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Úvod
Epileptické záchvaty sa dajú pomerne jednoducho 

definovať ako intermitentné, stereotypné poruchy ve-
domia, správania, emócií, motorických a senzorických 
funkcií, ktorých pôvod spočíva v neuronálnych výbojoch. 
Komplikovanejší je už rozdiel medzi definíciou a klasifi-
káciou epilepsie a epileptických záchvatov. Klasifikácia 
epilepsie je veľmi dôležitá. Prechádza stálym vývojom 
a rekonštrukciou. Klasifikácia epileptických záchvatov 
berie do úvahy klinickú semiológiu epileptického záchvatu 
rovnako aj niektoré elektrofyziologické laboratórne ná-
lezy. Klasifikácia epilepsií a epileptických syndrómov je 
komplexnejšou schémou. Kombinuje informácie, ktoré sa 
získali z klasifikácie záchvatov s dodatočnými klinickými 
údajmi o známej alebo predpokladanej etiológii a o veko-
vej viazanosti. 

Z patofyziologického hľadiska sa predpokladá, že 
epileptické záchvaty sú výsledkom nerovnováhy medzi ex-
citačným a inhibičným neurotransmiterovým systémom. 
Výsledkom je vznik agregátu, ktorý produkuje hypersyn-
chrónne výboje. Rekurentné epileptické záchvaty môžu 
byť výsledkom porušenia interneuronálnych spojení, ku 
ktorým sa pridáva dysbalancia spomenutých dysfunkcií 
excitačných a inhibičných neurotransmiterov. Ich hlavný-
mi predstaviteľmi sú aminokyseliny glutamát a gamaami-
nomaslová kyselina (1). 

Užívanie psychotropných substancií má vzťah jednak 
k neurotransmiterovým mechanizmom epilepsie, ale aj 
k štruktúram, ktoré sú kritické v mechanizmoch epilep-
togenézy.

Alkohol
Vzťah epilepsie a alkoholu je komplikovaný. Z epidemio-

logického hľadiska je známe, že u pacientov s chronickým 
alkoholizmom je zvýšená prevalencia epileptických zá-
chvatov. Na druhej strane v skupine pacientov s epilepsiou 

je menšie riziko chronického alkoholizmu. Vysvetľuje sa 
to vplyvom inštrukcií od lekárov, pôsobenia pacientskych 
organizácií a aj informáciami z letákov farmaceutických 
spoločností. 

Alkohol (etanol) má podobný depresívny účinok na 
centrálny nervový systém (CNS) ako celkové anestetika. 
Pôsobenie alkoholu sa vysvetľuje zvýšením aktivity kyse-
liny gamaaminomaslovej (GABA) so stimuláciou GABA 
receptorov prostredníctvom Cl- kanálov. Opakované 
vysadenie alkoholu v experimente spôsobuje kindling 
amygdaly (13). Akútne užitie alkoholu blokuje glutamát 
na N-methyl-d-aspartátových (NMDA) receptoroch. Pro-
longované užívanie alkoholu môže spôsobiť receptorovú 
supersenzitivitu a potencovať glutamátergnú excitačnú 
aktivitu so zvýšeným rizikom vystupňovania záchvatovej 
aktivity (14). Alkohol sa metabolizuje na acetaldehyd dvo-
mi metabolickými cestami:
1. alkohol dehydrogenázou (AD)
2. mikrozomálnym alkohol oxidačným systémom (MEOS). 

Acetaldehyd sa rozkladá na acetát aldehyd dehydro-
genázou (ALDH). Pri chronickom užívaní alkoholu sa 
u časti pacientov zvyšuje ponuka dopamínu, čo by mohlo 
napomáhať spúšťaniu epileptických záchvatov a môže byť 
aj patogenetickým ohnivkom pri vzniku alkoholických 
psychóz (7).

