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Souhrn

Epilepsie ptredstavuje nejcastéjsi neurologické onemocnéni a to jak u dospélych, tak i
détskych pacientli. Obecné je incidence nejveétsi u déti (zejména v prvnich meésicich
Zivota) , klesa Vv dospélém véku a opét roste ve staii (nad 70 let). Primér statistik
ukazuje, ze asi 1-1,5 % populace trpi epilepsii. Existuje vSak asi 5% jedinct v populaci,
ktefi jsou v pribéhu zivota postizeni ojedinélym epileptickym zachvatem a ktefi tak
nespliyji jedno z hlavnich kritérii pro diagnozu epilepsie - opakovani zachvatl. Jednim
z Castych omyla je pfedstava, ze epilepsie je jedno onemocnéni, které se projevuje
vyskytem tzv. velkych epileptickych zachvatt (grand mal), kdy postizeny v bezvédomi
padd k zemi, ma kiece, nemlze dychat, dochédzi ke zvySené tvorbé slin. Epilepsii a
epileptickych syndromi je dnes vSak znamo kolem cCtyficeti druhli a zptsob, jakym se
mohou projevit, je skute¢né velmi rozmanity, zavisi na oblasti mozku, ktera produkuje
abnormalni "epileptickou™ aktivitu. V klasifikaci epileptickych zachvati a epileptickych
syndromi a epilepsii panuje nejednotnost. V soucasné dobé vedle sebe existuje nekolik
na sob¢ nezavislych klasifikaci zachvati (klasickd, mezinarodni, sémiologicka,
anatomicka ), znichz kazda ma uréité ptrednosti a tuskali. Pfi¢inou epileptickych
zéachvati je naruSeni rovnovahy mezi excitaCnimi a inhibi¢nimi mediatorovymi systémy
mozku. Vlastni zachvat je pak vysledkem bud’ nadmérné excitace nebo snizené inhibice,
piipadné¢ kombinaci obojiho. Na této uvaze pak stoji 1 vlastni 1écba antiepileptiky.
V dnesni dobé je jiz tieti generace. U ¢asti populace vSak zachvatové stavy pietrvavaji i
béhem 1é¢by — jednd se o tzv. farmakorezistentni epilepsii. V takovém ptipad¢ je nutny
chirurgicky zakrok.



Summary

Epilepsy represents most frequent neurological disorder of both children and adults.
Generally the highest incidence of disease is at childhood (especially in first months of
life), it diminishes in adult age and again rises up in old-age (over 70). Statistics have
evidence, about 1-1.5 % of population suffers from epilepsy. However, there is about
5 % of population that is afflicted by isolated epileptic attack during their lifetime and
so fail to meet one of the main criteria for epilepsy diagnosis — repetition of attacks. One
of the most frequented false belief is a notion that epilepsy is only one-type disorder that
manifests with occurrence of so-called big epileptic attacks (grand mal) when the
patient falls down in unconsciousness, has tonic-clonic convulsions, can not breathe and
production of his saliva is increased. However, nowadays there are known about forty
types of epilepsy and epileptic syndromes. The manifestations can be very various and
depend on area of brain that is responsible for abnormal “epileptic” activity.
Classification of epileptic attacks, epileptic syndromes and epilepsy is not unified. In
present days there exist several on each other independent classifications of epileptic
attacks (classical, international, semiological, anatomical), each of them with its pros
and cons. The reason of epileptic attacks is an imbalance between excitant and
inhibitive transmitter substances in brain. The attack itself is then result either excessive
excitation or lowered inhibition, eventually combination of both. The medication with
anti-epileptics is based on these considerations. Nowadays the third generation of anti-
epileptics is used. Unfortunately part of treated population suffers from epileptic attacks
despite of treatment — this type of epilepsy is known as pharmacoresistant epilepsy. In
such case a surgical procedure is necessary.



Seznam pouzitych zkratek

GTCS
NMDA
AMPA
cAMP
cGMP
EPSP
IPSP
SW
PSW
GABA
EEG
PET
SPECT

MR
HPLC

GC

zachvat s generalizovanymi tonicko-klonickymi kie¢emi (,,grand mal‘)
N-methyl-D —aspartat

amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazol propionova kyselina

cyklicky adenosinmonofosfat

cyklicky guanosinmonofosfat

excitacni postsynapticky potencial

inhibi¢ni postsynapticky potencial

komplex hrot-vina ( spikes-waves)

mnohocetny hrot-vina (poly spikes-waves)

kyselina gama-aminomaselna

elektroencefalogram

pozitronova emisni tomografie (Positron Emission Tomography)
jednofotonova vypocetni emisni tomografie (Single Photon Emission
Computed Tomography )

magneticka rezonance

vysokou¢inna kapalinova chromatografie (High Performance Liquid
Chromatography)

plynova chromatografie (gas-chromtography)
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1. Uvod obsahujici stru¢nou charakteristiku
onemocnéni

Epilepticky zachvat je vyvolan masivni spontdnni synchronizovanou excitaci véEtsi
populace neuront, ktera vede k lokalizované nebo generalizované aktivaci motorickych
(kfece), senzorickych (smyslové vjemy), vegetativnich (napf. slinéni), nebo
komplexnich (kognitivnich, emocionalnich) funkci. Za normalnich okolnosti pfenaseji
mozkové buiky elektrické vzruchy dokonale regulovanym systémem. Nemocni
epilepsii vSak zaZivaji okamziky, kdy velké mnozstvi mozkovych bunék je aktivovano
najednou. Tento nekontrolovany vyboj ma Sirokou paletu ptiznakd - od pouhého
prazdného pohledu az po ztratu védomi provazenou kieCemi. Tyto stavy se nazyvaji
epileptické zachvaty. Ojedin€ly epilepticky zachvat jesté nemusi znamenat epilepsii,
epileptické onemocnéni je definovano opakujicimi se zachvaty. Ve skutecnosti pouze
Ctvrtina z téch, ktefi méli jeden zachvat, bude mit béhem t¥ let dalsi epileptické
zachvaty. V soucastné dob¢ je znamo vice nez 20 typi epileptickych zachvati a téméf
30 epileptickych syndromii.

Epileptické zachvaty mohou nastupovat lokaln¢€, (napt. v levém gyrus praecentralis -
pravé nohy) tzv. parcialni zachvat. Odsud se mohou rozsitit na cely gyrus praecentralis
— napi. tzv. Jacksonovy zachvaty. Pacient je$t¢ nemusi ztratit védomi (zachvat
s jednoduchou symptomatologii), ale rozsiti-li se zachvat na druhou polovinu téla,
pacient védomi ztraci (parcidlni zachvat se sekundarni generalizaci). Primarné
generalizované zachvaty jsou spojeny se ztratou védomi (generalizovany zachvat
s komplexni symptomatologii). Urcité¢ typy zachvatli (absence) mohou také vést k
izolované ztrat¢ védomi, napt. bez motorickych symptomtl.

Mize se ovSem vyskytnout i1 epilepticky zachvat, ktery souvisi napf. s nizkou
hladinou cukru v krvi (obvykle u lidi 1é¢enych s cukrovkou) nebo v ramci cévni
mozkové piihody. Zachvat mize vyvolat i zména hladiny mineralii v krvi. Pak se sice
jedné o epileptické syndromy, nikoliv vSak o onemocnéni epilepsii.

Epilepsie predstavuje nejcastéjsi neurologické onemocnéni a to jak u dospélych, tak i
détskych pacientd. Vyskytuje se po celém svéteé bez ohledu na vek, rasu, zemépisnou
polohu a socioekonomickou strukturu. V rozvinutych zemich je incidence novych
ptipad  24-53 na 100 000 osob za rok, prevalence je asi 4-8 / 100 tisic. V méné
rozvinutych zemich je incidence zhruba 110-190 / 100 tisic. Obecné je incidence
nejvetsi u déti  (zejména v prvnich mésicich zivota) , klesa v dospélém véku a opét
roste ve stafi (nad 70 let). Pramér statistik ukazuje, Ze asi 1-1,5 % populace trpi
epilepsii. Vyskyt je ponckud vétsi v muzské populaci. Pravdépodobné vice nez 50 %
nemocnych ma parcialni zachvaty, lokalizacné vazané epilepsie a epileptické syndromy
se vyskytuji u 50-60 % epileptické populace. Soucasné je tieba pamatovat na dalSich asi
5% jedinct v populaci, ktefi jsou v pritbéhu Zivota postiZzeni ojedinélym epileptickym
zachvatem a ktefi tak nespliiuji jedno z hlavnich kritérii pro diagnoézu epilepsie -
opakovani zachvatl. PiedevSim pro svou cetnost tak pfedstavuje toto onemocnéni
Vv kazdé spolecnosti vyznamny zdravotnicky a soucasné i socidlni problém.

Epilepsie (padoucnice), jako nemoc postihujici lidstvo od nepaméti, byla diky
dramatickému pribéhu epileptickych zachvatii u ¢asti postizenych v poptedi 1ékatrského
zajmu jiz od nejstarsich dob. Slavny Hippokrativ spis o "morbus sacer" z doby kolem
roku 400 pfed nasSim letopoctem jako prvni podrobné pojedndval o epileptickém
onemocnéni - "nemoci jako kazdé jine". V prubéhu véka vSak mnohdy byla epilepsie
laickou i odbornou vefejnosti nahlizena spiSe jako "morbus demoniacus” a jako s



"d’ablem posedlymi" bylo s epileptiky nakladano. Zachvaty byly dlouho povaZovany za
trest bozstev. Jedno z oznaceni hovofii o epilepsii jako o ,,Herkulové nemoci. Prvnim
pacientem mél byt podle legend pravé bajny Herkules. Chorobou trpéla celd tada
velkych osobnosti déjin. Patiil k nim napfiklad Sokrates, Alexandr Veliky, Julius
Caesar, Dante Alighieri, George Byron, Moliere, Dostojevskij, Vincent van Gogh nebo
Napoleon. Néabozenstvi vysvétlovalo epilepsii dvéma naprosto opa¢nymi pifi¢inami.
Zachvaty byly podle jedné z interpretaci znamkou posednuti d’dblem, podle druhé spise
osviceni duchem svatym. Podstatu epilepsie se piitom podatilo poodhalit jiz ve 4. stoleti
ptred nasim letopoctem. Jako prvni tehdy byla vyslovena myslenka, ze pficina epilepsie
tkvi v mozku. Plivodcem zachvatli podle této myslenky bylo slunce, zima a vitr, které
meéni konzistenci mozkové tkang.

Prakticky az dvacate stoleti znamenalo zasadni zlom v péci o epileptické pacienty - se
zavedenim racionalni farmakoterapie, potvrzenim uU€innosti operacni 1éCby u
farmakorezistentnich epileptickych pacientti a definitivnim vznikem epileptologie jako
neurologické subspecializace. Podobné jako v jinych oborech i v klinické epileptologii
muzeme v poslednich zhruba deseti letech pozorovat fadu podstatnych zmén, které
nazirani epilepsie (Ci presnéji epileptickych syndromt), jako nemoci prakticky
nelécitelné u vyznamné Casti pacientd, se méni zejména se zavaddénim novych
antiepileptik do bézné klinické praxe a soucasné s renesanci epileptochirurgickych
terapeutickych zakroku [ 1,2,3,5,6,7,9,10,11,30] .

Prace si klade za cil vymezeni hlavnich pfiCin a rizikovych faktori onemocnéni,
v8ima si klasifikace epileptickych zachvati a na zakladé znamych patofyziologickych
mechanismi pfedkladd Gvahu o moznostech 1é¢ebného ovlivnéni epileptickych
zéachvatl.

2. Pri¢iny a rizikové faktory epilepsie

Epilepsie ma mnoho pfi¢in, ale ve vice nez polovin¢ pfipadi je pfiCina epilepsie
neznamd. Miuze byt vrozena nebo ziskana (zplisobena Urazem, porodnim traumatem,
naddorem mozku, atd.). O symptomatické epilepsii mluvime tehdy, je-li jeji pti¢ina
znama, u idiopatické pfi¢ina zndma neni, ale je velmi pravdépodobna geneticka pficina,
u kryptogenni epilepsie pfi¢ina sice neni znama, ale piedpokladaji se strukturalni
zmény. U nékterych lidi mize vyvolat epilepticky zachvat nizkd hladina cukru v krvi
(hypoglykemie) a nizké hladiny urcitych nutricnich latek, naptiklad hot¢iku a vitamina
B. I u lidi, ktefi epilepsii nemaji, mize vyvolat epileptiformni zachvat nedostatek
spanku, velké mnozstvi alkoholu, stres nebo néktera nemoc. Epilepsie se mize objevit v
kazdém véku, nejcastéji zacina v Casném détstvi a ve staii (po 60. roce). V kazdém
vékovém obdobi se uplatiuji jiné pficiny. V détstvi jde nejcastéji o vrozene genetické
dispozice. U dospélych je castéji podkladem nador, trauma, stavy po cévnich
mozkovych piithodach nebo alkoholismus. Pfi¢inou také muze byt virovy ¢i bakterialni
zanét mozku. Zachvaty se mohou objevit v akutnim stadiu zakladniho onemocnéni ¢i po
delSi dob¢ jako pozdni nasledek.
Z hlediska etiologie se dnes uvadéji zakladni dva okruhy pficin, které se mohou

vzajemn¢ kombinovat :
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* Faktory genetické
Genetickych pii¢in je evidentné mnoho a mohou byt zakddované na vice
chromozomech. Popisuji se tfi typy dédi¢nosti epilepsie:

I. Autozomaln¢ dominantni dédicnost — nemoc se dédi v nékolika generacich a
prenasi se z postizné osoby na potomstvo s 50 % pravdépodobnosti. Pfiznaky
choroby u tohoto typu zpravidla nejsou tak tézké a zacinaji pozdéji nez u
recesivni dédicnosti. Na celularni Grovni je nachazen naruseny povrch buiky
(zmény integralnich, ale i strukturdlnich proteint, napf. kolagenu) a to spiSe nez
abnormality cytosolovych enzymt. Gen muze mit nedostateCnou penetraci a
pak je pfenaSen nékterymi potomky, aniz by se manifestovaly n&jaké piiznaky
nemoci. Piikladem je no¢ni frontalni epilepsic s mutaci genu pro nikotinovy
acetylcholinovy receptor lokalizovany na g-raménku 20. chromozomu.

Il. Autozomdlné recesivni dédi¢nost — ta se mize manifestovat tehdy, kdyz obé
alely na jednom lokusu jsou defektni. Proto také jsou ptiznaky t€zs$i a maji
ran&j§i zaGatek nez u dominantniho typu dédiénosti. Castéji se zde objevuji
zachvaty i psychickd retardace. V neuronech jsou cCast&ji nachazeny
enzymopatie. Témét ve vSech ptfipadech jsou oba rodice heterozygotnimi
pfenaseci a je zde 25 % pravdépodobnost pifenosu na sourozence. Prikladem je
progresivni myoklonicka epilepsie typu Unvericht Lundborg, kde byla nalezena
mutace na chromozomu 21 q.

I1l. Recesivni dédi¢né znaky pienaSené X chromozomem — na X chromozom
vazané infantilni spazmy se vyskytuji pouze u muzského pohlavi, jsou spojeny
s encefalopatii a léze byla lokalizovana na lokus na chromozomu Xp 11.4.

Jestlize jeden z rodicu trpi epilepsii, stoupa pravdépodobnost, Ze dité bude epileptik
na 5 %, pokud jsou oba rodi¢e postizeni zachvaty, pak stoupa pravdépodobnost na
10 % - to plati pro symptomatickou epilepsii. Jde-li o tzv. idiopatickou epilepsii rodi¢t,
pak stoupd pravdépodobnost u déti o dalSich 5 % ( tj. na 10 %, eventuelné na 15 % )
[1,2,3,12,30,34,40] .

