ol

MEZIOBOROVE PREHLEDY

V.

Psychiatricka klinika LF UP a FN Olomouc, |. P. Pavlova 6, 775 20 Olomouc

MUDr. Anezka Tichackova
e-mail: tichacan@fnol.cz

EPILEPSIE Z POHLEDU PSYCHIATRA

MUDr. Anezka Tichackova, doc. MUDr. Vladimir Pidrman, Ph.D.
Psychiatricka klinika LF UP a FN Olomouc

Clanek se vedle struéného piehledu zakladniho rozdéleni epileptickych zachvatii zabyva odli§nostmi epileptickych a nee-
pileptickych zachvatl. Je zdiraznén vliv neurologické a psychiatrické terapie na toto onemocnéni véetné lékovych inter-

akei.
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EPILEPSY FROM PSYCHIATRIST‘S POINT OF VIEW
In our article we deal with concise classification of epileptic seizures together with description of differences between
epileptic and nonepileptic seuzures. We highlight the impact of neurologic and psychiatric therapy on this iliness, inclusive

drug interractions.
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1. Uvod

Epilepsie je Casté onemocnéni charak-
terizované opakovanym vyskytem neprovo-
kovanych epileptickych zachvatl. Postihuje
0,5-1,0% bézné populace. Ve vyskytu tohoto
onemocnéni pozorujeme dva nejvyraznéjsi
vrcholy. Prvni je v détstvi a v adolescentnim
véku, druhy ve véku nad 65 let, pficemz s kaz-
dou dalsi dekadou se prevalence epilepsie
zvySuje (nad 80 let se vyskytuje v 1,52% (8).
Ojedinély epilepticky zachvat je$té nemusi
znamenat zacatek tohoto onemocnéni. | toto
onemocnéni ma svoji dynamiku, jsou prabéhy
benigni, které skonéi vyhojenim, a jsou pribé-
hy progresivni, vedouci ke zhorSeni choroby
a kon¢ici mnohdy tragicky. Po¢ateéni prubéh
epilepsie je dobrym prediktorem dalsiho pri-
béhu nemoci. Cim delsi je prvni dlouhodobé
remise, tim nizsi je pravdépodobnost znovuob-
jeveni zachvatd. K prognostickym faktordm Ize
fadit i poGet zachvat(l pfed nasazenim terapie.
Viyvoj onemocnéni je dale zavisly na etiologii,
lokalizaci a lateralizaci 1éze, na kvalité antie-
pileptické 1é¢by, komplianci nemocného a na
vlivu éetnych psychosociélnich faktord (socidl-
ni stigma, vyskyt deprese v rodiné i v osobni
anamnéze, vliv riznych Zivotnich udalosti,
abuzus psychoaktivnich latek, strach, Spatné
sebevédomi, horsi finanéni situace, socialni
izolace, vysoka nezaméstnanost atd).

2. Klasifikace zachvati
Existuje nékolik déleni a klasifikaci epilep-
tickych zéchvatt.

2.1.ICES

Dosud nedoslo ke shodé, sou¢asna platna
mezindrodni klasifikace epileptickych zachvatl
ICES (International Classification of Epileptic
Seizures) rozliSuje zachvaty na generalizované
(nefokdlni, patogeneze je nejasnd) a parcidlni.

Tabulka 1. Rozdéleni epileptickych

zachvatu

generalizované parcialni

absence simplexni (SPS)

myoklonické komplexni (CPS)

klonické

tonické
tonicko-klonické (GTCS)

atonické

akinetické

Parcidini (fokéini) zachvaty jsou déle déle-
ny na jednoduché (SPS) - bez poruchy védomi
a komplexni (CPS), kde dochdzi k poruse védo-
mi (tabulka 1). Béhem CPS se mohou objevit
automatizmy, které jsou fixovany jako motorické
vzorce chovani, takZe s vékem se rozsifuje jejich
mnohotvarnost. Automatizmy mohou byt pokra-
Covanim aktivity, ktera probihala bezprostiedné
pfed zachvatem, obvykle jde o innosti bézné
povahy, vyjimecné se setkdvame s primitivnim,
infantilnim nebo antisocialnim chovanim.

Parcidlni zachvaty mohou sekundémé ge-
neralizovat a jejich klinické projevy se potom
méni. Problémem se stava i jejich rezistence
k 1é¢beé.

2.2. SSC - klasifikace semiologicka
Popisuje a definuje jednotlivé zachva-
ty (18):

2.2.1. Epilepticky zachvat

A. Aura - béhem zéachvatu se vyskytuji
jen subjektivné pocitované iktalni viemy, které
nejsou doprovéazeny objektivnimi projevy. Trva
sekundy az minuty (pokud je izolovand). Vét-
Sinou pfechazi do jiného typu zéchvatu. Aura
poskytuje cennou lokalizaéni informaci o epi-
leptogenni zoné. Podle dominantniho charak-
teru aury rozliSujeme nésledné podskupiny:
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* somatosenzorickd aura — parestezie ur-
Cité Casti téla

»  zrakova aura - zrakové halucinace &i ilu-
ze
sluchova aura - izolované sluchové halu-
cinace a iluze

*  Cichova aura - unciformni krize

* chutovd aura- vzécna

*  vegetativni (autonomni) aura - subjek-
tivni pocit buseni srdce, dusnosti, ndvalu
horka

* abdominaini aura - nepfijemné pocity
v epigastriu

*  psychicka aura- derealizace, pocity ,de-
javu’, ,deja vecu“, makropsie, mikropsie.

