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SPANEK A EPILEPSIE

MUDr. Miroslav Moran
Neurologicka klinika FN, Brno

V prehledném ¢lanku jsou charakterizovany mozné vztahy epilepsie, fyziologického spanku a poruch spanku z pohledu klinického i nékte-
rych elektrofyziologickych projevi. Ovlivnéni epilepsie a spanku je mozné z fady pohledu, vliv spanku na epilepsii a epilepsie na spanek,
vliv spanku na elektroencefalografické projevy epilepsie v interiktalnim a iktalnim obdobi, vztah nékterych epileptickych zachvati a né-
kterych parasomnii. V nasledujicim textu jsou uvedeny nékteré z téchto vztahd, na které je dobré v kazdodenni praci s pacienty s epilepsii

pamatovat.
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Ovod

Spanek je fyziologicky proces nutny k existenci
lidského organizmu, pravdépodobné jeho regeneraci
(coz je dano pfevahou anabolizmu v pribéhu spani),
je aktivni ¢innosti mozku a vlastné celého organiz-
mu. Fyziologicky spanek se tedy vyskytuje u 100%
populace. Poruchy spanku ve smyslu parasomnii se
vyskytuji az u 20% détské a az 5% dospélé popu-
lace, insomnie az u 35 % populace, podle nékterych
pramen( se jakékoliv poruchy spanku vyskytuji
u 40-50% veskeré populace. Vyskyt epilepsie v po-
pulaci je uvadén na 1-1,5%. Z tohoto stru¢ného epi-
demiologického piehledu vyplyva, ze musi dochazet
ke kombinaci obou skupin onemocnéni a jejich vza-
jemnym interakcim. Pfehled anatomickych struktur
je na obrézku 1.

Epileptické zachvaty, cirkadianni
rytmus a spdnkovd stadia

Epileptické zachvaty maji tendenci se objevovat
v urcité denni dobé, pfi¢emz denni vzorec vyskytu
zé4chvatl je vazéan na patofyziologii dané epilepsie
a je typicky pro daného jedince s danym typem epi-
lepsie. Zachvaty maji tzv. maskujici efekt zpusobuiici
opakovana kratka preruseni fyziologického cirkadi-
anniho rytmu, vétSinou tento efekt neni diouhodoby.
Prikladem m0ze byt pozachvatovy Utlum, poruseni
sekrece fady hormonl (prolaktin, vazopresin, no-
radrenalin, oxytocin), dlouhodoby pribéh epilepsie
mize zplsobovat poruchy v cirkadianni sekreci
a amplitudé vylu€ovani melatoninu se véemi du-
sledky poruSeného efektu melatoninu. Naopak neni
ale zndmo, zda oscilace suprachiazmatického jadra
fidici cirkadianni rytmus pfimo ovliviiuji epileptické
zéchvaty. Noc¢ni zachvaty fragmentuji spanek a na-
slednd denni ospalost naopak aktivuje zachvaty.

Interiktalni i iktalni EEG vyboje jsou ¢asto aso-
ciovany se spankovymi tranzienty NREM faze jako
K vinami, K komplexy, spankovymi vfeténky a vy-
boji delta aktivity (obrazek 2). N&které tranzienty,
zejména K komplexy, jsou povazovany za abortivni
probouzeci reakce. Obecné plati, ze spanek aktivu-
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Obrazek 1. Schéma struktur Fidicich spanek ve vztahu k centralnim strukturdm Gcastnicim se na
epileptickém zachvatu
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Obrazek 2. Schematické zobrazeni epileptiformnich a spankovych tranzientu
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je epileptickou aktivitu v EEG, Ze 66 % (v détském
véku az 90 %) nemocnych epilepsii ma ve spanku
epileptiformni grafoelementy, ze 25% nemocnych
epilepsii ma zachvaty védzané na spanek. Déle je
znamo, Ze epileptické projevy aktivuje NREM spa-
nek, vazba na K komplexy a probouzeci reakce,
ze REM spanek potlauje zejména generalizaci,
a soucasna atonie v REM spanku potlacuje klinic-
kou manifestaci epileptického zachvatu. Epileptické
zachvaty se vyskytuji ¢astéji v pfechodném stadiu
do nebo z REM faze nez ve stabilnim REM spanku.
Béhem NREM spanku jsou bézné fokalni i gene-
ralizované interiktalni epileptiformni vyboje, i kdyz
se neobjevuji epileptické zachvaty. V povrchnim
NREM spénku jsou interiktalni vyboje delsi a Iépe
organizované nez v hlubokém NREM spanku, coz
je pravdépodobné zplsobeno prodlouZenou hyper-
polarizaci talamokortikalnich okruht v delta span-
ku. Béhem REM spanku jsou zejména generalizo-
vané epileptiformni vyboje necetné, fokélni vyboje
jsou Cetnéjsi a pfesné lokalizované.

