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Zhoršování epileptických záchvatů
a epilepsií antiepileptiky – je to možné?

Worsening of Epileptic Seizures and Epilepsies 
due to Antiepileptic Drugs – is it Possible?
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Souhrn
Antiepileptika mohou paradoxně zhoršovat epileptické záchvaty a epilepsie. Předvídatelné zhor-
šení antiepileptikem vznikne u tzv. selektivní, pro syndrom či záchvat specifické agravace nebo-li
inverzního farmakodynamického efektu. Nejvíce rizikové jsou absence a myoklonické záchvaty.
U idiopatických generalizovaných a ložiskových epilepsií zhoršuje absence a myoklonie karba-
mazepin, vigabatrin, tiagabin, gabapentin a fenytoin. Juvenilní myoklonickou epilepsii zhoršuje
karbamazepin, fenytoin a zcela výjimečně lamotrigin. Benigní rolandickou epilepsii mění do tzv.
atypické formy karbamazepin a zcela ojediněle i lamotrigin s nárůstem absencí, vyvoláním ne-
gativního myoklonu a možnou evolucí EEG epileptiformní abnormity do elektrického status epi-
lepticus ve spánku ev. s doprovodným kognitivním zhoršením. Ze symptomatických generalizo-
vaných epilepsií u Lenoxova-Gastautova syndromu karbamazepin zhoršuje atypické absence, ale
může zlepšovat tonické záchvaty, benzodiazepiny a fenobarbital naopak tonické záchvaty ně-
kdy mohou provokovat (stejně tak občasně i u Westova syndromu). U těžké myoklonické epi-
lepsie Dravetové zhoršuje průběh lamotrigin. Řešením zhoršení záchvatů po nasazení antiepi-
leptika je jeho snížení nebo vysazení a nahrazení novým. Nejlepší prevencí je správná diagnóza
epilepsie a správná klasifikace epileptických záchvatů a epilepsií.

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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Úvod
Antiepileptické léky jsou určeny k potlačení
epileptických záchvatů. Přesto v literatuře
existují zprávy a v naší praxi zkušenosti o mož-
ném paradoxním zhoršování epileptických
záchvatů a epilepsií antiepileptiky. Jejich po-
čet narůstá a lze předpokládat, že zhoršo-
vání záchvatů může být v budoucnu feno-
ménem ještě častějším s významným dopa-
dem na průběh epilepsie v osobní historii
pacienta. Nejčastěji se s fenoménem zhor-
šování záchvatů po podání antiepileptik
setkáváme u dětských a adolescentních
pacientů [1,2].

Proč nás mohou antiepileptika takto ne-
příjemně překvapit opačným prozáchvato-
vým efektem? Na jedné straně mají antie-
pileptika řadu mechanizmů působení. Ně-
které účinkují jen na jedné biometabolické
úrovni, u jiných se příznivěji z hlediska zhor-
šení záchvatů na účinku podílejí kombinace
několika známých mechanizmů, ale velmi
často se spolupodílejí i ty, které dosud ne-
byly rozpoznané a jsou neznámé. Na druhé
straně existují epilepsie, epileptické syndromy
a epileptické záchvaty v pestrém spektru
forem a jsou vyvolávány opět velkým množ-
stvím biochemických abnormalit a etiologic-
kých faktorů. Nesmíme zapomínat ani na in-
dividuální metabolické rysy pacienta a pří-
padně jeho komorbidity a komedikace. Tato
trojí složitost je rámcovým vysvětlením, proč
někdy může po nasazení antiepileptik ke
zhoršení záchvatů dojít. V některých kon-
krétních případech nám k prevenci tohoto
nežádaného efektu a poškození pacienta
mohou pomoci naše znalosti a informova-
nost. Práce je přehledným shrnutím infor-
mací o fenoménu možného, nikoliv jistého
zhoršování epileptických záchvatů a epile-
psií antiepileptiky i s vyvozením některých
praktických závěrů pro lékaře, kteří antiepi-
leptika předepisují.

