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A gyermekkori epiiepsziákrói

Az epilepszia gyakori megbetegedés. Morbiditása nagyobb külföldi statisz
tikák szerint 3—8 ezrelék között mozog, amennyiben gyermekpopuláción belül 
vizsgáljuk, megközelíti az 1%-ot. Gyakorisága az utóbbi időben növekszik, amit 
a traumák szaporodása és a kisebb idegrendszeri sérülések lethalis szövődmé
nyeit már leküzdeni képes fejlődő, perinatalis medicina magyaráz. Az epilep
szia kialakulhat különböző agyi megbetegedések következtében (daganatok, 
traumás károsodások, fejlődési rendellenességek, vascularis, laesiok) második 
betegségként, de gyakran jelentkezik önállóan, amikor az epilepsziás funkciós
zavart fenntartó mikroszkopikus idegsejtcsoport részben csak speciális (sztereo- 
enkefalográfiás) módszerekkel (részben még azzal sem) mutatható ki. Az epi
lepszia a beteg élete során rendkívül kritikus életszakaszban jelentkezik. Leg
többször gyermek-, illetve fiatal felnőttkorban, amikor a diagnózis felállítása 
egyben pályaválasztási, családalapítási, alapvető életvezetési kérdésekben is 
döntést jelent. Az epilepsziás betegek első rohamai többnyire 14 éves kor előtt 
lépnek fel, s itt az a felelősség, ami a diagnózis helyességére a kezelés módjá
nak megválasztására, a gondozásra, a szociális körülmények formálására ne
hezedik, fokozottan érvényesül. (3, 4, 5, 10, 11)

Osztályunkon és EEG laboratóriumunkban 10 éve foglalkozunk epilepsziás 
betegek gondozásával. Betegeink nagyobb része gyermek, vagy legalábbis olyan 
beteg, akit gyermekkora óta követünk.

Munkánkban ezen beteganyag segítségével kíséreljük meg bemutatni a 
gyermekkor jellemző epilepsziás formaköreit, a velük kapcsolatos diagnosztikus, 
terápiás és szociálpsychiatriai problémákat. A hangsúlyt elsősorban a klinikai 
jellegzetességekre fektetjük, hiszen a helyes diagnózis ezek ismeretén és felis
merésén múlik.

Elöljáróban három alapvető épileptológiai fogalmat kell tisztáznunk: mi az 
epilepsziás roham, az epilepszia betegség és az epilepsziás formakor.

Az epilepsziás roham az agy különböző területein kialakuló és különböző 
területeire terjedő kóros excessiv izgalom, melynek során klinikai tünetek lán
colata jön létre. E tünetek az érintett agyi struktúráknak megfelelően lehetnek 
a motoros- és érzőkörben, a vegetatívumban és az összetett pszichés tevékeny
ségben egyaránt. Lehetnek kiterjedésben és kvalitásban körülírtak, terjedőek, 
illetve generalizáltak. A generalizált motoros epilepsziás roham az agyvelőnek 
filogenetikusán meghatározott reakció-formája, mely a Reptilikáktól felfelé kü
lönböző jellegű kóros anyagcsereviszonyok között (hypoglykémia, urémia, alko-
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holterhelés, drog megvonás, 4 éves kor alatt bizonyos hajlam esetén lázas álla
potok stb.) ki is alakulhatnak. Epilepszia betegségről csak akkor beszélünk, 
ha a különböző típusú epilepsziás rohamok visszatérő módon jelentkeznek anél
kül, hogy a kiváltó tényező ismert volna. Aszerint, hogy milyen agyi területe
ket érint az epilepsziás funkciózavar, egy beteg esetében különböző rohamok, 
különböző roham alatti és roham közti agyi elektromos (EEG) jelenségek, neu
rológiai és psychés kórtünetek állnak elő. E tényezők gyakoribb együttállásai 
képezik az epilepsziás formakört, egy klinikai syndromát, amelyet eltérő ro
hamok, EEG jelenségek más és más érintett életszakasz, terápiás befolyásolha
tóság jellemeznek. (5, 10, 11)

