
271Cesk Slov Neurol N 2008; 71/104(3): 271–276

PŘEHLEDNÝ REFERÁT

Sexuální dysfunkce u žen s epilepsií 
a jejich příčiny

Sexual Dysfunction in Women with Epilepsy and their Causes
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Souhrn
Sexuální dysfunkce je u žen s epilepsií relativně častou komorbiditou, která může význam-
ně ovlivnit celkovou kvalitu života pacientek. Její prevalence kolísá v literatuře od 15 do
85 %, což pravděpodobně odráží metodické problémy spojené s jejím zjišťováním. Sexuální
dysfunkce byla často zaměňována za pouhé snížení libida či vzrušivosti. Aktuálně se však
rozlišuje více typů ženské sexuální dysfunkce. Její příčina u žen s epilepsií je zřejmě multi-
faktoriální. Pravděpodobnými příčinnými faktory jsou samotná epilepsie, psychosociální
faktory a antiepileptická medikace. Epileptické výboje mohou ovlivnit funkci limbických
struktur zodpovědných za normální sexuální responzivitu. Sexuální funkce jsou závislé na
úrovni kompenzace epilepsie, ať je dosažena epileptochirurgicky či medikamentózně, při-
čemž klíčovým je dosažení plné kompenzace. Samotná epilepsie i antiepileptika
s indukčním účinkem na jaterní enzymy mohou navodit endokrinní změny, jež mohou být
částečně zodpovědné za snížení libida a vzrušivosti. To platí pro nízké hladiny androgenů
a estrogenů a vysoké hladiny prolaktinu. Limbické funkce mohou být zřejmě alterovány také
přímým působením antiepileptik. V tomto směru je však třeba dalších výzkumů, stejně jako
k ozřejmení vztahu mezi sexuálními funkcemi a psychosociálními faktory. Zatím byla u žen
s epilepsií opakovaně naznačena pozitivní korelace mezi depresí a dyspareunií.

Abstract
Sexual dysfunction is a relatively common comorbidity in women with epilepsy which may
significantly influence the quality of patients' life. In the literature its prevalence varies from
15 to 85%, which probably reflects methodical problems linked to its assessment. Sexual
dysfunction used to be considered merely a decrease in libido or arousal. Currently several
subtypes of women's sexual dysfunction are distinguished. The cause of sexual dysfunction
in women with epilepsy is probably multifactorial. The factors likely responsible are epilepsy
itself, psychosocial factors and antiepileptic medication. Epileptic discharges may affect func-
tion of limbic structures responsible for normal sexual responsiveness. Improvement of se-
xual function occurs with better compensation of epilepsy attained either by epilepsy sur-
gery or by medication while complete remission of seizures is the key issue. Both epilepsy
and liver enzyme inducing antiepileptic drugs may induce endocrine changes that may be
partly in cause loss of libido and arousal. This applies in case of lower androgen and oestro-
gen blood levels and high prolactin levels. Limbic functions may obviously be altered by the
direct effect of antiepileptic medication. More research is needed to clarify this and also the
relation of psychosocial factors to sexual dysfunction. So far a positive correlation between
depression and dyspareunia was suggested in the case of women with epilepsy.
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Úvod
Kvalita života pacientek s epilepsií může
být kromě vlastních epileptických záchvatů
negativně ovlivněna i řadou s epilepsií
často asociovaných psychosociálních pro-
blémů a psychiatrických komorbidit. Ne-
zanedbatelný dopad na kvalitu života žen
s epilepsií však může mít i rozvoj sexuální
dysfunkce (SD), jejíž prevalence je dle zá-
věrů většiny výzkumů vyšší než v běžné
populaci zdravých žen. Na rozdíl od výše
zmíněných komorbidit však zůstává po-
rucha sexuální funkce u pacientek s epi-
lepsií často opomíjena. Studie provedená
v USA v roce 1988 prokázala, že jen
20 % dotázaných lékařů spojovalo epilep-
sii s nižším libidem. Naopak 35 % lékařů
očekávalo u pacientů/pacientek s epilepsií
zvýšené libido [1]. Přitom závěry většiny
výzkumných prací od 80. let 20. století po
současnost opakovaně popisují nižší libido,
vzrušivost, obtížnější dosahování orgazmu
a vyšší výskyt vaginizmu u žen s epilepsií
ve srovnání se ženami zdravými [2]. Kon-
krétní udávané hodnoty prevalence SD se
však mezi studiemi až překvapivě liší
(15–85 %), nejspíše v důsledku rozdílné
metodiky získávání dat. Metodika starších
prací zakládající se na dotazování pa-
cientek na kvalitu jejich sexuálního života
při běžné návštěvě lékaře je samozřejmě
zatížena možnou selekcí a neobjektivním
posuzováním sexuálních funkcí samotnými
pacientkami. Proto začaly být používány
standardizované dotazníky vytvořené se-
xuology, které podrobně zkoumají různé
fáze sexuálního chování. Dotazníky pak
umožňují přesně analyzovat typ a závaž-
nost SD. Další zkreslení údajů o prevalenci
SD může být způsobeno například nábo-
rem mezi hospitalizovanými pacientkami
„terciálních epileptologických center“,
u nichž lze očekávat vyšší výskyt SD z dů-
vodu vyššího zastoupení farmakorezistent-
ních pacientek, léčených větším počtem
antiepileptik (AE) a se závažnějšími psycho-
logickými a psychiatrickými komorbiditami.
Úskalí interpretace a srovnávání výzkumů
spočívá také v nepřesné a často mezi jed-
notlivými pracemi diametrálně odlišné ná-
plni pojmu SD. Navíc mnoho prací se za-
měřovalo buď jen na mužskou SD, nebo
na SD smíšené populace mužů i žen. Vý-
zkumy SD u žen s epilepsií byly samozřejmě

