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Prehledové éldnky

Depresivni poruchy jsou ¢astou psychiatrickou komorbiditou u epilepsii. Odlisuji se od deprese u bézné populace, byvaji nerozpoznany
a neléceny. Depresivni poruchy ovliviiuji dalsi priibéh a vysledek Iécby epilepsie.
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Depression and epilepsy

Depressive disorders are frequent psychiatric comorbidities in epilepsy. They distinguish from depression in common population, they

are often unrecognized and untreated. Depressive disorders affect subsequent course and result of epilepsy treatment.

Key words: periictal depression, interictal depression, interictal dysphoric disorder.

Deprese je nejcastéjsi psychiatrickou komor-
biditou u nemocnych s epilepsii. Rozpoznanf
deprese u epilepsif je obtizné, pfiznaky deprese
jsou proménlivé v ¢ase i v intenzité a jsou inter-
pretovany jako disledek Ié¢by, projev adapta-
ce na toto chronické onemocnéni nebo jako
ptiznak samotné epilepsie. Pfitomnd deprese
rozhoduje o kvalité Zivota vice nez Cetnost a z&-
vaznost zachvatd (1).

Neddvné epidemiologické studie ukazuji
obousmeérny vztah mezi depresi a epilepsif (2).
Deprese nemusi vznikat az po nastupu tohoto
onemocnéni, pofadi maze byt i opacné (3), coz:
B spise naznaCuje moznou existenci dosud

nezndmého spole¢ného patogenniho

zakladniho mechanismu pro obé poruchy
B nez kauzalni vztah mezi depresi a epilepsil.

Deprese v anamnéze je spojena se 4-7x
vy$3im rizikem rozvoje epilepsie (4).

Deprese u epilepsie je spojena s vyssim
rizikem farmakorezistence k antiepileptikam.
Napt. ve studii 780 pacientl s nové diagnos-
tikovanou epilepsii (5) bylo zjisténo, ze u pa-
cientl s psychiatrickou poruchou v anamné-
ze byla dvakrdt mensi pravdépodobnost,
7e budou bez zachvatl po lé¢bé antiepilep-
tiky ve srovndni s pacienty bez psychiatrické
anamnézy.

Negativni dopad deprese v anamnéze na te-
rapii epilepsie byl pozorovan nejen u farmakote-
rapie, ale i u pacientd, kteff prodélali chirurgic-
kou lé¢bu epilepsie. Napft. ve studii 100 pacientd,
kteff prodélali 1é¢bu rezistentni temporalni epi-
lepsie a méli provedenou temporalni lobektomii
(6), Zjistili, Ze pacienti s depresi v anamnéze méli
19% mensi pravdépodobnost, Ze budou bez
aury a 7x mensi pravdépodobnost, Ze budou
bez zachvatd, nez pacienti bez psychiatrické
anamnézy.
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Tabulka 1. Prevalence dusevnich poruch u epileptikd (dle Ettinger, et al.)

Epileptici (%)

Obecna populace (%)

Deprese 11-44 2-4
Uzkostné poruchy 15-25 2,5-6,5
Suicidia 5-10 1-2
Psychézy 2-8 0,5-0,7
Pseudozachvaty 1-10 0,1-0,2
ADHD 10-40 2-10

Psychické poruchy se obecné vyskytuji u pa-
cientd s epilepsii ¢astéji v porovnani s béznou
populaci (tabulka 1) (7).

Kategorizace deprese

u pacientu s epilepsii
Deprese se vyskytujf ¢astéji u pacientl s par-

cidlnimi zachvaty z temporélniho a frontélniho

laloku, u pacientl s nedokonale kompenzova-
nou epilepsii a u nemocnych s refrakterni epi-
lepsif.

