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Epilepsie a cyklus spanku a bdéni

Epilepsy and the Sleep-Waking Cycle

Souhrn

Prace je vénovana vzajemnému ovlivnéni epilepsie a spanku. Tato interakce se uplatiiuje na
urovni cirkadialniho cyklu spanku a bdéni, nasledné na Urovni spankové makrostruktury a ko-
necné na Urovni mikrostruktury spanku. Na Urovni spankové mikrostruktury je vyznamny vztah
epileptickych iktalnich i interiktalnich fenomén k cyklickému alternujicimu vzorci (cyclic alterna-
ting pattern, CAP). Fyziologicky vyznam CAP spociva v cyklickém stfidani excitace a Utlumu
v NREM spanku. Jeho morfologie je odlisna podle hloubky NREM spanku. V REM spanku se CAP
neprojevuje. Ve specidlni ¢asti je popsana interakce spanku a jednotlivych typU epilepsie. Samo-
statné jsou zminény vékove vazané spankové epileptické syndromy. Ve skupiné generalizova-
nych epilepsif je zvIast vyznamny vztah juvenilni myoklonické epilepsie a pfibuznych syndrom(
ke spankové deprivaci. Vyznamnou a ¢astou vazbu na spanek mohou mit viechny typy frontdl-
nich zachvatd, obligatorné pak autozomalné dominantni nocni frontainf epilepsie.

Summary

The research has dealt with studying the epilepsy-sleep interaction. This is applied at the level
of circadian cycle of sleep and waking, then at the level of sleep macrostructure and, finally, at
the level of sleep microstructure. At the sleep microstructure level, the relation of epileptic ictal
as well as interictal phenomena to the cyclic alternating pattern (CAP) is significant. Physiologi-
cal meaning of CAP consists in cyclic alternations of excitation and inhibition of NREM sleep. Its
morphology differs according to the depth of NREM sleep. CAP is not manifested in REM sleep.
In a special part there is described the interaction of sleep and individual types of epilepsy. Age-
related sleep epileptic syndromes are mentioned separately. The relation of juvenile myoclonic
epilepsy and allied syndromes to sleep deprivation is especially significant in a group of genera-
lized epilepsies. All the types of frontal seizures, obligatorily autosomal dominant nocturnal
frontal epilepsies can have important and frequent bond to sleep.

E. NeSpor

Neurologickd klinika VFN a 1. LF UK,
Praha

o<

MUDr. Evzen NesSpor
Neurologicka klinika

1. LF UK a VFN

Katerfinska 30

120 00 Praha 2

e-mail e.nespor@seznam.cz

Prijato k recenzi: 13. 3. 2006
Pfijato do tisku: 14. 9. 2006

Klicova slova

epilepsie — spanek — cyklicky alternujici
vzorec — autozomalné dominantni noc¢nf
frontélni epilepsie

Key words

epilepsy — sleep — cyclic alternating
pattern — autosomal dominant nocturnal
frontal epilepsy

Cesk Slov Neurol N 2007; 70/103(2): 129-135

129




EPILEPSIE A CYKLUS SPANKU A BDENI

Uvod

Vzajemné ovlivnéni epilepsie a spanku je
znamo od nepaméti. Predmétem odborné-
ho zdjmu se vsak stalo az Gowersovi [1],
ktery koncem devatendctého stoleti prvni
popsal distribuci velkych zachvatd v zavislo-
sti na dennim cyklu. Longdon-Down a Brain
[2] rozdélili epilepsie na denni, spankové
a difuzni. Systematicky se vztahem epilepsie
a spanku zabyval Janz, ktery také popsal
epilepsie se zachvaty vdzanymi na probuze-
nf[3]. Od doby Janzovy se datuje exponen-
ciaIni nardst poznatkl tykajicich se vztahu
jednotlivych epileptickych syndrom( a span-
kového cyklu, ktery ved! i k poznani novych
epileptickych syndrom, hlavné epilepsie s tr-
valym SW rytmem ve spanku a Landauova-
Kleffnerova syndromu. Poznani REM a NREM
spanku umoznilo Gibbsovi a Gibbsové [4]
a pozdgji napriklad Billiardovi [5] presnéji
urcit distribuci zachvatd ve vztahu ke span-
kovym stadiim. Terzano [6] pak v 80. letech
20. stoleti formuloval pojem CAP (cyclic al-
ternating pattern) a zkoumal vztah epilep-
sie k mikrostruktufe spanku. Vztah mezi
epilepsii a cyklem spanku a bdéni je vza-
jemny a komplexni. Epilepsie ovliviiuje spanek
a spanek ovliviiuje epilepsii. Horsi kvalita
spanku ma vliv na rover bdélosti. Antiepi-
leptika ovliviiujf jak epilepsii, tak spanek
a Uroven bdélosti. Kvalita spanku ma pak
spolu s Uspésnosti [écby epilepsie velky vy-
znam pro kvalitu Zivota nemocnych.

Epilepsie a cirkadialni rytmus
spanku a bdéni

Rytmus spanku a bdénf je regulovan dvéma
zakladnimi mechanizmy, cirkadialnim a ho-
meostatickym. Cirkadialni regula¢ni mecha-
nizmus je lokalizovan v hypotalamu a slouzf
k casovani spanku a bdéni béhem 24hodi-
nového cyklu [7-8]. Je zajimavé, Ze tendence
k usnuti, subjektivné pocitovana jako ospa-
lost, koreluje s cirkadidlnimi oscilacemi kfivky
télesné teploty [9]. Tendence k usnuti vsak
neni jen funkci stfidani dne a noci, zavisi
i na mnozstvi spanku v predeslém obdobi.
Spankova deprivace nastup spanku urych-
luje. Naroste rovnéZ procentudini zastou-
peni delta spanku [10].

