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Vékoveé vazané epileptické syndromy maiji kromé vazby na urcité vyvojové obdobi i charakteristicky klinicky a EEG obraz, v nékterych
pripadech je znama specificka odezva na jednotliva antiepileptika a dlouhodoba progndza. Z tohoto hlediska se rozliSuji na jedné strané
tzv. benigni syndromy (napf. BERS) a syndromy s encefalopatii (napf. Lennoxiiv-Gastautilv syndrom) na strané druhé. Vzhledem k tomu,
Ze prognodza zavisi na mnoha faktorech a u fady syndromi neni jednoznaéna, navrhujeme spise rozliSeni na syndromy s prognézou vice
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Seznam zkratek

AE - antiepileptika

ABPE - atypical benign partial epilepsy

ACTH — adrenokortikotropni hormon

AE — antiepileptikum

BINC - benign idiopathic neonatal convulsions

BFNC - benign familiar neonatal convulsions

BERS - benign epilepsy with rolandic spikes

BME — benign myoc1onic epilepsy

CAE - childhood absence epilepsy

FZ - febrilni zachvaty

GEFS+ generalised epilepsy with febrile seizures
plus

GMA - grand mal awakening epilepsy

JAE - juvenile absence epilepsy

JME - juvenile myocionic epilepsy

LGS - Lennox{v Gastauttv syndrom

MAE — myoc1onic astatic epilepsy

Uvod

| kdyz epileptologii jako takovou nelze délit na
,détskou” a ,dospélou’, farmakoterapie epileptickych
syndrom( u déti vykazuje nékteré zasadni odliSnosti
od 1é¢by epilepsie u dospélych. K témto odliSnostem
patfi jednak velkd rozmanitost forem epileptickych
zéchvatl, a tim i potfeba hlubSich znalosti o vlivu
jednotlivych antiepileptik na urcity typ zachvatu (napf.
riziko zhorSeni idiopatickych parcidlnich zéchvatl
lékem obecné doporucovanym na fokdini zachvaty)
a jednak s vyvojem mozku se ménici odpovédi na jed-
notliva antiepileptika (napf. paradoxné prokonvulsivni
odpovéd nezralého mozku na podavani gabaernich
latek). Jiné jsou i farmakokinetické parametry (kratSi
poloasy odbourdvani antiepileptik u malych déti).
Znalost vSech charakteristik syndromu je kli¢ova pro
odhadnuti dlouhodobé prognézy. Teprve na tomto
zékladé mizeme stavét léCebnou strategii. Ta bude
jind u syndroml s pfedpokladanym pfiznivym prd-
béhem (napf. u rolandickych syndromd), kdy volime
vyCkavaci taktiku pfi zahajovani a minimainé agresiv-
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ni antiepileptika pro udrzovaci lé¢bu, a naopak jind
u syndrom0 s rizikem katastrofického scénafe resp.
L,encephalopatizace” (napf. Westliv syndrom), kdy
musime co nejdfive zadit s co nejucinnéjsi lécbou
i za cenu pfipadnych nezadoucich vedlejSich Ucinkd.
V obou pfipadech mizeme nevhodnou farmakotera-
pii poSkodit détského pacienta a zhorsit kvalitu jeho
Zivota. V podvédomi Iékarli je vSak spiSe riziko zane-
dbani véasné péce v disledku opozdéné nasazené
antiepileptické terapie (u Westova syndromu se uvadi
trvale nepfiznivd prognéza u dvoumésiéniho trvani
hypsarytmie), ale méné si uvédomujeme, ze zbyte¢-
né nebo nevhodné podavané antiepileptikum mdze
zvratit plvodné pfiznivou prognézu — napf. carbama-
zepin u atypické varianty rolandického syndromu (1,
5). Otazkou jsou kriteria hodnoceni uspésnosti Iécby
a pfipadné zvySovani davek antiepileptika — mame se
fidit klinikou, Cetnosti vybojli na EEG, hladinami AE
¢i neuropsychologickymi nélezy? Emergentni (vyno-
fovani a opétné mizeni symptom0) a nelinedmé dy-
namicka povaha epilepsie vyZzaduje jiné 1é¢ebné stra-
tegie nez napt. lé€eni chronické artritidy Ci diabetu.
Zatimco u téchto chorob plati pravidlo, ze ¢im vySsi
hladina sledovaného parametru v krvi, tim vyraznéjsi
klinickd symptomatologie a tim tedy i vy3$i davkova-
ni léku, u epilepsie nelze automaticky oCekévat, ze
Cetnéjsi EEG vyboje povedou k zvySeni frekvence
zéchvat( (nékteré komplexy hrotdi a pomalych vin mo-
hou byt spi§e znamkou intrinsické autoregulace a pa-
radoxné signalizuji mensi riziko klinickych zachvatd)
a naopak nepfitomnost EEG zmén nevyluéuje bliZici
se zachvaty (4, 9, 10).

