek (pentoxifyllin, propranolol, quinin).

Komplex vizuális hallucinációk

Míg az elemi vizuális hallucinációk (pl. formák,
színes foltok észlelése) többségében inkább
neurológiai kóreredetet állapítható meg (mig-
rénes rohamokat bevezetô vizuális aura, illetve
occipitális epilepszia), addig a komplex vizuális
hallucinációk jelensége gyakrabban vethet fel
pszichiátriai differenciáldiagnosztikai kérdése-
ket. Habár az endogén pszichózisokban leírt
hallucinációk többsége auditorikus jellegû, vi-
zuális hallucinációk szintén részét képezhetik a
szkizofrénia és a szkizoaffektív zavar szimpto-
matológiájának (40), megjelenhetnek továbbá
pszichózissal járó hangulatzavarok esetében is.
Tipikusan vizuális hallucinációkkal kísért álla-
pot az intoxikáció (LSD, psylocibin, PCP, atro-
pin) és az alkoholmegvonás okozta delírium.
Ezekben az esetekben a vizuális élménytöbblet
nem én-idegen, a beteg a pszichózisra jellemzô
valóságtorzításnak megfelelôen azokat valósá-
gosnak véli. Lewy testes demencia esetében a
kognitív fluktuáció és parkinsonizmus mellett a
vizuális hallucináció prominens tünet: a bete-
gek közel 20%-ánál állapíthatók meg egyszerû
vagy komplex percepciós zavarok (41). Hason-
lóan, mint a zenei hallucinációk esetében – ahol
a percepciós kiesés talaján is megjelenhet az él-
ménytöbblet – vakság esetén is megfigyelhetôk
a hallucinációs tünetek, ekkor Charles Bonnet
szindrómáról beszélünk (36). Fontos neuroló-
giai differenciáldiagnosztikai kérdéseket vethet
fel a Lhermitte által leírt peduncularis halluci-
nosis, mely esetében a lézió a középagy infark-
tusa következtében alakul ki, felszabadulási
mechanizmussal hozva létre a színes, élénk
mozgású hallucinációs képeket (40); illetve az
epilepsziás mûködés manifesztációjaként je-
lentkezô komplex vizuális hallucinációk.
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Az elemi vizuális hallucinációkkal ellentétben
a komplex vizuális hallucinációknak sokkal dif-
fúzabb és elágazóbb a feltételezett funkcionális
neuroanatómiai hátterük, így a primer vizuális
kéreg epilepsziás aktivitása önmagában nem
manifesztálódhat ilyen képek formájában.
Képalkotó módszerek és stimulációs kísérletek
segítségével azonosították a prefrontális lebeny
(42, 43), illetve a temporális és parietális lebe-
nyek fontos neuropatofiziológiai szerepét. A
temporális lebenyen belül Gloor a limbikus
struktúrák stimulációjából eredeztethetô komp-
lex vizuális hallucinációkat írta le (44), s ugyan-
ezen területek szerepét hangsúlyozzák Fisch és
mtsai is, akik azt találták, hogy limbikus struk-
túrák érintettsége nélkül komplex vizuális hal-
lucinációk valószínûleg létre sem jöhetnek (45).

A temporoparietális junctio, extrastriatális
occipitalis kéreg és az insula komplex vizuális
hallucinációk létrejöttében betöltött fontos sze-
repét mutatják az igen érdekes, ám extrém ritka
hallucinációs formák, az autoszkopikus jelen-
ségek csoportja (46, 47), melyek pszichiátriai
okok mellett epilepsziás iktális következmény-
ként is megjelenhetnek. A (1). „testen kívüli él-
mény”; (2) heautoszkópia és a (3) autoszkopikus
hallucináció által alkotott jelenségcsoport kö-
zös jellemzôje, hogy a betegek hallucinációiban
önmaguk képe jelenik meg (48).

A „testen kívüli élmény” során a „szelf”, vagyis
a tudatosság központja megfigyelôként a fizikai
testen kívülre kerül – legtöbbször afölött lebeg.
Lézió-kontroll kutatások a jobb gyrus angularis,
illetve a jobb posterior superior temporális
gyrus patológiai szerepét vetették fel. Tekintve,
hogy a „testen kívüli élmény” gyakran asszoci-
ált vizuo-szomatoszenzoros illúziókkal és hibás
vesztibuláris mûködéssel, Ionta és mtsai felve-
tették a hibás multiszenzoros (szomatoszenzo-
ros, vizuális, proprioceptív, vesztibuláris) integ-
ráció patomechanisztikus szerepét, mely teória
konzisztens a temporoparietális junkció multi-
szenzoros integrációban betöltött ismert szere-
pével (49).