Griffiths a Fox provedli jiz v roce 1938 pi-
lotni studii zkoumajici vztah epilepsie (neza-
visle na typu epileptického syndromu) a cyklu
spanku a bdéni. Studie prokazala od té doby
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Obr. 1. Ukdzka polygrafického zaznamu NREM II, Sipkami oznacend
sekvence dvou K-komplextd, hodnocena jako A faze CAP.

mnohokrat potvrzenou skutec¢nost, Ze distri-
buce epileptickych zachvatl v cirkadialnim
cyklu neni nahodila, ale podléha statisticky
vyznamnym oscilacim. Béhem spanku za-
chvatti pfibyvé od ptinoc k ranu. Casné ranni
maximum je nasledovano poklesem v dopo-
lednich hodinach. K mensimu nardstu do-
chazi po obédé, vyznamnéjsi se objevi az
ve vecernich hodinach [11]. Jiné studie pro-
kézaly, Ze epileptické zachvaty se spiSe ob-
jevi v situacich, kdy je Uroven vigility nizka
(relaxace, ospalost), nebo kolisava [12]. Vliv
spankové deprivace na provokaci epileptic-
kych fenoménd iktalnich i interiktalnich je
dlouhodobé znam z kliniky i z experimentu
a vyuziva se i diagnosticky.

Epilepsie a REM — NREM cyklus

Cyklus stfidani REM a NREM fézi neni pou-
ze inherentnim fenoménem spanku, ale jde
o manifestaci obecnéjsiho mechanizmu (ba-
sic rest activity cycle), ktery se ve spanku pro-
jevi jako NREM — REM cyklus, v bdélosti pak
jako cyklické kolisani trovné vigility a spon-
tanni motility [13]. Polygrafické studie spanku
epileptikt prokazaly, ze epileptické feno-
mény jsou vyrazné cetnéjsi v NREM spanku
nez v REM [14-15]. NREM spanek rovnéz

podporuje sekundarni generalizaci fokalnich
vybojl. Charakter mozkové elektrogeneze
béhem NREM spanku ma tendenci k synchro-
nizaci, kterd usnadnuje Sifenf elektroence-
falografickych paroxyzmalnich abnormit.

Pokud jde o epilepsie temporainiho laloku,
vétsina praci prokazuje maximum vyskytu
iktalnich fenoménd ve 2. stadiu NREM, za-
timco nejvyssi frekvence interiktdinich feno-
ménu je ve 3. a 4. stadiu [16-17].

Epilepsie a spankova
mikrostruktura

NREM spanek neni homogenn{ stav. Lze
v ném elektroencefalograficky rozlisit pomér-
né jednotvarné pozad a fazické fenomény.
Vyskyt fazickych fenoménd podléha casové
periodicité. Na zakladé pozorovani této pe-
riodicity formuloval v 80. letech minulého
stoleti Terzano koncept CAP [6].

Cyklicky alternujici vzorec je dan stfida-
vym vyskytem 2 stereotypnich vzorcd: faze
A a faze B. Faze A je charakterizovana vy-
skytem fazickych fenoménl s prdmérnym
trvanim mezi 8-12 s a zaujima asi 40 % ce-
lého CAP cyklu. Je vyrazem vy3si Uroveri ak-
tivace nez faze B a je spojena s narlstem
neurovegetativni aktivity a svalového tonu.
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Morfologie faze A se lisi podle dosazené
hloubky spanku. V prvnim stadiu je dana se-
kvenci vertexovych ostrych vin nebo intermi-
tentni alfa aktivitou, ve druhém sekvenci
dvou nebo vice K-komplext a ve tretim vy-
boji delta, které prevysuji amplitudu pozadi
alespori o jednu tretinu (obr 1). Ve viech
stadiich pak k A fazi fadime elektroencefa-
lografické znamky probouzeci reakce. Span-
kova vreténka jsou ze skérovani vyloucena
[6,18,19]. REM spanek timto zpUsobem
skérovat nelze.

Faze B je navrat k vlastni aktivité pozad,
trva prdmérné 16-20 s a zaujima asi 60 %
CAP cyklu (obr 2). Fyziologicky odpovida
prechodnému sniZeni Urovné aktivace. S tim
souvisi pokles svalového tonu a neurovege-
tativni aktivity [20].

Rytmus CAP je zachovan i pfi pfechodu
mezi jednotlivymi stadii NREM spanku, mé-
ni se ale morfologie faze A. Ta je v kazdém
stadiu vyjadrena jinak. Pokud po sobé na-
sleduji alespori dvé sekvence dané stfida-
nim A a B faze, je dany usek hodnocen ja-
ko CAP. Pokud je v3ak interval mezi dvéma
A fazemi deldi nez 60 s, je Usek hodnocen
jako NCAP (non cyclic alternating pattern).

Procentualni zastoupeni CAP se pohybu-
je mezi 30 a 50 % a v pribéhu Zivota se
méni. KFivka vyjadfujici procentudlni podil
CAP v zavislosti na véku ma U tvar, od 40 %
u dospivajicich klesne ve stfednim véku asi
na 30 %, aby plynule stoupala ke staru az
pfes 50 %. Podil CAP koreluje se subjektiv-
nim hodnocenim spanku, ¢im je vy3si, tim
byva spanek hodnocen hare. Na podil CAP
Ize tedy pohlizet jako na numerické vyjad-
feni miry spankové instability [20-22].