Charakteristika syndromu
s pFiznivou prognézou

Co je spole¢né epileptickym syndromim, u kte-
rych oéekavame pfiznivou prognézu? Z hlediska kli-
nické semiologie je to pfedevsim nepfitomnost tonic-
kych zéchvatd, z elektroencefalografického hlediska
je to Jifim Dolanskym opakované zdlraziovana
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nepfitomnost abnormity ,pozadi“ tedy zakladni EEG
aktivity svédgici pro véku odpovidaji elektrogenezi.
Pfiznivym faktorem je nepochybné nepfitomnost
strukturalni patologie, a to jak zjevné zobrazovacimi
technikami prokézané, tak i pfedpokladané skryté
(kryptogenni). U vétsiny pfiznivych epilepsii naché-
zime dobry psychomotoricky vyvoj a obvykle i véas-
nou odpovéd na antiepileptickou medikaci. Méné
pfiznivy vyvoj mizeme ocekavat v pfipadé kombi-
naci riiznych typl zéchvatd, coZ je charakteristické
napf. pro atypickou benigni parcidlni rolandickou
epilepsii (pseudo-LennoxGv syndrom), kdy se kromé
parcidlnich centrotemporalnich vybojl a zachvatd,
objevuji i absence a v nékterych pfipadech subtilni
myoklonicko astatické (8, 10).

Naopak pro vékové vazané pfiznivé syndromy
neplati vSeobecné zmifiované nepfiznivé faktory ja-
ko jsou epileptické zachvaty v rodinné anamnéze &i
tvrzeni, Ze &im dfive se zachvaty béhem ontogene-
ze objevi, tim horsi je progndza (toto pravidlo vSak
zcela nepochybné plati u symptomatickych forem
epilepsie).

Které epileptické syndromy tedy Ize Fadit mezi ty
s piiznivéjsi progndzou? Lze rozlisit 4 hlavni okruhy
onemocnéni. Nepochybné sem patfi syndromy, které
maji benignitu pfimo v ndzvu, tedy benigni rolandické
patfici do Siroké ,rodiny* benignich fokalnich epilep-
sil @ méné poCetna skupina benignich neonatalnich
kieci. Dale sem zcela jednoznacné patfi febrilni za-
chvaty i kdyZ u malého procenta tzv. komplikovanych
febrilnich zachvatl existuje vysoké riziko pozdéjsiho
rozvoje mesiotemporalni epilepsie. Velkou skupinou
potencidlné piiznivych syndromd jsou idiopatické ge-
neralizované zachvaty charakteru absenci ¢i myoklonii
jako jsou BME, MAE, CAE, JAE, JME (11, 14, 15, 19).

Novorozenecké syndromy
s pFiznivou prognézou

Z ontogenetického hlediska jsou prvnim benig-
nim epileptickym syndromem novorozenecké krece,

87



HLAVNI TEMA

které se obvykle Cleni na dvé zakladni jednotky. BINC
(benign idiopathic neonatal convulsions) tvofi cca 7%
vech novorozeneckych kfeci, nepatmé Castéji se vy-
skytuji u chlapct (v 62%) a vétSina (az 90%) se obje-
vuje mezi 4. az 6. dnem po narozeni. Kfece jsou pfe-
véazné klonické, nékdy spojené s apnoi, nebyvaji tonic-
ké. BFNC (benign familiar neonatal convulsions) jsou
autosomainé dédiénym onemocnénim s mutaci dvou
gent kédujicich funkei draslikovych kandld — 20q13.3
(KCNQ2- BFNCI) a na 8924 (KCNQ3-BFNC2). BFNC
se objevuji asnéji nez BINC, a to mezi 2. az 3. dnem
po narozeni, obvykle u donoSenych déti bez perina-
talnich rizik. KreCe jsou rovnéz klonické Ci apnoicke,
neni typicky EEG ndlez. Pfestoze dalSi psychomoto-
ricky vyvoj byva normalni, sekundérni epilepsie se
vyskytuje az v 11 procentech (u BINC jen u 0,5%).
Dedek popsala syndrom BFNC s naslednym vysky-
tem myokymii u rodiny s mutaci (RW207W) vedouci
k poru$e neutralizace aminokyseliny v S4 napétovém
senzoru v KCNQ2 (3). Maihara popsal u dvou &len(i
rodiny s BFNC pozdéjsi rozvoj BERS (13). Z tohoto
hlediska je tfeba déti s benignimi novorozeneckymi
zéchvaty dlouhodobé sledovat a osobné doporucuji
opatrnost pfi vakcinaci jako rizikového faktoru (to se
tyka zejména ockovani proti klistové encefalitidé, které
je u rizikovych kojencl zcela nevhodné).