Deprese je multidimenzionalni porucha,
zahrnuje:

B vegetativni symptomy (chronickd unava,
poruchy spanku, anergie, redukované libido)

| afektivni symptomy (pocit smutku, ztrata
radosti, iritabilita)

B behaviordIni zmény (vylouceni ze socidlnich
a jinych aktivit, vyhybavé chovani, pasivita,
bezmocnost)

m  kognitivni alterace (ruminace, beznadéj,
ztrata sebevédomli, pocity viny)

Klinické zkuSenosti ukazuji, Ze slozeni téchto
dimenzi deprese se lidf u epileptickych pacien-
td oproti tém, ktefi epilepsii netrpi. Depresivni
alterace nélady u epileptickych pacientl jsou
Casto subsyndromalni, pokud se na né divame
pres klasicka diagnosticka kritéria deprese. U de-
presivnich epileptikl vice dominuji somatické

a behaviordInf alterace nez kognitivni altera-
ce. Nicméné vegetativni a afektivni symptomy
mohou byt také zplsobeny antiepileptickou
medikaci.

Afektivni poruchy u epilepsie jsou tradi¢né
klasifikovany podle jejich vztahu k zachvatim
na periiktalnf (preiktalnf, iktalni, postiktalnf) a in-
teriktdIni, pficemz post a interiktalni poruchy
se daji od sebe tézko odlisit, zvIast u pacientl
s vyssi frekvenci zachvatl se zdd nesmysiné
rozliSovat interiktalni od periiktalni afektivni
poruchy. Interiktalni afektivni poruchy jsou kli-
nicky vyznamnéjsi, dlouhodobé vice ovliviujf
psychickou kondici nemocnych, kdezto postik-
talnf afektivni poruchy ovliviujf kvalitu Zivota
narazove.

Zmény chovéni a afektivni zmény se mohou
vyskytnout v pfedstihu pfed vlastnim zachva-
tem. Jde predeviim o projevy iritability, depre-
se, strachu a anxiety. Tyto pfiznaky predbihaji
zachvat v rozmezf od deseti minut po nékolik
dn(. Mechanismus, podle kterého vznikajf tyto
symptomy, neni znam, ale nepfedpoklada se,
Ze by zékladem byl pouze jednoduchy parcial-
ni zachvat, protoZe nebyly vzdy nalezeny EEG
korelaty.

Preiktdlini deprese — piiznaky jsou casto
popisovany jako neklid, tenze, bolesti hlavy,
zhruba 50% symptom je afektivniho pdvodu.
Afektivni symptomy mohou byt manifestaci epi-
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leptického zachvatu, nej¢astéji se jedna o sou-
¢ast jednoduchého parcidlniho zéchvatu. 30%
pacientl s parcidlnimi zachvaty uvadi afektivni
prodromalni pfiznaky. Tyto pfiznaky se obvykle
pfi zdchvatu zmirni. U generalizovanych zachva-
td se afektivni preiktaini symptomy vyskytujf
zfidka. Jednoduché parcialnf zchvaty se mohou
samy o sobé manifestovat jako rlzné minorit-
ni motorické poruchy nebo jako rlizné druhy
pocitl a viemU, vétsinou nepfijemného razu.
Dysforicky afekt je popisovan u 15% pacientd
s parcidlnimi zachvaty, nejcastéji je pocitovan
strach, ale objevuiji se rizné formy depresivnich
pocitl. U déti pozorujeme dysforii s podrazde-
nosti, snizenou frustra¢ni toleranci a depresivni
chovani.

IktdIni deprese mohou byt u nékterych
pacientd hodné intenzivni, maji ¢asto rychly
ndastup, trvaji minuty, hodiny az dny, jsou ste-
reotypni, vyskytuji se pfi nich pocity viny, se-
bevrazedné myslenky, anhedonie, vedou k pa-
nice, beznadéji a zoufalstvi. Jsou doprovazeny
vegetativnimi projevy, byvaji spojené s jinymi
iktaInimi projevy a je zde riziko suicidia.

