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Zhorsovani epileptickych zachvatu
a epilepsii antiepileptiky - je to mozné?

Worsening of Epileptic Seizures and Epilepsies

due to Antiepileptic Drugs — is it Possible?

Souhrn

Antiepileptika mohou paradoxné zhorsovat epileptické zachvaty a epilepsie. Pfedvidatelné zhor-
Senf antiepileptikem vznikne u tzv. selektivni, pro syndrom ¢&i zachvat specifické agravace nebo-li
inverzniho farmakodynamického efektu. Nejvice rizikové jsou absence a myoklonické zachvaty.
U idiopatickych generalizovanych a loZiskovych epilepsii zhorsuje absence a myoklonie karba-
mazepin, vigabatrin, tiagabin, gabapentin a fenytoin. Juvenilni myoklonickou epilepsii zhorsuje
karbamazepin, fenytoin a zcela vyjime¢né lamotrigin. Benigni rolandickou epilepsii méni do tzv.
atypické formy karbamazepin a zcela ojedinéle i lamotrigin s nérlistem absenci, vyvolanim ne-
gativniho myoklonu a moZnou evoluci EEG epileptiformni abnormity do elektrického status epi-
lepticus ve spanku ev. s doprovodnym kognitivnim zhorsenim. Ze symptomatickych generalizo-
vanych epilepsii u Lenoxova-Gastautova syndromu karbamazepin zhorsuje atypické absence, ale
muze zlepSovat tonické zachvaty, benzodiazepiny a fenobarbital naopak tonické zachvaty né-
kdy mohou provokovat (stejné tak obcasné i u Westova syndromu). U tézké myoklonické epi-
lepsie Dravetové zhor3uje prabgh lamotrigin. ReSenim zhorseni zachvat po nasazeni antiepi-
leptika je jeho sniZzeni nebo vysazeni a nahrazeni novym. Nejlepsi prevenci je spravna diagndza
epilepsie a spravna klasifikace epileptickych zachvatt a epilepsi.

Summary

Antiepileptic drugs may paradoxically aggravate epileptic seizures and epilepsies. Predictable
worsening due to an antiepileptic drug arises in the so-called ,selective syndrome or seizure —
specific aggravation” or inverse pharmacodynamic effects. Absences and myoclonic seizures are
the most risky. In idiopathic generalized and focal epilepsies, carbamazepine, vigabatrin, tiaga-
bine, gabapentin and phenytoin aggravate absences and myoclonias. Juvenile myoclonic epi-
lepsy is worsened with carbamezepine, phenytoin and, quite exceptionally, with lamotrigine.
Benign rolandic epilepsy may change into the so-called , atypical form” due to carbamazepine
with the increasing number of absences, by provoking negative myoclonus and with the evolu-
tion of EEG epileptiform abnormity into electrical status epilepticus in sleep. From symptomatic
generalized epilepsies in Lennox-Gastaut syndrome, carbamazepine worsens atypical absences
but it can improve tonic seizures, on the other hand, benzodiazepines and phenobarbital pro-
voke tonic seizures (even in West's syndrome). Lamotrigine deteriorates the course of severe
Dravet myoclonic epilepsy. To solve the worsening of seizures after applying an antiepileptic
drug, its doses should be either reduced or discontinued and substituted with a new medica-
ment. The best prevention is the correct diagnosis of epilepsy and precise classification of epi-
leptic seizures and epilepsies.
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Uvod

Antiepileptické léky jsou urceny k potlaceni
epileptickych zachvatd. Presto v literature
existuji zpravy a v nasi praxi zkusenosti o moz-
ném paradoxnim zhorsovéni epileptickych
zachvat( a epilepsif antiepileptiky. Jejich po-
et narlsta a Ize predpokladat, ze zhorso-
vani zachvatd mize byt v budoucnu feno-
ménem jesté Castéjsim s vyznamnym dopa-
dem na prabéh epilepsie v osobni historii
pacienta. Nejcastéji se s fenoménem zhor-
Sovani zachvatll po podéni antiepileptik
setkdvame u détskych a adolescentnich
pacientt [1,2].