Diferencialné diagnosticky se kromé benignich
novorozeneckych kieci vyskytuje celd fada sympto-
matickych zachvatd, kde je podavani antiepileptik
pouze symptomatickou Ié¢bou, a na prvnim misté by
méla vzdy byt Ié¢ba kauzdlni - tzn. zaméfend bud'
na korekci metabolickych poruch (glukéza, kalcium,
magnézium) nebo na pfipadné Ié¢bu neuroinfekce Ci
jiné pficiny kieci. U refrakternich novorozeneckych
kieCi Ize doporuit i terapeuticky pokus s pyridoxi-
nem (cca 100-200mg i.v.).

Klinické studie na 1é&bu novorozeneckych za-
chvatl antiepileptiky prakticky chybi. Lékem prvni
volby je jednoznacné fenobarbital, ktery byva efek-
tivni nejméné u jedné tfetiny novorozencU. Progndza
vyzaduijicich Iéky druhé linie t. fenytoin, eventuelné
(nikoliv v CR) lignocaine (membranovy stabilizétor).
Tyto Iéky by mély byt druhou volbou spie nez ben-
zodiazepiny (16, 17).

Fenobarbital podavame intravendzné v boluso-
vé davce 20mg/kg, pfi neuspéchu je mozno po 30
minutach pfidavat 5-10mg/kg az do celkové davky
40mg/kg. Udrzovaci davka je 6mg/kg/den rozdéle-
na do 2-3 davek, za kontrol hladin. Nékdy postaci
davka nizsi (2—4 mg/kg/den).

Fenytoin Ize podat pomalu i.v. v bolusu 20 mg/
kg a pokracovat udrzovaci davkou 46 mg/kg/den.
Dlouhodobé 1é¢bé a peroralnimu podani se snazime
vyvarovat. Z benzodiazepinu se spi$e nez diazepam
doporuéuje klonazepam (bolus 100-200 pg/kg,

pokracuijici infuze 10-30pg/kg/hod) a midazolam
(0,1-0,2mg/kg).

Febrilni zachvaty

Febrilni zachvaty (FZ) jsou pfilezitostné, vékové
véazané poruchy védomi anebo kiece, vyskytujici se
obvykle v inicidlni fazi infekéniho onemocnéni pfi
vzestupu teploty. Nezbytnou podminkou pro stano-
veni diagndzy FZ je nepfitomnost intrakranialni infek-
ce nebo jinych zjevnych pfiCin z&chvatu. Nejcastgji
se FZ vyskytuji mezi 6. a 36. mésicem, horni hranici
je 5 let. Nekomplikované FZ maji kratké trvani, kfe-
Ce jsou klonické, symetrické. Komplikované febrilni
zachvaty trvaji patnact minut a déle, byvaji latera-
lizované s pfipadnou pozéchvatovou hemiparézou.
V téchto pfipadech je riziko pozdéjsiho rozvoje tem-
porélini epilepsie, jinak je progndza u vice jak osmde-
sati procent pfizniva a kie¢e se v pozdéjSim véku
neopakuji. Vyjimkou je familidrni syndrom, v ramci
kterého se vyskytuiji febrilni kiece plus generalizo-
vana epilepsie (GEFS+). Podkladem je mutace genu
pro beta podjednotku napétové fizenych sodikovych
kanall (SCNI beta) lokalizovana na devatenactém
(19p13.3) chromozému.

