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V skupine epileptikov (n = 42) sme analyzovali typ epileptickych zachvatov, charakteristiky EEG, etiologiu a patogenézu
epileptického syndromu a efektivnost antiepileptickej liecby. Dennu spavost sme hodnotili pomocou Epworthskej skaly
spavosti (ESS) a pomocou testu mnohopocetnej latencie spanku (MSLT), a u vSetkych pacientov sme pomocou celono¢-
ného polysomnografického vySetrenia (PSG) a video-EEG zaznamu analyzovali architekturu noéného spanku a pripadné
nocné epileptické zachvaty. V kontrolnej skupine zdravych dobrovolnikov (n = 19) sme vySetrovali dennu spavost pomocou
ESS, MSLT a celonocné PSG vysetrenie, ako aj spankové video-EEG monitorovanie.

Zistili sme, Ze pacienti so symptomatickou fokalnou epilepsiou mali tendenciu ku zvysenej dennej spavosti pri vySetreni
pomocou ESS, naproti tomu pacienti s idiopatickou fokalnou, alebo generalizovanou epilepsiou, ale aj kontrolné osoby zvy-
Senu dennu spavost nevykazovali. Pri objektivizacii dennej spavosti pomocou MSLT sme nezistili zvySent dennti spavost
v Ziadnej vySetrovanej skupine. Skore ESS ani MSLT nezaviselo od aktualnej antiepileptickej liecby. Zmeny v architekttre
noéného spanku (predizenie 1. a 2. $tadia NREM spanku, skratenie REM spanku) boli najvyraznejSie v skupine pacien-
tov s generalizovanou epilepsiou. Poruchy architektiry noéného spanku povazujeme za kfucové z hfadiska vzniku dennej

ospalosti pacientov.

Kricové slova: epilepsia, zvySena denna spavost, poruchy spankovej architektury u epilepsie.

Uvod

Mnoho pacientov s epilepsiou sa stazuje
na nedostatoCny, alebo fragmentovany noc-
ny spanok, ¢i zvySenu dennu spavost. Tieto
fazkosti sa v beznej medicinskej praxi ¢asto
prehliadaju. U pacientov s epilepsiou su vSak
zavaznejSie nez v beznej populécii, pretoze
nedostato¢ny noCny spanok a nasledna zvy-
Send denna spavost mozu viest ku zmnozeniu
epileptickych zachvatov a zhorSeniu celkového
klinického stavu pacienta. Uzavrety kruh poru-
chy spanku, naslednej dennej spavosti azmno-
zenia epileptickych zachvatov, v ddsledku kto-
rych sa opét znizuje kvalita no¢ného spanku,
méze viest az ku farmakorezistencii epilepsie
(2, 3). Pri komplexnej starostlivosti o epilepti-
ka treba preto mysliet aj na moznost pordch
spanku, ktoré va¢sinou mozno lieéif a zlepsit
tym celkovy stav pacienta.

Medzi najéastejSie priiny poruSeného
nocného spanku u epileptikov patria:
nevhodny Zivotny Sty
nespravna spankova hygiena
koexistujuca primarna spankova porucha
poruchy cirkadianneho rytmu
ucinok antiepileptik
epileptické zéchvaty (2).

I I

Je zndme, Ze noéné epileptické zachvaty
navodzuju prebudzaciu reakciu a sposobuju
fragmentdciu spanku (7). Na druhej strane

aj epileptické zachvaty poCas dia menia ar-
chitektiru spanku v pozachvatovom obdobi.
Redukuju podiel REM fazy spéanku, ¢o méze
byt pri¢inou zvySenej Unavnosti v obdobi po
epileptickom zéchvate (4).