Pro¢ nds mohou antiepileptika takto ne-
prijemné prekvapit opacnym prozachvato-
vym efektem? Na jedné strané maji antie-
pileptika fadu mechanizm( pasobeni. Né-
které Gcinkuji jen na jedné biometabolické
drovni, u jinych se pfiznivéji z hlediska zhor-
Seni zachvatd na Ucinku podileji kombinace
nékolika zndmych mechanizm, ale velmi
Casto se spolupodileji i ty, které dosud ne-
byly rozpoznané a jsou neznamé. Na druhé
strané existuji epilepsie, epileptické syndromy
a epileptické zachvaty v pestrém spektru
forem a jsou vyvolavany opét velkym mnoz-
stvim biochemickych abnormalit a etiologic-
kych faktor(i. Nesmime zapominat ani na in-
dividudIni metabolické rysy pacienta a pfi-
padné jeho komorbidity a komedikace. Tato
trojf slozitost je rdmcovym vysvétlenim, proc¢
nékdy mlze po nasazeni antiepileptik ke
zhorseni zachvatd dojit. V nékterych kon-
krétnich pripadech ndm k prevenci tohoto
nezadaného efektu a poskozeni pacienta
mohou pomoci nase znalosti a informova-
nost. Prace je prehlednym shrnutim infor-
maci o fenoménu mozného, nikoliv jistého
zhorSovani epileptickych zachvatd a epile-
psif antiepileptiky i s vyvozenim nékterych
praktickych zavérd pro lékare, kteff antiepi-
leptika predepisuiji.

Co povazujeme za zhorseni zachvatd? Je
to zvyseni frekvence a/nebo zavaznosti sta-
vajicich zachvatd, objeveni se nové formy
zé&chvatd, vznik status epilepticus nebo zhor-
Seni EEG popfipadé s doprovodnym kogni-
tivnim a/nebo behavioralnim zhorsenim. To
vse musi byt v jasné casové koincidenci
s nasazenim antiepileptika a zlepseni by se
mélo dostavit opét po jeho vysazeni (snizeni),

coz nenf vzdy jednoduché v praxi vysledo-
vat. PomUzZe pozorné naslouchat pacientovi,
nepodceriovat jeho informace a reagovat
na jeho stesky na novy lék. Pokud nejsme
v terapii epilepsie Uspésni a zachvaty se
zhorsuji, je spravné, ze pomyslime na selek-
tivni a neselektivni agravaci. Nutnosti je sou-
¢asné vyloucit moznost chybného stanoveni
diagnozy epilepsie, nepravidelného uzivani
antiepileptik ¢i jejich neuzivani pfi nizké so-
cidlni drovni klienta a jeho rodiny a nizké
kompliance. | jakési kolisanf vyskytu, inten-
zity i frekvence zachvatd v ramdci pfiroze-
ného prabéhu epilepsie v zavislosti na Zivot-
nim stylu pacienta a hlavné na psychomoto-
rickém vyvoji ditéte je mozné.

Klasifikace zhorSovani zachvatu
antiepileptiky

Zhor3eni zachvatl antiepileptiky Ize klasifi-
kovat do 2 zakladnich odlisnych skupin. Tzv.
neselektivni (nespecifické) zhorsovani
zachvatl a zhorSovani selektivni (speci-
fické) neboli inverzni farmakologicky
efekt.