Zkratky bézné pouzivané v epileptologii

SPS simplexni parcidlni zachvat (bez
amnézie)

CPS komplexni parciélni zachvat, ,psy-
chomotoricky zachvat*

GTCS zachvat s generalizovanymi, tonic-
ko-klonickymi kfe¢emi, ,grand mal*

SGTCS  zachvat se sekundarné generalizo-
vanymi tonicko-klonickymi kfec¢emi

TLE Temporal Lobe Epilepsy

FLE Frontal Lobe Epilepsy

PNES psychogenni neepileptické zachvaty

SE status epilepticus

BZD benzodiazepiny

PB fenobarbital

PHT fenytoin

ETS ethosuximid

PRIM primidon

CBz carbamazepin

VPA valproat

LTG lamotrigin

GBP gabapentin
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Tabulka 2. Vliv spanku na frontalni a temporalni CPS (1)

sekundarni generalizace béhem spanku
sekundarni generalizace béhem bdéni

zachvat béhem spanku

B. Vegetativni (autonomni) zéchvat -
s objektivizaci alterované autonomni funkce

C. Dialepticky zachvat - dfive pouZivan
termin absence, atypické absence, frontalni
absence, temporalni pseudoabsence apod. -
epizoda s nahle nastupujici a konéici po-
ruchou védomi s redukovanou motorickou
aktivitou nebo vegetativni aktivitou, kdy jsou
oteviené o¢i a neméni se svalovy tonus ev.
jsou pfitomny nedominantni drobné myoklony
periorbitalné nebo perioralné (popisované jako
tiky) a je aspor ¢aste¢na amnézie.

Typicky dialepticky zachvat — epizody
s nahlym za¢atkem a koncem s minimalnimi
motorickymi projevy (mrkéni, nevyrazné za-
Skuby, nevyznamné pohyby rukou), které se
daji vyprovokovat hyperventilaci a méné Cas-
to i fotostimulaci. Jsou provdzeny EEG ndle-
zem - pomalymi SW komplexy 2,5 Hz.

D. Motoricky zachvat

Simplexni motoricky zachvat - s jedno-
duchymi, vétSinou nepfirozenymi motorickymi
projevy

* myoklonicky zachvat — nahlé kratké ryt-
mické svalové zaskuby

* tonicky zdchvat - trvala kontrakce jedné
nebo vice svalovych skupin, mlze dojit
i k pomoceni

* epileptické spazmy - svalové kontrakce
riizného trvani, dfive oznacované jako ,sa-
laamové kiece“ &i ,bleskové kiece"

* klonicky zachvat - kratké kontrakce riz-
nych svalovych skupin, mnohdy zaménén
za tiky

» tonicko-klonicky zachvat - tonicka kon-
trakce nasledovana rytmickymi zaskuby
(GM), mize byt uvadén inicialnim klonem
s vykfikem, po zachvatu nastupuje gene-
ralizovana atonie s hlubokym komatem

e verzivni zachvat - nuceny, pfetrvavajici,
do krajni polohy dotaZzeny a nepfirozeny
pohyb o¢i, hlavy a &asto i trupu.

Komplexni motoricky zdchvat — auto-
matizmy, které imituji pfirozené pohyby, ale
dostavuji se v neadekvatnich situacich, kdy
postradaji smysl
» hypermotoricky zachvat-nucené, ste-

reotypné se opakujici a ve velké rych-

losti probihajici bizarni pohyby, napf.

Slapani na kole. Je zachované védomi,

nevyskytuje se postiktélni zmatenost,
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F-CPS T-CPS
22 % 45%
20 % 19%
37% 26 %

takZe je zde riziko hodnoceni téchto za-
chvatl jako NES. (typické pro frontalni
epilepsii)

* automotoricky zdchvat - zejména oro-
alimentarni automatizmy jako Zvykéni,
polykani, mlaskani, dale automatizmy dis-
talnich segmentd rukou (napf. osahavani
nebo chyténi). Védomi je ¢asto poruseno,
je pfitomna amnézie na dobu zachvatu.

s gelasticky zdchvat— dominantnim rysem
je iktalni smich — u pacientl s hypotala-
mickou loziskovou I€zi.

E. Specialni zachvaty

* atonicky zdchvat - nahld ztrata svalové-
ho tonu (,head drops®, ,drop attack")

*  astaticky zachvat - charakteristické epi-
leptické pady

* hypomotoricky zdchvat - redukce aZz
vymizeni motorické aktivity s nemoznosti
testovani drovné védomi v priibéhu nebo
po zachvatu, napf. u mentélné retardova-
nych, u novorozenct

* akineticky zachvat - akineze volnich po-
hyb( pfi zachovaném védomi

* negativni myoklonicky zachvat - kratké
faze svalové atonie béhem svalové aktivity
po epileptickém vyboji

»  zdchvat s afazii — neschopnost mluvit ne-
bo rozumét feéi pfi zachovaném védomi.

