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Sexualni dysfunkce u zen s epilepsii

a jejich priciny

Sexual Dysfunction in Women with Epilepsy and their Causes

Souhrn

Sexudlni dysfunkce je u Zen s epilepsif relativné ¢astou komorbiditou, kterd mdze vyznam-
né ovlivnit celkovou kvalitu Zivota pacientek. Jeji prevalence kolisé v literatufe od 15 do
85 %, coZ pravdépodobné odrdzi metodické problémy spojené s jejim zjistovanim. Sexudini
dysfunkce byla ¢asto zaménovana za pouhé snizenf libida ¢i vzrusivosti. Aktuadiné se viak
rozliduje vice typl Zenské sexudlni dysfunkce. Jeji pficina u zen s epilepsii je zfejmé multi-
faktoridlni. Pravdépodobnymi pficinnymi faktory jsou samotna epilepsie, psychosocidlni
faktory a antiepileptickd medikace. Epileptické vyboje mohou ovlivnit funkci limbickych
struktur zodpovédnych za normalni sexudini responzivitu. Sexudlni funkce jsou zavislé na
Urovni kompenzace epilepsie, at je dosazena epileptochirurgicky ¢i medikamentézné, pfi-
¢emz klicovym je dosazeni plné kompenzace. Samotna epilepsie i antiepileptika
s induk¢nim ucinkem na jaterni enzymy mohou navodit endokrinni zmény, jez mohou byt
¢astecné zodpovédné za snizeni libida a vzrusivosti. To plati pro nizké hladiny androgent
a estrogenU a vysoké hladiny prolaktinu. Limbické funkce mohou byt ziejmé alterovany také
primym pUsobenim antiepileptik. V tomto sméru je v3ak tfeba dalSich vyzkumd, stejné jako
k ozfejmeni vztahu mezi sexudlnimi funkcemi a psychosocidlnimi faktory. Zatim byla u zen
s epilepsii opakované naznacena pozitivni korelace mezi depresi a dyspareunii.

Abstract

Sexual dysfunction is a relatively common comorbidity in women with epilepsy which may
significantly influence the quality of patients' life. In the literature its prevalence varies from
15 to 85%, which probably reflects methodical problems linked to its assessment. Sexual
dysfunction used to be considered merely a decrease in libido or arousal. Currently several
subtypes of women's sexual dysfunction are distinguished. The cause of sexual dysfunction
in women with epilepsy is probably multifactorial. The factors likely responsible are epilepsy
itself, psychosocial factors and antiepileptic medication. Epileptic discharges may affect func-
tion of limbic structures responsible for normal sexual responsiveness. Improvement of se-
xual function occurs with better compensation of epilepsy attained either by epilepsy sur-
gery or by medication while complete remission of seizures is the key issue. Both epilepsy
and liver enzyme inducing antiepileptic drugs may induce endocrine changes that may be
partly in cause loss of libido and arousal. This applies in case of lower androgen and oestro-
gen blood levels and high prolactin levels. Limbic functions may obviously be altered by the
direct effect of antiepileptic medication. More research is needed to clarify this and also the
relation of psychosocial factors to sexual dysfunction. So far a positive correlation between
depression and dyspareunia was suggested in the case of women with epilepsy.
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Uvod

