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Diagnostika epileptickych zachvatu

Diagnosis of Epileptic Seizures

Souhrn

Po prvnim zachvatu je nutné urcit, zda se jednalo o zachvat epilepticky nebo neepilepticky, a v pfi-
a také identifikace zachvatl epileptickych provokovanych (akutnich symptomatickych) je z hle-
diska stanoveni dalsiho postupu, at jiz diagnostického ¢i terapeutického, zcela zasadni. Pro odliseni
jednotlivych typd zdchvatd jsou rozhodujici Udaje v anamnéze se zamérenim na detailni popis
pribéhu zachvatu a okolnosti jeho vzniku, poté i vysledky pomocnych vysetfeni. Akutni symp-
tomatické zachvaty predstavuji az 40 % vsech prvnich epileptickych zachvatl a vznikaji v tésné
¢asové souvislosti s probihajicim postizenim centralniho nervového systému (CNS) réizné povahy.
Jejich pricina je jasné identifikovatelnd — nejcastéji se jedna o akutni cévni mozkové pithody, kra-
niocerebralni poranéni, zanétlivd onemocnéni CNS, vyznamné jsou ale i vlivy primarné extracereb-
ralni — toxické a metabolické poruchy, uzivani [ékd nebo alkoholu. Pokud jde o prvnf epilepticky
zachvat neprovokovany nebo reflexni, je mozné jej v ptipadech pretrvéavajici predispozice s vyso-
kym (> 60 %) rizikem opakovéni dle noveé prijaté definice povazovat za epilepsii, pfipadné i zahdjit
dlouhodobou Ié¢bu antiepileptiky. Po prvnim neprovokovaném zachvatu by meélo byt vzdy do-
plnéno vysetieni mozku magnetickou rezonanci v adekvatnim protokolu. Z hlediska posouzenf
rizika opakovanf zachvatu mé kromé anamnestickych udajl vyznam i pfipadna abnormita v EEG ¢i
odchylky v objektivnim ndlezu svédcici pro postizeni CNS. Zahdjenf 1é¢by je po prvnim zdchvatu
indikovano pfi vysokém riziku opakovani ¢i pfi zvysené pravdépodobnosti zavaznych komplikact
dalSiho zachvatu.

Abstract

Following a first seizure, it is important to establish whether this was an epileptic or non-epileptic
seizure, and to ascertain possible cause of an epileptic seizure. With respect to further manage-
ment, diagnostic or therapeutic, it is crucial to differentiate non-epileptic from epileptic seizures
and to identify provoked epileptic seizures (acute symptomatic). Patient history with a detailed
description of the course of a seizure and circumstances under which it happened is instrumental
in discriminating between the different types of seizures. Complementary investigations can fur-
ther support the diagnostic process. Acute symptomatic seizures represent up to 40% of all single
epileptic seizures and occur in close chronological proximity to an ongoing central nervous system
injury of various origins. The source can easily be identified — most frequently this is an acute cer-
ebrovascular event, craniocerebral injury, inflammatory CNS disorder, while primarily extracerebral
effects are also important — toxic and metabolic disorders and drug or alcohol abuse. Unprovoked
or reflex single epileptic seizures in patients with persisting predisposition and a high risk (> 60%)
of relapse may, according to the new definition, be regarded as epilepsy and long-term antiepilep-
tic treatment may be initiated. MRI under appropriate protocol should always be performed after
the first unprovoked seizure. The risk of seizure recurrence can be estimated based on patient
history as well as any EEG or physical examination abnormity that suggests an injury of the CNS.
Antiepileptic treatment is indicated in patients with a single seizure if there is a high risk of recur-
rence or an increased likelihood of severe complications of further seizures.
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DIAGNOSTIKA EPILEPTICKYCH ZACHVATU

Uvod

Diferencialni diagnostika zachvatl a epilep-
sif patfi vzhledem k ¢astému vyskytu téchto
jednotek v populaci mezi kazdodenni ¢in-
nosti neurologa at jiz v ambulantnim zafizeni,
na centrélnich pfijmech nemocnic ¢ina lizko-
vém oddéleni. Zejména inicialni diferencilni
diagnostika zachvatl je rozhoduijici pro sprav-
nou indikacidalsich vysetfenia pfipadné zaha-
jeni 1écby. Odliseni zachvatt neepileptickych
a také identifikace zachvatl epileptickych
provokovanych (akutnich symptomatickych)
¢inf v klinické praxi nékdy obtize. Divodem
je vétsinou kombinace nedostate¢nych nebo
neadekvétné odebranych anamnestickych
Udajy, tlak okoli podminény dramati¢nosti za-
chvatu a Casto i prace v ¢asovém stresu. V ta-
kové konstelaci Ize sklouznout k rychlému, ale
bohuzel prilis zkratkovitému Usudku. Diferen-
cialni diagnostika zachvatl vyzaduje systema-
ticnost a trpélivost pfi odbéru anamnestic-
kych udajd a identifikaci moznych akutnich
pricin, pfi urcité zkusenosti nemusf ale nutné
zabrat mnoho casu.

Nize uvedend stat méa ¢tendrdm pomoci
ziskat zékladni prehled, jak systematicky po-
stupovat. Podrobnéji je rozpracovéna ana-
lyza jednotlivych pfiznakd a tdaji se zame-
fenim na odliseni zachvatl neepileptickych.
V daldi ¢asti se ve vétsim detailu zminujeme
o problematice epileptickych zachvatl pro-
vokovanych (akutnich symptomatickych),
kterd je v klinické praxi stale ponékud pfe-
hlizena. V zavéru navrhujeme optimalni vy-
setfovaci postup a poukazujeme na vyznam
nélez(l pomocnych vysetfeni, problematiku
stanoveni diagndzy epilepsie podle jeji nové
definice a indikace k zahdjeni dlouhodobé
lécby antiepileptiky.

Definice a epidemiologie

Epilepsie nenf jedna nemoc, jde o hetero-
genni skupinu c¢asto velmi odlidnych no-
zologickych jednotek — epilepsif a epilep-
tickych syndromd, které zacinaji v rizném
véku, z rlznych pficin, projevujf se rdznymi
typy epileptickych zachvatl v rdzné frek-
venci, maji variabilnf prabéh a individualné
reaguji na lécbu. Epileptické zachvaty vzni-
kajf v dtsledku synchronizovanych vybojl
neuronl a projevuji se prechodnou poru-
chou funkce mozku. Pfi vzniku a Sifenf za-
chvatt se uplatiuji rtzné patofyziologické
mechanizmy a jsou postizeny rdzné asti
nebo systémy mozku. Tato rdznorodost je
odpovédna za mnozstvi klinicky odlisnych
typd zachvatd, které mohou mit nesrovna-
telny stupen zavaznosti.

Zatimco vsichni nemocni epilepsif trpf
epileptickymi zachvaty, ne vsichni jedinci,
u nichz se epileptické zachvaty objevi, majf
epilepsii. Epileptické zachvaty, které se vy-
skytnou v souvislosti s akutnim onemoc-
nénim postihujicim mozek primarné (napf.
cévni pfihoda nebo trauma) anebo sekun-
darné (priciny systémové — toxické ¢ meta-
bolické), se nazyvaji zdchvaty provokované
nebo akutni symptomatické. Ty se nemusf
jiz nikdy opakovat, pokud je pfi¢ina odstra-
néna nebo pokud je akutni fadze onemoc-
néni pfekonéna. Incidence provokovanych
zachvatl je 29-39 na 100 000 obyvatel na
rok [1,2] a predstavuji asi 40 % vsech prv-
nich zachvatl [3]. Ve svétové literature jsou
terminy ,akutni symptomaticky” a ,provo-
kovany” pouzivany jako synonyma. Oproti
tomu u nds je nékdy jako zachvat ,pro-
vokovany” nespravné oznacovan i ten,
jenz nemad zédvaznou akutni pficinu a ob-
jevi se napf. po bézné spankové deprivaci.
Zachvaty nasledujici po spankové deprivaci
je nutné povazovat za zachvaty neprovo-
kované, nebot dosud nebylo prokadzéno, ze
by nedostatek spanku mohl byt samostat-
nym podkladem pro rozvoj akutniho symp-
tomatického zachvatu [4]. Také zachvaty
reflexni (provokované specifickym podné-
tem), napt. fotosenzitivni, nejsou povazo-
vany z tohoto pohledu za zachvaty akutni
symptomatické — ,provokované” [5].