PostiktdIni deprese jsou Casté, je obtizné
je odlidit od interiktalnich poruch. Moznym
voditkem pro odliseni od interiktédlnich poruch
je stupeni deprese (pfiznaky deprese jsou za-
vaznéjsi) i to, ze postiktaIni deprese maji vazbu
na zachvat. Symptomy deprese mohou pfetrva-
vat 6-48 hodin (fidce do 2 tydnU) po zéchvatu
(8). Pozorovanymi fenomény v postiktalnim
obdobfjsou jsou amnézie, zmatenost, letargie,
iritabilita, anxieta a deprese. U ¢4sti nemocnych
se objevuji sebevrazedné myslenky. V fidkych
pripadech se vyskytuje euforie. Postiktalni de-
presi mUzeme v urcitych pfipadech povazovat
za projev mechanizmu, kterym se zastavuje
epilepticky zdchvat a ktery jesté nékolik minut
pretrvava.

InteriktdIni deprese maji del3f trvani nez
periiktdlnia mohou ovliviovat kvalitu Zivota pa-
cientl dokonce zavaznéji nez samotné zachvaty.
Afektivni poruchy jsou ¢asto nerozpoznany a ne-
|é¢eny, nenf jim vénovana stejnd pozornost jako
|é¢bé epilepsie. Kanner a Balabanov (9) zjistili
u skupiny pfiblizné 100 depresivnich pacien-
td s epilepsii, ze 60% mélo nelécenou depresi
po dobu deldi nez jeden rok pfedtim, nez byla
zahdjena antidepresivnilé¢ba. Da se pfedpokla-
dat, Ze lékafi lé¢ici pacienty s epilepsii nevénuji
dostate¢nou pozornost afektivnim problémim.
Pacienti, i kdyz trpi, prejimaji takovy pohled
na problematiku afektivnich poruch, akceptu-
ji tradovany postoj, Zze deprese pfi epilepsii je
normalni reakce na obtiZe zplsobené zachvaty,

a o svych psychickych potizich nemluvi. Svou
roli zde hraje i strach ze stigmatizace a strach
z antidepresivni medikace.

Klinické projevy interiktaIni deprese se lisi
od depresivnich poruch u pacientl bez epi-
lepsie.

Blumer, Altschuler, et al. (10) definuji interik-
talnf afektivni poruchu jako poruchu skladajici
se nejméné ze tif ndsledujicich symptoma: de-
presivni nalada, anergie, iritabilita, euforicka na-
lada, bolesti, insomnie, strach, anxieta. Deprese
a ztrata energie se vyskytuje u 80% pacientl
a strach a anxieta u 50% pacientl s interiktalnf
afektivni poruchou.

Blumer a spol. prosazujf pojem interiktalni dys-
forickd porucha - ,Interictal Dysphoric Disorder”
— tento termin se pouziva nejcasteji. Nékteif autofi
pouzivaji oznaceni BlumerQv syndrom pro tuto
interiktaIni depresivni afektivni poruchu.

Odhaduje se, 7e 30-70% epileptikd ma de-
prese (11). Udaje uvadéné v odborné literatufe
se lisi, coz potvrzuje rlizny pohled autor( na to,
co vlastné deprese u epilepsie znamena.

Depresivni nalada sama o sobé neni do-
stacujici pro stanoveni diagndzy psychiatrické
poruchy. Pocit smutku je adekvétni afektivni od-
povedi na nepffjemnou zivotni udélost. Epilepsie
i jind zdvaznd chronickd somatickd onemocnéni
poskytujf ¢lovéku dost prilezitosti k tomu, aby
se citil Spatné. Co vlastné odlisuje Spatnou naladu
od patologické nalady? Elger, Hoppe (12) navrhujf
definici afektivni poruchy jako ,poruchu regulace
nélady” spis nez ,alteraci stavu nalady”. Tento
navrh se Iépe vyjasni, pokud se podivdme na sa-
motnéa diagnosticka kritéria deprese. Napf. ztrata
radosti je klicovym symptomem depresivnich
poruch podle DSM IV a MKN 10. Projevuje se ab-
senci dfive prozivanych pozitivnich odpovédi
na stalé potésujici stimuly. Zménéna regulace
nélady ma za nasledek inadekvatni afektivni od-
povéd. U jinak somaticky zdravych lidi pretrvavani
depresivni ndlady déle nez dva tydny je pravde-
podobné patologické s vyjimkou prozivani téz-
kych traumatizujicich udalosti. Naopak u pacientd
se zadvaznymi chronickymi poruchami, jako je
epilepsie, mohou véci vypadat Uplné jinak. U
téchto pacientd se musime explicitné zaméfit
pravé na dysregulaci nalady - tj. na inadekvatnf
afektivni odpovéd na soucasné zivotni podminky
s ohledem na osobnost pacienta. Nastaveni neu-
ropsychiatrickych evalua¢nich nastroji pfesné
k podminkdm chronické choroby by mohlo zmé-
nit predpoklady odhadu psychiatrické choroby.