Nespecifické zhorSovani zachvata

Za nespecifické zhorseni je povaZovano zhor-
Senf intoxika¢ni a , paradoxné intoxikacni”,
coz je zhorseni zachvatl po ,nepfimérené
z4tézi lékem” . Nejobvykleji se jedna o vyso-
kou davku léku & o hare prihledné me-
chanizmy a interakce v dlsledku excesivni
polyterapie. Vyjimecné tento typ zhorsova-
ni nastava i bez prokazatelné vysoké davky
i plazmatické hladiny antiepileptika. Pokud
je zmnoZeni zachvatd jedinym pfiznakem
intoxikace, pak muzeme hovorit o ,para-
doxnf intoxikaci”. Pri projevech chronické i
akutnf idiosynkratické toxicity léku dochazi
obvykle ke zhordeni zachvatl v kontextu
celkového zhorseni stavu pacienta a dalsich
projevll akutni ¢ chronické toxicity a/nebo
encefalopatie. Pfi preddvkovani antiepilep-
tik se na zhorseni zachvatl podili fada moz-
nych mechanizmd, které jsou ¢asto nezna-
mé. MUZe se jednat o rozsiteni farmakody-
namickych acinkd antiepileptika i na jiné
neuronové typy. Lze si napf. predstavit, Ze
jsou pak inhibovany inhibi¢ni interneurony
s rezultaci do dezinhibice neuron( excitac-
nich. Nékdy se sniZi vigilita a pficinou zhor-
Seni zachvatl mlzZe byt i toto, cozZ byva né-
kdy popisovano jako soucast mechanizmu

podilejiciho se na zhorSovani tonickych za-
chvatll u Lenoxova-Gastautova syndromu
benzodiazepiny (BZD). Pfi vysoké hladiné kar-
bamazepinu (CBZ) mliZze vzniknout hypo-
natremie, ktera je dUsledkem diuretického
efektu. Je to zndmy negativni Gcinek CBZ
a diky nému mUZze nastat zhorsenf zachvatd.
Pri pfisazeni valproatu (VPA) ke CBZ musime
pfi zhorSeni vzdy myslet na mozné oziej-
meni toxicity CBZ epoxidu, coz je aktivni
metabolit CBZ. Hladiny CBZ jsou normalni.
CBZ epoxid je stabilni a farmakologicky ak-
tivni. VPA zvySuje polocas jeho vyloucent.
Pri terapii pouze VPA mze byt zvyseni za-
chvatd prvnim signalem hepatotoxicity a ne-
ridké valproatové encefalopatie [3,4].

Zpravy o nespecifickém zhorSovani za-
chvatd Ize v literatufe dohledat témér u viech
antiepileptik a zvlasté pak u antiepileptik
. a Il. generace. Velmi priikazné zhorSovani
zachvatl i provokace status epilepticus na-
stavaji pozitim velmi vysokych davek antie-
pileptik pfi suicidialnich pokusech.

Resenim situace je v pfipadé chronické to-
xicity pomalé snizeni davky léku az vysazen,
a pouziti jiného antiepileptika. V pripadé
idiosynkratické reakce je to rychlé vysazeni
a nahrazeni jinym antiepileptikem. V fadé
pripadu je tento typ intoxikace pfi dodrzeni
viech obvyklych pravidel davkovani a strate-
gie lécby antiepileptiky nepfedvidatelny.