Co považujeme za zhoršení záchvatů? Je
to zvýšení frekvence a/nebo závažnosti stá-
vajících záchvatů, objevení se nové formy
záchvatů, vznik status epilepticus nebo zhor-
šení EEG popřípadě s doprovodným kogni-
tivním a/nebo behaviorálním zhoršením. To
vše musí být v jasné časové koincidenci
s nasazením antiepileptika a zlepšení by se
mělo dostavit opět po jeho vysazení (snížení),

což není vždy jednoduché v praxi vysledo-
vat. Pomůže pozorně naslouchat pacientovi,
nepodceňovat jeho informace a reagovat
na jeho stesky na nový lék. Pokud nejsme
v terapii epilepsie úspěšní a záchvaty se
zhoršují, je správné, že pomyslíme na selek-
tivní a neselektivní agravaci. Nutností je sou-
časně vyloučit možnost chybného stanovení
diagnózy epilepsie, nepravidelného užívání
antiepileptik či jejich neužívání při nízké so-
ciální úrovni klienta a jeho rodiny a nízké
kompliance. I jakési kolísání výskytu, inten-
zity i frekvence záchvatů v rámci přiroze-
ného průběhu epilepsie v závislosti na život-
ním stylu pacienta a hlavně na psychomoto-
rickém vývoji dítěte je možné.

Klasifikace zhoršování záchvatů
antiepileptiky
Zhoršení záchvatů antiepileptiky lze klasifi-
kovat do 2 základních odlišných skupin. Tzv.
neselektivní (nespecifické) zhoršování
záchvatů a zhoršování selektivní (speci-
fické) neboli inverzní farmakologický
efekt.

Nespecifické zhoršování záchvatů
Za nespecifické zhoršení je považováno zhor-
šení intoxikační a „paradoxně intoxikační“,
což je zhoršení záchvatů po „nepřiměřené
zátěži lékem“. Nejobvykleji se jedná o vyso-
kou dávku léku či o hůře průhledné me-
chanizmy a interakce v důsledku excesivní
polyterapie. Výjimečně tento typ zhoršová-
ní nastává i bez prokazatelně vysoké dávky
i plazmatické hladiny antiepileptika. Pokud
je zmnožení záchvatů jediným příznakem
intoxikace, pak můžeme hovořit o „para-
doxní intoxikaci“. Při projevech chronické či
akutní idiosynkratické toxicity léku dochází
obvykle ke zhoršení záchvatů v kontextu
celkového zhoršení stavu pacienta a dalších
projevů akutní či chronické toxicity a/nebo
encefalopatie. Při předávkování antiepilep-
tik se na zhoršení záchvatů podílí řada mož-
ných mechanizmů, které jsou často nezná-
mé. Může se jednat o rozšíření farmakody-
namických účinků antiepileptika i na jiné
neuronové typy. Lze si např. představit, že
jsou pak inhibovány inhibiční interneurony
s rezultací do dezinhibice neuronů excitač-
ních. Někdy se sníží vigilita a příčinou zhor-
šení záchvatů může být i toto, což bývá ně-
kdy popisováno jako součást mechanizmu

podílejícího se na zhoršování tonických zá-
chvatů u Lenoxova-Gastautova syndromu
benzodiazepiny (BZD). Při vysoké hladině kar-
bamazepinu (CBZ) může vzniknout hypo-
natremie, která je důsledkem diuretického
efektu. Je to známý negativní účinek CBZ
a díky němu může nastat zhoršení záchvatů.
Při přisazení valproátu (VPA) ke CBZ musíme
při zhoršení vždy myslet na možné ozřej-
mení toxicity CBZ epoxidu, což je aktivní
metabolit CBZ. Hladiny CBZ jsou normální.
CBZ epoxid je stabilní a farmakologicky ak-
tivní. VPA zvyšuje poločas jeho vyloučení.
Při terapii pouze VPA může být zvýšení zá-
chvatů prvním signálem hepatotoxicity a ne-
řídké valproátové encefalopatie [3,4].