Terapie febrilnich zachvatl je shodnd s 1é¢bou
epileptickych zachvatl, tj. podani Diazepamu nejlé-
pe i.v. nebo per rectum v roztoku pomoci speciélniho
davkovace. Détem do 15 kg poddvame 5mg, u dé-
ti nad 15kg poddvame 10mg Diazepamu. Trvalé
podavani antiepileptik po febrilnim zachvatu neni
indikovano, a to ani po zachvatu komplikovaném.
FZ se opakuii pfiblizné u jedné tretiny déti. Ukazalo
se, ze zavedeni preventivnich opatfeni, spocivajici
v podavani Diazepamu (cca 0,7 mg/kg/24 h) souéas-
né s antipyretiky (paracetamol, brufen) snizi vyskyt
opakovanych kfe¢i z cca 30% na 5-10%.

Benigni fokdlni epilepsie

Podle Holmese maji benigni fokéini epileptické
syndromy nasledujici charakteristiky (9):

Klinické: (a) norméini neurologicky ndlez, (b)
normalni intelekt, (c) normalni zobrazeni mozku, (d)
vyskyt benignich zachvatl v RA, (€) semiologicky
kratké stereotypni zachvaty, (f) Easty vyskyt noénich
zéchvatd, (g) zachvaty jsou snadno kontrolovatelné
antiepileptiky a (h) béhem adolescence dochazi
k trvalé remisi.

Elektroencefalografické: (a) normalni zakladni
aktivita, (b) hroty o typické morfologii a lokalizaci, (c)
aktivace vyboju ve spanku a (d) tendence ke genera-
lizovanym sw komplextim. Z hlediska lokalizace jsou
nejCastéjsi benigni fokalni epilepsie z rolandického
spektra.

Benigni epilepsie s rolandickymi hroty
(BERS - benign epilepsy with rolandic spikes) tvoii
15 az 20% vSech détskych epilepsii. Vyskytuje se
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zejména u chlapct mezi 3. aZ 9. rokem. Z&chvaty
jsou pfevazné ve spanku a jejich semiologie odpovi-
da lokalizaci vyboji — konvexni perirolandické koro-
va oblast (tj. precentralni primarné motorickd a po-
stcentralni primarni sensorickd area) — tedy oblast
obliCeje, hitanu, hrtanu, ruky a ramene. Jde o kratké
klonické kfece jednotlivych svalovych skupin v ob-
liceji — obvykle ustniho koutku (orofacialni), nékdy
v kombinaci se zaSkuby na horni konCetiné (bra-
chiofacialni). Casté je chréeni, polykani, dysarthrie,
slinéni, nékdy pfedchézi nebo nésleduji parestesie
v oblasti jazyka, poloviny obli¢eje, ruky (9).
Zachvaty nejsou strikiné jen na jedné strané,
dal$i zachvat muze byt druhostranny. Byva tenden-
ce k nakupeni, nebyva porucha védomi a ve spanku
(vzacnéji ve dne) pfechod do generalizovaného to-
nicko klonického zachvatu. Charakteristicky je EEG
nélez vysokovoltaznich bi — az trifazickych hrotu
s naslednou pomalou vinou v centrotemporaini ob-
lasti na pozadi véku odpovidajici zakladni aktivity.
V ospalosti a ve spanku jsou vyboje vyrazné cetnéj-
§i. Vzhledem k velmi pfiznivé prognéze neni obvykle
doporu¢ovéna trvald medikace, ale je tfeba mit na
paméti, Ze i pacienti s fidkymi zachvaty mohou mit
zévazné kognitivni problémy v souvislosti s ¢etnymi
vyboji v rolandickych oblastech. Z tohoto hlediska
mlze byt farmakoterapie vyjimeéné indikovana
i u pacientll bez klinickych zachvatl. U pacientl
s opakovanymi rolandickymi zachvaty je v Ceské
republice a na Slovensku (stejné jako v Némecku,
Rakousku Ci Izraeli) Iékem prvni volby sultiam, v ji-
nych zemich (napf. USA) je to relativné kontroverzni
carbamazepin nebo v zdsadé universalni valproat
(10). Existuji studie podporuijici aplikaci gabapentinu
a v pfipadé, ze dominuji ¢etné EEG vyboje v kombi-
naci se spankovymi EEG vyboji, mize byt efektivni
nasazeni diazepamu. Spornostindikace carbamaze-
pinu tkvi nejen v riziku aktivace EEG vybojd v bdéni
a zejména ve spanku, ale i v mozné agravaci kogni-
tivnich poruch u atypickych variant (1, 6, 8, 10, 18).

