
138

Neurologie pro praxi | 2011; 12(2) | www.neurologiepropraxi.cz

Sdělení z praxe

Seznam zkratek
CRE – pericentrální epilepsie

CT – počítačová tomografie

EEG – elektroencefalografie

EKG – elektrokardiogram

FDG-PET – fluoro-deoxy-glukózová pozitronová 

emisní tomografie

FLE – epilepsie frontálního laloku

IB/IA – iktální bradykardie nebo iktální asystolie

MR – magnetická rezonance

OINZ – operkulo-inzulární epilepsie

P-OLE – epilepsie parietálního nebo okcipitál-

ního laloku

SISCOM – subtrakce iktálního a interiktálního 

SPECT koregistrovaná s magnetickou re-

zonancí

SPECT – jednofotonová emisní počítačová to-

mografie

SUDEP – sudden unexplained death in epilepsy

TLE – epilepsie temporálního laloku

Úvod
Iktální bradykardie nebo iktální asystolie (IB/

IA) u pacientů s epilepsií je potencionálně život 

ohrožující událost s možným, nicméně nejasným 

vztahem k SUDEP (sudden unexplained death 

in epilepsy) (Reeves et al., 1996; Leung et al., 

2006). Literární data týkající se frekvence tohoto 

iktálního symptomu udávají až řádově odlišné 

výsledky (např. Nashef et al., 1996; Rocamora 

et al., 2002; Rugg-Gunn et al., 2004; Schuele et 

al., 2007). Tato práce byla provedena za účelem 

zjištění frekvence IB/IA u pacientů s fokální epi-

lepsií vyšetřených na video-EEG monitorovací 

jednotce.

Metodika
Retrospektivně jsme analyzovali data všech 

pacientů s fokální epilepsií, kteří podstoupili vi-

deo-EEG vyšetření v Centru pro epilepsie Brno 

v období 2 let (od 2/2008 do 2/2010). Topická 

diagnostika byla provedena u všech pacientů 

na základě iktální semiologie, interiktálního a ik-

tálního EEG a magnetické rezonance (MR) moz-

ku. U pacientů, kteří byli řešeni v rámci epilepto-

chirurgického programu, byla provedena i další 

vyšetření (FDG-PET, SISCOM a další). Celkem 

jsme analyzovali 193 pacientů a 894 záchvatů. 

Tabulka 1 ukazuje počty pacientů a záchvatů 

z hlediska topiky počátku záchvatů.

Hodnotili jsme EKG 1 minutu před záchva-

tem, v průběhu záchvatu a 3 minut postiktálně. 

IB byla definována jako pokles srdeční frekvence 

o minimálně 20 % při srovnání s „předzáchvato-

vou“ srdeční frekvencí, IA jako prodloužení RR 

intervalu nad 3 sekundy.

Výsledky
IB/IA jsme zjistili u 3 pacientů (1,5 %) a 8 

záchvatů (0,9 %). U 1 pacienta (2 záchvaty) 

se jednalo o IB a u 2 pacientů (6 záchvatů) o IA. 

Pacienti s IA měli epilepsii temporálního laloku, 

pacient s IB epilepsii s pravděpodobným počát-

kem v operkulo-inzulární oblasti.
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Tabulka 1. Počty analyzovaných pacientů dle lokalizace počátku záchvatů

Lokalizace Počet pacientů Procento z celku Počet záchvatů Procento z celku

FLE 29 15,0 131 14,6

TLE 115 59,7 470 52,6

P-OLE 18 9,3 65 7,3

CRE 6 3,1 43 4,8

OINZ 13 6,7 131 14,6

Nelokalizovatelné 12 6,2 54 6,1

Celkem 193 100,0 894 100,0

TLE – epilepsie temporálního laloku; FLE – epilepsie frontálního laloku; P-OLE – epilepsie parietálního 

nebo okcipitálního laloku; CRE – pericentrální epilepsie; OINZ – operkulo-inzulární epilepsie



139

www.neurologiepropraxi.cz | 2011; 12(2) | Neurologie pro praxi

Sdělení z praxe

Kazuistiky pacientů s IB/IA
Kazuistika 1 (žena, 38 let)