Zprávy o nespecifickém zhoršování zá-
chvatů lze v literatuře dohledat téměř u všech
antiepileptik a zvláště pak u antiepileptik
I. a II. generace. Velmi průkazné zhoršování
záchvatů i provokace status epilepticus na-
stávají požitím velmi vysokých dávek antie-
pileptik při suicidiálních pokusech.

Řešením situace je v případě chronické to-
xicity pomalé snížení dávky léku až vysazení,
a použití jiného antiepileptika. V případě
idiosynkratické reakce je to rychlé vysazení
a nahrazení jiným antiepileptikem. V řadě
případů je tento typ intoxikace při dodržení
všech obvyklých pravidel dávkování a strate-
gie léčby antiepileptiky nepředvídatelný.

Specifické selektivní zhoršování 
záchvatů
Při selektivním horšení záchvatů je zhoršení
důsledkem přímého farmakodynamického
účinku antiepileptika. V tomto případě far-
makodynamický efekt léku přímo interferuje
s patogenetickým mechanizmem záchvatů
či epilepsie u konkrétního pacienta. Zatím-
co zhoršení záchvatů při předávkování vy-
řeší někdy jen snížení dávky antiepileptika,
u selektivní agravace je třeba lék vysadit
zcela. Jedná se o specifický a celkem dobře
předvídatelný efekt. Selektivita je specifická
dle typu záchvatu, ale často jen dle typu syn-
dromu. Znamená to, že stejný typ záchvatu
nezhoršuje stav u různých syndromů.“

Úvahy o specifických farmakokinetických
a farmakodynamických mechanizmech zhor-
šování jsou složité, někdy musí být velmi
komplexní a některé z mnoha mechanizmů
zůstávají neznámé. Uvádím jen příklady:
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zesílení GABA inhibice může působit proti-
záchvatově nebo facilitačně v závislosti na
lokalizaci svého účinku. GABA mediovaná
hyperpolarizace talamických neuronů zvy-
šuje oscilační talamokortikální aktivitu. Je
to podkladem facilitace generalizovaných
záchvatů vigabatrinem (VGB), tiagabinem
(TG), gabapentinem (GBP) a také fenobar-
bitalem (PB). Na dávce závislým způsobem
cestou napěťově řízených Na kanálů může
CBZ a částečně i PHB exacerbovat typické
a atypické absence, CBZ záchvaty atonické
a myoklonické, u kterých byl popsán i vznik
de novo u nemocných, kteří do té doby měli
jen generalizované tonicko-klonické záchvaty
(GTCS) a někdy jen dokonce multifokální
specifický epileptický nález v EEG bez epi-
leptických záchvatů. Obdobné účinky může
mít i fenytoin (PHT). Poněkud samostatně
stojí mechanizmus tolerance. Vyvíjí se po
určité době podávání léku, kdy dochází
k opětovnému navýšení frekvence záchvatů.
Zde zhoršení trvá i po snížení či vysazení
léku. Zmíněný mechanizmus je hlavní limi-
tací dlouhodobého podávání zejména BZD,
blokátorů karboanhydrázy, jako je sultiam
(STM), a GABAergních agens, jako je VGB.

Fenomén, který nelze podcenit 
– selektivní horšení záchvatů 
u epileptických syndromů 
a epilepsií
Z didaktických důvodů „speciální část pub-
likace“ člením na zhoršování epileptických
záchvatů a syndromů. Je daleko přesnější vní-
mat zhoršení záchvatů selektivně syndrom-
specificky, ale na druhé straně musíme mít
na paměti, že ne vždy se nám daří epilep-
tické onemocnění hned na počátku, a někdy
i v průběhu léčby klasifikovat syndromolo-
gicky. Horšení epileptických záchvatů uvá-
dím v tabulkových přehledech.

Zhoršování epileptických záchvatů
jednotlivými antiepileptiky
Pro zhoršování antiepileptiky jsou jednozna-
čně nejrizikovější absence a myoklonické
záchvaty. Způsobují to hlavně antiepilepti-
ka s úzkým spektrem účinku, která jsou ur-
čena k terapii parciálních záchvatů – PHT,
CBZ, VGB, TG a GBP.