Obecné plati, Ze ve fazi A se Castéji vysky-
tujf epileptické fenomény, zatimco féze B po-
tencuje vyskyt vegetativnich udalosti (apnoe,
arytmie). Zevni podnét, ktery jesté nevyvola
probuzeni, vede k reaktivaci faze A. Stridani
obou fazi je tedy vyrazem kolisani aktivace
a Utlumu, kdy k aktivaci dochazi jednak vlast-
nim vnitfnim rytmem, jednak i vlivem zevnich
podnétd [19].

Vztah cyklického alternujiciho
vzorce a epilepsie

Nejvice je tento vztah vyjadfen u primdrné
generalizovanych epilepsif, pfi kterych jsou
interiktaIni vyboje vyrazné aktivovany v CAP
Usecich, a to prevazné v A fazi. Zarover Ize
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Obr. 2. Ukazka polygrafického zaznamu NREM Il s pomérné jednotvarnou
aktivitou pozadi. Usek hodnocen jako B faze CAP.

u primarné generalizovanych epilepsif pro-
kazat vy3si procentuadlni podil CAP, ovlivnéni
je tedy vzajemné [23]. U epileptikl jsou Useky
CAP, ve kterych se v A fazi objevi alespon
jeden interiktaInf hrot, signifikantné deli nez
useky bez hrotu. Toto zjisténi podporuje
hypotézu, Ze oba fenomény sdileji spole¢né
modulacni struktury. Cyklicky alternujicf vzo-
rec (hlavné pak jeho A féze) jako fyziologicky
fenomén usnadni vyskyt patologického in-
teriktalniho vyboje. Vétsi vyskyt interiktalnich
vybojui naopak muze vést k aktivaci A faze.
Dnesni Uroveri poznani vztahu mezi epilepsif
a CAP jako vyrazem spankové mikrostruktury
Ize ziednodusené formulovat tak, Ze jak fyzio-
logické fazické fenomény prislusné probouze-
ci reakdi, tak interiktalni vyboje pouzivaji spo-
le¢né neurondlni struktury. Zaroven se vza-
jemné vyhledavaji a potencuiji. Podobny vztah
je mezi CAP a klinickymi zachvaty [20-22].

Specialni otazky vztahu

spanku a epilepsie

Byly popsany 3 veékové vazané epileptické
syndromy s vyraznou vazbou na spanek.
Jde o spankovy elektricky status epilepti-
cus, Landautv-Klefnertv syndrom a benigni
epilepsie s centrotemporalnimi hroty.

Elektricky status epilepticus

ve spanku (ESES)

V roce 1971 popsali Pantry et al soubor dét,
u kterych spanek navozoval témér konti-
nualni obraz generalizovanych SW komplexd
[24]. Syndrom byl plQvodné nazvan subkli-
nicky status epilepticus ve spanku, brzy se
ale ukdzalo, Ze konstantni charakteristikou
stavu je i kognitivni a motoricky deficit.
Syndrom spiSe tedy patfi do vékové vazanych
détskych encefalopatii. Je charakterizovan
kognitivnim a motorickym deficitem, epilep-
tickymi zachvaty rdzného typu a typickym
EEG nalezem.

Epileptické zachvaty jsou obvykle prvnim
priznakem a objevi se nejcastéji mezi 4 az
5 lety véku s rozptylem od 2 mésicd do
12 let. MUze jit o generalizované tonicko-
klonické zachvaty, jednostranné motorické
simplexni nebo atypické absence casto s to-
nickou nebo atonickou komponentou.

Syndrom vétsinou postihuje déti s dosud
normalnim neuropsychologickym vyvojem.
Kognitivni deficit je tedy jisté sekunddrni.
Byva charakterizovan poklesem 1Q, zhorse-
nim feci, poruchou ¢asoprostorové orientace
a poruchami chovani. Tize postizeni kolisa
pfipad od pfipadu a pifmo souvisi s dobou
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trvani stavu. Charakter postizenf je dan pro-
storovym rozloZzenim maxima SW abnor-
mity. V pripadech, kdy je maximum abnor-
mity nad frontalnimi laloky, jsou hlavnim
priznakem poruchy chovani a mysleni. Po-
kud méa abnormita prevazné bitemporalni
distribuci, dominuje postizeni feci. Tyto pfi-
pady se znac¢né blizi Landauovu-Klefnerovu
syndromu [25].

EEG nalez v bdélosti je charakterizovan
vyboji pomalych (2-3 Hz) SW komplex,
které nékdy maiji klinicky korelat, jindy pro-
bihaji pfi bézném pozorovani asympto-
maticky. Zakladni elektroencefalografickou
charakteristikou jsou generalizované SW
komplexy, které se projevi ihned po usnuti.
Komplexy jsou pomalé, 1,5-2 Hz a objevuji
se ve vsech stadiich NREM. V typickém pfi-
padé zaujimaji 85 az 100 % NREM spanku.
V REM spdanku zaujimaji SW komplexy méné
nez 25 %, objevuji se vsak fokalni vyboje
zejména ve frontalni lokalizaci. | kdyZ se
prima vista spankovy elektricky status epi-
lepticus jevi jako generalizovany epilepticky
déj, mé se za to, Ze jde o projev sekundarni
bilateralni synchronie vychézejici z fokdiniho
zdroje. Dokladem pro to je jednak fokalnf
charakter klinickych zachvatu, jednak elek-
troencefalografické studie prokazujici ca-
sovy posun mezi vrcholy hrotd, ktery svédci
pro interhemisferalni pfenos EEG abnormity
[26]. Podobné fokalni nalezy vykazuiji i PET
studie [27].

