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PŘEHLEDNÝ REFERÁT

Hyperkinetická porucha/
„Attention Deficit Hyperactivity Disorder“ 
u dětských pacientů s epilepsií

Hyperkinetic Disorder/Attention Deficit Hyperactivity Disorder 
in Children with Epilepsy

Souhrn
Hyperkinetická porucha/„Attention deficit hyperactivity disorder“ (HKP/ADHD) se řadí mezi 
neurovývojové poruchy. Je charakterizována věku nepřiměřenou mírou nepozornosti, impul-
zivity a hyperaktivity. HKP/ADHD je jednou z relativně častých komorbidit u dětí s epilepsií. 
Symptomy této poruchy se u dětí s epilepsií vyskytují až ve 30–40 % případů. Výsledky studií 
ukazují, že u dětí s HKP/ADHD lze nalézt epileptiformní grafoelementy v EEG v 6–51 % pří-
padů. Co se týká komorbidního výskytu HKP/ADHD, nelze se spokojit s hypotézou pouhé 
náhodné koincidence. Kognitivní a behaviorální změny u pacientů s epilepsií byly dříve vy-
světlovány následky opakovaných záchvatů a vlivy antiepileptické medikace. Naopak u řady 
pacientů symptomatika HKP/ADHD předchází časově rozvoji záchvatů. Nástup záchvatů je 
výsledkem komplexního procesu epileptogeneze, který zahrnuje řetězec transkripčních změn 
zasahujících na úrovni plasticity, apoptózy a neurogeneze. Všechny tyto změny mohou ovliv-
ňovat behaviorální a kognitivní profil ještě před rozvojem klinických záchvatů. Patofyziologie 
HKP/ADHD je vysvětlována poruchou na úrovni prefronto-thalamo-striato-kortikálních neu-
ronálních okruhů. A právě frontální lalok je důležitý pro pochopení společného neurobiolo-
gického substrátu HKP/ADHD a epilepsie.

Abstract
Hyperkinetic disorder, also known as attention deficit hyperactivity disorder (HKD/ADHD), 
is a neurodevelopmental disorder characterised by an age-related and inappropriate rate of 
hyperactivity with impulsivity together with an inability to remain focused on tasks or activi-
ties. HKP/ADHD incidence in children with epilepsy is estimated to be as high as 30%–40%. 
Several studies show that in children with ADHD the presence of epileptiform discharges 
can be found in 6%–51% of cases. The hypothesis that the comorbid incidence of epilepsy 
and ADHD may be merely coincidental is not accepted. Cognitive and behavioural changes 
in patients with epilepsy used to be explained as the consequences of recurrent seizures, the 
influence of antiepileptic medication and the substantial substrate of epilepsy. However, in 
the majority of ADHD and epilepsy children, the onset of ADHD symptomatology precedes 
the onset of clinical seizures. The onset of spontaneous seizures arises out of a complex 
process of epileptogenesis that involves a cascade of transcriptional changes involving the 
processes of plasticity, apoptosis and neurogenesis. All of these changes may influence the 
behavioural and cognitive profile before seizure onset. The pathophysiology of ADHD is 
explained by disturbances in the prefrontal-thalamo-striato-cortical neuronal circuits. It is the 
frontal lobe that is important to the understanding of the common neurobiological substrate 
of ADHD and epilepsy.

P. Cahová, J. Pejčochová, 
H. Ošlejšková

Klinika dětské neurologie 
LF MU a FN Brno


MUDr. Pavlína Cahová
Klinika dětské neurologie
LF MU a FN Brno
Černopolní 9
613 00 Brno
e-mail: pavlina.cahova@seznam.cz

Přijato k recenzi: 17. 9. 2010
Přijato do tisku: 5. 10. 2010

Klíčová slova
hyperkinetická porucha – ADHD – 
epilepsie – epilepsie frontálního laloku – 
dětské absence – BERS

Key words
hyperkinetic disorder – ADHD – 
epilepsy – frontal lobe epilepsy – 
childhood absence epilepsy – BECTS

