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Hyperkineticka porucha/
+Attention Deficit Hyperactivity Disorder”
u détskych pacientu s epilepsii

Hyperkinetic Disorder/Attention Deficit Hyperactivity Disorder
in Children with Epilepsy

Souhrn

Hyperkinetickd porucha/, Attention deficit hyperactivity disorder” (HKP/ADHD) se fadi mezi P. Cahova, J. Pej¢ochova,
neurovyvojové poruchy. Je charakterizovana véku nepfiméfenou mirou nepozornosti, impul- H. Oslejskova

zivity a hyperaktivity. HKP/ADHD je jednou z relativné castych komorbidit u déti s epilepsif. Klinika détské neurologie
Symptomy této poruchy se u déti s epilepsii vyskytuji az ve 30-40 % pfipadd. Vysledky studif LF MU a FN Brno

ukazujf, Ze u déti s HKP/ADHD lIze nalézt epileptiformni grafoelementy v EEG v 6-51 % pfi-

padt. Co se tyka komorbidniho vyskytu HKP/ADHD, nelze se spokoijit s hypotézou pouhé <

nahodné koincidence. Kognitivni a behavioralni zmény u pacientl s epilepsii byly dfive vy- MUDr. Pavlina Cahova
svétlovany nasledky opakovanych zachvatt a vlivy antiepileptické medikace. Naopak u fady Klinika détské neurologie
pacientd symptomatika HKP/ADHD predchézi ¢asové rozvoji zachvatl. Ndstup zachvatl je LF MU a FN Brno

vysledkem komplexniho procesu epileptogeneze, ktery zahrnuje fetézec transkripcnich zmén Cernopolni 9

zasahuijicich na drovni plasticity, apoptdzy a neurogeneze. Vsechny tyto zmény mohou ovliv- 613 00 Brno

rovat behavioraini a kognitivni profil jesté pred rozvojem klinickych zachvatd. Patofyziologie e-mail: pavlina.cahova@seznam.cz
HKP/ADHD je vysvétlovana poruchou na urovni prefronto-thalamo-striato-kortikélnich neu-

ronélnich okruhd. A pravé frontdlni lalok je dtlezity pro pochopeni spole¢ného neurobiolo- Pfijato k recenzi: 17. 9. 2010
gického substratu HKP/ADHD a epilepsie. Pfijato do tisku: 5. 10. 2010
Abstract

Hyperkinetic disorder, also known as attention deficit hyperactivity disorder (HKD/ADHD),

is a neurodevelopmental disorder characterised by an age-related and inappropriate rate of Klicova slova

hyperactivity with impulsivity together with an inability to remain focused on tasks or activi- hyperkineticka porucha — ADHD -
ties. HKP/ADHD incidence in children with epilepsy is estimated to be as high as 30%-40%. epilepsie — epilepsie frontélniho laloku —
Several studies show that in children with ADHD the presence of epileptiform discharges détské absence — BERS

can be found in 6%-51% of cases. The hypothesis that the comorbid incidence of epilepsy

and ADHD may be merely coincidental is not accepted. Cognitive and behavioural changes Key words

in patients with epilepsy used to be explained as the consequences of recurrent seizures, the hyperkinetic disorder — ADHD —
influence of antiepileptic medication and the substantial substrate of epilepsy. However, in epilepsy — frontal lobe epilepsy —

the majority of ADHD and epilepsy children, the onset of ADHD symptomatology precedes childhood absence epilepsy — BECTS
the onset of clinical seizures. The onset of spontaneous seizures arises out of a complex

process of epileptogenesis that involves a cascade of transcriptional changes involving the

processes of plasticity, apoptosis and neurogenesis. All of these changes may influence the

behavioural and cognitive profile before seizure onset. The pathophysiology of ADHD is

explained by disturbances in the prefrontal-thalamo-striato-cortical neuronal circuits. It is the

frontal lobe that is important to the understanding of the common neurobiological substrate

of ADHD and epilepsy.