Benigni epilepsie

s centrotemporalnimi hroty
(BECT)

Jde o vékové vazany epilepticky syndrom
s manifestaci obvykle mezi 7-10 lety. Prvni
zachvat se z 80 % objevi ve spanku. Za-
chvaty byvaji kratké, charakterizované hemi-
facidlnim spazmem, hypersalivaci nebo faryn-
golaryngealnimi pfiznaky jako zakuckanim,
chréenim, stridorem. Jindy se vyskytne kom-
binace vsech uvedenych.

Zachvatl nebyvd mnoho a maji tendenci
ke spontannimu vymizeni nejcastéji kolem
12. roku véku. Casto se vyskytne jen jeden
ojedinély zachvat. V ndzvu syndromu obsa-
Zend benignost je ponékud zpochybrovana
doklady o kognitivnich problémech postize-
nych déti, které jsou ale typicky prechodné
[28].

S pomérné priznivym klinickym obrazem
a prognozou kontrastuje vyrazny EEG na-
lez, v centrotemporalni krajiné se objevujf
vysoké negativni hroty nebo ostré viny vy-
stupujici na normalnim pozadi. Mohou byt
jednostranné nebo oboustranné a asymet-
rické. Jejich nélez neni totozny s diagnézou
onemocnénti, vyskytuji se i u détf zcela asymp-
tomatickych, a to asi ve 3 % [29].

Landautv-Kleffneriv

syndrom

Jde o vékové vazany syndrom postihujici do-
sud normalné se vyvijejici déti ve véku nej-
Castéji mezi 5.—7. rokem véku. Prvnim pfizna-
kem byva epilepticky zachvat nebo kogni-
tivni deficit. Epilepticky zachvat se objevi
Castéji ve spanku, ne vsak vyhradné. Maze
jit o celou 3kdlu zachvatovych typd od ge-
neralizovanych tonicko-klinickych po velmi
nendpadné simplexni motorické, které ¢asto
zpocatku ujdou pozornosti. Zachvaty byvajt
malo frekventni a nejsou hlavnim problémem
postizenych déti. Tim je kognitivni deficit,
ktery je velmi specificky a postihuje fecové
funkce. Fatickd porucha nastupuje pomalu,
s fluktuacemi a mdZe nabyt takové zavaz-
nosti, Ze dité prestava chapat i vyznam non-
verbalnich zvukovych podnét [30].

EEG abnormita je charakterizovana vy-
boji mnohocetnych hrotd a SW komplexd,
jejichz prostorova distribuce je variabilni,
a to i interindividudiné. Jednostranné vybo-
je jsou castéjsi, popsany byly ale i generali-
zované vyboje. NREM spanek, predevsim jeho
nastup, ma na EEG abnormitu vyrazny akti-
vani vliv. Skéla zavaznosti EEG nalez( je §i-
roka, nejzavaznéjsi jsou neodlisitelné od span-
kového elektrického status epilepticus [31].
Podobné jako u tohoto syndromu, i u Lan-
dauova-Kleffnerova syndromu lze prokazat,
Ze paroxyzmalni aktivita ma jednostranny,
fokéIni ptvod [32]. Morfologicky podklad
loZiska nebyl v3ak v typickych pripadech ni-
kdy prokazan.

Progndza syndromu je relativné pfizniva,
fatickd porucha se upravuje kolem 15. roku
véku a jen asi tfetina postizenych ma nevelké
problémy s feci i v dospélosti. Néktefi autofi
zpochybriuji samostatnou existenci Landauo-
va-Kleffnerova syndromu a pokladaji jej
za variantu spankového elektrického status
epilepticus [33].

Generalizované epilepsie

Ve skupiné generalizovanych epilepsif vyni-
kaji svym vztahem ke spankovému cyklu
predevsim dva syndromy: juvenilni myoklo-
nicka epilepsie a epilepsie s generalizovanymi
tonicko-klonickymi zachvaty po probuzent.
Symptomatika obou syndromd se prekryvd
a je pravdépodobné, Ze jde o jednu gene-
ticky podminénou vlohu s réznou manifes-
tacl. Vétsina nemocnych trpicich témito syn-
dromy ma vice nez jeden typ zachvatd. Kom-
binuji se velké generalizované zachvaty,
myoklonie a absence s myoklonickou kom-
ponentou. Spole¢nou charakteristikou je
vyskyt zachvatd v prvnich asi dvou hodinach
po probuzeni, s druhym vrcholem pfi po-
klesu vigility pfed usnutim [3,34]. Zachvaty
béhem dne jsou velmi vzacné, a pokud se
vyskytnou, peclivda anamnéza objevi vzdy po-
kles vigility, napr. kratké zdiimnuti po obédeé.
Oba syndromy jsou velmi citlivé na spanko-
vou deprivaci. Vibec nejucinngjsi provokaci
zachvatu je nasilim preruseny kratky denni
spanek po nedostate¢ném spanku noc¢nim
[35].