Neprovokované zachvaty se vyskytujf
v nepfitomnosti zjevné akutni pficiny nebo
podnétu, ktery u bézné populace epilep-
ticky zachvat nevyvola. Jejich etiologie
mUZe byt nejasna (kryptogenni), geneticka
(idiopatické, nové genetické epilepsie) nebo
mohou byt disledkem ,starsi” 1éze ¢i pro-
gresivniho postizeni mozku (symptomatické,
nové strukturdini a metabolické epilepsie).
Jejich incidence je 61 na 100 000 obyvatel na
rok [6]. Mohou byt ojedinélé nebo se mohou
opakovat. Vsichni pacienti s prvnim zachva-
tem sice potencidlné mohou mit epilepsii,
ale ta se ve skute¢nosti vyvine jen asi u po-
loviny z nich. Pfiblizné 6 % populace prodéla
béhem Zivota alespon jeden epilepticky za-
chvat a kumulativni incidence epilepsie,
kterd predstavuje riziko onemocnéni béhem
celého Zivota, je kolem 3 % [6].

Noveé pfijatd klinickd definice epilepsie za-
hrnuje kromé klasické situace dvou a vice
neprovokovanych zachvatl v odstupu del-
$im nez 24 hod také pfipady ojedinélého ne-
provokovaného nebo reflexniho zachvatu
s vysokou (vice nez 60 %) pravdépodob-
nosti jeho opakovani. Pravdépodobnost

vice nez 60 % je srovnatelna s rizikem po
dvou zachvatech neprovokovanych, které
se pohybuje v rozmezi 60-90 % [5]. Pretr-
vavajici vysokd predispozice pro opakovani
zachvatu mize byt stanovena napf. anam-
nestickymi udaji nebo ovlivnéna nalezem
EEG abnormity ¢i epileptogenni 1éze na MR
mozku. Diagnoézu epilepsie také pfizname
pacientovi s definovanym epileptickym syn-
dromem, at jiz mél jen jeden neprovoko-
vany zachvat (napt. benigni epilepsie s cen-
tro-temporélnimi hroty) nebo vyjimecné
v pifpadech, kdy nelze zadny zjevny zachvat
identifikovat (napf. syndrom s kontinualnimi
hroty a vinami ve spanku ¢i Landau-Kleffne-
rGv syndrom).

Diferencialni diagnostika -
zakladni schéma
Pokud se v literature hovofi o ,prvnim za-
chvatu’, jednd se vétsinou o zachvat kon-
vulzivni, tedy primdrné nebo sekundarné
generalizovany tonicko-klonicky zachvat (Ge-
neralize Tonic Clonic Seizure; GTCS). Ten sice
neni nejcastéjsim typem epileptickych za-
chvatl obecné, ale predstavuje dramatickou
uddlost a je nejcastéjsim typem v pripadé
akutniho symptomatického (provokovaného)
zachvatu. Casto jim také sama epilepsie za-
¢ind nebo az teprve tento typ zachvatu pfi-
vede pacienta k lékafi. Bezvédomi s krecemi
vsak mUze mit i jinou pficinu.

Dllezitost spravné inicidlni diferen-
cidlnf diagnostiky podtrhuje skute¢nost,
7e 20-30 % pacientl s epilepsii pfichaze-
jicich na vysetfeni do center pro epilepsie
ma tuto diagnodzu stanovenu chybné [7].
Ve vétsiné pripadd Ize spravnou diagnézu
zachvatovych stavl stanovit ziskdnim de-
tailnfanamnézy nebo diky moZnosti zdchvat
pozorovat. Ur¢eni diagndzy zavisi vyznamné
na schopnostech pacienta a/nebo jeho okolf
dostatec¢né zachvat popsat. Klinickd mani-
festace epilepsif a epileptickych syndromd
zahrnuje mnoho stavl s poruchou védomf
a/nebo chovani. Nedostatecnd zkusenost
a/nebo znalost je pficinou chyb a stanovent
falesné pozitivni ¢i negativni diagnézy.

Pro stanoveni diagndzy a lé¢ebného po-
stupu je tfeba zodpovédét nasledujici otdzky:
+ Jednd se o zachvat epilepticky? Pokud ne,

o jaky typ neepileptického zachvatu se

jedna?

- Jednd se o zédchvat epilepticky akutnf
symptomaticky? Pokud ano, co je jeho
pficinou?

+ Pokud je zchvat neprovokovany, jedna se
skute¢né o prvni zachvat v Zivoté?
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DIAGNOSTIKA EPILEPTICKYCH ZACHVATU

Tab. 1. Neepileptické zachvaty
(udalosti).

Somaticky podminéné

- synkopy (zejména konvulzivni)
- tranzitorni ischemické ataky
- tranzitorni globalni amnézie
- spankové poruchy
- narkolepsie/kataplexie
* parasomnie
- nocni désy
- somnambulizmus
- porucha chovani v REM spanku
- extrapyramidové poruchy
- dyskinézy
- dystonie
- myoklonus (neepilepticky)
- migréna
- hyperventila¢ni tetanie
- hypoglykemie

Psychogenné podminéné

- nevédomé navozené
- disociativni zachvaty
- panicka porucha
- posttraumaticka stresové porucha
- MiUnchhausendv syndrom
- MUnchhausentv syndrom v zastou-
peni (by proxy)
- védomé navozené
- simulované zachvaty

Pozn.: Jsou uvedeny vybrané neepilep-
tické zachvaty, nikoli plny vycet.

+ Jednad se o zachvat fokalni ¢i generalizo-
vany? Jsou znamky léze (akutni, starsf Ci
progresivné se vyvijejici) na CT nebo MR?
Je v EEG loZiskovd pomald a/nebo epilep-
tiformni abnormita?

+ O jakou epilepsii nebo epilepticky syn-
drom se jednd? Jaké je riziko opakovani za-
chvatu? Mdme zahdjit terapii nebo vyckat?

Sefazeni vyse uvedenych otdzek sice vi-
ceméné odpovida postupu pfi vysetfovani,
nicméné je nelze resit oddélené; ¢asto jiz na
zacatku vysetfovaciho postupu zndme od-
povédi na vétsinu otézek a naopak k nékte-
rym zdanlivé jiz zodpovézenym se musime
vracet. K odpovedi na vyse uvedené potfe-
bujeme ziskat zejména detailni popis za-
chvatu/zachvatl a okolnostf, pfi kterych se
vyskytly, déle osobni, farmakologickou a pi-
padné i socialnf anamnézu.

Dukladné posouzeni zahrnuje aktivni pé-
trani po okolnostech vzniku, prdbéhu za-
chvatu a postiktédlnich pfiznacich. Velkou
Ulohu pfi zjistovani anamnestickych udajd
maji lékari zachranné sluzby. Ti by méli zjis-
tit v3e, co svédci uddlosti o nemocném vedi
(uzivani 1ékl, recentni potize, ablzus) a co
v pribéhu zdchvatu vidéli. Byva uzite¢né
ocité svedky kontaktovat i dodatecné a vy-
zpovidat je osobné, tfeba jen telefonicky.

Zachvaty neepileptické
VinicidIni diagnostice zachvatl je nutné od-
lisit zachvaty neepileptické, které se obecné
déli na dveé velké skupiny — somaticky pod-
minéné a psychogenni (tab. 1).

Somaticky podminéné neepileptické za-
chvaty mohou mit rdznorodou etiologii i kli-
nicky obraz. Nej¢astejsimi z této skupiny jsou
synkopy, které béhem svého Zivota az 40 %
populace prodéld aspon jednou. Synkopy
jsou typicky charakterizované kratkou (do
20 s) poruchou vedomi, kterd je zpUsobena
mozkovou hypoperfuzi, s néslednou rychlou
Upravou stavu [8]. Vyjime¢né mohou syn-
kopy trvatidéle @z minuty) a také mohou byt
v nékterych pripadech doprovéazeny nasled-
nou alteraci, napf. pfi dlouhotrvajici hypo-
perfuzi nebo u seniord. Synkopy jsou ¢asto
doprovéazeny kfecemi (konvulzivni synkopy)
s polymorfnimi motorickymi projevy, jako
napf. myokloniemi, tonickymi ¢i klonickymi
kfecemi, generalizovanou extencni nebo
flek¢nf posturou [9]. Etiologie synkop je rdz-
norodd — mohou byt reflexni (nervové zpro-
stfedkované), kardidlni nebo se vyskytuji pfi
ortostatické hypotenzi. K jejich rozpoznani
je tfeba znat typické vyvoldvajici okolnosti
a etiologii synkop, provést zékladni interni
vysetieniveetné EKG a aktivné se ptat najiné
doprovodné pfiznaky, napt. bolesti na hrudi
nebo dusnost. Odliseni synkop od epileptic-
kych zachvatl mdze byt v nékterych pfipa-
dech vcelku snadné (tab. 2). Je nutné si ale
uvédomit, Ze pacient pfivezeny do nemoc-
nice se stanovenou diagnézou GTCS mize
mit i infarkt myokardu a naopak pacient ste-
2ujici si na bolesti mezi lopatkami mohl pro-
délat GTCS a zpUsobit si pfi nem kompre-
sivnf frakturu hrudniho obratle. Nej¢astéjsi
jsou synkopy reflexni — ty mohou byt vazo-
vagalni (podminéné podnétem emocnim,
bolestivym ¢i ortostatickym), situacni (pod-
minéné napt. kaslem nebo mikcf) nebo vy-
volané nepfiméfenou stimulaci karotického
sinu. Synkopy jsou obecné benigni onemoc-
néni, ovliviiuji ale nepfiznivé kvalitu Zivota
a nékteré typy jsou sdruzeny se zvysenou

