PUVODNI PRACE

Analyza psychologického profilu
a spankovych video-EEG u déti s vyvojovou

dysfazii

Analysis of Psychological Profile and Video-EEG Monitoring in
Sleep in Children with Developmental Dysphasia

Souhrn

Cil: Na nasem pracovisti jsme analyzovali soubor 37 déti s vyvojovou dysfazii, u kterych bylo
provedeno no¢ni video-EEG monitorovani za Ucelem zachyceni spankové epileptiformni ak-
tivity. Metodika: U jednotlivych skupin pacientd jsme porovnavali vysledky psychologickych
vysetfeni, a sice hodnoty verbdlniho a performacniho inteligenc¢niho kvocientu a absolutni
hodnotu slovnikové zkousky. Vyboje na no¢nim EEG jsme zachytili u 12 déti. U Sesti déti
s pritomnosti epileptiformni aktivity na EEG byla vyzkousena terapie diazepamem v délce Sesti
az osmi mésicd s cilem ovéreni Ucinku potlacen epileptiformni aktivity na vyvoj feci. Tyto déti
byly porovnavany se skupinou Sesti déti s normalnim nalezem na EEG. Vysledky: Porovnani
vstupnich psychologickych vysetfeni ukazalo tendenci k hor3im vysledkim v oblasti verbalni
i neverbalni u déti s epileptiformnim nédlezem na EEG, tento trend nebyl patrny u nejmensich
déti. U prospektivné sledovanych déti s terapii diazepamem jsme vyznamny pokrok ve vyvoji
feci, vyjadreny jako vzestup verbalniho inteligen¢niho kvocientu, nalezli pouze v jediném pri-
padé. Zavér: Z vysledkl studie nevyplyva presvédcivy pozitivni efekt antiepileptické terapie
u déti s vyvojovou dysfazii a epileptiformnim ndlezem na EEG. Nicméné rozsah souboru nebyl
dostatecny pro statisticka zhodnoceni. Studie mize vyznamné poslouzit jako podklad pro dalsi
prospektivni sledovani pacientl s vyvojovou dysfazi.

Abstract

Aim: We analyzed data from 37 children diagnosed with developmental dysphasia, who were
referred for all-night video-EEG monitoring in order to detect epileptiform activity in sleep.
Methods: We compared the results of a psychological evaluation in different groups of child-
ren, we focused on performance and verbal IQ and a vocabulary exam. Epileptiform discharges
in sleep EEG were present in 12 children. Six of these children were included in an open
prospective study of administering oral Diazepam for 6 to 8 months; these children were
compared to six control subjects without discharges in the EEG and without medication. The
aim was to verify the effect of a reduction in epileptiform activity on language development.
Results: Comparison of the initial psychological evaluations showed a tendency towards worse
scores in both verbal and nonverbal skills in patients with epileptiform EEG activity. This trend
was not evident in the youngest category. In the six children with epileptiform activity who
participated in our prospective study with oral Diazepam, we found a marked improvement in
verbal skills, demonstrated as an increase in verbal 1Q, only in one case. Conclusion: Our results
do not support the hypothesis that children with developmental dysphasia and epileptiform
EEG may benefit from antiepileptic treatment. However, our sample is not large enough for
statistical evaluation. Our study may serve as a valuable source of information for further pro-
spective studies in patients with developmental dysphasia.
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Uvod

Vyvojova dysfazie (VD) je definovéna jako
porucha ziskavani, osvojovani si normalni
komunikacni schopnosti adekvatné véku,
pfi adekvatnim perifernim sluchu, inteli-
genci a absenci hrubého senzorimotoric-
kého deficitu nebo kongenitalni malfor-
mace fecového a hlasového Ustroji [1].
V zahrani¢ni literatufe je ¢asto pouzivan
termin developmental language disor-
der (DLD) ¢i termin specific language im-
pairment (SLI), ktery zdUrazriuje selek-
tivni postizeni feci. Existuji rGzné pfistupy
k diagnostice. Hledaji se specifické psy-
cholingvistické markery [2], tedy dysgra-
matizmy typicky pritomné v projevu déti
se SLI. Oproti tomu stoji diagnostika zalo-
Zend na tzv. diskrepancnich kritériich, tj.
signifikantnim rozdilu ve vykonech v tes-
tech performacniho intelektu a jazykovych
¢i verbalnich dovednostech, a to za pred-
pokladu normalni nonverbalni inteligence.
Striktné tato kritéria definovaly Starkova
a Tallalova, zaroven stanovily dolni hranici
PIQ na urovni 85 [3].