Cesk Slov Neurol N 2011; 74/107(2): 157-162 157

CSNN 2011-2.indb 157 @ 30.3.2011

9:19:16



1 INEEn

a_________HE§ )
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Uvod
Hyperkinetickd porucha/Attention De-
ficit Hyperactivity Disorder (HKP/ADHD)
se fadi mezi neurovyvojové poruchy. Je
charakterizovédna véku nepfimérenou
mirou nepozornosti, impulzivity a hyper-
aktivity. Postihuje déti jiz od raného véku
a ve 40-50 % [1] pfechézi do dospélého
veéku. HKP/ADHD je jedna z castych ko-
morbidit u déti s epilepsii. Komorbidni vy-
skyt obou téchto diagnéz neni jasné vy-
svétlen. Vzhledem k jejich Cetnosti se
nelze spokojit s hypotézou nédhodné ko-
incidence. Patofyziologicky lze predpo-
kladat genetickou poruchu na urovni vy-
zravani CNS vedouci jak k epileptiformni
aktivité v EEG, tak ke kognitivnim a beha-
vioralnim zménam [2]. Vyskyt HKP/ADHD
u pacientt s epilepsii nesmi byt opomi-
jen. HKP/ADHD vyznamné snizuje kvalitu
Zivota téchto pacientl a negativné ovliv-
fuje Uroven jejich dosazenych skolnich
vysledkd a dovednosti.

Autofi textu se snazi blize vysvétlit pa-
tofyziologické souvislosti koinciden¢niho
vyskytu HKP/ADHD a epilepsie, déle se za-

méruji na epileptické syndromy, které by-
vaji nejcastéji spojeny s HKP/ADHD.

Diagnosticka kritéria HKP/ADHD
Diagnosticka kritéria hyperkinetické poru-
chy vychazi z MKN-10 [3], kde jsou rozli-
Sovany dva subtypy: porucha pozornosti
a hyperaktivita (F90.0) a hyperkineticka
porucha chovéni (F90.1) (tab.1, 2). Pro
diagndzu je nutné, aby byly pfitomny
vSechny jadrové pfiznaky, a to porucha
pozornosti, hyperaktivita a impulzivita.
Porucha se musi manifestovat pred sed-
mym rokem véku a musi trvat alespon
Sest mésicy. Pokud se k jadrovym pfizna-
kam hyperkinetické poruchy pfidaji i po-
ruchy chovani (agresivita, krimindlni ciny,
socialni neprizpUsobivost atd.), mluvime
o hyperkinetické poruse chovani (F90.1),
kterd vyzaduje odlisny terapeuticky algo-
ritmus a z pohledu socidlni adaptace je

V soucasnosti hojné pouzivany termin
ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Di-
sorder) vychazi z americkych diagnostic-
kych manualt. Ve svych diagnostickych

kritériich vyuziva jiné clenéni subtypd
a v tomto sméru je diagnostika ADHD
0 Néco méneé ,pfisna” ve srovnani s HKP.
DSM-IV [4] definuje ADHD odlisné a rozli-
Suje tfi subtypy: ADHD s prevladajici poru-
chou pozornosti (ADHD Inattentive type),
ADHD s prevladajici hyperaktivitou a im-
pulzivitou (ADHD Hyperactivity/Impulsivity
type) a ADHD smiSeny typ (ADHD Combi-
ned type) (tab. 1-3). Zasadni rozdil oproti
klasifikaci dle MKN-10 je, Ze pro diagnos-
tiku nenf nutnd pritomnost vsech jadro-
vych pfiznakl. Podminkou diagnozy je
nutnost vyskytu nékterych jadrovych pfi-
znakd jiz pred sedmym rokem véku, né-
které priznaky se objevuji na dvou ¢i vice
mistech (napf. doma ¢i ve skole) a musi
byt zohledriovan i aspekt socialni. DSM-IV
klasifikace ADHD se oproti MKN-10 kla-
sifikaci HKP lisi i tim, Ze nezahrnuje po-
ruchy chovéni jako soucast ADHD, ne-
existuje tedy analogie diagnézy F90.1 jako
v MKN-10 klasifikaci a pacienti s ADHD
a poruchami chovani jsou vedeni pod
dvoji diagndzou. Pravé odlisnosti v tomto
¢lenéni jsou pricinou vyssi incidence ADHD

