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EPILEPSY AND BASIC PRINCIPLES OF THE TREATMENT - PART 1: DIAGNOSIS AND TREATMENT

In this article we summarize basic informations about epileptic seizures, epilepsies, epileptic syndromes, their etiology,
classification, diagnosis, neuropsychiatric aspects, prognosis and contemporary management possibilities.
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Ovod
Epileptické onemocnéni je definovano

spontanné se opakujicimi, nevyprovokovany-

mi epileptickymi zachvaty (1-7). Ty jsou pod-

minény patologickou epileptickou aktivitou,

ktera postihuje mozek v rizném rozsahu, loka-
lizovanég, fokalné (zachvaty fokalni, parcialni)
¢i generalizované (z&chvaty generalizované).
Z toho vyplyvaji — klinicky obraz, déleni epilep-
tickych zachvatd, epilepsii i moznosti léby.
Etiologie, zakladni klasifikace, diagnos-
tika, diferencialni diagnostika epileptickych
zéchvatd, epilepsii a epileptickych syndrom(.

Patofyziologické komponenty epilep-
tickych zdchvati a epilepsii byly klasicky

a zjednoduSené uvadény ve tfech zakladnich

okruzich (3).

e Zdchvatovd pohotovost Ci dispozice
jsou obecné pojmy, vyjadfujici néchyl-
nost ke vzniku epileptickych zachvatd,
epilepsie, jsou podminény individudlnim
pomérem excitacnich a inhibiénich me-
chanizm(i na Urovni anatomické (okruhy
thalamo-kortikalni, diencefalo-temporalni,
aj.) a subceluldrni (pomér excitaénich
a inhibiénich neuromediatord, napt. GABA,
glutamét a receptord, dysfunkce iontovych
kanald, ,kanalopatie” aj.). Podil dispozice
se pfedpoklada u epilepsie generalizované
i fokdlni, napfiklad ne kazdy se srovnatel-
nou mozkovou lézi téZe etiologie onemocni
fokalni, loZiskovou epilepsii.

o Epileptické ohnisko (koncept elektrofy-
ziologicky), epileptické loZisko (koncept
strukturéini) r0zné etiologie, lokalizace
a rozsahu predstavuji rozhodujici kom-
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ponentu u fokélnich, loZiskovych epilep-
tickych zachvatl a epilepsii s pfipadnou
generalizaci. Jsou zdrojem fokalni iktalni
aktivity, kterd se mize v individudini mife
ddle $ifit a generalizovat.

e Provokacni faktory se podileji na ¢a-
sové konkrétni manifestaci epileptického
zachvatu a mohou byt povahy endogenni
(napfiklad biorytmy, vazba na spanek
¢i bdéni, hormonalni vlivy-katamenialni
epilepsie, vlivy metabolické, febrilie, aj.) i
exogenni povahy (vlivy toxické, farmako-
logické, abstinence, senzorické — reflexni
epilepsie, napfiklad fotosenzitivni ¢i audi-
ogenni, aj.).

Z hlediska etiologie se dnes uvddéji
zdkladni dva okruhy pficin, které se mohou
vzéjemné kombinovat (8):

e Faktory genetické podmifiuji vznik idio-
patickych epilepsii geneticky vézanych
monogenné (napf. autozomalné domi-
nantni noéni frontaini epilepsie, familiarni
tempordlni epilepsie, aj.) Ci polygenné
(naptf. juvenilni myoklonickd epilepsie). Ty-
to faktory téZ odpovidaji za vznik dal$ich
epilepsii na podkladé nékterych geneticky
podminénych vrozenych vyvojovych vad,
vrozenych metabolickych vad, poruch
neurotransmise,  dysfunkce iontovych
kanald, nalezi sem napf. katamenidini epi-
lepsie). OvlivAuji i nachylnost k epilepsii.

e Faktory ziskané predstavuji Siroké etiolo-
gické spektrum endogennich a exogennich
nox pusobicich v prenatainim ¢i postnatal-
nich obdobi, napfiklad hypoxie, infekce,

/ www.psychiatriepropraxi.cz

tumory, mozkova poranéni, toxické, meta-
bolické a farmakologické noxy, febrilie, aj.

Vzdy je nutno odlisit, zda hovofime
pouze o epileptickych zachvatech C¢i
o epilepsiich, epileptickych syndromech,
v §irSim slova smyslu (4, 5, 7). Klasifikacni
systémy jsou zde odli$né a jsou pfedpokla-
dem Uspésné antiepileptické 1é¢by. Pro dcely
tohoto struéného sdéleni zde uvadime jen
zjednodus$eny prehled, déale odkazujeme na
publikované mezinarodni klasifikace (9, 10).

Mezindrodni klasifikace epileptickych
zdchvatu (9) je zaloZzena na elektroklinickych
korelacich, odliSuje tyto zakladni skupiny epi-
leptickych zachvatu:

1. Zachvaty loZiskové, fokalni, parcialni
(PS) — vychazejici z omezené oblasti kortexu
z epileptického ohniska, loZiska.

1.1. Fokalni jednoduché, simplexni
zdchvaty (SPS) nejsou provazeny poruchou
védomi s ndslednou amnézii, mohou mit nej-
riznéjsi pestré pfiznaky, podle toho, kterou
¢ast kortexu postihuji. Jde tedy o pfiznaky
motorické (napf. jednostranné &i lokalizované
motorické zachvaty — klonické, tonické, myo-
klonické), senzitivni (napfiklad jednostranné
Ci lokalizované parestézie), senzorické
(napfiklad zrakové, sluchové &i olfaktorické
pseudohalucinace), autonomni (napfiklad
epigastricka aura s pocity gastrointestinal-
niho dyskomfortu, palpitace, poceni, aj.)
i psychické (napfiklad pocity zménéného
vnimani, zndmé pocity jiz prozitého, pocity al-
terovaného — zrychleného mysleni, pfiznaky
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uzkostné, afektivni, aj.). Pokud jsou pfiznaky
jen v roviné subjektivni, bez objektivniho
koreldtu (pozorovatelné druhymi osobami),
napfiklad senzitivni, senzorické, autonomni
¢i psychické pak hovofime o aufe. Iktalni
a interiktaIni EEG vykazuje obvykle lokalizo-
vanou abnormitu.