morbiditou a mortalitou (synkopy kardialni).
Pacienti se synkopou tvoii cca 1 % ze viech
vysetienych pffpadd na centralnich (urgent-
nich) pfijmech nemocnic [8]. Diagnosticky
komplikovana je situace, kdy je synkopa na-
vozena poruchou srde¢niho rytmu pfi epi-
leptickém zachvatu — iktaIni bradykardif ¢i
asystolii, kterd je podminéna epileptickou ak-
tivaci autonomnich center v centrdlnim ner-
vovém systému (CNS). Takovou synkopu Ize
povazovat za neepilepticky zdchvat v rdmci
zachvatu epileptického.

Psychogenni neepileptické zachvaty
jsou rdzného typu (tab. 1). Vyskytujf se sice
v populaci celkové méné casto nez syn-
kopy, o to vic mohou byt diagnosticky za-
ludnéjsi. Nejvyznamnéjsi z pohledu dife-
rencidlné diagnostického jsou zachvaty
disociativni. Ty jsou ¢asto (az v 80 %) protra-
hované — delsi nez 5 min, a mohou byt tedy
interpretovany a nasledné léceny jako sta-
tus epilepticus, v¢etné iv. podani anestetik
s nutnosti intubace a umélé plicni ventilace,
a tudiz s rizikem iatrogenniho poskozeni.
Odliseni zachvatd disociativnich vyzaduje
jisté zkusenosti. Uvadéji se nékteré typické
znaky - zaviené oci béhem zachvatu a ak-
tivni svirdni vicek, prudké otdceni hlavy ze
strany na stranu, chvéni nebo tfes konce-
tin a celého téla, asynchronni pohyby kon-
Cetin, chybéjici postparoxyzmalni alterace,
trvani delsi nez 5 min (tab. 2). Tato voditka
mohou vzbudit nase podezfeni, ale jedno-
znacné potvrzeni by mélo byt (pokud se
zachvaty opakuji) provedeno vzdy s po-
moci video-EEG monitorovani. Je nutné
téZ védét, Ze u jednoho pacienta se mohou
zéchvaty epileptické a neepileptické
kombinovat.

Okolnosti vyskytu zachvatu a jeho
klinické projevy

Z&sadni je situace, ve které zachvat vznikl —
zde je nutné postupovat detailné, témér
vtefinu po vtefing, se snahou vytvofrit si jas-
nou predstavu o sekvenci vsech udalosti,
jako kdybychom celou situaci sledovali ve
filmu. Podobné jako pfi popisu vlastniho
zéchvatu je Zaddouci kombinace Udajd od
pacienta a svédk( udalosti, pokud byli a jsou
dostupni. V nejasnych situacich se vyplati
aspon telefonicky stav se svédkem probrat.
Dulezita je informace o typické dispozici
(napt. nevyspani, interkurentniinfekt, dehyd-
ratace, horko) a pfipadném bezprostrednim
podnétu — spoustéci zachvatu, napf. posta-
ven( se, dlouhé stanf, odbér krve, bolestivy
zakrok, psychicky stres, ¢i typickém specific-
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DIAGNOSTIKA EPILEPTICKYCH ZACHVATU

Synkopa

Tab. 2. Rozdily mezi synkopou, zdchvatem disociativnim a epileptickym (GTCS).

Disociativni zachvat

GTCS

okolnosti/spoustéce

prodromy/aura

trvani

motorické projevy

dehydratace, th antihypertenzivy, fe-
brilie, delsf stani, vertikalizace, horko,
bolest, kasel, mikce

zatménf pred ocima, vzdalovani
zvukd, tinnitus, nauzea, zavrat

10-30s

myoklonické/klonické zaskuby, ne-
pravidelné, generalizované postury
flekéni ¢i extencnf, vétsinou po urcité
dobé trvani poruchy védomi

oteviené, staceni nahoru trva

mUze pfedchazet psychicky stres,
mohou byt spousténé pritomnosti
svedkd (neni podminkou)

¢asto zadné, nebo velmi neurcité,
nepopsatelné, ménlivy charakter

¢asto > 5 min

nepravidelné, asynchronni zaskuby
nebo hruby ties, mdze byt pouze na
hornich nebo dolnich koncetinach,
nepostihuje oblicej, pohyby hlavy ze
strany na stranu, opistotonus

zaviené oci, aktivni odpor pfi pokusu

jakékoliv, spankové deprivace, febrilie,
vznik ve spanku

aura dle typu zachvatu, nemusi byt
pritomna

vetsinou < 3 min

tonicko/klonické v typickém sledu,
inicidlné mohou predchazet myo-
klonické, u SGTCS inicidlné fokalnf

motorické (klonické, tonické) verze,
automatizmy

oteviené, staceni nahoru nebo do

sekundy
tepova frekvence, TK
oblicej bledost, poceni
inkontinence bézné
pokousani

nasledna zmatenost
v do30s
a dalsi projevy

bradykardie a hypotenze

vzacné (na spicce jazyka)

otevrit (Belldv fenomén)
obvykle mirna tachykardie

nékdy zrudnutf

nékdy udavana, ale objektivne zfidka

jazyka

paradoxné kratka vzhledem k trvanf
zachvatu, nékdy disociativniho razu

GTCS - generalizovany tonicko-klonicky zachvat, SGTCS - sekundarné generalizovany tonicko-klonicky zachvat.

mUZe byt na rtech nebo na $picce

strany trvaleji

obvykle tachykardie, vzacné
bradykardie

zrudnuti, cyandza
bézné
bézné (na strané jazyka)

delsi nez 1-2 min, svalové bolesti
(nékdy az druhy den)

kém spoustéci reflexnich epileptickych za-
chvat(, napt. blikajicf svétlo.

Klinické projevy zachvatu je opét nezbytné
ziskat od pacienta i od svédk{ udalosti a sesta-
vit si obdobny film z préibéhu zachvatu. Sub-
jektivni popis pacienta je zasadni pro odli-
seni synkopy (typické prodromy) i nékterych
zachvatl epileptickych, pokud pacient li¢f ty-
pickou auru. U zachvatl neepileptickych psy-
chogennich je naopak popis ¢asto velmi neur-
¢ity, mGze byt i ménlivy. DdleZité informace
z prabéhu zachvatu jsou charakter poruchy
vedomi a pfipadné motorickych projev( (au-
tomatizmU nebo kreci) — je nutné odlisit klo-
nické zaskuby od hrubého tremoru konce-
tin (pfipadné s vlastnim predvedenim téchto
projevy) a upfesnit, ve které fazi poruchy vé-
domi se objevily a jaké bylo jejich trvani a dy-
namika. Napfiklad u konvulzivni synkopy se
kiece typicky objevuiji az po urcité dobé trvanf
poruchy védomi, nékdy az ke konci, kdy si je
dokonce pacient sém ¢aste¢né uvédomuije. In-
formace o stavu ocf a vicek pacienta v prlbéhu
zachvatu je casto dle popisu nepfesnd, nic-
méné pokud sami mlzeme zachvat pozoro-
vat, je pro synkopu typické pomalé netonické
stocen( bulbl vzhiru, u GTCS dochdzi k tonic-
kému stocenf vzhiru nebo ke strané, u diso-

ciativnich zachvatd jsou oci zavieny a pacient
se aktivné brani jejich otevreni. Vyznamnym
Udajem mUze byt cyandza typickd pro GTCS
nebo bledost svédcici spise pro synkopu. Ini-
cidlni vykiik” (ve skute¢nosti tonickd kontrakce
vedouci k vydechu pfi uzaviené hlasové stér-
biné) je typickym projevem GTCS, nemusf ale
byt vzdy vyjadien. Udaj o vzniku zachvatu ze
spanku je z anamnézy relativné nespolehlivy,
rovnéz i Udaj o pfipadné inkontinenci. K té
navic mlze dojit pfi kterémkoli typu zachvatu.