Vedle epilepsif se zachvaty vazanymi na
probuzenf existuji i ryze spankové, ryze denni
a difuzni typy primarné generalizovanych
epilepsii. Zachvaty ve spanku jsou podle
Gowerse [1] nej¢astéjsi v prvnich dvou ho-
dinach po usnuti a tésné pred probuzenim.
S vysokou prevalenci se vyskytuji v NREM
spanku, podobné jako interiktalni vyboje,
které rovnéz jevi narst v NREM [12]. U epi-
lepsii se zachvaty vdzanymi na probuzeni
neni vyjimkou, Ze standardni EEG zaznam
provedeny za pIné bdélosti byva zcela prost
interiktalnich vybojl, které eventualné pro-
kdZzeme jen po probuzeni nebo v NREM
spanku.

Pfi diagnostické nejistoté by tedy celo-
noc¢ni monitorace méla byt zlatym standar-
dem. Nékdy pfi ni zachytime i myoklonie
pacientem vibec nevnimané a neuddvané
(vlastni pozorovani). Spanek méni i morfo-
logii interiktalni aktivity. V NREM spanku se
generalizované vyboje komplexd hrot-vina
fragmentuji @ mohou se objevit vicecetné
hroty a vyboje omezené na jednu oblast
nebo hemisféru [36].

Absence nelze ovsem ve spanku klinicky
rozpoznat. EEG vzorec pro absence typicky
se viak ve spanku objevuje, a to hlavné v prv-
nim spankovém cyklu v NREM. Vzorec byva
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méné rytmicky, ¢asto s mnohocetnymi hroty
a s prohlubovanim do 3.-4. stadia NREM
spanku se intervaly mezi jednotlivymi kom-
plexy prodluzuji. Pokud se SW vyboje objevi
i v REM, jsou stejné morfologie jako v bdé-
losti, jen kratsiho trvani [37].

Ovlivnéni spanku generalizovanymi epi-
lepsiemi se nijak nelisi od ovlivnéni fokalni-
mi, pokud bereme v Uvahu noci bez za-
chvatu. Byl pozorovan nartst WASO (wake
time after sleep onset), relativni zkraceni
REM spanku a procentudlni nardst povrch-
niho NREM, tedy zmény typické pro viech-
ny epilepsie [38]. Prekvapivé z toho vybo-
Cuji fotosenzitivni epilepsie, u kterych byl
naopak prokdzan procentudini nardst hlu-
bokého NREM, tedy 3. a 4. stadia, na ukor
1. a 2. [39]. Janz na zakladé osobni zkuse-
nosti predpokladal, ze u nemocnych s epi-
lepsii se zachvaty vdzanymi na probuzeni
je pfitomna anomalie spankového vzorce
a zvyklosti ve smyslu obtizného usinani ve-
Cer a nechuti k rannimu vstavani [40]. Poly-
grafické studie vsak predpokladanou ano-
malii neprokazaly [41]. Sdm na zakladé
anekdotickych zkusenosti spise soudim, ze
porucha usindnf je ¢asto dana uzkosti z ne-
vyspani a nasledné provokace zachvatu. Jako
vsechny primarné generalizované epilepsie
jsou i ty s ryze spankovym vyskytem dobre
lécitelné. Pokud jsou generalizované zachvaty
s vazbou na spanek na lécbu rezistentni, je
vzdy tfeba predpokladat sekundarni gene-
ralizaci a patrat po loZiskové priciné.

Epilepsie temporainiho
laloku
Vyskyt parcidlnich komplexnich zachvatu je
ve spanku pomérné casty, ne vsak prevazu-
jici. V pilotni studii Billiardové mélo 9,4 % pa-
cientd s parcidlnimi komplexnimi zachvaty
i spankovy vyskyt [5]. Vysledky dalsich stu-
dii se zasadné nelisi. Pokud jde o distribuci
do spankovych stadif, pfevazuje vysoce vy-
skyt v NREM, a to hlavné ve 2. stadiu. NREM
spanek je rovnéz aktivatorem fokalnich hrota,
které se v3ak na rozdil od zachvat( vysky-
tuji vice v hlubokych stadiich [16,42-43].
Spankové hroty u temporalnich epilepsif
jsou vyznamnym indikatorem lateralizace
loZiska. Zejména u pacientd, ktefi maji bud
oboustranné, nebo nemaji zadné vyboje
v bdélosti, je de novo vyskyt hrotd v NREM
spanku vzdy spravné lateralizujici [42].

Vyskyt interiktalnich hrotl v REM je méné
Casty. Pokud se vsak hroty vyskytuji v REM,
maji mimoradné vysokou lateraliza¢ni a lo-
kaliza¢ni hodnotu. To plati jak pro tempo-
ralni, tak pro extratemporalni epilepsie [43].

U vétsiny pacientt s temporalini epilepsi
je struktura spanku narusena, a to i u téch,
ktefi dobfe reaguji na lécbu. Pokud se vy-
skytne noc¢ni zachvat, byva nasledovan pl-
nym probuzenim. Zachvat obvykle nasedd
na prechod do hlubsiho stadia a ¢asto to
byvé casoveé blizko néastupu REM [43]. Spa-
nek je vdak ovliviiovan i v nocich bez za-
chvat(. Popsan byl procentudini pokles hlu-
bokych stadii NREM. Zajimavé je, Ze na kva-
litu spanku maji u temporalnich epilepsif viiv
i denni zachvaty. Vedou k procentudlnimu
poklesu REM podilu a ke zvyseni latence
jeho nastupu [44].

TemporaIni zachvaty ve spanku mohou
predstavovat i diagnosticky problém, pro-
toze byvaji anamnesticky zaménovany za
parasomnie.