1.2. Fokalni komplexni zachvaty (CPS)
jsou provazeny od poCatku i v nékteré
fazi kvalitativni poruchou védomi (nej¢astéji
amence, méné Casto delirium, vzécné obnu-
bilace) s naslednym vznikem retrogradni,
pfipadné kratké anterogradni amnézie. Mlize
jit jen o kvalitativni poruchu védomi, ztratu
kontaktu, ,zéraz", mohou se navic objevit
typické motorické automatizmy (jednoduché
cirkumoralni, na koncetindch, & komplexni
bezradné jednani, aj.). Témto pfiznakdm vSak
mohou pfedchézet i SPS (SPS>>CPS). Iktélni
a interiktalni EEG vykazuje obvykle rovnéz
lokalizovanou abnormitu.

1.3. Fokalni zdchvaty se sekundarni
generalizaci jsou podminény Sifenim a gene-
ralizaci epileptické aktivity. Napfiklad SPS &i
CPS, které pfejdou v zachvaty generalizované
(napf. SPS>>GTCS, CPS>>GTCS), jinou moz-
nosti je pfechod SPS do CPS s néslednou ge-
neralizaci (napf. SPS>>CPS>>GTCS). Iktlni
a interiktalni EEG vykazuje obvykle lokalizova-
nou abnormitu s naslednou generalizaci.

2. Zachvaty generalizované jsou podmi-
nény od pocatku generalizovanou epileptickou
iktalni aktivitou, ktera postihuje obé mozkové
hemisféry. Jde-li o poruchu védomi, je pfitom-
na od poéatku, napfiklad u GTCS zpocatku
,koma“, postparoxyzmalné amence, delirium,
zfidka nasledné obnubilace), u détskych ab-
senci krétka iktalni amence.

RovnéZ motorické pfiznaky jsou obou-
stranné, obvykle symetrické. Patfi sem dobfe

zndmé zéchvaty generalizovanych tonicko-
-klonickych kfe¢i (GTCS, dfive ,grand mal‘),
dale absence, generalizované zachvaty myo-
klonické, tonické, atonické a klonicke.

3. Zachvaty blize neklasifikovatelné
zahrnuji zachvaty, které nemohou byt blize se-
miologicky klasifikovany z divodn( nedostat-
ku podrobnéjsich informaci, nelze odlisit, zda
jsou plvodu fokdlniho & generalizovaného.
Nalezi sem napfiklad nékteré novorozenecké
kieCe, aj.

Mezinarodni klasifikace epilepsii a epi-
leptickych syndromii (10)

Syndrom je definovan jako skupina pfizna-
kh, symptom(i, které se vyskytuji v obvyklych
vzdjemnych asociacich. V pfipadé epilepsie je
hlavnim pfiznakem typ epileptickych zachvatu
a ddle jejich etiologie. Ty jsou pak sdruZzeny
s daldimi pfiznaky, napfiklad s jejich vékové
typickou manifestaci, s EEG korelaty, s neuro-
psychickym nalezem, se specifickou farmako-
senzitivitou a také s progndzou onemocnéni.

Klasifikace je zaloZena na zékladnich
dvou hlavnich osédch:

1. Jednou osou je typ zdchvatii ve sho-
dé s vySe uvedenou klasifikaci epileptickych
zéchvat:

o Parcidlni, fokalni, loZiskové epilepsie:
zéchvaty za€inaji lokalizované, z ohranice-
né kortikdni oblasti, klinickd manifestace
zachvatl odpovida fokalnimu pocétku
epileptické aktivity (SPS, CPS) bez nebo
s pfipadnou generalizaci, interiktani a/nebo
iktalni EEG vykazuje lokalizovanou, regio-
nalni abnormitu s pfipadnou generalizaci.

o Generalizované epilepsie: vSechny
zéchvaty jsou generalizované, pokud jsou
pfitomny motorické pfiznaky, jsou obou-

stranné, bilaterdlni, interiktlni a/nebo
iktaini EEG vykazuje generalizovanou
epileptiformni abnormitu.

2. Druhou osou je etiologie:

o |diopatické epilepsie nejsou asociovany
s prikaznou organickou mozkovu ézi,
jsou pokladany za dusledek genetické
predispozice, manifestuji se v détském
véku a v dobé dospivani, interiktalni akti-
vita EEG pozadi byva normalni.

o Symptomatické epilepsie maji znamou,
prikaznou organickou mozkovou ézi, rliz-
né etiologie a povahy (akutni, chronickou,
lokalizovanou, difuzni, stacionarni, progre-
sivni), tomu odpovadaji klinicky obraz i pro-
gnoza. Léze je prokazatelna zobrazovacimi
metodami nebo dalSimi biologickymi testy,
napfiklad mozkovy tumor, absces, postma-
laticka pseudocysta, porencefalické cysta,
kortikélni dysplazie, zanét, metabolickd
vada, aj.

o Kryptogenni epilepsie nenapliuji klinicka
a neurofyziologickd kritéria pro idiopatické
formy. Jsou povazovany za symptomatické
formy, jejichz organickd pfiCina zlstava
aktudlnimi  vySetfovacimi metodami ne-
prikazna. Jde tedy o epilepsie ,domnéle
¢i pravdépodobné” symptomatické. SvédEi
pro to napfiklad klinické Udaje anamnes-
tické, neuropsychicky deficit, neurofyzio-
logické nalezy, aj. Se zdokonalujicimi se
vySetfovacimi metodikami (CT versus MRI)
kryptogennich epilepsii ubyva a pfesunuiji
se do kategorie epilepsii symptomatickych.