Jejich definice vylucuje z diagnézy SLI
déti s celkovym intelektem v Urovni lehké
mentalni retardace. Pozdéji tato kritéria
byla fadou autord zpochybnéna, a sice
pro nestabilitu hodnot kvocientd v ¢ase [4]
i napfi¢ riznymi pouZitymi testy [5-7].

Etiologie postiZzeni zUstava neobjasnéna
a predpoklada se jeji nejednotnost. Dopo-
sud neexistuje dikaz o tom, Ze by pato-
fyziologie FeCového postizeni byla rozdilna
u déti s cistou dysfazii a u déti s typickymi
dysfatickymi rysy v rdmci celkového men-
talniho deficitu. Ani studie konkordance
u mono- a dizygotickych dvojcat [8] ne-
podporuje existenci odlisného genetic-
kého pozadi selektivniho postiZzeni Feci
a poruchy feci v ramci globélniho deficitu.

V nasi studii jsme rozdil mezi verbalnim
a nonverbdlnim 1Q jako diagnostické kri-
térium vyZzadovali pouze u déti, jejichZ fe-
Cové produkce nedosahovala Urovné tif let,
u nichZ se tézko posuzuje typicky dysgrama-
ticky charakter feci. Zarazovali jsme i déti s in-
telektem v pasmu lehké mentalIni retardace.

Jednim ze zkoumanych faktort je pfi-
tomnost epileptiformnich grafoelementu
v bdélém a zejména pak spankovém EEG.
Zvyseny vyskyt epileptiformnich grafo-
elementd u dysfatikG v porovnéni s po-
pulaci zdravych déti prokazalo nékolik
autord. U nds se timto problémem zaby-
valy autorky Dlouhd a Nevsimalova [9].
Otdazka, zdali mtze mit epileptiformni ak-

tivita negativni vliv na vyvoj reci, ¢i jedna-li
se pouze o epifenomén, neni zatim jed-
nozna¢né zodpovézena. Casto se disku-
tuje o souvislosti se syndromy CSWS (Con-
tinuous Spike and Wave in slow Sleep)
a LKS (Landau-Kleffner@v syndrom).

Ne zcela exaktni definice vyvojové dys-
fazie zpUsobuje nejednotnost kritérii pro
zarazovani déti do studii. Rovnéz vybér me-
todiky EEG (denni, spankové, polysomno-
grafie) se v jednotlivych studiich lisi. Néktefi
autofi uvadéji kladné zkusenosti s lécbou
rlznymi antiepileptiky, doposud vsak nee-
xistuji kontrolované studie, které by tento
Ucinek potvrdily. Nazory autort o pfipadné
indikaci antiepileptické terapie se lisi.

Na naSem pracovisti jsme zhodnotili
soubor 37 pacientl s vyvojovou dysfazif.
U Sesti déti byla vyzkousena Sesti- az os-
mimésicni testovaci terapie diazepamem.
Kladli jsme si nasledujici otazky:

e Jak casty je vyskyt epileptiformnich zmén

u déti s vyvojovou dysfazii?

e Lisi se psychologicky profil u déti s dysfa-
zif se specifickymi vyboji na EEG od téch

s normalnim nalezem na EEG?

e Jaky je ucinek podavani antiepileptické
terapie na vyvoj fec¢i u déti s epilepti-
formnim nalezem na EEG?

Soubor a metodika
Ze souboru 52 déti, které byly na nase pra-
covisté odeslany prostrednictvim détskych
neurologll a détskych logoped( v obdobf
ffjen 2005-listopad 2007, bylo do studie
zarazeno 37 déti. U vech 52 déti probéhlo
vstupni neurologické a psychologické vyset-
feni a video-EEG monitorovani. V nékterych
pripadech bylo doplnéno vysetfeni sluchu,
nebylo-li provedeno dfive s normalnim vy-
sledkem. Ndsledné byly ze studie vyfazeny
déti, u nichz byla prokazana porucha slu-
chu, nonverbaini IQ < 50, zndmky svéd-
Cici pro pervazivni vyvojovou poruchu, ana-
mnéza fecového regresu, jiné dominujici
poruchy chovani ¢i vyrazna hyperaktivita.
Neurologicky nalez byl bud zcela nor-
malni, nebo s lehkymi odchylkami (cent-
ralni hypotonicky syndrom, mirna nespeci-
ficka kraniofacialni stigmatizace, hrani¢ni
makro- ¢i mikrocefalie). Nebyly zafazovéany
déti s predchozi anamnézou epileptickych
zachvatt (s vyjimkou febrilnich kreci).