Pfi¢inami ¢i usnadiujicimi faktory - mimo genetickych defektt - mohou dale byt:
malformace a traumata mozku (gliova jizva, resp. gli6za), nadory, krvaceni nebo
abscesy. Také otravy (pfedevsim alkohol), zanéty, horecka, nedostatek spanku, otoky
bunek, osmotické svrastovani bunék, hypoglykémie, hypomagnézie, hypokalcémie,
ischemie nebo hypoxie. Opakovana drazdeéni (napt. blikajici svétlo) mohou vyvolat
nebo usnadnit vznik zachvatu. Excita¢ni vlivy jsou potlacovany inhibi¢nimi neurony,
napf. GABA-neurony. GABA je tvofena za pomoci glutamatdekarboxylazy (GD),
enzymu, ktery potfebuje kofaktor pyridoxalfosfat (vitamin Bg), nedostatek vitaminu Bg
nebo snizend afinita enzymu pro vitamin Bg usnadiuji vznik epilepsie.

» Faktory ziskané (negenetické faktory)
Predstavuji Siroké etiologické spektrum endogennich a exogennich nox piisobicich
V prenatalnim, perinatalnim ¢i postnatalnim obdobi.

I. Prenatélni faktory postihuji mozek v pribéhu jeho neurogeneze a zpusobuji

vyvojové dysplazie, které jsou Casto piic¢inou epileptického onemocnéni. Muze
se jednat o infekce ¢i toxické latky, védomé nebo nevédomé uzivané matkou.
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Jejich vlivem dochazi k poruchdm migrace, $patnému umisténi neuroni a
k jejich Spatnému propojeni, které se v horSim ptipad¢ projevi strukturalni
zménou mozku (Casto zjistitelnou na MR), pozd&ji pak zménou funkéni
(zjistitelnou EEG, PET, SPECT). Takto postizena tkan je nachylna k tvorbé
epileptickych vyboji a nasledné epileptogenezi s rozvojem epilepsie jako
nemoci. Mezi poruchy migrace patii napiiklad pachygyrie, isencefalie, agyrie,
mikropolygyrie, paskoveé heterotopie, zdvojeny kortex, mikroskopické
dysplazie. K neuroektodermalni dysplazii patii tuberézni sklerdza, Sturge-
Weberova nemoc, meningo-encefalo-angio-neurinomat6za. Mezi tzv. ostatni
malformace patii oteviené operkulum, schizencefalie, hemimegaencefalie.

Perinatalni faktory: nejvyznamnéj$im rizikem je hypoxické poskozeni mozku
Vv pribéhu porodu, nejvice postihujici hippokampalni a temporalni, méné
mozecCkové struktury. Méné Casto se objevuje mozkové krvaceni, mechanické
poskozeni pii pruchodu Uzkymi porodnimi cestami, poranéni zpusobené
klestémi, infekce a aktualni poruchy metabolismu matky a novorozence.

Postnatalni faktory vyvolavaji sekundarni epilepsie. Nejcastéjsi piic¢inou
sekundérnich epilepsii jsou cévni postizeni mozku, nadorovad onemocnéni,
encefalopatie (nejCastéji toxometabolické), traumata a infekéni onemocnéni
mozku.

V Casné fazi ischemické cévni mozkové prihody je obvyklou pfi¢inou akutni
ischémie, kdy se na vzniku epileptogenni 1éze podili neuroexcitotoxické
plisobeni glutamatu. V pozdéjsich fazich hojeni cévni piihody je dominujici
pricinou krvéaceni (resp.hemosiderin spoustéjici toxicky vliv glutamatu po
resorpci hematomu). Nasledné epileptické zachvaty se objevuji nejcastéji do
jednoho roku po cévni piihodé. V piipadé cévnich malformaci se na vzniku
epilepsie ¢i epileptického zachvatu muze podilet ischémie pii tzv. steal
fenoménu u AV zkratu, krvaceni z malformace ¢i aneuryzmatu a v neposledni
fad¢ mechanické drazdéni okolni tkdné pti pulzaci abnormalné lokalizované a
konfigurované cévy.

Nadorova onemocnéni jsou odpovédna za 10-15 % epilepsii dospélého veku.
Zpusobuji epileptické zachvaty poskozenim mozkové tkané, utlakem nebo
naopak drazdénim okolni tkdné a ¢astené 1 toxometabolicky pfi svém rozpadu.
Pro néadory je typické, Ze pomalu rostouci a prevazné benigni nadory jsou
podstatné vice epileptogenni nez rychle rostouci maligni nadory, existuje
nepiima iméra mezi malignitou a epileptogennosti nadoru. Epileptické zachvaty
po operacich nadorti jsou zplsobeny poopera¢nimi jizvami, vyvolavajicimi
Vv sousedstvi opera¢niho pole zmény neuronalnich propojeni i vlastni struktury
mozkové tkané. Epileptogenné mitize pusobit i zména struktury a metabolismu
mozkové tkan€ po chemoterapii a radiacni terapii, kterd samoziejmée nepostihne
jen tumor, ale i1 vice ¢i méné okolni, do té doby zdravou, nadorem nepostizenou
tkan. Riziko je nejvétsi do 1-2 rokll po operaci a asi do 5 let po ozéfeni.

Poranéni mozku a Urazy hlavy jsou méné ¢astou pti¢inou. O tom, zda se po
uraze hlavy rozvine epilepsie, rozhoduje zejména zavaznost poranéni. Napiiklad
po poranéni s prinikem pfedmétu do lebky a mozku je riziko 30-50 %. Vysokeé
je téz u krvaceni do hlavy a zhmozdéni mozku. Naproti tomu bézny uraz hlavy a
otfes mozku (s bezvédomim kratSim nez ptil hodiny) neznamend vyssi riziko
rozvoje zachvatli. V kazdém ptipadé preventivni podani odpovidajici 1écby
(antiepileptika) po Urazu neovlivni to, zda se epilepsie rozvine. Zachvaty se
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nejcasteji objevi v prubéhu prvniho roku, v 70 % do 2 let od urazu, mozny je i
pozd¢jsi zacatek. Pokud se zachvat objevi hned v prvnim tydnu po urazu,
neznamena to vzdy, Ze se zachvaty budou opakovat pozd&ji, a ani v tomto
piipad€ nemusi byt nasazena dlouhodoba 1écba. Poranéni mozku muze zplsobit
z ¢asového hlediska bud’ ¢asnou nebo pozdni posttraumatickou epilepsii. Pozdni
zachvaty jsou dusledkem epileptogeneze a nejde tedy o nahodilé ojedin€lé
zachvaty, ale epilepsii jako nemoc, ktera se v poSkozené tkani rozvinula.
Profylaktickym podanim antiepileptik neni mozné potlaCit rozvoj
epileptogeneze, ty mohou pouze zabranit vzniku vlastniho epileptického
zachvatu. Mezi nadory vyvolavajici epilepticky zachvat patii : astrocytom
(pilocyticky ¢i fibrilarni), pleiomorfni xantoastrocytom, dale oligodendrogliom,
gangliogliom a gangliocytom.

Epilepsie vyvolana toxicko-metabolickym postizenim mozku zptsobenym
pozivanim alkoholu. Alkohol muze pusobit jak mirné antikonvulzivné, tak i
vyrazné prokonvulzivné. Zatimco u dospivajicich pacientll se mohou objevit
zachvaty po poziti alkoholu (Casto vSak ve spojitosti s deprivaci spanku), u
starSich dospélych - pravidelnych pijaki— mohou byt epileptické z&chvaty az
status epilepticus vyvolany nahlou abstinenci (jde vlastné o projev ,,rebound*
fenomenu). Chronické pozivani vétsiho mnozstvi alkoholu zpiisobuje na druhé
stran¢ fadu neurologickych chorob a poskozeni mozku, jejichz soucasti byvaji
epileptické zachvaty.

Epileptické zachvaty se mohou vyskytnout asi u 1/3 nemocnych s akutnim
selhanim ledvin, u chronického selhavani je ptic¢inou uremicka encefalopatie,
zpusobena hypertenzi, elektrolytovym rozvratem, Vvysokou hladinou
neodstranénych endotoxickych latek, pusobenim pozitych 1€k a Castymi
infekcemi.

Mezi nejcastéjsi metabolické zmény, zpusobujici epileptické zachvaty,
muzeme zafadit hypoglykémii a méné epileptogenni hyperglykémii, kdy
epileptické zachvaty jsou castéji parcidlni, zejména u starSich jedinci
v neketonické fazi. Z iontovych zmén, vyvolavajicich epileptické zachvaty, jsou
nejastéji hypo- a hyperkalcémie, hypomagnézie (pifi poruse metabolismu
elektrolytd je snizena schopnost obnovit intracelularni koncentraci drasliku a
z neuronu odstranit sodik, to vede k nerovnovaze ionti a k dal$i depolarizaci
membrany).

Excitabilitu neuront a tim i proepilepticky efekt mohou mit hormony. Nejdéle
znamy je v tomto sméru efekt estrogend. Antiepilepticky naproti tomu pusobi
progesteron, u déti pak kortikotropin a kortizol .

Infekéni onemocnéni mozku mohou rovnéz vyvolat ¢asné a pozdni projevy
epilepsie. V ¢asné fazi se jedna o akutné vzniklé epileptické zé&chvaty nebo
nasledn¢ probihajici epileptogenezi se vznikem epilepsie jako nemoci.
Postinfekéni epilepsie jsou charakteristické svou Spatnou kompenzovatelnosti a
1éc¢itelnosti. Negativni roli pti vzniku epileptického zachvatu nebo rozvoji
epilepsie muize hrat i ockovani. Je proto vhodné nacasovat ockovani u
nemocnych s epilepsii do doby dobré kompenzace onemocnéni a po dobu
predpokladané postvakcinacni reakce Kkorigovat antiepileptickou medikaci
sohledem na moznost dekompenzace epilepsie dané zatézi organismu
o¢kovanim [1,3,5,11,12] .
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Nésledujici faktory zvysuji u lidi riziko vzniku epilepsie:

e kojenci se zachvaty v prvnim mésici jejich zivota
o kojenci, ktefi jsou pfilis mali vzhledem na jejich vyvojovy stupen
e abnormalni uspofadani cév v mozku
e krvaceni do mozku
e mozkové nadory
e 0soby, které utrpély zranéni hlavy se ztratou védomi a s jednim nebo vicerymi
ptiznaky z nésledujicich:
o ztrata védomi delsi nez 30 minut
o poruSeni paméti po urazu
o slabost nebo poskozena koordinace zjisténa neurologickym vysetfenim
o zlomeniny lebky
o infekce centralniho nervového systému jako naptiklad meningitida, encefalitida
e mozkova obrna
e mentalni retardace
o Alzheimerova nemoc
o komplikovany hore¢naty zachvat
e cévni mozkova ptihoda
e nadmérné uzivani alkoholu
e UZivani drog
o vyskyt epilepsie nebo hore¢natych zachvatii v rodiné
 roztrouSena skler6za mozkomisni
o z&chvaty objevujici se n€kolik dni po trazu hlavy (Casné posttraumatické
zachvaty) [7]

3. Klasifikace epileptickych zachvati, pribéh
onemocnéni [1.2,3,4,6,11,15,35]

V klasifikaci epileptickych zachvatt, epileptickych syndromt a epilepsii panuje
nejednotnost, kterd je dana ptedev§im rutinnim pouzivanim star$i popisné klasifikace
epileptickych zachvati a souCasné fadou aktudlnich poznatkt z oblasti genetiky,
detailnich morfologickych a funk¢nich paraklinickych vysSetfeni, které dale uptesiiuji
prognozovani. VSechny tyto faktory jsou zohlednény Vv novéjsi klasifikaci epilepsii a
epileptickych syndromii. V soucasné dobé vedle sebe existuje nékolik na sobé
nezavislych klasifikaci zachvatt (klasicka, mezinarodni, sémiologicka, anatomicka ),
z nichz kazdd ma urcité piednosti a tuskali. Vyhodou dnes jiz oficialné neplatné
klasické Kklasifikace je jeji jednoduchost a srozumitelnost. Rozliseni na velky
epilepticky zachvat (grand mal), maly epilepticky zachvat (petit mal), fokalni
jacksonsky a psychomotoricky zachvat do urCité miry vystihovalo hlavni pfiznaky
zachvatu a mélo svij vyznam i z hlediska prognostického a posudkového, na druhé
stran¢ bylo neptesné.

Klasifikace zachvatu, vychazejici z popisu klinickych projevii pozorovatelnych na
pacientovi bez ohledu na veskeré dalSi souvislosti, je v soucasné dobé nedostacujici.
Pro svou jednoduchost je vSak dosud v praxi hojné pouzivana.

Klasifikace sémiologicka (popisnd) vychazi pfedev§im z hodnoceni téchto hlavnich
komponent zachvatu : védomi, senzorické ptiznaky, motorické projevy, vegetativni
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pfiznaky. Kromé formy zachvatu je kladen diraz na somatotopickou lokalizaci a
evoluci zachvatu. Piedpoklada, ze vétSina presné popsanych a definovanych zachvati
je projevem urcitého specifického epileptického syndromu a neumoznuje piresnéjsi
diferenciaci pomoci EEG kiivky.

Anatomicka klasifikace je vyuZivana v piedopera¢ni diagnostice, neni uréena pro
bézné praktické pouziti. Z pohledu lokalizace déleni na fokalni a generalizované
zéachvaty neni zcela logické (pti predpokladu ze pravdépodobné vSechny zachvaty jsou
primarné loziskové). Stejné tak déleni na idiopatické (primarni) a sekundarni se neda
rovnéz plné uplatnit, protoze fada tzv. symptomatickych (sekundarnich) epilepsii
spliuje charakteristiky epilepsii fazenych do skupiny idiopatickych. Déle je otazkou
charakterizuje epilepsie s ptedpokladanou, ale souCasnymi vySetfovacimi metodami
nezjistitelnou sekundaritou.

Vsechna uvedena déleni a klasifikace maji své vyhody a zarovei i nevyhody a zfejmé
proto jeSté¢ dosud nedoslo k celosvétové shodé, kterd klasifikace a déleni jsou
nejvhodné;si.

Dalo by se tedy fict, Ze v soucasné dob¢ je oficialné platnou a obecné uzivanou
Klasifikaci Mezinarodni Kklasifikace epilepsii, epileptickych syndromi a
zachvatovych poruch vztazenych k uréitym chorobam ( International Classification
of Epilepsies, Epileptic Syndromes, and Related Seizure Disorders (ICEES) ). Zde
jsou epilepsie charakterizovany EEG zménami, etiologickymi aspekty, progndzou,
lokalizaci epileptickych zmén a vékem. Tato klasifikace neni uzaviena, neustale se
ptifazuji dalsi, pfesnéji specifikované syndromy. Soucasné vsak ziskavanim novych
genetickych informaci, informaci z EEG monitorovani a informaci z novych
zobrazovacich metod vede k pfehodnocovani struktury této klasifikace. Ve snaze o
piehlednost a srozumitelnost se zacina povazovat za vhodné tfidéni podle véku a
nasledné podtiidéni podle lokalizace. DalSim kritériem by méla byt prognoza.