Pacientka byla vyšetřována v rámci epilepto-

chirurgického programu pro farmakorezistentní 

epilepsii, klinicky se projevující aurou charakteru 

pocitu stažení v oblasti krku, s následnou úzkostí, 

poruchou vědomí a rozvojem oroalimentárních 

a končetinových automatizmů. MR prokázala 

bilaterální periventrikulární nodulární heteropie 

(obrázek 1). Vzhledem k iktální semiologii jsme 

případ hodnotili jako záchvaty se symptomato-

genní zónou v oblasti operkulo-inzulární oblasti 

a temporálně vpravo (dle iktálního EEG). Při ne-

invazivní video-EEG monitoraci jsme zachytili 

2 záchvaty, v obou jsme zaznamenali IB (frek-

vence 35/minutu v délce trvání 15 a 18 sekund). 

IB byla v obou záchvatech zaznamenána 10–15 

sekund po začátku fokálního epileptického 

záchvatu. V době monitorace pacientka brala 

dvojkombinaci antiepileptik (pregabalin a le-

vetiracetam). Vzhledem k farmakorezistenci byl 

pacientce v roce 2009 implantován stimulátor 

nervus vagus. Jeden rok od zahájení stimula-

ce byla pacientka hodnocena jako respondér 

(> 50% redukce záchvatů).

Kazuistika 2 (muž, 56 let)

Pacient s anamnézou chirurgické náhrady 

aortální chlopně a pravděpodobně po kardio-

embolizační cévní mozkové příhodě v povodí 

levé arteria cerebri media, byl vyšetřován pro 

recidivující poruchy vědomí charakteru krát-

ké epigastrické aury, následované poruchy 

vědomí s diskrétními automatizmy končetin, 

pádem a myoklonickými záškuby končetin. 

Délka anamnézy byla 2 roky. Po záchvatech 

docházelo vždy ke spontánnímu návratu vě-

domí. Pacient byl kardiologicky vyšetřen (TK 

a EKG Holter, echo srdce, koronarografie), vy-

šetření neshledala patologii, byla konstatována 

správná funkce aortální chlopně. Provedené CT 

mozku prokázalo hypodenzity v levém tempo-

rálním laloku, pravděpodobně postischemické, 

jako následek prodělané cévní mozkové přího-

dy. Při neinvazivním video-EEG vyšetření jsme 

zachytili 2 paroxyzmální stavy, pro pacienta 

typické semiologie. V obou případech jsme 

zaznamenali rozvoj rytmické alfa-theta aktivity 

anterotemporálně vlevo s následnou IA v délce 

trvání 20 a 21 sekund. IA byla zaznamenána 14 

a 18 sekund po začátku fokálního epileptického 

záchvatu. Případ jsme hodnotili jako epilepsii 

temporálního laloku vlevo s IA postischemické 

(post-stroke) etiologie. Z důvodu délky trvání 

asystolie a klinického průběhu záchvatů (pády, 

poranění) jsme se mimo antiepileptické léčby 

rozhodli spolu s kardiology pro implantaci kar-

diostimulátoru (VVI – on-demand, komorová 

stimulace). Pacient je aktuálně na monoterapii 

lamotriginem a je zcela bez záchvatů.

Kazuistika 3 (žena, 45 let)

Pacientka s farmkorezistentní fokální epilep-

sií byla komplexně vyšetřována jako kandidát 

chirurgické terapie epilepsie. Počátek záchvatů 

byl v 17 letech věku, délka trvání epilepsie 28 let. 

Klinicky se jednalo o záchvaty s epigastrickou au-

rou a následnou semiologií odpovídající epilepsii 

temporálního laloku. V anamnéze jsme zazname-

nali opakované pády s poraněním. Na MR mozku 

jsme zjistili oboustranné okcipitální léze nejasného 

původu s akcentací vpravo (obrázek 2). Pacientka 

měla v anamnéze klešťový porod, nebyly přítom-

ny jiné inzulty. Při neinvazivním video-EEG jsme 

zachytili 4 záchvaty s počátkem iktální aktivity an-

terotemporálně vpravo. Ve všech záchvatech byla 

přítomna IA s délkou trvání od 17 do 29 sekund. IA 

se rozvinula 15–23 sekund po začátku fokálního 

epileptického záchvatu. Mimo typické iktální se-

miologie odpovídající TLE jsme ve 3 záchvatech 

s IA zaznamenali pokles svalového tonu s pádem 

ze sedu, který se vyskytl okolo 20 sekundy trvání 

asystolie. V době vyšetření brala pacientka karba-

mazepin a levetiracetam. Provedený EKG Holter byl 

negativní, bez nálezu bradykardie. Velmi pravděpo-

dobně se jednalo o synkopu způsobenou iktální 

asystolií, eventuelní vliv karbamazepinu na genezi 

arytmie jsme považovali za nepravděpodobný.

