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Pomocou 5-stupiiového diagnostického algoritmu sme analyzovali stbor pacientov po solitarnom a opakovanych epilep-
tickych zachvatoch (n=324). Vsetci pacienti boli sledovani 2-5 rokov. V stibore bolo 20 pripadov pacientov s vyprovo-
kovanymi a 41 s nevyprovokovanymi solitarnymi epileptickymi zachvatmi, 94 pacientov s tzv. ,sporadickymi“ zachvatmi
a 169 pacientov s tzv. ,,chronickou“ epilepsiou. Analyza ukazala, Zze mnozstvo pripadov s neobjasnenou etiolégiou bolo
2 az 3x vyssie u pacientov so solitarnymi a tzv. ,,sporadickymi“ epileptickymi zachvatmi ako u pacientov s tzv. ,.chronic-
kou*“ epilepsiou. V skupine pacientov s tzv.“chronickou“ epilepsiou tvorila symptomaticka epilepsia takmer 90% pripadov
a takisto bolo v tejto skupine aj viac pripadov parcialnej epilepsie s preukazatefnym ohniskom v temporainej oblasti.
Rozbor pricinnych faktorov ukazal absoltitnu dominanciu vplyvu alkoholu a drog na vzniku vyprovokovanych solitarnych
zachvatov. V ostatnych sledovanych skupinach sa ako najvyznamnejSie etiologické faktory ukazali perinatalne cerebralne
poskodenie v detskom veku a cirkulaéné poruchy mozgu v dospelom veku.

Krucové slova: idiopaticka a kryptogénna epilepsia, symptomaticka epilepsia.

Uvod

V' sucasnosti sa epilepsia v klinickej
praxi zvykne definovat ako ochorenie, ktoré
sa prejavuje spontdnnym opakovanim sa
epileptickych zachvatov. Nie je to vSak no-
zologickd jednotka, ktori by vymedzovala
urcitd jednotna etioldgia, patogenéza, klinicky
obraz a priebeh, a preto je spravnejSie hovorit
o epileptickom syndréme. Epilepticky z&chvat
mozno chdpat ako paroxyzmalny patologicky
proces v mozgu nejednotne;j etioldgie s mno-
hotvarnymi klinickymi a elektrofyziologickymi
prejavmi. PriCinou epilepsie mozu byt rézne
faktory. UrCity etiologicky faktor méze byt
zodpovedny za vznik typologicky rdznych
epileptickych syndromov. Doteraz pouzivany
navrh klasifikdcie epileptickych syndrémov
vypracovany Medzindrodnou ligou proti
epilepsii v roku 1989 by mal byt voditkom pri
vytvarani truktury diagnézy (2). Mnohi autori
v8ak kritizuju pouZzivané terminy idiopatickd
a kryptogénna epilepsia (14, 15). Idiopatické
a kryptogénna epilepsia vlastne predstavuju
vy€lenenu skupinu pripadov, kde sa etiologic-
ky faktor nepodarilo stanovit (podfa niektorych
prdc az takmer u 70% pripadov) (5, 10).
Sucasné ndzory reprezentuje Wyllie a to, ze
neexistuje idiopaticka epilepsia, ale Ze tento
pojem len vyviera z nemoznosti dokdzania
biochemickych a mikroskopickych Struktural-
nych zmien dostupnymi diagnostickymi pro-
striedkami, resp. inym spdsobom ako nekro-
psiou alebo biopsiou (dokonca ani nekropsia
niekedy nepreukdze oCakévany defekt, ktory
sa jednoducho nenajde) (15).

Uddva sa, ze az v 80% pripadov sa
epilepticky zachvat dostavuje pred 25. rokom

Zivota (2, 4, 15). Varsik a spol. preto za velmi
dolezity faktor v etiol6gii epilepsie povazuju
vyvinové a geneticky podmienené poruchy.
Na zaklade kazuistickych zdeleni dochadzaju
k zéverom, ze i dbkaz genetického faktora
nemusi vylucit, ze ide o polyetiologicky klinic-
ky syndrom, o vyskyt patoplastického terénu
a spustacieho Cinitefa alebo o nahodnu koinci-
denciu Uplne rozdielnych a nezavisle posobia-
cich etiologickych initefov (14). Choueiri a spol.
a Prochazka vo svojich pracach upozoriuju na
vyznam genetickych faktorov nielen u epilepsif
idiopatickych a pri febrilnych ki€och, ale tiez
u epilepsii symptomatickych (6, 12). Vyznamnu
ulohu genetickym faktorom v etioldgii epilepsie
pripisuju aj ini autori (8, 9, 11).