Diagnosticka kritéria HKP dle MKN-10
symptomy poruchy pozornosti:

e alespon 6 priznakl po dobu 6 mésicl
obtizna koncentrace pozornosti
neposloucha

nedokoncuje Ukoly

neporadny, desorganizovany
ztraci véci

roztrzity

zapomnétlivy

symptomy hyperaktivity:
e alespon 3 priznaky po dobu 6 mésicl

neposedi, vrti se

pobihd kolem

vyruduje, je hlu¢ny, obtizné zachovava klid
v neustalém pohybu

excesivné mnohomluvny

symptomy impulzivity:

e alespon 1 pfiznak po dobu 6 mésicd
nezdrzenlivé mnohomluvny

vyhrkne odpovéd bez pfemysleni
nedokéze cekat

prerusuje ostatni

vyhybd se Ukoltm vyzadujicih mentalni Usil

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

Diagnosticka kritéria ADHD dle DSM-IV

e kritéria A1: 6 nebo vice priznakd trvajicich minimalné 6 mésica

porucha pozornosti:

nepozornost pfi skolnich Ukolech, opomijeni detaill, chyby z nepozornosti

neudrz{ pozornost pfi hie
neposlouchd béhem rozhovoru

neposlouchd instrukce, nenf schopno dokoncit ukol

organizac¢ni problémy

nesnasi ukoly vyzadujici mentdlnf Gsili, vyhybd se jim

ztraci véci
da se snadno rozptylit vnéjsimi podnéty
Casto zapomnétlivost

e kritéria A2: 6 nebo vice priznakd hyperaktivity-impulzivity trvajicich minimalné
6 mésicl, neprimérenych vyvojovému stupni

Hyperaktivita:

neklid rukou, nohou, vrti se na Zidli
vstava ve tfidé, kdyz ma sedét

Casto pobihd v nevhodnych situacich
neumf si hrat tise

trvale piilis vysokd motorickd aktivita
nadmérné mnohomluvny
Impulzivita:

Casto vyhrkne odpovéd na otazky, které jesté nebyly dokonceny
Casto nenfi schopno Cekat ve fronté nebo az pfijde na fadu ve hte ¢ komunikaci

Casto prerusuje ostatni nebo se jim vnucuje

casto prilis mluvi bez ohledu na socidlni zabrany
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Hyperkineticka porucha (MKN-10)

Hyperkineticka porucha chovani (F90.1)

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

Porucha pozornosti a hyperaktivita (F90.0)

Attention Deficit Hyperactivity
Disorder — ADHD (DSM-1V)

ADHD typ s prevahou poruchy
pozornosti

ADHD typ hyperaktivné-impulzivni
ADHD typ smiSeny

ADHD typ nespecificky

ADHD v ¢asné remisi

ve Spojenych statech americkych a zptso-
buiji jisté rozpaky a nepresnosti pfi srovna-
vani vysledkl nasich studii s vysledky studif
designovanych dle kritérii DSM-IV.

Autofi se ddle soustfedi na vyskyt a kli-
nické rysy epilepsie bez ohledu na vy-
uziti klasifika¢niho schématu HKP, resp.
ADHD. Proto je termin HKP/ADHD po-
uzivan soucasné. V citacich je terminolo-
gie zachovana dle zdméru autora pGvodni
prace.

Epidemiologie sou¢asného
vyskytu HKP/ADHD a epilepsie
Jiz v roce 1955 publikoval Ounsted [5]
praci, kde dava do souvislosti vyskyt po-
ruchy pozornosti jako soucasti hyperki-
netické poruchy a epilepsie. S dalsim roz-
vojem pohledu a klasifikacnich schémat
ADHD se objevily dalsi prace [6,7], jez vy-
uzivaji u pacientt s ADHD klasifika¢niho
schématu DSM-IV a zjistuji signifikantné
vy33i vyskyt ADHD v této skupiné pacientd
s nejpocetnéjsim zastoupenim subtypu
s poruchou pozornosti.

Dle vysledkd rGznych studif jsou sym-
ptomy HKP/ADHD pfitomny u 30-40 %
pacientt s epilepsii [7-9]. Dle Salpekara
et al [10] se dokonce ADHD fadi mezi nej-
Castéjsi psychiatrickou komorbiditu u pa-
cientl s epilepsii. U pacientd s HKP/ADHD
Ize nalézt epileptiformni aktivitu v EEG
v 6-53 % [11-13]. Prediktivni hodnota
epileptiformni EEG abnormality ve vztahu
k naslednému rozvoiji klinickych zachvatu
u pacientt s ADHD je 14 % [11].