Design studie

1. vysetieni

Provedli jsme vstupni neurologické vy-
Setfeni, sepsani anamnézy na zakladé in-

formaci rodi¢t a dostupné predchozi
dokumentace, spankové video-EEG mo-
nitorovani a psychologické vysetfeni. Ve
spolupraci s Katedrou teorie obvodd FEL
CVUT v Praze byly déle pofizovany digi-
talni nahravky fecového projevu, vychaze-
jiciho ze standardizovaného testu fonema-
tického sluchu Skodové [10]. Vyhodnoceni
pocitacovych analyz fe¢ového projevu nenf
predmétem tohoto ¢lanku.

Na zakladé psychologického vysetfent
bylo rozhodnuto, zdali dité splriuje vstupni
kritéria pro zarazeni do studie.

Na zakladé video-EEG byli pacienti roz-
déleni do dvou skupin:

1. s pfitomnosti epileptiformni aktivity ve
spankovém EEG,

2. bez epileptiformni aktivity ve spanko-
vém EEG.

Vybranym pacientdm prvni skupiny
(resp. jejich zdkonnym zastupclm) byla
navrzena testovaci terapie diazepamem
na Sest az osm mésicl. Davka byla v roz-
mezi 0,5-0,7 mg/kg s postupnym zvyso-
vanim béhem 14 dn0. Diazepam byl po-
davan bud ve dvou davkach s vecernim
maximem, ¢i pouze v jedné davce vecer.

Détem, u nichz nebyly vyboje zasti-
Zeny, bylo navrZzeno pokracovani ve stu-
dii v rdmci kontrolni skupiny. U vsech déti
bylo pokracovano v zavedené logopedické
péci.

2. vysetieni — v odstupu
tfi az ¢tyf mésica
U déti po nasazeni diazepamu byla pro-
vedena kontrolni spankové video-EEG
k ozifejméni potlaceni epileptickych vyboja
a nahravka reci.

U kontrolni skupiny déti byla provedena
pouze nahrdvka fedi.

3. vysetieni - v odstupu dalSich

tii az ctyf mésich

U obou skupin byla opakovano spankové
video-EEG monitorovani, psychologické
vySetfeni a nahravka reci.

U déti na lé¢bé byl diazepam vysazen
postupné béhem dvou tydnd s posledni
davkou jeden az dva tydny pred vystupnim
vySetfenim.

EEG: celono¢ni spankové video-EEG
monitorovani 8-13 hod, s pfislusSnym Use-
kem bdéni, na pfistroji Schwarzer Epas,
program Brainlab. Zdznamy byly hodno-
ceny z hlediska pfitomnosti a lokalizace
epileptiformich grafoelementu.
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Psycholog: vsechny déti byly vyset-
feny klinickym psychologem na nasem
pracovisti.

Pouzité testové metody: déti s verbal-
nimi schopnostmi do Urovné tfi let byly
hodnoceny Gesellovou vyvojovou skalou,
kterd umoZriuje oddélené posuzovani fedi,
motoriky, socidlniho chovani a adaptivity
(neverbalnich intelektovych schopnosti).
StarSim détem byl administrovan Test in-
telektovych schopnosti Standford-Binet,
IV. revize (SB-IV, obsahuje subtesty Ver-
balni schopnosti, Kvantitativni schopnosti,
Abstraktné vizuaini schopnosti, Pamétové
schopnosti).

Jako doplnkové byly pouZity specialni
zkousky percepcnich schopnosti, grafo-
motoriky a vizuomotorické koordinace:
Test sluchové diferenciace, Test obkreslo-
vani, Kresba postavy.

Hodnocena byla i spontanni recova
produkce.

Jako vystupy byly hodnoceny skory
Standford-Binetova testu ve forméatu per-
formacniho inteligen¢niho kvocientu (PIQ),
verbdlniho inteligen¢niho kvocientu (VIQ),
resp. vyvojovych kvocientl (VDQ, PDQ)
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33
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Obr. 1. Typicky nalez rolandickych vyboja.

K porovnani prtmérnych hodnot Kritéria pro zafazeni do studie

u Gesellovych vyvojovych skal, dale bylo
hodnoceno absolutni skére slovnikové
zkousky.

kvocientl byl zvolen Studentdyv t-test. Hla-
dina vyznamnosti byla stanovena a priori
p=0,01.

1. U déti s verbalnimi schopnostmi na
Urovni niZsi tif let (tj. téch, u nichZ bylo
nutné pouZiti Gesellovych vyvojovych

Tab. 1. Hodnoceni podle Standford-Binet, IV. revize.