Ciefom tejto Studie bolo stanovit (pomo-
cou tzv. 5-stupriového diagnostického algo-
ritmu epilepsie pouzivaného na nadej klinike)
zastupenia jednotlivych etiologickych faktorov
v skupine 324 pacientov so solitarnymi a opa-
kovanymi (tzv. ,sporadickymi®) epileptickymi
zachvatmi a s tzv. ,chronickou” epilepsiou.

Materidl a metédy

Analyzovali sme 324 pripadov pacientov
po solitirnom a opakovanych epileptickych
zéchvatoch, ktori boli hospitalizovani na nasej
klinike za obdobie 5 rokov (od 1. 1. 1997 do
1. 1. 2002). U v8etkych pacientov bolo urobené
kompletné klinické vySetrenie podfa diagnostic-
kého algoritmu pouzivaného na nasej klinike
(7, 14). Doba sledovania pacientov bola 2-5 ro-
kov. Subor sme rozdelili na 2 skupiny pripadov:

I. skupina: 61 solitarnych epileptickych
zachvatov (36 muzov a 25 zien vo veku
19-81 rokov).
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Tuto skupinu sme dalej rozdelili na dve
podskupiny, ktoré sme hodnotili samostatne:

IA: vyprovokované solitirme epileptické
zéchvaty (20 pacientov)

IB: nevyprovokované solitarne epileptické
zachvaty (41 pacientov).

II. skupina: 263 pripadov s opakovanymi
epileptickymi zachvatmi (152 muzov a 111 Zien
vo veku 1678 rokov)

Tuto skupinu sme rozdelili taktiez na 2
samostatne hodnotené podskupiny:

IA: 94 pacientov s tzv.“sporadickymi” epilep-
tickymi zachvatmi (nie viac ako 5 zachvatov v ana-
mnéze pocas 2-5 ro¢ného obdobia sledovania)

IIB: 169 pacientov s tzv.“chronickou®
epilepsiou (viac ako 5 zachvatov poéas sledo-
vaného obdobia 2-5 rokov)

Okrem  klinického  vySetrenia podfa
diagnostického algoritmu sme u vSetkych
pacientov realizovali nami asistované po-
drobné anamnestické vypinenie dotaznika
(zodpovedanie 135 otézok). V diagnostickom
algoritme epilepsie sme postupovali podfa tzv.
5-stupriovej diagnostickej schémy:

1. stanovili sme typ epileptického zachvatu

2. analyzovali sme EEG prejavy (vratane
provokaénych metod)

3. podrobili sme analyze vyskyt preukaza-
nych a moznych etiologickych faktorov

4. pokusili sme sa stanovit, resp. potvrdif
epileptogénne ohnisko

5. zhodnotili sme uspesnost a uéelnost far-
makoterapie.

U kazdého pacienta bolo realizované MR,
resp. aspoi CT vySetrenie mozgu (v pripade
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normalneho alebo nejasného nalezu na CT
vySetreni sa u kazdého pacienta doplnilo aj

kych faktorov bolo v detskom veku najviac
zastlpené perinatdlne a v€asné postna-

faktografickych Udajov ziskanych pouzitim
uz uvedeného 5-stupiiového diagnostického