2.2.2. Paroxyzmadlni uddlost -
zdchvaty neepileptického plivodu

VSechna déleni maji své vyhody a ne-
vyhody. Pfi popisu jakéhokoli z&chvatu je
velmi dileZité uvést co nejvice charakteristik
a zhodnotit z&chvat s pfihlédnutim k dalSim
vysledkiim provedenych vySetfeni. Zejména
k nalezim CT, MR, PET, EEG, ev. v-EEG,
k dalsSim vysledkim laboratornich vySetfeni
a k odbornym vySetfenim internistd, neurolo-
gu i psychiatr(, véetné stanoveni vazby téchto
zé4chvatl na spanek.

3. Epilepsie a spanek

Obecné plati, ze spanek aktivuje epilep-
tickou aktivitu v EEG. Je zndmo, Ze epileptic-
ké projevy se vyskytuji v NREM spanku, jsou
svazany s K komplexy a s probouzeci reakci.
REM potlacuje zejména generalizaci a pfitom-
na svalova atonie v REM spanku zmirni klinic-
kou manifestaci epileptického zachvatu. No¢ni
zéchvaty fragmentuji spanek a naslednd denni
ospalost aktivuje zachvaty.
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37% komplexnich parcidlnich zachvatl
(CPS - zejména frontalné lokalizované epi-
lepsie) vznika béhem spénku, nejcastéji v 1.
a 2. fazi NREM spanku. Zachvaty zadinajici
v delta spanku jsou signifikantné delSi nez za-
chvaty vzniklé pfi bdéni nebo v 2. fazi NREM.
Somnambulizmus ¢&i pavor nocturnus mohou
byt také projevem CPS, stejné tak enuresis
nocturnus muze byt manifestaci oligosympto-
matického epileptického zachvatu. Vazbou na
spanek jsou typické benigni parcidini epilepsie
s rolandickymi, okcipitalnimi i temporainimi
hroty, které se vyskytuji nejvice mezi 4-12 lety
véku a které mizi v 15-18 letech. Spanek ma
vliv na sekundami generalizaci parciélniho
zéchvatu, zejména zachvatl z temporalniho
laloku (tabulka 2).

Vyskyt zachvatil béhem spanku je jednim
z diferenéné diagnostickych kritérii pro odlise-
ni psychogennich neepileptickych zachvati
(PNES) od komplexnich parcidlnich zachvatt
(CPS).

Tak jako neurolog ma tendenci k nadhod-
nocovani somatickych nalezd a mnohdy neza-
méfuje svoji pozornost na psychické poruchy
doprovazejici toto onemocnéni, je zase na
strané psychiatra tendence k nadhodnocovani
vysledku vlastniho pozorovani, ev. schemati-
zovani projevi epilepsie do psychiatrickych
diagndz, jako je panickd Uzkostna porucha,
disociativni porucha, amentné delirantni stav.

Toto se tyké hlavné diagndzy status epi-
lepticus nekonvulzivniho typu a epileptickych
zéchvat( ve vy$§im véku, kdy se ¢asto nedo-
stava objektivnich udajd, je pfitomna komorbi-
dita, nejsou zohlednény kardiéini ani ob&éhové
pficiny poruch mysleni a chovéni, objevuji se
obavy ze stigmatizace, strach z hospitalizace,
sklon k bagatelizaci ¢astych padd apod. Tito
nemocni se pak dostavaji na psychiatrii pro
amentné delirantni stavy a jsou jim ordinovana
neuroleptika namisto antiepileptik.

Dokonald celkova klinicka rozvaha se
zohlednénim vysledk( klinickych vySetfeni
a zhodnocenim vSech dalSich okolnosti vedle
znalosti o epilepsii mize pfedchazet chybnym
terapeutickym postuplm a tim podstatné pfi-
spét ke zlep$eni osudu pacientd.

4. Pseudoepileptické
psychogenni zachvaty

Termin pseudozachvat poprvé pouzili
Liske a Forster v roce 1964 (17). Definovali
pseudozachvaty jako paroxyzmalni epizody
zménéného chovani podobné epileptickym
z4chvatdm, které ale postradaji jejich charak-
teristické klinické a elektrografické rysy.

Terminologie se b&hem ¢asu proménova-
la, pouzivaly se r(zné nazvy - pseudozachva-
ty, neepileptické zachvaty, nonepileptické
udalosti, psychogenni zachvaty, hysterické
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zachvaty, hysteroepilepsie apod. V souéas-
nosti se preferuje termin psychogenni none-
pilepticky zachvat (PNES).

4.1. Charakteristiky PNES

Tyto pseudozéchvaty jsou typické refrak-
ternosti na antiepileptickou lécbu, ¢asto jsou
provokovany stresem nebo konfliktni situaci.
DalSim spoustécim faktorem m(iZe byt bolest,
néjaky druh pohybu, zvuku ¢i svétla. Béhem
zachvatu dochazi k alteraci pohybu i emoci
nebo ke zméné vnimani. PNES obvykle vzni-
kaji v pfipadech, kdy jsou pfitomni divaci (napf.
Cekarny, ordinace), ¢imz neni feceno, ze musi
byt voInim projevem. Nejsou vysledkem ab-
normalniho elektrického vyboje v mozku, jsou
jen klinickou manifestaci urcitych psychickych
problém0. Pomér vyskytu podle pohlavi je 3:1,
Castéji se objevuji u zen.