Specifické selektivni zhorsovani
zachvatu
Pri selektivnim horseni zachvatd je zhorseni
dlsledkem primého farmakodynamického
Ucinku antiepileptika. V tomto pfipadé far-
makodynamicky efekt léku pfimo interferuje
s patogenetickym mechanizmem zachvat(
Ci epilepsie u konkrétniho pacienta. Zatim-
co zhorseni zachvatd pfi predavkovani vy-
resi nékdy jen snizeni davky antiepileptika,
u selektivni agravace je tfeba Iék vysadit
zcela. Jedna se o specificky a celkem dobfre
predvidatelny efekt. Selektivita je specificka
dle typu zachvatu, ale ¢asto jen dle typu syn-
dromu. Znamena to, Ze stejny typ zachvatu
nezhorsuje stav u rtznych syndroma.”
Uvahy o specifickych farmakokinetickych
a farmakodynamickych mechanizmech zhor-
Sovani jsou slozité, nékdy musi byt velmi
komplexni a nékteré z mnoha mechanizmd
zUstavaji neznamé. Uvadim jen piiklady:
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zesileni GABA inhibice mUze pUsobit proti-
zachvatové nebo facilitatné v zavislosti na
lokalizaci svého Ucinku. GABA mediovana
hyperpolarizace talamickych neuronl zvy-
Suje oscilacni talamokortikdlni aktivitu. Je
to podkladem facilitace generalizovanych
zachvatd vigabatrinem (VGB), tiagabinem
(TG), gabapentinem (GBP) a také fenobar-
bitalem (PB). Na davce zavislym zplsobem
cestou napétové fizenych Na kandlti maze
CBZ a ¢astecné i PHB exacerbovat typické
a atypické absence, CBZ zachvaty atonické
a myoklonické, u kterych byl popsan i vznik
de novo u nemocnych, ktefi do té doby méli
jen generalizované tonicko-klonické zachvaty
(GTCS) a nékdy jen dokonce multifokalni
specificky epilepticky nalez v EEG bez epi-
leptickych zachvat. Obdobné Ucinky mize
mit i fenytoin (PHT). Ponékud samostatné
stoji mechanizmus tolerance. Vyviji se po
urcité dobé podavani léku, kdy dochazi
k opétovnému navyseni frekvence zachvatd.
Zde zhoreni trvd i po snizenf ¢i vysazeni
léku. Zminény mechanizmus je hlavnf limi-
taci dlouhodobého podavani zejména BZD,
blokétort karboanhydrazy, jako je sultiam
(STM), a GABAergnich agens, jako je VGB.

Fenomén, ktery nelze podcenit

- selektivni horseni zachvatt

u epileptickych syndromu

a epilepsii

Z didaktickych dlvodu ,specialni ¢ast pub-
likace” ¢lenim na zhorsovani epileptickych
zachvatl a syndromd. Je daleko presnéjsi vni-
mat zhorseni zachvatd selektivné syndrom-
specificky, ale na druhé strané musime mit
na paméti, Ze ne vzdy se nam dafi epilep-
tické onemocnéni hned na pocatku, a nékdy
i v pribéhu lécby klasifikovat syndromolo-
gicky. Horseni epileptickych zachvatl uva-
dim v tabulkovych prehledech.

Zhorsovani epileptickych zachvatu
jednotlivymi antiepileptiky
Pro zhorsovani antiepileptiky jsou jednozna-
¢né nejrizikovéjsi absence a myoklonické
zachvaty. ZpUsobuji to hlavné antiepilepti-
ka s uzkym spektrem Ucinku, kterd jsou ur-
¢ena k terapii parcidlnich zachvatt — PHT,
CBZ, VGB, TG a GBP.

Zachvaty s nejvétsim rizikem k zhorSovani
antiepileptiky jsou prehledné shrnuty
vtab. 1.

Tab. 1. Nejcastéji horSené typy zachvatu.

myoklonie absence

rolandické
zachvaty

infantilni
spazmy

tonické
zachvaty**

BZD
PB

PHT
CBZ
GBP
VGB
TG

LTG +F -
ESM - -
VPA +1t -
TPM - -
LvT* - -

+ 4+ o+ 4+ o+ o+

Vysvétlivky:

* |iterdrni Udaje chybi, Iék pouZivan nejkratsi dobu

1 vysoky potencidl ke vzniku valprodtové encephalopatie se zhorsenim myoklonif

# u tézké myoklonické epilepsie Dravetové, ojedinélé zpravy u juvenilni myoklonické epilepsie
** predevsim u Lennox-Gastautova syndromu a , tonic like” u Westova syndromu

Il ojedinéla citace

Zhorsovani epilepsii

a epileptickych syndrom

1) Idiopatické generalizované
epilepsie (IGE)

U tohoto typu epilepsif, které jsou k selek-
tivnimu zhorsovani obzvlasté nachylné, jsou
pravidlem 3 druhy zachvat( — typické ab-
sence, myoklonické zachvaty a generalizo-
vané tonicko-klonické zachvaty (GTCS) [23].