CSNN 2011-2.indb   157CSNN 2011-2.indb   157 30.3.2011   9:19:1630.3.2011   9:19:16

proLékaře.cz | 21.2.2026



158

HYPERKINETICKÁ PORUCHA ATTENTION DEFICIT HYPERACTIVITY DISORDER (HKP/ADHD) U DĚTSKÝCH PACIENTŮ S EPILEPSIÍ

Cesk Slov Ne urol N 2011; 74/ 107(2): 157–162

Úvod
Hyperkinetická porucha/Attention De-
ficit Hyperactivity Disorder (HKP/ADHD) 
se řadí mezi neurovývojové poruchy. Je 
charakterizována věku nepřiměřenou 
mírou nepozornosti, impulzivity a hyper-
aktivity. Postihuje děti již od raného věku 
a ve 40–50 % [1] přechází do dospělého 
věku. HKP/ADHD je jedna z častých ko-
morbidit u dětí s epilepsií. Komorbidní vý-
skyt obou těchto diagnóz není jasně vy-
světlen. Vzhledem k jejich četnosti se 
nelze spokojit s hypotézou náhodné ko-
incidence. Patofyziologicky lze předpo-
kládat genetickou poruchu na úrovni vy-
zrávání CNS vedoucí jak k epileptiformní 
aktivitě v EEG, tak ke kognitivním a beha-
viorálním změnám [2]. Výskyt HKP/ADHD 
u pacientů s epilepsií nesmí být opomí-
jen. HKP/ADHD významně snižuje kvalitu 
života těchto pacientů a negativně ovliv-
ňuje úroveň jejich dosažených školních 
výsledků a dovedností.

Autoři textu se snaží blíže vysvětlit pa-
tofyziologické souvislosti koincidenčního 
výskytu HKP/ADHD a epilepsie, dále se za-

měřují na epileptické syndromy, které bý-
vají nejčastěji spojeny s HKP/ADHD.

Diagnostická kritéria HKP/ADHD
Diagnostická kritéria hyperkinetické poru-
chy vychází z MKN-10 [3], kde jsou rozli-
šovány dva subtypy: porucha pozornosti 
a hyperaktivita (F90.0) a hyperkinetická 
porucha chování (F90.1) (tab.1, 2). Pro 
diagnózu je nutné, aby byly přítomny 
všechny jádrové příznaky, a to porucha 
pozornosti, hyperaktivita a impulzivita. 
Porucha se musí manifestovat před sed-
mým rokem věku a musí trvat alespoň 
šest měsíců. Pokud se k jádrovým přízna-
kům hyperkinetické poruchy přidají i po-
ruchy chování (agresivita, kriminální činy, 
sociální nepřizpůsobivost atd.), mluvíme 
o hyperkinetické poruše chování (F90.1), 
která vyžaduje odlišný terapeutický algo-
ritmus a z pohledu sociální adaptace je 
závažnější.

V současnosti hojně používaný termín 
ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Di-
sorder) vychází z amerických diagnostic-
kých manuálů. Ve svých diagnostických 

kritériích využívá jiné členění subtypů 
a v tomto směru je diagnostika ADHD 
o něco méně „přísná“ ve srovnání s HKP. 
DSM-IV [4] definuje ADHD odlišně a rozli-
šuje tři subtypy: ADHD s převládající poru-
chou pozornosti (ADHD Inattentive type), 
ADHD s převládající hyperaktivitou a im-
pulzivitou (ADHD Hyperactivity/Impulsivity 
type) a ADHD smíšený typ (ADHD Combi-
ned type) (tab. 1–3). Zásadní rozdíl oproti 
klasifikaci dle MKN-10 je, že pro diagnos-
tiku není nutná přítomnost všech jádro-
vých příznaků. Podmínkou diagnózy je 
nutnost výskytu některých jádrových pří-
znaků již před sedmým rokem věku, ně-
které příznaky se objevují na dvou či více 
místech (např. doma či ve škole) a musí 
být zohledňován i aspekt sociální. DSM-IV 
klasifikace ADHD se oproti MKN-10 kla-
sifikaci HKP liší i tím, že nezahrnuje po-
ruchy chování jako součást ADHD, ne-
existuje tedy analogie diagnózy F90.1 jako 
v MKN-10 klasifikaci a pacienti s ADHD 
a poruchami chování jsou vedeni pod 
dvojí diagnózou. Právě odlišnosti v tomto 
členění jsou příčinou vyšší incidence ADHD 

Tab. 1. Diagnostická kritéria HKP (MKN-10) vs ADHD (DSM-IV).