Svéraznym rolandickym syndromem, je tzv. Aty-
picka benigni parcialni epilepsie (ABPE) nebo-li
pseudo-Lennoxiv syndrom. U ABPE je carbama-
zepin jednoznacné kontraindikovan, a to vzhledem
k riziku agravace EEG vybojd a pfipadné i klinickych
zéchvatli rdzu absenci. U tohoto syndromu se dle
Hahna u 56 % vyskytuje bioelektricky status v span-
ku. | pfes pfechodné nepfiznivy pribéh, je u ABPE
kone€na progndza z hlediska Sance na vymizeni
EEG vyboju i zachvat( velmi dobra (u 72 % déti do-
jde k EEG normalizaci a u 100 % vymizi po 15. roce
zéchvaty). Nicméné dle zminéného autora vice nez
50% dochézelo do specidlnich kol (8).

Diferencidlné diagnostické rozliSeni pseudo-
Lennoxova syndromu od pravého Lennox-Gastauto-
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va syndromu by pro zku$eného epileptologa nemélo
byt problémem. Zadné dité s ABPE by nemélo mit
tonické zachvaty ¢i vyboje 10-12Hz ve spankovém
EEG. U refrakternich variant ABPE postupujeme
v 1é€bé mnohdy obdobné jako u méné pfiznivych
syndrom@ jako jsou LKS a ESES, tzn. Ze kromé
sultiamu zkou$ime benzodiazepiny, kortikosteroidy
Ci levetiracetam a vyvarujeme se nejen carbamaze-
pinu, ale i lamotriginu.

Vzhledem k tomu, Ze davkovani valprodtu ¢i car-
bamazepinu je dobfe zndmé a naopak sulthiam byl po
urcitou dobu opomijeny, pfipominame nékolik zéklad-
nich indikaénich informaci. Sultiam poddvame détem
do 2 let v davce od 100 do 150mg na den, détem od
3letdo 6 let v davce 100 az 200mg denné, détem od
7 do 10 let 150 az 300mg a ve véku od 11 do 14 let
300 az 600mg denné, rozdélené do nékolika (2 az 3)
dennich davek. U dospélych je obvykla denni davka
600 az 1200mg pfipravku, ktera se déli do nékolika
(2 az 3) dennich davek. Vzhledem k tomu, Ze sulthiam
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jako inhibitor karbonanhidrazy mlze ve vys$ich dév-
kach vyvolat metabolickou acidosu, je tfeba rodice
déti upozornit na mozny vyskyt hyperventilace jako
projevu respiraéni kompensace shizujiciho se pH.

Vzacnéjsi benigni fokélni epilepsii je jeji occipi-
talni varianta — BEOS (benign epilepsy with oc-
cipital spikes), u které jsou rozliSovany dvé formy.
Gastautova varianta BEOS ma maximum vyskytu
mezi 3.-12. rokem, semiologicky dominuji visuélni
halucinace, poruchy visu a forsirované zavirani (mr-
kéni) o¢i, na EEG jsou sw occipitdlné nebo vzadu
temporalné tlumici se otevfenim o€i, ¢asté jsou i bi-
laterdIné synchronni sw a polysw s maximem cent-
rotemporalné (10).

Panayitopoulosiiv syndrom ma maximum
vyskytu mezi 2.—6. rokem, dominuji noéni zachvaty
s deviaci bulbd, zvracenim a alteraci védomi, éasta
je iktalni/postiktaini cefalea, na EEG jsou occipitalni
hroty aktivujici se zavienim o¢i (10). Dle Stephaniho
(osobni sdéleni) se zachvaty mohou stat pfechodné
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refrakterni (az s rizikem rozvoje status epilepticus),
nicméné i pfes tento dramaticky pribéh z(istava ten-
to syndrom, z hlediska nadéje na finalni uzdraveni,
benigni.

V 1é¢bé obou variant benigni occipitéini epilep-
sie se uplatni nejen valproat &i carbamazepin (ten
ziejmé s mensim rizikem nez u rolandické formy), ale
i lamotrigin, topiramét ¢i levetiracetam.