VD s pfitomnosti epileptiformnich grafoelementt
n =9, vék 54-81 mésica (pramér 70,2; SD 8,7)

VD bez pfitomnosti epileptiformnich grafoelementt
n = 18, vék 40-112 mésicl (pramér 66,7; SD 17,0)

VIQ 52-99 (prameér 76,1; SD 16,0)
PIQ 57-113 (prGmér 91,1; SD 18,3)
slovnik 2-18 (primér 12,2; SD 4,9; median 12)

VIQ 56-115 (primér 91,0; SD 16,2)
PIQ 72-118 (prGmér 100,4; SD 14,2)
slovnik 0-26 (pramér 13,2; SD 6,5; median 12,5)

Tab. 2. Hodnoceni podle Gesellovych vyvojovych $kal.

VD s pfitomnosti epileptiformnich grafoelementu
n = 3, vék 39-61 mésica (primér 47,3; SD 11,9)

VD bez pfitomnosti epileptiformnich grafoelementt
n =7, vék 42-58 mésica (primér 48,0; SD 4,9)

VDQ 46-67 (pramér 56,7; SD 10,5)
PDQ 67-110 (prtmér 92,3; SD 22,5)
slovnik 0-1 (pr&mér 0,7)

VDQ 47-63 (pramér 55,3; SD 5,6)
PDQ 65-110 (primér 86,4; SD 17,3)
slovnik 0-2 (prGmér 0,9)

VD s pritomnosti epileptiformnich grafoelementl
n = 6, vék 54-77 mésicl (pramér 70,2; SD 8,5)

Tab. 3. Hodnoceni podle Standford-Binet, IV. revize; po vyrazeni déti s PIQ < 80.

VD bez pritomnosti epileptiformnich grafoelementu
n = 16, vék 40-112 mésicl (primér 66,3; SD 18,1)

VIQ 52-99 (pramér 76,7; SD 16,9)
PIQ 95-113 (prGmér 102,2; SD 7,1)
slovnik 9-18 (primér 13,3; SD 3,3; median 13)

VIQ 56-115 (prmér 92,0; SD 17,0)
PIQ 81-118 (prGmér 103,8; SD 10,9)
slovnik 0-26 (pramér 13,3; SD 6,9; median 15)
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Graf 1. Verbalni IQ podle skaly Standford-Binet, IV. revize.
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Graf 2. Performacni 1Q skaly Standford-Binet, IV. revize.

skal) bylo bréno v potaz opozdéni vy-
voje feci a vyznamny rozdil mezi verbdl-
nimi a neverbalnimi schopnostmi — mi-
nimalné 10 bodU na standardni stupnici
(vyvojovy kvocient ve formatu DQ). Non-
verbalni schopnosti minimalné na trovni
lehké mentaini retardace, tj. PDQ > 50.
2. U déti s verbalnimi schopnostmi nad
hranici tfi let, u kterych byl pouZzit
Test intelektovych schopnosti Stand-
ford-Binet, IV. revize, byla diagndza vy-
vojové dysfazie stanovena na zéakladé
pfitomnosti typickych rys v fecovém
projevu na raznych drovnich (chybny
slovosled, chybné koncovky, vynecha-
vani a presmyky slabik, redukce vétné
stavby atd.), dale na zadkladé narusené
fonematické diferenciace. Nonverbaini
schopnosti minimalné na urovni lehké
mentalni retardace, tj. PIQ > 50.

Vysledky
Vstupni vysetieni
Z ptvodné 52 déti odeslanych na nase pra-
covisté bylo 37 déti zafazeno na zakladé
vstupnich psychologickych vy3etfeni do
studie. Epileptiformni vyboje byly nalezeny
u 12 déti.

Na obr. 1. je typicky ndlez rolandickych
vyboju.

Rozdéleni do skupin

1. Vyvojova dysfazie s prfitomnosti epi-
leptickych grafoelementl ve spanko-
vém EEG

Pocet: 12 (32,4 %), vék 39-81 mésicl
(prGmér 64,5; SD 13,7), pomér M/F 5/7

2. Vyvojova dysfazie bez vybojl na EEG
Pocet 25 (67,6 %), vék 40-112 mésicl
(pramér 61,4, SD 16,9), pomér M/F 23/2

Klasifikace vybojt

Ve dvou pfipadech se jednalo o vyboje lo-
kalizované nad levou hemisférou, ve cty-
fech pripadech nad pravou hemisférou,
v péti pfipadech slo o vyboje bilateraini
asynchronni, u jednoho ditéte se jednalo
o bilateralni synchronnf (bifrontalni) vyboje
se sekundarni generalizaci.