Délka trvanf je ¢asto udavana pacientem
i svedky nepfesné, je nutné si také ujasnit, ke
které fazi zachvatu se vyjadruji. Svédci nékdy
napt. udavaji trvani zachvatu vcetné poza-
chvatové alterace, ale Udaje o obou je nutné
ziskat oddélené. Delsi pozachvatova alterace
v trvani minut svedci spise pro epilepticky
zachvat, naopak nepfrimeérené kratka alterace
po dlouhém ,konvulzivnim” zachvatu budi
podezfeni na disociativni zachvat. U synkop
je alterace kratkd, ale je nutné vyloucit, ze
nedoslo k protrahované mozkové hypoper-
fuzi, napt. pokud byl pacient podrzen vsedé
nebo pfi padu zaklinén. RovnéZ synkopy
u seniorl mohou vykazovat delsi pozachva-
tovou alteraci, obdobné kombinace synkopy
a nasledné komoce mozkové.

Pokousani jazyka je vyznamny, ale sam
o sobé nedostate¢ny udaj. Musime se ci-
lené ptat na lokalizaci pokousani — pro epi-
lepticky zachvat je patognomické pouze po-
kousanfi jazyka laterdIng, v jiné lokalizaci je
ndlez nespecificky [10]. Pfiznakem svedci-
cfm pro probéhly GTCS jsou myalgie obje-
vujici se nékdy az druhy den po zachvatu.
Poranéni je mozné u viech typl zachvaty,
dokonce i u disociativnich zachvatd, u kte-
rych se ale nevyskytuji popaleniny.

Obecné je nutné zddraznit, Ze vyse uve-
dené priznaky mohou byt samy o sobé ne-
spolehlivé, a je proto dlleZité posuzovat je
v kontextu klinického obrazu zachvatu. Moz-
nosti, jak prispét ke zlepseni diagnostiky pfi
opakovanych zéchvatech, je také natocent
zachvatu na mobilni telefon a pfipadné otes-
tovani postizeného dle instrukci Iékare, sa-
mozfejmé s prioritou poskytnuti adekvatni
prvni pomoci. Nasledna analyza zaznamu Ié-
kafem muze nahradit nedostatecné presny
popis od svedka udalosti.

Rizikové faktory pro vznik zachvata
v anamnéze

Dulezitd je anamnéza osobni a zejména far-
makologicka. V osobni patrame po moz-
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Graf 1. Pficiny akutnich symptomatickych
zachvatt v rozvinutych zemich.
Prevzato z [51].

nych predchozich inzultech mozku, které by
mohly podminovat epilepsii, po jinych cho-
robach, jez by mohly naopak souviset se za-
chvaty neepileptickymi, at somatickymi Ci
psychogennimi. Ddlezity je dotaz na uzi-
vané léky a dobu jejich nasazeni, rovnéz i na
preruseni dlouhodobého uzivani ékl, ze-
jména benzodiazepinl nebo barbituratd.
Vyznamnd je anamnéza toxikologickd, infor-
mace od pacienta mohou byt nizké validity,
ale Ize je casto objektivizovat informaci od
blizkych osob.

Akutni symptomatické zachvaty

Pokud je vylou¢ena moznost neepileptic-
kého zachvatu, vznikd logicky predpoklad,
7e se jednalo o zachvat epilepticky. V tom
pfipadé je nutné nejprve pomyslet na za-
chvat akutni symptomaticky (provokovany).
Epileptické zachvaty Ize dle doporucenf ILAE
klasifikovat jako provokované neboli akutnf
symptomatické (ASZ), pokud vznikaji v tésné
¢asové souvislosti s pravé probfhajicim po-
stizenim CNS [2,4,11]. Koncepce ASZ vychazi
z predpokladu, Ze mezi nimi a zdchvaty ne-
provokovanymi existuje zasadnf rozdil pfe-
devsim v progndze — maji sice vyssi ¢asnou
mortalitu, kterd je zavisla na jejich pricing,
ale je nizsi riziko vzniku dalsich neprovo-
kovanych zachvatl, tedy rozvoje epilep-
sie. Pfedpoklada se té7 odliSnéd patogeneze
nepochybné se lisici podle etiologie akut-
niho postizeni. Pfi¢ina je jasné identifiko-
vatelnd, riziko vzniku ASZ je ovlivnéno pre-
devsim rozsahem a lokalizaci mozkového
postizent, i kdyZ vyznamnou roli mohou hrat

i dalsi faktory, napf. geneticka dispozice, ko-
morbidity nebo vék, pfipadné se mize po-
dilet vice akutnich pficin soucasné. | pacienti
s epilepsii mohou prodélat ASZ a nenfi zatim
objasnéno, zda jsou k témto zachvatdm
nachylnéjsi [4].

Vétsinou se za obdobi, kdy ASZ vzni-
kaji, povazuje arbitrarné doba od inzultu az
sedm dni po jeho vzniku, zejména u etio-
logie, jako je cévni mozkova piihoda (CMP),
kraniocerebrélni poranéni nebo neurochi-
rurgicky vykon. V individudlnich pfipadech
Ize za akutni symptomaticky zachvat pova-
zovat i ten, ktery vznikne s odstupem del-
$im, napf. pri komplikacich primarniho posti-
Zeni. U nékterych etiologif je kritické obdobi
ur¢eno pomoci jinych kritérii — napf. znam-
kami aktivity onemocnénf (neuroinfekce, au-
toimunitni onemocnéni). U metabolickych
poruch jsou kritéria pro abnormni hodnoty
rovnéz arbitrarni, uzivana predevsim pro
Ucely epidemiologickych studii, a je nutné,
aby odbér krve potvrzujici danou poruchu
byl proveden do 24 hod po zachvatu [4].

Etiologii ASZ Ize obecné rozdélit do dvou
skupin: primarni — cerebralni (napf. struktu-
ralni 1éze mozku) a sekunddrnf — extracereb-
ralni, tzn. pfechodné vlivy vnéjsiho ¢i vniti-
niho prostfedf [12]. Akutni symptomatické
zachvaty predstavuji az 40 % viech ,prvnich”
epileptickych zachvatl. Jejich incidence ma
z hlediska véku pacientl dva vrcholy — nej-
Castéji se vyskytuji u novorozencl a deti
do jednoho roku veku, déle u jedincd nad
75 let [1,2,13]. ASZ mohou mit semiologicky
rlzny charakter, i kdyZ prevazuji zachvaty
generalizované tonicko-klonické a za-
chvaty fokdlni se sekunddrni generalizaci.
Zachvaty se mohou objevitizolované, kumu-
lované a mohou mit i podobu epileptického
statu (SE). Udaje o incidenci akutniho symp-
tomatického SE se mezi jednotlivymi autory
lisf. Prospektivni studie détskych i dospélych
pacientll z Richmondu (Virginia, USA) uvadi
incidenci vdech SE 41/100 000 obyvatel/rok
a akutni symptomatické SE tvofily vice nez
polovinu pfipadd [14]. Velmi obecné Ize fici,
Ze zatimco u déti pfevazujf staty konvulzivni,
u dospélych a zejména seniorl pfibyvé ne-
konvulzivnich statl. Americké studie uvadéji
incidenci SE u seniori az 86/100 000 obyva-
tel/rok [14]. Vzhledem ke starnuti populace
maji tato ¢isla klinicky vyznam, zvIasté pfi-
hlédneme-li k tomu, Ze SE m3 v této vékové
skupiné vysokou morbiditu a mortalitu.

Mezi nejcastéjsi priciny ASZ patff cerebro-
vaskularni onemocneéni, dale kraniocereb-
ralni poranéni, CNS infekce, 1éky, toxiny, alko-

hol a metabolické poruchy (graf 1). Febrilnf
zachvaty je sice mozné rovnéz zafadit mezi
ASZ, ale predstavuji zcela specifickou pro-
blematiku, nebot vznikaji na zékladé inter-
akci mezi zevnimi vlivy (horec¢ka) a vniti-
nimi faktory réizného charakteru (predevsim
genetickymi).