Gyermekkorban három epilepsziás formakörrel kell számolnunk:

A. Generalizált axiális rohamokkal, EEG-ben generalizált tüske-hullám  tevé
kenységgel jellemezhető epilepsziás mechanizmus;

B. Benignus, kisgyermekkori, centro-tem porális tüske kisüléssel járó epilepsziás 
mechanizmus;

C. Parciális epilepsziás mechanizmusok.

Ezek közül az első kettő egyforma gyakorisággal fordul elő, a parciális 
formakor inkább a későbbi életszakaszra jellemző, de a kivizsgálás során lehe
tőségként gyermekkorban is számba kell vennünk.

A. Ezt az epilepsziás formakört már a XVIII. század óta ismerik, részletes 
klinikai és elektrofiziológiai leírása differenciált terápiája azonban csak az 
utóbbi két évtizedben alakult ki. Az ide tartozó epilepsziák a Janz óta petitmai 
(PM) quartettnek nevezett West syndroma, Lennox-Gastaut syndroma, iskolás
kori (pycnolepsiás) PM iuvenilis (impulzív) PM több közös alapvető hasonló
ság alapján sorolható ide. (Elterjedt a petit mai quintett fogalma is. Ez az is
koláskori PM és az impulzív PM között a „nem pycnolepsiás PM”-et is elkülö
níti.)

a) Ezek az epilepsziás syndromák életkor-függőek; jelentkezésük a gyer
mekkor meghatározott szakaszához, az idegrendszer meghatározott fejlődési fo
kához kötött. így a West sy. háromhetes és hároméves életkor között (leginkább 
másféléves korban); a L—G sy. kilenchónapos és kilencéves kor között legin
kább 2—4 éves korban; az iskoláskori PM 4—14 éves kor között (leginkább 6—  
10 éves korban); a iuvenilis PM 9 és 27 éves kor között (leggyakrabban 13—20 
éves korban) fordul elő.

b) Az egyes epilepsziák egymásba átalakulhatnak, így egy betegnél az élet
kor előrehaladtával az egymást követő formakörök jellemző rohamai léphetnek 
fel, illetve létezhetnek egymás mellett. Általában mondható, hogy minél ko
rábbi életszakaszban indul az epilepszi, prognózisa annál rosszabb.

c) A rohamok alatti és rohamközötti EEG jelenségeket a tüske és hullám 
minta különböző válfajai adják: a West sy. kaotikus tüske és lassú hullámte
vékenység; a L—G sy.-t 2—2,5 cps tüske-hullám (TH); az iskoláskori PM-et 
3 cps, igen szabályos TH minta; a iuvenilis PM-et 3,5—4,5 cps TH, többes tüske 
és lassú hullám együttese jellemzi.

d) A rohamok mindegyikében különböző mélységű, 5—40 sec-ig tartó tu
datzavar és a test tengelye mentén szimmetrikusan fellépő motoros rohamjelen
ségek (tónusfokozódás, tónusvesztés, myoclonusok) találhatók. (1. á.)

A West, sy-t a törzs villámszerű előrehajlása, a lábak triflexiója (felrántá
sa) a karok ölelő mozdulata (Blitz-Nick-Salaam roham); az L—G sy-t villa
násszerű, karban, vállövben jelentkező myoclonusok, villámcsapásszerűen be
következő izomtónus vesztéssel járó összeesés (astaticus roham) illetve éjszaka



1. Sémás ábra a főbb rohamformák ábrázolására.
(A szaggatott vonal a tónusvesztést, folyamatos vonal a tónusfokozódást, a  satírozott 
fejek a tudatvesztést reprezentálják.)