Kvalita Zivota pacientek s epilepsii mUze
byt kromé vlastnich epileptickych zachvat(
negativné ovlivnéna i fadou s epilepsi
Casto asociovanych psychosocialnich pro-
blému a psychiatrickych komorbidit. Ne-
zanedbatelny dopad na kvalitu Zivota Zen
s epilepsii vSak mlze mit i rozvoj sexuadlni
dysfunkce (SD), jejiz prevalence je dle za-
vert vétsiny vyzkumad vyssi nez v bézné
populaci zdravych zen. Na rozdil od vyse
zminénych komorbidit v3ak zlstava po-
rucha sexudlni funkce u pacientek s epi-
lepsii ¢asto opomijena. Studie provedena
v USA v roce 1988 prokdzala, ze jen
20 % dotazanych lékara spojovalo epilep-
sii s nizsim libidem. Naopak 35 % lékaru
ocekavalo u pacientt/pacientek s epilepsif
zvySené libido [1]. Pritom zavéry vétsiny
vyzkumnych praci od 80. let 20. stoleti po
soucasnost opakované popisuji niz3f libido,
vzrusivost, obtiznéjsi dosahovani orgazmu
a vy3si vyskyt vaginizmu u zen s epilepsi
ve srovnani se Zenami zdravymi [2]. Kon-
krétni udavané hodnoty prevalence SD se
vsak mezi studiemi az prekvapivé lisi
(15-85 %), nejspise v dusledku rozdilné
metodiky ziskavani dat. Metodika starsich
praci zakladajici se na dotazovani pa-
cientek na kvalitu jejich sexualniho Zivota
pfi bézné navstévé Iékare je samoziejmé
zatizena moznou selekci a neobjektivnim
posuzovanim sexualnich funkci samotnymi
pacientkami. Proto zacaly byt pouzivany
standardizované dotazniky vytvorené se-
xuology, které podrobné zkoumaji rlizné
faze sexudlniho chovani. Dotazniky pak
umoZnuji presné analyzovat typ a zavaz-
nost SD. Dalsi zkresleni tdajdl o prevalenci
SD maze byt zpUsobeno napfiklad nabo-
rem mezi hospitalizovanymi pacientkami
Jtercidlnich epileptologickych center”,
u nichz Ize ocekavat vyssi vyskyt SD z du-
vodu vyssiho zastoupeni farmakorezistent-
nich pacientek, lécenych vétsim poctem
antiepileptik (AE) a se zavaznéjsimi psycho-
logickymi a psychiatrickymi komorbiditami.
Uskali interpretace a srovnavani vyzkumda
spociva také v nepresné a casto mezi jed-
notlivymi pracemi diametralné odlisné na-
plni pojmu SD. Navic mnoho praci se za-
mérovalo bud' jen na muzskou SD, nebo
na SD smiSené populace muzl i zen. Vy-
zkumy SD u Zen s epilepsii byly samoziejmé

inspirovany, ovliviiovany a dale modifiko-
vany postupné ziskavanymi poznatky mo-
derni sexuologie. Utvarel se systematictéjsi
a komplexnéjsi pohled na Zenskou sexua-
litu, jeji jednotlivé faze a aspekty. Ve starsi
literature byl asto pouzivan ,,vagni” termin
hyposexualita, kterou napf. Toone definu-
je jako celkové snizeni sexualniho zajmu,
uvédomeni a aktivity [3] a ktera viceméné
odpovida jen slozce libida. V poslednich
letech jsou rozliSovany tyto na sebe fyzio-
logicky navazujici a ¢astecné se i prekryva-
jici fyziologické faze Zenského sexudlniho
chovani: libido, vzrusivost, lubrikace, or-
gazmus a satisfakce. Na zajisténi spravného
pribéhu kazdé z téchto fazi se podili rliz-
nou mérou funkce urcitych nervovych
struktur a humoralniho systému. U ¢lo-
véka doslo oproti zvifatim ke znac¢né en-
cefalizaci sexuélnich funkci a kromé
misnich a kmenovych reflext a endokrin-
niho aparatu hraje vyznamnou roli i proces
ucenf a zkuSenosti a zapojujf se vyznamné
struktury limbického kortexu a hypota-
lamu. Pravé jejich funkce pak byva casto
narusena epileptickymi vyboji, zejména
u epilepsie temporalniho laloku (TLE).
Z praktického hlediska je v3ak dulezité
i hledani faktort, které mohou mit na
vznik SD primy ¢i nepfimy vliv a které mo-
hou byt do jisté miry ovlivnitelné Iékarfem.
Muze jit o faktory charakterizuijici viastni
epilepsii (typ epilepsie a zachvatl, Uroveri
kompenzace) a faktory s epilepsii sdruzené
(psychosocidlni faktory, uzivani antiepi-
leptické medikace). Tyto faktory jsou viak
Casto i vzajemné na sobé zavislé, coZ jen
zvysuje komplexnost celé problematiky
a hlavné vyznamné znesnadnuje jedno-
znacnou interpretaci statisticky ziskanych
vysledkd. Je ziejmé, Ze se SD tyka relativné
vysokého procenta pacientek s epilepsif
a Ze pricina jejiho rozvoje je multifakto-
rialni. Cilem tohoto ¢lanku je shrnout do-
savadni poznatky o faktorech, které prav-
dépodobné k rozvoji SD u zen s epilepsif
prispivaji.