Akútne užitie alkoholu inhibuje systém MEOS. To spô-
sobuje kompetitívnu inhibíciu hepatálneho metabolizmu 
viacerých liekov. Z antiepileptík ide hlavne o karbamaze-
pín (CBZ), fenytoín (PHT), primidon (PRM), valproát 
(VPA) a fenobarbital (PHB). V konečnom dôsledku sa 
sérová hladina týchto liekov zvyšuje.

Iná situácia vzniká pri chronickom užívaní alkoholu. 
Enzymatická indukcia spôsobí dvoj- až trojnásobné zvýše-
nie MEOS a relatívne malé zvýšenie iných monooxigenázo-
vých systémov. Indukcia hepatálneho systému zvyšuje me-
tabolizmus etanolu aj ostatných antiepileptík. Kombinácia 
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chronického nadužívania alkoholu s aplikáciou antiepilep-
tík môže zvýšiť klírens antiepileptík a tým znížiť ich sérové 
hladiny. Poškodenie pečene pri chronickom alkoholizme 
navyše spôsobuje hypoalbuminémiu, čo má za následok 
redukciu proteínových väzobných miest pre väčšinu antiepi-
leptík a tým aj ďalšie zníženie ich sérových hladín. Ide 
hlavne o antiepileptika s hepatálnym metabolizmom, ako 
sú benzodiazepíny, CBZ, PHT, topiramát, VPA, zonisamid 
a v menšej miere lamotrigín a PB. Pri hypoalbuminémii sa 
môže ľahko zvýšiť voľná frakcia PHT (4). Tabuľka 1 sche-
maticky približuje problematiku sérových hladín antiepi-
leptík vo vzťahu k užívaniu alkoholu.

Ak by sme predpokladali, že chronickí alkoholici 
s epilepsiou a hepatálnym poškodením pravidelne užívajú 
antiepileptika, potom by v týchto prípadoch bolo vhodné 
zvýšiť ich denné dávky (4). 

U pacientov s epilepsiou, ktorí sú chronickí alkoholici, 
riziko záchvatov stúpa s opakovaným prerušovaním pitia, 
pretože dochádza k zvýšeniu metabolizmu antiepileptík, 
k následnému poklesu ich sérových hladín a potencovaniu 
záchvatového prahu. Na druhej strane epileptické záchva-
ty môžu vzniknúť aj u nealkoholikov pri excesívnom pití. 
Najrizikovejšiu situáciu spôsobí prudký pokles sérovej hla-
diny alkoholu, pričom celý problém sa potencuje deprivá-
ciou spánku (10).

Niektoré staršie štúdie nepotvrdili závažné zvýšenie 
frekvencie záchvatov po jednorázovom požití malého 
množstva alkoholu (5). Napriek tomu sa pacientom 
s epilepsiou striktne neodporúča konzumácia alkoholu. 
Tabuľka 2 ilustruje kombinácie vzťahov epilepsie u alko-
holikov a alkoholizmu u epileptikov. 

Kokaín
Mimo hrozby toxikománie sa užívanie kokaínu spája 

s rizikom kardiálnych arytmií, ischémie myokardu, my-
okarditídy, dissekcie aorty, cerebrálnej vazokonstrikcie 
s výskytom epileptických záchvatov (8, 15).

Podľa štúdie závislých na kokaíne z 500 postihnutých 
10 % prekonalo epileptický záchvat a 3 % mali status epi-
lepticus (6). Epileptický záchvat sa pomerne často vysky-

tuje aj pri prvom použití kokaínu. Najčastejšie ide o jediný 
paroxyzmus, ale môže dôjsť aj k nahromadeniu záchvatov. 
Status epilepticus sa môže objaviť buď bezprostredne, ale-
bo do dvoch hodín po požití, čo súvisí so sérovou hladinou 
kokaínu. Tehotné narkomanky sa vystavujú riziku pred-
časného pôrodu, alebo abrupcie placenty. Prenatálna ex-
pozícia kokaínom spôsobuje zvýšenú náchylnosť k výskytu 
epileptických záchvatov. Kombinácia užívania kokaínu 
s ďalšími substanciami zreteľne zvyšuje riziko záchvatov.