Cerebrovaskularni priciny

Nejcastéjsi pricinou ASZ v dospélosti a ze-
jména u seniord jsou CMP vsech typU. Sku-
tecné riziko vzniku ASZ u CMP neni znamo,
lisi se vysledky popula¢nich a nemocnic-
nich studif. Dle nejvétsich z nich se uvadi vy-
skyt ASZ mezi 4,2-6,1 %, pficemz vétsina za-
chvatt (50-78 %) probéhne béhem prvnich
24 hod [15-21]. O néco vyssi riziko se uvadi
u krvéceni nez u ischemickych CMP [15].
Studie se vétsinou zabyvaly fokdlnimi z&-
chvaty s motorickou symptomatikou a GTCS.
Teprve zavedeni kontinualniho monitoro-
vani EEG na JIP ukdzalo, ze zejména u kr-
vaceni je uvadéné riziko podhodnocené,
nebot po zapocitani diive nerozpoznanych
zachvatl a nekonvulzivnich stat stoupd vy-
skyt az k 28 9% [22]. Za rizikové faktory pro
vznik ASZ u ischemickych CMP se pova-
7uje kortikdlni lokalizace a rozsah ischemie,
podobné u hemoragif je to lobarnf lokali-
zace [19]. Akutni encefalopatie hypertenzni
(v¢. eklampsie) nebo syndrom PRES (Poste-
rior Reversible Encephalopathy Syndrome)
mohou byt doprovazeny ASZ [23].

Kraniocerebralni poranéni

Riziko vzniku ASZ u kraniocerebréiniho pora-
nénf je srovnatelné s jeho vyskytem u CMP,
u nékterych typd poranéni je ale vyrazné
vys3i [24,25]. Podobné jako u CMP, zavedeni
kontinuélniho EEG monitorovani prokazalo
u stfedné tézkych az tézkych mozkovych trau-
mat vyskyt ASZ (zejména nekonvulzivnich) az
ve 22 % pfipadl [22]. Vétsina zachvatl pro-
béhne béhem prvnich 24 hod. Riziko vzniku
ASZ zavisi jednoznacné na zdvaznosti pora-
nénfazvysuje se v pfitomnosti traumatickych
krvaceni (subdurdlni, epidurdini nebo paren-
chymové). Déle je toto riziko vyssi u poraneni
s impresivni frakturou a s kontuzi mozkové
tkédné, u pacientl s poruchou védomi — GCS
nizsf nez 10, u penetrujicich poranénf a také
24 hod po prfedchozim ASZ [26]. Nezavisly ri-
zikovy faktor je alkoholizmus.

Zanétliva onemocnéni mozku

Akutnf symptomatické zachvaty jsou ¢astym
prvnim nebo ¢asnym pfiznakem infekéniho
onemocnen{ CNS rdzného typu. Nejriziko-
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Porucha

Tab. 3. Metabolické pficiny akutnich symptomatickych epi-
leptickych zachvat a arbitrarni hodnoty.

Arbitrarni mezni hodnoty*

Skupina

Tab. 4. Léky s rizikem vzniku akutnich symptomatickych za-
chvata pfi uzivani v terapeutické davce.

Léky s vysokym rizikem

hyponatremie

hypoglykemie

hyperglykemie s ketoacidozou
hypomagneziemie

hypokalcemie
renalni selhani

hepatalni selhanf

bolické poruse (dle Beghi et al) [4].

Na < 115 mmol/I
Glu < 2,0 mmol/I

Glu > 25 mmol/I

* hodnoty, pfi kterych je mozné jejich vznik pfisuzovat pouze meta-

neuroleptika

antidepresiva

Mg < 0,3 mmol/I antibiotika
Ca < 1,2 mmol/I

urea > 35,7 mmol/I il gedic

kreatinin > 884 umol/I anestetika

kontrastnfiv. latky
psychostimulancia

antimalarika

Vvéjsi jsou virové zanéty, zejména encefalitida
zplsobend herpes simplex virem — cca 50 %
pacientl [27]. Riziko se zvysuje pfi tézsim
klinickém stavu nemocnych (GCS pod 12)
a v pfitomnosti neurologického deficitu.
Kromé celé fady infekénich chorob (bak-
teridlnich, virovych, parazitédrnich, mykotic-
kych, prionovych) mohou byt ASZ a akutnf
symptomaticky SE projevem autoimunit-
nich onemocnéni CNS: roztrousend skle-
réza, neurolupus, systémové vaskulitidy
s postizenim CNS, primarni angiitis CNS,
autoimunitni a paraneoplastické encefa-
litidy. Zejména oblast paraneoplastickych
a neparaneoplastickych limbickych a extra-
limbickych encefalitid je v posledni dobé
¢asto zddraznovana [28].

Metabolické poruchy

Rdzné metabolické poruchy mohou byt pro-
vdazeny ASZ. Recentné byly arbitrdrné stano-
veny hodnoty, pfi kterych je mozné pfisu-
zovat vznik zéchvatu metabolické poruse
(tab. 3). Tyto hodnoty jsou velmi pfisné a jsou
urceny zejména pro epidemiologické ucely,
proto dévaji prfednost specificité pred sen-
zitivitou. Pfi vzniku ASZ hraje nicméné vy-
znamnou roli i rychlost rozvoje poruchy.

Castou pficinou ASZ mize byt hyponatre-
mie. Vyznamnou roli hraje jeji rychly rozvoj,
nebot chronickou situaci toleruji pacienti
¢asto bez potizi.

U hypoglykemie vznikaji rdzné neuro-
logické symptomy ¢asto, z nich nejcastéjsi
jsou GTCS [4]. Zvlasté v noci mohou unik-
nout pozornosti pacientl prodromalni pfi-
znaky hypoglykemie a mdze dojit k rozvoji
zachvatu. Pacienti poznaji no¢ni hypoglyke-
mii podle ranni hyperglykemie a opocent. Pri

cytostatika

hyperglykemii se
Castéji zachvaty vy-
skytuji u formy non-
ketotické spojené
s hyperosmolalitou,

bronchodilatancia
imunosupresiva

antihistaminika

chlorpromazin, clozapin, haloperidol, risperidon

maprotilin, clomipramin, tricyklika, venlafa-
xin, fluoxetin, sertralin

beta laktamy — peniciliny, Imipenem, fluoro-
chinolony, cefalosporiny

opioidy — meperidine a normeperidin, trama-
dol, fentanyl a sufentanil, morfin intratékélné

sevoflurane, propofol
latky obsahujici jod
metylfenidate
hydroxychlorochin

5-fluorouracil, busulfan, chlorambucil, inter-
feron alfa, methotrexate

theofylin
cyclosporin

diphenhydramin

nez u hyperglyke-

mie s ketoaciddzou [4]. Zachvaty u nonketo-
tické hyperglykemie se manifestuji vétsinou
u pacientl s dosud nediagnostikovanym
diabetem - pfevazné maji fokaIni rdz s po-
stizenim hornich koncetin, jsou klonické, sti-
mulus senzitivn{ (precipitované pohybem)
a kumulované [29]. Lé¢i se inzulinem a antie-
pileptika (napt. fenytoin) je naopak mohou
zhorsit.

Pro vznik zachvatu pfi hypokalcemii je roz-
hodujici hladina kalcia ionizovaného, ktera
zavisi na pH krve. Pfi alkaloze hladina io-
nizovaného kalcia klesd, nebot se zvysuje
jeho vazba na albumin. Je proto tfeba opa-
trnosti napf. pfi korekci metabolické acidozy
u pacienta s rendlnf insuficienci a hrani¢ni
hladinou ionizovaného kalcia — pfi zméné
pH muiZe vyse popsanym mechanizmem
dojit ke kritickému poklesu hladiny ionizova-
ného kalcia a tak k iatrogenné navozenému
ASZ. Mezi hlavni pfi¢iny hypomagnezemie
patff nedostate¢ny pfijem, prdjmy, abuzus
laxativ, malabsorpce, chronicka renainf insu-
ficience, alkohol, 1éky aj.

U rendiniho selhdvani se ASZ vyskytuji az
u 10 % pacientd. Etiologicky mdZe hrét roli ex-
trémni urémie nebo elektrolytova dysbalance.
Zachvaty se vyskytuji zejména u hemodialyzo-
vanych nemocnych, kdy existuje celd fada fak-
tord, které se mohou na jejich vzniku podilet,
jako napr. uremicka encefalopatie, maligni hy-
pertenze, dysekvilibra¢ni syndrom, hypokal-
cemie, hypoglykemie, hyponatremie. Kromé

metabolickych pficin je nutné myslet i na
vznik mozkového krvaceni u dialyzovanych
pacient(l v souvislosti s podavanim heparinu
nebo na polékovou etiologii zachvatd. Naopak
u hepatdiniho selhdvani nejsou ASZ pfilis casté
(vysvétluje se mj. tvorbou endogennich ben-
zodiazepind) a pokud se vyskytnou, tak vetsi-
nou v souvislosti s hyperamonemif.