Deprese u epilepsie je zdvaznou poruchou,
kterd vyZaduje Ié¢bu. Je tfeba zdlraznit, Ze de-
prese maji i déti trpici epilepsil.
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Deprese pfi epilepsii se odlisuje od deprese

béZné populace:

B je polymorfni

B ¢asto ma subsyndromalni charakter

®  obvykle ma nahly start

B ma fluktuujici pribéh s hodinami nebo dny
bez symptomU a nenadaly konec

B (asto, ale ne vzdy koreluje s organickou €7,
lokalizaci epileptogenniho fokusu, s dél-
kou trvani epilepsie, s typem epilepsie, s anti-
epileptickou medikaci i s psychosocidlnimi
faktory; vsechny zde zminéné faktory se podi-
Il na depresi individualné a rdznou mérou

B je do urcité miry odklonitelna

B vyskytuje se zejména u temporaini epilep-
sie, kterd je spojena s dysfunkci limbického
systému

B nejcastéjsimi piiznaky jsou anhedonie, emolnf
labilita se zachvaty place, pocity beznadéje,
Uzkost, dekoncentrace, Unava, iritabilita, dy-
somnie, snizend frustracni tolerance

Kanner a Balabanov pouzivaji pro oznace-
ni deprese u epilepsie termin ,dysthymic-like
disorder of epilepsy” (DLDE) — dysforii podobna
porucha pfi epilepsii.

Duvod, pro¢ jsou afektivni poruchy pfi epi-
lepsii tak ¢asté, neni zcela zndm. Pravdépodobné
se na vzniku afektivnich poruch spolupodilf
kombinace fady mechanizm (2):

B FEpileptogennf proces — pfed nastupem epi-
lepsie mUze byt mozek ovliviiovan jinymi
provokacnimi faktory.

®  Poruchy REM spanku — REM potlacuje gene-
ralizaci zachvatu, epileptické zachvaty rusi
architekturu spanku, deprivace v REM spanku
mUze provokovat psychotickou poruchu.

B Forsirovand normalizace — Landoltova vnu-
cend normalizace zachvatl (forced nor-
malization) (13, 14). Jedna se o exacerbaci
psychickych poruch, hlavné depresi ¢i psy-
chéz po zlepseni neurologické symptom-
atologie epilepsie. Je moznym nasledkem
rozsiteni generalizované elektrofyziologické
inhibice po z&chvatu, ale pfesny mechaniz-
mus a jeho vztah k riziku vzniku deprese je
nejasny. U nékterych pacientl normalizace
EEG aktivity nebo prerudeni zachvatové ak-
tivity mdze alternovat s psychézou nebo
afektivnimi symptomy.

m  Rekukce bilé hmoty indukovand zach-
vaty — pacienti s Casnym ndstupem refrak-
terni temporalIni epilepsie maji redukovany
objem bilé hmoty s dopadem na kognici
a emoce.

B Redukce $edé hmoty (15).



B Porusend konektivita — temporalnf a frontal-
ni epilepsie mdze vést k porucham konektiv-
ity v ¢astech mozku, které jsou dileZité pro
emoce. Napf. narusi-li epileptogennf fokus
spojeni mezi amygdalou a asocia¢nimi koro-
vymi oblastmi mozku, mlze to vyUstit k pro-
vokaci abnormalniho emocniho pocitu.