Diagnostická kritéria HKP dle MKN-10 Diagnostická kritéria ADHD dle DSM-IV
symptomy poruchy pozornosti: • kritéria A1: 6 nebo více příznaků trvajících minimálně 6 měsíců
• alespoň 6 příznaků po dobu 6 měsíců porucha pozornosti:
obtížná koncentrace pozornosti nepozornost při školních úkolech, opomíjení detailů, chyby z nepozornosti

neposlouchá neudrží pozornost při hře

nedokončuje úkoly neposlouchá během rozhovoru

vyhýbá se úkolům vyžadujícíh mentální úsilí neposlouchá instrukce, není schopno dokončit úkol

nepořádný, desorganizovaný organizační problémy

ztrácí věci nesnáší úkoly vyžadující mentální úsilí, vyhýbá se jim

roztržitý ztrácí věci

zapomnětlivý dá se snadno rozptýlit vnějšími podněty

často zapomnětlivost

symptomy hyperaktivity: • kritéria A2: 6 nebo více příznaků hyperaktivity-impulzivity trvajících minimálně 
6 měsíců, nepřiměřených vývojovému stupni
Hyperaktivita:

• alespoň 3 příznaky po dobu 6 měsíců

neposedí, vrtí se neklid rukou, nohou, vrtí se na židli

pobíhá kolem vstává ve třídě, když má sedět

vyrušuje, je hlučný, obtížně zachovává klid často pobíhá v nevhodných situacích

v neustálém pohybu neumí si hrát tiše

excesivně mnohomluvný trvale příliš vysoká motorická aktivita

symptomy impulzivity: nadměrně mnohomluvný

• alespoň 1 příznak po dobu 6 měsíců Impulzivita:
nezdrženlivě mnohomluvný často vyhrkne odpověď na otázky, které ještě nebyly dokončeny

vyhrkne odpověď bez přemýšlení často není schopno čekat ve frontě nebo až přijde na řadu ve hře či komunikaci

nedokáže čekat často přerušuje ostatní nebo se jim vnucuje

přerušuje ostatní často příliš mluví bez ohledu na sociální zábrany
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ve Spojených státech amerických a způso-
bují jisté rozpaky a nepřesnosti při srovná-
vání výsledků našich studií s výsledky studií 
designovaných dle kritérií DSM-IV.

Autoři se dále soustředí na výskyt a kli-
nické rysy epilepsie bez ohledu na vy-
užití klasifikačního schématu HKP, resp. 
ADHD. Proto je termín HKP/ADHD po-
užíván současně. V citacích je terminolo-
gie zachována dle záměru autora původní 
práce.

Epidemiologie současného 
výskytu HKP/ADHD a epilepsie
Již v roce 1955 publikoval Ounsted [5] 
práci, kde dává do souvislosti výskyt po-
ruchy pozornosti jako součásti hyperki-
netické poruchy a epilepsie. S dalším roz-
vojem pohledu a klasifikačních schémat 
ADHD se objevily další práce [6,7], jež vy-
užívají u pacientů s ADHD klasifikačního 
schématu DSM-IV a zjišťují signifikantně 
vyšší výskyt ADHD v této skupině pacientů 
s nejpočetnějším zastoupením subtypu 
s poruchou pozornosti.

Dle výsledků různých studií jsou sym-
ptomy HKP/ADHD přítomny u 30–40 % 
pacientů s epilepsií [7–9]. Dle Salpekara 
et al [10] se dokonce ADHD řadí mezi nej-
častější psychiatrickou komorbiditu u pa-
cientů s epilepsií. U pacientů s HKP/ADHD 
lze nalézt epileptiformní aktivitu v EEG 
v 6–53 % [11–13]. Prediktivní hodnota 
epileptiformní EEG abnormality ve vztahu 
k následnému rozvoji klinických záchvatů 
u pacientů s ADHD je 14 % [11].