Dal$ou vyznamnou pri¢inou portich span-
ku u epileptikov mdze byt liecba antiepilepti-
kami. Antikonvulziva mézu ovplyviiovat noény
spéanok a dennu bdelost pozitivne aj negativne.
Zda sa, ze tento vplyv nesuvisi priamo s ich
antikonvulzivnym u¢inkom. Barbituraty, benzo-
diazepiny, ale aj karbamazepin a valproat zvy-
Suju dennu spavost (2, 17). Podra niektorych
Udajov karbamazepin redukuje REM spanok,
najma v Uvode lie¢by (16). Lamotrigin podfa
niektorych udajov nema vplyv na spanok (16),
podra inych prac redukuje hiboké Stadia NREM
spanku (10). Na druhej strane, antiepileptika
mdzu byt U¢inné aj v lieCbe niektorych porich
spénku, napriklad gabapentin, karbamazepin
ako i lamotrigin v lieCbe syndrému ,nepokoj-
nych noh* (11).

Je zname, Ze u epileptikov sa Casto vysky-
tuju aj primarne spankové poruchy. Napriklad
syndrédm spankového apnoe opakovanymi
kratkymi apnoickymi/hypopnoickymi pauzami
pocas spanku vyrazne nari$a spankovu ar-
chitekttru (14). Chronickéd spankova depriva-
cia spolu s naslednou zvySenou dennou spa-
vostou méze zvySovat zachvatovu pohotovost
a zvySovat pocet epileptickych zéchvatov.
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Materidl a metédy

Do suboru sme zaradili 42 pacientov s epi-
lepsiou (20 muzov a 22 zien) s priemernym
vekom 42,8 + 13,0 roka, u ktorych sme vylugili
organické poruchy spanku. V&etci pacienti boli
kompletne vySetreni v ramci klinického 5-stuprio-
vého diagnostického algoritmu vySetrenia, v kto-
rom sme analyzovali typ epileptickych zachvatov
(podfa medzinarodnej klasifikécie ILAE) (6), cha-
rakteristiky EEG vratane provokaCnych metod,
etioldgiu a patogenézu epileptického syndrému
(pomocou MRI mozgu, psychologického vySet-
renia, atd.) a efektivnost aktudinej antiepileptic-
kej lieCby. Pacientov sme rozdelili podfa navrhu
klasifikacie epilepsii a epileptickych syndrémov
(6) na skupinu pacientov so symptomatickou
fokalnou epilepsiou (n = 22), skupinu pacientov
s fokélnou kryptogénnou epilepsiou (n = 12). 8
pacientov malo generalizovanu epilepsiu, z toho
4 pacienti mali kryptogénnu a 4 pacienti sympto-
maticku generalizovanu epilepsiu. Pritom chce-
me zddraznit, Ze termin kryptogénna epilepsia
znamend len tofko, Ze suéasnymi vySetrovacimi
metddami nie sme schopni odhalit Strukturalnu
priinu epileptogénneho fokusu.

Priemerny vek pacientov s fokdlnou sym-
ptomatickou epilepsiou (n = 22) bol 35,9 + 15,2
roka, priéom priemema dizka ochorenia v tejto
skupine bola 10,2 + 5,8 roka. Z toho 13 pacientov
malo temporalnu epilepsiu (10 pacientov s foku-
som tempordlne viavo a 3 pacienti s fokusom
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Tabufka 1. Charakteristika stiboru pacientov s epilepsiou

Typ epilepsie

pocet pacientov (n)

M/Z

vek

EEG v norme/neSpecif./Specif.

fokus T sin/T dx
F sin/F dx
viacpocetné

MRI bez Strukt. lézie/s Strukt. léziou

antiepilepticka lie€ba monoterapia/kombinovana ter.

dizka ochorenia

temporalne vpravo). 5 pacientov malo frontainu
epilepsiu (3 pacienti mali fokus frontalne vlavo, 2
pacienti fokus frontaine vpravo) a 4 pacienti mali
viacpoetné epileptické fokusy. PrivySetreni EEG
mali 4 pacienti fyziologicky nélez, 5 pacienti mali
nedpecificky nalez a 13 pacienti mali Specificky
epileptiformny nalez v EEG. VSetci pacienti s fo-
kalnou symptomatickou epilepsiou mali pritomnu
Strukturélnu 1éziu na MRI (3 pacienti mali arteri-
ovendznu malformdciu, u 4 pacientov sme zistili
malformaciu kortikdineho vyvoja, 5 pacientov
malo arachnoidalnu cystu, 1 pacient mal zndmky
mesiotemporalnej sklerdzy, 3 pacienti mali viac-
poCetné loziska demylinizacie, 6 pacienti mali
postmalatické lozisko). 10 pacientov bolo v ¢ase
nasho sledovania na monoterapii a 12 pacientov
na viackombindcii antiepileptik (karmabazepin,
lamotrigin, valproét, fenytoin) (tabutka 1).