Generalizované epilepsie, které jsou vétSinou
povazovény za geneticky podminéné s vékoveé vaza-
nou penetraci, se objevuji zejména v 2NREM span-
kové fazi, usinani a pfi probouzeni z delta spanku,
celkova doba spanku je zkracend, spankova latence
prodlouzend, dochézi k redukci REM spanku bez
rebound efektu v dalsi noci. Sedmdesat procent ge-
neralizovanych tonicko-klonickych zachvatl (GTCS)
s vazbou na spének se vyskytuje v puberté, v 80%
maji pfiznivou progndzu, v 7-10% maji hereditarni
predispozici.

Fokalni epilepsie jsou aktivovany zejména ve
2NREM spanku pfi usinéni, vyjime¢né v REM spén-

na K komplexy, ¢astd je sekundarni generalizace
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zé4chvatl s elementarni i komplexni symptomatolo-
gii. Asi 30% refrakternich fokalnich epilepsii je va-
zéno na spanek. Castou piiginou je organickd léze.
Celkova doba spanku je delsi, latence usnuti kratka,
REM spének je zkracen.

Symptomatické epilepsie spojené s rlznym
stupném mozkového poskozeni (napiiklad Westtlv,
Lennox-Gastauttlv syndrom, progresivni myoklonic-
ka epilepsie Unvericht-Lundborg) vyraznéji alteruji
organizaci REM i NREM spanku. Casto je snizen
pocet spankovych vietének v noci s epileptickymi
zéchvaty a pfi CetnéjSich interiktalnich epileptiform-
nich projevech.

Spdnek a antiepileptika

Podstatny pro charakter a kvalitu spanku mize
byt i vliv antiepileptik, kterd kromé zachvati mohou
dale zménit kvalitu a strukturu spanku. Néktera an-
tiepileptika majici sedativni efekt zhorSuji ospalost
béhem dne, kterd mize zmnozit epileptické zachva-
ty (nejvice PB, CBZ, PHT, BZD, TPM). Néktera an-
tiepileptika mohou zvySenim vahy vyvolat ¢i zhorsit
syndrom spankové apnoe, ktery zmnozuije epileptic-
ké zachvaty ve spanku (VPA). Néktera antiepileptika
mohou prohlubovat a zlepSovat spanek a tim redu-
kovat zachvaty ve spanku (PB, PRI), vyjimku tvofi
necetné generalizované epileptické zachvaty vaza-
né na delta spanek, které tyto léky zhorsi. Obecné
pravdépodobné plati, Ze zlepSeni a stabilizace span-
kové architektury je dana efektem antiepileptik na
kompenzaci epilepsie a redukci i interiktalni epiak-
tivity, ktera ma souvislost s probouzecimi reakcemi.
Nasledné uvadim pravdépodobny efekt nékterych
antiepileptik na spanek.

Valproat nema pfesnéji definovany efekt, podle
nékterych studii spanek stabilizuje, pravdépodobné
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diky kompenzaci epilepsie, podle nékterych zmno-
Zuje probouzeci reakce a prodiuzuje delta spanek.
Karbamazepin pravdépodobné lehce zmnozuje
delta spanek, zkracuje REM spanek a celkové span-
kovou strukturu stabilizuje. Tento efekt se zmirfiuje
pfi dlouhodobém podavani. Fenytoin miize zkraco-
vat REM spanek a zmnozovat probouzeci reakce.
Fenobarbital prodiuzuje spanek pfi kratkodobém
podani, tento efekt se postupné snizuje. Zkracuje
spankovou latenci a REM spanek, prodluzuje po-
vrchni NREM spének. Etosukcimid prodiuZuje po-
vrchni NREM spanek a lehce REM spének, zkracuje
hluboky NREM-delta spanek. Gabapentin zlepSuje
spankovou stabilitu a prodluzuje delta spanek, moz-
no fici, ze je prospésny pro poruchy spanku. Tato
domnénka je podpofena dobrym efektem na zmirné-
ni periodickych pohybl konéetinami, nejen efektem
antiepileptickym. Lamotrigin pravdépodobné prodlu-
Zuje REM spének, snizuje poCet zmén spankovych
stadii, tim by mél zlepSovat spankovou efektivitu.
Efekt vigabatrinu neni pfesnéji zndm, nezplsobuje
prikazné zmény spankové struktury. U ostatnich
novych antiepileptik nebyl efekt na spanek dosud
systemati¢téji sledovan, proto nejsou k dispozici
konkluzivni zavéry.