Vstupni psychologicka vysetreni

U déti hodnocenych podle 3kaly Stand-
ford-Binet, IV. revize, bylo ve skupiné déti
s vyboji na EEG pramérné VIQ 76,1. U déti
bez vybojd bylo primérné VIQ 91,0
(p = 0,03). Primérné PIQ bylo 91,1 u déti
s vyboji a 100,4 u déti bez vybojl (p > 0,05).
Urcity, byt nesignifikantni trend k horsim
verbalnim skérlm byl patrny i po vyfazeni
déti s PIQ < 80.

U déti hodnocenych podle Gesellovych
vyvojovych Skél bylo ve skupiné déti s vy-
boji pramérné VDQ 56,7. U déti bez vy-
bojd bylo pramérné VDQ 55,3. Primérné
PDQ bylo ve skupiné déti s vyboji 92,3 a ve
skupiné déti bez vyboja 86,4, tj. dokonce
nizsi (p > 0,05).

PFfi hodnocenf absolutnich skérd slovni-
kové zkousky nebyly nalezeny rozdily.

Vysledky jsou uvedené v tab. 1-3. Vy-
sledky psychologickych vysetfeni v zavis-
losti na véku jsou uvedeny v grafech 1-4.

Prospektivni vysetieni

Z 12 déti, u kterych byly nalezeny epilep-
tiformni vyboje, byla lé¢ba diazepamem
nabidnuta deviti pacientdm. U dvou déti
jsme sami neocekavali priznivy efekt. V pfi-
padé dalsiho ditéte jsme doporucili nejprve
psychiatrické vysetieni se zvazenim vhod-
nosti 1écby hyperaktivity.

S lécbou souhlasili zakonni zastupci
sedmi déti. Jedno z téchto déti nebylo za-
hrnuto do kone¢ného hodnoceni z du-
vodu nasazeni jiné psychiatrické medikace
na jiném pracovisti. Z déti, u nichZ nebyly
nalezeny epileptiformni vyboje, se zaraze-
nim do kontrolni skupiny souhlasilo cel-
kem Sest rodin.

Hodnoceni rodica

Vliv terapie na vyvoj reci: jednoznacny po-
krok ve vyvoji fe¢i béhem prvnich tfi mé-
sici podavani diazepamu udavali rodice
u tfi déti, béhem nasledujicich tfi mésica
pouze u jedné divky. Po vysazeni diaze-
pamu bylo u jedné divky pozorovano pre-
chodné zhor3eni. Ve vech kontrolnich
pfipadech v pribéhu celych Sesti mésicad
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rodice udavali urcity pokrok a byli s timto
vyvojem spokojeni.

Vliv na celkové chovani: u dvou déti
po navyseni terapie na predpokladanou
davku bylo nutné tuto davku snizit pro
celkovy Utlum a ospalost. Jiné nezédouci
Ucinky se nevyskytly.

U tfech déti rodice naopak zazname-
nali v pribéhu prvni poloviny testova-
ciho obdobi celkové pozitivni vliv na cho-
vani. U jednoho z nich bylo dale udavano
zlepSeni vigility po vysazeni diazepamu.
Po vysazeni naopak prechodné zhorseni
chovani ¢i pozornosti rodice pozorovali
u Ctyfech déti.

Vliv na spdnek: v prlbéhu nasazo-
vani a lé¢by nebyly pozorovany poruchy
spanku. Naopak po vysazeni byly tyto pro-
blémy uddvany ve ctyrech pripadech.

Psychologické vysetreni

V kazdé skupiné se nachéazely ctyri déti
hodnocené podle SB-IV a dvé déti hodno-
cené podle Gesellovych vyvojovych 3kal.
Vysledky vzhledem k malému poctu déti
nelze statisticky porovnat. Lze pouze kon-
statovat, Ze u déti s terapii diazepamem
doslo k vyraznému zlepseni verbalnich
schopnosti pouze u jedné divky. Naopak
u Ctyr déti doslo ve vyvoji feci ke stagnaci
¢i pouze minimalnimu pokroku, a tudiz
k relativnimu propadu vzhledem k vékové
normé. U kontrol jsme vyznamny vze-
stup VIQ zaznamenali ve dvou pfipadech
a rovnomeérny vyvoj ve Ctyfech pfipadech.
Pokud jde o PIQ, u dvou déti — jedné kon-
troly a jednoho ditéte z diazepamové sku-
piny — jsme nasli vyrazny rozdil ve smyslu
poklesu hodnoty. U ostatnich déti rozdily
neprekracovaly hodnotu péti bodd. Vy-
sledky vstupnich a vystupnich psychologic-
kych vysetfeni jsou uvedeny v tab. 4 a 5.