Uvedeni vyétu a popisu jednotlivych
epileptickych syndrom( je nad rdmec tohoto
sdéleni a odkazujeme na citovanou mezina-
rodni klasifikaci a dalsi dostupné publikace.
Zékladni pfiklady v tabulce 1.

Tbulka 1. Zakladni pfiklady jednotlivych epileptickych syndromu

Typ epilepsie, syndromu  Idiopaticke,

vékové vazané

Symptomatické

Kryptogenni

1. Fokalni, parcialni,
loziskové

2. Generalizované

3. Nezaraditelné jako
fokalni ¢i generalizované

4. Zvlastni syndromy

Benigni epilepsie détského véku s cent-
rotemporalnimi hroty, s okcipitélnimi hro-
ty, aj.

Benigni familiarni novorozenecké krece,
benigni infantilni myoklonicka epilepsie,
epilepsie s typickymi absencemi (pykno-
lepsie), juvenilni absence, juvenilni myo-
klonicka epilepsie, epilepsie s GTCS po
probuzeni, epilepsie se zéchvaty provo-
kovanymi specifickymi faktory (reflexni
epilepsie), jiné generalizované idiopatic-
ké epilepsie, aj.

Chronicka progresivni epilepsia partia-
lis continua Kozevnikov, epilepsie a epi-
leptické syndromy podle lokalizace a etio-
logie, aj.

Casna myoklonickd encefalopatie, asna
infantilni epileptické encefalopatie s EEG
vzorcem supression-burst, epilepsie se
specifickou etiologii, napf.: pfi malfor-
macich mozku a pfi vrozenych metabolic-
kych vadéch: Laforova choroba, progre-
sivni myoklonicka epilepsie, aj.

Epilepsie a epileptické syndromy podle
lokalizace-temporalni, frontalni, parietal-
ni, okcipitalni, multilobarni, aj.

Westlv syndrom, Lennox-Gastautlv syn-
drom, myoklonicko-astaticka epilepsie
Doose, epilepsie s myoklonickymi ab-
sencemi.

Epilepsie s generalizovanymi i loZiskovymi z&chvaty: novorozenecké kfece, tézka infantilni myoklonicka epilepsie, epilepsie s kon-
tinualnimi vyboji hrot-vina, ziskana epilepticka afazie Landau-Kleffner, aj. Epilepsie s nedefinovatelnymi zachvaty.

Situa¢né vyprovokované zachvaty: febrilni kiece, zachvaty vyprovokované akutnimi metabolickymi ¢i toxickymi faktory. Izolovany

zachvat Ci status epilepticus.
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Diagnostika a diferencialni diagnostika
zdchvatu - pfedpoklad adekvatni Iécby

Po prvnim prodélaném zéchvatovém sta-
vu je vzdy zdsadni otdzka, zda $lo o zachvat
epilepticky ¢&i neepilepticky, & zda nejde
o koincidenci z&chvatu epileptickych a neepi-
leptickych (1,2, 6, 7, 11).

K diagnostice je nutno vyuZit podrobné
subjektivni i objektivni anamnézy, vlastnich
iktalnich pfiznakd, jejich dynamiky, pocate¢nich
piznaki, také postiktdiniho stavu a moznych
provokacnich faktor(i. Diagnézu epilepsie pod-
poruje pozitivni nélez epileptiformni abnormity
pii EEG vySetfeni, které je pro epilepsii nejspe-
cifictéjSim vySetfenim. Nicméné mé rovnéz sva
omezeni (12). Napfiklad inicidlni EEG vySetfeni
byva pozitivni jen pfiblizné v 50% pfipadd, i pfi
opakovanych vySetfenich zlistavd v 15-20%
negativni i pfi vyuZiti aktivaénich metod. Naopak
v populaci jedincl netrpicich epilepsii mlze byt
0,5-3% EEG ndlez( ,faleSné&" pozitivnich (Castéji
nemocni po mozkovych lézich, s nékterymi so-
matickymi onemocnénimi, psychiatricti pacienti,
aj). V nejasnych pfipadech Ize vyuZit dlouhodobé
video-EEG vy3eteni, opét s vyuZitim aktivacnich
metod, véetné spankového zdznamu.

Tedy pfi diagnostice epilepsie z(istava
i nadale prioritnim komplexni a kompetentni
klinicky usudek (13).

V pfipadé epileptického zachvatu na zé-
kladé elektro (EEG) - klinické korelace nejpr-
ve klasifikujeme konkrétni typ epilepticke-
ho zachvatu (4,5, 6,7,9, 13). Dale se snazime
o klasifikaci typu epilepsie, epileptického
syndromu (4, 5, 6,7, 10, 13, 14). Zde jiz vyuzi-
vame dali pomocnd a zejména morfologicka
vySetfeni. V podstaté po kazdém prodélaném
epileptickém zéchvatu indikujeme MRI vy3et-
feni, které je pro prikaz symptomatického
pdvodu epilepsie aZz o 40-50% pfinosné;jsi
nez CT, napfiklad u meziotemporalni sklerézy,
kortikalnich dyspldzii, cévnich malformaci, ale
také malych tumor(i, neni zatizeno radiaci. CT
je dnes metodou volby u akutnich stavd (Urazy,
cévni mozkové pfihody, aj.), jinak je u epilepsie
povazovano za metodu spiSe screenigovou
a pfi dostupnosti MRI i nadbyte¢nou, zatézu-
jici. Morfologické vySetfeni Ize odlozit v pfi-
padech, kde je pfiCina epileptického zachvatu
zcela zjevna: napfiklad u zachvatl vyprovoko-
vanych zjevnou endogenni ¢i exogenni noxou,
napfiklad toxickou, u abstinenénich zachvatu
(Gasto po odnéti alkoholu & benzodiazepin(i)
¢i u zjevné idiopatické generalizované epilep-
sie, napfiklad u détskych absenci s typickym
EEG nélezem.