Spdankova deprivace

Spankova deprivace je jednou z nejznaméjSich
a nejstarSich metod k aktivaci epileptiformnich ab-
normit v EEG. Nazory na jeji efekt i provadéni se lisi,
prevazuije ale pohled, Ze spankova deprivace aktivu-
je epileptiformni aktivitu v 34-56 % u podezfelych ¢i
normalnich zaznama lidi s poruchami védomi. Uvadi
se, ze EEG zéznam po spankové deprivaci pomaha
k upfesnéni diagndzy ve 20 %, ale jen ve 2% ke sta-
noveni diagndzy. Rovnéz neni plna shoda v metodi-
ce provadéni spankové deprivace. (PIna — probdéni
celé noci a registrace EEG brzy rano, parcialni, pro-
vadéna zejména u déti po &astecné probdélé noci,
vychazejici z toho, ze epileptiformni aktivitu aktivuje
deficit spanku, Unava a usinani nasledujici depriva-
ci. Dalsi moznosti je Setrnd modifikace vyuzivajici
fyziologicky spanek bez deprivace v dobé nejvétsi-
ho spankového tlaku v pribéhu dne, kterd vychazi
z pfesvédCeni, ze epileptiformni aktivita je aktivo-
vana usinanim a pfechody vigilita-povrchni spanek,
nikoliv samotnou deprivaci spanku.)

Pfehled epileptickych syndromi
se zdchvaty vazanymi na spéanek
Presné charakteristiky a mozné ¢asové vazby
véech epileptickych syndrom( Ize nalézt v podrobné
klasifikaci epilepsii a epileptickych syndromd (1989).
Zde uvadim jen zakladni charakteristiky nejvyznam-
néjSich epilepsii vyznamné vazanych na spanek
(obrazek 3).
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benigni parciéini epilepsie s centrotemporalnimi hroty
benigni parcialni epilepsie s okcipitalnimi hroty
elektricky epilepticky status ve spanku

juvenilni myoklonicka epilepsie

epilepsie s GTCS po probuzeni

epilepsie temporalniho laloku

nocni temporalni epilepsie

epilepsie frontalniho laloku

autozomalné dominantni noéni epilepsie frontélniho la-
loku

paroxyzmalni no¢ni dystonie
spankovou apnoi indukované noéni zachvaty

Benigni epilepsie s rolandickymi hroty, cent-
rotemporalnimi hroty (BERS-benign epilepsy with
rolandic spikes, BECTS-bening epilepsy with centro-
temporal spikes) (obrazek 4). Jedna se o jeden syn-
drom, termin rolandickd epilepsie je ndzev uzivany
asi 15% détskych epilepsii. Ma nejlepsi prognézu ze
v8ech epilepsii, mozny nasledny rozvoj epilepsie je
na stejné drovni jako u bézné populace. Nemocni
nemaji ve velké vétsiné neurologicky nebo psychicky
deficit. Zachvaty zacinaji mezi 4.-10. rokem, vétSinou
zacinaji ve spanku, jsou fokalni s postizenim jazyka
a obliceje, event. ramenou, mohou se generalizovat.
Asi u tfetiny nemocnych se rychle generalizované
zéchvaty objevuji po probuzeni v pribéhu dne. Jde
o krétké klonické kfece v uvedenych partiich (hemi-
facialni, brachiocafidlni), objevuje se polykani, dys-
artrie, stranové se mohou stfidat. V EEG jsou typic-
kym ndlezem centrotemporalini vysoké bi a trifazické
hroty stranové nezavislé, nékdy uni, nékdy bilateraini,
vyjime¢né se generalizuiji. Epilepsie geneticky pod-
minénd, autozomalné dominantni s vékovou pene-
traci, ale pfesna chromozomélni aberace neni dosud
zndma. Pouze asi 10% déti s typickym EEG nalezem
ma klinické zachvaty. Medikace vétSinou neni nutna,
v priméru se uvadi nasazeni lé¢by u asi 50 % déti,
jako 1€k prvni volby se uvadi sultiam, gabapentin
event. valproat. Pokud se z&chvaty vyskytuji jen v no-
ci, je mozné uvazovat o jednotlivé davce pfed spanim
a soucasné neumoznovat denni spanek. K vymizeni
zéchvatl a nasledné i EEG zmén dochazi az u 99%
pacientl do 15 let, po 18. roce by v pfipadé nekom-
plikované rolandické epilepsie méli byt postizeni po-
vazovani za pIné vylécené.