Epileptické záchvaty u kokaínovej závislosti mávajú 
najčastejšie izolovaný výskyt s prejavmi generalizovaných 
tonicko-klonických kŕčov bez závislosti na spôsobe poži-
tia. S výnimkou status epilepticus, antikonvulzívna liečba 
väčšinou nie je potrebná. 

Epileptogénna aktivita kokaínu sa vysvetľuje zvýše-
ním účinku katecholamínových neurotransmiterov na 
blokádu spätného vychytávania (reuptake) dopamínových 
transportérov. To má za následok zvýšenie dopaminergnej 
a noradrenergnej stimulácie v kritických miestach mozgu 
(amygdala), ktoré sú významné aj v mechanizmoch epi-
leptogenézy (2).

Kokaín blokuje spätné vychytávanie noradrenalí-
nu aj serotonínu, čo pôsobí ako „kindling“ fenomén. 
V neurozobrazovacích štúdiách sa nadužívanie kokaínu 
spájalo s narušením cerebrálneho metabolizmu obzvlášť 
v temporálnych lalokoch (15). 

Heroín 
Užívanie heroínu sa spája s výskytom epileptických zá-

chvatov. Heroín samotný má prokonvulzívny účinok. Pri 
jeho intravenóznom podaní sa dá počítať aj s komplikácia-
mi. Tieto môžu zahrnovať infekčnú endokarditídu alebo 
HIV infekciu, ktorých prejavom môžu byť aj epileptické 
záchvaty. Záchvaty v súvislosti s užívaním heroínu môže 
spôsobiť aj konkurenčné nadužívanie alkoholu alebo iných 
rekreačných drog. Epileptické záchvaty sa vyskytnú tak 

Tabuľka 2. Komplikácie alkoholizmu epilepsiou a epilepsie alkoholizmom
I. ALKOHOLIZMUS
A. Akútne cerebrálne alebo sekundárne cerebrálne postihnutie 

1. Metabolické (hypoglykémia, hyponátremia, hypomagnezémia, 
urémia, hepatálna encefalopatia)

2. Toxické (kokaín, narkotika)
3. Infekcie (meningitis, encefalitis)
4. Trauma (subdurálny hematóm, subarachnoidálne krvácanie)
5. Koncidencia (CMP, TU, AVM)

B. Syndróm z prerušenia pitia (abstinečný)
C. Epilepsia (záchvaty počas prolongovanej abstinencie)

1. Symptomatický účinok ochorenia ako v IA
2. Koincidencia symptomatickej epilepsie
3. Latentná epilepsia odhalená alkoholizmom
4. Epilepsia následkom neuronálneho postihnutia spôs. alkoholom?
5. Epilepsia ako prejav kindlingu, pri opak. abstinenč. záchvatoch?

II. EPILEPSIA
A. Alkoholizmus u pacientov s epilepsiou
B. Záchvaty provokované alkoholom u nealkoholických pacientov 
 s epilepsiou 
C. Latentná epilepsia odhalená alkoholom 
D. Záchvaty indukované priamym efektom alkoholu

Tabuľka 1. Sérové hladiny antiepileptík pri akútnom a chronickom užívaní alko-
holu a vedľajšie účinky antiepileptík podobné ako intoxácia alkoholom 
antiepi-
leptika