Dal3i klinickd a pomocnd vySetfeni pak in-
dikujeme individualné s ohledem ka konkrétni
klinicky stav.

Spravni inicidlni diferenciélni diagnostika
pdvodu zachvatového stavu, klasifikace typu

epileptického zachvatu, klasifikace typu epi-

lepsie, epileptického syndromu jsou zaklad-

nimi pfedpoklady adekvétni antiepileptické
|éCby.

Kdy nepovaZujeme epileptické zachva-
ty za epilepsii, respektive za epileptické
onemocnéni? Odpovéd vyplyva z toho, Ze
epileptickym zéchvatem m0ze mozek kazdého
Z nas reagovat na mimoradné, aktualni zdra-
votni a zivotni okolnosti. Epilepticky zachvat
mU0Ze byt vyprovokovan akutni mozkovou lézi
ruzné etiologie a riizného rozsahu, napfiklad
mozkovym traumatem, cévni mozkovou pfiho-
dou, neuroinfekci, mozkovou operaci, porucha-
mi metabolizmu a vnitfniho prostiedi a dal$imi
faktory, napfiklad febriliemi, prokonvulzivné
pusobicimi Iéky a toxiny, protrahovanou in-
somnii, mze se objevit v rdmci abstinenéniho
syndromu, aj. V téchto pfipadech zachvaty
klasifikujeme syndromologicky jako situacné
provokované (akutni, symptomatické), viz.
syndromologicka klasifikace (10). Cilem lécby
je v téchto pfipadech pfedevsim konkrétni vy-
volavajici pfi¢ina (4-7,13,15). Pilé¢bé akutniho
stavu Ize k potlaceni akutnich provokovanych
zachvatll kratkodobé vyuzit antiepileptika
(napf. BZD, PHT, VPA), napfiklad béhem
JIP-ové intenzivni IéCby. Dlouhodoba antie-
pilepticka lécba vSak neni indikovéna ani po
prodélani akutnich mozkovych 1ézi. Uginnost
dlouhodobé, tzv. ,preventivni antiepileptické
|éEby proti naslednému vzniku pozdni epilep-
sie nebyla dosud prokazana.

Diferencialné diagnosticky je nutno od
epilepsie odlisit zachvaty neepileptickeé,
které mohou byt epileptickym velmi podobné
a mohou se vyskytovat i v koincidenci s nimi.
Neepileptické zachvaty délime do zékladnich
dvou Sirokych okruhd, zde uvadime jen pfikla-
dy (1,2, 6,7 12):

e Somaticky podminéné neepileptické
zdchvaty: synkopy, zejména konvulzivni
(pGvod vazovagélni, kardiogenni), migré-
na, vetrigo, poruchy spanku, cévni mozko-
vé onemocnéni (TIA, tranzitorni globdlni
amnézie), mimovolni pohyby (myoklonus,
dyskinézy, tiky, aj.), metabolické, toxické
faktory, nékteré abstinencni pfiznaky, aj.
Zde je vzdy na misté adekvatni somatické
vySetieni a nikoli pausalné nasazena anti-
epilepticka 1é¢ba.

e Psychogenné podminéné neepileptic-
ké zachvaty: u déti afektivni zéchvaty,
u dospélych jde nejéastéji o paroxyzmalini
Uzkostné poruchy (panicka porucha),
disociacni poruchy (disociani amnézie,
disociacni kiece), somatoformni poruchy
(somatizaéni porucha, nediferencovana
somatizani  porucha,  somatoformni
vegetativni dysfunkce, aj.). Dle literarnich
Udaju i nasich vlastnich zkuSenosti jsou
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tyto poruchy ¢&astou pfi¢inou chybné
diagndzy epilepsie (11, 16, 17, 18, 19).
Nezfidka k tomu pfispiva nadhodnoceni
abnormnich EEG nalezd ¢i nespecifickych
nalez( na MRI (12). Panické porucha a di-
sociacni poruchy se navic ¢asto vyskytuji
v koincidenci s epilepsii (20, 21). Napfiklad
vyskyt disociagnich poruch u nemocnych
s epilepsii se uvadi az ve 20%, jde o jednu
z nejastéjsich pficin tzv. ,pseudofarmako-
rezistentni“ éi ,pseudorefrakterni epilepsie
(18, 19). Méné Castymi psychogennimi
pfi€inami  jsou simulované zéchvaty
a jiné poruchy chovani (Miinchhausen(v
syndrom). U téchto stavll je v pfipadé
nejasnosti indikovano video-EEG vy3et-
feni s vyuzitim aktivaénich metod, véetné
sugesce (12). Vzdy pomyslime na moznost
Casté koincidence epilepsie a neepileptic-
kych, psychogenné podminénych stavi.
Indikovany jsou zde psychiatrické, psycho-
logické vySetieni a dalsi cilend Ié¢ba, nikoli
paus$alné, z nejistoty Ci pro jistotu nasazena
antiepilepticka 1écba.