Skupina 12 pacientov s fokélnou idiopatic-
kou/kryptogénnou epilepsiou mala priemerny
vek 33,2 + 12,4 roka, priCom priemerna doba
ochorenia bola 14,6 + 4,8 roka. Z toho 6 pacien-
tov malo tempordlnu epilepsiu (5 pacienti mali
fokus vfavo tempordine a 1 pacient fokus vpra-
vo temporalne). Ostatni 6 pacienti mali frontainu
epilepsiu (3 pacienti mali fokus frontalne viavo
a 3 pacienti fokus vpravo frontalne). Pri vySet-
rovani EEG sme u 2 pacientov mali fyziologicky
nélez, u 2 neSpecificky a 8 pacientov Specificky
epileptifomny nalez. MRI vySetrenie mozgu bolo
fyziologické, resp. neodhalilo Strukturalnu 1éziu
ani u jedného pacienta z tejto skupiny. 8 pacien-
ti boli na monoterapii a 4 pacienti na viackombi-
nécii antiepileptik (tabufka 1).

Generalizovanu epilepsiu sme zistili u 8
pacientov s priemernym vekom 25,9 + 7,2 roka.
Priemerna doba ochorenia bola 18,2 + 4,1 roka.
Pri vySetrovani EEG u tychto pacientov sme u 4
pacientov nasli fyziologicky nélez a 4 pacienti
mali v EEG generalizovany epileptiformny vzo-
rec. MRI vySetrenie v tejto skupine pacientov
bolo u 4 pacientov v norme a u 4 pacientov boli
pritomné Strukturaine zmeny (kortikdlna atrofia).
4 pacienti mali v ¢ase nasho sledovania mono-
terapiu antiepilepik a 4 pacienti mali viackombi-
néciu antiepileptickej liecby (tabufka 1).
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fok. symptomaticka

fokalna idiopaticka/krypto-

generalizovana

epilepsia génna epilepsia epilepsia
22 12 8
10/12 5/7 5/3
359+152r. 332+124r. 259+72r.
4/5/13 2/2/8 4/3/1
10/3 511 _
3/2 3/3 _
4 1
0/22 12/0 3/5
10/12 8/4 4/4
10,2+ 58r. 146+48r. 182+4,1r

Ani jeden z vySetrovanych pacientov nepre-
konal pocas video-EEG monitorovania epileptic-
ky zéchvat a ani nebol v pozachvatovom obdobi.
Kontrolnd skupina pozostavala z 19 zdravych
dobrovolnikov (11 muzov a 8 Zien) s priemernym
vekom 32,4 + 12,9 roka, u ktorych sme vylugili
organické poruchy spanku, prip. dyssomnie.