Neurobiologické aspekty

v patogenezi HKP/ADHD

a epilepsie

V soucasné dobé je pro pochopeni pato-
fyziologie HKP/ADHD pfijimana hypotéza
prefronto-striato-thalamo-kortikalniho
okruhu. Z pohledu exekutivnich funkci
rozlisujeme v neuroanatamicko-fyziologic-

kém pojeti v zapojeni frontalniho laloku
s oblasti bazalnich ganglif tfi okruhy [14]:
® dorzolateralni okruh (dorzolateraini
prefrontéini kortex — nucleus cauda-
tus dorsolateralis — globus pallidum lat.
dorsomedialis — thalamus ventralis an-
terior a mediodorsalis), jehoz poskozeni
vede k rozvoji dorzolaterdlniho syn-
dromu (postizeni exekutivnich kogni-
tivnich funkci s projevy mentaini a mo-
torické perseverace, poruchy provadéni
komplexnich cilenych ¢innosti, motoric-
kého programovani, snizena plynulost
feci, poruchy reseni problému, poruchy
paméti a uceni).

orbitofrontalni okruh (laterdini or-

bitalni kortex — nucleus caudatus ven-

tromedialis — globus pallidum med.
dorsomedialis — thalamus ventralis an-
terior a mediodorsalis), jehoZ posko-
zeni vede k rozvoji prefrontélniho syn-
dromu s emo¢ni labilitou a desinhibicf

v chovani.

e pifedni cingulatovy (mediofron-
talni) okruh (pfedni cingulum - nuc-
leus accumbens — globus pallidum ro-
strolateralis — thalamus mediodorsalis),
jehozZ poskozeni vede k rozvoji apatie
az akinetického mutizmu.

Pravé poruchy neurotransmise vyskytu-
jici se v zapojeni prefronto-stirato-thala-
mo-kortikdlniho okruhu hraji vyznamnou
roli v etiopatogenezi HKP/ADHD. V roce
1970 byla vyslovena Kortenskym kate-
cholaminova hypotéza hyperaktivity. Nor-
adrenalin a dopamin se ukazaly hlavnimi
neurotransmitery uplatriujicimi se v pa-
togenezi HKP/ADHD. Tato hypotéza byla
upevriovana vysledky celé fady studifi vy-
uzivajicich funkéni zobrazeni CNS a pod-
pofena také efektem dopaminergnich
a noradrenergnich psychofarmak v tera-
pii HKP/ADHD. Vysledky zobrazovacich
a funkénich studii poukazuji na hypo-

Tab. 3. Klasifikace ADHD
(DSM-1V) dle diagnostickych
kritérii.

Subtypy ADHD (DSM-IV)

ADHD typ s prevahou poruchy
pozornosti

kritéria A1 alespori 6 mésic

ADHD typ hyperaktivné impulzivni
kritéria A2 alepsori 6 mésic

ADHD typ kombinovany

kritéria A1 a A2 alespori 6 mésicl
ADHD typ nespecificky

prominenti symptomy nepozornosti,
hyperaktivity-impulzivity, které vsak ne-
splfuji kritéria ADHD

ADHD v ¢asné remisi

soucasné symptomy jiz nespliuji
vsechna kritéria

funkéni katecholaminovou projekci z ob-
lasti bazélnich ganglii do prefrontainiho
kortexu. V neurotransmiterové oblasti se
tato dysfunkce projevuje jako relativni
hypoaktivita kortikalniho dopaminového
systému s relativni hyperaktivitou striatal-
niho dopaminu. Jedinci s HKP/ADHD maji
hypoaktivitu kortikdlniho dopaminového
systému (nizsf tonicky dopamin) a hyper-
aktivitu striatalniho dopaminu (zvyseny fy-
zicky dopamin).

Prefrontdlni oblasti a funkce s témito
oblastmi asociované, jako je kontrola po-
zornosti ¢i impulzivity, nedozravaji dfive
nez v obdobi rané dospélosti [15]. Tento
fakt je zasadni pro pochopeni neurovyvo-
jového aspektu HKP/ADHD. HKP/ADHD
jako porucha nastupuje pred sedmym
rokem veéku, prvni znamky Ize pozoro-
vat jiz v kojeneckém obdobi. Pribéh HKP/
/ADHD méni svij klinicky obraz i tiZi
vyjadreni soucasné se zranim mozku je-
dince. U poloviny pfipadd HKP/ADHD do-
chazi ke spontannimu Ustupu kolem 12.
roku véku. Ve 40-60 % pfipadd viak po-
rucha pretrvavd do dospélosti [16].