Zaklady raciondlni

antiepileptické lécby
Cilem protizachvatové lécby je dosa-

Zeni optimalini kvality Zivota nemocnych,

jejich optimalniho funkéniho stavu (13, 22,

23). Jde o potlaceni epileptickych zachvatd,

zmimeéni jejich zévaznosti a dopadu na in-

teriktalni obdobi a to za cenu pokud mozno

Z&dnych, minimalnich €i pfijatelnych vedlejSich

ucinkd 1éEby. Cilem Iécby tedy neni potlaceni

vSech i nazdvaznych zachvatovych projevi

(napF. aury, nezavazné SPS), za kazdou cenu,

kdy by nemocny v dlouhém interiktalnim obdo-

bi trpél zdvaznymi somatickymi & psychickymi
nezadoucimi Ucinky IéCby. Jde tedy vzdy o bi-
lanci mezi mirou potlaceni zachvatd a kvalitou
interiktalniho stavu, ve které by nemocny mél

pokud mozno normalné Zzit (13).

Volba adekvatni farmakoterapie tedy
zahrnuje nékolik zakladnich faktoru:

* typ a zavaZnost epileptickych zachvatd,
epilepsie, syndromu (1, 2, 4, 5, 6, 7, 12).
Agresivnéji v |éCbé postupujeme u za-
chvatli a syndromd klinicky a prognostic-
ky zévaznych, tam kde zachvaty zavazné
narusuji kvalitu zivota nemocného, kde
napfiklad plsobi opakovana poranéni
(GTCS, zachvaty tonické aj.) kde vedou
k poruse védomi a jednani (CPS)

* celkovy somaticky stav, komorbidita, pfi-
padna polyterapie

* psychicky stav nemocného (13, 24). Né-
které Iéky mohou pdsobit Utlum, vyznam-
né kognitivni naruseni ¢i plisobit depreso-
genné. V tomto ohledu Iéky mohou uve-
dené poruchy zpusobit ,de novo“, pokud
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jsou jiz pfitomny, mohou je prohlubovat.
Néachylni jsou k tomu nemocni s mozko-
vymi organickymi 1ézemi, psychiatrickou
komorbitidou, s polyterapii a déle nékteré
vékové skupiny — déti a star§i nemocni (4,
5, 25, 26).

*  subjektivni postoj nemocného k IéEbé,
ktery by k ni mél byt pozitivné motivovan.
Lécba je obvykle dlouhodobd, dobré
compliance je predpokladem Uspéchu
IéCby. Zde se ndm osvédEuje u dospélych
nemocnych interaktivni dialog“ mezi
nemocnym a lékafem, s aktivnim zainte-
resovanim nemocného do lécby ,jeho",
nikoli ,nadeho® onemocnéni (12, 13).
Pokud mozno volime tedy individudiné

nejvhodnéjsi antiepileptikum pro konkrétni typ

onemocnéni a pacienta.

RezZimova opatfeni jsou nezbytnou
soucasti 1é¢by epilepsie. Patfi sem pokud
mozno pravidelnd a pfiméfend Zivotosprava,
zejména pravidelny, fyziologicky spankovy
rezim, abstinence. Nemocny by se mél
vyhnout individudiné zndmym provokacnim
faktorim, napfiklad zrakovym v pfipadé fo-
tosenzitivity. U aktivni epilepsie plati zakaz
fizeni motorovych vozidel a obecné takové
¢innosti ¢i prace, kde by nemocny mohl pfi
zachvatu ublizit sobé ¢i okoli.

Taktika lécby

Lécbu zahajujeme tehdy, je-li diagno-
za epilepsie jistd, pfipadné velmi vysoce
pravdépodobnd. Rozhodnuti o IéCbé je vzdy
individudlni, vazime riziko opakovani zachvatu
a rizika z toho plynouci oproti rizikim chronic-
ké farmakoterapie (5, 13).

V nadi klinické praxi u dospélych ne-
mocnych uzivdme interaktivni dialog mezi
lékafem a nemocnym, mezi ndzorem, do-
poruCenim, nabidkou |ékafe (vysvétleni vyse
uvedenych rizik, nabidnuti redlnych moznosti
a ucinnosti 1é¢by) a vnitfnim rozhodnutim
nemocného o 1é¢bé ,jeho” nemoci. Je to prvni
vstficné vykro€eni k dobré compliance, tedy
k dobré vzjemné spolupréaci mezi nemocnym
a lékafem v pribéhu dalsi 1écby (13).

Zahajovat 1ébu pausainé jiz po prvnim
zachvatu, ¢i naopak az po opakovaném ne-
provokovaném zachvatu dnes nepovaZujeme
zvI&8té u dospélych nemocnych za zcela
optimalni (13). Dospéli nemocni se obvykle
druhého, zvladté zévazného zachvatu (napf.
GTCS) velmi obavaji. Jde o vyrazny zdsah
do jejich Zivotni integrity. RovnéZ u starsich
nemocnych je riziko opakovani neprovoko-
vaného zachvatu velmi vysoké, navic vzrlsta
riziko z poranéni. U détskych pacientd, zvlasté
s nékterymi benignimi idiopatickymi vékové

rizika z farmakoterapie zde mohou pfevySovat
nad rizikem opakovani zachvatu (4, 5, 6). Vse
je tfeba vazit kompexné a individuéiné.

Obecné Ize fici, ze riziko opakovani ne-
provokovanych zdchvatt je vy$$i u nemoc-
nych s fokélni symptomatickou i kryptogenni
epilepsii, tedy tam, kde je prikazna organicka
mozkova léze, nebo pro ni svédéi anamnéza,
neuropsychicky deficit, EEG nélez, aj. Déle
tam, kde je pfitomen prognosticky nepfiznivy
typ epileptickych zachvatl ¢i epilepsie, epi-
leptického syndromu (5, 12, 13, 27, 28, 29).
Jde napfiklad o zachvaty tonické, atonické,
CPS, infantilni spazmy, frontélni epilepsii, aj.
Rovnéz abnormni EEG ndlez epileptiformni,
ale i pomalé abnormity mize pfispét k blizsi
klasifikaci epilepsie a svédCit pro zvySené
riziko recidivy zachvatd (12).