Benigni epilepsie s okcipitainimi paroxyzmy
(BEOP-bening epilepsy with occipital paroxysms)
(obrazek 5). Nema typické zachvaty ani jasné de-
finovany pribéh. MlZe se projevovat rliznymi typy
zéchvatd, projevy podobnymi bazildrni migréné, ty-
picka je zrakova aura. V EEG jsou okcipitalni bi a tri-
fazické vysoké hroty, mohou byt v nakupeni a blokuiji
se otevfenim oci. Benigni okcipitalni epilepsie maze
byt zaménéna se symptomatickou parciéini epilepsii
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Obrazek 4. Benigni parcialni epilepsie rolandicka: EEG a mapa vykonového spektra
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z okcipitalniho laloku. Nékteré zachvaty v této jed-
notce (tzv. Panayiotopoulosiv sy) se projevuji ve
spanku deviaci bulbl a zvracenim ve véku 4-8 let.

Benigni psychomotorickd epilepsie (BPE-bening
psychomotor epilepsy). Neni pfesné definovanou
jednotkou geneticky ani etiopatogeneticky. Déti ne-
maji intelektovy a neurologicky deficit, maji normaini
morfologické vySetfeni, pribéh nemoci je benigni,
v 70% nastava spontanni remise, u ostatnich dojde
k remisi po antiepileptické medikaci po nékolika le-
tech bezzachvatového obdobi.

Landau-Kleffnerlv sy, syndrom ziskané afazie
(LKS-Landau-Kleffner sy, AAE-acquired afazia with
epilepsy). Syndrom ziskané afazie s epilepsii ma
maximum vyskytu mezi 3.-5. rokem véku s pfeva-
hou u chlapc(, je charakterizovan témito symptomy:
ziskana afazie, poruchy chovani ve smyslu ADHD
syndromu (az 40-50% postizenych ma poruseny
psychomotoricky vyvoj), EEG abnormity sestavajici
z mnohodetnych hrotl a SW komplex(i a epileptic-
kych zachvat(. Hlavnim pfiznakem je ziskana afézie,
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¢i dysfézie (podkladem je sluchova verbéini agno-
zie) u déti, které jiz normainé mluvily, dité postupné
neni schopno verbdlné komunikovat. Epileptické
zéchvaty jsou pfitomny asi u 3/4 déti, nejsou Cetné,
vétSinou fokélni klonické nebo generalizované tonic-
ko-klonické (nikdy ne generalizované tonické), méné
¢asto komplexni parciélni. Zachvaty vétSinou vymizi
do 15-18 let véku. Poruchy chovani jsou pravdépo-
dobné sekundarni v dusledku nemoznosti se domlu-
vit. U ur€itého procenta se misto hyperaktivity po-
stupné vyvinou autistické prvky. EEG mnohocetné
epileptiformni projevy mivaji tempordini maximum,
mohou byt mno€etnd loziska. Ve spanku ma epi-
leptickd aktivita tendenci ke generalizaci. Zejména
chovani EEG ndlezu je podle nékterych autorl di-
vodem, pro¢ povazovat elektricky epilepticky status
ve spanku za totéZ onemocnéni, jen rizné klinicky
manifestované. U norméiniho psychomotorického
vyvoje s naslednymi poruchami fedi, intelektu, agre-
sivitou a dyskinezami klasifikovanymi jako Landau-
Kleffnerlv syndrom a maximem EEG zmén tempo-
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Obrazek 5. Benigni parcialni epilepsie s okcipitalnimi hroty: EEG a mapa vykonového spektra
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ralné. V pfipadé primarné opozdéného psychomoto-
rického vyvoje s naslednym dal$im zhorSenim fedi,
intelektu, motoriky a epileptickych zachvatl s EEG
maximem frontéiné jako epilepticky status ve span-
ku. LéCba antiepileptiky (vigabatrin, valporat) a kor-
tikoidy ma dobry efekt na zachvaty, méné uspésna
je Uprava afazie, ktera nejlépe zabira na Ié¢bu kor-
tikoidy. Efekt kortikoidd mize podpofit myslenku, Ze
etiopatogenetickym podkladem nemoci mize byt
autoimunni  proces-vaskulitida, pravdépodobny je
dosud nedefinovany typ dédi¢nosti.