Tato ,,¢istd forma” HKP/ADHD se neza-
byva aspekty EEG ¢i vyskytu klinicky ma-
nifestnich epileptickych zachvatl. Pre-
valence HKP/ADHD v détské populaci
je 3-7% [17], a jak bylo uvedeno vyse,
u 30-40 % pacientd s epilepsii je po-
zorovdna symptomatika HKP/ADHD.
Vzhledem k této cetnosti komorbidniho
vyskytu HKP/ADHD a epilepsie by bylo od-
vazné povazovat jejich soucasny vyskyt za
pouhou ndhodnou koincidenci. Jaky je ale
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vztah mezi symptomy HKP/ADHD a epi-
lepsii, zGstava otazkou.

Epileptickd aktivita, kterd se vyskytuje
v kortikalnich oblastech funkéné asocio-
vanych s exekutivnimi funkcemi, muaze za-
Pokud nastupuje v kritickém vyvojovém
stadiu CNS, muzZe interferovat se zra-
nim mozku a poskozovat vyvijejici se
kortikalni sité [18]. Tuto hypotézu pod-
poruji i vysledky studii, které hodnoti lo-
kalizaci EEG patologie u pacientt s HKP/
/ADHD. Silvestri et al [13] prokazuji u pa-
cientl s ADHD vyskyt epileptiformni ak-
tivity v EEG nejcetnéji v centrotemporalni
oblasti (28,2 %), dale frontalné (12,5 %),
zastoupena je i lokalizace fokusu v ob-
lasti okcipitalni (9,3 %) a generalizoavné
vyboje byly zastoupeny 2,3 %. Na Klinice
détské neurologie FN Brno bylo retro-
spektivné hodnoceno 135 pacientd ve
véku 6-18 let s HKP a s vyskytem ¢i bez
vyskytu komorbidnf epilepsie. U 60 z nich
byla zachycena specifickd epilepticka akti-
vita v EEG. V této skupiné byl nejcetnéjsi
vyskyt generalizovanych vybojd u 18 pa-
cientl (30 %), dale u 17 pacientl (28 %)
frontélné, u osmi pacientd (13 %) centro-
tempordlné, u 16 pacientl (27 %) tempo-
rdlné a u jednoho pacienta (2 %) okcipi-
talné [19]. Vysvétleni, proc¢ Ize u pacientl
s HKP/ADHD nalézt fokalni epileptiformni
grafoelementy i v jinych oblastech nez
tempordlnich ¢i okcipitdlnich, maze byt
leptické aktivity ovliviiuje komplexngjsi
neurondlni okruhy a ty jsou schopny za-
hrnout i oblast frontdlniho laloku, event.
Ize pfijmout i hypotézu, Ze urcita cast ko-
morbidnich epilepsii s HKP/ADHD m(ze
byt opravdu koincidenci.

Druhou otadzkou zUstava, jaky je vztah
manifestni epilepsie a HKP/ADHD sym-
ptomatiky. Dlouhou dobu byly kognitivni
a behaviordlni zmény typické pro klinicky
obraz HKP/ADHD u pacientd s epilepsif
pfipisovany predevsim nasledkdm opako-
vanych epileptickych zachvatd, vlivu anti-
epileptické medikace ¢i podstaté epilep-
sie jako onemocnéni samotného [20,21].
Proti témto tvrzenim byl podan dlkaz, Ze
antiepileptika nejsou hlavni pficinou ko-
gnitivnich a behaviordlnich zmén u pa-
cientl s epilepsii [22] a Ze délka klinicky
vyjadrené epilepsie ¢i doba vzniku prvniho
zachvatu neovliviiuje obraz ADHD [23].
Symptomy ADHD predchdzeji klinickou
manifestaci epilepsie az u 82 % détf [8].