Neurobiologické aspekty 
v patogenezi HKP/ADHD 
a epilepsie
V současné době je pro pochopení pato-
fyziologie HKP/ADHD přijímána hypotéza 
prefronto-striato-thalamo-kortikálního 
okruhu. Z pohledu exekutivních funkcí 
rozlišujeme v neuroanatamicko-fyziologic-

kém pojetí v zapojení frontálního laloku 
s oblastí bazálních ganglií tři okruhy [14]:
• dorzolaterální okruh (dorzolaterální 

prefrontální kortex – nucleus cauda-
tus dorsolateralis – globus pallidum lat. 
dorsomedialis – thalamus ventralis an-
terior a mediodorsalis), jehož poškození 
vede k rozvoji dorzolaterálního syn-
dromu (postižení exekutivních kogni-
tivních funkcí s projevy mentální a mo-
torické perseverace, poruchy provádění 
komplexních cílených činností, motoric-
kého programování, snížená plynulost 
řeči, poruchy řešení problému, poruchy 
paměti a učení).

• orbitofrontální okruh (laterální or-
bitální kortex – nucleus caudatus ven-
tromedialis – globus pallidum med. 
dorsomedialis – thalamus ventralis an-
terior a mediodorsalis), jehož poško-
zení vede k rozvoji prefrontálního syn-
dromu s emoční labilitou a desinhibicí 
v chování.

• přední cingulátový (mediofron-
tální) okruh (přední cingulum – nuc-
leus accumbens – globus pallidum ro-
strolateralis – thalamus mediodorsalis), 
jehož poškození vede k rozvoji apatie 
až akinetického mutizmu.

Právě poruchy neurotransmise vyskytu-
jící se v zapojení prefronto-stirato-thala-
mo-kortikálního okruhu hrají významnou 
roli v etiopatogenezi HKP/ADHD. V roce 
1970 byla vyslovena Kortenskym kate-
cholaminová hypotéza hyperaktivity. Nor-
adrenalin a dopamin se ukázaly hlavními 
neurotransmitery uplatňujícími se v pa-
togenezi HKP/ADHD. Tato hypotéza byla 
upevňována výsledky celé řady studií vy-
užívajících funkční zobrazení CNS a pod-
pořena také efektem dopaminergních 
a noradrenergních psychofarmak v tera-
pii HKP/ADHD. Výsledky zobrazovacích 
a funkčních studií poukazují na hypo-

funkční katecholaminovou projekci z ob-
lasti bazálních ganglií do prefrontálního 
kortexu. V neurotransmiterové oblasti se 
tato dysfunkce projevuje jako relativní 
hypo aktivita kortikálního dopaminového 
systému s relativní hyperaktivitou striatál-
ního dopaminu. Jedinci s HKP/ADHD mají 
hypoaktivitu kortikálního dopaminového 
systému (nižší tonický dopamin) a hyper-
aktivitu striatálního dopaminu (zvýšený fy-
zický dopamin).

Prefrontální oblasti a funkce s těmito 
oblastmi asociované, jako je kontrola po-
zornosti či impulzivity, nedozrávají dříve 
než v období rané dospělosti [15]. Tento 
fakt je zásadní pro pochopení neurovývo-
jového aspektu HKP/ADHD. HKP/ADHD 
jako porucha nastupuje před sedmým 
rokem věku, první známky lze pozoro-
vat již v kojeneckém období. Průběh HKP/
/ADHD mění svůj klinický obraz i tíži 
vyjád ření současně se zráním mozku je-
dince. U poloviny případů HKP/ADHD do-
chází ke spontánnímu ústupu kolem 12. 
roku věku. Ve 40–60 % případů však po-
rucha přetrvává do dospělosti [16].

Tato „čistá forma“ HKP/ADHD se neza-
bývá aspekty EEG či výskytu klinicky ma-
nifestních epileptických záchvatů. Pre-
valence HKP/ADHD v dětské populaci 
je 3–7 % [17], a jak bylo uvedeno výše, 
u 30–40 % pacientů s epilepsií je po-
zorována symptomatika HKP/ADHD. 
Vzhledem k této četnosti komorbidního 
výskytu HKP/ADHD a epilepsie by bylo od-
vážné považovat jejich současný výskyt za 
pouhou náhodnou koincidenci. Jaký je ale 

Tab. 2. Klasifikace HKP (MKN-10) vs ADHD (DSM-IV).