Na zistenie dennej spavosti pacientov aj
kontrolnych jedincov sme pouzili dotaznikovu
metddu Epworthskej Skaly spavosti (ESS) s roz-
sahom skére od 0 do 24. V literature sa uvad-
za hodnota skére ESS do 10 ako fyziologické
a nad 10 ako poukazujuca na zvySenu dennu
spavost (13). My sme sa priklonili k podrobne;si-
emu deleniu skore (hodnota 0 — 6 bez zvySenej
spavosti, skdre 7-15 mierna ospalost, skdre nad
17 vyrazna ospalost), ktoré sa taktiez pouziva
v literature (19). Na zéklade naSich klinickych
skusenosti toto delenie povazujeme za vhod-
nejSie na podrobnejSie oddiferencovanie jed-
notlivych stupfiov poruchy dennej bdelosti. Na
objektivizaciu dennej spavosti sme u vSetkych
vySetrovanych osdb pouzili test mnohopocetnej
latencie zaspatia (Multiple sleep latency test
— MSLT) s hodnotenim podfa medzinarodnych
kritérii (1, 5, 15). U vSetkych pacientov sme
uskutoCnili celonoéné polysomnografické vySe-
trenie (PSG) st¢asne s vySetrenim pomocou vi-
deo-EEG. V EEG zazname sme sledovali vyskyt
Specifickych epileptiformnych grafoelementov
a ich pripadny korelat na videozazname. Struk-
turu no¢ného spanku sme hodnotili Standard-
nym skorovacim systémom (18). Sledovali sme
percentudlne zastupenie jednotlivych Stadi
NREM a REM spanku, efektivitu spanku, laten-
ciu zaspavania po dosiahnutie 1. tadia NREM
a celkovu dobu spanku (TST). Grafickym zobra-
zenim noéného spanku bol hypnogram.

V kontrolnej skupine zdravych dobrovol-
nikov sme pomocou ESS a MSLT vySetro-
vali dennu spavost a uskutoCnili sme u nich
aj celono¢né PSG vySetrenie so spankovym
video-EEG zdznamom rovnakou metddou ako
u pacientov s epilepsiou.

Na Statistické spracovanie Udajov sme
pouzili Studentov t-test, priom za hladinu
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vyznamnosti sme pokladali P<0,05. Udaje
v tabufkach su aritmetické priemery s ich sme-
rodajnymi odchylkami (SD).

Vysledky

Pri hodnoteni dennej spavosti pomocou
ESS sme ani v skupine pacientov s epilepsiou,
ani v kontrolnej skupine zdravych jedincov ne-
zistili zvySenu dennu spavost (tabulka 2). Len
skupina pacientov so symptomatickou epilep-
siou mala hraniéne zvySené skére ESS (7,2
+3,6) (taburka 3), ¢o hodnotime ako mierne
zvySenu dennu spavost.

Pri hodnoteni Struktiry no¢ného spanku
sme v skupine epileptikov zistili signifikantne vy-
znamny Ubytok REM spanku v porovnani s kon-
trolnou skupinou (P < 0,01). Vy38i podiel 1. a 2.
Stadia NREM a niz$ia efektivita spanku oproti
hodnotdm kontrolnej skupiny neboli tatisticky
vyznamné (tabufka 2). Ubytok REM spanku je
este vyraznejsi (Statisticky vyznamne) u paci-
entov s primarne generalizovanou epilepsiou
oproti pacientom s ostatnymi typmi epilepsie
(3,2% REM u pacientov s generalizovanou
epilepsiou vs. 13,0% REM spéanku u pacientov
s fokalnou epilepsiou, P < 0,001) (tabufka 3).

Objektivizacia dennej spavosti pomocou
MSLT v skupine pacientov s epilepsiou aj
v kontrolnej skupine nepotvrdila zvySenu den-
nu spavost (priemerna latencia spanku v sku-
pine epileptikov bola 14,0 + 4,7 min, v kontrol-
nej skupine 17,9 + 3,1 min). Za fyziologické
hodnoty sa povazuje latencia spanku > 10 min
(15). Hodnoty ESS a MSLT v jednotlivych sku-
pindch pacientov nepotvrdili predpokladanu
negativnu korelaciu.

Antiepilepticka terapia (monoterapia vs.
viackombingcia) neovplyviiovala v naSom su-
bore epileptikov mieru dennej spavosti (hodno-
ty ESS a MSLT sa nelisili signifikantne). AvSak
porovnanie kvality noéného spanku vo vztahu
k antiepileptickej terapii ukazalo, ze pacienti
s dvoj a viackombinéciou antiepileptik mali
signifikantne krat$iu latenciu po 1. spankové
§tadium NREM nezZ pacienti na monoterapii
(39,9 min/66,7 min) (tabulka 4).
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Tabulka 2. Miera dennej spavosti a analyza noéného spanku (priemer + SD)