inspirovány, ovlivňovány a dále modifiko-
vány postupně získávanými poznatky mo-
derní sexuologie. Utvářel se systematičtější
a komplexnější pohled na ženskou sexua-
litu, její jednotlivé fáze a aspekty. Ve starší
literatuře byl často používán „vágní“ termín
hyposexualita, kterou např. Toone definu-
je jako celkové snížení sexuálního zájmu,
uvědomění a aktivity [3] a která víceméně
odpovídá jen složce libida. V posledních
letech jsou rozlišovány tyto na sebe fyzio-
logicky navazující a částečně se i překrýva-
jící fyziologické fáze ženského sexuálního
chování: libido, vzrušivost, lubrikace, or-
gazmus a satisfakce. Na zajištění správného
průběhu každé z těchto fází se podílí růz-
nou měrou funkce určitých nervových
struktur a humorálního systému. U člo-
věka došlo oproti zvířatům ke značné en-
cefalizaci sexuálních funkcí a kromě
míšních a kmenových reflexů a endokrin-
ního aparátu hraje významnou roli i proces
učení a zkušenosti a zapojují se významně
struktury limbického kortexu a hypota-
lamu. Právě jejich funkce pak bývá často
narušena epileptickými výboji, zejména
u epilepsie temporálního laloku (TLE).
Z praktického hlediska je však důležité
i hledání faktorů, které mohou mít na
vznik SD přímý či nepřímý vliv a které mo-
hou být do jisté míry ovlivnitelné lékařem.
Může jít o faktory charakterizující vlastní
epilepsii (typ epilepsie a záchvatů, úroveň
kompenzace) a faktory s epilepsií sdružené
(psychosociální faktory, užívání antiepi-
leptické medikace). Tyto faktory jsou však
často i vzájemně na sobě závislé, což jen
zvyšuje komplexnost celé problematiky
a hlavně významně znesnadňuje jedno-
značnou interpretaci statisticky získaných
výsledků. Je zřejmé, že se SD týká relativně
vysokého procenta pacientek s epilepsií
a že příčina jejího rozvoje je multifakto-
riální. Cílem tohoto článku je shrnout do-
savadní poznatky o faktorech, které prav-
děpodobně k rozvoji SD u žen s epilepsií
přispívají.