Poruchy endokrinnich funkci

u Zen s epilepsii a jejich
souvislost se SD

U Zen s epilepsii se mohou vyskytovat
Cetné hormonalni abnormity, které jsou
pravdépodobné dlsledkem vlivu vlastniho

onemocnéni a nékteré také i dusledkem
terapie AE. Kvdli slozitému propojeni
endokrinniho a nervového systému je
vsak obtizné urcit, do jaké miry jsou tyto
hormonalni dysbalance primarné zodpo-
védné za vznik SD. Zmény hladin pohlav-
nich steroidd zkoumané predevsim
v souvislosti s farmakokinetickymi inter-
akcemi AE jsou jen jednou z moznych
drovni ovlivnéni endokrinniho systému
a sexudini funkce a budou podrobnéji
popsany v dalsim odstavci vénovaném
vztahu AE a SD. Ke zménam endokrin-
nich funkci vSak dochazi i na Urovni se-
krece hormon( hypotalamu a hypofyzy.
Epileptické vyboje, narusujici normalni
funkci hypotalamu, mohou zapficinit
dysfunkci celé hypotalamo-hypofyzarni
osy. Dochdzi napt. k alteraci pro zeny ty-
pické frekvence pulzatilni sekrece luteini-
zacniho hormonu (LH) [4,5]. Herzog et al
sledovali zavislost na lateralizaci epilepsie
a popsali asociaci mezi levostrannou TLE,
vyssi frekvenci pulz vylucovani LH a vy-
skytem syndromu polycystickych ovarif
(PCOS) a naopak souvislost pravostranné
TLE s nizsi frekvenci pulzl, hypogona-
dotropnim hypogonadizmem a hypose-
xualitou [5]. Ve své pozdéjsi praci jedno-
znacné prokazali signifikantné horsi skore
sexudlnich funkci u zen s pravostrannou
TLE oproti zendm s levostrannou TLE [6].
Frekvence pulz( LH v3ak snad soucasné
muUze byt nizsi v zavislosti na uzivani AE
[4]. Existuji dalsi prace, které konstatuijf
asociaci nizkych hladin LH a zvy3enych
hladin prolaktinu (PRL) se SD u zvifat, ale
také i u zen s epilepsii [7-9]. Ke zvyseni
hladiny PRL dochazi zejména kratce po
zachvatech, ale napf. Spark et al zazna-
menali u skupiny medikamentézné nelé-
¢enych muzskych pacientl lehce vyssi
hladiny PRL i interiktalné. Autofi z tohoto
nalezu vyvozuji, Ze sekrece PRL by mohla
byt provokovana i subklinickymi epi-
leptickymi vyboji [10]. V jedné z praci se
abnormni hladiny PRL nachdzely castéji
U pacientd/pacientek s pravostrannou
TLE [11]. Vzhledem k faktu, Ze byl u pa-
cientek s pravostrannou TLE popsan
i vyssi vyskyt hyposexuality [6,12], zU-
stdva otevfenou otazkou charakter vza-
jemného vztahu lateralizace epilepsie,
vylucovani LH a PRL a rozvoje SD.
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Vliv AE na rozvoj SD

Obecné Ize plsobeni AE na SD rozdélit
na farmakokinetické interakce a pfimé
kortikalni farmakodynamicky zprostred-
kované ucinky v cilovych oblastech mozku
zodpovédnych za sexudini chovani.
O farmakokinetickém pusobeni na hor-
monalni systém a jeho konecnych du-
sledcich pro sexudlni funkce je vsak zndmo
nepomérné vice nez o primych Gcincich
AE na kortikaIni struktury, jak je zfejmé
z nasledujiciho textu.