EEG

Na kontrolnim spankovém EEG tfi mésice
po nasazeni diazepamu doslo u dvou déti
ke snizeni frekvence vybojd. Po vysazeni
diazepamu frekvence vybojd opét stoupla,
nikoliv vSak na stejnou ¢i vy3si hodnotu nezli
pfi vstupnim EEG. U ¢tyf déti doslo na prv-
nim kontrolnim EEG k Uplnému vymizeni
vybojd. Ve dvou pripadech se vyboje neob-
jevily ani po vysazeni diazepamu. U jed-
noho chlapce se vyboje vyskytly sice v mensi
intenzité oproti vstupnimu vysetfeni, avsak
sporadicky dochazelo k jejich generali-
zaci. V poslednim pripadé nastalo zmno-
Zeni vybojl na hodnotu dokonce vyssi nez
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pfed nasazenim diazepamu, rovnéz doslo
ke sporadické generalizaci vybojd. Dale se
u tohoto chlapce objevil parcidlni motoricky
zachvat (zaskuby pravého koutku). Jednalo
se o chlapce s anamnézou febrilnich kredi.

Diskuze

Podil pfipadd s epileptiformnimi vyboji na
EEG v naSem souboru déti s vyvojovou dys-
fazii, tj. 37 %, je vy33i ve srovnani s publi-
kovanymi studiemi na rozsahlych soubo-
rech zdravych déti [11-13], kde se vyboje
na EEG vyskytuji ve 2-8 % v zavislosti na
vékové strukture souboru a typu pouZitého
EEG (bdélé, spankové, aktivacni metody).
Nase vysledky jsou v souladu s ostatnimi
studiemi zabyvajicimi se EEG ndlezy u vy-
vojové dysfazie. Picard a Chéliout-Héraut
et al [14,15] ve svém souboru 56 dysfa-
tika uvadeéji 26 pfipadd s epileptiformnim

EEG ve srovnani s dvéma pfipady v kont-
rolni skupiné 22 zdravych déti. V osmi pfi-
padech byla epileptiformni aktivita pfi-
tomna ve bdéni. Vztah mezi zdvaznosti
postizeni a EEG nebyl nalezen. Podrobnéjsi
informace vsak studie neposkytuje. Duvel-
leroy-Hommet et al [16] ve své skupiné
24 déti s ¢isté expresivni vyvojovou dysfazif
nachazeji no¢ni paroxysmalni aktivitu v de-
viti pfipadech. V kontrolni skupiné 39 déti
nasli paroxysmalni aktivitu ve dvou pfipa-
dech. Dlouha [17] uvadi vyboje ve bdélém
EEG u 80 z 210 déti, na polysomnografii byl
pozitivni nalez u 26 z 38 pacientl. Z¢asti
se jednalo o pacienty s epilepsii. Tuch-
mann et al [18,19] hodnotili rGzné typy
EEG u 85 dysfatickych déti, z nichz 19 mélo
soucasné epilepsii. Ve skupiné epileptikl
nalezli 11 déti (58 %) s epileptiformni ak-
tivitou a u neepileptickych déti pouze Sest
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Tab. 4. Vysledky psychologickych vysetfeni u prospektivniho sledovani — skupina déti s terapii diazepamem.

Vstupni vysetieni Vystupni vysetieni Rozdil
Pouzita skala Pohlavi Vék (m) VIQ PIQ Vék (m) VIQ PIQ Vék (m) VIQ PIQ
[ SB-IV! F 68 99 103 76 91 106 8 -8 3
Il. SB-IV F 72 52 95 79 78 94 7 26 -1
M. SB-IV M 77 90 113 84 90 113 7 0 0
V. SB-IV M 60 92 72 67 82 70 7 -10 -2
V. GDS? F 61 46 67 68 41 68 7 -5 1
VI. GDS M 42 57 110 50 55 86 8 -2 24
'Standford-Binet, IV. revize; ? Gesell Developmental Scales; m: pocet mésic(i
Tab. 5. Vysledky psychologickych vysetfeni u prospektivniho sledovani — kontrolni skupina.