Záchvaty s největším rizikem k zhoršování
antiepileptiky jsou přehledně shrnuty
v tab. 1.

Zhoršování epilepsií 
a epileptických syndromů
1) Idiopatické generalizované 
epilepsie (IGE)
U tohoto typu epilepsií, které jsou k selek-
tivnímu zhoršování obzvláště náchylné, jsou
pravidlem 3 druhy záchvatů – typické ab-
sence, myoklonické záchvaty a generalizo-
vané tonicko-klonické záchvaty (GTCS) [23].

Typické absence jsou téměř konstantně
zvyšovány CBZ, VGB [22, 24–28]. TG a PHT
[2] je také zhoršují, ale poněkud méně. PB
může mít duální účinek. Snižuje absence při
nízkých dávkách, zvyšuje je při vysokých [2].
Status absencí může provokovat CBZ [24].

Myoklonické záchvaty např. u juve-
nilní myoklonické epilepsie jsou zhoršovány
CBZ [25,26], méně PHT, VGB, GBP a zcela
ojediněle LTG [21,22].

Generalizované tonicko-klonické zá-
chvaty mohou reagovat pozitivně na léky,
které jiné záchvaty v rámci téhož syndromu
zhoršují. Tak např. vysazení CBZ pro zhor-
šení absencí může být provázeno zhoršením
GTCS. Je to fenomén, ve kterém spočívá
složitost medikace u epilepsií a syndromů
s různými typy záchvatů a je mnohdy příči-
nou oprávněné racionální polyterapie [11].

Zhoršení záchvatů v rámci IGE výše uve-
denými antiepileptiky bývá provázeno i vý-

razným zhoršením interiktálních EEG změn.
Výjimkou v tomto kontextu je patrně ESM.
Bývá popisován negativní efekt ESM u IGE
na zvýšení frekvence GTCS. Ale současně
je známo, že snižuje interiktální specifické
změny v EEG a je možné, že prostě není jen
účinný na GTCS, zatímco na ostatní typy
záchvatů v rámci syndromu ano [2,29]. Ne-
jedná se tedy o typický fenomén horšení.

2) U symptomatických (ev. kryptogen-
ních) generalizovaných epilepsií souvise-
jících s difuzní encefalopatií je situace velmi
složitá a málo co platí absolutně. Pacienti
mají často nejrůznější typy záchvatů a jejich
reakce na různá antiepileptika je také různá.

U těžké myoklonické epilepsie Drave-
tové v dětském věku (SMEI) je prokázáno
celkové zhoršení a provokace myoklonií po
podávání lamotriginu (LTG) [14,18–20]. Mu-
síme mít ovšem současně na mysli prvoplá-
nově katastrofický průběh tohoto epileptic-
kého syndromu a často prakticky nemožné
ovlivnění záchvatů jakýmkoliv antiepilepti-
kem. Zhoršení myoklonií je v tomto případě
pro syndrom specifické. Syndrom dále zhor-
šují léky efektivní na ložiskové epilepsie, jako
je CBZ [30], VGB a GBP [9].

U Westova syndromu a infantilních
spazmů může záchvaty zhoršit CBZ [2].
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Tab. 1. Nejčastěji horšené typy záchvatů.

myoklonie absence rolandické tonické infantilní
záchvaty záchvaty** spazmy

BZD – – – + +
PB + – – – –
PHT + + – – –
CBZ + + + + +
GBP + + – – –
VGB + + – – –
TG + + – – –
LTG +‡ – +|| – –
ESM – – – – –
VPA +† – – – –
TPM – – – – –
LVT* – – – – –

Vysvětlivky:
* literární údaje chybí, lék používán nejkratší dobu
† vysoký potenciál ke vzniku valproátové encephalopatie se zhoršením myoklonií
‡ u těžké myoklonické epilepsie Dravetové, ojedinělé zprávy u juvenilní myoklonické epilepsie
** především u Lennox-Gastautova syndromu a „tonic like“ u Westova syndromu 
|| ojedinělá citace
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Klonazepam (CLZ) podávaný p.o. může ně-
kdy provokovat kratičké tonické záchvaty
(tonic like seazures) i zhoršení infantilních
spazmů [31].