Typické absence jsou témér konstantné
zvysovany CBZ, VGB [22, 24-28]. TG a PHT
[2] je také zhor3uji, ale ponékud méné. PB
muze mit dudini Ucinek. Snizuje absence pfi
nizkych davkach, zvysuje je pfi vysokych [2].
Status absenci muze provokovat CBZ [24].

Myoklonické zachvaty napf. u juve-
nilni myoklonické epilepsie jsou zhorSovany
CBZ [25,26], méné PHT, VGB, GBP a zcela
ojedinéle LTG [21,22].

Generalizované tonicko-klonické za-
chvaty mohou reagovat pozitivné na léky,
které jiné zachvaty v ramci téhoz syndromu
zhor3uji. Tak napt. vysazeni CBZ pro zhor-
Seni absenci mlze byt provazeno zhorsenim
GTCS. Je to fenomén, ve kterém spociva
slozitost medikace u epilepsii a syndromd
s rdznymi typy zachvatl a je mnohdy pfici-
nou opravnéné racionalni polyterapie [11].

Zhorseni zachvatl v ramci IGE vyse uve-
denymi antiepileptiky byva provdzeno i vy-

raznym zhorsenim interiktdinich EEG zmén.
Viyjimkou v tomto kontextu je patrné ESM.
Byva popisovan negativni efekt ESM u IGE
na zvyseni frekvence GTCS. Ale soucasné
je zndmo, Ze snizuje interiktaIni specifické
zmény v EEG a je mozné, Ze prosté neni jen
Ucinny na GTCS, zatimco na ostatnf typy
zachvatl v rdmci syndromu ano [2,29]. Ne-
jedna se tedy o typicky fenomén horsen.

2) U symptomatickych (ev. kryptogen-
nich) generalizovanych epilepsii souvise-
jicich s difuzni encefalopatii je situace velmi
slozitd a mélo co plati absolutné. Pacienti
maji Casto nejrliznéjsi typy zachvatd a jejich
reakce na rlizna antiepileptika je také rizna.

U tézké myoklonické epilepsie Drave-
tové v détském véku (SMEI) je prokdzano
celkové zhor3eni a provokace myoklonif po
podavani lamotriginu (LTG) [14,18-20]. Mu-
sime mit ovsem soucasné na mysli prvopla-
nové katastroficky priibéh tohoto epileptic-
kého syndromu a ¢asto prakticky nemozné
ovlivnéni zachvatt jakymkoliv antiepilepti-
kem. Zhorseni myoklonif je v tomto pfipadé
pro syndrom specifické. Syndrom déle zhor-
Suji 1éky efektivni na loziskové epilepsie, jako
je CBZ [30], VGB a GBP [9].

U Westova syndromu a infantilnich
spazml mUze zachvaty zhorsit CBZ [2].
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Tab. 2. HorSeni epileptickych zachvatl antiepileptiky.

antiepileptikum

zhorseni

Benzodiazepiny (BZD)

Phenobarbital (PB)

Fenytoin (PHT)

Carbamazepin (CBZ)

Gabapentin (GBP)

Vigabatrin (VGB)

Tiagabin (TG)
Lamotrigin (LTG)

Ethosuxinimid (ESM)
Valproat (VPA)

Topiramat (TPM)
Levetiracetam (LVT)

l.v. aplikace diazepamu nebo podavani nitrazepamu mizZe nékdy provokovat kratké tonické zachvaty u Lenox-
Gastautova syndromu az do obrazu statu. TotéZ bylo ojedinéle popséno u aplikace clonazepamu u Westova syn-
dromu (,, tonic-like seizures”) [2,6]. Pro efekt na jiné typy zachvat( v rdmci syndromd zGstdva i presto adminis-
trace téchto lékl indikovana.