Idiopatické generalizované
epilepsie détského véku

Velkou skupinou patficich mezi tzv. ,seizure
susceptibility“ syndromy jsou idiopatické generali-
zované epilepsie se zachvaty charakteru absenci €i
myoklonii, event. i kratkych generalizovanych tonic-
ko-klonickych zachvatl (11, 14). Relativné vzacné
jsou benigni myoklonické epilepsie (BME), astéjsi
a mnohdy obtizné Ié¢itelné myoklonicko astatické

absence epilepsy) a zejména JME (Juvenile ab-
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sence epilepsy) a z hlediska pfiznivosti diskutabilni
GMA (grand mal awakening epilepsy)

Myoklonicko-astaticka epilepsie (MAE) ne-
bo-li Dooseho syndrom mize byt zaménén za
inicialni stadia LGS, nikdy vSak nebyvaji tonické
zéchvaty a prognéza m0ze byt pfizniva (15, 19). Na
EEG jsou vyboje nepravidelnych viceéetnych hrotli
s naslednou pomalou vinou, které mohou byt vy-
stfidany vysokovoltaznimi synchronnimi vinami. Za-
kladni aktivita byva pfevazné z pasma theta, asta
je fotoparoxysmalni odpovéd.

V terapii se osvédCil valproat, nékdy je vhodna
kombinace valprodtu s malymi davkami clonaze-
pamu, s vyhradami Ize doporucit lamotrigin, novéji
je doporucovan levetiracetam, pfipadné i kortikoidy
(ACTH), zcela nevhodny je carbamazepin (15, 19).

Détské absence (CAE - childhood absence
epilepsy) — pyknolepsie — jsou syndromem, pro
které je charakteristicky nahly kratkodoby (5-15 se-
kund) vypadek (absence) kontaktu s okolim, obvyk-
le bez vyraznéjSich motorickych projevd (simplexni
— prosta absence). Semiologicky Ize rozlisit absence
s klonickou komponentou (napf. zaSkuby viéek v ryt-
mu 3/s), s atonickou komponentou (nepatrné pokles-
nuti hlavy nékdy v rytmu 3/s), vzacnéji s tonickou
komponentou (tonické stoceni o¢i vzhiru az zaklon
hlavy), pfipadné i s autonomni komponentou (rozsi-
feni zornic, zblednuti ¢i zrudnuti, tachykardie). Velmi
dobrym aktivatorem détskych absenci je hyperven-
tilace nebo ospalost. Patognomicky je EEG nélez
se synchronnim vyskytem hrotl a vin 3/s, obvykle
s centralnim a frontalnim maximem.

V 1é¢bé absenci je na prvnim misté valproét. Su-
ccinimidy jsou rovnéz lékem prvni volby, ale jsou ne-
ucinné v pfipadé soucasného vyskytu generalizova-
nych tonicko-klonickych zachvatt. Neni plné potvr-
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je vhodné obezfetné vySetfovat fotostimulaci, nékdy
i po pfedchozi spankové deprivaci. Pozitivni odpovéd
na intermitentni fotostimulaci byva u 30% chlapc
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misté valprodt (u divek je tfeba zvazit jak endokrinni
rizika tak eventuelni mozné riziko pro plod v pfipadé
gravidity) nebo lamotrigin — i kdyz s ur€itym rizikem
(2), v soucasnosti se mezi Iéky prvni volby zafadil
i levetiracetam (12). Obsolentnéjsi, ale u kombinace
JME s GMA, efektivni je terapie primidonem. Zcela
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fokalni klonické zachvaty, miiZze prib&h onemocnéni
i zhorsit (6)! Progndza stran Sance na vymizeni za-

chvatli je dobrd, ale je nutna trvala terapie a dodrzo-
vani zejména spankového rezimu.

Epilepsie se zachvaty pfi probuzeni (epilepsy
with grand mal on awakening-GMA). GMA se nej-
Castéji vyskytuje kratce po rannim probuzeni (Casto
po piedchozi spankové deprivaci), ve dne se mohou
zachvaty objevit pfi odpoledni relaxaci a nahlém
probrani. Vhodnym Iékem je veéerni maximalni dav-
ka retardovaného valproatu, dobré zkuSenosti jsme
méli s primidonem nebo lamotriginem, poddvanym
rovnéz ve veCerni maximalni davce. V sou¢asné do-
bé Ize u JME s GMA zvazit i podavani levetiracetamu
(12). Ddlezita je Uprava zivotospravy, vyvarovat se
zkraceni spanku a nacvik spravného stereotypu pro-
bouzeni (napf. postupné osvétlovani mistnosti aj.)