A heautoszkópia jelenség során a beteg saját
képét látja, ám nehezére esik megállapítani, me-
lyik „kópiában” található meg a „szelf”: melyik
az igazi és melyik az autoszkopikus test. Ezt a

hallucinációs élményt szintén mind neuroló-
giai (temporális lebeny epilepszia, inzuláris
kortex neoplázia), mind pszichiátriai betegsé-
gekben is leírták (szkizofrénia, depresszió).
Heydrich és Blanke 9 beteg esete kapcsán írták
le a heautoszkópia és a bal inzuláris kortex
diszfunkciója közötti patológiai kapcsolatot,
mely – az extatikus aura ismertetésénél is tár-
gyalt – az újonnan felfedezett inzuláris funkció
(perceptuált ingerek integrációja és öntudat ki-
alakítása) tükrében patomechanisztikus értel-
met is nyer (47).

A jelenségcsoport harmadik tagja az auto-
szkopikus hallucináció, mely során – hasonlóan
a heautoszkópiához – a beteg saját magát látja,
ám ebben az esetben nem ütközik nehézségbe
az eredeti és az autoszkopikus test megkülön-
böztetése, a „szelf” az eredeti testben lokalizál-
ható. Ellentétben az elôzô két hallucinációs for-
mával, e jelenség szimptomatogén zónáját
Heydrich és Blake az extrastriatális occipitális
kéregterületekre lokalizálják, rámutatva ezzel
az autoszkopikus hallucinációk erôsen vizuális
természetére (47).

Ritka automatizmusok

Az epilepsziás roham során, illetve posztiktáli-
san észlelhetô automatizmus önkéntelen, tuda-
tosan nem szabályozható, többé vagy kevésbé
összerendezett mozgáselemekbôl álló motoros
aktivitás, mely tudatzavar vagy akár megtartott
tudat mellett jelentkezik. Az automatizmus a
motoros aktivitás komplexitása alapján lehet
egyszerû vagy komplex. Egyszerûek az oroali-
mentáris, geszturális, vokális, verbális, „vándor-
ló” és a mimetikus automatizmusok, míg a jól
organizált, több motoros elembôl álló komplex
formák igen sokszínûek lehetnek. (Az automa-
tizmusok felosztását az irodalomból gyûjtött
kapcsolódó példákkal egy általam készített táb-
lázatban foglalom össze az 1. ábrán.) Ezek az
automatizmusok számos epilepszia-típusban
megfigyelhetôek. Bár elméletileg, a fôleg tem-
porális és frontális rohamokkal járó különbözô
orális és végtagbeli repetitív mozgások hason-
lóságot mutathatnak kényszerbetegségek moz-
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gásmintáival, a gyakorlatban igen kevés esetben
okoznak differenciáldiagnosztikai problémát,
mivel az epilepsziás rohamot jellemzô non-re-
aktív állapot, tudatzavar, esetleges szekunder
generalizáció és posztiktális tenebrozitás árul-
kodó jelekként mutatnak az epilepsziás funk-
ciózavarra. Igen ritkán elôforduló, furcsa, sok-
szor bizarr automatizmusok esetében azonban
inkább megtörténhet ezek pszichiátriai tünet-
ként történô téves interpretációja.

 �	������!"�
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Tourette szindróma esetében érdekes differen-
ciáldiagnosztikai kérdéseket vethetnek fel az
epilepsziás roham során fellépô verbális és vo-
kális automatizmusok. Patra és mtsai beszá-
moltak pszichomotoros roham során iktális
ugatásról, mint vokális automatizmusról (50).
Szokatlan verbális automatizmus a palilalia, az
echolalia és a coprolalia. Palilalia esetén a beteg
önkéntelenül ugyanazt a szót ismételgeti, mely
lehet értelemmel bíró vagy neologizmus. Echo-
laliáról akkor beszélünk, ha a beteg a környeze-
tében elhangzottakat „papagájszerûen” ismé-
telgeti. Coprolalia során pedig a roham alatt
különbözô káromkodásokat mondogat. A szá-
mos neurodegeneratív betegségben is elôfor-
duló jelenségek pontos neuropatofiziológiai
háttere nem tisztázott, azonban a temporális,
illetve szupplementer szenzomotoros area sze-
repét valószínûsítik (51). Legtöbb esetben a
verbális automatizmus a beteg anyanyelvén je-
lentkezik, ám ritkán a páciens tanult idegen
nyelveken kezd el szavakat vagy mondatokat
formálni (52). Mind az anyanyelven, mind a be-
teg által korábban elsajátított idegen nyelven
történô iktális beszéd lateralizációs jelentôség-
gel bír a nem-domináns jobb féltekére, és leg-
gyakrabban temporális epilepsziában mani-
fesztálódik (52). Az iktális éneklés, mint egy kü-
lönleges formája a verbális automatizmusok-
nak, szintén ritkán fordul elô, az ezért a jelensé-
gért felelôs szimptomatogén zóna pontos ana-

tómiai lokalizációja még nem nyert bizonyos-
ságot. A zenei automatizmusok két fajtáját
Bartolomei és mtsai (53) különböztették meg:
az egyszerûbb dúdolás, mely a temporális le-
benyhez, míg a bonyolultabb motoros mecha-
nizmusú éneklés a frontális struktúrákhoz köt-
hetô.