Existuji neurovyvojové abnormality, jez
pfedchazeji rozvoj zachvatd a maji vztah
k vyvoji ADHD a asociovanych komorbi-
dit [8]. Cortez et al predlozili dikaz, Ze na-
stup spontannich epileptickych zachvatl
je vysledkem komplexniho procesu epi-
leptogeneze, jez zahrnuje kaskadu trans-
kripénich zmén odstartovanou interakci
genetickych faktort a faktord prostredi.
Tyto transkripéni zmény zasahuji do pro-
cesU plasticity, apoptdzy a neurogeneze.
Tyto vsechny mohou ovlivnit kognitivni
a behavioralni zmény jiz pred vlastnim
rozvojem klinickych zachvatd [24].

Z vy3e uvedeného vyplyva, Ze klinicka
manifestace symptom( HKP/ADHD je cas-
t&ji vazana s epileptickymi syndromy aso-
ciovanymi s frontalnim lalokem. Jedna se
predevsim o epilepsii frontalniho laloku
(FLE) a benigni epilepsii s centrotemporal-
nimi hroty (BERS, BECTS). Dal3i vyznam-
nou skupinou jsou idiopatické generalizo-
vané epilepsie (IGE). Zde se predpoklada
patofyziologicky podil abnormaélnich tha-
lamo-kortikalnich okruht, které aktivujf
patologické oscila¢ni rytmy a generuji ge-
neralizované epileptiformni EEG vyboje.
Predpoklada se propojeni thalamu s korti-
kalnimi oblastmi (thalamokortikalni okruhy)
pravé v oblasti frontalniho laloku [25].

V posledni dobé se objevuje celd rada
studii, jez predpokladaji patofyziologicky
podil mozecku v rozvoji HKP/ADHD.
U déti s ADHD byl zjistén signifikantné
mensi objem mozeckovych hemisfér [26]
a snizeny objem vermis cerebella [27,28].
Podil mozecku na patofyziologii ADHD
je nesporny a ukazuje se, ze mozecek je
silné zapojen do kognitivnich a afektiv-
nich procest [29-31]. Jak ve skupiné pa-
cientd s ADHD, tak ve skupiné pacient(
s ADHD a epilepsii byla zjisténa nizsi
frak¢ni anizotropie (FA) (pomoci difuzni
MR) v oblasti pravého stfedniho mozec-
kového pedunklu, tedy oblasti ktera je
funkc¢né zapojena do kortiko-ponto-ce-
rebeldrniho okruhu [32]. Tento deficit
mUze vést k defektni transmisi signélu
z prefrontdlnich oblasti do mozecku, ve-
douci k symptomatice ADHD. Protoze ve
skupiné ADHD i ADHD/epilepsie byla zjis-
téna nizsi FA v identickych oblastech mo-
zecku, lze predpoklddat, Zze podil mo-
ze¢ku na patofyziologii ADHD je u obou
skupin pacientd stejny. Vysledky této stu-
die ukazuji, ze podil mozec¢ku na procesu
epileptogeneze u pacientd s ADHD pro-
kazan nebyl.

Epileptické syndromy
asociované s HKP/ADHD
Epilepsie frontalniho laloku (FLE)
Prefrontalni oblasti hraji klicovou ulohu
v neuronalnich okruzich zodpovédnych
za exekutivni funkce a chovani. Epilepti-
formni vyboje lokalizované v oblasti fron-
talniho laloku mohou interferovat s vy-
vojem téchto funkénich okruhd [33].
Ve studii 16 pacientl s epilepsii frontal-
niho laloku ve véku 8-16 let byl proka-
zan kognitivni a behavioraln{ deficit kva-
litativné srovnatelny s FLE u dospélych.
Déti s FLE vykazovaly obtize v otdzkach
motorické koordinace, planovani kom-
plexnich motorickych ukold, ve vizuo-pro-
storové organizaci, tenacité pozornosti,
inhibici odpovédi, planovani a schopnosti
fesit Ukoly [34]. Prevost et al [35] proka-
zuji symptomy ADHD u 14 détskych pa-
cientl s FLE v souboru 21 déti. Vyznam-
nym faktem je, Ze celd rfada pacientd
s nonlezionalni FLE maze vykazovat po-
ruchy v téchto oblastech a u téchto pa-
cientl kontrola zachvatl nezaruci i zlep-
seni v oblasti symptom’ ADHD [35].