Vstupni vysetfeni Vystupni vysetfeni Rozdil
Pouzita skala Pohlavi Vék (m) VIQ PIQ Vék (m) VIQ PIQ Vék (m) VIQ PIQ
[ SB-IV! F 62 102 116 68 106 116 6 4 0
I. SB-IV F 65 77 110 72 77 98 7 0 =12
M. SB-IV M 47 79 90 54 79 90 7 0 0
IV. SB-IV M 112 115 113 119 115 113 7 0 0
V. GDS? F 42 47 70 48 79 75 6 32 5
VI. GDS M 50 63 100 56 107 103 6 44 3
' Standford-Binet, IV. revize; 2 Gesell Developmental Scales; m: pocet mésict

pfipadd (9 %) s epileptiformni aktivitou.
V nedavno publikované retrospektivni stu-
dii zahrnujici 111 déti se SLI autofi nalezli
epileptiformni aktivitu u 7 % déti [20]. Hod-
noceno vsak bylo pouze bézné 30minu-
tové EEG. U dvou posledné jmenovanych
studif také chybi podrobna charakteristika
soubord z hlediska logopedickych a psy-
chologickych vysetfeni. Z publikovanych
studii je tedy patrné, Ze vyskyt spankové
epileptiformni aktivity u déti s VD je vyssi
nez u zdravych déti. V nasem souboru toto
¢islo maze byt ¢astecné nadhodnoceno, je-
likoZ vétsina déti byla referovana détskymi
neurology. U tfi déti odesilajici neurolog
predem védél o vyskytu vybojd.

Castgjsi vyskyt vybojd na EEG byl za-
znamenan také u jinych poruch, jako
autizmus [18,19,21], vyvojova koordinacni
porucha [22], ADHD [23]. Doose et al [24]
prokazali, Ze v rdmci jednotlivych rodin se
zvysenym vyskytem tzv. fokdlnich ostrych
vin, charakteristickych pro vékové vazané
benigni fokdlni epilepsie, existuji rtizné kli-
nické manifestace sahajici od zcela asym-
ptomatickych jedinc(, pfes vyvojové poru-
chy typu dysfazie a dyslexie, dale epilepsie
rolandického i jiného typu.

Neni jasné, jestli vztah mezi epileptic-
kymi vyboji a poruchou feci je kauzalni,
jak se predpokladéd u Landau-Kleffnerova
syndromu neboli syndromu ziskané afazie
s epilepsif [25-27], nebo jedna-li se o epi-
fenomén. Vysledky nasi studie nepodpo-
ruji vyznam lateralizace vybojd pro pato-
logii vyvoje feci. Vyznamem kvantifikace
vybojl jsme se zabyvali v pfedchozi praci
[28]. Denzita paroxysmalni aktivity (PAD —
pocet sekund obsahujicich epileptickou
aktivitu vyjadreny v procentech) byla hod-
nocena u osmi déti ve tfech hodinovych
Usecich spanku, vzdy v nejvice postize-
ném svodu. PAD se pohybovala v rozmezi
23,5-65,1 %. Frekvence vyboju v ostat-
nich Ctyfech pfipadech se dle orientac-
niho hodnoceni nelisila, podrobnou kvan-
tifikaci jsme neprovadéli. U viech déti byla
epileptickd aktivita patrnd béhem celého
spanku. V zadném pfipadé se nejednalo
o sporadické vyboje. Zadny pacient nespl-
nil kritéria ESES.

V nasem souboru déti s epileptiformnim
ndlezem ze starsi vékové skupiny vykazo-
valy horsi intelektové schopnosti v oblasti
verbalni i neverbdlni oproti détem s nor-
malnim EEG. U hodnot VIQ se vysledek blizi