Epilepsie frontalniho laloku
FrontéIni epilepsie maji vysokou tendenci ke
spankovému vyskytu. Vzhledem k obvykle vy-
raznym motorickym projevim malokdy ujdou
pozornosti. Popisovany jsou 3 druhy zachva-
tovych projevl: fokélni klonické zachvaty,
asymetrické tonické zachvaty a komplexni
zachvaty.

Fokalni klonické zachvaty jsou charakteri-
zovany jednostrannymi klonickymi zaskuby,
Casto bez poruseni védomi. Prikladem je be-
nigni ,rolandicka” détska epilepsie, pfi které
je spankovy vyskyt zachvatl prevazujici,
i kdyZ ne vylucny [45].

Asymetrické tonické zachvaty maji svdj
plvod v oblasti suplementarni motorické
arey. Zachvaty jsou typicky kratké, v trvani
radové desitek sekund, a pres oboustrannou
motorickou manifestaci nejsou spojeny s po-
ruchou védomi. Pokud se vyskytuji ve span-
ku, je to témér vylu¢né v NREM [46-47].

Komplexni parcialni zachvaty frontalniho
plvodu se ve spanku projevuji automatizmy
s prominentnim postizenim proximalnich
svalovych skupin. Pro vyrazné motorické auto-
matizmy byvaji nazyvany zachvaty hypermo-
torickymi [48]. Svymi bizarnimi motorickymi
projevy pfipominaji neepileptické psycho-
genni paroxyzmy. EEG ani béhem zéachvatu
nemusi byt konkluzivni, pro epilepsii svédci

uniformita motorickych projevd a nékteré
motorické prvky, jako prevraceni na bficho
a rytmické synchronni , kopani” obéma dol-
nimi koncetinami. Nékteré pfipady jsou sym-
ptomatické, jiné spadaji do autozomdalné
dominantni spankové frontalni epilepsie.

Autozomalné dominantni
spankova frontalni epilepsie
Relativné nedavno, v roce 1994, popsal
Scheffer i samostatnou nozologickou jed-
notku projevuijici se spankovymi motoricky-
mi paroxyzmy vychazejicimi z frontalniho
laloku a jevici autozomalné dominantni dé-
di¢nost [49].

Klinicky zacina tento druh epilepsie kolem
10 let véku. Casté je aura, kterou postizeni
vnimaji brzy po usnuti jako nahlé probuze-
ni spojené s chvénim, zvlastnim pocitem
v koncetinach a Uzkosti. Pocit je obtizné
definovatelny a byva rtizné popisovén. Jed-
na z mych pacientek jej napfiklad popiso-
vala jako ,vitr v hlavé”. Zachvaty samotné
jsou provazeny motorickymi projevy rizné-
ho charakteru a délky. Motorické projevy
byly popsany jako hyperkinetické i jako
dystonické, vétinou kratké, do 60 s. Casta
je vokalizace. Zachvaty se casto kumulujf
do sérif typicky kolem 8. ProtoZe zachvaty
inicidiné vedou k probuzeni, byva na né za-
chovana vzpominka jako doklad neporuse-
ného védomi intraiktalné [50-51].

Podstatou syndromu je porucha nikotino-
vého typu acetylcholinového receptoru a pfi-
slusny lokus leZi v typickém pfipadé na chro-
mozomu 20 q [52]. Dosud popsané soubo-
ry v3ak jevi genetickou heterogenitu, i kdyz
postizené rodiny nelze klinicky odlisit. Cas-
té jsou i sporadické pfipady [53].

Zaver

Kolisani hladiny vigility béhem 24hodino-
vého denniho cyklu se vyznamné uplatriuje
v modulaci epileptickych fenoménd. Vyskyt
interiktalnich i iktalnich projevd je modulo-
van na nékolika drovnich. Na trovni denniho
cyklu, na Urovni spankové makrostruktury
a kone¢né na urovni spankové mikrostruk-
tury. Vztah mezi epilepsif a Urovni vigility je
komplexni a ovlivnéni je vzdjemné. Lepsi
poznani tohoto vztahu mdze nepochybné
prispét k lepSimu porozuméni zachvatdm
vazanym na spanek, a tim k jejich Ucinnéjsi
léCbé.

Cesk Slov Neurol N 2007; 70/103(2): 129-135

133




EPILEPSIE A CYKLUS SPANKU A BDENI

Literatura

1. Gowers WR. Epilepsy and Other Chronic
Convulsive Diseases. Vol. 1. London: William
Wood 1885.

2. Langdon-Down M, Brain WR. Time of day
in relation to convulsions in epilepsy. Lancet
1929; 2: 1029-32.

3. Janz D. The grand-mal epilepsies and
the sleep-waking cycle. Epilepsia 1962; 3:
69-129.

4. Gibbs E L, Gibbs FA. Diagnostic and locali-
zing value of electrographic studies in sleep.
Res Publ Assoc Res Nerv Ment Dis 1947; 26:
366-76.

5. Billiard M. Epilepsy and the Sleep-Wake
cycle in Man. In: Sterman MB, Shouse MN,
Passouant P (Eds). Sleep and Epilepsy. New
York: Academic Press 1982: 269-72.

6. Terzano MG, Mancia D, Salati MF, Costani
G, Decembrino A, Parino L. The cyclic alterna-
ting pattern as a physiological component of
normal NREM sleep. Sleep 1985; 8: 137-45.
7. Broughton RJ. Biorythmic variations in con-
sciousness and psychological functions. Can
Psychol Rev 1975; 16: 217-30.