Na FDG-PET mozku byl přítomen hypome-

tabolizmus oboustranně okcipitálně a vpravo 

temporálně. Provedený iktální SPECT a SISCOM 

Obrázek 1. Kazuistika 1 – MR (T2 a FLAIR vážené axiální řezy): bilaterální 

periventrikulární nodulární heterotopie   

Obrázek 2. Kazuistika 3 – MR pacientky: oboustranné okcipitální léze výraznější 

vpravo (T2 a FLAIR vážené snímky, axiální řezy)    

Obrázek 3. Kazuistika 3 – SISCOM s nálezem hyperperfuze vpravo temporálně a okcipitálně   Obrázek 4. Kazuistika 3 – plán intracerebrálních 

elektrod    
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prokazoval ložiskovou hyperperfuzi vpravo 

temporálně a okcipitálně (obrázek 3). Z důvodu 

nejasné lokalizace zóny počátku záchvatů pod-

stoupila pacientka invazivní video-EEG vyšetření 

s elektrodami zavedenými oboustranně okcipi-

tálně a vpravo temporálně (obrázek 4). (Invazivní 

EEG bylo provedeno v 5/2010, zachycené záchvaty 

nejsou započítány do celkových výsledků.) Zachytili 

jsme celkem 4 spontánní záchvaty s počátkem 

v pravém hipokampu. Ve všech případech byla 

přítomna IA se zpožděním 20–29 sekund od po-

čátku iktální aktivity v pravém hipokampu (délka 

trvání IA 16–28 sekund). V době rozvoje IA byla 

iktální aktivita přítomna v pravé amygdale, hi-

pokampu a v laterálním kortexu temporálně 

vpravo (levý temporální lalok nebyl vyšetřen) 

(obrázek 5). Habituální záchvat s IA byl násled-

ně provokován stimulací hipokampu vpravo. 

Nepotvrdili jsme epileptogenicitu okcipitálních 

lézí, jejichž etiologie je i nadále nejasná, nelze 

vyloučit perinatální etiologii nálezu na MR. Další 

možností je, že opakované asystolie v průběhu 

záchvatů vedly k ischemickému postižení v dis-

tálních úsecích arteria cerebri posterior obou-

stranně. Případ jsme hodnotili jako pravostran-

nou epilepsii temporálního laloku. Pacientka 

podstoupila antero-mediální temporální resek-

ci vpravo a aktuálně je půl roku bez záchvatů. 

Histopatologické vyšetření temporálního pólu 

a hipokampu bylo negativní.

Diskuze
IA u pacientů, kteří podstoupili video-EEG 

monitorování, byla zaznamenána v poměrně 

malém procentu. Schuele, et al. zjistili IA u 10 

z 6,825 monitorovaných pacientů s epilep-

sií (0,27 %). Z těchto 10 pacientů 8 mělo TLE 

a 2 extratemporální epilepsii (Schuele et al., 

2007). Podobná rozsáhlá studie v jiném epi-

leptochirurgickém centru zjistila IA u 5 z 1 244 

monitovaných pacientů (0,4 %) (Rocamora 

et al., 2003). Z těchto výsledků se tedy zdá, 

že se jedná o velmi vzácný iktální fenomén. 

Naše výsledky potvrzují relativně nízkou inci-

denci IA/IB u monitorovaných pacientů s fo-

kální epilepsií. Zaznamenali jsme ji u 1,5 % 

pacientů a 0,9 % záchvatů při retrospektivní 

analýze v délce 2 roky.