jelentkező durva törzsizomzat tónusfokozódásával járó tónusos roham; a pycno- 
lepsiás PM-et kísérő jelenség nélküli pillanatos tudatvesztés, szemmiimi'kai izom- 
zatban és vállövben, karban jelentkező myoclonusok, mozgások közbeni pilla
natos megrekedések; a serdülőkori PM-et leginkább a törzset, vállövet hátrave
tő tömeges myoclonusok, arcban, végtagban jelentkező myoclonusok és opistho- 
tonusos (törzset hátrafeszítő) nagy rohamok jellemzik. Mindegyik esetben a ro
hamokat vegetatív tünetek és különböző összetételű automatikus mozgások kí
sérhetik.

e) A rohamokra általában jellemző, hogy egyes napszakokban különösen 
gyakran jelentkeznek, az alvás-ébrenlét ritmussal szoros kapcsolatot mutatnak. 
(2. á.) Elsősorban az elhúzódó reggeli ébredés és a késő délutáni elfáradás fe
lületes alvásnak megfelelő időszakában alakulnak ki nagy számban, éber álla
pot, illetve mélyebb alvás számukat lényegesen csökkenti. A rohamokat általá
nos görcsfokozó hatások (cerebralis hypoxia, alkalozis) részben hypervetillatio, 
illetve ritmusos életkortól és egyéntől függő frekvenciájú fényinger is provo
kálja. (1, 2, 3, 5, 6, 7, 8, 9, 13, 14.)

M. Z. 5 é. fiú. Családjában epilepsziás nincs. Elhúzódó szülés során született. 
Nyolchónapos kora óta vannak igen nagy számban villanásszerű emprostonussal, 
karok ölelő mozdulatával, lábak  inflexiójával járó (BNS) rosszullétei. EEG-ben eze-
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2. Sémás ábra a TH rohamok diurnalis eloszlásáról.
(A vastagon kihúzott szakaszok a. mély alvást, illetve szendergést, a legbelső vonala
zo tt szakaszok a  rohamok leggyakoribb jelentkezési idejét jelzik.)
két a  jellegzetes, hypsarrhythm iának nevezett kaotikus magas delta-meredek hullám 
paraxism us kísérte. (3.a) A gyermek ataxias, izomzata hypotoniás, nystagmusa van, 
m im ikája kifejezéstelen, nehezen jár, beszélni alig tud. Változó antiepileptikus kom
bináció — jelenleg Depakine-Eunoctin — jóformán hatástalanok. Szabálytalan pe
riódusokban naponta több rosszulléte is van, a  BNS görcsök m ellett — életkora elő
rehaladtával — m ár tónusvesztéses rohamok is megjelentek.

D. M. 3 é. leány. Familiaris anamnesise negatív. Perinatalis anamnesisében el
húzódó újszülöttkori icterus szerepel. Háromhetes korában léptek fel generalizált, 
többnyire szimmetrikusan jelentkező fény-, illetve hangingerrel provókálható flexios 
myclonusos rohamai. Ezeket EEG-ben az előbbihez hasonló hypsarrhythm ia kísérte. 
A rosszullétek Epanutin-ACTH th -ra  megszűntek. Hároméves korában lázas in
fekció idején jelentkeztek ismét myoclonusos astaticus rohamok. Eunoctin-Sertan be
állításra rohammentessé vált. Organicus neurológiai statusa negatív, mentalis fej
lődése retardáltnak látszik.

R. K. 4 é. leány. Két éve kezeljük. Egyik apai nagybátyja epilepsziás. Perina-

3. ábra
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4. ábra

talis károsodásra utaló anamnesiscicus adata nincs. Kétéves kora óta vannak arc-, 
szem-, vállövi myoclonusokkal kísért absanceai, astaticus, illetve opiesthotonusos ro
hamai. A rohamok a  felületes alvás idején halmozódnak. EEG felvételén jól látható, 
hogy az alvót kissé ébresztő hanginger lassú TH rohamot provokál. (4.á.) Terápiásán a 
rosszullétek igen nehezen befolyásolhatók, váltakozó gyógyszerkombinációkkal is csak 
időszakos rohammentességet sikerül elérnünk. Neurológiai statusa negatív, mentalis 
teljesítménye — különösen gyakori rohamok környezetében — retardált.