Klasicka AE

U lékd silné indukujicich jaterni monoo-
Xygenazovy enzymaticky systém zavisly
na cytochromu P450, tj. fenobarbitalu,
primidonu, karbamazepinu a fenytoinu,
je dlouho znamym vedlejSim uUcinkem
zvySené odbouravani latek predstavuiji-
cich substrat téchto enzymd, napf. i po-
hlavnich hormond. Timto mechanizmem
dochézi u zen i muzl ke snizeni hladin
endogennich a exogennich pohlavnich
hormon [13,14]. Je tfeba proto pocitat
i s moznym snizenim ucinnosti hormo-
nélnich kontraceptiv (zvlasté nizkodavko-
vanych) pfi soucasné lécbé enzymatickymi
induktory [15,16]. Zaroveri dochazi
k vyssi syntéze plazmatického globulinu
vaziciho pohlavni hormony (SHBG)
a k vy33i vazbé cirkulujicich pohlavnich
hormonU na tyto plazmatické proteiny,
¢imz se snizuje volnd bioaktivni frakce
hormont. K popsanym zménam v hor-
monalnim profilu dochdzi samoziejmé
u viech Zen uzivajicich tato AE, a to
z rlznych i neepileptickych indikaci. Do
jaké miry maze byt snizeni sérové kon-
centrace pohlavnich hormonl skutecné
odpovédné za vznik SD u Zen s epilepsii,
zUstava stdle nejasné. Mnoho praci do-
klada vyznam hladiny androgen( pro li-
bido u Zen i muz{ bez epilepsie. Napt. ve
studii provedené u pacientek s adrendlni
insuficienci byla jasné prokazana korelace
nizsiho libida s nizkymi hladinami sulfatu
dehydroepiandrosteronu (DHEAS) [17].
Tento hormon byl rovnéz Uspésné pouzit
i terapeuticky u zen s diagnézou Zenské
androgenni insuficience [18]. V jinych
studiich se korelace mezi nizsimi hladi-
nami androgent a snizenymi sexudlnimi
funkcemi neprokazala, a tak dllezitost

jejich hladiny pro vznik SD jiz u obecné
populace neni jednoznacna [19]. U epi-
leptické populace je situace jesté slozi-
t&jSi pro mnohé dalsi faktory, které zasa-
huji do normaini funkce endokrinniho
a nervového systému. Prokdzat pfimou
statistickou souvislost SD s uzivanim AE
se u Zen s epilepsii pfilis nedafi, prestoze
byla opakované potvrzena asociace nizsi
hladiny volného testosteronu s typem AE
medikace a rovnéz korelace mezi nizkou
hladinou volného testosteronu nebo
DHEAS se sexualni dysfunkci (predevsim
libidem). Nizky korela¢ni koeficient na-
znacuje, Ze jde asijen o 1 z vétsiho poctu
spolupUsobicich faktord. Na nedspéchu
prikazu pfimé souvislosti mezi SD a AE
se mUze dle Herzoga podilet i metodika
vyse uvedenych praci a nedostatec¢ny po-
Cet zafazenych pacientek [6]. Morrell et
al zaznamenali u pacientek s epilepsii 1é-
¢enych enzymatickymi induktory i pokles
hladiny estrogent [20]. Ve své dalsi praci
pak popsali i pozitivni asociaci mezi niz-
kou hladinou estrogenu u Zen s epilepsi
a zvysenou Uzkosti spojenou s pohlavnim
stykem [21]. Podle autord dochazi vlivem
nedostatku estrogent k nedostatecné
fyziologické periferni odpovidavosti
(lubrikaci) ve fazi vzruseni, jejimz nasled-
kem je bolestivy pohlavni styk a v kone¢-
ném dusledku i Uzkost s pohlavnim sty-
kem spojena [21]. Valproat (VPA), jakoZto
inhibitor jaterniho monooxygendzového
systému, nesnizuje bioaktivni frakce po-
hlavnich hormont. Co se tyce SD, maji
dle Morrellové Zeny s epilepsii 1é¢ené
VPA signifikantné nizsi pravdépodobnost
rozvoje SD v porovnani se Zenami lécenymi
enzymatickymi induktory [22]. Znacné
kontroverzni a stale nevyreSena je otdzka
mozného vzniku hyperandrogenizmu
a PCOS pfi terapii VPA. Jednim z Siroké
Skaly nazort je, Ze by se na vzniku PCOS
u Zen s epilepsii mohl podilet aditivni vliv
samotného onemocnéni epilepsii a tera-
pie VPA [23]. Naproti tomu mnoho praci
asociaci VPA s hyperandrogenizmem
a PCOS zpochybriuje. Herzog [24] na-
opak zdUraznuje mozny vliv hormonalni
dysbalance u PCOS na rozvoj epileptic-
kych zachvatd. Pro zna¢nou komplikova-
nost a rozporuplnost tohoto problému
vedouci spiSe k otazce reprodukéni spise