MEZINARODNI KLASIFIKACE EPILEPTICKYCH ZACHVATU (ICES, 1981)

1. Parcialni (fokélni, lokalni) zachvaty
Pro parcidlni zachvaty je typické, ze pocatecni klinické projevy a nebo EEG zmény
sved¢i pro zacatek zéchvatu v Casti jedné mozkové hemisféry. Dale je primarné
klasifikovan na zakladé toho, zda doSlo k poruse védomi v pribéhu zichvatu ¢i
nikoliv. Pokud védomi naruseno nebylo, zachvat se klasifikuje jako parcialni
simplexni. Doslo-li k naruseni védomi, pak se jedna o parcidlni komplexni zachvat.
Porucha védomi mize byt inicidlnim klinickym ptiznakem. Simplexni parcialni
zachvat mize rozvinout i do komplexniho. Parcialni zachvat se dale mlze rozvinout
do generalizovaného motorického zachvatu. Porucha védomi je definovana jako
neschopnost reagovat normalnim zptisobem na vnéj§i podnéty a je typicky
doprovazena amnézii na toto obdobi. Diferencidlné diagnosticky je tieba odliSit
neschopnost reagovat pii poruse védomi od situace, kdy pacient nereaguje v dasledku
poruchy hybnosti, afazie nebo apraxie.
1.1. Parcialni zachvaty simplexni (s jednoduchou symptomatologii, bez poruchy
védomi)
1.1.1. Parcialni simplexni zachvaty s motorickymi projevy
Jakékoliv ¢ast téla mlze byt zasazena fokdlni zachvatovou aktivitou
Vv zavislosti na misté¢ puvodu zachvatu. Zachvaty mohou zlstat piisné
fokalni nebo se mohou §itit do sousednich kortikalnich oblasti a vést tak
k naslednému zapojeni jinych ¢asti t€la — takovy zachvat je pak oznaovan

-15-



jako jacksonsky. Védomi je obvykle zachovano, ale v pfipad¢ sekundarni
generalizace dochazi ke ztrat¢ védomi. Jiné fokalni motorické zachvaty
mohou byt verzivni s tonickym staCenim oci, hlavy nebo celého téla na
jednu stranu. Je-li postizena fe¢, projevi se to bud’ jeji zastavou nebo
naopak vokalizaci. Po skon¢eni fokalniho motorického zachvatu mize
vzniknout lokalizovand paréza (tzv. Toddova paréza) pietrvavajici
Vv rozmezi n¢kolika minut az hodin. Paréza byla dfive povazovéana za
nasledek energetického vycCerpani v oblasti loziska po skonceni zachvatu,
ale spiSe jde o projev nasledné inhibice v oblasti loZiska. Epilepsia partialis
continua oznacuje jednoduché parcialni zachvaty s fokalnimi motorickymi
pfiznaky bez Sifeni, obvykle pfedstavované klonickymi zaskuby, které
pretrvavaji s malymi nebo Zadnymi piestavkami po celé hodiny nebo dny.
Védomi je obvykle zachovano.
1.1.2. Parcialni simplexni zachvaty se somatosenzorickymi nebo specialnimi
senzorickymi priznaky
1.1.2.1. Parcialni simplexni zachvaty se somatosenzorickymi ptiznaky
vychdazeji z téch oblasti kortexu, které slouzi senzorické funkci a jsou
obvykle popisovany jako pocity pichani, mravenéeni, brnéni nebo
jako pocit necitlivosti. Pfilezitostné se objevuje porucha propriocepce
nebo prostorového vnimani.
1.1.2.2. Parcidlni simplexni zachvaty se specialnimi senzorickymi ptiznaky
zahrnuji zrakové zachvaty od zéblesku svétel az po strukturované
vizualni halucinace, které mohou zahrnovat i osoby nebo scény.
Uroveii komplexnosti vjemu zaleZi na tom, zda jsou do zachvatu
zapojeny pouze primarni zrakové oblasti nebo i oblasti asociaéni.
Podobn¢ jako vizualni zachvaty mohou probihat i sluchové zachvaty
po celé stupnici od jednoduchych sluchovych vjeml az po komplexni
vjemy, naptiklad hudbu. Rovnéz se mohou objevit ¢ichové vjemy,
obyc¢ejné¢ ve formé neptijemnych zapachd. Chutové vjemy mohou
byt halucinacemi ptijemnych ¢i neptijemnych chuti. Jejich charakter
se méni od hrubych (slany, kysely, sladky, hotky ) po velmi
rafinované. Casto jsou popisovany jako ,kovové“. Zavrativé
ptiznaky zahrnuji vjemy padu do prostoru, vznaseni se, rotacni zavrat’
V horizontalni ¢1 vertikalni roviné.
1.1.3. Parcialni simplexni zachvaty s autonomnimi priznaky:
Napt. zvraceni, bledost, nuceni na stolici, poceni, piloerekce, mydridza,
inkontinence.
1.1.4. Parcialni simplexni zachvaty s psychickymi priznaky
1.1.4.1. Parciélni simplexni zachvaty s psychickymi piiznaky - dysfatické
1.1.4.2. Parciélni simplexni zachvaty s psychickymi p#iznaky -
dysmnestické.
V téchto zachvatech se objevuji deformované pamétové zkuSenosti,
napiiklad poruchy ¢asové orientace, snové stavy, retrospektivni ttrzkovité
pocity nebo vnimani. V nékterych jako by jiz existovala piedchozi
zazit¢ vjemy nebyly prozity, coz se oznacuje jako jamais vu. Kdyz se
hovoti o sluchovych zazitcich, jsou oznaovany jako déja entendu nebo
jamais entendu.
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1.1.4.3. Parcialni simplexni z&chvaty s psychickymi ptiznaky — kognitivni
poruchy
Zahrnuji snové stavy, pocity neskuteéného — derealizace, Ihostejnosti
nebo depersonalizaci.
1.1.4.4. Parciélni simplexni zachvaty s psychickymi pfiznaky — afektivni
symptomatologie.
Béhem zachvatu vnimaji nékdy pacienti pocit mimotéadné slasti, nebo
naopak nepiijemny pocit, dale strach, tzkost, n¢kdy intenzivni
deprese a pocity provinéni ¢i odmitnuti. Obcas se objevuje zloba
nebo hnév, ale na rozdil od vybuchli hnévu je epileptickd zloba
oCividné nevyprovokovana a rychle mizi. NejCastéjsim ptiznakem je
strach nebo d¢s, vznikd nahle, obvykle nevyprovokované¢ a muze
rychle odeznit.
1.1.4.5. Parciélni simplexni zachvaty s psychickymi pfiznaky — iluze:
Maji podobu zkreslenych vjemi. Mohou se objevit polyoptické iluze,
napfiiklad monokularni diplopie, distorze velikosti (mikropsie nebo
makropsie ) nebo distorze vzdalenosti. Podobné se lze setkat
s deformacemi zvuku vcéetné mikroakuzie nebo makroakuzie. Miize
se objevit zvlastni typ depersonalizace — pocit jakoby osoba stéla
mimo své télo nebo také zménéné vnimani velikosti ¢i hmotnosti
casti.
1.1.4.6. Parcialni simplexni zachvaty s psychickymi pfiznaky —
strukturované halucinace
Halucinace jsou faledné vjemy bez odpovidajiciho vnéjsiho podnétu a
mohou nepfiznivé ovlivilovat somatosenzorické, zrakové, sluchové,
¢ichové nebo chutové smysly. Jestlize zachvat vznikne v primarni
receptivni oblasti, halucinace budou svym charakterem spiSe
elementarni, primitivni. U nékterych zachvati postihujicich oblasti
zrakovych nebo sluchovych asociaci se objevuji komplexni
halucinace, které mohou mit podobu scenérie, osob, pronasenych vét
nebo hudby.
1.2. Parcialni zachvaty s komplexni symptomatologii
U pacientli se mohou objevit béhem zachvati zmény v chovani — automatismy.
Automatismy jsou popisovany jako vice ¢i méné koordinovana, euprakticka
nebo dyspraktickd, bezdécnd motoricka aktivita vyskytujici se ve stavu zastieni
védomi bud’ v prubéhu epileptického zachvatu, nebo po ném a obvykle je
nasledovana amnézii na danou udalost. Automatismy mohou byt pokracovanim
aktivity, ktera probihala bezprostfedné pied zacatkem, nebo jsou naopak novou
aktivitou rozvinutou v souvislosti siktalni poruchou védomi. Z hlediska
symptomatologie se rozliSuje nékolik typti automatismu : oroalimentarni
(zvykani, polykani), mimikry vyjadiujici emocionalni stav subjektu b&hem
zachvatu ( obvykle strach), gestikulacni (hrubé nebo elaborované, zamérené
vici subjektu nebo jeho okoli), ambulatorni, fecové.
1.2.1. Parcialni zachvaty s komplexni symptomatologii s inicialnimi
Jjednoduchymi priznaky a ndslednou poruchou védomi
1.2.1.1.- s jednoduchymi parcialnimi znaky a naslednou poruchou védomi
1.2.1.2.— s automatismy
1.2.2. Parcialni zachvaty s komplexni symptomatologii s inicialni poruchou
vedomi
1.2.2.1.- pouze s poruchou védomi
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1.2.2.2.— s automatismy
1.3. Parcidlni zdachvaty piechdzejici v generalizované
1.3.1. Simplexni parcidlni prechdzejici v generalizované
1.3.2. Komplexni parcidlni prechdzejici v generalizované
1.3.3. Simplexni parcidlni prechdzejici v komplexni parcialni a pak
v generalizované

2. Generalizované (konvulzivni, nekonvulzivni)

U téchto zachvatt prvni klinické zmény naznacuji zapojeni obou hemisfér jiz od
samého pocatku. Védomi byva naruSeno a tato porucha mize byt viibec prvnim
projevem. Motorické manifestace jsou bilateralni a stejné tak i iktalni EEG vzorce.

2.1. Absence

Hlavnim rysem nastupu absenci je jeji nahly vznik, pieruseni probihajicich
aktivit, prazdny strnuly pohled, nékdy kratké stoceni o¢i vzhtru. Pokud pacient
hovofi, fe€ se zpomali nebo prerusi; pokud chodi, ochromené se zastavi; pokud
ji, prestane zvykat. Pacient obvykle nereaguje, kdyZ na n¢j ostatni mluvi. U
nékterych pacienti vSak naopak zachvaty ptestanou, pokud na né nékdo
promluvi. Zachvaty trvaji od n¢kolika sekund do ptil minuty a skon¢i vétSinou
stejné rychle, jak zacaly.
Charakteristika EEG : Interiktaln¢ je zdkladni aktivita obvykle normalni
s generalizovanymi vyboji pravidelnych a symetrickych SW nebo PSW
komplext. Iktaln¢ pravidelné a symetrické generalizované vyboje 3 Hz, ale
mohou to byt i komplexy SW 2-4 Hz nebo PSW komplexy.
2.1.1. Absence
2.1.1.1. Absence pouze s poruchou védomi
Absence, pfi niZ se nevyskytuje zddna motoricka aktivita
2.1.1.2. Absence s mirnou klonickou slozkou
Béhem absence se objevi n¢kdy témét neznatelné klonické pohyby
o¢nich vicek, st nebo jinych svalovych skupin. Jindy mize byt tento
projev vyrazny aZ po generalizované myoklonie. Pacient mize
upustit 1 predmét drzeny v ruce.
2.1.1.3. Absence s atonickou slozkou
Zde muze dojit k oslabeni tonu, raznych svalovych skupin, coz mize
vyvolat sklonéni hlavy, pokles rukou, ve vzacnych piipadech az pad.
2.1.1.4. Absence s tonickou slozkou
Béhem zéachvatu se objevi tonické svalové kontrakce, které vedou ke
zvyseni svalového tonu. Pokud pacient stoji, mize byt hlava tazena
dozadu a trup se miiZze prohnout do oblouku. To miZze vést
k retropulzi a padu.
2.1.1.5. Absence s automatismy
Zahrnuje komplexni pohyby objevujici se béhem absence. MuZe jit o
olizovani rth a polykani, mackani Sati nebo i bezcilnou chuzi.
Automatismy jsou v nékterych piipadech jen nepatrné a pii zb&Zném
pohledu je okoli ani nezaznamena. Casto se vyskytuji smisené formy
absenci.
2.1.1.6. Absence s autonomni slozkou
2.1.2. Atypické absence
2.1.2.1. — s vyraznéjsi atonii
2.1.2.2. — bez nahl¢ho zacatku a nebo konce
EEG : Interiktdln¢ je zakladni aktivita obvykle abnormalni, vyboje komplexy
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SW nebo hroty jsou Casto nepravidelné a asymetrické. Iktalné¢ se mohou objevit
nepravidelné SW komplexy, rytmicka rychla aktivita nebo jiné paroxysmalni
aktivity. Abnormality jsou bilateralni, ale ¢asto nepravidelné a asymetrické.
2.2. Myoklonicke zachvaty

Myoklonické zachvaty jsou nahlé, kratké kontrakce, které mohou byt omezeny
na obliceji, trupu nebo jednu ¢i vice koncetin nebo 1 na jednotlivé svaly ¢i
skupiny svali. Myoklonické kiece se mohou rychle opakovat v sériich nebo
jsou relativné izolované. Mohou byt akcentovany volnim pohybem (akéni
myoklonus). Epilepticky myoklonus je projevem zvySené excitability
senzorického nebo motorického kortexu, muze byt spontanni, akcéni nebo
reflexni. Typicky kortikélni myoklonus se §ifi rostrokaudéalné (odshora dolt), to
Znamend, ze kranialni (pletencové) svaly se klinicky projevuji nejdiive. Muze
byt pozitivni (projevi se z&Skubem) nebo negativni ( projevi se svalovym
ochabnutim) s trvanim v praméru 30-50 milisekund. Nutno mit na paméti, ze ne
vSechny myoklonie jsou epileptického ptivodu.

EEG : Generalizované vyboje nepravidelnych SW nebo PSW komplexi, mize
byt i rychld nizkovoltazni aktivita. Vyboje jsou bilaterdlni, ale casto
nepravidelné, nékdy pon€kud asymetricky vyjadiené.

2.3. Klonické zachvaty
Generalizované konvulzivni zachvaty obcas postradajici tonickou slozku a jsou
charakterizovany opakovanymi klonickymi kie€emi. V prib¢hu zachvatu casto
narusta amplituda zaSkubu soucasné s jejich klesajici frekvenci. Postiktalni faze
je obvykle kratka. Nekteré generalizované konvulzivni zachvaty zacinaji
klonickou fazi a prechazeji do faze tonické a poté opét do faze klonické, coz
vede k tzv. klonicko-tonicko-klonickému zachvatu.

EEG : Interiktalné vyboje SW nebo PSW, iktalné vicecetné hroty o frekvenci
10 Hz i vy38i nasledované pomalymi vinami.

2.4. Tonické zachvaty

Jsou charakteristické nahlym hypertonem kosterniho svalstva celého trupu hlavy
i koncetin. Vznik generalizované tonické kieCe je obvykle spojen s nahlym
padem a moznosti poranéni, protoze soucasné nastupuje i hluboka porucha
védomi. Dojde-1i ke kontrakci dychacich svali je pacient cyanoticky, byva
pomocen. Charakter tonického generalizovaného zachvatu muze byt flekéni,
exten¢ni nebo smiSeny. U protrahovaného tonického zachvatu dochazi k adverzi
a stoCeni trupu, je mensi tendence K padu a pomalejsi nastup poruchy védomi.
Vétsinou je doprovazen neurologickym deficitem.

EEG : Iktaln¢ nizkd a postupné se zvySujici voltaz rychlé rytmické aktivity
s klesajici frekvenci. Interiktalné vyboje ostrych a pomalych vin, nékdy
asymetrické, pozadi ¢asto abnormalni.

2.5. Tonicko-klonické zachvaty
Generalizované zéchvaty, snimiz se setkdvame nejcastéji, nazyvame jako
»grand mal®“. Pii inicialni tonické kontrakci svali, do niz se zapoji 1 svaly
dychaci, se objevi vyktik nebo zasténani, pak nasleduje asi 30-40 sekund trvajici
tonicka faze a asi minutu trvajici klonicka faze. Pokud pacient stoji, upadne
Vv tonické kieci na zem. B&hem tonické kontrakce nemulze pacient dychat a
typicky se objevi cyandza. Tato tonickd faze piechazi postupné do
generalizovanych klonickych konvulzi, které trvaji rizné dlouho. Muze dojit
k pokousani jazyka a k inkontinenci. Na konci tohoto stadia nastava hluboké
dychani a vSechny svaly se uvolni, pacient zlstdva v bezvédomi po proménlivou

dobu.
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EEG : V ném piedchazi kratky usek generalizované deprese mozkové aktivity

vysokou hrotovou aktivitu o frekvenci 10-20 Hz (v klinickém obraze tomu
odpovida generalizovana kie¢ s opistotonem diky hyperaktivité kmenové
retikularni aktivac¢ni formace). Klonicka faze je doprovazena generalizovanymi
komplexy hrot-vina o frekvenci 6-8 Hz postupné klesajici ke 2 Hz (v
klinickém obraze najdeme klony, jejichz disledkem je mimo jiné inkontinence,
cyandza z porusené mechaniky dychani, areaktivni mydriaza, poceni, slinéni,
Slachosvalova areflexie, hypertenze, tachykardic). Postupné mizi ostra
komponenta, zlstavaji vysoké delta viny, po ukonceni zdchvatu pozorujeme
difuzni oplosténi, které koreluje s komatoznim stavem. Z elektrofyziologického
hlediska jde o refrakterni fazi po generalizované supramaximalni vybojové
aktivité pfi zadchvatu.