Traduje se, ze psychogenni zachvaty
nastavaji jen béhem bdéni, ale v literatufe je
uvedeno nékolik v EEG potvrzenych PNES,
které nastaly ve 2. a 3. fazi NREM. V kazdém
pfipadé nékolik sekund po jejich nastupu byly
na EEG projevy bdélosti, pravdépodobné pro-
to, Ze diky motorickym projevdm spojenych
s PNES doslo k probuzeni. Takze objeveni se
zéchvatu ve spanku nem0ze vylou¢it diagnézu
PNES (22).

PNES zadinaji typicky v ¢asné dospélosti,
ale mohou zadit uz v détstvi a v adolescenci.
Byl registrovan i vyskyt téchto zachvatu u sta-
rych lidi. V praxi se Casto stdvd, ze jednou
stanovenou diagnézu epilepsie nikdo nepfe-
hodnocuje a nevhodné stanovend diagnéza
zlistava 7-10 let. Castecné je to proto, Ze neni
dano jednoznacné diagnostické kritérium pro
PNES (2). Pacienti pak maji agresivni farma-
koterapii, sestavajici z nékolika antiepileptik,
jsou opakované hospitalizovani na JIP i na
anesteziologicko-resuscitaénich oddélenich,
kde jsou pro kumulaci zéchvat(i intubovani,
coz zvySuje riziko vzniku komplikaci, jako je
infekce, pneumotorax, hemoragie, a dokonce
i smrt.

VySe uvedené skuteCnosti potvrzuji ab-
senci postup( a kritérii, jak zvazovat diagnézu
PNES. Napf. nékdy zjiStujeme v détstvi vyskyt
parasomnie, apnoickych pauz po pladi, ataky
tfesu, tikové poruchy apod, které byly pfi nad-
hodnoceni EEG nélezu a dal$ich paraklinic-
kych vysetfeni uzavieny jako epilepsie.

Zachvaty PNES jsou relativné Casté. V epi-
leptickych centrech mé tyto zachvaty 20-30%
pacientl nereaguijicich na antiepileptickou
|é¢bu (2). V literatufe je uvadéno mnozstvi
rozdilnych dat o vyskytu PNES a ES. Pfitom
PNES nevyluCuje ES a opacné. Nejspolehli-
véjsi metodou k diferenciaci zachvatli je video-
-EEG, které ovéem samo o sobé neni 100%
metodou k vylouceni PNES. Odhaduije se, ze

Tabulka 3. OdliSnosti ES a PNES (21)

psychogenni neepilepticky zachvat

epilepticky zachvat

typicky pro dany typ zachvatu

typicka pro dany typ zachvatu

vykfik v Gvodu, mruéeni, neni emoéni

mozné, je reakce na bolest

pfiCina reaktivni, emocni

zaCatek netypicky, postupny, hyperventilace,
bolestiva grimasa, parestézie

motorika atypicka, asynchronni, tfes, vinéni,
nepravidelné kopani

vokalizace teatralni

trauma mozné, neni reakce na bolest

pomoceni mozné

vyraz obliceje

ofi zaviené

fotosenzitivita neni

trvani delsi, neni typicky vyvoj zachvatu
ukonceni nahlé, na zevni podnét

nasledna zmatenost  neni

10-60 % epileptikd ma jak pseudozéchvaty,
tak epileptické zachvaty. PNES jsou relativné
Casté i v bézné populaci. Zhruba 2-33/100000
obyvatel ma PNES, coz déla PNES stejné pre-
valentni, jako je vyskyt roztrouSené sklerdzy
nebo vyskyt neuralgie trigeminu.

Vzdy musi byt vylou€ena organicka po-
rucha. Doporuéuje se kompletni laboratorni
screening k vylou¢eni metabolickych nebo to-
xickych pfi¢in zachvatd, tj. hyponatremie, hy-
poglykemie, vySetfeni na pfitomnost psycho-
aktivnich latek, stanoveni prolaktinu a kreatin-
kinazy (zvySuje se po GTCS), CT, MR, EEG,
AEEG (ambulatory EEG), VEEG (video EEG)
i s uzitim provokacnich technik (napf. i.v.
aplikovany fyziologicky roztok). Z diferencné-
-diagnostickych ddvodd zohledfujeme dalsi
charakteristiky — typické pro ES pfi vylouéeni
jinych psychiatrickych poruch.

4.2. Faktory potvrzujici epileptické

zdchvaty

o uddlost nastane béhem spanku

* interiktalni epileptologické zmény

* MR identifikovand Iéze nebo bitemporaini
atrofie

* prolongovana remise pfi I6¢bé antiepilep-
tiky

* v anamnéze generalizované tonicko-klo-
nické zachvaty

o pozitivni AEEG (obdoba Holter EKG) -
u pacientll s norm. EEG bylo AEEG ve
12-25% zéznam( s pozitivni epileptiform-
ni aktivitou

* stereotypni, opakuijici se pohyby.