nez vlastni sexualni dysfunkce se jiz ne-
budeme v tomto ¢lanku problematikou
PCOS dale zabyvat. Mezi klasicka antie-
pileptika se fadi i benzodiazepiny a etho-
suximid, které v3ak nepatii mezi induktory
jaternich enzymd. Sexudlni funkce mohou
dle studii na zvifatech negativné ovliv-
novat svym siinym GABAergnim korti-
kalnim efektem [6].

Nova antiepileptika

U novych AE je zndm v porovnani s kla-
sickymi AE jen relativné mirny indukéni
vliv oxkarbazepinu, topiramatu a tiaga-
binu na jaterni enzymaticky systém
a mirny inhibi¢ni efekt felbamatu. La-
motrigin a daldi nova antiepileptika, tj.
gabapentin (GBP) a vigabatrin nejsou
metabolizovdna systémem cytochromu
PA50 a hladiny hormond neovliviujf
[25,26]. Rovnéz u levetiracetamu nebylo
zjisténo zadné ovlivnéni jaterniho enzy-
matického systému [27]. Co se tyce dal-
Sich  mechanizm0 ovlivnéni sexualni
funkce, je napt. u GBP popsano nékolik
izolovanych pfipadd plné reverzibilni
anorgazmie, a to U Zen i u muzd léce-
nych GBP pro epilepsii, ale i z jinych indi-
kaci [28]. Toto pozorovani Ize pouze hy-
poteticky vysvétlit prfimym inhibi¢nim
kortikalnim efektem GBP.