B Homeostaticky mechanizmus, ktery pouziva
mozek, aby pferusil zachvat a zabranil
rozsiteni epileptogenni aktivity. Tyto mecha-
nizmy maji behaviordIni charakter.

m  Sdilend poskozeni mozku — poskozenf
neurond ¢aste¢né pfi status epilepticus,
u refrakterni temporalni epilepsie mohou
ovlivnit ¢asti mozku, které jsou rozhodujicf
pro emocdni reakce a kontrolu afektd.
Nonkonvulzivni status epilepticus.

®  Neuroendokrinni funkce — zachvaty mohou
narusit normalni endokrinni funkce s dopa-
dem na emoce.

m  Polyterapie, Iékové interakce.

®  Opioid withdrawal effect — pfi zachvatech
se mohou uvolnhovat endogenni opioidy,
coz vede po ukonceni zachvatu k vyskytu
abstinencnich projeva.

B Psychogennireakce na epileptické zachvaty,
rliznd omezeni a pokles Zivotnich aktivit.

Pooperacni deprese

Objevuje se béhem prvnich mésicl po ope-
raci pacientd trpicich epilepsii, odeznfva béhem
18 mésicU. Rizikovym faktorem pro pooperacnf
deprese jsou afektivni poruchy a postiktaini psy-
chdzy v anamnéze. Jedna se o pIné reverzibilni
komplikaci asi u 8-10% pacientd po chirurgické
|6¢bé epilepsie (16). Chirurgicka 1é¢ba je dnes po-
vazovéna za bezpecnou, U¢innou a akceptova-
nou metodu. PouZiva se zejména u temporainf
a mezidlnf temporalni epilepsie.

Pfedpoklada se, Ze po resekci zejména
na nedominantni hemisféfe u mezidlni tempo-
ralnf sklerézy (téz oznacované jako hipokampalnf
skleréza) v dobé procesu hojeni dochazf k preti-
Zeni elektrofyziologické inhibice.

U pooperacni deprese se vyskytuje depre-
sivni ndlada, pocity beznadéje, ztrata zajmd,
poruchy spanku a snizena chut k jidlu. Je dopo-
ruc¢ovéna lécba antidepresivy (ackoli pro efek-
tivnost tohoto postupu chybf pfimé dlkazy)
a psychoterapie ke zvlddani zmén po operaci
a k celkové stabilizaci pacienta.

Sebevrazdy u pacientu s epilepsii
Vztah mezi epilepsii a suicidalnim jednanim

je komplexni a multifaktorialni. MiZe se jednat

0 souvislost s opakujicimi se psychickymi poti-

Zeminebo s tim, Ze nékterd antiepileptika snizujf
prah pro vyskyt psychické poruchy. Toto se tyka
zejména téch pacient(, kde je zaznamendén vy-
skyt psychické poruchy, event. suicidalniho cho-
vaniv rodinné ¢i osobni anamnéze. Sebevrazda
je nejcastéjsi pricinou Umrti u nemocnych s epi-
lepsii (17). Je 10x Castéjsi neZ u bézné populace
(18). Z hlediska suicidia je rizikové zejména pos-
tiktaIni obdobli, kde je vy3si sklon k impulzivité
a iritabilité.

K sebevrazdé muize dojit neocekdvané
iv dobé, kdyz se pacient stane bezzachvato-
vym - fenomén tzv. ,bfemene normalnosti’,
kdy se po kompenzaci epilepsie pacient nedo-
kaZe srovnat s pozadavky béZného Zivota bez
zachvatd.

Sebevrazedné chovéni zahrnujici suicidal-
ni myslenky, sebevrazedné pokusy i dokonana
suicidia se vyskytuje zejména u pacientd s par-
cidlnimi zachvaty vychazejicimi z temporalniho
laloku. Je uvédéno, Ze riziko sebevrazdy u tem-
poralni epilepsie se zvysuje az na 25ndsobek
proti bézné populaci. Incidence suicidlnich stavd
je spojena s nékterymi antiepileptiky. Nebyla
viak systematicky sledovana.

