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Epileptické i neepileptické zachvaty jsou v dospivani ¢astym problémemem. K aktivaci pravych epileptickych zachvat( v dospivani pfispi-
vaji jak vnitfni intrinsické faktory, jako je napf. nepomér estrogenti ku gestageniim, tak faktory zevni, mezi které Ize mimo jiné fadit napf.
excesy v zivotospraveé, a to predevsim nedostatek spanku a prvni zkuSenosti s alkoholem. Psychosocialni i neurovegetativni, respektive
neurocirkulaéni instabilita se mlze podilet na vysokém vyskytu neepileptickych disociativnich ¢i migrendéznich zachvatu.
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EPILEPTIC AND NON-EPILEPTIC SEIZURES IN TEENAGE
Epileptic as well as non-epileptic seizures are frequent problem in teenage. Both intrinsic (e. g. estrogens/gestagens rate) and exogenic
(e. 9. sleep deprivation and first experiences with alcohol). Psychosocial and neurovegetative instability should be causative factor of high
incidence of non-epileptic or migrenous attacks.

Key words: seizures, teenage, therapy.

Neurol. pro praxi, 2008; (9)6: 334-338

Seznam zkratek
BPV - benigni paroxyzmalni vertigo
CAE - childhood absence epilepsy — détské absence
CMP - cévni mozkova piihoda
FOA —foramen ovale apertum
GMA - grand mal vazany na probuzeni
(,grand mal on awakening®)
GTKZ - generalizované tonicko klonické zachvaty
JAE - juvenile absence epilepsy
JME - juvenilni myklonickd epilepsie
MTHFR - metyltertahydrofolat reduktéza
PSW - polyspike waves

Uvod

Dospivani je obdobim, ve kterém se na jedné
strané nékteré syndromy z epileptologické scény
ztréceji a jiné se teprve objevuji. Pfikladem prvni
skupiny je benigni epilepsie s rolandickymi hroty,
u které po dvandactém roce mizi klinické zachvaty
a po patnéctém roce i epileptiformni EEG zmény,
takze Ize definitivné ukonéit podavani antiepileptik
apacienta povazovat za vylé¢eného. Naopak typic-
kym syndromem v dospivani po¢inajicim a dlouho-
dobé léCenym i v dospélosti je juvenilni myoklonicka
epilepsie, ktera se mnohdy vyskytuje v kombinaci se
zéchvaty juvenilnich absenci a/nebo s generalizo-
vanymi tonicko klonickymi zachvaty obvykle vaza-
nymi na probuzeni.

Z psychogennich neepileptickych zachvatl jsou
v adolescenci nejéastéjsi disociativni zachvaty
a ze somatickych zachvati jsou to zachvaty mig-
rendzni.

Juvenilni myoklonické epilepsie (JME)

JME byla jako samostatny vékové vdzany syn-
drom prvné popsana Janzem. Vyskytuje se az
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u 10 procent véech pacientl s epilepsii. Maximum
vyskytu prvnich zachvatl je kolem 14.-15. roku,
75 procent se manifestuje mezi 12.-18. rokem.
Semiologicky jsou typickym projevem prudké
(yimpulzivni”) myoklony (,8kuby®) pfevazné exten-
zord hornich kon¢etin, obvykle oboustranné a nékdy
asymetrické. Myoklony na jedné strané mohou byt
chybné interpretovany jako fokalni klonické zachvaty
s rizikem nasazeni carbamazepinu, ktery muize
myklony zhorsit i aktivovat zachvaty absenci.
Charakteristicky pro juvenilni  myoklonické
zéchvaty je jejich vyskyt po probuzeni - u snidané,
v koupelné, aktivuji se pfedchozi spankovou depri-
vaci a mohou byt nékdy ,spustény” prudkou zménou
osvétleni. Myoklonické zéachvaty jsou asi u tfe-
tiny pacientli provazeny absencemi a velmi ¢asto
(az v 90 procentech) se kombinuji s GTKZ nebo se
nékdy tyto zachvaty objevi dfive nez myoklony (bézné
je, ze myoklony v pfedchorobi jsou bagatelizovany
ateprve velky zachvat pfivede pacienta k Iékafi). Opét
je ¢astym pochybenim méné zkusenych neurolog(,
Ze v terapii doporuci na tento ,grand mal“ jako prvni
volbu carbamazepin s jiz zminénou hrozbou zhor-
$eni myoklonické komponenty. Proto je nutné peclivé
zhodnoceni EEG, kde je iktalné typicky nalez kratkych
vyboju charakteru mnohocetnych hrotd s naslednymi
pomalymi vinami — PSW, které jsou nékdy doprova-
zeny klinickym zaSkubem. Interiktainé jsou PSW krat-
§iho trvani (maximalné dva az tfi hroty pfed pomalou
vinou). Pfi podezieni na JME je tfeba vzdy vySetfovat
fotostimulaci, nékdy i po pfedchozi spankové depri-
vaci. Pozitivni odpovéd na intermitentni fotostimulaci
byva u 30 % chlapct a 40 % divek. Etiopatogeneticky
jde o idiopatickou geneticky podminénou chorobu,
¢ést pacientl ma mutaci lokalizovanou na 6. chro-
mozému, dynamické zobrazovaci vySetfeni naznacuiji