Vliv epilepsie a epileptickych
zachvatli na SD

Samotna epilepsie je dllezitym cinitelem
v rozvoji SD, a to nejen pro své plsobeni
na endokrinni systém. Epileptické vyboje
mohou narusovat funkci tempero-
limbickych mozkovych center dulezitych
pro lidskou sexualitu. Kromé snizeni vni-
mavosti k vnéjsim sexudlnim stimultm
existuje i predpoklad snizeni citlivosti takto
epilepsii zménénych cilovych struktur
k Ucinkdm steroidnich hormond, jak bylo
prokdzano u krys [29]. Jiz v roce 1954 si
Gastaut a Collomb [30] jako jedni z prv-
nich vsimli asociace mezi SD a fokalni
epilepsii (FE). Vétsina studii zkoumajicich
vliv epilepsie na SD u lidi byla realizovéna
na smisenych skupinach pacientd i pa-
cientek s epilepsii, a tak chybf vysledky
specifické pro jednotlivad pohlavi. Existuje
mnoho experimentalnich praci zkou-
majicich oblasti mozku zodpovédné za
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sexualni chovani u zvifat a jejich mozné
poskozeni viastni epilepsii. Feeney et al
[31] napf. pozorovali ndhly Uplny Gtlum
sexualni aktivity po vyvolani epileptickych
vybojd chemickou deaktivaci amygdaly
u kocicich samct. Aktivita se pozvolna
navratila k normé i pres pokracujici
subklinické vyboje a i pres nasazenou AE
medikaci, coZ autofi vysvétluji kompe-
nzaci druhostrannou amygdalou. Indukci
vyboji v motorické oblasti nedoslo
k zadné zméné sexualniho chovani [31].
U krysich samic po bilateralni amygda-
lektomii se rozvinul hypogonadizmus.
To lze wvysvétlit funk¢nim propojenim
amygdaly s nucleus arcuatus a nucleus
preopticus hypotalamu, které se podilejf
na regulaci sekrece gonadoliberinu, ktery
déle ovliviiuje celou hypotalamo-hypofy-
zarni osu [32]. Mnohé vyzkumy u lidi po-
tvrzuji rozdilny vyskyt SD v zavislosti na
typu epilepsie. Vétsina studif zjistila vyssi
vyskyt SD u pacientek s FE nez u pacientek
s idiopatickou generalizovanou epilepsif
(IGE) [30,33,37]. Morrell a Guldner po-
psali ve své praci vyskyt Sirokého spektra
typt SD u skupiny pacientek s FE a IGE
[34]. U pacientek s FE byl vyssi vyskyt dys-
pareunie, vaginizmu, nedostatecné vzru-
Sivosti a mensiho sexudlniho uspokojent.
U pacientek s IGE byla castéji popsana
globalni anorgazmie a nizké sexualni
uspokojeni. Zkouma se i zavislost na dal-
Sich charakteristikdch onemocnéni epi-
lepsii. Ve studii provedené v Egypté na
velkém poctu Zen byla popsana korelace
mezi délkou onemocnéni epilepsii a vy-
skytem SD [35]. Dalsi prace zkoumaji vliv
véku pocatku epilepsie. Vysledky nejsou
jednoznacné. Gastaut a Coulomb zjistili
hyposexualitu u viech pacientt/pacientek
s prepubertalnim pocatkem epilepsie [30].
Taylor pozoroval naopak horsi dopad na
sexualitu pfi pozdéjsim nastupu onemoc-
néni v porovnani s dfivéjsim nastupem
epilepsie u pacientd/pacientek s mezio-
temporalni sklerézou [36]. U Zen s TLE
a prepubertalnim pocatkem vsak byla ji-
nym autorem popsana jako typicka ne-
tecnost k sexualité a neuvédomovani si
eventudlni pritomnosti SD [37]. V dalsich
studiich nebyla nalezena korelace ani
mezi vékem pocatku epilepsie ani délkou
jejiho trvani a vyskytem SD [33,38]. Byla

rovnéz opakované zkoumdna souvislost
vyskytu SD s Urovni kompenzace epi-
lepsie a frekvenci a typem zachvatd, ale
vysledky jsou rovnéz kontroverzni. Jensen
et al pozorovali u pacientl/pacientek s epi-
lepsii zhorseni sexudlnich funkci v obdobi
Castéjsich zachvatd [39]. Duncan et al
prokazali snizeni libida u pacientek s vy3si
frekvenci zachvat [40]. Jini autofi ne-
prokazali zadnou korelaci mezi snizenim
sexudlnich funkci a frekvenci zachvatl
[30,33]. Moznost operacni lécby epi-
lepsie dnes otvird nové pfilezitosti pro vy-
hodnoceni efektu zachvatd a jejich frek-
vence na sexualni funkce. Relativné casto
dojde pooperacné k vyznamnému snizeni
nebo dokonce vymizeni zachvatu a je tak
mozno intraindividudlni srovnani sexualni
funkce pred a po operaci. Efekt vymizeni
zachvatl je mozZno sledovat pfi srovnani
skupiny pacientek, které pooperac¢né do-
sahly stavu plné kompenzace, se skupi-
nou, u které pooperacné zachvaty pre-
trvavaji. Jiz v roce 1975 sledovali Walker
a Blumer 50 pacientl a pacientek s epi-
lepsii po temporalni lobektomii. Dle pro-
vedeného vysetfeni bylo 58 % z nich
pred operaci hyposexudlnich. Autofi zjis-
tili vyznamné zlepseni sexudlnich funkci
u jedincy, ktefi pooperacné dosahli stavu
velmi dobré ¢ plné kompenzace, a to
i pfes pokracujici uzivani AE. Naopak
U pacientd, u nichZz nedoslo k vymizeni
zachvatd, nedoslo ke zlepseni sexudlnich
funkci nebo se tyto naopak zhorsily [41].
K podobnym vysledkdm dospéla vétsina
praci. PInd kompenzace zachvatl se zda
byt pro sexudlni funkce dulezitym fakto-
rem, at je dosazena operacné ¢i medika-
mentézné, jak ukazuje i dalsi prace [42].