Poruchy endokrinních funkcí
u žen s epilepsií a jejich 
souvislost se SD
U žen s epilepsií se mohou vyskytovat
četné hormonální abnormity, které jsou
pravděpodobně důsledkem vlivu vlastního

onemocnění a některé také i důsledkem
terapie AE. Kvůli složitému propojení
endokrinního a nervového systému je
však obtížné určit, do jaké míry jsou tyto
hormonální dysbalance primárně zodpo-
vědné za vznik SD. Změny hladin pohlav-
ních steroidů zkoumané především
v souvislosti s farmakokinetickými inter-
akcemi AE jsou jen jednou z možných
úrovní ovlivnění endokrinního systému
a sexuální funkce a budou podrobněji
popsány v dalším odstavci věnovaném
vztahu AE a SD. Ke změnám endokrin-
ních funkcí však dochází i na úrovni se-
krece hormonů hypotalamu a hypofýzy.
Epileptické výboje, narušující normální
funkci hypotalamu, mohou zapříčinit
dysfunkci celé hypotalamo-hypofyzární
osy. Dochází např. k alteraci pro ženy ty-
pické frekvence pulzatilní sekrece luteini-
začního hormonu (LH) [4,5]. Herzog et al
sledovali závislost na lateralizaci epilepsie
a popsali asociaci mezi levostrannou TLE,
vyšší frekvencí pulzů vylučování LH a vý-
skytem syndromu polycystických ovarií
(PCOS) a naopak souvislost pravostranné
TLE s nižší frekvencí pulzů, hypogona-
dotropním hypogonadizmem a hypose-
xualitou [5]. Ve své pozdější práci jedno-
značně prokázali signifikantně horší skóre
sexuálních funkcí u žen s pravostrannou
TLE oproti ženám s levostrannou TLE [6].
Frekvence pulzů LH však snad současně
může být nižší v závislosti na užívání AE
[4]. Existují další práce, které konstatují
asociaci nízkých hladin LH a zvýšených
hladin prolaktinu (PRL) se SD u zvířat, ale
také i u žen s epilepsií [7–9]. Ke zvýšení
hladiny PRL dochází zejména krátce po
záchvatech, ale např. Spark et al zazna-
menali u skupiny medikamentózně nelé-
čených mužských pacientů lehce vyšší
hladiny PRL i interiktálně. Autoři z tohoto
nálezu vyvozují, že sekrece PRL by mohla
být provokována i subklinickými epi-
leptickými výboji [10]. V jedné z prací se
abnormní hladiny PRL nacházely častěji
u pacientů/pacientek s pravostrannou
TLE [11]. Vzhledem k faktu, že byl u pa-
cientek s pravostrannou TLE popsán
i vyšší výskyt hyposexuality [6,12], zů-
stává otevřenou otázkou charakter vzá-
jemného vztahu lateralizace epilepsie,
vylučování LH a PRL a rozvoje SD.
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Vliv AE na rozvoj SD
Obecně lze působení AE na SD rozdělit
na farmakokinetické interakce a přímé
kortikální farmakodynamicky zprostřed-
kované účinky v cílových oblastech mozku
zodpovědných za sexuální chování.
O farmakokinetickém působení na hor-
monální systém a jeho konečných dů-
sledcích pro sexuální funkce je však známo
nepoměrně více než o přímých účincích
AE na kortikální struktury, jak je zřejmé
z následujícího textu.

Klasická AE
U léků silně indukujících jaterní monoo-
xygenázový enzymatický systém závislý
na cytochromu P450, tj. fenobarbitalu,
primidonu, karbamazepinu a fenytoinu,
je dlouho známým vedlejším účinkem
zvýšené odbourávání látek představují-
cích substrát těchto enzymů, např. i po-
hlavních hormonů. Tímto mechanizmem
dochází u žen i mužů ke snížení hladin
endogenních a exogenních pohlavních
hormonů [13,14]. Je třeba proto počítat
i s možným snížením účinnosti hormo-
nálních kontraceptiv (zvláště nízkodávko-
vaných) při současné léčbě enzymatickými
induktory [15,16]. Zároveň dochází
k vyšší syntéze plazmatického globulinu
vážícího pohlavní hormony (SHBG)
a k vyšší vazbě cirkulujících pohlavních
hormonů na tyto plazmatické proteiny,
čímž se snižuje volná bioaktivní frakce
hormonů. K popsaným změnám v hor-
monálním profilu dochází samozřejmě
u všech žen užívajících tato AE, a to
z různých i neepileptických indikací. Do
jaké míry může být snížení sérové kon-
centrace pohlavních hormonů skutečně
odpovědné za vznik SD u žen s epilepsií,
zůstává stále nejasné. Mnoho prací do-
kládá význam hladiny androgenů pro li-
bido u žen i mužů bez epilepsie. Např. ve
studii provedené u pacientek s adrenální
insuficiencí byla jasně prokázána korelace
nižšího libida s nízkými hladinami sulfátu
dehydroepiandrosteronu (DHEAS) [17].
Tento hormon byl rovněž úspěšně použit
i terapeuticky u žen s diagnózou ženské
androgenní insuficience [18]. V jiných
studiích se korelace mezi nižšími hladi-
nami androgenů a sníženými sexuálními
funkcemi neprokázala, a tak důležitost