4.3.V pozadi PNES mohou byt
*  Uzkostné poruchy

* depresivni poruchy

*  somatoformni poruchy

* disociativni poruchy

*  konverzni poruchy
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dramaticky nebo indiferentni

mozné

rlzny, ,nepfitomny*

otevfené

mozna

rlzné v zavislosti na typu zachvatu
endogenni

mozna, asta

*  panické Uzkostné poruchy

*  psychotické poruchy

* simulace — ¢asto podhodnocena, protoze
prakticky znamend obvinéni pacienta lé-
kafem.

4.4. Odlignosti ES a PNES (21)
Viz tabulka 3.

4.5. Po odhaleni PNES
Je namisté psychiatrickd Ié¢ba farmakolo-
gicka i nefarmakologicka. DuleZité je pochope-
ni pacienta a jeho reakci, vysvétleni podstaty
potizi, vCetné sdéleni diagndzy pacientovi
ajeho rodiné.
Prognéza je lepsi:
* unemocnych s vy88im vzdélanim
o krat§im trvanim PNES
* uméné dramaticky probihajicich zachva-
td
o v pfipadech, kdy tyto potize nastoupily
a byly diagnostikovany v mladi
* akde bylo nizsi disociacni skore.

5. Psychické poruchy u epilepsii

U epilepsie se vyskytuje celd fada psychic-
kych diagndz. Psychické poruchy jsou Casto
nerozpoznany, nepochopeny, neléceny a tak
vlastné zhorSuji pribéh zakladniho onemoc-
néni a kvalitu zZivota nemocnych. Psychické
poruchy jsou podminény multifaktoridiné. Na
jejich vzniku se uplatriuje fada neurobiologic-
kych a psychosociélnich faktor( zahrnujicich
niz8i kvalitu Zivota, vétsi finanéni problémy,
Cetné Zivotni stresory plynouci z nepfedvida-
telnosti zachvatd, z nedostatecné kompenza-
ce zachvatd, z profesniho omezeni atd.

5.1. Depresivni poruchy

Nejcastéjsi psychickou poruchou u ne-
mocnych s epilepsii je depresivni porucha.
Vztah mezi epilepsii a depresi je dvousmérny,
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protoze pacienti s velkou depresivni poruchou
mohou mit nasledné vétsi Eetnost epileptic-
kych zachvatl (14). Pfedpoklada se, ze za-
chvaty jsou pro uréité pacienty formou ECT
s antidepresivnim efektem (25, 20). Snizené
frekvence zachvat byly pozorovany pfed na-
stupem deprese u epileptickych pacientl (9).
Navic Mendez et al. (20) fikaji, Zze pacienti
s epilepsii a depresi maji méné generalizo-
vanych tonicko-klonickych zachvatl (GTCS)
nez epileptiCti pacienti bez depresi. Deprese
je u téchto pacientli pfikladem exacerbace
psychické poruchy, jeZ je mozna zplsobena
snizenim frekvence zéchvat(.

Vnucena normalizace zachvati (for-
sirovana normalizace, forced normalization)
byla poprvé popsana Landoltem (15, 16) v ro-
ce 1953 a v roce 1958 byl tento termin znovu
pouzit. Jednd se o exacerbaci psychickych
poruch, hlavné depresi &i psychdz, po zlepSe-
ni neurologické symptomatologie epilepsie.
Landolt postuloval, ze vnucena normalizace
je nasledkem rozsifeni generalizované elekt-
rofyziologické inhibice po zachvatu, ale pfes-
ny mechanizmus a jeho vztah k riziku vzniku
deprese je nejasny. Blumer et al. popsali 7
pacientd s VNS (Vagus Nerve Stimulation),
u kterych se vyvinula velkd depresivni poru-
cha poté, co jejich zachvaty poklesly o 75%.
V&ech 7 pacientl mélo pfed vagovou stimula-
ci dysforickou poruchu (3).

5.2. Typ zdchvatu a lokalizace lozZiska

Nékteré studie ukazuiji, ze deprese a an-
xieta nastava ¢astéji mezi pacienty s CPS nez
u pacientll s generalizovanou epilepsii. Ne-
mocni s CPS se zdaji byt vice depresivni nez
pacienti s GTCS.

Vice depresi je u pacientd s epilepsii
v temporalnim laloku. Manchanda et al. (19)
vyhodnotil pacienty s TLE a s generalizovanou
epilepsii a nena$el diference mezi rozdilnymi
fokusy. Vysvétleni téchto diskrepanci mlze
spocivat v tom, Ze dysfunkce frontalnich laloku
je nezbytnou komponentou pro rozvoj deprese
u TLE pacientd. Dysfunkci u depresivnich pa-
cientli s TLE prokazuje PET nalez bilaterdini
redukce glukdzového metabolizmu inferofron-
talng. Ackoli celozivotni prevalence depresi
byla evidovana mezi pacienty s levostrannou
TLE, nékolik autor( tvrdi, Ze lateralizace lo-
Ziska neni hlavnim faktorem. Na zakladé toho
nelze fici, ze levostrannd TLE je zvySenym ri-
zikovym faktorem pro deprese.