Tonické záchvaty u Lennoxova-Ga-
stautova syndromu reagují na CBZ, ale ten
současně může zhoršovat atypické absence
v rámci téhož syndromu, proto je doporu-
čována kombinovaná terapie zahrnující i VPA
a ev. další léky. V literatuře jsou nečetné re-
ference o provokaci tonických záchvatů
často používanými i.v. BZD [6]. GBP může
zhoršovat atypické absence a myoklonické
záchvaty [15,32].

Myoklonické záchvaty (včetně u pro-
gresivní myoklonické epilepsie) zhoršují
stejně jako u IGA CBZ, PHT, VGB a GBP.

3) Idiopatické fokální epilepsie
Benigní rolandická epilepsie s centro-tempo-
rálními / rolandickými hroty (BECTS, BERS)
je syndrom dětského věku výrazně náchyl-
ný k selektivní agravaci. Zhoršení stávajících
rolandických záchvatů a nově výskyt nega-
tivního myoklonu či atypických absencí s vy-
sokou pravděpodobností vyvolá nasazení
CBZ [7,9]. Často dojde i ke zvýšení extenze
epileptických výbojů během probouzení
a spánku při maximální evoluci až do ESES,

případně i s doprovodnými kognitivními pro-
blémy. Obdobně může působit PB. Někteří
pacienti s tzv. atypickou benigní rolandic-
kou epilepsií, která již nemusí být prognos-
ticky příznivá, jsou patrně výsledkem tohoto
léčebného postupu [6,33–36]. V literatuře
existuje i ojedinělá reference o obdobném
nepříznivém efektu lamotriginu (LTG) [33].

4) Symptomatické (ev. kryptogenní)
ložiskové epilepsie
Mechanismy, které podmiňují tyto epilep-
sie, jsou značně rozmanité a je velmi složité
sumarizovat a rozpoznat významné selektivní
zhoršování, protože i literární údaje jsou často
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Tab. 2. Horšení epileptických záchvatů antiepileptiky.

antiepileptikum zhoršení

Benzodiazepiny (BZD) I.v. aplikace diazepamu nebo podávání nitrazepamu může někdy provokovat krátké tonické záchvaty u Lenox-
Gastautova syndromu až do obrazu statu. Totéž bylo ojediněle popsáno u aplikace clonazepamu u Westova syn-
dromu („tonic-like seizures“) [2,6]. Pro efekt na jiné typy záchvatů v rámci syndromů zůstává i přesto adminis-
trace těchto léků indikována. 

Phenobarbital (PB) Horší typické a atypické absence [2], u Lenox Gastautova syndromu může vyvolávat tonické záchvaty [6] a u dětí
s benigní rolandickou epilepsií nově negativní myoklonie někdy i s výboji hrot vlna v EEG unilaterálně centrálně [7].

Fenytoin (PHT) Zvyšuje frekvenci absencí typických i atypických [5], u elektrického status epilepticus ve spánku (ESES) provokuje
absence a myoklonie [8,9], zhoršuje průběh progresívní myoklonické epilepsie a může zhoršit v EEG epileptickou
aktivitu u juvenilní myoklonické epilepsie až do obrazu ESES ev. s doprovodným kognitivním zhoršením.

Carbamazepin (CBZ) Horší typické i atypické absence [9], u dětských absencí může provokovat nově negativní myoklonus, aktivuje
myoklonické záchvaty [10,11] a horší průběh progresívní myoklonické epilepsie [8]. Prokazatelně zhoršuje průběh
a prognózu benigní rolandické epilepsie v dětství, protože zvyšuje frekvenci stávajících rolandických záchvatů a
vyvolává nové jako absence a negativní myoklonie [7,9]. U ESES a Landau-Kleffnerova syndromu provokuje
myoklonie [12], zvyšuje různé další typy záchvatů jako generalizované tonicko-klonické, tonické a atonické [2].
Zhoršení bývá celkem logicky v EEG provázeno akcelerací generalizované aktivity hrot – vlna [12]. Ojediněle je
popsáno horšení infantilních spazmů [14], i když použití u této záchvatové formy není obvyklé. 