B. G. 4 é. fiú. Familiáris anamnesise negatív. Koraszülött livid asphyxiaval szü
letett. Kétéves kora óta jelentkeznek viszonylag ritkán  palpebro- és mimikái izom- 
zat clonussal járó absance-ai és astaticus rosszullétei. Betegsége petitm ai statussal 
jelentkezett 3 óra hosszat tartó, tétova, zavart, réveteg m agatartás képében. Suci-
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5. ábra
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nimid beállítás sikeres volt, másfél éve rohammentes. Somaticus mentális fejlődése 
normális. (5á.)

Z. A. 6 é. leány. Családi és peranatalis anemnesise negatív. Két és fél éves kora 
óta vannak myoclonusos, tónusvesztéses absance-ai, éjszakai tónusos nagy rohamai. 
Első kórházi felvétele idején tűntek fel a bőrén levő, nyílhegy alakú fehér naevu- 
sok, a koponyafelvételen jól látható foltos mészlerakodások. EEG-ben jellegzetes 
lassú TH paroxismus jelent meg. Terápiás beállítás (Sertan-Suxilep) óta elszórtan 
vannak csak kisebb rosszullétei, arcán egy éve jelent meg a  fehér naevusok által 
m ár előre jelzett sclerosis tuberosa jellegzetes bőrtünete az adenoma sebaceum. (6.á.) 
Mentálisán retardált, értelm i szintje 3—4 évesnek felel meg. Neurológiai statusát jobb 
oldali centrális n. VII paresis és incoordinalt mozgások jellemzik.

6. ábra

Sch. M. 13 é. leány. Anyai ágon ké t PM epilepsziás gyermek van. Perinatalis 
károsodásra utaló adat nincs, 5 1/2 éves korában jelentek meg palpebroclonussal járó 
pillanatos tudatvesztései, igen nagy, 10—30 napi frekvenciával, melyeket EEG-ben 
az igen jellemző, szabályos 3 cps TH paroxysmusok kísértek. 8 éves korában regiszt
rá lt jellemző roham át m utatjuk  be. (7.á.) Suxilep beállítás m ár 6 éve tartó  teljes ro
hammentességet eredményezett. Somaticus és mentalis fejlődése jó, zenei téren te
hetséges, hegedülni tanul.

Gy. E. 19 é. leány. Livid asphyxiaval született, családi anamnesise negatív. H at
éves korától vannak az előző beteggel azonos jellegű rosszullétei, melyeket különö
sen hyperventillatio provokál. Testi és m entális fejlődése megfelelő. B ár a Suxilep 
beállításnak igen jó effectusa volt, a beteg rendszertelen gyógyszerszedése m iatt ta r 
tós rohammentességet nem  sikerült elérni. Ez magyarázza, hogy még 15—18 éves 
korában készült EEG-felvételen is megjelennek a 3 cps TH paroxysmusok. (8.á.)
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8. ábra

N. J.-né 24 é. mater és N. Gy. 6 é. fiú  gyermek. A generalizált epilepsziák egyik 
sajátossága, hogy viszonylag nagy a genetikus determináció szerepe. Amennyiben az 
egyik szülő epilepsziás, a gyermeket 1—5%-ban, amennyiben mindkettő úgy 30— 
40%-ban fenyegeti a  betegség. A 24 éves anyának 7 éves kora óta vannak oculoclo- 
nusos absance-ai, különösen a reggeli ébredések idején. Apai nagybátyja gyermekko
rában epilepsziás volt. H at éve kezeljük (Suxilep-Sertan), azóta rohammentes. Ro
hamai nagyfokú és szelektív photosensibilitást m utattak: 10 cps frekvenciájú fényin
ger azonnal provokálja a TH paroxysmust, a fényingerlés befejeztével szinte egy- 
időben szűnik meg a roham is, míg más frekvenciájú fényinger hatástalan. (9.á.) 
Hatéves gyermekénél (elhúzódó szülés során asphyxiaval szüietett) az anyáéval azo
nos rosszullétek 2 éve jelentkeznek. A fényingerek rohamprovokáló hatása nála is 
érvényesül, a hatásos frekvencia azonban gyorsabb, 20 cps. Beállítása az anyáénál 
sokkal több problémát okoz. Somaticusan elmaradt, asthaenias, iskolai tanulm ányai
ban megrekedt, rendszertelen gyógyszerszedéssel, a  viszonylagosan alacsony testsúly 
miatt toxicus gyógyszerártalommal is kell számolnunk.
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9. ábra