Hyperkinetická porucha (MKN-10)
Attention Deficit Hyperactivity 
Disorder – ADHD (DSM-IV)

Porucha pozornosti a hyperaktivita (F90.0)
ADHD typ s převahou poruchy 
pozornosti 

ADHD typ hyperaktivně-impulzivní

ADHD typ smíšený

Hyperkinetická porucha chování (F90.1) ADHD typ nespecifický

ADHD v časné remisi

Tab. 3. Klasifikace ADHD 
(DSM-IV) dle diagnostických 
kritérií.

Subtypy ADHD (DSM-IV)
ADHD typ s převahou poruchy 
pozornosti
kritéria A1 alespoň 6 měsíců
ADHD typ hyperaktivně impulzivní
kritéria A2 alepsoň 6 měsíců
ADHD typ kombinovaný
kritéria A1 a A2 alespoň 6 měsíců
ADHD typ nespecifický
prominentí symptomy nepozornosti, 
hyperaktivity-impulzivity, které však ne-
splňují kritéria ADHD
ADHD v časné remisi
současné symptomy již nesplňují 
všechna kritéria
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vztah mezi symptomy HKP/ADHD a epi-
lepsií, zůstává otázkou.

Epileptická aktivita, která se vyskytuje 
v kortikálních oblastech funkčně asocio-
vaných s exekutivními funkcemi, může za-
příčiňovat rozvoj symptomů HKP/ADHD. 
Pokud nastupuje v kritickém vývojovém 
stadiu CNS, může interferovat se zrá-
ním mozku a poškozovat vyvíjející se 
kortikální sítě [18]. Tuto hypotézu pod-
porují i výsledky studií, které hodnotí lo-
kalizaci EEG patologie u pacientů s HKP/
/ADHD. Silvestri et al [13] prokazují u pa-
cientů s ADHD výskyt epileptiformní ak-
tivity v EEG nejčetněji v centrotemporální 
oblasti (28,2 %), dále frontálně (12,5 %), 
zastoupena je i lokalizace fokusu v ob-
lasti okcipitální (9,3 %) a generalizoavné 
výboje byly zastoupeny 2,3 %. Na Klinice 
dětské neurologie FN Brno bylo retro-
spektivně hodnoceno 135 pacientů ve 
věku 6–18 let s HKP a s výskytem či bez 
výskytu komorbidní epilepsie. U 60 z nich 
byla zachycena specifická epileptická akti-
vita v EEG. V této skupině byl nejčetnější 
výskyt generalizovaných výbojů u 18 pa-
cientů (30 %), dále u 17 pacientů (28 %) 
frontálně, u osmi pacientů (13 %) centro-
temporálně, u 16 pacientů (27 %) tempo-
rálně a u jednoho pacienta (2 %) okcipi-
tálně [19]. Vysvětlení, proč lze u pacientů 
s HKP/ADHD nalézt fokální epileptiformní 
grafoelementy i v jiných oblastech než 
temporálních či okcipitálních, může být 
složitější. Lze předpokládat, že šíření epi-
leptické aktivity ovlivňuje komplexnější 
neuronální okruhy a ty jsou schopny za-
hrnout i oblast frontálního laloku, event. 
lze přijmout i hypotézu, že určitá část ko-
morbidních epilepsií s HKP/ADHD může 
být opravdu koincidencí.

Druhou otázkou zůstává, jaký je vztah 
manifestní epilepsie a HKP/ADHD sym-
ptomatiky. Dlouhou dobu byly kognitivní 
a behaviorální změny typické pro klinický 
obraz HKP/ADHD u pacientů s epilepsií 
připisovány především následkům opako-
vaných epileptických záchvatů, vlivu anti-
epileptické medikace či podstatě epilep-
sie jako onemocnění samotného [20,21]. 
Proti těmto tvrzením byl podán důkaz, že 
antiepileptika nejsou hlavní příčinou ko-
gnitivních a behaviorálních změn u pa-
cientů s epilepsií [22] a že délka klinicky 
vyjádřené epilepsie či doba vzniku prvního 
záchvatu neovlivňuje obraz ADHD [23]. 
Symptomy ADHD předcházejí klinickou 
manifestaci epilepsie až u 82 % dětí [8]. 