Idiopatické generalizované
epilepsie — détské absence (CAE)
Détské absence se fadi mezi benigni dét-
ské epileptické syndromy, mira spontanni
remise je vysokd. Z hlediska neurokogni-
tivniho a behaviorélniho je CAE prognos-
ticky zavaznéjsi. U déti s absencemi jsou
pozorovany potize v pozornosti verbalni
i vizudlni, zejména ve sloZce vytrvalosti
[36-38]. Caplan et al [39] prokazali v sou-
boru 69 déti s CAE vyskyt lehkého kogni-
tivniho deficitu v 25 %, poruch feciv 43 %
a 61 % pacientl splnilo diagnosticka kri-
téria dle DSM-IV pro ADHD ¢i Uzkost-
nou poruchu. Symptomy téchto poruch
byly v korelaci s délkou trvani a frekvenci
absenci. Jen mald cast pacientd s ADHD
¢i Uzkostnou poruchou méla adekvatni
psychiatrickou terapii. Nejc¢astéjsi sub-
typ ADHD u déti s CAE je ADHD - sub-
typ s poruchou pozornosti [7,39]. Kogni-
tivni a behaviordlni zmeény jsou zavaznéjsi
u pacientt s nastupem CAE pred ctvrtym
rokem véku [38].

Epilepsie s centrotemporalnimi
hroty (,rolandické epilepsie”)
Skupina epilepsii s centrotemporalnimi
hroty je zvolena cisté topograficky, ne-
vychézi z aktudlné platné ILAE klasifi-
kace epileptickych syndromd. Zahrnuje
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pacienty s epileptickymi syndromy ¢i pa-
cienty s EEG patologii, pro néz je spo-
le¢nd lokalizace EEG patologie v oblasti
centrotemporalni (rolandické). U téchto
pacientl byva casto vyjadien kognitivni
deficit a behavioralni zmény [40-45].
Vyskyt centrotempordlnich hrotd v EEG
u pacientd s HKP/ADHD je popisovan
v 3,7-5,6 % pripadl [40]. Jejich epilep-
togenicita je nizka, 2-10 % nositeld této
patologie vyvine klinické zachvaty [43].
Kromé pacientd s ,ndhodnym nalezem”
EEG patologie v centrotemporalni oblasti,
ktera se nemanifestuje klinicky epileptic-
kymi zachvaty, je nutno uvést i pacienty
s epileptickymi syndromy, pro které je lo-
kalizace v rolandické oblasti typickad az
patognomicka. Hroty v centrotemporalni
oblastinachazime u pacientt s benigni dét-
skou epilepsif s rolandickymi hroty (BERS/
/BECTS), kterd je v ILAE klasifikaci fazena
do skupiny fokalnich, idiopatickych vé-
kové vazanych epilepsii. Dalsi vyznam-
nou skupinou jsou pacienti s atypickou
benigni parcialni epilepsii (Pseudo-Len-
nox syndromem), ktera dosud v ILAE kla-
sifikaci své misto nema. A v neposledni
fadé je treba uvést pacienty s Landau-K-
leffner syndromem (dle ILAE klasifikace
epileptickych syndromu je fazen do sku-
piny epilepsii nezafazenych — fokalnich ¢i
generalizovanych), se syndromem fragil-
niho chromozomu X a Rettovym syndro-
mem, kde Ize v EEG patologii lokalizovat
do centrotemporalni oblasti [43].

Benigni détska epilepsie

s rolandickymi hroty (BERS/
/BECTS)

Benigni epilepsie s rolandickymi hroty se
fadi mezi nejcastéjsi epileptické syndromy
v détském véku. Podle International Clas-
sification of Epilepsies and Epileptic Syn-
dromes (Commission on Classifica-
tion and terminology of the ILAE 1989)
[46] je BERS fazena mezi vékové vazané
epileptické syndromy manifestujici se
mezi 3-13 lety véku ditéte s normalnim
psychomotorickym vyvojem. PovaZzuje se
diky dobré progndze za benigni epilep-
sii, je dobfe kontrolovatelna antiepilep-
tickou medikaci a spontanné remituje
v adolescenci.