jejich hladiny pro vznik SD již u obecné
populace není jednoznačná [19]. U epi-
leptické populace je situace ještě složi-
tější pro mnohé další faktory, které zasa-
hují do normální funkce endokrinního
a nervového systému. Prokázat přímou
statistickou souvislost SD s užíváním AE
se u žen s epilepsií příliš nedaří, přestože
byla opakovaně potvrzena asociace nižší
hladiny volného testosteronu s typem AE
medikace a rovněž korelace mezi nízkou
hladinou volného testosteronu nebo
DHEAS se sexuální dysfunkcí (především
libidem). Nízký korelační koeficient na-
značuje, že jde asi jen o 1 z většího počtu
spolupůsobících faktorů. Na neúspěchu
průkazu přímé souvislosti mezi SD a AE
se může dle Herzoga podílet i metodika
výše uvedených prací a nedostatečný po-
čet zařazených pacientek [6]. Morrell et
al zaznamenali u pacientek s epilepsií lé-
čených enzymatickými induktory i pokles
hladiny estrogenů [20]. Ve své další práci
pak popsali i pozitivní asociaci mezi níz-
kou hladinou estrogenu u žen s epilepsií
a zvýšenou úzkostí spojenou s pohlavním
stykem [21]. Podle autorů dochází vlivem
nedostatku estrogenů k nedostatečné
fyziologické periferní odpovídavosti
(lubrikaci) ve fázi vzrušení, jejímž násled-
kem je bolestivý pohlavní styk a v koneč-
ném důsledku i úzkost s pohlavním sty-
kem spojená [21]. Valproát (VPA), jakožto
inhibitor jaterního monooxygenázového
systému, nesnižuje bioaktivní frakce po-
hlavních hormonů. Co se týče SD, mají
dle Morrellové ženy s epilepsií léčené
VPA signifikantně nižší pravděpodobnost
rozvoje SD v porovnání se ženami léčenými
enzymatickými induktory [22]. Značně
kontroverzní a stále nevyřešená je otázka
možného vzniku hyperandrogenizmu
a PCOS při terapii VPA. Jedním z široké
škály názorů je, že by se na vzniku PCOS
u žen s epilepsií mohl podílet aditivní vliv
samotného onemocnění epilepsií a tera-
pie VPA [23]. Naproti tomu mnoho prací
asociaci VPA s hyperandrogenizmem
a PCOS zpochybňuje. Herzog [24] na-
opak zdůrazňuje možný vliv hormonální
dysbalance u PCOS na rozvoj epileptic-
kých záchvatů. Pro značnou komplikova-
nost a rozporuplnost tohoto problému
vedoucí spíše k otázce reprodukční spíše

než vlastní sexuální dysfunkce se již ne-
budeme v tomto článku problematikou
PCOS dále zabývat. Mezi klasická antie-
pileptika se řadí i benzodiazepiny a etho-
suximid, které však nepatří mezi induktory
jaterních enzymů. Sexuální funkce mohou
dle studií na zvířatech negativně ovliv-
ňovat svým silným GABAergním korti-
kálním efektem [6].

Nová antiepileptika
U nových AE je znám v porovnání s kla-
sickými AE jen relativně mírný indukční
vliv oxkarbazepinu, topiramatu a tiaga-
binu na jaterní enzymatický systém
a mírný inhibiční efekt felbamátu. La-
motrigin a další nová antiepileptika, tj.
gabapentin (GBP) a vigabatrin nejsou
metabolizována systémem cytochromu
P450 a hladiny hormonů neovlivňují
[25,26]. Rovněž u levetiracetamu nebylo
zjištěno žádné ovlivnění jaterního enzy-
matického systému [27]. Co se týče dal-
ších mechanizmů ovlivnění sexuální
funkce, je např. u GBP popsáno několik
izolovaných případů plně reverzibilní
anorgazmie, a to u žen i u mužů léče-
ných GBP pro epilepsii, ale i z jiných indi-
kací [28]. Toto pozorování lze pouze hy-
poteticky vysvětlit přímým inhibičním
kortikálním efektem GBP.