Hors3i typické a atypické absence [2], u Lenox Gastautova syndromu mdzZe vyvoldvat tonické zachvaty [6] a u déti
s benigni rolandickou epilepsii nové negativni myoklonie nékdy i s vyboji hrot vina v EEG unilateralné centrainé [7].

Zvysuje frekvenci absenci typickych i atypickych [5], u elektrického status epilepticus ve spanku (ESES) provokuje
absence a myoklonie [8,9], zhorsuje prabéh progresivni myoklonické epilepsie a maze zhorsit v EEG epileptickou
aktivitu u juvenilni myoklonické epilepsie az do obrazu ESES ev. s doprovodnym kognitivnim zhorSenim.

Horsi typické i atypické absence [9], u détskych absenci mize provokovat nové negativni myoklonus, aktivuje
myoklonické zachvaty [10,11] a horsi prdbéh progresivni myoklonické epilepsie [8]. Prokazatelné zhorSuje pribéh
a progndzu benigni rolandické epilepsie v détstvi, protoZe zvysuje frekvenci stévajicich rolandickych zachvatl a
vyvoldva nové jako absence a negativni myoklonie [7,9]. U ESES a Landau-Kleffnerova syndromu provokuje
myoklonie [12], zvySuje rlzné dalsi typy zachvatl jako generalizované tonicko-klonické, tonické a atonické [2].
Zhorseni byva celkem logicky v EEG provazeno akceleraci generalizované aktivity hrot — vina [12]. Ojedinéle je
popsano hordeni infantilnich spazmu [14], i kdyZ pouziti u této zachvatové formy neni obvyklé.

Bylo pozorovano zhorsovani frekvence myoklonickych zachvatd, u Lenox-Gastautova syndromu nékdy provokace
statu absenci [15]. U parcidlnich epilepsii mize indukovat myoklonie v¢. negativnich [16].

Akcentuje typické i atypické absence [9], myoklonické zachvaty [2,17] negativni epilepticky myoklonus a generali-
zované tonicko klonické zachvaty. Pri 1écbé VGB byl dokumentovan i parcidlni a generalizovany epilepticky status
[2,9].

Jsou zpravy o zhorsovani i provokaci myoklonickych zachvatt a absenci [2,9]

U nékterych syndromt maze zhorSovat myoklonické zachvaty — je to opakované popsano u tézké myoklonické
epilepsie Dravetové [14,18,19,20,21], ojedinéle u juvenilni myoklonické epilepsie [21,22] a rovnéz ojedinéle u
benigni rolandické epilepsie détstvi.

Viyskyt GTCS u osob lécenych pro absence to nejspise odrazi pouze netcinnost ESM proti tomuto typu zéchvatd [2].

Ma pomérné velky potencidl k neselektivni agravaci zachvatl [3,4] a maly k selektivni, ale existuje zcela ojedinéla
zprava o indukci myoklonickych zachvatl bez znamek valproatové encephalopatie u 5letého mentainé
postizeného ditéte [3]

Udaije o selekticni agravaci zachvat(i ¢i syndrom( v literatufe nenalezeny.

Udaije o selektivni agravaci zachvat( ¢i syndrom( v literatufe nenalezeny.

Klonazepam (CLZ) podavany p.o. mtze né-
kdy provokovat kratické tonické zachvaty
(tonic like seazures) i zhorseni infantilnich
spazm [31].

Tonické zachvaty u Lennoxova-Ga-
stautova syndromu reaguji na CBZ, ale ten
soucasné muze zhorsovat atypické absence
v rdmci téhoz syndromu, proto je doporu-
¢ovana kombinovana terapie zahrnujici i VPA
aev. dalsf léky. V literature jsou necetné re-
ference o provokaci tonickych zachvatd
Casto pouzivanymi i.v. BZD [6]. GBP muze
zhorSovat atypické absence a myoklonické
zachvaty [15,32].