K. K. 13 é. leány. Fam iliaris anamnesisében születése körül, illetve gyermekkori 
somaticus és mentalis fejlődésében rendellenesség nincs. A szülők csak utólagos rá 
kérdezésre jelezték, hogy a  gyermeknek 9—10 éves kora óta vannak változó gya
korisággal pillanatos elrévedései, melyeket esetlegesen egy-egy vállrándítás és gri
mace képében jelentkező myoclonus is kísért. Kórházi felvételére két ízben is ta 
nítás a la tt hirtelen kialakuló, órákig tartó, tétova, tanácstalan, zavart állapot képé
ben jelentkező petit mai status (egybefolyó PM rohamok) után  került sor. EEG fel
vételén igen jellegzetes 3—4,5 cps frekvenciájú többes T-hullám  paroxismusok je 
lentkeztek, melyeket hy. extrém  mértékben provokált. (lO.á.) Jó pszichológiai érzék
kel rendelkező tanítónője az orosz órán kialakult status idején megpróbált tollba
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m ondani a gyereknek. Iráspróduktum ában a fluktuáló tudatzavar jeleként értékel
hető a szó és szótag perseverátio, helyenként a  „világos” pillanatokat jelzik a saját 
kezű javítások, (ll.á.) Sertan-Suxilep kombinációra állítottuk be, ez a korábbi ered
m énytelen Ospolot-Diphedan th-val ellentétben rohammentessé tette, tanulmányait 
zavartalanul folytathatta.

A. N. 19 é. fiú. Fam iliaris perinatalis anamnesise negatív. Hatéves korában esz
méletvesztéssel járó koponyatraum ája volt. Organicus neurológiai statusa negatív, 
som aticus mentalis fejlődése rendben. Nyolcéves kora óta vannak öltözködési auto
matizmusokkal, myoclonusokkal kísért absance-ai, ritkán jelentkező retropulzív-oppis- 
thotonusos nagy rohamai. Éveking tartó antikonvulzív (Ospolot-Sacerno-Perlepsin) a

10. ábra
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rohamok számában lényeges változást nem hozott, ennek ellenére a középiskolát kö
zepes átlaggal elvégezte. EEG-ben az epilepsziás mechanizmus generalizált jellegét 
bizonyító 3,5—4,5 cps TH paroxysmusok tűntek  fel. Suxilep-Sertan beállítás óta ro
hammentes, sikerrel felvételizett főiskolásra, zavartalanul folytatja tanulmányait.

B.
Ezt az epilepsziás syndromat alig 20 éve ismerték fel. Először Gibbs írta le 

a jellegzetes EEG elváltozásokat, a centro-temporalis tüske fókuszt, majd B iom , 
Lom broso, Beussart, Loiseu  megfigyelései nyomán alakult ki a meglehetősen jel
lemző és körülhatárolt elektroklinikai tünetegyüttes. Svédországi vizsgálatok 
szerint morbiditása 21:100 000, ami azt jelenti, hogy gyakoribb mint a klasszikus 
PM epilepszia. Hazai hasonló felmérés még nincs, de a gyakori előfordulás ná
lunk is nyilvánvaló.