Vliv epilepsie a epileptických
záchvatů na SD
Samotná epilepsie je důležitým činitelem
v rozvoji SD, a to nejen pro své působení
na endokrinní systém. Epileptické výboje
mohou narušovat funkci tempero-
limbických mozkových center důležitých
pro lidskou sexualitu. Kromě snížení vní-
mavosti k vnějším sexuálním stimulům
existuje i předpoklad snížení citlivosti takto
epilepsií změněných cílových struktur
k účinkům steroidních hormonů, jak bylo
prokázáno u krys [29]. Již v roce 1954 si
Gastaut a Collomb [30] jako jedni z prv-
ních všimli asociace mezi SD a fokální
epilepsií (FE). Většina studií zkoumajících
vliv epilepsie na SD u lidí byla realizována
na smíšených skupinách pacientů i pa-
cientek s epilepsií, a tak chybí výsledky
specifické pro jednotlivá pohlaví. Existuje
mnoho experimentálních prací zkou-
majících oblasti mozku zodpovědné za
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sexuální chování u zvířat a jejich možné
poškození vlastní epilepsií. Feeney et al
[31] např. pozorovali náhlý úplný útlum
sexuální aktivity po vyvolání epileptických
výbojů chemickou deaktivací amygdaly
u kočičích samců. Aktivita se pozvolna
navrátila k normě i přes pokračující
subklinické výboje a i přes nasazenou AE
medikaci, což autoři vysvětlují kompe-
nzací druhostrannou amygdalou. Indukcí
výbojů v motorické oblasti nedošlo
k žádné změně sexuálního chování [31].
U krysích samic po bilaterální amygda-
lektomii se rozvinul hypogonadizmus.
To lze vysvětlit funkčním propojením
amygdaly s nucleus arcuatus a nucleus
preopticus hypotalamu, které se podílejí
na regulaci sekrece gonadoliberinu, který
dále ovlivňuje celou hypotalamo-hypofy-
zární osu [32]. Mnohé výzkumy u lidí po-
tvrzují rozdílný výskyt SD v závislosti na
typu epilepsie. Většina studií zjistila vyšší
výskyt SD u pacientek s FE než u pacientek
s idiopatickou generalizovanou epilepsií
(IGE) [30,33,37]. Morrell a Guldner po-
psali ve své práci výskyt širokého spektra
typů SD u skupiny pacientek s FE a IGE
[34]. U pacientek s FE byl vyšší výskyt dys-
pareunie, vaginizmu, nedostatečné vzru-
šivosti a menšího sexuálního uspokojení.
U pacientek s IGE byla častěji popsána
globální anorgazmie a nízké sexuální
uspokojení. Zkoumá se i závislost na dal-
ších charakteristikách onemocnění epi-
lepsií. Ve studii provedené v Egyptě na
velkém počtu žen byla popsána korelace
mezi délkou onemocnění epilepsií a vý-
skytem SD [35]. Další práce zkoumají vliv
věku počátku epilepsie. Výsledky nejsou
jednoznačné. Gastaut a Coulomb zjistili
hyposexualitu u všech pacientů/pacientek
s prepubertálním počátkem epilepsie [30].
Taylor pozoroval naopak horší dopad na
sexualitu při pozdějším nástupu onemoc-
nění v porovnání s dřívějším nástupem
epilepsie u pacientů/pacientek s mezio-
temporální sklerózou [36]. U žen s TLE
a prepubertálním počátkem však byla ji-
ným autorem popsána jako typická ne-
tečnost k sexualitě a neuvědomování si
eventuální přítomnosti SD [37]. V dalších
studiích nebyla nalezena korelace ani
mezi věkem počátku epilepsie ani délkou
jejího trvání a výskytem SD [33,38]. Byla