8. Borbely AA. Sleep Homeostasis and Models
of Sleep Regulations. In: Kryger MH, Roth T,
Dement WC (Eds). Principles and Practice of
Sleep Medicine. 2. ed. Philadelphia: WBSaun-
ders 1994: 309-20.

9. Murphy PJ, Campbell SS. Physiology of the
circadian system in animals and humans. J Clin
Neurophysiol 1966; 13: 2-16.

10. Dijk DJ, Beersma MG, Brunner DP, Daan
S, Borbely AA. Spectral Analysis of Day-Sleep
in Humans. In: Horne J (Ed). Sleep °90. Bo-
chum: Pontenagel Press 1990: 324-8.

11. Griffiths GN, Fox IT. Rythms in epilepsy.
Lancet 1938; 234: 409-16.

12. Shouse MN, Martins da Silva AM, Sam-
maritano M. Circadian Rhythm, Sleep and Epi-
lepsy. J Clin Neurophysiol 1996;13: 32-50.
13. Kleitman N. Sleep and wakefulness. Chi-
cago: University of Chicago Press 1963.

14. Kellaway P. Sleep and epilepsy. Epilepsia
1985; 26: 15-30.

15. Malow BA, Kushwaha R, Lin X, Morton
KJ, Aldrich M. Relationship of interictal epi-
leptiform discharges to sleep depth in partial
epilepsy. Electroencephalogr clin Neurophy-
siol 1997; 102: 20-6.

16. Crespel A, Baldy-Moulinier R, Coubes P.
The relationship between sleep and epilepsy
in frontal and temporal lobe epilepsies: Prac-

tical and Physiopathologic considerations.
Epilepsia 1998; 39(2): 150-7.

17. Malow BA, Lin X, Kushwaha R, Aldrich MS.
Interictal Spiking Increases with Sleep Depth
in Temporal Lobe Epilepsy. Epilepsia 1998; 39:
1309-16.

18. Terzano MG, Parrino L, Spaggiari MC. The
cyclic alternating pattern sequences in the dy-
namic organisation of sleep. Electroencepha-
logr clin Neurophysiol 1988; 69: 437-47.

19. Parrino L, Terzano MG. Cyclic Alternating
Pattern and Sleep. In: Dinner DS, Luders HO
(Eds). Epilepsy and Sleep: Physiological and
Clinical Relationships. San Diego: Academic
Press 2001: 121-49.

20. Terzano MG, Parrino L. Clinical applica-
tions of cyclic alternating pattern. Physiol Be-
hav 1993; 54: 807-13.

21. Terzano MG, Parrino L, Anelli S, Halasz P.
Modulation of generalized spike-and-wave dis-
charges during sleep by cyclic alternating pat-
tern. Epilepsia 1989; 30: 772-81.

22. Terzano MG, Parrino L, Anelili S, Boselli
M, Clemens B. Effects of generalized inte-
rictal EEG discharges on sleep stability: Asses-
ment by means of alternating cyclic pattern.
Epilepsia 1992; 33: 317-26.

23. Gigli GL, Marciani MG, Mazza S, Mennu-
ni G, Diomedi M, Terzano MG et al. Sleep
Microstructure and EEG Epileptiform Activity
in Patients with Juvenile Myoclonic Epilepsy.
Epilepsia 1992; 33: 799-804.

24. Pantry G, Lyagoubi S, Tassinari CA. Sub-
clinical electrical status epilepticus induced by
sleep in children. Arch Neurol 1971; 24:
242-52.

25. Tassinari CA, Melleti S, Volpi L, Guido R,
Michelucci R. Electrical status epilepticus of
sleep. In: Dinner DS, Luders HO (Eds). Epilepsy
and Sleep: Physiological and Clinical Rela-
tionships. San Diego: Academic Press 2001:
155-172.

26. Morikawa T, Seino M, Watanabe Y, Wa-
tanabe M, Yagi K. Clinical Revelance of Con-
tinuous Spike-Waves during Slow Sleep. In:
Manelis S, Bental E, Loeber J N, Dreifuss FE
(Eds). Advances in Epileptology. New York:
Raven Press 1989: 359- 63.

27. Hirsch E, Pierre M, Metz-Lutz MN, Motta J,
Finck S Marescaux C. The Eponym , Landau-
Kleffner Syndreme” Should Not Be Restricted
to Childhood-Aquired Aphasia with Epilepsy.
In: Beaumanoir M, Bureau M, Deonna T, Mira
L, Tassinari CA (Eds). Countinuous Spikes and

Waves during Slow Sleep. London: John
Libbey 1995: 57-62.

28. Komarek V. Benigni epilepsie s rolandic-
kymi hroty (BERS), benigni epilepsie s centro-
temporalnimi hroty (BECT). In: Komarek V.
Epileptické zachvaty a syndromy. Praha: Ga-
lén 1997: 109-10.

29. Eeg-Olofsson O. Rolandic epilepsy. In: Ba-
sil CW, Malow BA, Sammaritano MR (Eds).
Sleep and Epilepsy: the Clinical Spectrum.
Amsterdam: Elsevier 2002: 257-63.

30. Kaga M. Language disorders in Landau-
Kleffner syndrome. J Child Neurol 1999; 14:
118-22.

31. Komérek V. Landautv-Kleffner@v syndrom
(LKS). In: Komarek V. Epileptické zachvaty a syn-
dromy. Praha: Galén 1997: 109-10.

32. Morrell F, Whisler WW, Smith MC, Hoep-
pner TJ, De Toledo-Morrell L, Pierre-Luis SJC
et al. Landau-Kleffner syndrome. Treatment
with subpial intracortical transection. Brain
1995; 118: 1529-46.