Myoklonické zachvaty (v¢etné u pro-
gresivni myoklonické epilepsie) zhorsuji
stejné jako u IGA CBZ, PHT, VGB a GBP.

3) Idiopatické fokalni epilepsie

Benigni rolandicka epilepsie s centro-tempo-
ralnimi / rolandickymi hroty (BECTS, BERS)
je syndrom détského véku vyrazné nachyl-
ny k selektivni agravaci. Zhorseni stavajicich
rolandickych zachvatd a nové vyskyt nega-
tivniho myoklonu ¢& atypickych absenci s vy-
sokou pravdépodobnosti vyvold nasazeni
CBZ[7,9]. Casto dojde i ke zvy3eni extenze
epileptickych vyboji bé&hem probouzeni
a spanku pfi maximalni evoluci aZ do ESES,

pfipadné i s doprovodnymi kognitivnimi pro-
blémy. Obdobné muze plsobit PB. Néktefi
pacienti s tzv. atypickou benigni rolandic-
kou epilepsii, kterd jiz nemusf byt prognos-
ticky piizniva, jsou patrné vysledkem tohoto
lécebného postupu [6,33-36]. V literature
existuje i ojedinéla reference o obdobném
nepfiznivém efektu lamotriginu (LTG) [33].

4) Symptomatické (ev. kryptogenni)
lozZiskové epilepsie

Mechanismy, které podmiriuji tyto epilep-
sie, jsou znacné rozmanité a je velmi sloZité
sumarizovat a rozpoznat vyznamné selektivni
zhorsovani, protoZe i literarnf Udaje jsou ¢asto
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protichGidné a nejsou k dispozici spolehliva
kvantitativni data. Studie u farmakore-
zistentnich pfipadt s novymi antiepileptiky
prokazuji, Ze skupina, ktera se zhorsi, je ob-
vykle mensi nez skupina, kde je podavano
placebo [36].

Jednoznacné podstatnou roli hraji kom-
plexni individuaIni faktory, jako je konkrétnf
etiologie, vék pacienta, topografie epileptic-
kého loZiska, typy zachvatd, syndromu a typ
EEG patologie. U nékterych détskych farma-
korezistentnich fokalnich epilepsii miize VGB
provokovat myoklonické zachvaty [37].

5) Epilepsie a epileptické

syndromy nezaraditelné jako
lozZiskové ¢i generalizované

U pacientd s ESES ¢i Landauovym-Kleffne-
rovym syndromem (LKS) mohou CBZ i jiné
léky Gcinné na loZiskové epilepsie zpUsobit
zhor3eni. Zhorseni zachvatl je obvykle pro-
vazeno zhorsenim kognitivnim ¢&i behavio-
ralnim [38]. | u téchto syndromd maze byt
dilezita konkrétni etiologie. Pokud je pfici-
nou fokalni kortikalni dysplazie, mize byt
efektivni VGB.

Zavér

Vyskyt zhorseni epileptickych zachvatd po
podani antiepileptika je fenomén, se kte-
rym musime ve své praxi pocitat, zvlasté pfi
terapii détskych a adolescentnich pacientd.
Pokud jej zjistime, je tfeba nejdfive ovérit,
zda pacient léky uzivd nebo nezménil dav-
kovani. Pokud je to mozZné, kontrolujeme
hladinu léku v séru. Musime si byt jisti, Ze
jsme diagndzu pacientovi spravné vysvétlili
a pacient i jeho rodina ji spravné prijali. Sro-
zumitelnost naseho vysvétleni je zavisla na
nasi schopnosti podat ji pacientovi pfimé-
fené jeho mentalnf drovni. U zavaznych so-
cialnich pripadu je kompliance obvykle nizk,
proto musime mit o pacientovi a jeho rodiné
i informace v tomto smyslu, popf. byt na-
pomocni feseni. Mnohdy je naprosto ne-
zbytna revize diagnozy, a jisté vichni zna-
me pfipady, kdy antiepileptiky byli nead-
ekvatné léceni pacienti s neepileptickymi
zachvaty. Tehdy se nemdzeme divit navyseni
frekvence zachvat( navzdory podavani an-
tiepileptika. Je nutné, abychom znali me-
chanizmy ucinkd antiepileptik a vycet neza-
doucich ucinkd. Antiepileptika s vicecetnymi
mechanizmy Ucinku (tzv. Sirokospektrd) majf