MRI vySetrenie, u 28 pacientov sa robila CT- talne cerebrélne poskodenia a vo veku algoritmu. V tejto suvislosti i zhodnotenie -
-angiografia, u 46 pacientov MR-angiografia, dospelom cirkulaéné poruchy a neoplas-  vyskytu generalizovanych a parcidlnych ><
u 10 pacientov sa urobila MRS). tické postihnutie CNS (taburka 2). zéchvatov u solitdrnych a ,sporadickych” epi- <
4. U samostatne hodnotenej skupiny vypro-  leptickych zachvatov a u tzv. ,chronickej” epi- =
Vysledky vokovanych solitarnych zachvatov sa ako  lepsie ma charakter narastu po¢tu parcialnych o
1. U pacientov so solitarnymi nevyprovoko- absolUtne najvyssi a dominujuci pri€inny  zachvatov s ndrastom poétu prekonanych
vanymia s tzv. ,sporadickymi® zéchvatmi faktor ukézalo uzivanie alkoholu a drog. paroxyzmov a dokonca u tzv. ,chronickej” epi- N
sme ako idiopatickych a kryptogénnych lepsie sa tento typ zachvatov vyskytuje vo viac -
uzatvorili 2 az 3x viac pripadov v porovnani  Diskusia ako 81% pripadov, priom lokalita ohniska je z
s pacientami s tzv.“chronickou” epilepsiou Vysledky naSej analyzy etiologickych u 95% pripadov v prednom kvadrante telen- (11}
(p<0,01) (vo vSetkych nami hodnotenych  faktorov veducich ku vzniku epilepsie, resp. cefala (dvakrat ¢astejSie v tempordlnom ako el
skupinach vSak celkovo prevazovali formy  epileptického zachvatu sa vyznamne odli- vo frontdlnom laloku). Tieto fakty akoby po- I
symptomatické, ktoré u ,chronickej“ epi- Suju od udajov prezentovanych v literatire tvrdzovali vyznamné postavenie spankového ﬂ
lepsie tvorili az takmer 90% pripadov). Vy- (2, 5, 10, 15). V naSej skupine pacientov po laloka v epileptogenéze ako aj vyznamnu ulo- m
znamne viac generalizovanych a menej  solitdrnom nevyprovokovanom epileptickom  hu opakovania sa, resp. frekvencie zachvatov
parcidlnych epileptickych zachvatov bolo  zachvate sme etioldgiu neobjasnili u 31,71%  pre zachytnost klinickych a elektrografickych
u pacientov so ,sporadickymi” epilepticky- ~ zachvatov, v skupine pacientov s tzv. ,spo-  prejavov potrebnych pre upresnenie klinickej
mi zachvatmi v porovnani s pacientami so  radickymi“ epileptickymi zachvatmi sme  diagnostiky typu zachvatu.
solitdrnymi zachvatmi i s ,chronickou” epi-  zaznamenali 24,47% pripadov idiopaticke;
lepsiou (p<0,01). U ,chronickej* epilepsie  a kryptogénnej epilepsie a toto percento bolo it CIT U O ER GTTICE LULE
bolo vyznamne viac parcidlnych zachvatov  eSte nizSie v skupine pacientov s tzv. ,chro- eP"eps'e voei symptomamlﬁel e?"”?" upa-
; T » " cientov s tzv. ,chronickou” epilepsiou
(p<0,05) (taburka 1). nickou“ epilepsiou (10,1%). MenSie mnozstvo
2. Z lokalizaéného hfadiska bolo u pacientov  idiopatickych a kryptogénnych pripadov
s parcialnymi z&chvatmi, resp. fokélnou epi-  méze suvisiet s frekvenciou a mnozstvom L
lepsiou epileptogénne ohnisko lokalizované  epileptickych zachvatov, méze byt prejavom IE + KE