U pacientli s levostrannou TLE byla na-
lezena vyznamnd korelace mezi vysledkem
sebeposuzovaci $kaly deprese a stupném
dysfunkce frontalniho laloku. Navic reduko-
vana aktivita méfena SPECT v bilateralnich
oblastech a v pravé tempordlni oblasti byla
spojena s vysSim skérem na Skdle BECK
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u pacientd s levostrannou TLE. Tyto nélezy
ukazuji spojeni mezi frontalni oblasti u paci-
entl s TLE, pravdépodobné vice u pacient
s levostrannym loZiskem. Hypoperfize a hy-
pometabolizmus pozorovany v limbickych
frontdlnich oblastech u pacientli s TLE mlze
byt vztazen k interiktalni inhibicni aktivité (20).
Navic Victoroff et al. referuje o tom, ze kombi-
nace hypometabolizmus v levém temporalnim
laloku interiktalné a spolu s obecné vysokym
stupném hypometabolizmu vede k velké de-
presivni poruse (26).

Pacienti s mezidlni temporalni sklerézou
(MTS) vykazuji vyznamné vy$Si depresivni
skére (p=0,004) nez pacienti s neokortikalni
temporalni 1ézi (Quiske et al. 2000).

* Deprese zhorSuje kvalitu Zivota, vede ke
snizeni kompliance, ¢imz se zvySuije frek-
vence zachvatl a dochdzi k hor§imu zvla-
dani zachvat(.

o Deprese u epilepsii se vyskytuje 4-5krat
Castéji nez u ostatni populace.

*  Muze byt unipolarni, bipolarni nebo se mi-
Ze jednat o dysthymii.

+ Casto jsou deprese atypické, subsyndro-
malni, které mohou byt delSi dobu neroz-
poznany a tim se podileji na chronifikaci i
Spatné kompenzaci epilepsie.

* VétSina studii ukazuje, Ze u epilepsii maji
deprese Castéji muzi nez zeny.

*  Deprese se mohou vazat na dobu vlastni-
ho zachvatu, nebo se objevuiji periiktané
¢i v obdobi interiktalnim.

o Genetické faktory mohou hrat roli v ko-
morbidité epilepsie a deprese. 50 % paci-
entl mé v rodinné anamnéze registrovan
vyskyt deprese nebo jiné psychické po-
ruchy. Zda-li geneticky vliv predisponuje
epileptické pacienty k depresi, je zatim
nejasné.

e VétSina studii také neprokazuje spojeni
mezi nastupem epilepsie, vékem a trva-
nim epilepsie.

* Na depresi se mohou podilet i samotna
antiepileptika (AE), vedlej§i nezadouci
ucinky AE, ¢&i snizeni k. listové po AE.

* Pacienti s epilepsii, u kterych se vyvinulo
riziko deprese, by méli byt primarné 1é¢eni
antiepileptiky s antidepresivnim efektem,
pokud jsou indikovéana jind AE, pak je nut-
nd pomald titrace davky.

nasledkem  depresi
u epileptikl je suicidium. Riziko suicidia
je u téchto nemocnych 5krat vySsi nez
u obecné populace a 25krét vy$si u epi-
lepsii tempordlniho laloku (TLE).

5.3. Uzkostnd porucha
Druhou nejéastéji se vyskytujici psychic-

kou poruchou jsou uzkostné poruchy. Vy-
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skytuji se u 20-30% nemocnych s epilepsii.
Mohou se vyskytovat bud samostatné, nebo
jsou souéasti depresivnich poruch. Setkava-
me se s nimi i po vysazeni Iék{. Také se mlze
jednat o vedlejSi ucinek nékterych AE (VGB,
TPM, FBM). Jsou popisovany jako zéchvatovy
pfiznak (Uzkostnd aura), mohou byt soucasti
periiktalni uzkostné poruchy nebo se mohou
objevit v interiktalnim obdobi. Je diskutovana
i Uloha anxiézni poruchy jako provokaéniho
faktoru pro objeveni se dal$ich zachvatd.

Iktalni uzkost je tfeba odliSit od panické
poruchy, kterd i u stav(i plné kompenzované
epilepsie mize byt pokladana za recidivu epi-
leptického onemocnéni. Panickd porucha se
vyskytuje u epileptikli 7krét Castéji nez v béz-
né populaci.

5.4. Psychotické poruchy

Béhem epileptickych zachvatl mize dojit
k akutni zméné chovani. Hovofime pak o iktal-
ni psychdze. Béhem této psychdzy nemocny
ob&as odpovida na otdzky, ob&as je pasivné
negativisticky, jindy se chova jako ,namésic-
ny“ (bezcilné bloudi, ma nepfitomny vyraz).
Védomi pfechazi od lehké amence s rliznymi
poruchami motoriky az do bezvédomi. Tato
iktalni psychéza muze trvat hodiny az dny.
Na EEG se registruje fokalni epilepticka ak-
tivita frontalné nebo temporalné. V mezidobi
je psychika normalni.