A syndroma jellemzői:
a) EEG-ben centro-temporalis tüske (T) illetve TH fókusz, ugyanazon be

tegnél is gyakran alternáló oldalisággal;
b) Rendszerint facio-brachialis indulású senso-motoros parciális rohamok, 

melyek gyakran generalizálódnak, egy betegnél változó oldalisággal és nem 
mindig a T góccal kontraleterális oldalon jelentkeznek.

c) A viszonylag ritka rohamok szintén szoros kapcsolatot mutatnak az al
vásmechanizmussal: nagyrészük éjszaka, különösen az elalvás utáni órákban, 
esetleg hajnalban, mindig felületes lassú alvás idején jelentkeznek. Nappal rit
kábban fordulnak elő.

d) Meglehetősen körülhatárolt életszakaszban 2—14 éves kor között, leg
gyakrabban 4—7 éves korban jelentkeznek. 14 évesnél idősebb beteget eddig 
még nem írtak le.

e) A terápiás befolyásolhatóság igen jó (Sertan, Barbiturát) gyakran tapasz
talható, hogy már tartós rohammentesség esetén is az EEG fókusz persistál. 
Régebben a fel nem ismert kezeletlen esetek közül nem egy spontán is gyó
gyult. A betegek somaticusan mentálisán koruknak megfelelően fejlettek, orga
nicus neurológiai statusuk negatív.

f) A familiaritás eléggé kifejezett, a betegek mintegy 20%-ának található 
a családjában epilepsziás. (11, 15, 16, 17)

B eteg ism ertetés

D. D. 16 é. fiú. Anyai ágon két unokatestvérének voltak 10 éves kor a la tt ritka 
alvás közben jelentkező konvúziói, melyek különösebb terápia nélkül megszűntek, 
majd egyiküknél 20 éves kor után visszatértek. A beteg perinatalis, illetve gyermek
kori aramnesise negatív, fejlődése minden vonatkozásban rendben. Nyolcéves korá
ban mindig az elalvás utáni első óra múltán léptek fel 2—3 hetenként alternáló ol
dalisággal, faciorachialis clonisatioval, oralis automatizmusokkal járó, ritkán  gene
ralizálódó rohamai. EEG-ben a  jellemző centrotemporalisan csoportokba rendező
dő T és TH komplexusok jelentkeztek nagy gyakorisággal ép háttértevékenység mel
lett (12.á.) Sertan th -ra  rohammentessé vált. A későbbi kontrollok során teljes elekt
roklinikai rendeződést láttunk. Hétéves gyógyszer szedés után gyógyszereit elhagy
ta EEG kontrolijain azóta sem találunk paroxysmalis eltérést. Főiskolára jár, tenge
résztisztnek készül.

F. Zs. 11 é. fiú. Családjában epilepsziás nincs, gyermekkori anamnesise, organicus 
neurol, statusa negatív, mentalis fejlődése rendben. Nyolcéves korában kezdődtek 
elalvás után 10—20 perccel az előző betegéhez hasonló rosszullétei, melyek rendsze
rin t csak az egyik testfélre generalizálódtak. EEG-ben it t  is a jellegzetes centro-tem 
poralis T fókusz látható egy-egy lassú generalizált paroxysmus kíséretében. Az an- 
tikonvuzív beállítás itt is sikeresnek mondható, elszórtan van egy-egy rosszulléte
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12. ábra

rendszerint gyógyszerbevételi hibák m iatt. EEG-ben a paroxysmalis aktivitás inten
zitása lényegesen csökkent.

D.
Az előző esetekhez hasonlítási alapként ism ertetjük röviden egy, a  temporális 

lebeny epilepsziás funkciószavarán alapuló esetet.
G. L. 17 é. fiú. Családjában anyai ágon két epilepsziás beteg van. Koraszülött. 