. NREM (3tadium) % T
Mz vek ESS MSLT ( )% SERR etzEa
I in. IV. % ku %
pacienti s epilepsioun=42  20/22 4284130 66+4 1414 225+14 317+137 79+55 52164 ?F;8j08611 702+19,3
kontrolna skupina n = 19 /8 324+129 56+38 153+32 204:13 212:73 5253 51+43 18696 775£155

Tabufka 3. Denna spavost a architektira noéného spanku v kontrolnej skupine a v podsku-

pinach podfa typu epilepsie (priemer + SD)

typ epilepsie pocet (n) 7E_?:’ i:&‘:ﬁ% REM (%) s‘::a,e:lt(it‘:i(toz)
symptomaticka 22 (407"92_2;’16_0) 13+75 74,7 +£19,6
kryptogénna/idiopaticka 12 (3‘55_;53_’3) 13,5+5,5 72,3+9,6
. . 6,5+5,0 32+43 61,0+ 16,5
generalizovan 8 (50-50-0) *P < 0.001 *P =003
kontrola — zdravi pac. 19 (g(’)s_j(f_’g) 18,6496 7754155

Tabulka 4. Denna spavost a architektura noéného spanku vo vztahu k liecbe antiepilepti-

kami. (priemer + SD)

typ liecby antiepileptikami pocet (n)
monoterapia AE 22
viackombinacia AE 20

latencia po
ESS MSLT NREM .
6,7+4 13,8+4,5 66,7 min. + 23,5
39,9 min. + 18,2
6,5+3,9 14,6 £5,1 P <001

Tabulka 5. Denna spavost u pacientov podfa lokalizacie epi fokusu (priemer + SD)

Fokus (na EEG) pocet (n)
temporalne vfavo 15
temporalne vpravo 4
frontalne vfavo 6
frontalne vpravo 5

Zo skupiny epileptikov sme vybrali pacientov
s temporalnou epilepsiou (n = 19) a frontalnou
epilepsiou (n = 11), priom 15 z nich ma epileptic-
ky fokus v favom temporainom laloku, 4 pacienti
v pravom temporalnom laloku, 6 pacientov v fa-
vom frontdlnom a 5 pacientov v pravom frontal-
nom laloku. Zistili sme, ze pacienti s fokusom
v favom temporalnom laloku mali hraniénu hod-
notu ESS (7,0 + 3,6), kym ostatni pacienti mali
hodnotu ESS fyziologicku. V hodnotach MSLT
neboli vyraznejSie rozdiely (tabufka 5). Vzhfadom
na nizky pocCet jedincov v podskupinach sme tie-
to hodnoty neporovnavali Statisticky (tabufka 5).

Aj ked priemerna hodnota ESS v kontrol-
nej skupine bola v norme, chceme zdoraznit
fakt, Zze az 40% jedincov tejto skupiny malo
subjektivny pocit fahko zvySenej dennej spa-
vosti (podfa ESS 7-15) (taburka 3).

Diskusia

Ciefom prace bolo pokusit sa zodpovedat
niektoré otdzky o vztahu medzi dennou spa-
vostou, kvalitou noéného spanku a epilepsiou.
Snazili sme sa zistit, ¢i zmeny spankovej ar-

ESS MSLT
7,0+3,6 13,6 £5,1
41+23 13,1+4,9
54+33 12,3+53
50+2,9 17,4 £33

chitektury suvisia s antiepileptickou lie¢bou,
pritomnostou organickej Iézie v CNS, &i loka-
lizéciou epileptického fokusu.