33. Marescaux C, Hirsch E, Finck S, Marquet
P, Shlumberger E, Sellal E et al. Landau-Kleff-
ner syndrome. A pharmacologic study of five
cases. Epilepsia 1990; 31: 768-77.

34. Noachtar S. Generalized Epilepsy and Sleep.
In: Dinner DS, Luders HO (Eds). Epilepsy and
Sleep: Physiological and Clinical Relationships.
San Diego: Academic Press 2001: 75-83.
35. Touchon J, Baldy-Moulinier M, Billiard M,
Besset A, Cadilhac J. Effect of Awakening on
Epileptic Activity in Primary Generalized Myo-
clonic Epilepsy. In: Sterman MB, House MN,
Passouant P (Eds). Sleep and Epilepsy. New
York: Academic Press 1982: 239-48.

36. Broughton RJ. Epilepsy and Sleep: A Sy-
nopsis and Prospectus. In: Degen R, Nieder-
meyer E (Eds). Epilepsy and sleep and sleep de-
privation. Amsterdam: Elsevier 1984: 317-46.
37. Niedermayer E. Petit Mal, Primary Gene-
ralized Epilepsy and Sleep. In: Sterman NB,
Passouant P, Shouse MN (Eds). Sleep and Epi-
lepsy. New York: Academic Press 1982:
191-207.

38. Touchon J, Baldy-Moulinier M, Billiard M,
Besset A, Cadilhac J. Sleep Organization and
Epilepsy. In: Degan R, Rodin EA (Eds). Epilepsy,
Sleep and Sleep Deprivation. 2. ed. New York:
Elsevier 1991: 273-81.

39. Roder-Wanner UU, Wolf P, and Dannin-
ger T. Are Sleep Patterns in Epileptic Patients
Correlated with Their Type of Epilepsy. In:
Martins da Silva A, Binnie C, Meinardi H (Eds).

134

Cesk Slov Neurol N 2007; 70/103(2): 129-135




EPILEPSIE A CYKLUS SPANKU A BDENI

Biorythms and Epilepsy. New York: Raven
Press 1985: 109-21.

40. Janz D. Epilepsy and the sleeping-Waking
cycle. In: Wicken PJ, Bruyn, GW (Eds). Hand-
buch of Clinical Neurology. Amsterdam:
North Holland 1974: 457-90.

41. Passaut P, Besset A, Carriere A, Billiard M.
Night sleep and generalized epilepsy. In: Koe-
lla VP, Levin P (Eds). Sleep. Basel: Karger 1974:
185-96.

42. Sammaritano M, Gigli G, Gotman J. In-
terictal spiking during wakefulness and
sleep and the localization of foci in tempo-
ral lobe epilepsy. Neurology 1991; 41:
280-97.

43. Sammaritano MR. Focal Epilepsy and
Sleep. In: Dinner DS, Luders HO (Eds). Epi-
lepsy and Sleep: Physiological and Clinical Re-
lationships. San Diego: Academic Press 2001:
85-100.

44. Bazil CW,Castro HM, Walczak TS. Day-
time seizures increase REM latency and

decrease total REM. Epilepsia 1997; 38(8):
176.

45. Beaussart M. Benign epilepsy of children
with rolandic (centro — temporal) paroxysmal
foci — a clinical entity. Study of 221 cases. Epi-
lepsia 1972; 13: 795-811.

46. Anand |, Dinner DS. Relation of supple-
mentary motor area and sleep. Epilepsia
1997; 38(8): 48.

47. Dinner DS. Supplementary sensomotor area
epilepsy. In: Basil CW, Malow BA, Sammaritano
MR (Eds). Sleep and Epilepsy: the Clinical Spec-
trum. Amsterdam: Elsevier 2002: 223-6.

48. Williamson PD, Spencer DD, Spencer SS,
Novelly RA, Mattson RH. Complex partial
seizures of frontal lobe origin. Ann Neurol
1985; 18: 497-504.

49. Scheffer IE, Bhatia KP, Lopes-Cendes |,
Fish DR, Marsden CD, Andermann E. Autoso-
mal dominant nocturnal frontal lobe epilepsy:
A distinctive clinical disorder. Brain 1995;
118: 61-73.

50. Oldani A, Zucconi M, Asselta R, Modugno
M, Bonati MT, Dapra L et al. Autosomal
dominant nocturmal frontal lobe epilepsy.
A video-polysomnographic and genetic
appraisal of 40 patients and delineation of
the epileptic syndrome. Brain 1998; 121:
205-23.

51. Bercovic SF, Scheffer IE. Autosomal domi-
nant nocturnal lobe epilepsy. In: Basil CW,
Malow BA, Sammaritano MR (Eds). Sleep and
Epilepsy: the Clinical Spectrum. Amsterdam:
Elsevier 2002: 217-21.

52. Phillips HA, Scheffer IE, Bercovic SF, Holl-
way GE, Sutherland GR, Mulley JC. Locali-
sation of a gene for autosomal dominant
nocturnal frontal lobe epilepsy to chromo-
some 20q13. 2. Nat Genet 1995; 10:
117-118.

53. Phillips HA, Marini C, Scheffer IE, Suther-
land GR, Mulley JC, Bercovic SF. A de novo
mutation in sporadic nocturnal frontal lobe
epilepsy. Ann Neurol 2000; 48: 264-67.

WWW.csnn.eu

Cesk Slov Neurol N 2007; 70/103(2): 129-135

135