Farmakoterapii zahajujeme vzdy mono-
terapii; cilem je dosazeni nejnizSich Ucinnych
davek léku (1, 2, 6, 13). Pfi ni je nizky vyskyt
nezadoucich U¢inkd lécby, odpadaji Iékové inter-
akce a rovnéz compliance byva dobra. Chybou
je vSak nevyuziti maximalnich tolerovanych
davek léku (MTD) a ukvapeny pfechod na 1€k
jiny &i na polyterapii. Tedy nevyuziti piné potence
Iéku, ktery miZe byt pro nemocného prospésny.
Rychlost titrace 1é¢by respektuje konkrétni typ
Iéku a Klinicky stav pacienta. Rychla titrace je
mozna napfiklad u PHT, BZD, GBP, LVT, pomala
titrace je nutng u LTG, TOP, CBZ. Obecné dnes
preferujeme retardované formy Iék(i (6).

Prvnim zékladnim voditkem pro po¢atecni
vybér Iéku je typ epileptického zachvatu, da-
le typ epilepsie a epileptického syndromu.

V' naSich pomérech je v pfipadé fokal-
nich, parcidlnich zdchvati (SPS, CPS)
a epilepsiiobvykle Iékem volby CBZ. V U.S.A.
je historicky i nadale preferovan phenytoin,

ktery je u nds povazovan az za lék dalSi volby.
U generalizovanych zachvati a epilepsii
byva lékem prvni volby valproat. Jako Iéky
prvni volby se v3ak stale vice prosazuji antie-
pileptika nové generace, napfiklad LTG, GBP,
TOP, LVT. Ddvodem jsou dobra Uéinnost, vétsi
bezpecnost a lepsi tolerance 1é¢by s nizkym
vyskytem nezadoucich a¢inkli v roviné so-
matické i psychické, méné lékovych interakci.
Nevyhodou je vSak vy$si cena.

Néktera antiepileptika jsou Sirokospekt-
rd, jsou Uc¢inna pfi 16Ebé vice typd zachvatd,
tedy u zachvat( fokélnich i generalizovanych,
u epilepsii symptomatickych i idiopatickych.
Patfi k nim pfedevsim VPA, LTG, TOP.
Sirokospektra antiepileptika jsou vyhodna
zejména u nemocnych s vice typy zachvatd,
pfi zahajovani 1éCby u zachvatli s ne zcela
jednoznacné Klasifikovatelnych, jako fokalni
¢i generalizované a u epilepsii, kde neni
jasné, zda jsou symptomatické ¢i idiopatickeé.
Jina antiepileptika se uplathuji pfi 16¢bé jen
nékterych typl zachvatl, napfiklad fokalnich,
myoklonickych, u absenci, aj.

Podrobné navrhy vybéru na volbu Ié¢by
podle typu epiletického zachvatu ¢i syndromu
uvadi dostupna literatura (1, 2, 4, 5, 6, 7, 13,
14, 30, 31, 32, 33, 34, 35). V nasledujicich
tabulkach uvadime prehled a navrh racionalni
farmakoterapie, €kt 1. a 2. volby podle typu
epileptického zachvatu a u vékové vazanych
epileptickych syndromi. Pfehled vypraco-
vala skupina Epistop, jejimz jadrem je vybor
CLPE (36).

Neni-li prvni [ék ucinny, pfistupujeme k alter-
nativni monoterapii. po nasazeni dalSiho Iéku
postupné snizujeme €k pdvodni (6, 13). Pomoci
monoterapie a alternativni monoterapie je dnes
mozno kompenzovat az 70% nemocnych (6, 13,
35). | zde plati nutnost vyuziti MTD.

Tabulka 2. Racionalni farmakoterapie epileptickych zéchvatu, Epistop 2002 (36)

Typ zéchvatu Léky 1. volby Léky 2. volby - 4
Fokalni, parcialni, CBz GBP
a/nebo VPA LTG-3
skundarné generalizované TOP-3
LVT
PHT
Primarné generalizované VPA TOP
tonicko-klonické LTG-2
Absence ETS -1 LTG
VPA
Myoklonické LTG BZD
VPA ETS
PRIM -5

Poznamky: Léky jsou fazeny abecedné a Ize zvolit jako prvni kterykoli z nich.

1. jen u syndromu détskych absenci

2. LTG je preferovan u divek a zen ve fertilnim véku (pozn. autora)
3. existuji studie, ze maji v monoterapii srovnatelnou dcinnost s Iéky 1. volby
4. 1éky 2. volby mohou byt zvoleny jako Iék 1. volby s ohledem na aktuélini zdravotni stav, kondici ne-

mocného a epilepticky syndrom

5. jen u nékterych syndrom(, napf. juvenilni myoklonicka epilepsie
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Tabulka 3. Racionalni farmakoterapie u vékové vazanych epileptickych syndromu, Epistop

2002 (36)
Syndrom Léky 1. volby Léky 2. volby Poznamka
Westtiv syndrom (WS) ACTH-1 BZD Na specializovaném
nebo steroidy VPA pracovisti
VGB
Lennoxuv-Gastautiv syndrom (LGS)  LTG BZD Na specializovaném
VPA FEL pracovisti
TOP
Myoklonicko-astatickd epilepsie-Do-  LTG BZD
ose (MAE) VPA ETS
Détskeé absence (CAE) ES LTG
VPA
Juvenilni absence (JAE) VPA ETS
LTG
Epilepsie s velkymi z&chvaty po pro- ~ VPA LTG
buzeni (GMA) PRIM
Juvenilni myoklonicka epilepsie (JME) LTG PRIM
VPA
Benigni parcialni epilepsie détského ~ SUL GBP
véku (napr. BERS) CBz
VPA
Landautv-KlefnerGv syndrom (LKS) ACTH -1 SUL Na specializovaném
nebo steroidy VPA pracovisti