U pacientov s epilepsiou sme v porovnani
s kontrolnou skupinou zistili zmeny v architek-
ture no¢ného spanku a to Statisticky vyznamny
Ubytok REM spanku a vysSi podiel 1. a 2. $ta-
dia NREM spanku, ¢o je v stlade s literarmymi
Udajmi (2). Naviac sme zistili, ze tbytok REM
spanku bol najvyraznej$i u pacientov s gene-
ralizovanou epilepsiou a tendencia k zvySene;
dennej spavosti bola u pacientov so sympto-
matickou fokélnou epilepsiou. Predpokladame,
ze pritomnost organickej 1ézie v CNS ako aj
sekundarna generalizécia epileptického vyboja
moéze narusat funkciu Struktur zodpovednych za
cyklus spanok — bdenie, a tym pravdepodobne
dochadza k naru$eniu ich regulacnej funkcie pri
navodzovani a udrziavani jednotlivych spanko-
vych §tadii. Pretoze temporalny lalok ma uzke
anatomické prepojenia na limbicky systém,
ktory priamo suvisi so Struktdrami regulujucimi
Uroven bdelosti, architekturu spanku, ale aj me-
chanizmy paméti a spravania, je pochopitefné,

www.neurologiepropraxi.cz /

Ze pacienti s temporalnou epilepsiou maju ¢as-
tejSie poruchy spanku. Podla DeHaasa a spol.
(9) maju pacienti s parcidlnou epilepsiou az 2x
vy$Siu prevalenciu spankovych portch a podfa
inych udajov (8) az 85% pacientov s temporal-
nou lobarnou epilepsiou v sledovanom subore
malo zvySenu dennu spavost, 100% pacientov
malo fragmentaciu noéného spanku a 92%
malo Ubytok REM spéanku. Aj ked sme v naSom
subore pacientov s epilepsiou nezistili zavislost
medzi zvySenou dennou spavostou a lokalizé-
ciou epileptického fokusu, pacienti s fokusom
v favom temporalnom laloku mali priemernu
hodnotu ESS na hornej hranici normy (7,0).
Tento vysledok si bude vyzadovat zv&¢Senie
suboru pacientov s temporalnou epilepsiou
a dalSie sledovanie.

Z dalSich faktorov ovplyvriujucich kvalitu
noéného spanku je aktualna lie¢ba antiepilep-
tikami, priCom ani viackombindcia antiepileptik
podfa nasich vysledkov neznizuje dennu vigili-
tu. Je to pravdepodobne spdsobené tym, Ze sa
v sucasnosti preferuju novsie typy antiepileptik,
ktoré maju menej neziaducich ucinkov. AvSak
ucast medikamentdznej lie€by antiepileptikami
na rozpade spankovej architektiry nevieme
posudit, pretoze skupina epileptikov bez antie-
pileptickej lie€by ndm nebola dostupna.

Takisto nevieme jednoznaéne posudit vplyv
epileptického zachvatu na kvalitu noéného
spanku, pretoze po¢as monitorovania spanku
pomocou PSG ani jeden pacient neprekonal
epilepticky zéchvat, resp. nebol tesne v poza-
chvatovom obdobi (do 24 hod). Vysvetlujeme to
tym, Ze pacienti boli nastaveni na d¢innu antiepi-
lepticku liecbu, boli kompenzovani a lieCbu sme
preto pocas vySetrovania nemenili. Zaroveri sme
si vedomi toho, ze laboratdme sledovanie pa-
cientov s epilepsiou ako aj zdravych jedincov je
vo vSeobecnosti zatazené uréitymi problémami
spojenymi s dyskomfortom spanku v sledovacej
miestnosti (vnimanie elektrod, nedostatok adap-
tacie, atd.). Preto v3etky naSe vysledky berieme
s ur€itou rezervou zatazenosti a to nielen v na-
Som pripade, ale vo vSeobecnosti vobec.

Podra literarnych Gdajov 12% zdravej popu-
|acie trpi na zvySenu dennd spavost (12). V nasej
kontrolnej skupine malo mierne zvySenu dennu
spavost (ESS 7-15) az 40 % jedincov. Nélez pou-
kazuje nato, Ze zvySend dennd spavost je relativ-
ne Casta aj v tzv. ,zdravej* populdcii. Myslime si,
Ze problematike kvality noéného spanku a dennej
bdelosti nielen u epileptikov, ale aj v beznej popu-
I&cii by mala byt venovand zvySena pozomost.
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