Gabapentin (GBP) Bylo pozorováno zhoršování frekvence myoklonických záchvatů, u Lenox-Gastautova syndromu někdy provokace
statu absencí [15]. U parciálních epilepsií může indukovat myoklonie vč. negativních [16].

Vigabatrin (VGB) Akcentuje typické i atypické absence [9], myoklonické záchvaty [2,17] negativní epileptický myoklonus a generali-
zované tonicko klonické záchvaty. Při léčbě VGB byl dokumentován i parciální a generalizovaný epileptický status
[2,9]. 

Tiagabin (TG) Jsou zprávy o zhoršování i provokaci myoklonických záchvatů a absencí [2,9]

Lamotrigin (LTG) U některých syndromů může zhoršovat myoklonické záchvaty – je to opakovaně popsáno u těžké myoklonické
epilepsie Dravetové [14,18,19,20,21], ojediněle u juvenilní myoklonické epilepsie [21,22] a rovněž ojediněle u
benigní rolandické epilepsie dětství. 

Ethosuxinimid (ESM) Výskyt GTCS u osob léčených pro absence to nejspíše odráží pouze neúčinnost ESM proti tomuto typu záchvatů [2].

Valproat (VPA) Má poměrně velký potenciál k neselektivní agravaci záchvatů [3,4] a malý k selektivní, ale existuje zcela ojedinělá
zpráva o indukci myoklonických záchvatů bez známek valproátové encephalopatie u 5letého mentálně
postiženého dítěte [3]

Topiramat (TPM) Údaje o selekticní agravaci záchvatů či syndromů v literatuře nenalezeny.

Levetiracetam (LVT) Údaje o selektivní agravaci záchvatů či syndromů v literatuře nenalezeny.
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protichůdné a nejsou k dispozici spolehlivá
kvantitativní data. Studie u farmakore-
zistentních případů s novými antiepileptiky
prokazují, že skupina, která se zhorší, je ob-
vykle menší než skupina, kde je podáváno
placebo [36].

Jednoznačně podstatnou roli hrají kom-
plexní individuální faktory, jako je konkrétní
etiologie, věk pacienta, topografie epileptic-
kého ložiska, typy záchvatů, syndromu a typ
EEG patologie. U některých dětských farma-
korezistentních fokálních epilepsií může VGB
provokovat myoklonické záchvaty [37].

5) Epilepsie a epileptické 
syndromy nezařaditelné jako 
ložiskové či generalizované
U pacientů s ESES či Landauovým-Kleffne-
rovým syndromem (LKS) mohou CBZ i jiné
léky účinné na ložiskové epilepsie způsobit
zhoršení. Zhoršení záchvatů je obvykle pro-
vázeno zhoršením kognitivním či behavio-
rálním [38]. I u těchto syndromů může být
důležitá konkrétní etiologie. Pokud je příči-
nou fokální kortikální dysplazie, může být
efektivní VGB.

Závěr
Výskyt zhoršení epileptických záchvatů po
podání antiepileptika je fenomén, se kte-
rým musíme ve své praxi počítat, zvláště při
terapii dětských a adolescentních pacientů.
Pokud jej zjistíme, je třeba nejdříve ověřit,
zda pacient léky užívá nebo nezměnil dáv-
kování. Pokud je to možné, kontrolujeme
hladinu léku v séru. Musíme si být jisti, že
jsme diagnózu pacientovi správně vysvětlili
a pacient i jeho rodina ji správně přijali. Sro-
zumitelnost našeho vysvětlení je závislá na
naší schopnosti podat ji pacientovi přimě-
řeně jeho mentální úrovni. U závažných so-
ciálních případů je kompliance obvykle nízká,
proto musíme mít o pacientovi a jeho rodině
i informace v tomto smyslu, popř. být ná-
pomocni řešení. Mnohdy je naprosto ne-
zbytná revize diagnózy, a jistě všichni zná-
me případy, kdy antiepileptiky byli nead-
ekvátně léčeni pacienti s neepileptickými
záchvaty. Tehdy se nemůžeme divit navýšení
frekvence záchvatů navzdory podávání an-
tiepileptika. Je nutné, abychom znali me-
chanizmy účinků antiepileptik a výčet nežá-
doucích účinků. Antiepileptika s vícečetnými
mechanizmy účinku (tzv. širokospektrá) mají