Tab. 3. Selektivni zhorSovani epilepsii a epileptickych zachvatt

antiepileptiky.

epilepsie, zachvaty

zhor3ujici efekt

BZD i.v.L-G sy (DIA, NT2)
WEST sy (CLZ)
PB (-- davka) typické i atypické absence
BERS
L-G sy
PHT typické i atypické absence
ESES
IGE
PME
CBz typické i atypické absence
myoklonické zachvaty
PME
ESES (LK sy)
IGE
BERS
GBP absence
myoklonie
L-G sy
VGB typické i atypické absence
myoklonie
nékteré fokalni epilepsie
TG typické absence
LTG SME
JME
BERS
ETS détské absence
JME
generalizované
nekonvulzivni zachvaty
VPA -
TPM -
LEV -
Vysvétlivky:

kratké tonické zachvaty
tonic like” zachvaty

T

T a negativni myoklonus
T tonické zachvaty

T

T absence, T myoklonie
T ESES
T status

T

T a negativni myoklonus
myoklonie

T evoluce do ESES, ABRE

T
T

status absenci

T

T a negativni myoklonus
myoklonie

T status

T myoklonie
T myoklonie
T a negativni myoklonus

neucinny na generalizované zachvat
T atonické zachvaty

T

L-G sy — Lannox-Gastaut syndrom, DIA — diazepam, NTZ - nitrazepam, CLZ — clonazepam,
BERS — benigni epilepsie s rolandickymi zachvaty, ESES — elektricky status epilepticus ve
spanku, IGE — idiopatické generalizované epilepsie, PME — progresivni myoklonicka epilepsie,
L-K sy — Landau-Kleffner syndrom, JME — juvenilni myoklonicka epilepsie, SME — tézka
myoklonicka epilepsie v détstvi Dravetové, ABRE — atypicka benigni rolandicka epilepsie

mensi potencial k horseni zachvatt neZ ta
s jedinym mechanizmem ucinku (tzv. Uzko-
spektrd). Nejlepsi prevenci zhorseni zachvatd
je znalost pravidel nasazovani, davkovani a in-
dikace antiepileptik, presna klasifikace za-
chvatd a idedlné epilepsii a epileptickych
syndromd. Jak vime, selektivni zhorSovani
je casto Uzce specifické a nékteré skupiny

pacientd jsou obzvlast nachylné k horseni za-
chvatd. Vysoce rizikové jsou epilepsie s mno-
hocetnymi typy zachvat(, smiené nebo ne-
klasifikovatelné, s atypickym EEG nélezem,
encefalopatif, mentalnim postizenim a poru-
chami chovani. Déle doporucuji vyhnout se
excesivni neraciondlnf terapii. Je nutno pa-
cientovi naslouchat a nepodceriovat jeho
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stesky, protoZe si je pravdépodobné védom
zhorseni dfive nez lékaf. Resenim problému
agravace zachvatl antiepileptikem je jeho
snizeni, ale ¢astéji vysazeni a pouziti jiného
léku nebo kombinace. Pocet antiepileptik,
kterd muazeme zvolit pro terapii epilepsif
u nasich pacientd, narGstd, ale narGstd i ri-
ziko zhorseni zachvatd po podani nékteré-
ho z nich. Na druhé strané nem(zeme 7ad-
né z nich zatracovat, je jen tfeba védét, jak
s nimi zachézet. Nase znalosti ndm pomo-
hou vyvarovat se omyll a poskozeni nasich
pacientd.
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