rovněž opakovaně zkoumána souvislost
výskytu SD s úrovní kompenzace epi-
lepsie a frekvencí a typem záchvatů, ale
výsledky jsou rovněž kontroverzní. Jensen
et al pozorovali u pacientů/pacientek s epi-
lepsií zhoršení sexuálních funkcí v období
častějších záchvatů [39]. Duncan et al
prokázali snížení libida u pacientek s vyšší
frekvencí záchvatů [40]. Jiní autoři ne-
prokázali žádnou korelaci mezi snížením
sexuálních funkcí a frekvencí záchvatů
[30,33]. Možnost operační léčby epi-
lepsie dnes otvírá nové příležitosti pro vy-
hodnocení efektu záchvatů a jejich frek-
vence na sexuální funkce. Relativně často
dojde pooperačně k významnému snížení
nebo dokonce vymizení záchvatů a je tak
možno intraindividuální srovnání sexuální
funkce před a po operaci. Efekt vymizení
záchvatů je možno sledovat při srovnání
skupiny pacientek, které pooperačně do-
sáhly stavu plné kompenzace, se skupi-
nou, u které pooperačně záchvaty pře-
trvávají. Již v roce 1975 sledovali Walker
a Blumer 50 pacientů a pacientek s epi-
lepsií po temporální lobektomii. Dle pro-
vedeného vyšetření bylo 58 % z nich
před operací hyposexuálních. Autoři zjis-
tili významné zlepšení sexuálních funkcí
u jedinců, kteří pooperačně dosáhli stavu
velmi dobré či plné kompenzace, a to
i přes pokračující užívání AE. Naopak
u pacientů, u nichž nedošlo k vymizení
záchvatů, nedošlo ke zlepšení sexuálních
funkcí nebo se tyto naopak zhoršily [41].
K podobným výsledkům dospěla většina
prací. Plná kompenzace záchvatů se zdá
být pro sexuální funkce důležitým fakto-
rem, ať je dosažena operačně či medika-
mentózně, jak ukazuje i další práce [42].

Vliv psychosociálních 
faktorů na SD
Ženy s epilepsií trpí častěji než běžná po-
pulace sociální izolací, nízkým sebevědo-
mím a psychickými poruchami (depresí
a úzkostí). Vliv výše zmíněných psychic-
kých a sociálních faktorů na partnerské
vztahy i sexuální funkce byl rovněž opa-
kovaně zkoumán. Artilles-Perez et al na
základě svých výsledků konstatovali, že
absence stálého partnera je významným
rizikovým faktorem pro vznik SD i u po-
pulace zdravých žen [43]. Některé práce

se proto zabývaly možnou souvislostí SD
s nedostatkem sexuálních zkušeností vli-
vem sociální izolace žen s epilepsií.
Jensen et al [39] nezjistili u skupiny žen
s epilepsií trpících SD rozdíl v četnosti po-
hlavních styků v porovnání se zdravými
kontrolami. V práci Morrellové a Guldnera
byl výskyt SD výrazně vyšší u žen s epi-
lepsií než u kontrolní skupiny zdravých
žen, přestože množství sexuálních zkuše-
ností bylo u žen s epilepsií dokonce vyšší
než u kontrol. Ve stejné práci se sice ne-
podařilo prokázat korelaci globální SD
s depresí, nicméně s ohledem na jednot-
livé subtypy SD byl u žen s dyspareunií
statisticky významně vyšší výskyt deprese
než u ostatních subtypů SD. Za povšim-
nutí pak stojí zjištěná logická asociace vý-
skytu dyspareunie s dalšími dvěma sub-
typy SD – deficitem vzrušivosti a vagi-
nizmem. Dále bylo pozorováno odlišné
zastoupení jednotlivých subtypů u žen
s FE a IGE. Právě ženy s FE trpěly častěji
výše zmíněnou kombinací subtypů SD –
deficitem vzrušivosti, dyspareunií a vagi-
nizmem. Pacientky trpící vaginizmem
měly oproti ostatním anamnesticky čas-
nější rozvoj epilepsie [33]. Čistě hypote-
ticky lze zvažovat, zda se na vzniku de-
prese u žen s epilepsií nemůže podílet
i nízká hladina estrogenů, u nichž se
předpokládá antidepresivní působení na
lidský mozek, a zda tudíž korelace dyspa-
reunie s depresí neodráží i závislost de-
prese na hladině estrogenů (poznámka
autorů). V další své práci autorka proká-
zala za použití fotopletyzmografie signi-
fikantně nižší krevní průtok vnějšími
pohlavními orgány u skupiny pacientů/pa-
cientek s TLE než u kontrolní skupiny. Jako
stimulus byly používány audiovizuální
erotické podněty. Přitom však nebyl sta-
tisticky významný rozdíl v subjektivní
úrovni vzrušení, což svědčí spíše pro pe-
riferní podstatu poruchy vzrušivosti než
pro centrální psychogenní poruchu, která
se do té doby u epileptické populace
předpokládala [44]. Zajímavá je také za-
tím spíše teoretická úvaha o možné spo-
jitosti SD s výskytem aury se sexuálním
obsahem, která by mohla podmínit ne-
gativní prožívání skutečné sexuální akti-
vity [35]. Vzhledem k tomu, že není
mnoho prací, které by se tímto faktorem
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zabývaly, chybí přesvědčivé údaje. Dále lze
uvažovat o podmíněném strachu z pohlav-
ního styku z důvodu provokace záchvatu
mechanizmem hyperventilace, která se
také u některých pacientek vyskytuje.