Existují neurovývojové abnormality, jež 
předcházejí rozvoj záchvatů a mají vztah 
k vývoji ADHD a asociovaných komorbi-
dit [8]. Cortez et al předložili důkaz, že ná-
stup spontánních epileptických záchvatů 
je výsledkem komplexního procesu epi-
leptogeneze, jež zahrnuje kaskádu trans-
kripčních změn odstartovanou interakcí 
genetických faktorů a faktorů prostředí. 
Tyto transkripční změny zasahují do pro-
cesů plasticity, apoptózy a neurogeneze. 
Tyto všechny mohou ovlivnit kognitivní 
a behaviorální změny již před vlastním 
rozvojem klinických záchvatů [24].

Z výše uvedeného vyplývá, že klinická 
manifestace symptomů HKP/ADHD je čas-
těji vázána s epileptickými syndromy aso-
ciovanými s frontálním lalokem. Jedná se 
především o epilepsii frontálního laloku 
(FLE) a benigní epilepsii s centrotemporál-
ními hroty (BERS, BECTS). Další význam-
nou skupinou jsou idiopatické generalizo-
vané epilepsie (IGE). Zde se předpokládá 
patofyziologický podíl abnormálních tha-
lamo-kortikálních okruhů, které aktivují 
patologické oscilační rytmy a generují ge-
neralizované epileptiformní EEG výboje. 
Předpokládá se propojení thalamu s korti-
kálními oblastmi (thalamokortikální okruhy) 
právě v oblasti frontálního laloku [25].

V poslední době se objevuje celá řada 
studií, jež předpokládají patofyzio logický 
podíl mozečku v rozvoji HKP/ADHD. 
U dětí s ADHD byl zjištěn signifikantně 
menší objem mozečkových hemisfér [26] 
a snížený objem vermis cerebella [27,28]. 
Podíl mozečku na patofyziologii ADHD 
je nesporný a ukazuje se, že mozeček je 
silně zapojen do kognitivních a afektiv-
ních procesů [29–31]. Jak ve skupině pa-
cientů s ADHD, tak ve skupině pacientů 
s ADHD a epilepsií byla zjištěna nižší 
frakční anizotropie (FA) (pomocí difuzní 
MR) v oblasti pravého středního mozeč-
kového pedunklu, tedy oblasti která je 
funkčně zapojena do kortiko-ponto-ce-
rebelárního okruhu [32]. Tento deficit 
může vést k defektní transmisi signálu 
z pre frontálních oblastí do mozečku, ve-
doucí k symptomatice ADHD. Protože ve 
skupině ADHD i ADHD/epilepsie byla zjiš-
těna nižší FA v identických oblastech mo-
zečku, lze předpokládat, že podíl mo-
zečku na patofyziologii ADHD je u obou 
skupin pacientů stejný. Výsledky této stu-
die ukazují, že podíl mozečku na procesu 
epileptogeneze u pacientů s ADHD pro-
kázán nebyl.

Epileptické syndromy 
asociované s HKP/ADHD
Epilepsie frontálního laloku (FLE)
Prefrontální oblasti hrají klíčovou úlohu 
v neuronálních okruzích zodpovědných 
za exekutivní funkce a chování. Epilepti-
formní výboje lokalizované v oblasti fron-
tálního laloku mohou interferovat s vý-
vojem těchto funkčních okruhů [33]. 
Ve studii 16 pacientů s epilepsií frontál-
ního laloku ve věku 8–16 let byl proká-
zán kognitivní a behaviorální deficit kva-
litativně srovnatelný s FLE u dospělých. 
Děti s FLE vykazovaly obtíže v otázkách 
motorické koordinace, plánování kom-
plexních motorických úkolů, ve vizuo-pro-
storové organizaci, tenacitě pozornosti, 
inhibici odpovědi, plánování a schopnosti 
řešit úkoly [34]. Prevost et al [35] proka-
zují symptomy ADHD u 14 dětských pa-
cientů s FLE v souboru 21 dětí. Význam-
ným faktem je, že celá řada pacientů 
s nonlezionální FLE může vykazovat po-
ruchy v těchto oblastech a u těchto pa-
cientů kontrola záchvatů nezaručí i zlep-
šení v oblasti symptomů ADHD [35].