V interiktalnim obdobi mlZe dochazet
k psychické alteraci az psychotické intenzity.
Tyto stavy zadinaji spontanné, ¢asto para-
doxné po zdafilé antiepileptické terapii. Na
poCatku mizeme sledovat uréité prodromy
v podobé zvyraznéné anxiety, insomnie, pre-
psychotické dysforie Ci autistické symptomy.
Alterace psychického stavu je vysvétlovana
mechanizmem ,auto$okovani epileptickymi
vyboji v obdobi psychického zlepSeni. Proto
se v téchto situacich doporucuje pfi zhorSeni
psychickych potizi snizit davky AE. V EEG
béhem psychickych zmén nejsou pfitomny
epileptické zmény, kfivka je spi$ zlepSena,
ev. se vyskytuje nepravidelna zakladni alfa
aktivita niz8i amplitudy.

Pri 16Cbé téchto stavli jsou epileptogenni
antipsychotika kontraindikovana. Zejména
pokud se vyskytuje epilepsie v OA nebo v RA,
pokud jde o organické poSkozeni mozku (de-
mence apod), jedné-li se o stav po traumatu
mozku ¢&i rozvoj abstinencniho syndromu.

6. Vliv medikace, ECT a VNS
na epilepsii

Deprese mlze byt vyprovokovana nékte-
rymi antiepileptiky (AE). NejrizikovéjSimi stran
depresogenniho efektu jsou fenobarbital (PB),
nasleduje fenytoin (PHT), vigabatrin (VGB),
tiagabin (TBG)
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V.

Deprese mlze vzniknout po preruSeni
Iéby AE, které maji vlastnosti stabilizatord
nélady.

CBZ, VPA, LTG a GBT pUsobi jako stabi-
lizatory nélady, podobné pozitivni reference
jsou i pro stimulaci nervus vagus (VNS).

Néktera AE mohou redukovat REM spa-
nek (BZD, PHB).

Stavy neklidu a iritability mohou provoko-
vat BZD, PHB, VGB.

Pouziti antidepresiv (AD) mé své indikace
i limity. Incidence zachvatli pfi antidepresivni
terapii se pohybuje v rozmezi od 0,1-4% ve
srovnani s 0,073-0,086% u obecné populace
(7). Po imipraminu a amitriptylinu jsou epileptic-
ké zachvaty indukovany v 0,0-0,6 % (23). TCA
snizuji préh zachvatt a mohou dokonce spous-
tét zachvat ve vyssich toxickych dévkéch.

Lékem prvni volby jsou SSRI (citalopram,
paroxetin, sertralin) a multireceptorova AD -
nefazodon a venlafaxin pro minimalni prokon-
vulzivni efekt. Incidence vzniku epileptickych
zéchvatd se u nich udava od 0,1-0,26 %.
Doporucuje se zahdjit 1é¢bu poloviéni davkou
a postupné davky AD zvySovat. Obecné plati,
Ze ke zvladnuti depresi u epilepsie postacuje
niz8i davka AD.

IMAO maji nizké riziko zachvatl, néktefi
autofi hovofi o antikonvulzivnim efektu, ale
tento efekt neni Iékafi Siroce akceptovan.

Bupropion, clomipramin a maprotilin se
nedoporucuii pro riziko prokonvulzivniho efek-
tu a interakce s AE (incidence epileptickych
zéchvatd v 0,35-0,86 %) (4).

6.1. Interakce mezi AD a AE

Vétsina AD inhibuje jeden a vice izoen-
zymi z cytochromu P450 v jatrech. VétSina
souCasné predepisovanych AD — fluoxetin,
fluvoxamin, nefazodon, paroxetin, sertralin
vyvoldva inhibici enzym0 a tim zvySuje hladi-
ny zejm. ,klasickych antikonvulziv® — fenytoin
(PHT), fenobarbital (PB), CBZ.

Nizké davky sertralinu, venlafaxinu nebo
citalopramu maji minimalni efekt na inhibici
enzymd, a proto by nemély vyvoldvat klinicky
vyznamné interakce.

Néktera AE jsou potencidlnimi aktivatory
cytochromu P450-primidon (PRM), fenytoin
(PHT), CBZ, fenobarbital (PB).

Nejéastéji klinicky vyznamné interakce
nastaly po zavedeni TCA, kdy byla registro-
vana niz8i efektivita AE a niz$i plazmatické
hladiny AE.

Nebyla zjiSténa interakce mezi lithiem
aAE.

Barbituraty, PHT, CBZ mohou snizovat sé-
rové hladiny clomipraminu nebo imipraminu,
proto je zapotfebi vy$Sich davek TCA.

Nékteré nezadouci Ucinky AD, jako je se-
dace, zhoreni kognice, mohou zesilit vedlejsi

ucinky rdznych AE se stejnymi vedlej§imi ucin-
ky (barbituraty a/nebo BZD).