Epilepsie s kontinudlnimi hroty v synchronnim
spanku, elektricky status epilepticus ve spanku
(ESES-electric status epilepticus during sleep) (ob-
razek 6)

Jak bylo jiz uvedeno u pfedeslé jednotky, maji
nejspie spolecny zaklad, respektive LKS je pod-
typem ESES. Hlavnim diagnostickym kritériem je
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kontinudini epilepticka aktivita hrotd, nepravidelnych
komplext hrot-vina ve spanku (zahrnujici az 90%
doby spanku), v bdélém stavu se v EEG vyskytuje
viceloZiskova pfevazné hrotova aktivita, méné cetné
jsou generalizované vyboje hrotl nebo SW komple-
xU, nebyva zésadnéji postizeno pozadi zaznamu ve
smyslu nedostatené maturace. Klinicky se objevuiji
poruchy chovani, hyperaktivita, poruchy uceni (bud
primarné, nebo v pribéhu nemoci, zvlasté neléce-
nych ¢i nezvladnutelnych, je Casta psychomotoricka
retardace, u 1/3 pacientl pak demence, obvyklé
jsou Casto neodhalené poruchy kognitivnich funkci,
adaptivniho i socialniho chovani). Lé¢ba a jeji ideo-
logie se nelisi od LKS.

Juvenilni myoklonicka epilepsie (JME-juvenile
myoclonic epilepsy)

JME je castd forma idiopatické generalizo-
vané epilepsie majici spolecny geneticky zaklad
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s JAE a GMA. Jeji prevalence je asi 5-10%.
Generalizované tonicko-klonické zéchvaty se objevi
az u 90% nemocnych, 30% nemocnych s JME ma
rovnéz absence. GTCS &asto nésleduji po sérii myo-
klonickych zaskubd. Geneticky je JME podminéna
EJMI1 lokusem na 6p chromozomu, snad i na 15q14
chromozomu. Prvni manifestace se objevuje nej-
Castéji mezi 12.-18. rokem véku, typickymi projevy
byva ranni myoklonus postihujici zejména extenzory
hornich konCetin, obvykle oboustranng, ne vzdy sy-
metricky. Typicka je provokace spankovou deprivaci,
Unavou nebo alkoholem. V dobé diskoték provokace
stroboskopickym svétlem (navic ve vydychané, Casto
zakoufené mistnosti a v kombinaci s alkoholem a ne-
vyspanim). V EEG je typickym interiktalnim ndlezem
mnohocetny hrot 4-16 Hz a néasledna extrémné vy-
soka pomala vina (PSW - polyspike wave komplex)
generalizované s maximem amplitudy frontocentral-
né vétsinou symetricky. AZ v 35% mlZze byt EEG
nélez asymetricky, vyjime&né opakované jasné lozis-
kovy. Iktaini nalez je téméf vzdy symetricky, genera-
lizovany, frekvence hrotli je 12-16 Hz, pomala vina
ma 2-5 Hz. Pozitivni odpovéd na fotostimulaci je asi
ve 30% (u chlapcl) — 40% (u divek), po zavieni o¢i
u 6-10% vySetfovanych, po spankové deprivaci se
abnormita objevi az ve 100%. LéCebnym opatfenim
je pfedevsim zivotosprava, medikament6zné valpro-
at a lamotrigin. V terapii neni vhodny karbamazepin,
ktery naopak muze syndrom aktivovat. Prognosticky
je JME ,dobrou” epilepsii se 75% plnou kompenzo-
vatelnosti do dvou let od vzniku z&chvat. Relativné
velmi Casté jsou relapsy, zejména potom pfi nedodr-
Zeni rezimovych opatfeni, nékdy i nezbytnost celozi-
votniho podavani AE.