sérové hladiny po 
užití alkoholu

vedľajšie účinky antiepileptík
podobné ako intoxácia alkoholom

akútne chronické ataxia, zmätenosť, závraty, nystagmus

BZD ↑ ↑ ataxia, hmlisté videnie, závraty, vertigo 
nystagmus, nauzea

CBZ ↑ ↓ agitácia, závraty, nauzea, vomitus 
ETH ↑ ↓ ataxia, nystagmus, sedácia

PRM ↑ ↓ ataxia, nystagmus, sedácia
vertigo, nauzea, vomitus 

PB ↑ ↓ ataxia, nystagmus, sedácia
vertigo, nauzea, vomitus 

PHE ↑ ↓ ataxia, zmätenosť, únava, nystagmus
VPA ↑ ↓ ataxia, sedácia, závraty, tremor, nauzea
Vysvetlivky: BZD – benzodiazepíny, CBZ – karbamazepín, ETH – ethosuxini-
mid, PRM – primidon, PB – fenorabtital, PHE – fenytoín, VPA – valproát 
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pri predávkovaní heroínom, ako pri jeho vysadení v rámci 
abstinenčného syndrómu (3).

Kanabinoidy
Marihuana je najčastejšie užívaná ilegálna droga. 

Fajčenie kanabisu produkuje 61 rôznych kanabinoidov, 
avšak z epileptologického hľadiska je najdôležitejší 
0-9-tetrahydrocannabinol (0-9-THC). Zasahuje do množ-
stva neurotransmiterových systémov. Akceleruje syntézu 
a neuronálne vychytávanie noradrenalínu aj dopamínu. 
Inhibuje vychytávanie serotonínu, redukuje výboje acetyl-
cholínových neurónov. V nízkych dávkach redukuje pre-
menu GABA. Endogénny kanabinoidný systém je funkčne 
spätý s dopaminergným systémom (napr. v bazálnych 
jadrách). Možno uvažovať, že jeho zmeny môžu spôsobiť 
zmeny v koncentrácii dopamínu, čo by zvýšilo riziko epi-
leptického paroxyzmu.

Akútne užitie marihuany produkuje rôzne kognitívne 
a perceptívne a psychoaktívne účinky. Pozitrónová emisná 
tomografia ukázala zvýšenie krvného prietoku v limbic-
kom systéme a zníženie krvného prietoku v temporálnom 
neokortexe. 

Kanabinoidné receptory sa zistili v mozgovom kmeni, 
limbickej a neokortikálnej oblasti. Predpokladajú sa funkč-
né spojenia medzi kanabinoidnými a NMDA receptormi. 
Kanabinoidy v závislosti na dávke majú vplyv na talamo-
kortikálne projekcie a CNS excitabilitu. Nízke dávky majú 
aktivačný a vysoké dávky inhibičný vplyv na elektrickú 
aktivitu (4). 

Klinické skúsenosti s užívaním marihuany u epilep-
tikov sú rozporné. Existujú popisy o antiepileptickom 
účinku kanabinoidov, ale aj o vyprovokovaní záchvatov po 
ich užití. Populárna je tzv. Harlemská štúdia, podľa ktorej 
heroín zvyšuje riziko výskytu epilepsie, avšak marihuana 
má mať protektívny účinok pred výskytom epileptických 
záchvatov (12). Tieto výsledky vyžadujú overenie inými 
štúdiami.

Interpretácia údajov o vplyve kanabinoidov na epilep-
tické záchvaty u pacientov s epilepsiou je problematická. 
Problematiku komplikuje aj skúsenosť pravdepodobnosti 
súčasného požívania alkoholu, deprivácia spánku po užití 
drogy a nepravidelné užívanie antiepileptík.

Pri riešení odpovede na otázky pacientov ohľadom 
vplyvu marihuany na epilepsiu, odporúčame vychádzať zo 
skutočnosti, že ide o ilegálnu drogu a striktne vystríhame 
od jej skúšania. 

Amfetamíny a príbuzné lieky
Skupina zahrnuje amfetamín, dextroamfetamín, 

metamfetamín a metylfenidát. Ide o sympatomimetika, 
ktoré stimulujú centrálny aj periférny nervový systém. 
Epileptické záchvaty sa pri aplikácii terapeutických dá-
vok vyskytujú len raritne. Pokiaľ dôjde k ich výskytu, 
ide zväčša o prvú dávku. Epileptogénny účinok sa môže 
vyskytnúť pri vysokom dávkovaní a je sprostredkovaný 
stimuláciou NMDA receptormi a inhibíciou GABA re-
ceptorov. 