Idiopatické generalizované 
epilepsie – dětské absence (CAE)
Dětské absence se řadí mezi benigní dět-
ské epileptické syndromy, míra spontánní 
remise je vysoká. Z hlediska neurokogni-
tivního a behaviorálního je CAE prognos-
ticky závažnější. U dětí s absencemi jsou 
pozorovány potíže v pozornosti verbální 
i vizuální, zejména ve složce vytrvalosti 
[36–38]. Caplan et al [39] prokázali v sou-
boru 69 dětí s CAE výskyt lehkého kogni-
tivního deficitu v 25 %, poruch řeči v 43 % 
a 61 % pacientů splnilo diagnostická kri-
téria dle DSM-IV pro ADHD či úzkost-
nou poruchu. Symptomy těchto poruch 
byly v korelaci s délkou trvání a frekvencí 
absencí. Jen malá část pacientů s ADHD 
či úzkostnou poruchou měla adekvátní 
psychiatrickou terapii. Nejčastější sub-
typ ADHD u dětí s CAE je ADHD – sub-
typ s poruchou pozornosti [7,39]. Kogni-
tivní a behaviorální změny jsou závažnější 
u pacientů s nástupem CAE před čtvrtým 
rokem věku [38].

Epilepsie s centrotemporálními 
hroty („rolandické epilepsie“)
Skupina epilepsií s centrotemporálními 
hroty je zvolena čistě topograficky, ne-
vychází z aktuálně platné ILAE klasifi-
kace epileptických syndromů. Zahrnuje 
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pacienty s epileptickými syndromy či pa-
cienty s EEG patologií, pro něž je spo-
lečná lokalizace EEG patologie v oblasti 
cen trotemporální (rolandické). U těchto 
pacientů bývá často vyjádřen kognitivní 
deficit a behaviorální změny [40–45]. 
Výskyt centrotemporálních hrotů v EEG 
u pacientů s HKP/ADHD je popisován 
v 3,7–5,6 % případů [40]. Jejich epilep-
togenicita je nízká, 2–10 % nositelů této 
patologie vyvine klinické záchvaty [43]. 
Kromě pacientů s „náhodným nálezem“ 
EEG patologie v centrotemporální oblasti, 
která se nemanifestuje klinicky epileptic-
kými záchvaty, je nutno uvést i pacienty 
s epileptickými syndromy, pro které je lo-
kalizace v rolandické oblasti typická až 
pato gnomická. Hroty v centrotemporální 
oblasti nacházíme u pacientů s benigní dět-
skou epilepsií s rolandickými hroty (BERS/
/BECTS), která je v ILAE klasifikaci řazena 
do skupiny fokálních, idiopatických vě-
kově vázaných epilepsií. Další význam-
nou skupinou jsou pacienti s atypickou 
benigní parciální epilepsií (Pseudo-Len-
nox syndromem), která dosud v ILAE kla-
sifikaci své místo nemá. A v neposlední 
řadě je třeba uvést pacienty s Landau-K-
leffner syndromem (dle ILAE klasifikace 
epileptických syndromů je řazen do sku-
piny epilepsií nezařazených – fokálních či 
generalizovaných), se syndromem fragil-
ního chromozomu X a Rettovým syndro-
mem, kde lze v EEG patologii lokalizovat 
do centro temporální oblasti [43].

Benigní dětská epilepsie 
s rolandickými hroty (BERS/
/BECTS)
Benigní epilepsie s rolandickými hroty se 
řadí mezi nejčastější epileptické syndromy 
v dětském věku. Podle International Clas-
sification of Epilepsies and Epileptic Syn-
dromes (Commission on Classifica-
tion and terminology of the ILAE 1989) 
[46] je BERS řazena mezi věkově vázané 
epileptické syndromy manifestující se 
mezi 3–13 lety věku dítěte s normálním 
psycho motorickým vývojem. Považuje se 
díky dobré prognóze za benigní epilep-
sii, je dobře kontrolovatelná antiepilep-
tickou medikací a spontánně remituje 
v adolescenci.