menší potenciál k horšení záchvatů než ta
s jediným mechanizmem účinku (tzv. úzko-
spektrá). Nejlepší prevencí zhoršení záchvatů
je znalost pravidel nasazování, dávkování a in-
dikace antiepileptik, přesná klasifikace zá-
chvatů a ideálně epilepsií a epileptických
syndromů. Jak víme, selektivní zhoršování
je často úzce specifické a některé skupiny

pacientů jsou obzvlášť náchylné k horšení zá-
chvatů. Vysoce rizikové jsou epilepsie s mno-
hočetnými typy záchvatů, smíšené nebo ne-
klasifikovatelné, s atypickým EEG nálezem,
encefalopatií, mentálním postižením a poru-
chami chování. Dále doporučuji vyhnout se
excesivní neracionální terapii. Je nutno pa-
cientovi naslouchat a nepodceňovat jeho
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Tab. 3. Selektivní zhoršování epilepsií a epileptických záchvatů
antiepileptiky.

epilepsie, záchvaty zhoršující efekt

BZD i.v.L-G sy (DIA, NTZ) krátké tonické záchvaty
WEST sy (CLZ) „tonic like“ záchvaty

PB (-- dávka) typické i atypické absence ↑ 
BERS ↑ a negativní myoklonus
L-G sy ↑ tonické záchvaty

PHT typické i atypické absence ↑ 
ESES ↑ absence, ↑ myoklonie
IGE ↑ ESES
PME ↑ status

CBZ typické i atypické absence ↑ 
myoklonické záchvaty ↑ a negativní myoklonus
PME ↑ 
ESES (L-K sy) myoklonie
IGE ↑ 
BERS ↑ evoluce do ESES, ABRE

GBP absence ↑ 
myoklonie ↑ 
L-G sy status absencí

VGB typické i atypické absence ↑ 
myoklonie ↑ a negativní myoklonus
některé fokální epilepsie myoklonie

TG typické absence ↑ status

LTG SME ↑ myoklonie
JME ↑ myoklonie
BERS ↑ a negativní myoklonus

ETS dětské absence neúčinný na generalizované záchvat
JME ↑ atonické záchvaty
generalizované 
nekonvulzívní záchvaty ↑ 

VPA – –

TPM – –

LEV – –

Vysvětlivky:
L-G sy – Lannox-Gastaut syndrom, DIA – diazepam, NTZ – nitrazepam, CLZ – clonazepam,
BERS – benigní epilepsie s rolandickými záchvaty, ESES – elektrický status epilepticus ve
spánku, IGE – idiopatické generalizované epilepsie, PME – progresivní myoklonická epilepsie,
L-K sy – Landau-Kleffner syndrom, JME – juvenilní myoklonická epilepsie, SME – těžká
myoklonická epilepsie v dětství Dravetové, ABRE – atypická benigní rolandická epilepsie
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stesky, protože si je pravděpodobně vědom
zhoršení dříve než lékař. Řešením problému
agravace záchvatů antiepileptikem je jeho
snížení, ale častěji vysazení a použití jiného
léku nebo kombinace. Počet antiepileptik,
která můžeme zvolit pro terapii epilepsií
u našich pacientů, narůstá, ale narůstá i ri-
ziko zhoršení záchvatů po podání některé-
ho z nich. Na druhé straně nemůžeme žád-
né z nich zatracovat, je jen třeba vědět, jak
s nimi zacházet. Naše znalosti nám pomo-
hou vyvarovat se omylů a poškození našich
pacientů.
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