Epilepsie s velkymi z&chvaty po probuzeni
(GMA-epilepsy with grand mal on awakening)

Epilepsie se zachvaty pfevazné po probuzeni
bez ohledu na denni dobu probuzeni, méné Casto
pfi relaxaci pfed spankem. Maximum vyskytu je
v obdobi puberty. Jedna se o epilepsii geneticky
podminénou, pravdépodobné je JME a GMA rozli§-
na klinickd forma jedné genetické formy epilepsie.
Zachvaty mohou byt provokovany redukci spanku
a alkoholem. Pro EEG je typické normalni pozadi za-
znamu a vyboje nepravidelnych komplext hrot vina
a mnohogetny hrot vina o frekvenci 2,5-4 Hz a ma-
ximum fotosenzitivity ve 13-17 Hz. Diferenciélné
diagnosticky je nutno odlisit epileptické zachvaty ze
spanku pfed probuzenim, které maji jinou prognd-
zu. Terapeuticky uspéjeme s Upravou Zzivotospravy
a medikaci valproatem event. primidonem.

Syndrom frontaini epilepsie

Epilepsie vychazejici z frontéiniho laloku jsou
znacné heterogenni, jsou ¢aste¢né vazany na spanek.
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Obrazek 6. Elektricky status epilepticus ve spanku po terapii. EEG a mapa vykonového spektra se zdi- [REVAT iRl ERolnllaTRiReloJE MR Gl ]
raznénim loziskového maxima epi aktivity (orbitofrontalni a frontopolami), intermedialni (me-
didini a cingulami), posteriorni a dorzolateralni.
Frontalni zachvaty s komplexni symptomatologii jsou
charakterizovany vysokou frekvenci a nakupenimi,
rychlym za¢atkem a minimdlni postiktaini zmatenosti,
komplexnimi hypermotorickymi projevy, hysteroidnim
charakterem chovani, sexualnimi projevy, komplexni
vokalizaci a nespecifickou aurou. Diferencidlni di-
agndza, zejména odliSeni od pseudoepileptickych
psychogenné navozenych paroxyzmd, je obtizna, bez
videoEEG monitorovani az nemozna. V EEG muize
byt interiktdiné normalni zdznam nebo nespecifické

- /.M,Jw W e e loziskové projevy, ktéIn rytmické theta aZ delta, po-
pate_ I N W kud je loZisko uloZené povrchné, pak hroty, komplexy
mm” “\v”‘“"‘“”\w MWW hrot-vina, které se rn.ohou ,smt, eventudiné generali
aare A m MWWW WAANAA A~ A zovat v souladu s klinikou z&chvatu. U syndromu fron-
B S e —r”L e L Bl e e L talni epilepsie nebyl dosud popsan jasny geneticky

R 930120 Dg  pjisovna 111 datum 25.2.2002 &Wmm1 poamraiiad el podklad, patogeneticky proces nebo patognomické

¥0&31/0:30:02  montaZ :Source ., . . X
strukturalni zmény. Je tfeba myslet na sekundaritu

ve smyslu vyvojovych dysplazii, pozanétlivych zmén,
gliozy, tumoru. Lécba je nejastéji medikamentdzni,
podobné jako u temporalni epilepsie je ¢astéji zvazo-
van epileptochirurgicky vykon.