Chronicky alkoholizmus

U vétsiny pacientt s chronickym abuzem al-
koholu se epileptické zachvaty (ASZ) obje-
vuji v rdmci abstinencnich pfiznakd, obvykle
6-48 hod od posledniho napiti. Jde o velmi
Casty jev, dle nékterych praci postihujicf az
30 % alkoholikd, ve kterém hraje vedle ge-
netické dispozice vyznamnou roli i mnoz-
stvi konzumovaného alkoholu a frekvence
abstinenci. Zachvaty - nejcastéji generali-
zované tonicko-klonické — se mohou objevit
i v kumulacich ¢i v podobé status epilepti-
cus. Typické abstinen¢nf pfiznaky (psychické,
motorické, autonomnf) nemusi byt vyjad-
feny [30]. Zachvaty v souvislosti s akutni into-
xikaci alkoholem jsou sice vzacnéjsi, ale rov-
néz mozné [31]. U chronickych alkoholikl
mUZe byt pficinou zachvatl téZ jind sekun-
darni metabolicka porucha, jako je napriklad
hypoglykemie ¢&i hyponatremie. Nelze za-
pominat i na nemetabolické pficiny, jako je
napf. mozkové krvaceni. Chronicky alkoho-
lizmus predstavuje také rizikovy faktor pro
vznik ASZ z jinych pficin.
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Léky

Souvislost ASZ s Iéky byla rozpoznéna teprve
ve druhé poloviné 20. stoleti. Zachvaty se
mohou vyskytnout i u pacientd uzivajicich
léky v terapeutické davce, riziko zavisi na ve-
likosti davky a stoupa pfi intoxikaci. Mezi nej-
Castéji uvadéné latky vyvolavajici zachvaty
pfi intoxikaci patfi bupropion, diphenhyd-
ramin, tricyklickd antidepresiva, tramadol,
amfetaminy, izoniazid a venlafaxin [32]. Léky
s vyznamnym prokonvulzivnim potencia-
lem jsou uvedeny v tab. 4. Tento vycet ale
nenf Uplny a je vzdy nutné po zjisténi far-
makologické anamnézy zkontrolovat v Sou-
hrnu Udajl o pfipravku (pfipadné i na webu),
nakolik méa ktery Iék popisovéno zvysené ri-
ziko vzniku zachvatd. Prokézat kauzalnf sou-
vislost zachvatu s uzivanym lékem mdze byt
obtizné, souvislost je jednoznacné az pfi opa-
kovani zachvatu po opakované expozici da-
nému Iéku. Vzdy je proto nezbytné pacienta
komplexné vysetfit a vyloucit dalsi mozné
priciny zachvatu. Akutni symptomatické za-
chvaty i SE mohou vznikat téZ v souvislosti
s vysazenim nekterych Iékd, typicky po vysa-
zeni barbituratd ¢i benzodiazepin(, u seniord
i pod obrazem de novo absence statu [33].

Pacienti by méli byt vzdy vysetfeni neuro-
logicky i interné, z pomocnych vysetfeni je
nutné provést akutné zékladni laboratorni
vysetieni a EKG. Toxikologicky skrining by
mél byt proveden tehdy, pokud se vyskyt-
nou okolnosti vzbuzujici podezieni na toxic-
kou encefalopatii. CT mozku je akutné indi-
kovano vzdy, zejména je-li podezieni na lézi
CNS [34]. Naopak MR vysetieni mozku ne-
musi byt (@ témér nikdy nenf) indikovédno
urgentné, meélo by byt ale vzdy doplnéno
v pfipadech, kdy jde o prvni neprovokovany
epilepticky zachvat [35]. Viysetfeni likvoru je
u dospélych pacient indikovano pfi pode-
zfeni na infekci CNS (napft. pfi horecce), ale
u pacientd s imunodeficitem by mélo byt
doplnéno vzdy, pokud se neprokaze jina
pricina [36-39]. Vysetfeni EEG je indikovano
v pfipadech diferencidlné-diagnosticky ob-
tiznych a pfi podezienina nekonvulzivni sta-
tus epilepticus. U akutnich symptomatickych
zachvatl muze byt indikovana kratkodobd
|é¢ba antiepileptiky, zejména v situacich, kdy
pretrvava vyvolavajici pficina a je vysoké ri-
ziko zévaznych zachvatd, které by mohly pa-
cienta vyznamneé ohrozit, nebo u pacientl
s inicidlni kumulaci zachvatl nebo epilep-
tickym statem. Délka podavani antiepileptik
v kratkodobé profylaxi je individudlni, vétsi-
nou se pohybuje v fadu dnt az tydnd.

Piehlizené zachvaty v anamnéze
Polozime-li otdzku, zda se jednd o prvni zé-
chvat, pacientovi ¢i jeho pfibuznym, maze
se ndm dostat zavadejici odpovédi. GTCS je
dramatickd udalost, kterou sinemocniani je-
jich okoli ¢asto nespoji s nevyraznymi (,ma-
lymi“) zachvaty, jez mohou zachvatu ,vel-
kému" predchazet. Dle nékterych praci byl
prokdzan predchozi vyskyt ,malych” za-
chvatl u 7-28 % pacientd, ktefi byli vysetfeni
po zdanlivé prvnim zéchvatu [40,41]. Vzdy se
proto musime ptat cilené na vyskyt jinych
typl zachvatl. U idiopatickych generalizo-
vanych epilepsii unikaji pozornosti pacientd
myoklonie, jejichZ vyskyt ¢asto predchazi
prvnimu GTCS pfi juvenilni myoklonické epi-
lepsii. Jedna se vétsinou o izolované zaskuby
hornich koncetin, které se objevuji typicky
po probuzeni. Pacienti jim nékdy fikaji ,tiky”
nebo je povazuji za nesikovnost, nebot pfi
zaskubu néco zvrhnou, upusti, vyliji apod.
Je mozné je popsat jako ,elektricky vyboj”.
Absence sice ¢astéji dovedou pacienta na vy-
Setieni, ale pokud jsou jen lehkého stupné,
mohou byt povazovény za roztrzitost nebo
zhorsenou pozornost, a proto je vhodné se na
né cilené ptat. Absence mohou byt provazeny
myokloniemi vicek ¢i sta¢enim bulbl vzhiru.

GTCS mdze byt prvnim projevem one-
mocnéni i u pacientl s fokalni epilepsii, je
proto nutné pétrat po predchozich zachva-
tech fokalnich, které mohly unikat pozor-
nosti. Je uzite¢né pacientlim popsat rizné
typy aury (somatosenzorické, psychické, ve-
getativni, zrakové, sluchové, ¢ichové atd.)
i nékteré zachvaty s typickym prlbéhem —
napf. temporalni zédchvat zacinajici epi-
gastrickou aurou nebo pocitem prozitého
s naslednou amnézii a oroalimentarnimi
automatizmy. Pokud na zdkladé anamne-
stickych Udajl zjistime, Ze pacient prodélal
jiz dfive jeden ¢i vice neprovokovanych za-
chvat(, jedna se o epilepsii.

Etiologie epileptického zachvatu
a epilepsie
Na zékladé vsech dostupnych informaci se
snazime klasifikovat typ zachvatu a pfi zvé-
zeni vsech informaci pak i typ epilepsie Ci
epileptického syndromu. Pfedevsim je nutné
urcit, zda se jedna o epilepsii fokdlni ¢i gene-
ralizovanou. To ndm umoznuje Iépe se roz-
hodnout o lé¢bé a pacientovi poskytnout
informace o progndze jeho onemocnéni.