moznost dysfunkce meziofrontalnich struktur a s tim
spojené specifické poruchy exekutivnich funkci.

V terapii se obvykle uvadi na prvnim misté val-
prodt, ale u dospivajicich divek je tfeba zvazit jak
endokrinni rizika, tak eventuelni mozné riziko pro plod
v pfipadé budouci gravidity. Je tfeba poznamenat, ze
riziko aktivace syndromu polycystickych ovarii val-
proatem byva pfecefiovano a Ize pfedpokladat urcité
predispoziéni faktory u postizenych Zen. Lékem prvni
volby je rovnéz lamotrigin a levetiracetam, u kte-
rych Ize pfedpokladat pfiznivy vliv jak na myoklony,
tak na absence i na pfipadné GTKZ po probuzeni
(viz ¢ast vénovand JAE a GMA). Obsolentnéjsi a nikoli
na dlikazech zalozena je terapie primidonem a benzo-
diazepiny. Zcela nevhodny je jiz zminény carbama-
zepin nebo fenytoin i na loZisko pdsobici gabaergni
preparaty. Dlouhodobd progndza juvenilni myoklo-
nické epilepsie je v zasadé dobra, pfi vhodné nasta-
vené terapii neklesa kvalita Zivota, ale je nutné pfisné
dodrzovani Zivotospravy, a to zejména vyvarovani se
deficitu spanku €i uzivani alkoholu.

Jak jiz bylo uvedeno, JME se Casto kombinuje
s juvenilnimi absencemi a/nebo GMA syndromem
a spole€né tvofi tzv. Janzovu trias idiopatickych
generalizovanych epilepsii (IGE syndrom). Spole¢-
nym jmenovatelem je zfejmé frontotalamicka insta-
bilita na genetickém podkladé spojend s vyraznou
fotosenzitivitou a s agravaci pfi nedostate¢né vigilité
(z&chvaty zvlasté po probuzeni a to pravdépodobné
spiSe po vzbuzeni z N-REM spanku).

Grand mal vdzany na probuzeni
(,grand mal on awakening“ - GMA)
Pro GMA jsou charakteristické zachvaty po
rannim probuzeni ze spanku, a to v rozmezi od
nékolika minut az do dvou hodin. Velmi ¢asto je
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spoustécim faktorem spankova deprivace. Ve dne
se mohou zéchvaty objevit pfi odpoledni relaxaci
anahlém probrani z kratkého spanku. Prudké osvét-
leni mlze zachvat aktivovat. Na EEG nalezneme
charakteristické sw komplexy. Vhodnym lékem je
vecerni maximalni davka retardovaného valproatu,
u mladych zen mlze byt vhodnéjsi lamotrigin, leve-
tiracetam ¢i primidon, a to rovnéz ve veéerni maxi-
malni davce. Vzhledem k tomu, Ze se jednd o idiopa-
ticky generalizovany syndrom, neni vhodné poda-
vani carbamazepinu nebo phenytoinu. Dilezita je
Uprava zivotospravy, vyvarovat se zkraceni spanku
a nécvik spravného stereotypu probouzen.