U pacientd s BERS je ADHD diagnosti-
kovano signifikantné dfive neZ u pacientd
bez centrotemporalnich hrotd, vykazujf
vice vyjadifenou hyperaktivné-impuzivni
symptomatiku. Pfedpoklada se, Ze cen-

trotempordini EEG patologie mUze ne-
jasnym mechanizmem snizovat prah cit-
livosti, zpUsobovat tak casnéjsi nastup
a tézsi pribéh ADHD. U pacientt s BERS
je také zjistén signifikantni deficit pozor-
nosti. DUlezité je, Ze mira poruchy po-
zornosti neni zavisla na frekvenci epi-
leptiformnich vyboji v bdélém stavu ci
Cetnosti zachvatt [42,44]. Naopak latera-
lizac¢ni aspekt mlze byt vyznamny a pravé
lokalizace centrotemporalnich hrotl pra-
vostranné ¢i bilaterdlné je Castéji spojena
s poruchou pozornosti [42]. Pfedpoklada
se funkcni dysbalance mezi hemisférami
zpUsobena epileptiformnimi vyboji. Late-
raliza¢ni aspekty je v3ak nutno brat obe-
zfetné, ponévadz pravé u pacientl s BERS
je Casto pozorovana alterace fokusu
z jedné hemisféry na druhou.

Aktivace epileptiformni aktivity v EEG ve
spanku a jeji mozna sekundarni generali-
zace u pacientd s BERS muze vyznamné
ovliviiovat kognitivni deficit a vizudlné-per-
cepcni schopnosti. Je zodpoveédna za signi-
fikantné nizsi celkovy inteligen¢ni skor dle
WISC-III testu, slabsi vizuomotorickou ko-
ordinaci, nonverbalni kratkodobou pamét
a udrZeni pozornosti [45]. Snizeni frek-
vence epileptiformni aktivity ve spanku,
at jiz spontanné, ¢i po nasazeni antiepi-
leptické medikace, mUZze zlepsit neuro-
psychologicky profil pacientt s BERS, a to
dokonce do takové miry, Ze je poté srovna-
telny s kontrolni skupinou [45].

Spankové epileptické syndromy
Spanek mulzZe byt vyznamnym aktiva-
torem epileptiformnich grafoelement(
v EEG. Pravé aktivace specifické patologie
u pacientd s BERS muze byt spoluzodpo-
védna za kognitivni deficit a behavioralni
zmény, jak bylo jiz uvedeno v predcho-
zim odstavci. Frekventni epileptiformni
vyboje ve spdnku, které Ize zaznamenat
napf. u pacientt s CSWS (se syndromem
s kontinualnimi komplexy hrot-vina v syn-
chronnim spanku) mohou narusovat neu-
ralni okruhy a zasahovat do procest ucenf
a kognitivnich funkci [46]. Dalsi vyznam-
nou skupinou jsou pacienti s no¢ni epi-
lepsif frontalniho laloku (NFLE). Ta vychazi
z orbitofrontélnich a medialnich oblasti
frontalniho laloku a je ¢asto asociovéna
s ADHD [47].

Nelze opomenout ani fakt, Ze span-
kova EEG patologie a no¢ni epileptické
zachvaty snizuji kvalitu spanku, oddaluji
nastup prvni REM faze a vedou k defrag-

mentaci spanku [48]. Tyto faktory beze-
sporu vedou k denni ospalosti, jez se
muze predevsim u déti manifestovat pa-
radoxné hyperaktivitou a také poruchou
pozornosti.

Zaver

U pacientl s epilepsii se nezfidka setka-
vame se symptomy hyperkinetické po-
ruchy/ADHD. Neni dosud jednozna¢né
vysvétleno, jaké jsou spolecné patofyzio-
logické mechanizmy. Soucasné znalosti
a vysledky vyzkum( nds vedou k pocho-
peni prefronto-striato-thalamo-kortikal-
nich okruht jako moznych pricinnych me-
chanizm@ a fada epileptickych syndromd
s frontalnim lalokem spojenych tuto hy-
potézu podporuje. Jaky je podil epilep-
sie ¢i EEG patologie na klinickém vyjad-
feni a prognéze HKP/ADHD, je v soucasné
dobé predmétem zajmu mnoha studii.
Pravé pochopeni komplexnosti téchto pa-
tofyziologickych spojitosti ndam umozni
spravné diagnostikovat a vést terapii,
kterd muze byt pro pacienta s HKP/ADHD
a epilepsif zdsadni a v nemalé mite se po-
dili na socioekonomickych aspektech
téchto komorbidnich diagnoz.
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