Na podkladé metaanalyz 199 randomizo-
vanych klinickych studif, ve kterych bylo 43 892
pacientl léc¢enych celkem 11 antiepileptiky
(karbamazepin, felbamat, gapapentin, lamo-
trigin, levetiracetam, oxkarbazepin, pregaba-
lin, tiagabin, topiramat, valproat, zonisamid)
pro epilepsii, psychické poruchy a bolest, byl
uc¢inén statisticky vyznamny zavér, Zze u anti-
epileptik je 1,8x zvysené riziko sebevrazedného
jednéni (19).

Proto v lednu 2008 vydala americka FDA
upozornéni na mozny vyskyt suicidalniho jed-
nanfa rozhodla, Ze v pfibalovém letdku u viech
antiepileptik musi byt uvedena informace
o tomto riziku a Iékafi jsou povinni identifiko-
vat pacienty se zvysenym rizikem suicididlniho
chovaéni. Néktefi autofi vsak velikost rizika zpo-
chybnujf a doporucuji dalsi studie (20).

Afektivni poruchy a zachvaty
Soucasné vyzkumy potvrzuji, ze afektivni
poruchy mohou ovliviiovat zakladni patofyzio-
logii epilepsie. Pfed prvni epizodou deprese je
jiz atrofovany hipokampus a jsou studie, které
potvrzuji, Zze pfitomné hipokampdlni patolo-
gie u dlouhodobych depresf ukazuji na mozny
progresivni pribéh nemoci. | kortikosteroidy
mohou mit neurotoxicky Uc¢inek na hipokampus.
Tyto neurondlni zmény se mohou &astec-
né podilet na rozvoji epileptogenniho procesu.
Podporou téchto néazord jsou studie ukazujici,
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Ze u pacientl s nové diagnostikovanou epilepsif
je vanamnéze 4-5ndsobné vyssi vyskyt depresi.
Pfi vySetfeni pacientl s epilepsif se ¢asto
zjistuje, ze anxieta a deprese predchdzela vyskyt
zachvatd. V malé studii provedené Loyningem,
et al. (21) se ukdzalo, Ze emodlni stres je vysoce
rizikovym faktorem pro nastup epileptickych

zachvatl (22).

Spector, et al. (23) provedli metaanalyzu
z rlznych studii, a vybrali to, co pacienti sa-
mi oznacovali jako spoustéc¢ zachvatu. Zjistili,
Ze skoro polovina pacientl jako pricinu zachvatd
uvadéla anxietu, zmény nalady a stres. Tyto vy-
sledky podporuji hypotézu, Ze emocni vlivy maji
dopad na vyskyt zdchvat(. Je zajimavé, Ze tento
dopad patrné prispiva k vzniku refrakternich
zachvatU. Stejné tak se ukazuje se, ze osobnostni
a behavioraIni problémy mohou ovlivhovat pro-
gnozu pro bezzachvatovost u pacientl lé¢enych
antiepileptiky. N&hlé zmény v prodromalni fazi,
které mohou byt fyzické nebo emocni povahy,
a afektivni reakce jsou ¢asto zminovény jako
vysoce rizikové faktory pro zachvat.

Existuje nékolik zprostfedkujicich mecha-
nizm{ mezi afektem, vyvoldnim zachvatu a ba-
zalnf mozkovou patologii. O téchto moznych
hypotézach se zminuje Bjornaes (2),

napf.:

m Afektivnireakce (silnd Uzkost, hnév, zlost atd.)
mohou provokovat zachvat.

B Zachvatovy prah mdze byl ovlivnén stresem,
ktery je spustén spankovou deprivaci nebo
Unavou.

B Emocni reakce mohou zménit rovnovahu
hormont v mozku s dopadem na vyskyt
zachvatd.

m  QOvliviiovani sekundarnich neuront. Peter
Fenwick (24) nastolil hypotézu, Ze neurony,
které obklopujf epilepticky fokus se mohou
podilet na mentélnich aktivitach, jako jsou
myslenky nebo emoce, a tim hrat roli pro
vyskyt zéchvatl. Jestlize tyto neurony par-
ticipuji na homeostatickém mechanizmu,
zména ve vzrusivosti v oblasti kolem epilep-
tického loZiska mUze také vyvolat zachvat.

m  Neurotoxicky ucinek kortikosteroid na hi-
pokampus.