Methylfenidát inhibuje metabolizmus niektorých anti-
konvulzív ako napr. fenobarbital, difenylhydantoín a primi-
don. Pokiaľ sa tieto antiepileptiká podávajú súčasne s metyl-
fenidátom, odporúčame redukciu dennej dávky (15). 

Extáza
Extáza, aj keď pôsobí stimulačne na CNS, zriedkavo 

priamo spôsobuje epileptické záchvaty. Problém môže 
vzniknúť u pacientov s epilepsiou v dôsledku porušenia 
životosprávy. Hyperaktivita väčšinou v nočných kluboch 
s následnou dehydratáciou vedie k nadmernému pitiu te-
kutín a až k intoxikácii vodou. Tento stav môže privodiť 
sekundárne záchvaty. 

Fencyklidín (PCP)
PCP si zasluhuje pozornosť pre svoju ľahkú dostupnosť 

a farmakologický efekt, ktorý je odlišný od halucinogénov 
a LSD. Vysoké dávky PCP spôsobujú halucinácie s hos-
tilným a až útočným správaním. Pri náhlom vysadení sa 
môžu objaviť epileptické záchvaty, hnačky, piloerekcia, 
bruxizmus a rôzne vokalizácie. Pri hodnotení 1 000 prípa-
dov intoxikácie PCP sa zaznamenalo 26 generalizovaných 
konvulzívnych epileptických záchvatov a 5 prípadov status 
epileptikus (11).

LSD (diethylamid kyseliny lysergovej)
Halucinogénny účinok po LSD je variabilný aj u toho isté-

ho jedinca. LSD navodené stavy môžu imitovať psychické zá-
chvaty, môžu mať rekurentný charakter a často sa spájajú s in-
tenzívnym emocionálnym komponentom. Benzodiazepíny 
síce môžu byť účinné, avšak typické epileptické záchvaty sa 
v súvislosti s užitím LSD nevyskytujú (15). 

Kofeín
Kofeín účinkuje ako mierne stimulans. Patrí k najpo-

užívanejším psychoaktívnym substanciám. Je súčasťou 
komerčne predávaných potravín, ale aj liekov. Vysoké 
dávky kofeínu môžu spôsobiť nauzeu, tremor, excitáciu 
a epileptické záchvaty. Podanie kofeínu intravenózne pred 
elektrokonvulzívnou liečbou predĺži trvanie záchvatu, ale 
nezníži jeho prah (9, 15).

Konvulzívna aktivita kofeínu sa vysvetľuje antagonizu-
júcim vplyvom na adenozínové receptory. Iné vysvetlenie 
spočíva v priamom účinku na cerebrálnu vazokonstrikciu 
a následné zníženie cerebrálneho prietoku.

Záver
Súvislosť medzi nadmerným užívaním alkoholu, 

psychoaktívnych substancií na jednej strane a zvýšenou 
prevalenciou epileptických záchvatov na druhej strane 
je dokázaná. Popísané substancie v závislosti na dávke 
sa podieľajú na schopnosti excitovať CNS takým spôso-
bom, ktorý môže mať za následok epileptické záchvaty. 
Z medicínskeho hľadiska je dôležité pravidelné kontro-
lovanie pacientov, u ktorých je kombinácia zvýšeného 
rizika výskytu epileptických pacientov. V špeciálnych 
prípadoch farmakokinetických interakcií sa odporúča 
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kontrolovanie sérových hladín antiepileptík a prípadne 
sa môže upraviť ich dávkovanie. Lekár však zostáva len 
v úlohe poradcu pacienta a jeho rodiny. Títo sa musia byť 

podrobne inštruovať a pacient sa sám rozhodne, aké rizi-
ko je ochotný podstúpiť.
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