Na stav mé pacient amnézii. Nékdy nasleduje zmatenost, cefalea, difusni
svalove bolesti. Takto byl popsan klasicky ,,GM-grand mal“. V¢tSina
generalizovanych tonicko-klonickych zachvati je vSak sekundarni. Jsou
modifikovany terapii a okolnostmi vzniku v zavislosti na primarni pfic¢iné
(metabolicky, toxicky podminéné), a proto nemaji stejny prubéh ani stejny EEG
korelat. Nékolik dni pfed timto generalizovanym zachvatem se muze objevit
predrazdénost, psychické zmény a obcasné myoklonie (véetné EEG korelatu).
Samotnému zachvatu miize predchazet aura jako kratky projev kortikalni iritace,
nasledovana generalizaci epileptické aktivity. Tato aura mtize byt podstatna pro
hledani primarniho loziska, mozkové 1éze, stejné jako postparoxyzmalni zmény
v smyslu Toddovy parézy, poruchy tec¢i a podobné. Kazdy epilepticky zachvat
ma loziskovy pocatek. Zalezi na tom, zda je v oblasti talamu ¢i retikuldrni
formace (,,centrencefalické”, kdy fokalni pocatek nejspiSe nepostiechneme ),
nebo kortikalni, kdy bude ptedchazet vice ¢i méné dlouha specifickd aura.
Typické grand mal zachvaty nesouviseji s vékem.

2.6. Atonicke zachvaty

Dostavuje se ndhly pokles svalového tonu, ktery mize byt fragmentarni a miize
vést pouze k poklesu hlavy suvolnénim ¢elisti, poklesem koncetiny nebo az
k celkové ztraté svalového tonu s padem. Diky pomalejsi progresi vznik& mensi
riziko poranéni nez u tonického generalizovaného zachvatu, pfitomna je rizné
dlouhd porucha védomi. Tim se atonicky zachvat jednoznaéné odliSuje od
kataplexie (nema ztratu védomi).

EEG : Iktaln¢ vyboje PSW nebo oplosténi aktivity, piipadné nizkovoltdzni
rychla aktivita, interiktaln¢ PSW.

3. Neklasifikovatelné epileptické zachvaty
Tato kategorie zahrnuje vSechny zachvaty, které nelze klasifikovat kvili
nedostate¢nym nebo neuplnym tdajim. Zahrnuje také n€které zachvaty, které svou

povahou nezapadaji do vySe uvedenych kategorii.

4. Podle ¢asové distribuce

4.1. Opakované epileptické zachvaty
4.1.1. Nepravidelné, necekané , bez jasné provokace
4.1.2. Cyklicky v pravidelnych intervalech
4.1.3. Reflexni, provokované nesenzorickymi faktory

4.2. Velmi casté nebo prolongované —status epilepticus
Epilepticky status se miZe vztahovat ke vSem zminénym epileptickym
zachvatim. Jde vlastné¢ o nakupeni fady (az nékolik desitek) zachvatti, mezi
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nimiz se nemocny neprobira k védomi nebo je velmi oblouzeny. Uvadi se, ze
vice nez sto zachvatli za den miva letalni konec. Podle Mezinarodni klasifikace
je definovan jako ,zachvat trvajici vice nez 30 minut nebo intermitentni
zachvaty trvajici vice nez 30 minut, mezi nimiz nemocny nenabude védomi‘.
4.2.1. Generalizovany
4.2.1.1. Tonicko Kklonicky
Jednotlivé zachvaty mohou mit stejnou strukturu jako napt. GTCS.
Po ur€itém pocétu paroxysmu vznika hypertermie, hypoglykémie,
centrélni anoxie, tachykardie, tachypnoe, kardiovaskularni hypotenze.
VétSinou jsou popisovany dvé faze zachvatu. VySe uvedené
charakterizuje prvni  fazi, druhd faze je charakteristicka
prolongovanym komatem s raznymi klinickymi projevy (tfesem
prsti, svalt trupu, konéetin pii vyS§im svalovém tonu, difGznimi
myokloniemi a dalSimi opakovanymi zachvaty bez navratu védomi).
Mozkové poskozeni je dano pifimym poskozenim mozkové tkané
prolongovanymi extrémnimi neuronalnimi  vyboji, které jsou
provéazeny biochemickym vycerpanim. Jde tedy o mistni metabolické
zmény, které mohou vést az k nekréze. Proto je tieba 1€Cit nejen
kiece, ale i — pokud mozno —odstranit EEG abnormality. Mortalita je
az 10% , status postihuje asi 3% epileptikii. EEG b¢hem zachvatu je
typické, samotny zé&chvat je provazen generalizovanou epileptickou
aktivitou jako pfi jednotlivem zachvatu a je nasledovan areaktivni
bilateralni synchronni theta a delta aktivitou a difuznim oplosténim,
nékdy vyboji komplexti hrot-vina. V laboratornich hodnotéach krve se
zvySuje zbytkovy dusik (pfedevSim urea stoupd az trojnasobng),
objevuje se leukocytoza. Alkalicka rezerva klesa, glykémie velmi
kolisa. Zacatek statu muze byt nékdy spojen s jakousi metabolickou
hyperkompenzaci, neurony jsou hyperpolarizovany se zvySenym
obsahem kalia. Jestlize status pokracuje, pak dochazi k metabolicke
dekompenzaci, neurony jsou depolarizovany, natrium zvySené
vstupuje do intracelularniho prostoru. Causa mortalis byva edém
mozku nebo srdecni adynamie. Nékdy nastane exitus 1 nékolik hodin
po skonceni komatu.
4.2.1.2. Tonicky
Vyskytuje se piedev§im u déti a dospivajicich. Z&achvaty jsou
podobné klasickému grand mal, ale je zde pfitomna pouze tonicka
slozka. VétSinou je doprovazen vegetativnimi poruchami, které nékdy
vedou ke smrti v dusledku asfyxie a kolapsu. Tento status trva dele
nez klasicky, mize to byt i fadu dni. Casto postihuje nemocné
s komorbiditou encefalopatie s epilepsii, nejcastéji Lenox-
Gastautovym syndromem.
4.2.1.3. Myoklonicky
Projevuje se typickymi nékolik hodin trvajicimi myoklonickymi
zaskuby predevsim hornich koncetin s pfislusnym EEG korelatem.
4.2.1.4. Unilateralnich kieci
Tento stav se rozviji hlavné u déti, u chlapci, trva 2-5 dni. Jediny
zachvat trvd vpriméru 10 minut. VEEG jsou patrny nad
kontralateralni hemisférou vysoké delta viny, nad druhou nizké delta
viny synchronni. Odehrava se vétSinou u HHE syndromu
(hemiplegie, hemikonvulze, epilepsie). Casto je vyprovokovan
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zanéty, jako jsou otitidy, katary dychacich cest apod.
4.2.1.5. Absenci
Objevuje se u déti do 10 let, neni rozdil v pohlavi. PostiZzeny je
jakoby v mrakotném stavu, také se projevuje negativismem, apatii,
autizmem, dezorientaci, zmatenosti. Dé&ti jsou proto Casto
povazovany za neposlusné, nepozorné, neochotné spolupracovat.
SpiSe az dospéli se dostdvaji primdrné na psychiatrii, kde EEG
vySetieni prokaze pravy puavod potizi. V zadznamu je patrna
kontinualni  epileptickd aktivita rytmickych generalizovanych
komplexi hrot-vina 3 Hz (vyjime¢né 1-3 Hz) s maximem amplitudy
nad frontalni oblasti.
4.2.2. Parcialni
V ptipad¢ temporalni lokalizace je klinicky projev podobny jako u statu
absence, kdy nemocny je amentni, bradypsychicky nebo naopak neklidny,
zmateny, jedna vice méné nesmyslné automaticky. V piipadé, ze zachvat
probiha delsi dobu, miize mit i komplexni charakter, projevujici se napf.
cestovanim ¢i atypickou tvir¢i aktivitou. N€kdy je tento status ukoncen
generalizovanym tonicko-klonickym zachvatem. V EEG muze byt patrna
pravidelnd, rytmickd, vétSinou generalizovand theta az delta aktivita
s bitemporalnim maximem amplitudy, nékdy ale jen netypicka difizné
plossi areaktivni kiivka a to zejména v pfipadé loziska v hlubokych ¢i
mediobazalnich strukturach hemisfér. U loZisek v jinych oblastech mozku
(parietéalni, frontalni atd.) dominuje v klinickém obrazu symptomatika
charakteristickd pro danou lokalitu (fokalni motoricky, senzitivni,
senzoricky status). Takto lokalizované zachvaty i staty nemusi vzdy nutné
nemocného zasadné obtéZovat a ohrozovat.

SEMIOLOGICKA KLASIFIKACE ZACHVATU (1998)

Sémiologicka klasifikace zachvatl neni oficidlni klasifikaci. Pouziva se vSak v fadé
epileptologickych center zejména k popisu iktalni semiologie pfi video-EEG vySetieni,
protoze umoziuje snadny popis zachvatii i v bézné klinické praxi.

1. Epilepticky zachvat (neklasifikovatelny)
Tento termin lze pouzit vyjimecné tehdy, jsme-li presvédceni, Ze episoda ma
epilepticky pivod, ale nelze ji nijak bliZe specifikovat.
1.1. Aura
Auru charakterizuji subjektivné pocitované iktadlni vjemy, které maji
senzorické, psychosenzorické nebo prozitkové rysy. Skutecny epilepticky ptivod
mize byt objektivizovan nalezem iktalniho korelatu v EEG béhem aury nebo
Vv pfipadé, kdy aura ptejde do jiného typu zachvatu.
1.1.1. Somatosenzoricka aura
Sklada se z abnormalnich somatosenzorickych pocitil, vétSinou parestézii,
které jsou omezeny na piesné definovanou cast téla.
1.1.2. Zrakova (vizualni) aura
Obycejné je popisovana jako zablesk nebo nékdy jako temné skvrny a je
vyjadfenim aktivace vizualniho kortexu epileptickou aktivitou. Vizualni
aury obvykle zasahuji kontralaterdlni zrakové pole, ale nékteti pacienti
popisuji zrakové fenomény piimo ve stfedu zorného pole. Iktalni slepota
muze byt odrazem zrakové aury, ale mize se také objevit jako postiktalni
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fenomén po jeho skonceni. Slozitéji strukturované zrakové halucinace
nebo iluze zahrnuji napiiklad vidéni objektd, zvifat a lidi nebo zkresleni
jejich obrazu a jsou ¢asto spojeny s dalSimi poruchami vnimani — napft.
pocit naruSeni znamosti vidéného ¢i slySeného nebo s komplexnimi
sluchovymi ¢i jinymi iluzemi. Jako samostatnd zrakova aura by mély byt
klasifikovany jen v piipadé, pokud je zrakova halucinace nebo iluze
jednozna¢né dominantnim ptiznakem aury. Pokud tomu tak neni, pak by
mély byt klasifikovany jako aura psychicka.

1.1.3. Sluchova aura
Sklada se ze sluchovych halucinaci a je obycejné popisovana jako ,,zvuk*.
Sluchové halucinace nebo iluze se Casto vyskytuji spoleéné s jinymi
komplexnimi poruchami vnimani — s pocitem jiz vidéného, slySeného,
S komplexnimi zrakovymi halucinacemi ¢i iluzemi. Jsou klasifikovany
jako sluchova aura pouze tehdy, jsou-li sluchové vijemy dominantni. Pfi
propojeni s ostatnimi poruchami vnimani jsou hodnoceny jako psychicka
aura. Obcas se vyskytujici komplexni sluchové halucinace, jako napf.
hlasy nebo melodie, jsou pfisuzovany aktivaci temporalniho asociacniho
neokortexu.

1.1.4. Cichovd aura
Cichova aura je relativné vzacna. Pacienti obyéejné popisuji sviij vjem
jako zvlastni nepfijemny pach, tzv. unciformni krize. Podobné¢ jako
zrakové a sluchové pseudohalucinace a iluze mohou byt ¢ichové aury
spojeny s dalSimi poruchami vnimani.

1.1.5. Chutova aura
Tyka se casto odliSného vnimani chuti, které je proto velmi obtizné
popsatelné a mize byt vnimano jako nepiijemné.

1.1.6. Vegetativni (autonomni) aura
Miize se projevit napi.pocitem buseni srdce, duSnosti, navalu horka nebo
poceni. Jako vegetativni jsou klasifikovany jen tehdy, pokud jsou
pocitovany pouze pacientem a nejsou tedy objektivné prokazatelné.

1.1.7. Abdominalni aura
Pacientem je popisovana jako nepiijemny pocit s maximem Vv oblasti
zaludku (epigastria). Vyskytuje se Casto s dalSimi autonomnimi symptomy,
jako je nauzea apod.

1.1.8. Psychickéa aura
Je tvofena zvlastnimi pocity, kdy pacient vnima vnitini nebo vné&jsi svét
Vv pozménéné podobé. Do této kategorie patii typicky uvadéné aury, jako
jsou naruseni pocitu zndmosti, pocity jiz prozitého, vidéného atd.. Tyto
aury jsou charakterizovany pocitem, Ze objekty, situace nebo udalosti jsou
prozivany jako dobie znamé, nebo naopak cizi, ac¢koli pacient chape, ze
jsou nerealné a neobvyklé. Casto pacient uvadi jako souéast psychické
aury pocit uzkosti nebo strachu. Nékdy se soucasné objevuji komplexni
sluchové, zrakove nebo jiné halucinace a iluze (viz rovnéz vyse).

1.2. Vegetativni (autonomni ) zachvaty

Vyskytuji se vzacné a voditkem je vétSinou zietelny iktalni vzorec v EEG. Pti

nich je pouze ovlivnén autonomni systém a projevuji se piiznaky, jako napf.

tachykardie nebo zblednuti v pribéhu vlastniho iktu. Tento typ zachvatd lze

diagnostikovat bud’ pomoci polygrafického zadznamu (EKG, EEG, méfeni

krevniho tlaku atd.), nebo piimou aspekei.
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1.3. Dialeptické zachvaty
Charakterizuje je epizoda s poruchou védomi, béhem niz neni pacient viibec
schopen reagovat na vnéjsi podnéty a nebo na né reaguje jen v omezené mife.
Dialeptické zachvaty musi doprovazet alesponi Castend amnézie. Mohou se
vyskytovat u generalizovanych i fokalnich epilepsii a jsou sem zahrnovéany
zachvaty typu absence, atypické absence, frontalni absence, temporalni
pseudoabsence apod.

Typické dialeptické zachvaty jsou kratké epizody snahlym zafatkem a
koncem, které byvaji sdruzeny jen s minimalnimi motorickymi projevy (mrkani,
nevyrazne zaskuby, nevyznamné pohyby rukou). Jsou charakteristicke zejména
pro idiopatickou generalizovanou epilepsii s absencemi.

