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Epilepticky zachvat je predevsim poruchou funkce mozku. Na rozdil od vétSiny jinych onemocnéni neznamena v prvni radé
destrukci fyziologickych mechanizmii, ale ve svém prubéhu jejich nahrazeni mechanizmy jinymi. Tyto jiné patologické déje
v$ak nejsou jednodussi nez je normalni funkce. Staci se podivat na generalizovany vyboj v elektrencefalogramu (EEG),
abychom si uvédomili, Ze jeho podkladem je slozity proces, ktery vede k synchronizaci aktivity témér celého kortexu a rady
subkortikalnich struktur. Za fyziologickych podminek dochazi ke generalizované synchronizaci pouze v pomalém spanku
(viz uvahy na téma spanek - epilepsie, napft. které u nas publikoval jiz v dedmdesatych letech Faber). Epilepticka aktivita je
proces energeticky naro¢ny, protichtidny k entropii. Epilepticky mozek funguje jako dokonala diktatura, ve které jde vSechno
stejnym krokem na jeden povel, avsak jiné aktivity (fyziologické) nejsou povoleny.

Epilepsii miiZeme povaZovat za poruchu komplexnich
systému centralniho nervového systému (CNS). Mozek se
sklada z asi 10 miliard neuronid a 60 (10'?) synapsi. Vy-
tvafeji nesmirné slozity dynamicky systém, ktery jako ce-
lek vytvari vyssi kvalitu, nez jakym by byl pouhy soucet
jednotlivych elementti. Systém reaguje plasticky na rtizné
podnéty, tedy i na epilepticky déj. Podkladem plasticity je
strukturalni a funkéni modifikace axonti, synapsi, okruha
a siti. Hraje roli v procesu pameéti, pfi uceni... a v neposled-
ni fad€ i v epileptogenezi.

U experimentalni temporalni epilepsie bylo pozorovano,
Ze opakované zachvaty vedou k puCeni axonu a vzniku no-
vych synapsi v oblastech, kde predtim nebyly. V gyrus denta-
tus vznikaji excita¢ni rekurentni projekce granularnich bu-
nék, které tam fyziologicky nejsou. Vznika tak nerovnovaha
mezi excitacni a inhibi¢ni aktivitou (viz ¢lanek V. Donatha
v tomto Cisle). Zachvaty vedou také ke vzniku novych neu-
rond, tedy k neurogenezi, jejiz vyznam vsak neni znam. Vy-
raznéjsi je ovSem atroficky proces, zptisobeny hlavné akce-
lerovanou apoptozou. Hippokampalni atrofie navozena opa-
kovanymi zachvaty je zifejmé podkladem poruchy kognitiv-
nich funkci, zejména paméti. Hippokampalni skler6za vzni-
ka velmi rychle, pii magnetické rezonanci (MR) byl pozoro-
van jeji vznik u ditéte s febrilnimi kfeCemi v 9 mésicich, pfi-
¢emZ v predchozim MR v 7 mésicich jesté nebyla pfitomna.
Tak vznika progresivni proces, progresivni epileptogeneze,
ktera je kombinaci zmén navozenych noxou, zachvaty a plas-
tickou reakci na né. Vnimavost nemocného k plsobeni za-
chvati, tedy zda se progresivni epileptogeneze manifestuje,
jeji rychlost a rozsah, je dan do zna¢né miry geneticky.

Podle Sutuly (upraveno) cely proces vypadd ndsledovné:

apoptdza, neurogeneze, zmény receptorli, puéeni = redukce
inhibice = hippokampalni skleréza, dysbalance excitace/inhibice
zachvat = opakované zachvaty = refrakterni epilepsie
a porucha paméti

Epilepsie je tedy dynamicky proces, ktery je rizné
ovlivnitelny v riznych fazich svého vyvoje. Imperativem
musi byt rychla a presna diagnostika s rychlou a uc¢innou
terapii. Proto vénujeme hlavni téma tohoto cCisla Neurolo-
gie pro praxi otazkam jak diagnostiky (lanky P. Marusi-
¢e a R. Kuby), tak terapii epilepsie (M. Brazdil, M. Kali-
na, I. Rektor).

Vyzvou pro budoucnost je u¢inna kombinace antiepi-
leptického a neuroprotektivniho u¢inku. Radi bychom za-
stavili progresi onemocnéni, tj. nartstu frekvence zachva-
th, jejich generalizaci, vzniku novych lozZisek, kognitivni
deterioraci a zménam osobnosti. Caste¢né se to mize po-
dafit omezenim frekvence zachvatd. Musime vSak vzdy
hledat pfi¢inu nemoci, epilepticky zachvat sam o sobé mu-
Ze byt projevem ochrannych nebo kompenzacnich mecha-
nizmu. Je mozné, Ze néktera antiepileptika maji také neu-
roprotektivni ucinek. Probihaji studie snazici se o pru-
kaz neuroprotektivniho uéinku zasahem do vySe popsa-
nych patologickych mechanizmi, av§ak jeho prikaz je vel-
mi obtizny. Vid€li jsme také u jinych onemocnéni, Ze sna-
hy potvrdit neuroprotektivni efekt klinicky nebyly uspésné
(napf. selegilinu u Parkinsonovy nemoci, fady 1ékii u moz-
kové ischemie). Problematika u epilepsie je ponékud odlis-
na, avSak i zde plati, Ze musime vyckat na pfesvédc¢ivé du-
kazy primo v klinice. Preventivni plisobeni antiepileptik,
tedy ochrana pied vznikem epilepsie, rovné€z nebylo dosta-
te¢né prokazané. Nejznam€jsim prikladem jsou marné po-
kusy (vCetné dvojité€ slepych studii) potvrdit ucinnost pre-
vence u mozkovych traumat. Zda se, ze v soucasnosti nej-
spolehlivéjSim zasahem do progrese onemocnéni je chirur-
gicky zakrok. Nadé&ji vS§ak muliZze vzbudit fakt, Ze praveé far-
makoterapie epilepsie prochazi bouflivym rozvojem a nové
Iéky plsobi rliznymi, dfive nevyuZivanymi mechanizmy,
které snad umozni zasah do priibéhu onemocnéni.
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