Vliv psychosocialnich

faktort na SD

Zeny s epilepsii trpi ¢ast&ji nez bézna po-
pulace socidlni izolaci, nizkym sebevédo-
mim a psychickymi poruchami (depresi
a Uzkosti). Vliv vyse zminénych psychic-
kych a socidlnich faktord na partnerské
vztahy i sexudini funkce byl rovnéz opa-
kované zkouman. Artilles-Perez et al na
zakladé svych vysledkd konstatovali, ze
absence stalého partnera je vyznamnym
rizikovym faktorem pro vznik SD i u po-
pulace zdravych Zen [43]. Nékteré prace

se proto zabyvaly moZnou souvislosti SD
s nedostatkem sexualnich zkusenosti vli-
vem sociadlni izolace zen s epilepsii.
Jensen et al [39] nezjistili u skupiny Zen
s epilepsii trpicich SD rozdil v ¢etnosti po-
hlavnich styk v porovndni se zdravymi
kontrolami. V praci Morrellové a Guldnera
byl vyskyt SD vyrazné vy3si u Zen s epi-
lepsii nez u kontrolni skupiny zdravych
Zen, prestoze mnozstvi sexudlnich zkuse-
nosti bylo u zen s epilepsii dokonce vyssi
nez u kontrol. Ve stejné praci se sice ne-
podafilo prokazat korelaci globalni SD
s depresi, nicméné s ohledem na jednot-
livé subtypy SD byl u zen s dyspareunif
statisticky vyznamné vy3si vyskyt deprese
nez u ostatnich subtypl SD. Za povsim-
nuti pak stojf zjisténa logicka asociace vy-
skytu dyspareunie s dalSimi dvéma sub-
typy SD — deficitem vzrusivosti a vagi-
nizmem. Ddéle bylo pozorovano odlisné
zastoupeni jednotlivych subtypl u zen
s FE a IGE. Pravé Zeny s FE trpély castéji
vy3e zminénou kombinaci subtypl SD —
deficitem vzrusivosti, dyspareunii a vagi-
nizmem. Pacientky trpici vaginizmem
mély oproti ostatnim anamnesticky cas-
n&j3i rozvoj epilepsie [33]. Cisté hypote-
ticky Ize zvaZzovat, zda se na vzniku de-
prese u zen s epilepsii nemdze podilet
i nizkd hladina estrogend, u nichz se
predpoklada antidepresivni plsobeni na
lidsky mozek, a zda tudiz korelace dyspa-
reunie s depresi neodrazi i zavislost de-
prese na hladiné estrogenl (poznamka
autord). V dalsi své praci autorka proka-
zala za pouziti fotopletyzmografie signi-
fikantné nizsi krevni pratok vnéjsimi
pohlavnimi organy u skupiny pacient(/pa-
cientek s TLE neZ u kontrolni skupiny. Jako
stimulus byly pouzivany audiovizudlni
erotické podnéty. Pritom v3ak nebyl sta-
tisticky vyznamny rozdil v subjektivni
drovni vzruseni, coz sv&dci spiSe pro pe-
riferni podstatu poruchy vzrusivosti nez
pro centrdlni psychogenni poruchu, ktera
se do té doby u epileptické populace
predpokladala [44]. Zajimava je také za-
tim spiSe teoretickd Uvaha o mozné spo-
jitosti SD s vyskytem aury se sexudlnim
obsahem, ktera by mohla podminit ne-
gativni proZivani skute¢né sexudlni akti-
vity [35]. Vzhledem k tomu, Ze neni
mnoho pradci, které by se timto faktorem
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zabyvaly, chybf pfesvédcivé Udaje. Déle Ize
uvazovat o podminéném strachu z pohlav-
niho styku z ddvodu provokace zachvatu
mechanizmem hyperventilace, ktera se
také u nékterych pacientek vyskytuje.