Je ale nutno odlišovat iktální bradykardii a ik-

tální asystolii. Nicméně existují studie, které pro-

kazují vyšší procento pacientů s IB/IA. Starší práce 

Nashefa, et al. zjistila tento fenomén u 4 ze 17 

pacientů (23,5 %) a Rugg-Gunna, et al. u 7 z 19 

pacientů (36,8 %), z nichž 3 měli i IA (16 %) (Nashef 

et al., 1996; Rugg-Gunn et al., 2004). Rozdíl mezi 

posledními citovanými studiemi a předchozími 

daty na tisících pacientů je tak 40–60 násobný. 

Poslední studie používala k analýze EKG implan-

tabilní nahrávač EKG, čímž lze jednoznačně zvýšit 

záchyt arytmie, podobně jako u kardiologických 

pacientů. Na druhé straně implantace nahrávače 

je přece jen invazivní výkon a tak pacienti, kteří 

byli tímto způsobem vyšetřeni, museli mít určité 

podezření např. na kombinaci synkopy a epilepsie. 

Tímto způsobem tak mohlo dojít k „selekčnímu 

bias“. Recentní práce provedená na 69 pacientech 

Obrázek 5 a. Rozvoj iktální hrotové aktivity v pravostranném hipokampu, 

v EKG mírná tachykardie    

Obrázek 5 c. Asystolie v EKG, spontánní návrat srdečního rytmu    

Obrázek 5 d. Mírná tachykardie v EKG, epileptická aktivita rozšířena v celém 

pravostranném T laloku 

Obrázek 5 b. Epileptická iktální aktivita nadále lokalizována v meziotempo-

rálních strukturách vpravo (amygdala a hipokampus), v EKG asystolie    
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zjistila IB u 1,9 % záchvatů a u 7,2 % pacientů (Odier 

et al., 2009).

Která struktura centrálního nervového systé-

mu je zodpovědná za IB/IA u pacientů s epilepsií 

není známo. Literární data poukazují na možnost 

provokovat IA při stimulaci celé řady struktur 

temporálně (mediální a bazální kortex) i extra-

temporálně (inzula, přední cingulum, orbito-

frontální kortex) (Leung et al., 2006).

Provedené studie neshledaly jednoznačnou 

asociaci IB/IA s určitou specifickou cerebrální 

strukturou. Nicméně literatura se shoduje v tom, 

že tento fenomén je častější u pacientů s TLE, 

respektive u pacientů s počátkem záchvatů 

v oblasti limbického systému (Tinuper et al., 

2001; Leung et al. 2006; Sevcencu and Struijk 

2010). IB/IA nemá lateralizační hodnotu, vysky-

tuje se jak u levostranných, tak i pravostranných 

epilepsií (Sevcencu and Struijk, 2010). Některé 

práce provedené na malém počtu pacientů s IB/

IA prokazují, že ke zpomalení srdeční frekvence 

dochází tehdy, když je iktální aktivita přítomna 

bilaterálně (v obou hemisférách) (Britton et al., 

2006). V našem souboru pacientů s fokální epi-

lepsií jsme IB/IA zjistili u 2 pacientů s TLE a jed-

noho s pravděpodobným počátkem záchvatů 

v oblasti operkulo-inzulární s následným rych-

lým šířením temporálně. U lokalizačně jiných 

typů epilepsie jsme IB/IA nezaznamenali.

IB/IA je tedy pravděpodobně relativně 

vzácným symptomem u pacientů s epilepsií 

a je častěji přítomen u pacientů s TLE. Jedná 

se o příhodu, která je klinicky velmi dramatická 

a potencionálně život ohrožující. Z toho důvodu, 

je považována za potencionální příčinu SUDEP. 

Nicméně je třeba zdůraznit, že přímý důkaz o IB/

IA a kauzálního stavu k SUDEP stále neexistuje 

(Leung et al., 2006).