Neurológiai statusában connatalis strabism ust, enyhe internuclearis tekintészavart, 
b. o.-i centrális n. VII. peresist találtunk. Ötéves kora óta vannak csámcsogó, nyel- 
deklő oralis automatizmusokkal, fej-törzs adverzióval és j. o.-i faciobnachialis cloni- 
satioval já ró  rohamai, melyek ritkán generalizálódtak. Az első EEG felvétel idején 
egy ilyen típusos roham  zajlott le. Ennek felvételét m utatjuk be: a korábbi paro
xysmalis mintákból teljesen eltérő, fokozatosan erősödő diffus 6—3 cps lassú hullám 
sorozatból áll a roham, mely fokozatosan feszültségét vesztve olvadt bele az egyéb
ként meglassult háttéraktivitásba. (13.á.) Több m int tíz éve tartó antikonvulzív ke
zelés (Sertan-Ospolot-Diphedan) az utóbbi két évben vezetett viszonylagos rossznl- 
lét mentességhez. Iskolai tanulm ányait nehezen folytatta, sok problémát okozó m a
gatartászavar alakult ki. A rendkívül jól együttműködő szülők és az iskola segítsé
ge volt szükséges ahhoz, hogy megfelelő pályára tudjuk irányítani. Egy éve új tan 
intézetbe került, szakm áját nagy kedvvel tanulja, környezetébe jól beilleszkedik, 
megelégedett.
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13. ábra

A gyermekkori epilepsziák témakörében egy dolgozat keretein belül a tel
jességre nem vállalkozhattunk. Nem tárgyalhattunk olyan fontos kérdéseket, 
mint a mai terápiás elvek, a gondokonkrét módszerei, illetve az EEG és labo
ratóriumi vizsgálatok összehangolt, célszerű felhasználása a gondozásban.
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M indezeket csak érzékelte tn i p ró b á ltu k  az egyes esetek b em u ta tása  során. T er
m észetesen nem  té rh e ttü n k  k i több, m a m ég nem  egyérte lm űen  e ldön tö tt el
m életi p rob lém ára  sem. R em éljük  azonban, hogy a bevezetőben  k itűzö tt cé
lu n k a t e lértük , s ik e rü lt b em u ta tn i a gyerm ekkori epilepszia k lin ik a i jellem zőit 
és a m ai epileptológiai szem léletnek a g y ak o rla tb an  m egnyilvánuló  eredm ényeit.
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Hyperkalaemiával járó veseelégtelen
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A diagnosis és a klinikai kép súlyos
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adag 4x3 tablettáig is növelhető (300 mg). A diuresis általában a 3—6. nap 
között fokozódik. Ezután fenntartó kezelésre lehet áttérni: naponta 4x1 tabletta 
(100 mg) Verospiron adása mellett diureticumok intermittáló adása jcvasolt. 
Hypertonia kezelésére az előírt antihypertensiv szer hatását naponta 4x1 tab
letta (100 mg) Verospiron szedésével lehet kiegészíteni.
Gyermekgyógyászatban használatos adagja 2—3 mg/testsúlykg naponta, fenn
tartó kezelésre 1—1,5 mg/testsúlykg naponta.
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Máj-cirrhosis ascitesszel, cardialis és 
renalis oedema, agy-oedema, idiopa- 
thikus oedema. Ascitesszel és oedemá- 
val járó daganatos megbetegedések. 
Hypertoniában antihypertensiv kezelés
ként rauwolfiával, illetőleg salureticu- 
mokkal kombinálva. Súlyos égési sérü
lés, hypokalaemiás és myastheniás ere
detű paroxysmalis izombénulás. Porto- 
cavalis shunt-műtét utáni állapot.

MELLÉKHATÁSOK
Gastrointestinalis panaszok, ritkán reversibilis gynaecomastia, menstruatiós za
varok. Verospiron adása magas szérumkáliumszint esetén csak kivételes eset
ben rendelhető, mert további káliumszint-emelkedést hozhat létre. Bár a ve- 
gyülettel kapcsolatos magzati károsodás ez ideig még nem ismeretes, alkal
mazását a terhesség első harmadában nem ajánljuk. Huzamos Verospiron 
kezelés során a szérum-Na és K-szint időszakos ellenőrzése javasolt.

MEGJEGYZÉS
Csak vényre adható ki. Az orvos rendelkezése szerint (legfeljebb három al

kalommal) ismételhető.

C SO M AG O LÁS

20 tabletta 11,40 Ft.
KŐBÁNYAI GYÓGYSZERÁRUGYÁR 
Budapest X.
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