v 72-95% pripadov v prednom kvadrante  rozdielneho poétu a vekovej Struktiry élenov 10,1 %
telencefala (najviac u ,chronickych” epilep-  suboru v jednotlivych skupinach, v skupine pa-
sii, kde bolo i 2x viac ohnisk v laloku tempo-  cientov s ,chronickou” epilepsiou nepochybne
ralnom ako v laloku frontdlnom (p<0,01)). zohral Ulohu aj ,typ“ nasho pracoviska (lieCbou
3. Z hladiska vyskytu etiologickych faktorov  ovplyvnitelné epilepsie vratane idiopatickych
povazujeme za vyznamné stanovenie  su spravidla v starostlivosti ,rajonnych® neuro-
etioldgie az takmer v 90 % pripadov ,chro-  logickych pracovisk), avSak za velmi dolezitu 89,9 %
nickej* epilepsie. Z jednotlivych etiologic-  povazujeme aj v&¢Siu doslednost v analyze
Tabufka 1. Charakter a typy zachvatov
IE + KE SE celkovo parcialne epi (fokus)
Zachvaty n IE+KE SE ina
gen.z. parc.z. gen.z. parc.z. gen.z. parc.z. Flalok Tlalok lokalita
» provokované 20 9(45%) 11 (55%)
soltarme rovoko- 13 28 8 5 8 20 16 25
(=6 oné M 3171%) (6829%) (61,54%) (3846%) (2857%) (7143%) (2902%) (60,98%) 0407 B8(32%) 7(28%)
sporg- 94 23 71 19 4 20 51 39 55 25 26 4(727%)
dické (24,47%) (75,53%) (82,61%) (17,39%) (28,17%) (71,83%) (41,45%) (58,55%) (45,45%) (47,27 %) ’
chronic- 169 17 152 9 8 22 130 31 138 43 87 8
ka epi (101%) (89,9%) (52,94%) (47,06%) (14,47%) (8553%) (18,34%) (81,66%) (31,16%) (63,04%) (5,80%)
Vlysvetlivky: CP — cievne poSkodenie, DO — degenerativne ochorenie, EP — exotoxické poSkodenie, F lalok — frontélny lalok, Gen. z. — generalizované epileptic-
ké zachvaty, IE - idiopaticka epilepsia, KE — kryptogénna epilepsia, MP — metabolické poskodenie, n — pocet, NEO — neoplastické poskodenie, Parc. z. - par-
cialne epileptické zachvaty, PCP — perinatélne cerebrélne poskodenie, SE — symptomaticka epilepsia, T lalok — temporalny lalok, TP — traumatické poskodenie,
VP — yvojova porucha, ZP — zapalové poSkodenie
Tabulka 2. Etiologickeé faktory v genéze epi zachvatu — symptomatické epilepsie a solitarne epi zachvaty
Zachvaty VP PCP DO P cP NEO TP EP MP
solitdrne (n=61) Provokované (n=20) 2 (10%) 5(25%) 2 (10%) 1(5%) 9(45%) 1(5%)
Neprovokované (n=41) 1(3,57%) 4(14,29%) 1(3,57%) 10(3571%) 3 (10,71%) 5(17,86%) 4 (14,29%)
sporadické (n=71) 4(563%) 19(26,76%) 6(845%) 13(1831%) 11(1549%) 9 (12,68%) 9 (12,68%)
chronicka epi (n=152) 23(1513%) 46(30,26%) 2 (1,32%) 6(3,95%) 29(19,07%) 14(9,21%) 19(1251%) 13 (8,55%)
Vysvetlivky: CP - cievne poskodenie, DO — degenerativne ochorenie, EP — exotoxické poskodenie, F lalok — frontalny lalok, Gen. z. — generalizované epileptic-
ké zachvaty, IE - idiopaticka epilepsia, KE — kryptogénna epilepsia, MP — metabolické poSkodenie, n — pocet, NEO - neoplastické poskodenie, Parc. z. — par-
cidlne epileptické zéchvaty, PCP — perinatalne cerebralne poSkodenie, SE — symptomaticka epilepsia, T lalok — temporalny lalok, TP — traumatické poSkodenie,
VP - yvojové porucha, ZP — zapalové poskodenie
6 /2004 NEUROLOGIE PRO PRAXI / www.neurologiepropraxi.cz 329