Zavér

Vyskyt SD u Zen s epilepsii je relativné
Castéjsi nez v bézné populaci. V literature
je znacny rozptyl v udavanych hodno-
tach jejiho vyskytu (15-85 %), a to v di-
sledku rézného pojeti site pojmu SD a vli-
vem rlznych metodik jejiho zjistovani.
Nejednotnost v metodice praci je asi
hlavnim problémem pfi interpretaci vy-
sledk a mUze byt zdrojem mylnych za-
vér(d. V soucasnosti se uvadi vyskyt SD asi
u 20-30 % Zen s epilepsii, pficemz se
rozlisuje i vice subtypl SD, jejichz vyskyt
mUze byt vice ¢ méné nezavisly. V historii
védeckych vyzkumd na téma SD u Zen
s epilepsii byl nejcastéji diskutovanym ne-
gativnim faktorem vliv AE medikace. Je
znam princip indukce jaternich enzymd
zodpovidajici u klasickych antiepileptik
za snizeni hladin bioaktivnich frakci po-
hlavnich hormont. Nenfi vsak stéle jed-
nota v otdzce, zda je vznik SD pfimym
dusledkem hormonainiho deficitu. Nic-
méné se zd4, Ze co se tyce libida a vzru-
Sivosti, je role hladiny androgent vy-
znamna. Hormonalni dysbalance v3ak
patrné neni jen dsledkem pUsobeni AE
medikace. Vlastni epileptické vyboje mo-
hou narusovat funkci celé hypotalamo-
hypofyzarni osy. Zejména hyperprolakti-
nemie a elevace LH byvaji spojovany se
SD. Na vzniku SD se asi také nepodili jen
hormonalni dysbalance, ale i snizena
responzivita limbickych struktur k hor-
mondm a podnétiim spoustéjicim sexu-
alni chovani. Timto mechanizmem muze
puUsobit jak samotna epilepsie, tak AE
medikace svym inhibi¢nim vlivem na
mozkovy kortex. Ze AE jisté nejsou jedi-
nou pricinou vzniku SD, je zfejmé z pi-
kladu zlepseni sexualnich funkci po do-
sazeni lepsi kompenzace onemocnéni, at
jiZ je ji dosazeno medikaci nebo operac-
nim fesenim. Predevsim se pro lepsi Uro-
veni sexudlnich funkci ukazuje jako vy-
znamné dosaZenf stavu plné kompenzace
epilepsie. Typ epilepsie pravdépodobné
rovnéz hraje svou roli v rozvoji SD. Z vy-

sledkl mnoha praci vyplyva vyssi vyskyt
SD u pacientek s FE v porovnani s pa-
cientkami s IGE. Také se zdd byt rozdilné
spektrum konkrétnich typl dysfunkce
u téchto dvou skupin epilepsie, tj. vy-
znamné vyssi vyskyt anorgazmie a nedo-
statecného sexualniho uspokojeni u Zen
s GE oproti nizké vzrudivosti a castéjsi
dyspareunii a vaginizmu u Zen s FE. Dal-
sim dulezitym faktorem jsou faktory psy-
chické. Existuji prace zjistujici vliv tzkosti,
deprese a celkové kvality Zivota na rozvoj
SD. Souvislost s depresi byla prokazana
pouze u dyspareunie. Vysledky hledanfi
souvislosti mezi SD a psychickymi faktory
jsou viak zatim dosti nejednoznacné
a mohou odraZet i sou¢asnou zavislost
psychickych faktor( na faktorech jinych.

Zavérem je nutno znovu zdUraznit
multifaktoridIni pficinu vzniku SD u Zen
s epilepsii. Vzhledem k tomu, Ze tyto fak-
tory nejsou vzajemné nezavislé, je velmi
obtizné urcit vysledny podil kazdého
z nich na SD. Cilem snahy Iékart by viak
mélo byt i nadale dosazeni stavu plné
kompenzace onemocnéni a lepsi celkové
kvality Zivota, které koreluji i s lepsimi se-
xudlnimi funkcemi.
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