statistické vyznamnosti (p = 0,03). V kon-
textu striktni definice vyvojové dysfazie Ize
vysledek interpretovat i tak, ze epilepti-
formni aktivita se nenachdzi pouze u déti
s Cistou dysfazii, nybrz také u déti s dysfa-
tickymi rysy v feci v rdmci globélniho men-
talniho deficitu. Celkem 3est déti v celém
souboru mélo celkové intelektové schop-
nosti v pasmu lehké mentaini retardace
(dvé déti ve skupiné s vyboji, Ctyri déti ve
skupiné bez vybojl). Nizsi prdmérna hod-
nota VIQ (nesignifikantné) byla ve skupiné
s epileptiformnim EEG nalezena i po vyfa-
zeni déti s hodnotou PIQ pod 80. Avsak ve
vsech podskupinach je zfejma vyznamna
interindividudIn variabilita. U Sesti déti |é-
Cenych diazepamem rodice pozorovali vy-
znamny skok ve vyvoji feci pouze ve tfech
pfipadech, z toho pouze u jednoho ditéte
byl tento rychly pokrok patrny i s delSim
odstupem po nasazeni terapie. Na zakladé
psychologického vySetfeni v odstupu Sesti
az osmi mésicll po zahdjeni terapie bylo
vyznamné zlepseni verbalnich schopnosti
(navySeni VIQ o 26 bod(!) zfejmé u jedné
divky. Dale jsme pozorovali vyznamny po-
kles PIQ u jednoho léceného ditéte jedné
kontroly a vyznamny vzestup VIQ u dvou
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nelécenych déti. Urcitou nestabilitu inte-
ligencnich kvocientl v case, presahujici
hodnotu chyby méfeni daného testu, ve
smyslu plus ¢i minus Ize ve skupiné déti
s dysfazii ocekavat. Jiz z podstaty diagnézy
vyvojové poruchy plyne, Zze takové dité
nebude nutné sledovat vyvojovy trend nor-
movany na populaci zdravych déti. Goor-
guist-Brouwerova a Knijffova [29] sledovaly
v intervalu 10-46 mésict vyvoj u 16 déti se
SLI a 15 déti s poruchou feci v rdmci cel-
kového opozdéni. Studie byla primarné za-
mérena na efekt logopedické péce. Signifi-
kantni vzestup (tj. 15 bodl ve formétu 1Q)
byl nalezen mezi détmi z obou skupin v ja-
zykovych testech i testech nonverbalniho
intelektu. Fluktuace PIQ u déti se SLI v lon-
gitudinalnich studiich byly rovnéz doku-
mentovany [30,31]. Abychom tedy mohli
konstatovat pozitivni efekt |écby vybojd
u ditéte, ocekavali bychom signifikantni
narlst (tj. minimalné 15 bodd, coZ od-
povida jedné smérodatné odchylce) hod-
noty inteligen¢niho kvocientu u vétsiny
pacientd, nikoliv u jediného, jako je tomu
v pfipadé nasi studie.

Podobné studie s pouzitim antiepileptik
u vyvojové dysfazie doposud nebyly pub-
likovany. Kossoff et al prokdzali pozitivni
vliv levetiracetamu na sluchovou percepci
a verbalni pamét u Sesti déti s benigni ro-
landickou epilepsif [32]. Jednozna¢nou od-
povéd v otdzce indikace antiepileptické te-
rapie u déti s vyvojovou dysfazii s vyboji na
EEG bez soucasné pritomnych epileptic-
kych zachvatd mUze dat pouze kontrolo-
vand dvojité zaslepena studie.

Zasadni limitace nasi studie se tyka Si-
rokého vékového spektra zarazenych
pacientd. Z toho vyplyva nutnost pouziti
rtznych vstupnich kritérii a testovacich
skal pro rozdilné vékové skupiny. Pro inter-
pretaci vysledk( prospektivniho sledovani
je bohuzel limitujici nizky pocet pacientd.
Diazepam byl pro testovani zvolen pro svij
potencidl pfi snizovani epileptiformni ak-
tivity. Tento efekt jsme na nasem praco-
visti v minulosti pozorovali konstantné, na
rozdil od jinych antiepileptik (valproat, klo-
nazepam). Narazili jsme vsak na problém
pfi interpretaci efektu potlaceni aktivity
na vyvoj feci u téch déti, kde rodice zaro-
ven uddvali pozitivni vliv na celkové cho-
vani. Pozorované nezddouci Ucinky na
spanek a celkové chovani déti po jeho vy-
sazeni byly pouze prechodného charak-
teru. Nejvétsi rozpaky budi ndlez zhorseni
frekvence a zména charakteru — generali-

zace vybojl po vysazeni diazepamu a také
vyskyt parcidlniho zachvatu u jednoho
chlapce. Tento chlapec mél v .anamnéze
febrilni kiece. Nelze vyloucit, Ze by u né
i bez terapeutického pokusu s diazepa-
mem doslo k rozvoji epilepsie z okruhu
BERS. Zvolené obdobi 3esti az osmi mé-
sictl se zda byt pro otestovani vlivu terapie
dostatecné.

Zaver

Nase studie potvrdila vy3si vyskyt epilepti-
formni aktivity u déti s vyvojovou dysfazif
oproti populaci zdravych déti. U déti s epi-
leptiformnim nalezem jsme pozorovali ten-
denci k horsim vykondm ve verbalni i ne-
verbdini oblasti. Ve verbalni oblasti byl
tento trend vice patrny.

Tento nalez sém o obé nefika nic o tom,
zdali se vyboje podileji na genezi kognitiv-
niho deficitu nebo jestli se jedna o epifeno-
mén, ktery vsak mUZe byt zndmkou hlub-
siho zasazeni nervovych struktur. Vysledek
prospektivni ¢asti studie, byt limitovany
nizkym poctem pacientt, nepodporuje hy-
potézu o pozitivnim efektu potlacenf vy-
boju na zlepseni fecovych funkci.
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