Juvenilni absence (JAE)

Syndrom juvenilnich absenci tvofi 2-3 procenta
ze vSech epilepsii a az 10 procent ze véech IGE. Nej-
Castéji se objevi mezi 9-13 rokem. Juvenilni absence
maji na rozdil od CAE spiSe nez pyknoleptickou
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(nahusténi zéchvatl v uréité ¢asti dne) spanio —
resp. cykloleptickou (nahodilé jednotlivé absence
Ci pravidelné se opakuijici po urcité dobg) distribuci
z4chvatl. Na EEG je oproti CAE patrna rychlejsi
frekvence (kolem 4 Hz) sw komplexd. Prognéza JAE
je méné pfizniva — az u % se objevi generalizovany
tonicko klonicky zachvat (Casto razu GMA) a asi
jedna Ctvrtina postizenych méa sporadické myoklony.
Nicméné asi u 80 procent Ize ocekdavat kompen-
zaci na monoterapii. UpIné vysazeni AE je u paci-
entd s vyskytem GTKZ a myoklonii obtizné. LéCba je
méné Uspésna nez u CAE, kromé valproatu je dopo-
ru¢ovan lamotrigin a levetiracetam, etosuximid neni
vhodny vzhledem k ¢astému vyskytu GMA.

Diferencidlné diagnosticky je tfeba u myoklo-
nickych zachvat( dostate¢né nereagujicich na tera-
pii zvazovat moznost vzacnych (1 % vSech epilep-
sif) progresivnich myoklonickych epilepsii (PME
syndromy).

Neepileptické zachvaty

U dospivajicich jsou s epileptickymi zachvaty
nejCastéji zaménovany ortostatické zachvaty, které
nezfidka mohou mit i konvulzivni slozku (viz nasle-
dujici ¢lanek), diferencialné diagnostickym problé-
mem mohou byt zéchvaty komplikované migrény
a zcela svébytnou podskupinu tvofi psychogenni
disociativni zachvaty.

Mezi 13.-17. rokem se bolesti hlavy vyskytuiji
u vice jak Ctyficeti procent populace, zhruba polo-
vina jsou bolesti tenzniho charakteru a polovina
zéchvaty migrendzni. Z nich je stejna etnost tenz-
nich bolesti hlavy a migrény. U pacientl trpicich
chronickou migrénou lze zjistit, ze se prvni zachvat
v poloviné pfipadd objevil do 20. roku.

Zajimavy je anamnesticky Udaj o kinetdze u 2/3
détskych pacientl (Baloh, 1997) a za prekurzory
migrény jsou povazovéany benigni z&chvaty ver-
tiga (BPV - benigni paroxyzmalni vertigo, cave!
nikoliv polohové jako u dospélych) u pfed$kolnich
déti a torticolis u kojencl. Typicky pomér posti-
Zenych zen k muzam 2-3: 1 se v détské populaci
vyskytuje az po puberté, pfed nastupem puberty
byvaji naopak 2 x Castéji postizeni chlapci. Mig-
rendzni zachvaty u mladsich dospivajicich nemusi
mit charakteristicky obraz s aurou a hemikranic-
kou bolesti, bolest miZe byt bilaterdlni s frontal-
nim maximem a trvani obtizi je obvykle kratsi.
Obtize jsou Casto pfedchazeny bledosti a zmé-
nami chovani. Doprovodné symptomy jako nevol-
nost a zvraceni byvaji u déti vyraznéji vyjadfeny.
U déti a dospivajicich je ¢astéjsi vyskyt bolesti
bficha, pocitl zavrati, zvy$eného poceni, zmén
nalady ¢i subfebrilii. Z diferencialné diagnostic-
kého hlediska jsou dospivajici nékdy zbyte¢né
zevrubné vySetfovani pro symptomy v obdobi aury
Ci pro zvraceni pediatry za ucelem odhaleni orga-
nické pfic¢iny (Muchovéd, 2007) a jindy ,dospély*
neurolog mize chybné typické projevy occipitalni
epilepsie (poruchy visu, bolesti hlavy, zvracen)
diagnostikovat jako migrénu.

Teprve u starSich adolescentli ma charakter
migrény podobny pribéh jako u dospélych (Lewis,
2005). Z provokaénich faktort byva nejéastéjsi nedo-
statek spanku a tinava, nékdy v kombinaci s alkoho-
lem a/nebo s pferuSovanym svétlem diskotéky, vzéc-
néji jsou to pocitacové hry nebo televize. Vyznam-
nou roli hraji psychické podnéty, a to nejen nega-
tivni emoce (stres ve Skole, konflikty v rodiné...), ale
mnohdy i pozitivni radostné afekty.