U pacientů s BERS je ADHD diagnosti-
kováno signifikantně dříve než u pacientů 
bez centrotemporálních hrotů, vykazují 
více vyjádřenou hyperaktivně-impuzivní 
symptomatiku. Předpokládá se, že cen-

trotemporální EEG patologie může ne-
jasným mechanizmem snižovat práh cit-
livosti, způsobovat tak časnější nástup 
a těžší průběh ADHD. U pacientů s BERS 
je také zjištěn signifikantní deficit pozor-
nosti. Důležité je, že míra poruchy po-
zornosti není závislá na frekvencí epi-
leptiformních výbojů v bdělém stavu či 
četnosti záchvatů [42,44]. Naopak latera-
lizační aspekt může být významný a právě 
lokalizace centrotemporálních hrotů pra-
vostranně či bilaterálně je častěji spojena 
s poruchou pozornosti [42]. Předpokládá 
se funkční dysbalance mezi hemisférami 
způsobená epileptiformními výboji. Late-
ralizační aspekty je však nutno brát obe-
zřetně, poněvadž právě u pacientů s BERS 
je často pozorována alterace fokusu 
z jedné hemisféry na druhou.

Aktivace epileptiformní aktivity v EEG ve 
spánku a její možná sekundární generali-
zace u pacientů s BERS může významně 
ovlivňovat kognitivní deficit a vizuálně-per-
cepční schopnosti. Je zodpovědná za signi-
fikantně nižší celkový inteligenční skór dle 
WISC-III testu, slabší vizuomotorickou ko-
ordinaci, nonverbální krátkodobou paměť 
a udržení pozornosti [45]. Snížení frek-
vence epileptiformní aktivity ve spánku, 
ať již spontánně, či po nasazení antiepi-
leptické medikace, může zlepšit neuro-
psychologický profil pacientů s BERS, a to 
dokonce do takové míry, že je poté srovna-
telný s kontrolní skupinou [45].

Spánkové epileptické syndromy
Spánek může být významným aktivá-
torem epileptiformních grafoelementů 
v EEG. Právě aktivace specifické patologie 
u pacientů s BERS může být spoluzodpo-
vědná za kognitivní deficit a behaviorální 
změny, jak bylo již uvedeno v předcho-
zím odstavci. Frekventní epileptiformní 
výboje ve spánku, které lze zaznamenat 
např. u pacientů s CSWS (se syndromem 
s kontinuálními komplexy hrot-vlna v syn-
chronním spánku) mohou narušovat neu-
rální okruhy a zasahovat do procesů učení 
a kognitivních funkcí [46]. Další význam-
nou skupinou jsou pacienti s noční epi-
lepsií frontálního laloku (NFLE). Ta vychází 
z orbitofrontálních a mediálních oblastí 
frontálního laloku a je často asociována 
s ADHD [47].

Nelze opomenout ani fakt, že spán-
ková EEG patologie a noční epileptické 
záchvaty snižují kvalitu spánku, oddalují 
nástup první REM fáze a vedou k defrag-

mentaci spánku [48]. Tyto faktory beze-
sporu vedou k denní ospalosti, jež se 
může především u dětí manifestovat pa-
radoxně hyperaktivitou a také poruchou 
pozornosti.

Závěr
U pacientů s epilepsií se nezřídka setká-
váme se symptomy hyperkinetické po-
ruchy/ADHD. Není dosud jednoznačně 
vysvětleno, jaké jsou společné patofyzio-
logické mechanizmy. Současné znalosti 
a výsledky výzkumů nás vedou k pocho-
pení prefronto-striato-thalamo-kortikál-
ních okruhů jako možných příčinných me-
chanizmů a řada epileptických syndromů 
s frontálním lalokem spojených tuto hy-
potézu podporuje. Jaký je podíl epilep-
sie či EEG patologie na klinickém vyjád-
ření a prognóze HKP/ADHD, je v současné 
době předmětem zájmu mnoha studií. 
Právě pochopení komplexnosti těchto pa-
tofyziologických spojitostí nám umožní 
správně diagnostikovat a vést terapii, 
která může být pro pacienta s HKP/ADHD 
a epilepsií zásadní a v nemalé míře se po-
dílí na socioekonomických aspektech 
těchto komorbidních diagnóz.
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