VGB

Poznamky: Léky jsou fazeny abecedné a Ize zvolit jako prvni kterykoli z nich. LTG je preferovan u divek

a zen ve fertilnim véku (pozn. autora)
1 — adrenokortikotropni kormon (kortikotropin)

Neni-li alternativni monoterapie uspésna
pfistupujeme k raciondlni polyterapii. Ci-
lem je ucinngjsi a SirSi pokryti jednotlivych
patofyziologickych komponent onemocnéni
(komponenta fokélni, generalizace), léky
s r(znymi mechanizmy Ucinku, s pokud moz-
no minimalnimi farmakokinetickymi interakce-
mi a s malym vyskytem nezadoucich U¢inkd.
V tomto ohledu existuiji riizné kombinace Iéku,
vice ¢i méné vhodné. Pomoci dvojkombinace
Iékt je mozno kompenzovat pfiblizné dalSich
10% nemocnych, pomoci trojkombinace 1ékd
jiz jen 5% nemocnych. Vycet vhodnych a ne-
vhodnych Iékovych kombinaci je nad rédmec
tohoto sdéleni a odkazujeme na dostupnou
literaturu (4, 5, 6, 7, 13).

Nejcastéjsi chyby pfi farmakoretapii
antiepileptiky
* Nasazeni antiepileptické lécby, zejména

dlouhodobé tam, kde neni indikovéana.

U zachvatl neepileptickych (somaticky ¢i

psychogenné podminénych), u zachvatl

situatné vyprovokovanych (akutni sympto-
matické zéchvaty, zachvaty na podkladé
znadmych provokacnich faktord, které
jsou prioritnim cilem lécby), dlouhodoba

Lpreventivni“ antiepilepticka lécba, ,pia

fraus® (po akutnich mozkovych lézich

a operacich), nadmérna lééba u nékte-

rych benignich zachvati a syndromd,

zejméné v détském veéku.
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* Chybnd volba antiepileptika, kterd ne-
respektuje typ epileptickych zachvati ¢i
epileptického syndromu. Antiepileptika
nemusi byt U¢inng, navic nékterd z nich
mohou mit u ur€itych typl zachvatli a syn-
drom0 paradoxni ,prokonvulzivni“ Géinky.

* Nedodrzeni doporucenych titranich
schémat, nerespektovani individudlniho
somatického, psychického stavu nemoc-
ného a polyterapie jinymi |éky.

* Na druhé strané nevyuziti (MTD) nasaze-
ného léku. Disledkem je nevyuziti terape-
utickych moznosti potenciélné vhodného
Iéku u konkrétniho nemocného.

* Farmakodynamicky a farmakokineticky
nevhodné Iékové kombinace a interakce.

* Nediagnostikovana non-compliance, neza-
interesovani nemocného do Ié¢by ,svého”
onemocnéni, nadmérng ocekavani a zkla-
méani z 1éCby, nevhodné, komplikované
uspofadani 1é¢by (vynechani 1é¢by, starsi
nemocni-repetitivni  medikace, nemocni
s neuropsychickym deficitem).

o AL

V pribéhu Iééby provddime laboratorni
biochemicka (iontogram, jaterni a renalni
funkce, celkova bilkovina ve vztahu k volnym
frakcim 1ékd) a hematologicka vysetfeni
s ohledem na konkrétni uZivané léky a or-
ganové funkce. VySetfeni plazmatickych
hladin antiepileptik nas informuje o indi-
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vidualné Uc¢inné hladiné antiepileptik (stady
state), zasadni vyznam ma v8ak tam, kde je
|éEba problematickd, neni dostatecné U¢inna,
pfipadné kde se objevuiji projevy Iékové toxi-
city. Napfiklad je moZno ovéfit compliance
nemocného, prokazat pokles hladin u ptvod-
né ucinné 1é¢by na podkladé autoindukce
vlastniho metabolizmu (CBZ), vlivem Iékovych
farmakokinetickych interakci, aj. VytéZngjsi
byva vySetfeni volnych frakci antiepileptik, to
je v8ak dostupné jen v nékterych laboratofich.
Opakovana vysetfeni Iékovych hladin u piné
kompenzovanych a neproblematickych ne-
mocnych nejsou pfili§ pfinosna.

Lécha epilepsie za zviastnich okolnosti
je samostatnym tématem a je nad ramec tohoto
sdéleni. Patfi sem lécba epileptickych statu
konvulzivnich a nekonvulzivnich (13, 15), dale
Iécba epilepsie u déti (4, 5, 6, 7) a ve stafi (13, 25,
37, 38). Ve stafi je vyskyt epilepsie dvojnasobné
vy3Si nez ve stfednim véku, neni to pfili§ zndmo
a tfeba na to pomyslet u osamocené Zijicich
osob (25, 26, 38). Jde o epilepsie symptomatické
¢i kryptogenni, nékteré piiznaky, zvlasté nocni,
mohou byt diagnosticky problematické. Dale
napfiklad méné znamy nekonvulzivni epilepticky
status (NCSE) se mlze projevit jen ndpadné
fluktujicimi pfiznaky kognitvniho naruseni a po-
ruchami chovani, které jsou mylné povazovany
a nelspésné léceny jako pfiznaky demence.
Riziko opakovani zachvatl a poranéni je ve
stafi vysoké, compliance byva problematickd,
vyskytuje se tzv. ,repetitivni medikace s projevy
Iékové toxicity, davkovaci schéma ma byt jedno-
duché, odezva na jednoduchou Ié¢bu i v nizsich
davkach byva naopak velmi dobra (37). DalSim
okruhem je epilepsie u mladych divek a Zen
s ohledem na budouci graviditu a v gravidité (22,
39, 40). Lécba ma byt opét Setrnd s ohledem na
potencilni teratogenicitu, u starsich antiepileptik
(VPA, CBZ, PHT, aj.) k Ié¢bé pridavame kyselinu
listovou zejména v prvnim trimestru, pfipadnou
Upravu lécby provadime s ¢asovym predstihem
pred pocetim, v pribéhu gravidity jiz Ié¢bu ne-
snizujeme, pfipadné ji pfizplsobime narlstajici
hmotnosti, provadime téz dalSi screeningova vy-
Setfeni ultrazvukem a vySetfeni alfa-fetoproteinu.
U epilepsie s katamenidini vazbou lze vyuzit
i 16€bu hormonalni (39, 40, 41), pfipadné krét-
kodobou pfilezitostnou Ié¢bu ve zndmém obdobi
manifestace zachvatli (acetazolamid, BZD). Pfi
I6Cbé psychiatrické komorbidity u nemocnych
s epilepsii vyuzivdme nejCastéji nova antidepre-
siva typu SSRI a néktera atypicka antipsychotika
s nizkymi prokonvulzivnimi U€inky a nizkym far-
makokinetickym interakénim potencidlem (24).