„Vándorló” vagy angol kifejezés szerint „am-
bulatory” automatizmusról beszélünk abban
az esetben, ha a beteg jól koordináltan járkálni
kezd egyenesen vagy kis körökben körbe-körbe,
akár nagyon hosszú távolságokat is megtéve. A
tünetet a pszichiátriában használatos dromo-
mania5 nevû jelenség iktális variációjaként is
interpretálhatjuk. Az „ambulatory automatism”
kifejezést Charcot francia neurológus alkotta, s
az irodalomban fellelhetô esetek alapján
Panayiotopoulos a temporális lézió manifesztá-
ciójaként említi azt (54).
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A környezetben lévô személyek roham alatti
ölelgetését és csókolgatását szintén több eset-
ben leírták, mint automatizmus formát. Az iro-
dalomban eddig 6 betegrôl számoltak be (55),
mind a 6 esetben nem-domináns féltekei tem-
porális góc volt megállapítható.

Érdekes neurológiai vonatkozású igazságügyi
kérdéseket vet fel az iktális és posztiktális ag-
resszív viselkedés, mely irányulhat a környezet-
re (heteroagresszió), illetve a betegre önmagára
(autoagresszió) is (56, 57). Grant és mtsai be-
számolnak két, temporális epilepsziás góccal
diagnosztizált betegrôl: az egyik esetben a
posztiktálisan fellépô „vándorló” automatizmus
megakadályozása esetén a beteg agresszivitást
mutatott, majd mivel – egy, a rohamait nem is-
merô – személy elállta az ajtóban útját, kimá-
szott az ablakon és lezuhant. A másik beteg ese-
tén a posztiktális tünetek hangos káromkodás-
ból, öklei összecsapásából és a környezô tárgyak
ütögetésébôl álltak; egyik alkalommal azonban
egy baseballütôvel teljesen tönkretette a körü-
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lötte lévô berendezést (58). További bonyolult,
összehangolt mozgási sorozat a meziális tem-
porális lebeny istenhívô epilepsziás betegeknél
leírt iktális keresztet vetés (59), illetve a tánc,
mint automatizmus (60). Janszky és mtsai peri-
iktális inkomplett Klüver-Bucy szindrómaként
interpretálták 8 beteg iktális, illetve posztiktális
hyperoralitásként jelentkezô tüneteit (61). A be-
tegek közül 7 esetben temporális, egy esetben
frontális epileptogén góc volt azonosítható. A
tudatzavar fennállása ellenére a környezô tár-
gyak picát idézô szájba tételére irányuló moz-
dulatokat célorientáltnak (és komplexnek) ne-
vezhetjük: az egyik beteg felállt és összehajtotta
a takaróját, mielôtt beleharapott volna; egy má-
sik pedig 8 másodpercig próbálta levenni a gyû-
rûjét, mielôtt a szájába tette volna. A hyperora-
litás és a genitális automatizmusok gyakori
együttes elôfordulása, illetve a bitemporális
érintettség kapcsán a szerzôk felvetették e két

automatizmus egyazon eredetét és mindkét
esetben inkomplett Klüver-Bucy szindróma-
ként interpretálták azokat. Kutlu és mtsai új,
nem-domináns féltekére lateralizáló jelként ja-
vasolták a „psszt!” mozdulatsort („hush sign”),
mely során a beteg kinyújtott jobb mutatóujját
csücsörített ajkaira helyezi. A szerzôk komplex
automatizmusként írják le a mozdulatsort a kéz,
illetve az egyidejû ajakmozdulatok összehan-
golt mintázatával érvelve (62). Az autonóm je-
lenségként is interpretálható iktális kényszeres
köpködés („spitting automatizmus”) neuropa-
tológiai háttereként temporális léziók nyertek
bizonyosságot, mivel a sebészi temporális
lobectomiát követôen legtöbb esetben érdemi
rohamredukció érhetô el (63). A „spitting auto-
matizmus” nem-domináns féltekei epilepsziás
fókuszra utaló lateralizációs jelként betöltött
szerepének kérdése felvetôdött, ám nem te-
kinthetô biztos lateralizációs jelnek (64).
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Oroali-
mentáris

rágás, nyeldeklés, ajakcuppogtatás,
ajaknyalogatás, fogcsikorgatás

- szexuális automatizmusok

- iktális csókolózás

- agresszív gesztusok

(ütés, csapkodás, akár eszközökkel)

- táncmozdulatok

- köpködés

- keresztet vetés

- „psszt” jel („hush sign”)

- pica-szerû, környezô tárgyak szájba vétele

- levetkôzés, sportmozdulatok (pl. karate) stb.

kotorászás, babrálás, tapogatás, kopogás,
kaparás, genitális automatizmusok

összefüggéstelen szavak, mondatok
mormolása, copralalia, palilalia,

echolalia, idegen nyelvû beszéd, éneklés

morgás, hörgés, sikoltás, visítás, ugatás

egyenes irányban vagy körbe-körbe
menetelés

ijedt arc, síró gesztusok, mosoly,
nevetés, ásítás

„Vándorló”
(ambulatory)

Vokális

Mimetikus

Verbális

Geszturális
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