V akutni fazi patrame predevsim po pravé
probihajicim postizeni CNS. Jako skrining od-

symptomatickych zéchvatd je nutné proveést

CT mozku. Akutné provedené CT mlze zmé-
nit lé¢ebny postup v 9-17 % piipadt [34]. Pi
ale MR vysetfeni jednoznac¢né senzitivnéjsi
a odhali zmény, které jsou na CT nedeteko-
vatelné, napt. kavernomy, nizkostupriové tu-
mory, fokdInf kortikdIni dysplazie nebo hi-
pokampalni sklerézu. U kazdého pacienta
po prvnim neprovokovaném zachvatu je
proto indikovéno MR vysetfeni. DlleZité je,
aby toto vysetfeni bylo provedeno ve spe-
cidlnim protokolu, ktery umozni identifiko-
vat maximum vyse uvedenych epilepto-
gennich ézf jiz v inicidlni fazi diagnostiky.
Zakladni protokol MR vysetreni u pacientl
s epilepsii by mél dle doporuc¢eného po-
stupu Epistop z roku 2013 obsahovat: sagi-
talni T1 vézené obrazy v 3D akvizici (izotro-
pické, Tmm fezy), axidlni FLAIR, T2 vézené
obrazy a DWI, koronarni FLAIR a T1 vazené
obrazy (nebo IR-TSE) v roviné kolmé na po-
délnou osu hipokampd. Podéani kontrastni
latky (gadolinium) se doporucuje pouze pfi
nalezu léze nebo pfi klinickém podezieni
na neurokutdnni syndrom [35]. Prace Well-
mera et al publikovana na zékladé analyzy
MR vysetfeni nékolika tisic pacientl s epi-
leptogennimi lézemi doporucuje navic gra-
dientni sekvenci citlivou na hemosiderin
v axidlni roviné a tloustku fez u viech sek-
venci < 3mm [42]. Sekvence DWI v této praci
doporucovéna neni, ale vzhledem k jeji nizké
¢asové naro¢nosti a vyznamu pfi diferen-
cidIni diagnostice nékterych akutnich symp-
tomatickych zachvatl (napt. odliseni akutni
ischemie) povazujeme za vhodné ji v pro-
tokolu ponechat. Casnd identifikace epilep-
togenni |éze nejen poskytne spravné pod-
klady pro stanovenf etiologie zachvatu nebo
epilepsie, ale v nékterych pfipadech muize
vyznamné pomoci pfi predikci prognozy
a pfipadné farmakorezistence.

Mezi zékladni pomocna vysetfeni patfi
EEG, které by meélo byt optimalné prove-
deno do 24 hod po prvnim GTCS, nebot se
tim zvysi jeho senzitivita — zachyt epilepti-
formni abnormity z 34 na 51 % [40]. Pokud
je nédlez na EEG provedeném za standard-
nich podminek (v bdélém stavu) normalni
nebo nespecificky, je vhodné doplnit EEG
po spankové deprivaci, ¢imz se zvysf za-
chyt az na 61 % [40]. V nékterych pfipadech
postacuje ke zvyseni vytéZnosti zachycenf
spankovych stadii, napt. u epilepsie tempo-
rélnfho laloku, spankova deprivace pak vy-
razné aktivuje specifickou EEG abnormitu
u genetickych generalizovanych epilepsifi —
vétsinou pro tyto Ucely postacuje ¢astecnd

Cesk Slov Neurol N 2015; 78/111(3): 253-262

259




DIAGNOSTIKA EPILEPTICKYCH ZACHVATU

spankova deprivace. Epileptiformni abnor-
mita v EEG napomaha rozlisit epilepsii fo-
kalni od generalizované, rovnéz abnormni
pomald pifimés mize poukézat na lézi nebo
difuzni encefalopatii. Pfi loZiskové piimési
pomalych vin je riziko opakovani zachvatu
vySsi.

Detailni popis charakteristik a klasifi-
kace jednotlivych typU epilepsii a epileptic-
kych syndrom jiz presahuje rozsah tohoto
¢lanku, jejich znalost ndm ¢asto mdze po-
moci jiz v inicidIni fazi diagnostiky zachva-
tovych stavd. Typicky klinicky obraz maze
vyznamné podpofit Uvahu, Ze se o epilep-
sii jednd, na druhé strané zkratkovité zavéry
nejsou zadouci. Pacient s epilepsii mlze byt
soucasné postizen i jinym, neepileptickym
typem zachvatU.

Rozhodnuti o zahajeni lIécby

Pfi rozhodovani o lé¢ebném postupu po ne-
provokovaném zéchvatu je nutné posoudit
jednak riziko, ze se zachvaty budou opako-
vat, jednak mozny dopad téchto zachvatd
porovnat s rizikem moznych nezddoucich
ucinkd antiepileptik. To vse s prihlédnutim
k postoji samotného pacienta.

Riziko opakovani zachvatl vyznamné z&-
visi na rtznych faktorech a je nejvys3si béhem
Sestimésicl po prvnim zachvatu. Do dvou let
se zachvat opakuje u 40-50 % nemocnych,
coz predstavuje 80-90 % vsech recidiv [43].

Kumulace vice zachvatd béhem 24 hod ri-
ziko relapsu nezvysuje, pfistupujeme knitedy
stejné jako k zachvatu izolovanému [44,45].
Predchdzejici akutnf symptomaticky za-
chvat predstavuje nizké riziko (do 3 %) opa-
kovéni zachvatu, pokud je jeho pficina rever-
zibilni (napf. metabolickd). Vede-li vsak tento
inicidlnf inzult k vyznamnému poskozenf
mozku, je riziko vyznamneé vyssi [46].

Jako nejvyznamnéjsi faktory zvysujici
pravdépodobnost nasledného rozvoje epi-
lepsie se uvadi neurologickd abnormita
a abnormni EEG nélez. Pojem ,neurolo-
gickd abnormita” zahrnuje vsechny znamky,
které svédci pro probéhlé postizeni CNS,
jako je napf. udaj o prodélaném inzultu
v anamnéze, znamky starsi [éze na zobrazo-
vacich vysetfenich, loZiskovy nalez pfi objek-
tivnim vysetfeni nebo pfftomnost mentalni
retardace [47]. Abnormnizmény na EEG zvy-
Sujf riziko opakovani, i kdyZ se jedna pouze
o fokaIni vyskyt pomalych vin, nicméné spe-
cifické epileptiformnf projevy zvysuji riziko
vyraznéji [47].

Za dalsi rizikové faktory z hlediska opa-
kovéani se povazuji fokalni zachvaty, sta-

tus epilepticus a vznik prvniho zdchvatu
ze spanku [43], a to zejména pfi anamnéze
ptedchoziho inzultu ¢i léze prokdzand na
zobrazovacich vysetrenich [41].

Neexistuji jednoznacné Udaje o vlivu véku,
pozitivni rodinné anamnézy a vyskytu febril-
nich zachvatd.

Diagndzu epilepsie po prvnim neprovoko-
vaném zachvatu Ize dle nové pfijaté definice
v klinické praxi stanovit pouze v pfipadech,
kdy jsou udaje o mite rizika pro opakovéni
zachvatu dostupné — napfiklad u pacienta,
u kterého se po ischemické CMP v odstupu
nékolika meésicl objevi prvni neprovoko-
vany epilepticky zachvat. V tomto pfipadé je
riziko opakovéni zachvatu dle publikovanych
Udajd > 70 % [11]. V fadé jinych pfipadd ale
Udaje o mife rizika pro opakovani zachvatu
dostupné nejsou — napfiklad u pacienta s fo-
kalnf kortikaIni dysplazii prokdzanou pfi MR
vysetfeni — a v takovém pripadé nelze tedy
diagndzu epilepsie po prvnim zachvatu sta-
novit [5]. Se stanovenim diagndzy epilep-
sie (a tudiz i miry rizika opakovéni zachvatd)
souvisi bezprostifedné i rozhodnuti o zaha-
jeni dlouhodobé Ié¢by antiepileptiky, ale do-
porucuje se posoudit tyto klinické situace
nezdvisle. V nékterych pripadech je totiz
mozné, ze stanovime diagnozu epilepsie, ale
po dohodé s pacientem Ié¢bu nezahdjime,
napf. pfi vyskytu zachvatt v dlouhém caso-
vém odstupu (nékolik let) nebo u zachvatd
pacienta vyznamneé neobtézujicich. Naopak
lé¢ba muze byt zahdjena po prvnim nepro-
vokovaném zachvatu, i kdyz se podle defi-
nice o epilepsii nejednd — obecné tehdy,
kdyZ je vysokeé riziko opakovani zéchvatuy,
jeho zdvazného pribéhu (napt. kdyz prvni
zachvat probihal pod obrazem epileptic-
kého statu) nebo komplikaci (napt. u starsich
|é¢bé, osteopordze) [3].