Priblizné 15 % nemocnych je pfi soucas-
nych moZnostech Iécby farmakorezistent-
nich (6, 13, 27, 28, 29, 35, 42). Tito nemocni
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by méli byt véas odeslani ke komplexnimu
vysetieni do specializovaného centra, véet-
né video-EEG monitoringu a dalSich vySetfeni.
Zodpovézena by méla byt v prvni fadé otdzka,
zda jde skutecné o farmakorezistentni,
refrakterni epilepsii, a zda se nejednd o pro-
blém pseudofarmakorezistence, na podkla-
dé chybné diagdzy (neepileptické somatické
¢i psychogenni zéchvaty) Ci neadekvatni [écby
(noncompliance, nevhodna volba Iékd, jejich
davek a jejich farmakodynamickych a farmako-
kinetickych kombinaci). Néktera antiepileptika
mohou totiz u nékterych epilepsii z&chvaty
zhor$ovat. Pfikladl m0ze byt fada, napfiklad
CBZ u frontalni epilepsie a u nékterych idiopa-
tickych epilepsii, détské absence mohou zhor-
Sovat CBZ, PHT, GBP, myoklonické zachvaty
CBZ, PHT, VGB, GBP, TGB.

V pfipadé farmakorezistence vazime dal-
§i, nefarmakologické moZnosti [é¢by. Dnes ze-
jména vykony epileptochirurgické a lécbu
pomoci implantace vagového stimulatoru.
V' nékterych pfipadech, zejména u fokélnich
symptomatickych a kryptogennich epilepsii
by zvézeni indikace epileptochirurgické &by
nemélo byt zbytecné odkladano, nebot jeji
vysledky jsou velmi dobré a vysoka mira far-
makorezistence je rovnéz znama. Pfikladem
mlze byt temporalni epilepsie na podkladé
mezidlni temporalini sklerézy, u které je pfibliz-
né 70% nemocnych po resekéni operaci plné
kompenzovano.

Ukonceni Iécby. Epilepsie je velmi riz-
norodé onemocnéni s nejednotnou prognézou
(4, 5, 6). PFi vysazovani lécby vzdy vaZime in-
dividudlni medicinské a psychosocialni rizika
spojena s pokracovanim |éCby, s jejim vysa-
zenim a s pfipadnou recidivou zachvatd (13).
Lécbu obvykle ponechdvame 2-3 roky, je-li
nemocny plné kompenzovan. Poté velmi in-
dividuélné zvaZujeme jeji pomalé vysazovani,
obvykle béhem nékolika mésici. U dospélych
nemocnych pfi této rozvaze uzivdme opét
interaktivni dialog, obdobné jako pfi zahajo-
vani 1écby (13). Rizika recidivy zachvatli po
vysazeni lé¢by jsou obdobna tém, které uva-
dime u zahajovani Ié¢by (12, 13). Jde zejména
o prognosticky nepfiznivy typ epileptického
syndromu, o kterém je vysokeé riziko recidivy
znémo, patii sem obecné fokalni, loZiskové
symptomatické a kryptogenni epilepsie na
podkladé prokdzané organické mozkové
|éze, pfipadné s pfiznaky, které pro to svéd¢i
(neuropsychicky deficit, EEG, aj.). Rizikem

mU0ze byt i epileptiformni abnormita na EEG,
zejména generalizovand, ¢i akcentovand pfi
snizovani lécby. Rovnéz nékteré idiopatické
generalizované epilepsie, dobfe kompen-
zovatelné jsou spojeny s vysokym rizikem
recidivy pfi nasazeni é¢by, napfiklad juvenilni
myoklonickd epilepsie. Vysazeni lécby byva
Uspésné u idiopatickych epilepsii s vékové
vazanou manifestaci, napfiklad benigni epi-
lepsie détského véku s centrotemporalnimi Ci
okcipitalnimi hroty, détské absence, aj.

Prognosticky pfiznivé jsou obecné dobra
a rychld odezva na iniciélni lé¢bu, monote-
rapii, nepfitomnost organické mozkové léze,
nepfitomnost  neuropsychickéhpo  deficitu,
normalni EEG nélez.

Riziko recidivy zachvatl je nejvyssi bé-
hem vysazovani IéCby a v nasledujicim roce
po jejim ukonceni, po dvou letech jiz povazuje-
me pacienta za vyléceného. V pfipadé recidivy
zéchvatd se obvykle vracime k ptvodni U¢inné
16¢bé.
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