Ve

SDELENI Z PRAXE

330

Pri stanoveni priCiny epileptického syn-
drému sme za urditli opatrnost v hodnoteni
jednotlivych etiologickych faktorov. Coraz
CastejSie sa vyskytuju nazory o moznom
polyetiologickom klinickom syndréme s uréi-
tou genetickou zavislostou, so Specifickymi
genetickymi mutaciami, vyvojovymi mikro-
dysplastickymi zmenami — najmé kortikalnych
Struktur. Preto skutoCne zostavaju otvorené
otazky: ,Preco u niekoho vznikne a u niekoho
nevznikne epilepticky syndrém? Ked hovorime
o etiologickom faktore nehovorime vlastne iba
0 spustacom mechanizme?* Vychadzajuc
z tejto premisy hodnotime i pri¢inné faktory.

Priekazne najpregnantnejSim spustacim
faktorom u solitdrnych  vyprovokovanych
epileptickych zachvatov sa ukazala zavislost
na alkohole a drogach, ktord bola pritomna
takmer u polovice tychto pripadov a zohrala
rozhodujlicu dlohu pri vzniku zachvatu. Na
vyznam a vyskyt akutnych symptomatickych
zéchvatov upozorfiuju aj ini autori (1, 13).

Za zaujimavy, ale na druhej strane urcite
aj diskutabilny etiologicky faktor povazujeme
perinatélne cerebrélne poskodenie (PCP). Pri
hodnoteni frekvencie vyskytu tohto etiologic-
kého faktora sa ukazalo, Ze jeho zastupenie
v skupine pacientov so solitArnymi nevypro-
vokovanymi zachvatmi je o polovicu nizsie
ako u pacientov so ,sporadickymi“ zachvatmi
a v skupine pacientov s tzv. ,chronickou*
epilepsiou.  PCP  (anoxicko-ischemické
alebo traumatické poskodenie mozgu v
perinatalnom obdobi) bolo naj¢astejSie iden-
tifikovanym etiologickym faktorom v tychto
skupindch pacientov. UrCitej diskutabilnosti
z pohfadu ur€enia tohto faktoru ako etioldgie
vzniku epilepsie sme sa snazili predist a to
tak, ze PCP sme urdili za etiologicky faktor az
vtedy, ak sme preto nasli oporu v anamnéze
a v ndleze psychologického vySetrenia (napr.
protrahovany alebo asfykticky porod, psycho-
motoricka retarddcia vo véasnych Stadiach
vyvoja dietata, prejavy organicity pri psycho-
logickom vy3etreni, atd.) a navySe u kazdého
takto uzavretého pacienta tento zaver podpo-
roval minimélne jeden z uvedenych faktorov:
a) patologicky nélez pri objektivnom neuro-
logickom vy3etreni, b) abnormalny nélez pri
EEG vySetreni (najma nélez svedCiaci pre
difuznejSie cerebralne poskodenie), ¢) pato-
logicky nalez pri CT alebo pri MRI vySetreni
mozgu v sulade s tymto dg zéverom. V niek-
torych pripadoch dlhy latentny interval bez
pritomnosti epileptickych zachvatov je mozné
vysvetlit existenciou tohto faktoru ako pato-
plastického terénu a sucasnou pritomnostou
tzv. spustacich Cinitefov (14).

To, ze vo vztahu ku epileptogenéze sa
predny mozgovy kvadrant javi byt ¢astejSim
zdrojom epileptickych klinickych a elektrogra-

fickych prejavov potvrdzuju aj nade vysledky.
Takisto podporuji aj Udaje inych autorov
o mimoriadnej citlivosti systému septo-hipo-
kampélneho (diencefalotemporalneho alebo
limbického) a frontalneho laloka (14, 15). Tieto
lokality boli u naSich pacientov najéastejSim
miestom generécie epileptickych zachvatov.

Sucasnd modernd neuroldgia sa jedno-
znacne stotoznila s nazorom, ze epilepsia je
vlastne syndrdmova jednotka a nie choroba
sui generis. Pomerne dlho trvalo vypracova-
nie klasifikacie epilepsie podra typu zachvatov
a klinickej symptomatoldgie. O pri¢ine vzniku
tohto klinického syndrédmu existuje v sucas-
nosti pomerne sludnd predstava, ktora sa tiez
bezne prijima, avSak bezpeéné a spolahlivé
oznacenie urcitého faktora za skutoénu pri-
¢inu je Casto diskutabilné. Za pri€inu vzniku
epilepsie sa zvy€ajne oznaduje urcita funkéna
alebo Strukturdlna lézia CNS, najCastejSie
mozgovej kory. KedZe Strukturdlna Iézia
CNS sa Casto vyskytuje aj bez epileptickych
zachvatov, opravnene sa nastoluje i uz spo-
minany problém patoplastického terénu, ge-
netickych faktorov a tzv. spustacich mecha-
nizmov v etiopatogenéze epilepsie. Uvedené
fakty su dévodom, preco sa niekedy nepodari
spofahlivo zistit priCinny faktor (14). V sdvis-
losti s uvedenym je potrebné vSetky su¢asné
vysledky tykajdce sa etioldgie epilepsie inter-
pretovat s urcitou ,rezervou”. Je vSak zrejmé,
Ze pri doslednom dodrZiavani diagnostickych
algoritmov a pri dalSom zdokonafovani dia-
gnostickych metéd bude mnozstvo epilepsii
uzavretych ako idiopatické a kryptogénne
neustdle klesat. Vysledky, ktoré su prezen-
tované v tejto préci su tiez v sulade s tymto
nazorom a predstavou.
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solitarnych nevyprovokovanych (n=41) a ,spo-
radickych“ (n=94) epileptickych z&chvatov
narastal i poCet parcialnych zachvatov, ktory
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U pacientov s fokalnou ,chronickou® epilepsiou
bolo epileptické ohnisko lokalizované v 95%
v prednom kvadrante telencefala, pri¢om dvoj-
nasobne viac ohnisk sme detekovali vtemporél-
nom laloku v porovnani s lalokom frontalnym.

3. Vysledky ukézali, Ze najCastejSim
pri¢innym faktorom v patogenéze solitarnych
vyprovokovanych zachvatov bolo chronické
pozivanie alkoholu a drogovd zAvislost.
U pacientov s neskorou symptomatickou
epilepsiou zohraval najvyznamnesiu Ulohu
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