U mlads$ich adolescentli je ¢astéjsi migréna bez
aury a zéchvatlim spie pfedchazeji nespecifické
prodromalni pfiznaky jako zmény nalady, chovani,
ospalost ¢i zvySend chut k jidlu a Zizen. Starsi
dospivajici mohou mit migrénu s typickou aurou
v trvani cca 5-20 minut. Nejéastéjsi jsou vizualni
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aury (scintilace zacinajici blizko centra zrakového
pole s Sifenim na periferii a nasledny skotom),
méné Casté jsou homonymni hemianopsie ¢i kva-
drantové defekty zorného pole, pfipadné senzitivni
(parestezie az hypestezie) nebo motorické (mirna
jednostranna slabost konéetin/y) poruchy. Castdji
nez v dospélém véku se u mladsich dospivajicich
vyskytuje senzitivni aura charakteru koncetino-
vych parestézii, kdy tfeba je v pfipadé sdruzené
fatické poruchy odliSeni od transientni ischemické
ataky (viz dle). Diferencialné diagnostickym ofis-
kem je familidarni hemiplegickd migréna, kterd
se manifestuje hemiparézou a jejiz nositel ma
v rodiné jesté alespon jednoho pfimého pfibuz-
ného se stejnymi pfiznaky. Prvni manifestace je
obvykle jiz v pribéhu 2. decenia. V nékterych pfi-
padech byla prokdzéna autozomalné dominantni
dédinost vazand na chromozém 19p13 (ktery
zfejmé hraje roli i u jinych druh( migrény). Inten-
zita hiemiparézy byva zpravidla tézk4, mize se
jednat az o hemiplegii. Sou¢asné mohou byt vyja-
dfeny i dal$i pfiznaky jako parestezie ¢i hypeste-
zie, porucha zorného pole, faticka porucha, ospa-
lost, zmatenost i kdma (Elliot, 1996).

Dal$i vzécny typ migrény s aurou manifestujici se
¢asto v adolescenci je tzv. bazilarni migréna, ktera
je charakterizovana pfiznaky zpUsobenymi dysfunkci
mozkového kmene a obou tylnich laloku. Nejéastéji to
byvé kompletni ztrata &i oboustranna porucha zraku,
oboustranné parestezie ¢i hypestezie, vertigo, zvra-
ceni, ataxie chlze, dysartrie, drop attacks €i poruchy
védomi (Lewis, 2001). Predispozici k této varianté
migrény mize byt vrozend hypoplazie jedné (Castéji
pravé) vertebralni arterie s anomalnim odstupem pos-
teriorni inferiorni cerebellarni arterie (PICA).

Oftalmoplegicka migrénaje pomérné vzécnou
formou variantou opakujicich se bolesti hlavy ve
spojeni s parézou jednoho nebo i vice okohybnych
nervl (nejéastéji n. oculomotorius). Inicidlnim pfi-
znakem je bolest hlavy, paréza se obvykle za¢inad
objevovat az kdyz bolest vrcholi i za¢ind ustupovat.
Okohybna paréza pak obvykle pfetrvava tyden az
2 mésice a Uprava nemusi byt Uplnd. Prvni zachvat
se obvykle manifestuje kolem 12. roku.
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2005), a to i ve srovnani se skupinou pacientd léce-
nych medikamentézné (Angola et al., 2006).

Nicméné vzhledem k faktu, ze migréna neni zivot
ohrozujici onemocnéni a ze PFO neni v sou¢asné
dobé povazovano za nezavisly rizikovy faktor pro
ischemickou CMP (DiTulio, 2007), neni doporu¢ovana
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Také v populaci s homozygotni variantou C677T
genu pro MTHFR byl opakované prokazan vyssi
vyskyt migrény s aurou (Lea, 2004). Homozygotni
varianta C677T genu pro MTHFR byvéa asociovana
se zvySenou hladinou cirkulujiciho homocysteinu
aje tudiz povazovana za mirny rizikovy faktor vasku-
l&rnich onemocnéni, ¢imz se mliZe podilet na vy$sim
riziku CMP u migrén s aurou.

Posledni a nikoliv nevyznamnou formou neepi-
leptickych z&chvatl jsou psychogenni disociativni
stavy, které velmi vérohodné imituji epileptické pro-
jevy. Dfive byly tyto typy zachvat( oznadovany vice
méné pejorativné jako hysterické, pozdéji se ujal
termin konverzni Ci spi$e disociativni zachvaty. Diso-
ciativni,, pseudoepileptické” zachvaty jsou pomérné
¢asté u dospivajicich divek s anamnézou sexualniho
zneuzivani. V téchto pfipadech je, kromé dlouho-
dobé video-EEG monitorace potencialnich zachvatd,
nezbytnd i uzka spoluprdce s psychologem, psy-
chiatrem a socialnimi pracovniky.
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