S touto problematikou souvisí také otázka, 

zda implantovat pacientům s IB/IA kardiosti-

mulátor. Názory jsou nejednoznačné, obvyklou 

hranicí v rozhodování je délka asystolie a to, zda 

je asystolie symptomatická nebo není. Někteří 

autoři považují IB/IA asystolii delší než 5–10 

sekund a všechny asystolie s klinikou synkopy 

za indikace k permanentní kardiostimulaci (So 

and Sterling, 2007). Jsou publikovány kazuistiky 

pacientů, u nichž vedla implantace permanent-

ního kardiostimulátoru k prevenci závažných po-

ranění a pádů při IB/IA, aniž by došlo k ovlivnění 

epilepsie (Rugg-Gunn et al., 2004; Strzelczyk et 

al., 2008; Schuele et al., 2008). IB/IA je jedno-

značnou indikací k velmi podrobnému kardio-

logickému vyšetření. Pokud není nalezena jiná 

patologie nebo závažná brady nebo tachyaryt-

mie mimo vlastní epileptické záchvaty, je třeba 

se snažit o plnou kompenzaci vlastní epilepsie 

buď medikamentózně nebo chirurgicky.

Schuele, et al. provedli velmi zajímavou stu-

dii, když srovnávali vzorec změn tepové frek-

vence u pacientů s IB/IA a kontrol – pacientů 

s neurokardiogenní synkopou (NKS), u kterých 

byla asystolie vyvolána při HUT test (head-up-

rigth tilt table testu) (Schuele et al., 2008). Zjistili 

u obou skupin velmi podobný průběh: tendenci 

k tachykardii předcházející vlastní bradykardii 

s následnou asystolií, s následným spontánním 

obnovením srdečního rytmu a následnou tachy-

kardií. Podobnost vzorce změn tepové frekvence 

v souvislosti s asystolií vede k hypotéze o po-

dobném patogenetickém mechanizmu u IB/IA 

a asystolie u NKS, tedy tranzientnímu zvýšení to-

nu parasympatiku, který vede k asystolii. Zároveň 

u obou dochází ke spontánnímu obnovení sr-

dečního rytmu (vlivem kompenzačních me-

chanizmů), bez nutnosti resuscitace kardiálních 

funkcí. Tato skutečnost vede k úvaze o relativní 

„benignosti“ IB/IA u pacientů s epilepsií.

Stejná skupina v jiné práci prokázala další 

zajímavý fenomén, který u pacientů s IA v klinic-

ké praxi pozorujeme. Srovnávali délku záchvatů 

s a bez IA u stejných pacientů. Zjistili, že pokud je 

přítomna asystolie s následným rozvojem bilate-

rálního synchronního zpomalení (typický korelát 

difuzní cerebrální hypoperfuze), je délka záchvatů 

signifikantně kratší (Schuele et al., 2010). Lze tedy 

spekulovat, že cerebrální hypoperfuze vyvolaná 

IA je vlastně „autoregulačním“ mechanizmem, 

který vede k ukončení epileptického záchvatu. 

Hypoperfuze vede k depresi synaptické aktivity 

a posílení aktivace adenozinového systému (anti-

konvulzivního), což může být vlastním mecha-

nizmem ukončení záchvatů při IA (During and 

Spencer 1992; Lado and Moshe, 2008).

Mechanizmus, jakým vzniká IB/IA u pacientů 

s epilepsií, není znám. Velmi zjednodušenou hy-

potézou je to, že epileptická aktivace kortikálních 

struktur (zejména těch, které souvisejí s limbic-

kým systémem) vede k ovlivnění subkortikálních 

struktur, zejména hypotalamu. Prostřednictvím 

descendentních drah dochází k ovlivnění kme-

nových (zejména oblongátových) „kardiovasku-

lárních center“ (Sevcencu and Struijk, 2010).

Závěr
IB/IA je u pacientů s fokální epilepsií sice relativ-

ně vzácný, nicméně potencionálně závažný, iktální 

fenomén. U pacientů monitorovaných na video-

EEG jednotkách se vyskytuje v relativně širokém 

rozmezí od 0,3 do 7 % pacientů. Naše výsledky 

podrobné retrospektivní analýzy se přiklánějí spíše 

k nižším procentům. Výsledky jiných studií, které 

používají implantabilní nahrávače EKG však ukazují, 

že tento iktální fenomén může být poddiagnosti-

kován. IB/IA je indikací k podrobnému kardiologic-

kému vyšetření včetně EKG. Z dalších paraklinických 

vyšetření většinou indikujeme echokardiografické 

vyšetření, HUT test a 24-hodinový EKG-Holter. Další 

terapeutický přístup k pacientům je potom indivi-

duální (jak ukazují i naše kazuistiky).
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