Pti rozhodovani o zahéjenf lécby je mozné
ridit se také vysledky studie MESS - pro-
gnostickym modelem, ktery po vyhodno-
cenf roztfidil pacienty do tfi rizikovych sku-
pin podle neurologické abnormity a EEG
nalezu [48]. Nizké riziko (20-30 %) opako-
vani méli pacienti po ojedinélém zachvatu
beze zmén v EEG a bez podezfeni na posti-
Zenf CNS. Stfednf riziko méli pacienti tehdy,
pokud bylo abnormni bud pouze EEG nebo
neurologicky nélez. Vysoké riziko (60-70 %)
méli pacienti s abnormitou v EEG a soucasné
s dalsimi zménami sveédcicimi pro neurolo-
gické postizeni. Prospéch ze zahdjeni lécby
méli pacienti s vysokym az stfednim rizi-
kem. Zahajenf antiepileptické 1é¢by po prv-

nim zachvatu snizuje riziko vyskytu zadchvatd
v ndsledujicim obdobi asi na polovinu [43],
nicméné dle rdznych studii neovliviiuje
dlouhodoby vyvoj a progndzu epilepsie [49].
V tomto smyslu je tfeba téZ pacienta infor-
movat a pfi rozhodovani o zahajeni terapie
ptihlédnout zejména k jeho ndzoru.

Pri vybéru vhodného antiepileptika se po-
stupuje dle béznych pravidel - podle typu
zachvatu, profilu nezadoucich ucinkd, véku,
pohlavi, komorbidity a komedikace (rizika Ié-
kovych interakci) [50]. Pfi zahajeni l1é¢by po
prvnim zachvatu chybf ale informace o vy-
chozi frekvencizachvat(. Je tedy obtizné i po
nékolika mésicich (nebo i letech) léc¢by jed-
noznacné vyhodnotit jeji i¢innost — spravny
vybér léku i zvolenou udrzovaci davku.

V situaci, kdy na zdkladé dostupnych
anamnestickych udajd neni mozné jedno-
znacné rozhodnout, zda se o epilepticky
zachvat jednalo ¢i nikoliv, se nejprve sna-
Zime ziskat dalsi informace. Pokud ani poté
nejsme schopni rozhodnout, co se vlastné
pacientovi pfihodilo, je tfeba svoji pochyb-
nost v diagnostickém zaveéru vyjadrit. Nekdy
teprve cas ukdze, o jaky zachvat se jednalo.
Zahdjeni terapie v nejasnych situacich nenf
indikovano.

Pacienti by méli byt po prvnim zachvatu
dUkladné pouceni o situaci, ve které se
ocitli — o mozném dalsim vyvoji, doporuce-
ném rezimu. Méli by byt také pouceni, jak
postupovat, kdyz se zdchvat bude opakovat.
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DIAGNOSTIKA EPILEPTICKYCH ZACHVATU

Védomostni test

1. Kumulativni incidence epilepsie ¢ini:

2. Riziko opakovani zachvatu po dvou pred-
chozich neprovokovanych zachvatech je:
a)>30%

b) > 40 %

c)>60%

d) > 90 %

3. Provokované (akutni symptomatické) za-
chvaty tvofi z celkového poctu prvnich epi-
leptickych zachvatu:

a)5%

b) 10 %
) 30%
d) 40 %

4.Diagnozu epilepsie Ize stanovit u pacienta:

a) pokud jsou na EEG zachyceny epilepti-
formni grafoelementy

b) po dvou a vice konvulzivnich synkopach

) po prvnim neprovokovaném zachvatu, ktery
se vyskytl v odstupu Sest mésict po CMP

d) podvoua vice neprovokovanych zéchvatech

5. Vykfik v ivodu generalizovaného to-
nicko-klonického zachvatu (GTCS):

se vyskytuje témér u kazdého GTCS

je pro GTCS charakteristicky

je projevem aspirace na zacatku GTCS
svédci pro fokalni zacatek GTCS

a
b
C

d

6. Poranéni pfi zachvatu:

a) je pro zachvat epilepticky patognomonické

b) se mlze vyskytnout i u zéchvatu
neepileptického

¢) se vyskytuje pouze u GTCS

d) se nevyskytuje u synkop

7.Pro psychogenniplivod zachvatu nesvédci:
a) zaviené oci pfi bezvédomi s kiecemi

b) pohyby hlavou ze strany na stranu

¢) porucha védomi delsi nez 5 min

d) asymetricka tonicka postura

20 2

8. Epileptickému ptvodu zachvatu (na rozdil
od psychogenniho) nasvédcuje:

pomoceni

pokousani jazyka po stranach

fraktury

popaleniny

a
b
C

d

9. Konvulzivni synkopa:

a) je zpUsobena difuzni hypoxif CNS

b) je snadno diagnostikovana pomoci rutin-
niho EEG vysetfeni

) se ma ve vétsiné piipadd lécit antiepileptiky
d) m@Ze byt provokovana odbérem krve

10. Akutni symptomatické zachvaty:

a) vznikaji v tésné ¢asové souvislosti s prave
probihajicim postizenim CNS

b) maji stejny patofyziologicky podklad jako
epileptické zachvaty neprovokované

¢) nevyzaduji dlouhodobou lé¢bu
antiepileptiky

d) se nevyskytuji v podobé status epilepticus

11. P¥i prvnim epileptickém zachvatu:

a) se ve vétsine pfipadl jednd o zachvat akutnf
symptomaticky

b) je nutné patrat po probihajicim akutnim
onemocnénf

) zahajujeme u vétsiny pacientt chronickou
antiepileptickou terapii

d) nenf nutné celkové vysetfeni pacienta

12. Nejcastgjsi pricinou vzniku akutnich
symptomatickych zachvat( u seniort jsou:
a) drogy

b) vysazeni benzodiazepinl

¢) chronicky alkoholizmus

d) CMP

13. Akutni symptomatické zachvaty u re-

nalni insuficience:

a) se vyskytuji ojedinéle

b) nemaji pficinu v iontové dysbalanci

¢) se vyskytuji predevsim u hemodialyzova-
nych pacientl

d) nemaji metabolickou pficinu

14. U chronickych alkoholikd:

a) neni zvysené riziko vzniku akutnich symp-
tomatickych zachvat( z jinych pricin

b) se abstinenc¢ni zachvaty vyskytujiasi u 1/3

¢) po epileptickém zachvatu neni nutné
CT mozku, nebot se jednd o zachvat
abstinencnf

d) mohou byt zachvaty vyjimecné vyvolavany
i intoxikacf alkoholem

15. Mezi latky se znamym prokonvulzivnim
ucinkem nepatfi:

a) megadavky penicilinu

b) teofylin

¢) paracetamol

d) fenothiaziny

16. U dospélych pacient( s epilepsii se in-
teriktalni epileptiformni vyboje v opakova-
nych EEG vysetfenich nezachyti ve:
a)2-5%

b) 8-15%

) 20-30 %

d) 40-50 %

17. Vysetrovaci MR protokol u pacientd s epi-

lepsii by mél vzdy obsahovat:

a) MR angiografii

b) koronarni fezy kolmé na osu
hipokampu

) T1 vazené obrazy po aplikaci kontrastni
latky

d) FLAIR sekvenci

18. Akutni symptomatické zachvaty (absti-
nencni) se nevyskytuji po nahlém vysazeni
dlouhodobé uzivaného:

a) valproatu

b) klonazepamu

¢) alkoholu

d) fenobarbitalu

19. Synkopy:

a) trvaji obvykle déle nez 1 min

b) byvaji ndsledovany protrahovanou
zmatenosti

¢) mohou byt doprovézeny kiecemi

d) vyskytuji se v populaci ojedinéle

20. Po prvnim epileptickém zachvatu stan-

dardni EEG:

a) neni nutné

b) se provadi nejlépe do 24 hod

¢) provadime opakované, dokud nezachytime
epileptiformni grafoelementy

d) neprovadime, nejlépe je indikovat rovnou
video-EEG monitorovani

21. Dva zachvaty béhem 24 hod:

a) zvysuji riziko opakovani zachvatu vyznamné

b) jsou indikaci k nasazeni chronické antiepi-
leptické terapie

¢) hodnotime jako epilepsii

d) jsou pfi stanoveni dg. epilepsie pocitany
jako zachvat jeden

22. Pfirozhodovaéni o zahajeni antiepi-

leptické lé¢by po prvnim epileptickém

zachvatu:

a) se fidime obecnymi pravidly a nepfihlizime
k ndzoru pacienta

b) nezohledrujeme nélez na EEG
a MR mozku

¢) se snazime dle anamnézy a provedenych
vysetfenf urcit, jaké je riziko opakovani
zachvatu

d) je nejdllezitéjsi, jak situaci ohodnotil lékaf
zachranné sluzby

23. Zachvaty po spankové deprivaci:

a) se nepovazuji za provokované (akutni symp-
tomatické) zachvaty

b) se u epileptikl nevyskytuijf

C) patii mezi zachvaty reflexni

d) jsou vétsinou nezdvazného charakteru
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