Syndrom temporalni epilepsie, syndrom mezi-
otemporélni epilepsie (MTLE-mesiotemporal lobe
epilepsy)

Temporalni epilepsie je néco méné heterogenni
skupinou epilepsii nez epilepsie frontélni, vazba na
spankovou aktivitu je méné vyraznd nez u epilepsii
frontalnich. Je fazena do fokdlnich symptomatickych
epilepsii bez vékové vazby. Pfi¢inou jsou ¢asto na-
dory, cévni malformace nebo cysty, na druhé strané
mikrostrukturaini léze jako gliéza, skleréza, hetero-
Obrézek 7. Polysomnogram pacienta s frontalni epilepsii, pivodné diagnostikovaného jako somnan- typie. Klinickjm projevem J.sou parcn%lm’ Zé‘_ChvatY
bulizmus s komplexni symptomatologii vychazejici nejcastéji
z hippokampu, méné &asto z amygdaly, a parcidlni
simplexni zachvaty z laterainiho temporalniho korte-
xu. Jako ve v8ech skupinach parcialnich epilepsii je
i u temporalni epilepsie moznost sekundarni gene-
ralizace. Temporalni epilepsie pfedstavuje 40-60 %
vSech epilepsii.

Poruchy spdnku a epilepsie

Noéni dés (pavor nocturnus), spravnéjsim na-
zvem dés ve spanku, je charakterizovan neklidem,
zmatenosti, projevy sympatické iritace, v3e o trvani
5-20 minut, typicka je obtiznost postizeného probu-
dit. Po ranu m& na udélost amnézii. Diferencialné
diagnosticky pfipada v Uvahu parcidini epilepticky
zéchvat s komplexni symptomatologi, na rozdil od
pavoru ma epilepticky korelat v EEG. Lééba je moz-
na sedativy, hypnotiky a psychoterapii.

— } i i
e e Aot BT 03 S ket e Namésiénictvi (somnambulizmus) (obrazek 7)

je bézné v ojedinélych epizodach u déti, abnor-
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Obrazek 8. Polysomnogram pacienta s epilepsii a syndromem spankové apnoe
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malni pfi ¢astém vyskytu, relativné ¢asto spojené
s enurézou. Pfi pfetrvavani do dospélosti je Casto
provokovano poruchou osobnosti, psychopatologii.
Nemocny je obtizné probuditelny, rano ma na epi-
zodu amnézii. Rozliit je tfeba parcidini epilepticky
zéchvat s komplexni symptomatologii, ktery vSak ma
epilepticky korelat v EEG. LéCebné je nutno mecha-
nickymi opatfenimi v mistnosti zabranit poranéni,
medikament6zné Ize podat malou davku hypnotika
k zabrané disociace spanku a zajistit psychoterapii.

Pomocovani ve spanku (enuresis nocturna).
Primarni je Casto spojené s psychickymi problémy,
sekundarni je moznym dlsledkem organickych one-
mocnéni. Pomoé&eni mize byt oligosymptomatickym
projevem epileptického zachvatu. LéCebné je mozna
regulace pfijmu tekutin, psychoterapie a podani tri-
cyklickych antidepresiv u primarni enurézy ¢i feSeni
organickeé pfiCiny u sekundarni enurézy.

Abnormalni chovéani v REM spénku je diisled-
kem nedostate¢né atonie v REM spanku, dochazi
k realizaci snové mentace (nejCastéji Uzkosti, agre-
se). Projevuje se prudkymi pohyby, vice & méné
komplexnimi, Casto vokalizaci. V polysomnogramu
chybi atonie pfi REM spanku, v EEG neni zachycena
epilepticka aktivita. LéCba je mozna a veelku efektiv-
ni clonazepamem.

Skiipani zuby (bruxizmus) je stereotypni pohyb
Zvykacich svali provazeny skusovanim a skfipanim

1/2006 INTERNI MEDICINA PRO PRAXI

zuby. Vyskytuje se v epizodach trvajicich nékolik vte-
fin az nékoliksetkrat za noc, projevuje se az u 20%
déti a aZ u 10% dospélych. V PSG neni specificka
zména EEG kfivky, je normélni strukturace spanku
s normalnim zastoupenim spéankovych stadii. Lécba
je mozna &asteéné dopaminergnimi preparaty, myo-
relaxancii a benzodiazepiny, nutna je komplexni psy-
choterapie. Podstatna je spoluprace se stomatology,
ktefi mohou zajistit mechanickou ochranu zub( ,rov-
natky mezi horni a dolni zuby—Celist", ktera zabrani
obrouseni zubu.