1.4. Motorické zachvaty
Charakterizovany jsou dominanci pohybovych projevi. Pfi nékterych se
vyskytuji nepfirozené pohyby a pozice téla odlisné od fyziologickych pohybi
pro jejich neptirozenou rychlost, ¢asovou naslednost nebo polohu (napt.klonus,
dystonie atd.). U jinych zachvatl je to vyslednd motorickd aktivita podobna
fyziologickym pohybovym vzorcim, ale objevuje se v neadekvatni situaci
(napf.automatismy)
1.4.1. Simplexni motorickeé zachvaty
Jsou charakterizovany jednoduchymi motorickymi fenomény, vétSinou
nepfirozenymi pohyby. Vyrazem ,simplexni“ je vyjimeéné vyjadiena
relativni jednoduchost pohybového vzorce, nikoli tiroven zachovéani védomi.
1.4.1.1. Myoklonické zachvaty
Skladaji se z nahlych svalovych zaskuba kratkého trvani (do 200 —
400 ms), které se rytmicky neopakuji. Mohou byt bilateralni nebo i
unilateralni.
1.4.1.2. Tonické zachvaty
Jsou charakterizovany trvalou kontrakci (vétSinou trvaji déle nez 3 s)
jedné nebo vice svalovych skupin vedouci k tonickému stahu.
Tonické zachvaty postihuji svalové skupiny bud’ izolovan¢, nebo na
obou stranach téla soucasné a to bud’ symetricky nebo asymetricky.
Tonické zachvaty jednostranné nebo bilateralni asymetrické se
vyskytuji u pacientll s fokalni epilepsii, védomi nemusi byt u téchto
zéachvati postizeno.
1.4.1.3. Epileptické spazmy
Jedna se o svalové kontrakce rizného trvani, jez dominantné postihuji
axialni svalstvo.
1.4.1.4. Klonické zachvaty
Sestavaji se z vice ¢i méné pravidelnych opakujicich se kratkych
kontrakei riznych svalovych skupin s frekvenci mezi 0,2 — 5 Hz.
1.4.1.5. Tonicko-klonické zachvaty
Jsou charakterizovany typickou posloupnosti tonické kontrakce
celého téla plynule prechazejici do faze s klonickym kontrakcemi. Na
pocatku takového zachvatu se objevuje tonicky stah vSech koncetin,
ktery pozdé&ji ptechazi do rytmickych zaskubt, jejichz frekvence se
postupné zpomaluje soucasné¢ se zvysSujici amplitudou. Porucha
védomi nastupuje vzdy jiz v tvodni tonické fazi.
1.4.1.6. Verzivni zachvaty
Béhem téchto zachvatii ma pacient bud’ jen konjugovany pohyb oc¢i,
nebo staci 1 hlavu a nékdy 1 celé télo k jedné strané. Pouze pohyb,
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1.4.2.

ktery je dotazeny do krajni polohy a nadale pfetrvavajici, nuceny a
nepfirozeny, lze klasifikovat jako verzi. Pocatecni lateralni deviace
o¢i mize byt sakadicka, pozdé&ji prechazejici v tonicky stah.
Komplexni motorické zachvaty

Jsou charakterizované komplexnimi pohybovymi vzorci — automatismy,

které simuluji pfirozené pohyby, ale objevuji se v neadekvatni situaci. Jsou

rozdéleny do dalSich tii typt podle dominujiciho motorického projevu.

Vyrazem ,komplexni“ je zde vyjadiena relativni slozitost pohybového

vzorce, nikoli Groven poruchy védomi.

1.4.2.1. Hypermotorické zachvaty
Charakterizuje je komplexni posloupnost pohybi, ktera postihuje
zejména trup a proximalni svalstvo koncetin. Tyto pohyby jsou ¢asto
nucené, vypadaji bizarné a jsou provadény ve velké rychlosti.
Védomi mize byt zachovano. Casto se pohyby stereotypné opakuji a
vytvareji dojem Cinnosti, napi.Slapani. Tento typ zachvatu se Castéji
vyskytuje u pacientu s epilepsii frontalniho laloku. Negativni nalez na
EEG a bizarni vzhled téchto zachvatt pfi zachovaném védomi mutze
vést nékdy ik chybné diagndze tzv. psychogennich neepileptickych
zéachvatl.

1.4.2.2. Automotorické zachvaty
Typickym projevem pii téchto zachvatech jsou oroalimentarni
automatismy, jako zvykani, olizovani rti, polykani a mlaskani, dale
automatismy rukou, jako je osah&vani nebo chytani. Tento typ
zachvatu se klasicky vyskytuje u pacientt s epilepsii temporalniho
laloku a vpodobném smyslu se tradicné vyuziva pojem
»psychomotoricky zachvat“. Vyjimkou mohou byt zachvaty u
pacientu s temporalni epilepsii v fe¢ové nedominantni hemisfére.

1.4.2.3. Gelastické zachvaty
Hlavnim rysem téchto zachvati je iktalni smich. Ten je ale obvykle
pouze stereotypni karikaturou normalniho smichu. Casto se vyskytuji
u pacientdi s hypotalamickou loziskovou 1ézi, napf. u
hypotalamického hamartomu.

1.5. Speciélni z&chvaty
Zahrnuji zachvaty charakterizované tzv. ,,negativnimi® znaky. Obecné maji
inhibi¢ni vliv na motorickou nebo kognitivni aktivitu.

1.5.1.

1.5.2.

1.5.3.

Atonicke zachvaty

Jsou charakterizovany nahlou ztratou svalového tonu, ktera vede k poklesu
hlavy nebo casti téla, pfipadné k padu (,,head drops“, ,,drops attacks®).
Atonické zachvaty jsou vétSinou generalizované, nicméné byla popsana i
fokalni atonie postihujici pouze ¢asti téla jako ,,iktalni paréza“ nebo
,,inhibi¢ni zachvat®.

Astatické zachvaty

Jejich hlavnim rysem jsou epileptické pady. Ty mohou vznikat jako
nasledek atonickych, myoklonickych nebo tonickych zachvati. U vétSiny
pacientu vSak polygrafické studie nejsou dostupné a patogeneze padu tak
zUstava neobjasnéna.

Hypomotorické zachvaty

Dominantni Klinickou manifestaci zachvatu je vyrazna redukce nebo Uplné
vymizeni motorické aktivity, aniz pfi tom Ize otestovat urovent védomi. O
takovych zachvatech mluvime pouze v ptipad¢, kdy neni mozné otestovat
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uroven védomi pacienta v pribéhu nebo po skonceni zachvatu, napt. u
novorozencu a tézce mentaln¢ retardovanych pacientt.

1.5.4. Akinetické zachvaty
Jsou charakterizovany neschopnosti vykonavat volni pohyby. Védomi
béhem tohoto typu zachvatu neni poruseno.

1.5.5. Negativni myoklonické zachvaty
Vznikaji pii kratkém pferuseni tonické svalové aktivity nasledkem
epileptického vyboje. Jsou také oznaCovany jako epilepticky negativni
myoklonus. Patogeneze pohybu spociva ale v kratké ztraté svalového tonu,
nikoli ve svalove aktivaci charakteristické pro zachvat myoklonicky.
Zachvat je klonicky vyjadfen pouze béhem svalové aktivity a nemize se
tedy objevit v klidovém stavu.

1.5.6. Z&chvaty s afazii
Pro tyto zachvaty je charakteristicka neschopnost mluvit nebo rozumét feci
béhem zachvatu. Védomi je pfitom zachovano.

2. Paroxysmalni udalosti
Jsou to zéachvaty, u kterych po zhodnoceni ptedpoklddame neepilepticky piivod.

vvvvv

nepiesné ,,pseudozachvaty*. Jejich ptivod mize byt somaticky nebo psychogenni.

MEZINARODNI KLASIFIKACE EPILEPSIi A EPILEPTICKYCH SYNDROMU
(ICEES, 1989)

Podobné jako predchozi mezinarodni klasifikace de€li i tato zachvaty na dvé hlavni
skupiny : parcialni epilepsie a epileptické syndromy a generalizované epilepsie a
epileptické syndromy. Zaroven - zasadné dle etiologie - rozliSuje epilepsie a epileptické
syndromy symptomatické a idiopatické. Pojem symptomaticky znamend, Ze epilepsie
nebo syndrom ma piesné¢ definovanou, zndmou pficinu. Pojem ,idiopaticky*
predstavuje ty epilepsie a syndromy, jejichz etiologie neni znama a je pravdépodobny
geneticky, respektive dédicny podklad onemocnéni. Idiopatické epilepsie a syndromy
v této Kklasifikaci jsou charakterizovany mimo jiné vékové vazanym pocatkem,
klinickymi a encefalografickymi charakteristikami, které jsou vice ¢i méné specifické
pro dany typ epileptického syndromu. Déale se zde pouziva pojem ,,kryptogenni,” kdy
epilepsie nebo syndrom ma pravdépodobné ,,symptomatickou pfi¢inu, ta ale neni
znama.

1. Parcialni, fokalni epilepsie a epileptické syndromy
1.1. Idiopatické (vékové vazany pocatek)
e Benigni epilepsie s rolandickymi nebo centrotemporalnimi hroty (BERS,
BECTS)

Pomémné casty veékoveé vazany epilepticky syndrom klinicky se
projevujici pfedev§$im zachvaty s motorickou symptomatikou, mozné
jsou 1 sekundarné generalizované zéachvaty. Progndéza syndromu je
dobré, vétSina pacientli nevyzaduje antiepileptickou 1écbu.

e D¢tska epilepsie s okcipitalnimi zachvaty
V soucasné dob¢ oznaCovana jako benigni détskd okcipitalni epilepsie.
Ma dvé formy, ¢asnou a pozdni (,,early-onset* a ,,late-onset®).
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e Primarni ,,reading® epilepsie ( tzn. epilepsie provokovana ¢tenim)
V soucasné dobé se do této skupiny fadi epilepsie s reflexni slozkou,
zachvaty jsou vyvolavany specifickymi stimuly(vizualni, muzikogenni,
somatosenzorické a dalsi).
e Autozomaln¢ dominantni no¢ni frontalni epilepsie (ADNFLE) a familiarni
temporalni epilepsie
1.2. Symptomatické
e Chronicka progresivni epilepsia partialis kontinua ( Kozevnikoviv
syndrom)
e Syndromy charakterizované specifickymi vyvolavajicimi faktory
Do této skupiny nejsou jesté zatazeny parcidlni epilepsie sekundarni etiologie se
vztahem kurcité specifické oblasti mozku. K tomuto upfesnéni vedl rozvoj
zobrazovacich metod, zejména magnetickeé rezonance, v poslednich 15 letech,
umoziujici zobrazeni velmi diskrétnich epileptogennich 1¢zi.
1.3. Kryptogenni
e Podle anatomickeé lokalizace:
o Epilepsie temporalniho laloku
Epilepsie frontalniho laloku
Epilepsie parietalniho laloku
Epilepsie okcipitalniho laloku
Kozevnikoviv syndrom
o0 Bi- a multilobarni epilepsie
Koncovy mozek se sklada ze 2 polokouli a kazda z nich obsahuje 4 laloky
(Celni, temenni, tylni, spankovy). Kazdy z téchto lalokti ma ,,na starosti* urcitou
funkci. Jednoduse lze fici, Ze Celni lalok zodpovida za fe¢, mySleni a pohyb
konCetinami, spankovy za sluch, pamét, rozuméni feci, temenni za vnimani
dotykt a orientaci v prostoru, tylni za zrakové vnimani. Vlastni nervové bunky
jsou z¢asti umistény na povrchu, ktery se nazyva mozkova kura.

ZjednoduSené lze téz fici, ze podle toho, ve které¢ ¢asti mozku se abnormalni
elektrickd aktivita objevi, mohou vznikat dané ptiznaky. Napiiklad v oblasti
tylniho laloku se mohou pied zachvatem anebo v pribéhu zachvatu objevovat
zablesky nebo jiné zrakové vjemy, v oblasti temenniho laloku pocity brnéni, v
oblasti Celniho laloku zaskuby koncetin, coz souvisi s abnormdlni aktivitou
téchto struktur v dobé pted anebo v pribéhu vlastniho zachvatu.

O 00O

2. Generalizované epilepsie a epileptické syndromy
2.1. ldiopatické (s vékové vazanym pocitkem)

Benigni idiopatické novorozenecké kiece (BINNC)

Benigni familiarni novorozenecké kiece ( BFNNC)

Benigni myoklonické epilepsie (BME)

Détska epilepsie s absencemi (CAE), diive pyknolepsie

e Juvenilni epilepsie s absencemi (JAE)

e Juvenilni myoklonicka epilepsie (JME)

e Myoklonicko-astaticka epilepsie (MAE, Dooseho syndrom)

e Epilepsie s generalizovanymi tonicko-klonickymi zachvaty po probuzeni
(GMA)

e Ostatni generalizované idiopatické epilepsie

e Generalizované epilepsie se specifickymi vyvolavajicimi faktory
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2.2. Kryptogenni nebo symptomatické

o  Westiv syndrom ( infantilni spazmy)
Vznikd v prubéhu prvniho roku zivota. Jsou pro né&j typické téi projevy:
infantilni spazmy (bleskové kiece), zastava psychomotorického vyvoje a
abnormality v EEG obraze. Nejcastéjsi formou kieci jsou flekéni spazmy,
flexe §ije, trupu a hornich koncetin pfi soucasné extenzi dolnich koncetin.

e Lennox-Gastautitv syndrom
Onemocnéni vznika v détstvi,vyjimeéné v adolescenci. Je charakterizovano
klasickou triadou : polymorfni epileptické zachvaty, pomalé generalizované
vyboje typu ,,hrot — vina“ na nepravidelném a zpomaleném pozadi v EEG
obraze, a mentélni retardace. Morfologické vysSetfeni prokazuje mozkovou
moznosti poranéni pti padech, stagnuje intelektualni vyvoj.

e Epilepsie s myoklonicko-astatickymi zachvaty
Typickym znakem jsou : geneticka predispozice s vysokym vyskytem EEG
abnormit nebo zachvatli v pfibuzenstvu, normalni psychomotoricy vyvoj a
neurologicky nélez ptfed vznikem nemoci a typ vlastniho zachvatu
piedstavovaného generalizovanymi myoklonickymi a atonickymi kiecemi,
vyjimecné vyskytem absenci a tonicko-klonickych kieci.

e Epilepsie s myoklonickymi absencemi (EMA)

2.3. Symptomatické

2.3.1. Nespecificka etiologie
e Casna myoklonicka encefalopatie
e Casna infantilni epilepticka encefalopatie se ,,suppression-bursts*
e Ostatni
2.3.2. Specifické syndromy
Riznd definovana onemocnéni, kde je epilepsie dominujicim piiznakem,
klinicky se projevuji podobné jako pii nespecifické epilepsii a vékova
vazba je stejna jako u nespecifické etiologie.