Zatim chybf hlubsf studie pomoci exaktnich
zobrazovacich metod, jedna se spise o domnén-
ky plynouci z klinickych pozorovanf a zkusenosti.

Doporuceni pro vysetieni pacienti
s epilepsii

PYi vysetfeni pacienta s epilepsif je rozho-
dujici spravné pochopenf a spravna interpre-
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tace jeho problémd a potizi. Dllezity je Sirsi
neuropsychiatricky pfistup k pacientovi. Nelze
se zaméfit jen na typ, frekvenci ¢i intenzitu epi-
leptickych zachvatl. Kazdého pacienta by mél
klinik vnimat v nékolika interpretacnich a prak-
tickych rovinach, aby byla zvolena spravna léc-
ba. Nesmime zapomenout na ziskani informaci
o vyskytu afektivnich poruch a suicidalniho cho-
vani v rodinné i v osobni anamnéze pacienta,
protoze pfi vybéru vhodnych antiepileptik my-
slime na to, Ze nékterd z nich majf depresogenni
efekt a mohou se podilet na exacerbaci depre-
se — fenobarbital, primidon, topiramat, tiagabin,
vigabatrin, levetiracetam.
Podstatné je zjistit:
m  kdy se objevily prvni epileptické zachvaty —
pokud to bylo v détstvi, da se predpokladat,
Ze riziko pro vznik depresi bude vétsi
B co provokovalo epileptické zachvaty
B jak byly zachvaty prozZivany
m  zdali byly psychiatrické problémy vdzané
na zachvaty preiktalné, iktalné postiktalné
B zdali byl ndstup depresivnich symptomd
spojen s remisi zachvatd

Dalezité je:

m  dobfe analyzovat i status epilepticus, ktery
mUzZe také napodobovat psychickou poru-
chu a obracené

B zhodnotit epileptogenni a depresogenni
vliv stavajici medikace

B zaznamenat vsechny problémy spojené
se zakladnim onemocnénim
cilené patrat po afektivnich poruchach

B projit azhodnotit zakladni psychické
funkce — myslenf, vnimani, emoce, suicidalni
myslenky apod.

Na zavér je vhodné vysetfeni doplnit
o neuropsychologické vysetfeni pro zhodno-
cenf kognitivnich zmén, EEG a dal3i nezbytnd
vysetfent.

Detailni a komplexni vy3etfeni kazdého
individudIniho pfipadu, navrh raciondini pro-
fylaktické a terapeutické strategie rozhoduje
o vysledcich a pribéhu Ié¢by epilepsie a tim
i 0 kvalité Zivota pacienta.

Lécba depresivnich
poruch u epilepsii

Zachvaty zabiraji pouze malou &ast paci-
entova zivota, ale psychické problémy ovliviuji
podstatné delsi ¢ast jeho Zivota.

Prilécbé deprese u pacient( trpicich epilep-
sif je mezi odborniky ¢asto probfranym tématem
otdzka terapeutického postupu, uZiti psycho-

terapie a farmakoterapie, ¢i zda depresi vibec
lé¢it. Pouzivani lékd pfi lécbé depresi nenf o tom,
jak vyvolat stav stésti nebo inhibici negativnich
pocitd, to by bylo neetické. Misto toho, coz je
mnohem tézsi, by léky mély slouzit k obnove-
ni normalnf regulace nalady, tj. schopnosti mit
adekvatni pozitivni nebo negativni odpovéd
na prozivané udalosti.

Na pocatku lé¢by upfednostriujeme anti-
konvulzivum s antidepresivnim a néladu sta-
bilizujicim Gc¢inkem, event. s anxiolytickym
Uc¢inkem. Pokud nedojde k ovlivnéni pfitomné
deprese, je vhodné po zhodnoceni kompliance
navyseni davky antikonvulziva. Pokud ani po té-
to Upravé nedojde ke zlep3ent, pfichazi v tvahu
nasazeni antidepresiva.