6.2. Vedlejsi uéinky AE v CNS

Vyskytuji se vétSinou béhem zahdjeni te-
rapie, jsou Umérné sérovym hladinam, odezni
po snizeni ¢i vysazeni AE, k témto G¢ink(m

patfi:

* sedace

o Zzavraté

* nekoordinovanost
* diplopie

e poruchy spanku
*  kognitivni dysfunkce

6.3. Vedlejsi acinky AE non CNS
Méné bézné, individuainé dané, objevuiji
se po dlouhodobém uzivani AE, setkavame se
s rliznymi projevy:
*  kozni - alergické dermatitida
* hematologické — agranulocytoza, aplastic-
k& anémie, leukopénie
* hepatdlni - akutni selhani jater
o zazivaci — pankreatitida, mirna alterace

JT(GMT)
e rendlni
* metabolické
o endokrinni.

U nejcastéji ordinovanych AE dochazi k:

*  PHT, CBZ, barbituraty - osteopenie

o VPA—krvacivost, zvySeni vahy, ztrata viast

o CBZ - hyponatrémie, leukopénie

o CBZ, PHT - neuropatie

*  PHT - gingivéini hyperplazie, hirsutizmus,
vzacné atrofie mozecku

o TPM - parestezie

6.4. Epileptogenni pisobeni
antipsychotik

Antipsychotika snizuji zachvatovy préh ve
vy$Sich davkdch, pfi rychlé titraci, po abrup-
tivnim vysazeni a po podani po pfedchozim
nahlém vysazeni BZD. (Wilson et al. 1994,
Pisavi et al. 2002). Mezi epileptogenni antipsy-
chotika patfi klozapin, zotepin, chlorprothixen.
U epileptiki vyvolavaji epilepticky zéchvat
v 10-33 %.

Proto jsou tato epileptogenni AP kontrain-
dikovana u nemocnych s vyskytem epilepsie
v OA pfip. v RA, po traumatech Ibi, pfi otravé
vodou a pii hyponatremi.

Rozvoj psychotickych projevi mohou pro-
vokovat ETC, PHB, BZD, VGB.

6.5. Elektrokonvulzivni terapie
u epilepsie

Dalsi formou terapie depresi je ECT. Mlize
byt pouZita u epileptikl se zavaznou refraktorni
nebo s psychotickou depresi. ECT zvySuje za-
chvatovy prah, nezhor$uje frekvenci zachvati
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(5), takze je efektivni antikonvulzivum, i kdyz
spontanni zachvaty mohou po ECT nasledo-
vat. Z téchto diivodU by se v den aplikace ECT
neméla poddvat AE s vyjimkou dlouhodobé
pusobicich AE, ktera mohou byt snizena (ne
vysazena) u pacientl s tonicko-klonickymi
zachvaty nebo u téch pacientd, kde je vysoké
riziko status epilepticus (SE).

6.6. Monitorovani hladin AE by mélo

byt nezbytné

o v okamziku zahajeni antidepresivni/antip-
sychotické terapie

o pii zméné rezimu antiepileptické Ci psy-
chofarmakologické terapie

o u $patné kompenzovanych zachvatl

*  pfi podezieni na $patnou komplianci

* v pfipadé projev( toxicity.

Kazuistika 81leté zeny

V' roce 1986 prodélala CMP v povodi
ACM dx s levostrannou parézou, stav se stabi-
lizoval. V roce 2001 vznikla akutné kvantitativ-
ni porucha védomi se z&chvatovymi projevy —
s Uvodni deviaci bulbd doleva, s mydriatickymi
areflektorickymi zornicemi a s tonicko-klonic-
kymi kfe¢emi PHK se sekundarni generalizaci,
naslednou levostrannou hemiparézou rychle
ustupuijici a protrahovanou postparoxyzmélini
poruchou védomi. Béhem hospitalizace bylo
provedeno CT vySetfeni mozku s nalezem
atrofie mozku a nemocné byl ordinovéan CBZ.
V roce 2003 po nékolikadennim vysazeni me-
dikace doslo k nakupeni epileptickych zachva-
td typu GM. Stav se opét podafilo rychle kom-
penzovat. Nyni doSlo k objeveni GM z&chvatu
ve vecernich hodindch, LSPP byl aplikovan
Apaurin 10mg iv. Béhem noci se dostavil
dalSi z&chvat a nemocné byla hospitalizovana
na neurologické klinice. Pro vyrazny psycho-
motoricky neklid bylo Zadano psychiatrické
konzilium. Byla doporuéena hospitalizace na
PK pro organickou emoéni labilitu a neklid.
Béhem vySetieni byl pozorovan asi 4minutovy
interval, kdy viibec nereagovala, pak hovofila
nesouvisle, vracela se do rlznych ¢asovych
obdobi, byla dezorientovana ¢asem, emotivi-
ta kolisala dle vybavovanych vzpominek. Po
provedeni EEG vySetfeni vy$lo najevo, Ze se
jedna o status epilepticus.

Zavér
V 1é¢bé epilepsie se nelze soustiedit
pouze na vlastni dynamiku epileptickych z&-
chvatl, ale je nutno sledovat celé spektrum
psychickych poruch, vyskytujicich se v obdo-
bich iktalnich, interiktalnich i periiktalnich, aby
byly snadnéji eliminovény vSechny negativni
dUsledky tohoto onemocnéni.
Prevzato z ¢asopisu Psychiatrie pro praxi
2004; 5: 239-244.
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