3. Epilepsie a epileptické syndromy bez mozZnosti urcéeni, zda jsou
fokalni nebo generalizované
3.1. Piitomny jak generalizované, tak fokalni (parcialni) zachvaty

Neonatalni zachvaty

Tezke myoklonické encefalopatie raného détského veku
Epilepsie s kontinualnimi vyboji hrot-vina ve spanku (ESES)
Ziskana epilepticka afazie (Landau-Kleffneriiv syndrom)
Ostatni

3.2. Bez jasnych generalizovanych nebo fokdlnich projevit

Vsechny pfipady generalizovanych tonicko-klonickych zachvatii, u nichz
klinické projevy a EEG nedovoluji rozhodnout, zda se jednd o fokalni nebo
generalizovanou epilepsii

Specialni syndromy

Situacné vazané zachvaty

Febrilni krrece

Izolované neprovokované zachvaty a izolovany status epilepticus
Z&chvaty vazané na akutni metabolické nebo toxicke noxy
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EPILEPTICKE SYNDROMY PODLE VEKOVYCH OBDOBI

¢ Narozeni —3 mésice (neonatdlni zdachvaty a syndromy)
Casna myoklonicka encefalopatie (EME)
Casna infantilni idiopaticka encefalopatie (Otakara, EIEE)
Syndrom deficience glukdzového prenasece typu 1 (Glut-1 DS)
Novorozenecky myoklonus bez epileptiformni EEG aktivity
Pyridoxin dependentni zachvaty (PDS)
Benigni idiopatické novorozenecké kiece (BINC)
Benigni familiarni novorozenecké kiece (BFNC)

¢ 4 mésice —4 roky (infantilni zachvaty a syndromy)
Westliv syndrom (WS)
Lennox-Gastautiiv syndrom (LGS)
Myoklonicko- astaticka epilepsie (Doose,MAE)
Benigni myoklonicka epilepsie ( BME)
Maligni myoklonické epilepsie (SME)
Generalizovana epilepsie s febrilnimi zachvaty plus (GEFS+)
Febrilni zachvaty (FS)

¢ 4roky—12 let (detské zachvaty a syndromy)
Détské absence (CAE)
Epilepsie s ostatnimi absencemi
Benigni epilepsie s rolandickymi hroty, centrotemporalnimi hroty
(BERS),(BECS)
Benigni epilepsie s occipitalnimi paroxysmy (BEOP)
Benigni psychomotorické epilepsie (BPE)
Landau-Kleffnerav syndrom (LKS)
Epilepsie s kontinualnimi hroty v synchronnim spanku, elektricky status
epilepticus ve spanku (ESES)

¢ 12 let—18 let (juvenilni zachvaty a syndromy)
Epilepsie s juvenilnimi absencemi (JAE)
Juvenilni myoklonicka epilepsie (JME)
Epilepsie s velkymi z&chvaty po probuzeni (GMA)

¢ Ostatni epilepticke syndromy — adolescentni a bez vékové vazby
Syndrom frontalni, temporalni, meziotemporalni epilepsie
Kozevnikoviiv a Rasmussentv syndrom (KS,RS)
Fotosenzitivni epilepsie, Epilepsie vyvolana ctenim
Epilepsie s extrémnimi somatosenzorickymi evokovanymi potencialy
Unilateralni zachvaty (US)
Benigni parcialni zachvaty v dospivani (BPSA)
Détske velké zachvaty (CGMS)
Aicardiho syndrom (AS)
Progresivni myoklonicka epilepsie
[1,3,4]
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NAVRHY NOVEHO DIAGNOSTICKEHO SCHEMATU EPILEPTICKYCH
ZACHVATU A EPILEPSII (2001)

Pii pohledu na mezinarodni klasifikaci epileptickych zachvati z roku 1981 a klasifikaci
epilepsii a epileptickych syndromt z roku 1989, je zcela ziejmé, Ze tyto klasifikace
nevyhovuji souc¢asné urovni poznatkii. Hlavnim divodem je dal$i vyvoj histopatologie
a elektrofyziologie a ptedev§im pak rozvoj zobrazovacich a funkéné-zobrazovacich
technik a molekularni genetiky. Tyto metody dovoluji detekovat strukturalni patologie
mozku a umoznuji korelovat klinické projevy v priabéhu epileptického zachvatu s
urcitou konkrétni strukturou nebo strukturami. Také rozvoj genetiky v poslednich
letech umoznuje nalézt nové genetické mutace se vztahem k mediatorovym systémuim,
iontovym kanaliim a epilepsiim a epileptickym syndromiim.

D¢leni parcidlnich epileptickych zachvatli na simplexni a komplexni bere striktné
jako rozhodujici délici faktor existenci nebo neexistenci poruchy védomi. Tato situace
nevyhovuje, protoze v klinické praxi se cCasto pozoruje, ze pacient v pribéhu
parcialniho zachvatu s bohatou motorickou symptomatikou nebo automatismy nema
souCasn¢ poruchu védomi a naopak, pacient nemusi mit zadnou motorickou
symptomatiku, nebo ma jen diskrétni oroalimentarni automatismy, a porucha védomi je
velmi hluboka. Tato situace je opakované pozorovana u pacientd s epilepsii
temporalniho 1 frontalniho laloku. U nejmenSich déti ani nelze poruchu védomi
objektivné hodnotit. Dal§im problémem je dichotomické déleni zachvatl a epilepsii na
parcidlni a generalizované. Mezi obéma skupinami je cela fada ,,pfechodnych* situaci,
pro které je toto déleni nevhodné. Velmi Casto jsou u jednoho pacienta detekovany jak
fokalni, tak i generalizované (nikoli sekundarné generalizované) zachvaty. DalSim
kritizovanym terminem je termin ,,parcidlni“ (z angli¢tiny — Caste¢ny, neuplny) — ve
spojeni se zachvatem nebo syndromem potom dava spise vyznam ,,Castecny ¢i neuplny
zachvat® | ,,¢ast zachvatu® nebo ,,¢ast syndromu‘ spise nez skuteény vyznam, coz je, Ze
zachvat zaCina v urcité ohrani¢ené Casti hemisféry. Navrh nové klasifikace doporucuje
nahrazeni pojmu parcidlni za termin fokalni. Dal$i zménou je uplné vypusténi termini
»konvulze* a ,konvulzivni“. Jedna se o zastaraly termin, ktery je Casto nevhodné
pouZivan. Nevhodné je také pouZivat pojem ,antikonvulziva“ jako synonyma slova
antiepileptika.

Névrh nové klasifikace je rozdélen do péti trovni. Cast 1) popisuje iktalni semiologii
pomoci standardizovaného popisného slovniku, ¢ast 2) klasifikuje typ zachvatu a ¢ast
3) definuje epilepticky syndrom. Cast 4) pfitazuje danému syndromu etiologii a ast 5)
dopliuje miru postiZeni pacienta epilepsii [4] .

Prubéh epileptického zachvatu:

Velky generalizovany epilepticky zachvat (grand mal), nejcastéj$si a klinicky
nejzavaznéjSi  forma  zachvatu, probiha  zhruba ve  c¢tyfech  stadiich:
1. Prodromalni stadium

- nékolik hodin az dnli ped zachvatem se dostavuji tzv. prodromy (pfedzvésti). Mezi
tyto prodromy patii napf. bolesti hlavy, svalové zaskuby, drazdivost, zvySena (navnost,
Uzkostné stavy aj.

2. Aura

- dostavuje se obvykle n¢kolik vtefin pred vlastnim zachvatem. Existuje nékolik forem
aury, napf. aura motoricka, ktera je charakterizovana n¢kolika zaSkuby téla nemocného,
aura senzitivni, kdy nemocny citi mravenceni brnéni apod., nejcastéjsi je aura
senzorickd, kdy nemocny vidi zaf, blesky (aura opticka), slysi bzu¢eni, hudbu nebo
slova (aura optickd), citi viing (aura ¢ichova), ma pocit hotkosti (aura chutova). Déle
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muze byt aura vegetativni, kdy nemocny zbledne, zpoti se atd., aura psychicka, ke které
patii iizkostné stavy, iluze prozitého aj., nebo aura smisend, kdy se objevuje soucasné
vice forem.

3. Vlastni zachvat (ztrata védomi)

- dochazi pfi ném ke kratkodobé ztraté svalového tonu. Néktefi nemocni upadaji do
bezvédomi velmi rychle, n¢kteti pomaleji. Pad do bezvédomi nasleduji tonické stahy
svalstva (v€etné svalstva dychaciho - vyrazeni vykiiktl). Po asi ptil minuté se objevuji
klonické zaskuby jednotlivych ¢asti t€la. Po rizné dlouhé dobé kiece ustavaji, nemocny
zustava rizné dlouhou dobu v bezvédomi.

4. Postparoxysmalni stadium

- postupny navrat k normé&. Néktefi nemocni se vraci k védomi pomérné rychle, jini
pomaleji pfes mrakotné stavy nebo kvalitativni zmény ve védomi, néktefi po
prodélaném zachvatu usinaji.

Nekteti nemocni kromé velkych zachvati prod€lavaji také malé epileptické zachvaty
(petit mal). Existuje jich celd fada typii, napf. absence, absence s automatismy,
epilepticka mdloba, epilepticka zavrat’ aj. tyto zachvaty jsou Castéjsi u déti. Projevuji se
tim, ze se dité na chvili "zahledi" a nereaguje na okoli [6,28] .

4. Patofyziologie onemocnéni

Epilepticky zachvat je disledkem abnormalnich vyboji nervovych bunék v mozku. Ty
jsou mezi sebou vzijemné propojeny pomoci chemickych a elektrickych signald.
Tvorba a vedeni elektrickych vyboji je klicovou vlastnosti normalnich nervovych
bunék. ,,Epileptické” bunky jsou vSak zvySené drazdivé a mohou vytvéiet vyboje 1
nekontrolované. Dostateéné velka skupina téchto bunék dokaze vytvotit takovy stupeni
aktivity, Ze se dale $ifi a vyvolava zachvat. Abnormalni vyboje skupin nervovych
bunék mohou byt omezeny na uréitou ¢ast mozku, pak se jednéd o zachvat parcialni (=
Castecny, fokalni, lokalizovany). Pokud se abnormalni elektricka aktivita rozsifi na obé
hemisféry, mluvi se o zachvatech generalizovanych (= ,,celkovych®), kam patfi i ,,velky
zachvat® (tzv. grand mal) s bezvédomim a kieCemi. Na vzniku epilepsie se podileji
nasledujici faktory:

- epileptické lozisko,

- zvySena zachvatova pohotovost,

- epileptogenni podnét.

Z obecného hlediska mizeme na epilepsii pohlizet jako na zavazné naruseni
rovnovahy mezi excitaénimi a inhibi¢nimi medidtorovymi systémy mozku. V tomto
ohledu lze vlastni zachvat chapat jako vysledek bud’ nadmérné excitace nebo snizené
inhibice, pfipadné kombinaci obojiho. Priivodnim jevem je pak dysbalance koncentraci
ionta podilejicich se pfimo na membranovych napétovych zménach, piipadné 1 dalsich
minerald.

a) Inhibicni neurotransmiterovy systém
Kyselina y-aminomaselna (GABA) je hlavnim inhibi¢nim mediatorem v CNS. GABA
se uvolnuje z presynaptickych zakonceni GABAergnich neuroni. Vlastni syntéza v
neuronu probihd @ketoglutaratu na kyselinu glutimovou, ktera se potom
dekarboxyluje na GABA za pomoci glutaméatdekarboxyldzy (GD) - enzymu, ktery
potiebuje jako kofaktor pyridoxalfosfat (vit.Bg). Nedostatek vit.Bg nebo snizend
afinita enzymu pro vit.Bg (geneticky defekt) usnadnuji vznik epilepsie.
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Presynaptické uvoliiovani se realizuje prostiednictvim Ca®* zavislych mechanizmi,
které jsou regulované napétové fizenymi kanaly. GABA se po uvolnéni do
synaptické $térbiny vaze na postsynapticky GABA-A nebo GABA-B receptorovy
komplex.

¢ lonotropni GABA-A receptor tvoifi makromolekularni proteiny, které obsahuji
specifickd vazebna mista pro navdzani GABA, benzodiazepind, barbiturati a
neurosteroidd. Aktivovany receptor otevird chloridovy kanalek. GABA efekt je
inhibi¢ni. ZvySuje influx negativnich CI ionth intracelularné, coz zplsobi
hyperpolarizaci membrény a tzv. rychly typ neuronové inhibice.

¢ Metabotropni GABA-B receptor tvoii sedm transmembranovych proteinti, které
fidi kalciove nebo draslikové kanalky. Presynapticka aktivace GABA-B receptoru
snizuje cytosolovy vstup kalciovych iontd. Postsynaptické inhibice vede k vzestupu
intracelularni  hladiny drasliku a knasledné stabilizaci membrany neuronu.
Vysledkem je tzv. pomald inhibice ndsledkem sniZené vodivosti membrany.

b) Excitacni neurotransmiterovy systém
asparagova (aspartat). Ob& pusobi jako agonisté na vSechny typy glutamatovych
receptort.

Kyselinu glutamovou miizeme povazovat za hlavniho reprezentanta excitacni
neurotransmise. Jeji uvolnovani z presynaptického nervového zakonceni je —
podobné jako u ostatnich mediatorti — zavislé na intracelularnim influxu vapniku. Po
vazbé na postsynapticky receptor dochazi k depolarizaci postsynaptické membrany.

Jednotlivé typy téchto postsynaptickych receptord odpovidaji za urcité rozdily
Vv ucincich excitacnich aminokyselin. RozliSujeme dva typy:

¢ lonotropni receptory obsahujici kationtové kanalky, které se dale rozd¢luji na :

0 NMDA receptory (N-methyl-D —aspartét)

0 AMPA receptory (amino-3hydroxy-5-methyl-4-isoxazol propionovéa
kyselina)

0 Kainatové receptory byly lokalizovany na zakladé specifického ligandu
— kyseliny kainové. Jejich transdukéni mechanismus neni popsan,
experimentalné vsak byl prokazan jejich vliv na epileptogenezi v podobé
tzv. ,,roznécovani (,,kindling* fenomen).

AMPA receptory zpusobuji velmi rychlou depolarizaci. Ptidruzené kandly se rychle
aktivuji a dezaktivuji. Vazba glutamatu na AMPA receptor zpusobi influx Na®
intracelularng. Permeabilita pro K* a Na* je rozdilna a pro Ca?* je jen velmi mala.
AMPA-kanal je normalné blokovan Mg2+, depolarizace a hypomagnézie tedy usnadnuji
aktivaci téchto kanalti.

NMDA receptory se oznacuji jako ,,dvojité otevirané* nebot’ pro svoji aktivaci
vyZaduji — vedle vazby glutaméatu — i zménu napéti. Jedna se o napét'oveé zavisly a
zaroven ligandem tizeny kanal, ktery se stava propustnym pro kalciové a sodikove
ionty. Aktivace je vSak vyrazn¢ pomalejsi nez u AMPA receptoru. Receptor obsahuje
vazebna mista pro glutamat a glycin. Glycin je nezbytny pro aktivaci kanalku a zesiluje
odpovéd. Po navazani glutamatu na NMDA receptor dochazi k otevieni Na* a Ca®*
iontovych kanalkti. NMDA receptor je navic modulovan Mg, Zn a neurosteroidy. Mg2+
ionty tlumi aktivaci a to i v pfipadé pfitomnosti glutamatu a glycinu. Naopak
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vystupiiovani depolariza¢nich d&ji miZe zvysit cytosolovou hladinu Ca® ionti tak, Ze
dojde k naruseni homeostatickych mechanismui a k riziku ireverzibilniho poSkozeni
neurontl.

¢ Metabotropni receptory jsou takové, které neptisobi pifimo na iontové kanalky, ale
prostfednictvim efektorovych proteinli (enzymil) syntetizujicich cytosolové posly.
Vysledkem jejich aktivace jsou rizné biochemické kaskady, které ovliviuji celou
fadu bunéénych funkci. V souCasné dobé zname tfi typy a osm podtypl
glutamatovych metabotropnich receptort:
o typ I se specifickych ligandem 3,5-dihydroxyfenylglycinem,
o typ II selektivné aktivovany dikarboxycyklopropylglycinem a
o typ Il se selektivnim agonistou kyselinou 2-amino-4-fosfonomaéselnou.
Funk¢ni tloha glutamatovych metabotropnich receptorti neni blize prozkoumana,
predpokladé se modulac¢ni efekt [1,2,3,8,16,17,18,19,20,21,22] .

Excitaéni neurotransmise a epilepsie

Synapticka excitace hraje rozhodujici Glohu v kazdé CNS funkci. Jiz relativné
malé naruSeni rovnovahy mezi excitatnimi a inhibi¢nimi procesy muze vyvolat
zachvat. Permanentni zmény v excitatnim synaptickém mechanismu nebo zmény
Vv lokélnich rekurentnich excita¢nich okruzich mohou zplsobit hyperexcitabilni stav,
ktery je podstatou epilepsie. V tomto procesu excitace na patofyziologické a
farmakologické drovni hraji hlavni dlohu AMPA a NMDA receptor-kanaloveé
procesy. Metabotropni glutamatové receptory spise pusobi jako modulacni element.
Glutamat tak hraje dtlezitou roli pii vzniku, Sifeni a udrzovani epileptické aktivity
(aplikace glutamatu na kortex experimentdlnich zvifat zptsobuje epileptické
zachvaty). Déle se experimentalné zjistilo, ze zvySeni glutamatu a aspartatu se
vyskytuje pfed zadchvatem, ale nikoli vSak uz béhem vlastniho zachvatu. Abnormality
v transportu nebo Vv metabolismu glutamatu také prispivaji ke vzniku epilepsie
(epileptici napt. mivaji vy$si hodnoty glutamatu v mozku). U epileptikii bylo zjisténo
1 zvySeni hustoty glutamatovych receptord.