Zavér

sice pfedstavuji znacné heterogenni skupinu epi-
lepsii, nicméné vySe zminéné Holmesovy charak-
teristiky benignich fokélnich epilepsii, plati jak pro
idiopatické fokalni tak generalizované epileptické
syndromy détského véku. Z tohoto hlediska je na-
dale neudrzitelna klasifikace ostie oddélujici fokalni
a generalizované epilepsie a lécebna strategie by
méla vice pfihlizet k pfibuznosti idiopatickych syn-
drom0 a vice ¢i méné ignorovat pausalni doporueni
v duchu hesla ,na fokaini epilepsie carbamazepin®.
U déti s ABPE mize respektovani této volby vést
k fatalnim komplikacim.

doc. MUDr. Viadimir Komarek, CSc.

Centrum pro epilepsie Klinika détské neurologie UK 2. LF
Fakultni nemocnice Motol

V Uvalu 84, 150 18 Praha 5

e-mail: vladimir.komarek@Ifmotol.cuni.cz

1. Ambrosetto G, Tassinari CA. Antiepileptic drug treatment of benign childhood epilepsy with ro-
landic spikes: is it necessary? Epilepsia, 1990, 31 (6): 802—805.

2. Biraben A, Allain J, 1M Exacerbation of juvenile myoclonie epilepsy with lamotrigine Neurolo-
gy, 2000, 12; 55 (11): 1758.

3. Dedek K. Myokymia and neonatal epilepsy caused by a mutation in the voltage sensor of the
KCNQ2 K+ channel, Neurobiology, 2001, 98 (21): 12272-7.4. Deonna T Rolandic epilepsy: neuro-
psychology of the active epilepsy phase. Epileptic Disord, 2000, 2 Suppl 1: S59-S61.

4. Deonna T Rolandic epilepsy: neuropsychology of the active epilepsy phase. Epileptic Disord,
2000, 2 Suppl 1: S59-S61.

5. Genton P When antiepileptic drugs aggravate epilepsy. Brain Dev, 2000, 22 (2):75-80.

6. Genton P, Gelisse P, Thomas P, Dravet C. Do carbamazepine and phenytoin aggravate juveni-
le myoclonic epilepsy? Neurology, 2000. 55 (8): 1106—1109.

7. Graves TD. lon channels and epilepsy, QJM, Aprill, 2006, 99 (4): 201-217.

8. Hahn A. Atypical benign partial epilepsy/pseudo-Lennox syndrome, Epileptic Disord 2000, 2
Suppl 1: S11-S17.

9. Holmes GL. Clinical Spectrum of Benign Focal Epilepsies of Childhood Epilepsia, 2000; 41
(8): 1051-1052.

10. Chahine LM, Mikati MA. Benign partial localization-related epilepsies, Epileptic Disorders
2006, 8 (3): 169-183.

11. Khosravani H, Zamponi GW. Voltage-Gated Calcium Channels and Idiopathic Generalized
Epilepsies, Physiol Rev, July 1, 2006, 86 (3): 941-966.

12. Labate A. Levetiracetam in patients with generalised epilepsy and myoclonic seizures: an
open label study. Seizure. 2006; 15 (3): 214-218.

13. Maihara T, Tsuji M, Benign familial neonatal convulsions followed by benign epilepsy with
centrotemporal spikes in two siblings. Epilepsia, 1999; 40 (1): 110-113.

14. Neubauer BA, Halm A, Doose H, Tuxhorn |, Myoclonic-astatic epilepsy of early childhood-de-
finition, course, nosography, and genetics — Adv Neurol, 2005; 95: 147—155.

15. Oguni H, Tanaka T, Treatment and Long-Term Prognosis of Myoclonie — Astatic Epilepsy of
Early Childhood — Neuropediatrics, 2002; 33 (3): 122—132.

16. Rennie JM. Neonatal seizures and their treatment. Current Opinion in Neurology. 2003; 16
(2): 177-181.

17. Rogawski MA. KCNQ2/KCNQ3 K+ channels and the molecular pathogenesis of epilepsy: im-
plications for therapy. Trends Neurosci. 2000, 23 (9): 393—-398.

18. Sazgar B. Aggravation of Epilepsy By Antiepileptic Drug, Pediatric Neurology, 2005, 33 (4):
227-234.

19. Weber P. Tillmann B. Myoclonic-astatic epilepsy in early childhood: review of clinical signs,
EEG features, etiology, and therapy, Klin. Paediatr, 2002, 214 (5): 279-284.

www.neurologiepropraxi.cz / NEUROLOGIE PRO PRAXI 2/2007