Narkolepsie se muze projevovat nékterou
nebo vSemi souCastmi narkoleptické tetrady.
Hypnagogické halucinace pfipominaji parcidini
zéchvat s komplexni symptomatologii. Kataplexie
napodobi atonicky generalizovany zéchvat Ci epi-
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lepticky negativni myoklonus. Spankova obrna ge-
neralizovany akineticky ¢&i atonicky zachvat nebo
absence. Odliseni je mozné tim, Ze neni epilepticka
aktivita v EEG a je abnormalini PSG. Lé¢ba je mozna
stimulancii (narkolepsie), tricyklickymi antidepresivy
(kataplexie).

Periodické pohyby koncetinami (PLMS) jsou ryt-
mické pohyby vétSinou doinimi koncetinami, éastéji
jednou o trvani 1 s a opakovani co 30 s. Pokazdé se
objevi probouzeci reakce v PSG, kterd mé pravdé-
podobné stejny plvod jako pohyb. Onemocnéni je
spoleéné s primarnim syndromem neklidnych nohou
zafazovano do skupiny pohybovych poruch, vzhle-
dem k tomu, Ze pfi¢inou je hypodopaminergni stav
v oblasti fizeni motoriky v podkorové Sedi. Epilepsie
s elementarnimi motorickymi zachvaty a myoklonic-
ka ma epilepticky korelat v EEG. Lécba je mozna
medikamenty (dopaminergni preparaty, levodopa,
mensi ¢i podplmy efekt mohou mit benzodiazepi-
ny, opiaty, karbamazepin a baklofen), doporucuje se
nepfikryvat dolni konéetiny, chladna koupel, noéni
prochazky, derivaéni masti.

U syndromu spankové apnoe (SAS) (obrazek 8)
mize epileptické zachvaty provokovat pferuSovani
spanku, celkovd spankové deprivace, hypoxemie
a zhor§ena mozkova cirkulace. Epileptické zachva-
ty mohou naopak zplsobovat apnoe imitujici SAS.
Lécba spankové apnoe pomoci trvalého pretlaku
(CPAP, BiPAP) nebo pomoci ORL plastiky v oblasti
hornich cest dychacich vede k normalizaci uvede-
nych parametr(i a tim zlep$i kompenzaci epilepsie
s no¢nimi z&chvaty.

MUDr. Miroslav Moran
Neurologickd klinika FN
Jihlavska 20, 625 00 Brno
e-mail: m.moran@fnbrno.cz

1. Bazil CW, Walczak TS. Effects on sleep and sleep stageon epileptic and nonepileptic seizures. Epilepsia 1997; 38: 56—62.

2. Brazil CW, Malow BA, Sammaritano MR. Sleep and Epilepsy: The clinical spectrum. Elsevier, Amsterdam, 2003.

3. Commision report: Proposal for revisedclassification of epilepsies and epileptic syndromes: Commision on classification and
Terminology of the international League Against Epilepsy. Epilepsia 1989; 30: 389-399.

4. Degen R, Rodin EA. Epilepsy, Sleep and Sleep Deprivation. Epilepsy Res Suppl2, Elsevier, Amsterdam, 1991.

5. Frucht MM, Quigg M, Schwaner C, Fountain NB. Seizure precipitants vary with epileptic syndromes. Epilepsia 2000; 41: 1534—1539.
6. Kryger MH, Roth T, Dement WC. Principles and Practice of Sleep Medicine. WB Saunders Comp, London, 2000.

7. Levy RH, Mattson RH, Meldrum BS, Perucca E. Antiepileptic drugs. Lippicont, Williams and Willkins, Philadelphia, PA, 2002.
8. Niedermayer E, Lopez da Silva F. Electroencephalography Vol Il. Urban and Schwarzenberg, Baltimore, 1987.

9. Patrick GTW, Gilbert JA. On the effect of loss of sleep. Psychol Rev 1896; 3: 469—483.

10. Sammaritano MR, Gigli G, Gotman J. Interictal spiking during wakefulness and sleep and the localization of foci in temporal

lobe epilepsy. Neurology 1991; 4: 290-297.

11. Sammaritano MR, Sherwin AL. Effect of anticonvulsants on sleep. Neurology 2000; 54(Suppl 1): 16—24.
12. Sterman MB, Shouse MN, Pasouant P. Sleep and Epilepsy. Academic Press, New York, 1982.

/ www.internimedicina.cz

31