Napétové zavislé iontové kanalky

Urcuji excitabilitu neurond, jsou soucdsti neurondlnich membran a odpovidaji za
uvolnovani mediatord z presynaptickych zakonéeni. Jedna se o rodinu integralnich
proteinti, které tvoifi prichody v membranach. Jejich otevieni a Casto i zavieni se
reguluje transmembranovym napétovym gradientem. Kanaly jsou tvofeny riznymi
proteinovymi  podjednotkami, coz vysvétluje jejich rozdilné vlastnosti.
V membranovém proteinovém komplexu se nachdzi napétovy senzor (reguluje
otvirani kanalki), kazdy kanalek dale obsahuje selektivni filtr urcujici typ iontu, ktery
muze projit.

Funk¢nost napétove zavislych iontovych kanalt se da ovlivnit léky. Ty pisobi
jednak na samotnou fluiditu membrany, ale hlavné na schopnost otvirani a zavirani
kanalkti a mohou také ovlivnit prah pro jejich aktivaci.

Aktivita Na" kanalki je velmi dilezita pro vznik a udrzovani zachvatové aktivity.
Blokovani této aktivity pak méd vyznam pfi snizovani neuronovych vyboji. Timto
zpusobem pusobi fada antiepileptik (fenytoin, lamotrigin, valproat). Navazani téchto
1é¢iv na Na* kandlek miize predchazet neuronovym vybojiim.

Zvysena &innost K kanalkd je zakladem pii zastavé zachvatové aktivity. K*
napétove zavislé kanalky na rozdil od sodikovych jsou zna¢né heterogenni, proto se
nékteré otviraji pii hyperpolarizaci a jiné p¥i depolarizaci membrany. Proud K" ionti
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zpisobi repolarizaci a pfi jeho zvySeni dochdzi ke stabilizaci membrany, tzn. ke
ztizeni podminek pro $ifeni vzruchové aktivity.

Aktivita Ca?* a pomaly Na* priitok ma vyznam pii vzniku zachvatovych vybojii a
udrZovani neuronové excitability. Ca®* kanaly zpisobuji uvolfiovani mediatort
zvy$enim intracelularni koncentrace Ca?".

Aktivita CI" kanali ma vyznam pievazné v inhibi¢nich neurotransmiterovych
procesech (GABA). Napomahaji pfi vzniku membranové hyperpolarizace a zabraiuji
epileptické aktivite.

Kombinace zvySeného excita¢niho ucinku a snizeného inhibi¢niho synaptického
efektu s vytvofenim lokalnich rekurentnich okruhd a dalSim zapojenim axonalnich
drah muaze zvysit celkovou excitabilitu a zptisobit tak , hyperexcitacni stav®, ktery je
zakladem epileptického zachvatu [16,18,20,21,22] .

5. Epilepticky neuron

Nervova buiika

Zakladni funk¢ni jednotkou centralni nervové soustavy je nervova buiika- neuron. Jako
kterdkoli jind bunka ma typické bunééné organely, tj. jadro, mitochondrie,
endoplasmatické¢ retikulum atd. Od ostatnich bunék se vSak lisi nékterymi
specializovanymi ¢astmi. V anatomii neuronu rozlisujeme télo, dendriticky strom a
axon. Diky svému specializovanému uspotadani jsou neurony schopny excitace (tvorby
a vedeni ak¢niho potencidlu) resp. inhibice a jejich pfedani na jiné neurony. Jsou tedy
schopny mezi sebou komunikovat.

Hlavni oblasti, na které samotna komunikace probiha, je neuronalni membrana.
Sklada se z fosfolipidové dvojvrstvy, ve které jsou zabudované bilkovinné molekuly,
které maji specializované funkce. Mimo jiné jsou to iontové kandly, které umoznuji
selektivni pfestup iontl pfes membranu, dale receptory, které umoziuji rozeznéni
ruznych biologicky aktivnich sloucenin (pfedevSim transmiterd) a dale rGzné
transportni systémy, které aktivné udrzuji stabilni koncentrace iontli uvnitf a vné
neuronu a prestup metabolicky a funkéné dulezitych latek.

Iontové kanély délime podle reaktivity na riizné podnéty, podle iontt, jejichz piestup

umoziuji, a také podle rychlosti iontovych toki.
Rozezndvame napétové a chemicky fizené kandly, které ale mohou byt rizné
metabolicky zéavislé na pfitomnosti latek dalSich. Prvni typ kandli se otvira, kdyz
uroven membranového potenciadlu dosdhne urcité hladiny. Jejich otevieni nebo zavieni
je tedy fizeno napétim na membrané. Druhy typ kanald se otvira pouze v pfitomnosti
ur¢itych chemickych latek — transmitert (mediatorit) a jsou tedy chemicky fizeny.
Tento druhy typ je funkéné spojen sreceptory bud’ piimo (GABA-A receptorovy
komplex sCl kanalem) nebo prostiednictvim makroergnich sloucenin (second
messenger, cAMP, cGMP), které zprostiedkuji spojeni receptori a kanald.

Napét’ové Fizené kanaly ovliviiuji vedeni Na', K¥, Ca™". Tyto kanaly se zucastni
predevsim pii vedeni akéniho potencidlu po membrang.

Chemicky Fizené kanaly ovliviwuji vedeni Na*, K*, Ca** a CI', zucastni se predevsim
pfi funkci synapsi, zprostiedkuji tedy vznik a pievod excitace nebo inhibice mezi
jednotlivymi neurony.

Pokud Vv neuronalni membrané prevazuji chemicky fizené iontové kanaly, je
membrana drazdéna pouze chemicky nikoliv elektricky. Reaguje piedevSim na
piislusny mediator, je vSak schopna odpovidat i na jiné chemické podnéty. Membrana
se nefidi zakonem ,,v8e nebo nic“, na drazdéni neodpovida vzruchovou aktivitou, ale
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pomalou lokdlni zménou membranového potencidlu. Tato tzv. spojitd stupniovitd
odpoveéd’ nastupuje s delSi latenci, nema refraktni fazi a prakticky se nesifi.

Odpoveéd membrany v oblasti s ptevahou chemicky fizenych iontovych kanald mize
byt dvoji : bud’ depolarizace (tj.zvySeni propustnosti pro sodné a draselné ionty) nebo
hyperpolarizace (tj.zvySeni permeability pro draselné a chloridove ionty). Na synapsich
je depolarizace spojena se vznikem excitacniho postsynaptického potencialu (EPSP) a
hyperpolarizace se vznikem inhibi¢niho postsynaptického potencialu (IPSP). Chemicky
fizené iontové kanaly ovliviiuji vzruSivost neuronu (depolarizace = vznik vzruchu,
hyperpolarizace = utlum).

Klidovy membranovy potencial

Mezi povrchem a nitrem nervového vlakna je potencidlovy rozdil piiblizné -50 aZ
-90 mV. V klidu nese vnitini povrch membrany zaporny naboj a vnéjsi povrch naboj
kladny. Zdrojem potencialu jsou naboje iontti — rozdily koncentraci iontti vné a uvnitf
nervového vldkna a specifickd propustnost membrany pro jednotlivé druhy iontd.
Zejména se uplatiuji Na', K', CI" a fixni anionty bilkovin (A"). Hlavnim
intracelularnim kationtem je K* , hlavnimi extracelularnimi kationty jsou Na* a Ca®* a
hlavnim extracelularnim aniontem je CI".

K" ionty, které jsou aktivné kumulovdny v butikich, difunduji dle svého
koncentracniho gradientu pfes membranu z bunikky ven. Proteinové anionty zlstavaji
uvnitt bunék a tim dochazi ke vzniku malych potencidlovych rozdilt. Za klidovych
podminek je membrana jen omezené propustna pro Na* ionty, proto nemize byt rozdil
potencialu kompenzovan piesunem téchto ionti do buiiky. Pohyb CI' je omezen
elektrickym gradientem (elektronegativita uvnitt bunky).

Hodnota klidového membranového potencialu je zna¢né odlisnéd u jednotlivych typt
bunék, pohybuje se v rozmezi od -30 do -90 mV.

Permeabilita pro ionty je vyrazné ovliviiovana intraceluldrni koncentraci Ca®* iontd,
dale maji na klidovy membranovy potencial vliv aktivni pfenaSeCové systémy, hlavné
Na'/K" pumpa (piispiva ke stabilizaci rozloZeni iontf). Transportuje Na* mimo buiiku
a K" dovnitf.

Ak¢ni potencial

Pii depolarizaci membrany se oteviraji napétové zavislé kanaly pro Na'. Tim se ¢ast
sodnych kationti koncentraénim spadem dostavd do neuronu a déale ho depolarizuje.
Porucha membranového potencidlu se rozsifuje po membran¢é. S malym casovym
zpozdénim se oteviraji napétoveé zavislé kandly pro draslik, ktery koncentracnim
spadem putuje vné. Tim se ¢ast kladnych iontl pfesouva ven z bunky, ustavuje se
znovu membranovy potencidl a elektricky dé& se ukoncuje. Ptedchozi iontové
rovnovahy se dosahne za pomoci néaslednych transportnich mechanismi. Sifici se
zména membranového potencialu se nazyva akéni potencial [8,22,23] .

Epilepticky neuron

Epilepticky neuron se od ,,zdravého odliSuje hlavné tim, Ze na aferentni vzruchy
neodpovidd obvyklym zplGsobem (tj. vznikem excitatniho postsynaptického
potencialu), ale tvorbou paroxyzmalniho depolarizacniho posunu (paroxysmal
depolarization shift — PDS = pokles potencialového rozdilu na membrané¢ mezi
vnitikem a vn&jskem buiiky ). Paroxysmalni depolarizace je vyvolavéna aktivaci Ca®*-
kanald. Vtékajici Ca** nejprve otevira nespecifické kationtové kanaly a zpasobuje tim
masivni depolarizaci. Ta je ukoncena otevienim K' a CI” - kandld, které jsou také
aktivovany influxem Ca*".
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Po vzniku akénich potenciall se nevraci membranovy potencial zpét ke své ptivodni
urovni, ale probiha dal$i depolarizace. Pokracujici tvorba akénich potenciala a
depolarizace miize dosdhnout az irovné, kdy dalsi tok iontd podle spadu neni mozny,
vznika katodovy blok, ak¢éni potencidly nevznikaji 1 kdyZ je membrana depolarizovana.
Néavrat membranového potencialu transportnimi aktivnimi mechanismy se pak déje ptes
opétny vznik akénich potencialti. Po ukonc¢eni PDS je membrana hyperpolarizovana. Po
navratu membranového potencialu k normalu mtize spontanné dojit opét k depolarizaci.
Vznika tak pacemakerovy typ ¢innosti, ktery je pro epilepticky neuron typicky. PDS lze
nékdy zaznamenat i za fyziologickych podminek — tento mechanismus slouZi k zesileni
biologickych signalt.

Timto typem aktivity dochazi k synchronizaci neuroni (jedna se o produkci
rytmickych vzruchl ve vétsi populaci neuronil). Za stavu, kdy pak vétSina neuront
produkuje synchronizované tento typ aktivity, vznika epilepticky zachvat. Pii zachvatu
lze zaznamenat fadu privodnich zmén iontovych koncentraci tak jak to odpovida
podstaté neuronalnich pochodt. PDS mize byt vyvolan jak synaptickymi (potlacenim
inhibi¢nich synapsi pomoci blokady GABA receptord, chloridovych kanall), tak i
nesynaptickymi (porusenim vn&jsiho iontového prostiedi — snizenim Mg*, CI
extracelularn¢) mechanismy. Podstatou déje jsou pravé poruchy iontovych toki na
membrang at’ jsou vyvolany jakkoliv.

Na vznik epileptického vyboje ma vliv i zména metabolizmu neurond, kterou
doprovazi velka spotfeba energie. Svéd¢i o tom zvyseny pritok krve, zvySend spotieba
kysliku a glukézy, zvySend produkce kyseliny mlécné, zvySena hladina
adenosindifosfatl a snizena hladina ATP, glykogenu a kreatinfosfatu a pokles pH krve
v mozku.

Epileptické neurony se nachazeji v epileptickém loZisku, které je obklopeno tzv.
piechodnou zénou. Ta obsahuje patologicky zménéné neurony — jejich téla jsou
zbaveny nékterych synaptickych kontakti. V této oblasti zanikaji astrocytarni glie a
jsou nahrazeny gliemi fibréznimi, které nejsou schopny plnit normalni metabolickou
funkci. Redukuje se dendritické vétveni a zanikaji synapse. Porusuje se pomér mezi
excitatnimi a inhibicnimi synapsemi. ZvétSuje se extracelularni prostor. Takto
postizena tkan je pak zdrojem hyperaktivity. Pro autonomni aktivitu epileptického
neuronu je charakteristickd perzistujici dendriticka depolarizace vytvaiejici
potencidlovy spad, ktery smétuje k depolarizovanému mistu. To vlastné udrzuje
neurony v stavu stale ¢aste¢né depolarizace — maji snizeny prah drazdivosti. Pokud se
piekro¢i tato prahova hodnota, dochazi k vyboji o vysoké frekvenci, coZ se projevi
typickymi elektrofyziologickymi zménami. Akéni potencial na epileptickém neuronu
muze vzniknout i na dendritické Casti membrany, to se za normalnich podminek
nestava.

Ukonceni epileptického zachvatu je ziejmé dané vycerpanim energetickych rezerv
neuronu, které uz pak nejsou dale schopné generovat akéni potencialy [1,20,21,22] .

6. Uvaha o aplikaci patofyziologie pro mozna
lécebna doporuceni

Pro zabranéni vzniku epileptického zachvatu u zdravého mozku a nasledné epilepsie
jako takové je velmi dilezita prevence (vyjimku tvofi genetické dispozice ). U
poSkozeného mozku se jedna jiz o profylaxi a u manifestni choroby o cilenou terapii.
Epileptogeneze je totiz proces jdouci od puasobeni inzultu pies latenci az k vlastni
manifestaci choroby.
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Na pocatku je tedy biologicky zdravy mozek (,,nulté“stadium), klinicka a socialni
manifestace se nevyskytuje. Ale mize se jednat o ¢loveéka s vysokym rizikem poranéni
hlavy (boxer, sportovec atd.), proto by mél preventivné dostavat napf. nootropika ( 1éky
zlepsujici cinnost mozku a jeho metabolismus, ucinkuji proti kyslikovym radikaliim.
Pouzivaji se po akutnich poruchdach védomi, po urazech hlavy), dale vitaminy (skup. B
a E) a magneziove preparaty.

Stadium 1. piedstavuje stav po ptsobeni inzultu kdy je v mozku jiZz 1éze - jedno jaké
etiologie (trauma, asfyxie, infekce atd.). Laboratornimi metodami lze jiz zjistit fokalni
poskozeni mozku (EEG, CT, NMR). Lécba by méla obsahovat antioxidancia ( E a C
vitaminy, selen), proteiny, smési aminokyselin, vitamin B, a kyselinu listovou. Ve je
podavano za t¢elem podpofit metabolizmus a proteosyntézu neuront. Ale i presto ¢asto
v mozku zac¢ina startovat epileptogenni proces.