Vybér vhodného antidepresiva by mél byt
vyslednici zhodnocenf rizik, klinického stavu pa-
cienta a vysledkd pfedchozi 1é¢by. LéEbu zahaju-
jeme kvdli prevenci vzniku neZzadoucich ucinkd
podanim nizsich davek SSRI antidepresiva a dav-
ku postupné titrujeme dle odpovédi na lécbu.
Doporucuje se ponechat antidepresiva po dobu
Sesti mésicl az jednoho roku. V pfipadé, Ze dojde
k poklesu frekvence zachvat( a ke zlepseniemoc-
niho prozivani, je vhodné ponechat antidepresi-
vum v malych dévkach bez ¢asového omezen.

O pouzivani antidepresiv u epilepsif je malo
kontrolovanych studii. Navic stale chybf tdaje
o léCebnych strategiich a doporucenich, nevi
se, jestli je vhodnéjsi podavat antiepileptika
nebo stabilizdtory nalady eventjind psycho-
farmaka.

I. Volba antiepileptika
Kazdé antiepileptikum muze vyvolat fadu
psychickych nezadoucich ucinkd. Vétsina an-
tiepileptik je potencidlné depresogennich a je
nutno na tuto moznost individudlné myslet.
B antidepresivni Ucinek:
lamotrigin, valprodt, gabapentin, karba-
mazepin — doporucujf se u komorbidnich
depresi (25)
B stabilizujici U¢inek:
karbamazepin, valprodt, lamotrigin, oxkar-
bamazepin - ovliviuji psychické poruchy
v interiktalnim i periiktalnim obdobf
B neuroprotektivni Ucinek:
vigabatrin, gabapentin (26), lamotrigin
= klinickych studii u lidi mnoho nenf,
studie se zvifecimi modely predpokladajf
priznivé ovlivnéni primarné i sekundarné
poskozenych neuron(
B depresogennf Ucinek:
fenobarbital, primidon, topiramat, tiagabin,
vigabatrin, levetiracetam
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B sedace, zpomaleni psychomotorického tem-
pa, poruchy kognitivnich funkcf:
phenobarbital, primidon

B jritabilita, stavy neklidu, stavy podobné
ADHD:
phenobarbital vigabatrin, lamotrigin, leve-
tiracetam

2. Volba antidepresiva
Pfi volbé antidepresiva u epilepsi je nutné
zohlednénf jejich epileptogenniho potencidly,
vedlejsich ucinkd a Iékovych interakci s antie-
pileptiky (27).
Nizkeé riziko epileptogenniho plsobent:
citalopram, sertralin, paroxetin, veloxazin,
venlafaxin, milnacipram, reboxetin, trazodon.
Stredni riziko epileptogenniho plsobent:
imipramin, amitriptylin.
Viysoké riziko epileptogenniho plsobentf:
maprotilin, bupropion, klomipramin, amit-
riptylin v davkach nad 200 mg/d.

3. Psychoterapie, psychoedukace
Je dUlezitd zejména pro prevenci deprese
u adolescentl s nové diagnostikovanou epilepsil.

4., Dalsi terapie, epileptochirurgie, VNS,
TMS, ECT

Zlepsend progndéza epilepsie, rozsitené moz-
nosti 1éCby, véasné rozpoznani depresivnich,
behavioralnich a emolni poruch zlepsuje psy-
chickou kondici nemocnych a pfispiva k lepsi
kvalité Zivota.

Zaveér

Afektivni poruchy u pacientd s epilepsif
jsou casté, bohuzel ne vzdy diagnostikované
alécené.

Zachvaty vyvolavaji afektivni poruchy
a afektivni poruchy ovliviuji zachvaty. Vidime
bludny kruh, ktery madze byt prerusen vhodnou
|é¢bou. Lécba zahrnuje podavani antiepileptik,
antidepresiv, epileptochirurgii, VNS, TMS, u re-
zistentnich pacientl i ECT, psychoterapii i psy-
choedukaci.
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