Závěr
Výskyt SD u žen s epilepsií je relativně
častější než v běžné populaci. V literatuře
je značný rozptyl v udávaných hodno-
tách jejího výskytu (15–85 %), a to v dů-
sledku různého pojetí šíře pojmu SD a vli-
vem různých metodik jejího zjišťování.
Nejednotnost v metodice prací je asi
hlavním problémem při interpretaci vý-
sledků a může být zdrojem mylných zá-
věrů. V současnosti se uvádí výskyt SD asi
u 20–30 % žen s epilepsií, přičemž se
rozlišuje i více subtypů SD, jejichž výskyt
může být více či méně nezávislý. V historii
vědeckých výzkumů na téma SD u žen
s epilepsií byl nejčastěji diskutovaným ne-
gativním faktorem vliv AE medikace. Je
znám princip indukce jaterních enzymů
zodpovídající u klasických antiepileptik
za snížení hladin bioaktivních frakcí po-
hlavních hormonů. Není však stále jed-
nota v otázce, zda je vznik SD přímým
důsledkem hormonálního deficitu. Nic-
méně se zdá, že co se týče libida a vzru-
šivosti, je role hladiny androgenů vý-
znamná. Hormonální dysbalance však
patrně není jen důsledkem působení AE
medikace. Vlastní epileptické výboje mo-
hou narušovat funkci celé hypotalamo-
hypofyzární osy. Zejména hyperprolakti-
nemie a elevace LH bývají spojovány se
SD. Na vzniku SD se asi také nepodílí jen
hormonální dysbalance, ale i snížená
responzivita limbických struktur k hor-
monům a podnětům spouštějícím sexu-
ální chování. Tímto mechanizmem může
působit jak samotná epilepsie, tak AE
medikace svým inhibičním vlivem na
mozkový kortex. Že AE jistě nejsou jedi-
nou příčinou vzniku SD, je zřejmé z pří-
kladu zlepšení sexuálních funkcí po do-
sažení lepší kompenzace onemocnění, ať
již je jí dosaženo medikací nebo operač-
ním řešením. Především se pro lepší úro-
veň sexuálních funkcí ukazuje jako vý-
znamné dosažení stavu plné kompenzace
epilepsie. Typ epilepsie pravděpodobně
rovněž hraje svou roli v rozvoji SD. Z vý-

sledků mnoha prací vyplývá vyšší výskyt
SD u pacientek s FE v porovnání s pa-
cientkami s IGE. Také se zdá být rozdílné
spektrum konkrétních typů dysfunkce
u těchto dvou skupin epilepsie, tj. vý-
znamně vyšší výskyt anorgazmie a nedo-
statečného sexuálního uspokojení u žen
s GE oproti nízké vzrušivosti a častější
dyspareunii a vaginizmu u žen s FE. Dal-
ším důležitým faktorem jsou faktory psy-
chické. Existují práce zjišťující vliv úzkosti,
deprese a celkové kvality života na rozvoj
SD. Souvislost s depresí byla prokázána
pouze u dyspareunie. Výsledky hledání
souvislostí mezi SD a psychickými faktory
jsou však zatím dosti nejednoznačné
a mohou odrážet i současnou závislost
psychických faktorů na faktorech jiných.

Závěrem je nutno znovu zdůraznit
multifaktoriální příčinu vzniku SD u žen
s epilepsií. Vzhledem k tomu, že tyto fak-
tory nejsou vzájemně nezávislé, je velmi
obtížné určit výsledný podíl každého
z nich na SD. Cílem snahy lékařů by však
mělo být i nadále dosažení stavu plné
kompenzace onemocnění a lepší celkové
kvality života, které korelují i s lepšími se-
xuálními funkcemi.
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