Stadium 2. je obdobi latence, kdy se ¢lovek citi dobfe, nema zadné subjektivni ani
objektivni potiZe, ale v mozku se zcela inaparentné vytvaii 1. epileptické lozisko. Lécba
by se méla skladat z predchozich 1€kit a mél by se zacit dodrzovat i antiepilepticky
rezim. Je mozné ptidat 1 dalSi vazoaktivni latky - napi. nikotinovou kyselinu a jeji
derivaty, adenosintrifosforecnou kyselinu a dal$i nukleosidy, vitaminy skupiny B
(zajistuji glukozovy energeticky metabolismus), dale magnézium (jako fyziologické
antidotum kalcia a kalciového iontového kandlu). Je doporucovano i1 podavani
imunosupresiv, kterd by méla blokovat Sifeni epileptické aktivity.

Stadium 3. je pokracujici latence, kdy je lozisko jiz vytvofeno a vyrazné ovliviiuje
okoli. Objevuji se i sekundarni zrcadlova loziska, pfipadné i terciarni, kterd jsou
obvykle v limbickém systému (hippokampus, amygdala, gyrus cinguli ), kde je velmi
nizky zachvatovy prah. Epileptické lozisko ma vliv i na thalamus, ktery pusobi
generalizaci, synchronizaci a divergenci vzruchli fyziologickych i1 patologickych.
V tomto stadiu se mohou vyskytovat nékteré subjektivni potize jako napft. bolesti hlavy,
poruchy spanku, slabost, Uzkost, vegetativni a emocni labilita. LéEba ma pokracovat
z ptedeslych stadii. Navic se mohou podavat latky na zkvalitnéni REM spanku, jehoz
mnozstvi ubyva.

Stadium 4. je posledni obdobi latence. Vliv epileptického loziska roste. I piesto se
v8ak neobjevuji Zadné z&vazné obtize a ¢lovék mize vést osobné i pracovné normalni
zivot. I presto vSak k 1éCb¢, kterd je stejnd jako u predeslych stadii, je nutnd i spravna
zivotosprava. Mél by se dodrzovat ur€ity zivotni rezim, ktery spociva v pravidelnosti :
v ur¢itou dobu chodit spat a v ur¢itou dobu vstavat (+/- 1hodina), béhem dne jiZ nespat,
je dobra neustald mentalni ¢innost a vyhybani se nicnedélani.

Stadium 5. je manifestace epileptickych zachvat. V tomto stadiu ma byt 1é¢ba jak
nespecificka tak i specificka (antiepileptika) [2,11].

Farmakoterapie je a pravdépodobné¢ vzdy bude nejcastéjSim zplsobem 1écby
epilepsii. Pfiblizné 80% pacientii je 1é€bou antiepileptik kompenzovano, zbyvajicich
20% je farmakorezistentnich. Cilem farmakoterapie epilepsie je plnd kompenzace, coz
znamend vymizeni zachvati s ukonCenim Iécby nebo jejich trvald kompenzace pii
zachovani minimalni terapie.

Lécba antiepileptiky je symptomaticka, u jednotlivych pacienti se liSi podle druhu
zachvatl. Pricemz se neléci piimo epileptické lozisko, ale zabranuje se vzniku
abnormalnich vybojui nervovych bun€k v mozku.

Z patofyziologie vime, ze epilepticky zachvat vznika pfi naruSeni rovnovahy mezi
excitatnimi a inhibi¢nimi mediatorovymi systémy mozku. U epilepsie se piedpoklada
zvySena aktivita excitacniho mediatoru a jeho vazba na pfislusné receptory (NMDA,
AMPA), membrana se stane propustnéjsi pro ionty sodiku, které mohou vstupovat do
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neuronu a vyvolat tak depolarizaci membrany. Na zakladé toho by tedy vhodna
antiepileptika méla tlumit zvySenou excitaci neuronu.

Na druhou stranu blokace nebo snizena aktivita inhibi¢niho medidtoru mtize opét vést
ke wvzniku epileptického zachvatu. V tomto piipadé by naopak méla 1éCba vést
Kk posileni aktivity inhibi¢niho mediatoru [1,2,3,7,25,26,35,36] .

V souCasné dob¢ je kdispozici pomérné velké mnozstvi antiepileptik, které
rozdélujeme do tii generaci.

Prvni generace antiepileptik

Fenobarbital — barbiturdtoveé antikonvulzivum a hypnotikum s dlouhodobym
ucinkem tlumici pfedev§im ascendentni retikularni aktivacni systém (ARAS).
Posiluje synaptickou inhibici zprostfedkovanou GABA, prodluzuje dobu
otevieni Cl - kandld a tim 1 hyperpolarizaci. Pouzivd se napf. u
generalizovanych tonicko-klonickych a u jednoduchych parcialnich zachvatu.
Fenytoin — Sirokospektré antiepileptikum s bloka¢nim u¢inkem piedevsim na
natriové kandly, brani Sifeni paroxysmalni aktivity — modulaci piestupu ionta
pfes membranu, prodluzuje repolarizacni fazi. Je doporucovan na vSechny
parcialni a sekundarné i primarné generalizované tonicko-klonické zachvaty.
Etosuximid — je zalozen na ovlivnéni T-typu kalciovych kanalt, zvySuje prah
pro jejich otevieni. Je indikovan hlavné u syndromu détskych absenci.

Druhé generace antiepileptik

Karbamazepin — blokuje napét'ové zavislé natriové kanaly s naslednou inhibici
repetitivnich vybojt. Je 1ékem prvni volby pro parcialni zachvaty (komplexni i
jednoduché)

Kyselina valproova - hlavni mechanizmus uéinku spociva v potenciaci
GABAergni inhibice (valproat zvySuje synaptickou koncentraci GABA tim, Ze
brzdi aktivitu enzymu, které ji rozkl&daji). Je lékem prvni volby u absenci a
primarné generalizovanych tonicko-klonickych zachvati.

Benzodiazepiny — posiluji inhibici zprostfedkovanou GABAergnim systémem,
dale maji vliv na zvy3ovani frekvence otevirani Cl” kanalii a snizeni aktivity Na*
kanalt. Diazepam je Iékem prvni volby v urgentni 1€cbé zachvath a status
epilepticus. Jejich nevyhodou je, Ze nejsou vhodné pro dlouhodobou 1é¢bu (maji
velmi kratky polocas a rychle se na né vyviji tolerance)

Treti generace antiepileptik

Lamotrigin — jeho protikfecovy uc¢inek je zaloZzen na inhibici uvoliiovani
excitacnich neurotransmiteri (stabilizuje sodné kandly, tim snizi uvoliiovani
glutamatu a aspartatu). Je 1ékem prvni volby u myoklonickych zachvatt a I¢kem
druhé volby u atypickych absenci a u priméarn¢ generalizovanych zachvati.
Vigabatrin — jedna se o ireverzibilni inhibitor GABA aminotransferazy (enzym
ktery ji odbourava), hlavni mechanismus uc¢inku tedy spociva ve zvySovani
GABA nabidky na synapsich a tim dochazi k posileni inhibice. Hlavni indikaci
jsou parcialni zachvaty s komplexni symptomatologii.

Topiramat — jeho ucinek je zalozen jednak na stabilizaci natriovych kanald,
dale ovliviluje GABA receptory a pravdépodobné ptsobi 1 jako antagonista
kainatovych receptorii. Uplatiluje se predev§im pii 1écbé parcidlnich zachvati
bez sekundarni generalizace.

Felbamét — jeho mechanismus u¢inku je zalozeny nejspi§ na pisobeni na
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glycinové misto NMDA receptoru, piedpoklada se nejen antikonvulzivni ale i
neuroprotektivni ucinek. Zejména je pouzivan k1écbé Lennox-Gastautova
syndromu (LGS) [1,2,3,6,24,25,35,36,38] .

Pokud vystfiddme nejméné tfi rlizna antiepileptika (po dobu 2-4 tydnli) mlzeme
Z monoterapie piejit na polyterapii (nejprve zkusime kombinaci dvou, pfi netispéchu tii
1€kd), jestlize ani vtomto piipadé 1écba neni ucinnd, jedna se pak o tzv.
farmakorezistentni epilepsii. Tento typ Ize vyléCit pouze -epileptochirurgickym
zakrokem. Cilem chirurgické 1é¢by je odstranit jen tu ¢ast mozkové tkané, ktera je
odpovédna za zachvaty. Vzhledem k pokroku ve vySetfovacich a operacnich technikéch
je v dnesni dob¢ tato 1écba povazovana za bezpeCnou a Ucinnou. Pfitom resekcni
operace jako jedina nabizi moznost ,,vyléCeni®, a nikoli pouhého potlacovani ptiznaka
jako antiepileptika. V zavislosti na typu epileptického syndromu a vysledku
pfedoperacnich vysetieni mizZe byt po operaci bez zachvatu 30-85 % pacienti.

Mimo resekcnich zakrokii se v dnesni dobé k vyléceni epilepsie pouziva nékolik
dalSich chirurgickych zakrokii.

Chirurgické zakroky

e Stereotaktickd chirurgie - Jednd se 0 minimalné invazivni zptsob, kdy je
patologické, za zachvaty odpovédné, lozisko v mozku zni¢eno tenkou
elektrodou, zavedenou do mozku jen z drobného navrtu. Vykon trvajici asi
hodinu probiha jen v lehké anestézii. Technika vychazi z moznosti pfesného
zaméteni loziska na magnetické resonanci, tedy postupu, ktery vyuziva také
Lekselllv gama ntiz. Pii této metodé je vyuzito 201 pfesné zamétenych tenkych
gama paprskd, které v jednom mist¢, kde se sbihaji, dokazi znicit malé lozisko v
mozku, aniz by poskodily okolni tkan. Takto mohou byt oSetfena néktera
onemocnéni mozku (cévni malformace, drobné nadory), kterd se projevuji
zachvaty. Po ozafeni mohou tyto cizorodé tkané vymizet.

e Stimulace nervus vagus - Novou moznosti operacni 1éCby je stimulace nervus
vagus (bloudivého nervu). Pacientovi je voperovan pfistroj podobny
kardiostimulatoru: je vloZen podkozné pod levou kli¢ni kost a dvé elektrody
jsou téz podkozné vedeny na levou stranu krku, kde stimuluji nerv. Operace
tedy neni slozitd, trvd maximalné¢ dvé hodiny a neni pfi ni otevirdna lebka.
Stimulator zapojuje a programuje Iékat specidlnim zatfizenim, které ptiklada na
hrudni sténu. Na rozdil od operace tato metoda epilepsii nedokaze vylécit,
pouze tlumi zachvaty. Jen malo pacientii (pod 10 %) je diky této 1écbé zcela bez
zéachvatl.

e Mnohocetna subpialni transekce- Mnohocetna subpidalni transekce je
chirurgicky vykon provadény v ptipadé, kdy epileptogenni loZisko lezi v
neodstranitelné mozkové oblasti (motorické, feCové). Vychazi z predpokladu, Ze
pro vstup a vystup je uspotradani kiry vertikalni (kolumnarni), zatimco
epilepticka aktivita se §ifi horizontalné. Po identifikovani loziska je specialnim
instrumentem provedena paralelni fada fez( pravothle na dlouhou osu zavitu,
tak jsou od sebe izolovany malé ostrivky tkan¢, aniz by byly pieruseny jejich
vertikdInim spoje. Tento vykon lze i kombinovat s resekénim vykonem
[2,3,4,5,39] .
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8. Priloha ( Metody stanoveni antiepileptik
v biologickém materialu — stru¢ny prehled)

V détském veéku se vySetfeni hladiny antiepileptik provadi zejména v disledku
znaénych interindividualnich rozdild v metabolismu a trvalého rozvoje organismu.
Uplatituje se hlavné k vyloueni vzniku toxickych hladin. V dospélosti se
antiepilepticka medikace tidi pfedevsim klinickym prabéhem. U novych antiepileptik
se vétSinou vySetieni hladiny nedoporucuje — pokud nebyly stanoveny statisticky
ovérené hodnoty.

Vysetieni je indikovéano v nasledujicich ptipadech :

e piinasazovani antiepileptické 1écby

e jednou aZz dvakrat za rok k ovéfeni compliance

e pii kazdé zmén¢ rezimu antiepileptické 1écby

e pii klinickych projevech toxicity
pii Spatné kompenzaci s podezienim na Spatnou complianci
pii poruse metabolizmu (jaterni a ledvinové onemocnéni)
pfi polyterapii a jejich zménach
pfi podezieni, ze metabolit antiepileptika hraje vyznamnou roli v klinickém
stavu

Pro vlastni stanoveni hladiny antiepileptik v biologickém materialu se nejcastéji
vyzivaji chromatografické metody. Jedna se o vysoce ucinné separacni techniky,
slouZici k oddéleni analyzovanych slozek ze smési a zaroven k jejich kvalitativni i
kvantitativni analyze. Principem vSech chromatografickych metod je ustanoveni
rovnovahy castecek analyzované smési mezi dvé vzdjemné nemisitelné faze.
Stacionarni faze rtiznou meérou zadrzuje jednotlivé soucasti analyzované smeési dle
jejich fyzikalné-chemickych vlastnosti. Mobilni faze pak vymyva jednotlivé soucasti
smési z nepohyblivé faze na zaklad¢ afinity k ni a donasi je ve sméru toku rtiznou
rychlosti, ¢imz dojde k jejich oddéleni (separaci).

Plynové chromatografie
plynova chromatografie (GC). Od ostatnich metod se liSi vtom, Ze mobilni fazi je
inertni plyn (helium, argon, dusik), ten se vSak déliciho procesu nezucastiuje. Jeho
jediné funkce spociva pouze v pienosu vzorku dle charakteru separa¢niho déje. Touto
metodou je mozné stanovit nejen plyny, ale i latky kapalné a pevne, které je mozné bez
rozkladu ptevést do plynného stavu.

Plynovou chromatografii rozdélujeme dle separatniho déje na adsorpéni a
rozdélovaci. Adsorpéni plynova chromatografie pracuje v systému plyn-pevna latka
(gas-solid chromatography, GSC), kde se latky déli na zakladé razné adsorpce
z mobilni faze na povrch adsorbentu. Rozdélovaci plynova chromatografie pracuje
v systému plyn-kapalina (gas-liquid chromatography, GLC), k & se latky d & na
zakladé ruznych rozdélovacich koeficientl v systému stacionarni a mobilni faze.

Princip separace latek

Roztok vzorku s délenymi latkami se vstiikne do vyhfivaného prostoru davkovace,
kde se hned odpafi a je unaSen proudem nosného plynu do chromatografické kolony,
umisténé v termostatu. Délené latky se na pocatku kolony sorbuji ve stacionarni fazi, tj.
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rozpoustéji se v zakotvené fazi (GLC) a nebo se adsorbuji na pevny sorbent (GCS), pak
nasleduje desorpce Cistym nosnym plynem. Po tomto procesu, ktery probiha
mnohonasobné, unasi nosny plyn délené latky ven z kolony, kdy vystupuje jedna latka
za druhou dle poméru svych sorp¢nich sil. Latky, které se sorbuji malo, vystupuji
z kolony nejdiive (maji nejkratsi elucni ¢asy) a latky siln€ sorbované vystupuji z kolony
pozdéji. Z kolony jdou latky do detektoru, kde se registruje signal odpovidajici zménam
koncentrace latky v nosném plynu vystupujicim z kolony. Nejpouzivanéj$im je tepelné
vodivostni, dale pak plamenové-ioniza¢ni detektor.

Kvalitativni analyza

V kvalitativni analyze jsou dileZzita retencni data : retencni cas — doba od nastiiku po
maximum daného piku, retencni objem nebo retencni index — charakterizuji chovani
latky.

Pti identifikaci slozky se pak nejCastéji porovnavaji tyto retencni charakteristiky se
standardy.

Kvantitativni analyza

V kvantitativni analyze lze ke zjiSténi koncentrace stanovované slozky u
symetrickych pikti vyuzit zpisob pfimého srovnavani vysek (pikt) standardu a
stanovovane slozky. Kvantitativni zastoupeni za urcitych podminek je dano i plochou
pod pikem [33,43,44] .
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