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Diagnostické a indikacni chyby pri lécbé epilepsie
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Text analyzuje chyby diagnostické a indika¢ni. Zabyva se diferencialni diagnostikou epileptickych zachvati proti organickym neepilep-
tickym zachvattim, kam fadime synkopy, myoklonus, extrapyramidové poruchy, tranzitorni globalni amnézii, metabolicky a endokrinni
rozvrat a nékteré parasomnie. Synkopy maji ¢asto kratkodobé motorické projevy — myoklonické zaskuby, tonickou extenzi nebo flexi
koncetin, projevy orofacialni, oteviené oci. Kortikalni provokovany myoklonus je ¢asty u encefalopatii. Z extrapyramidovych poruch
jsou problémem kinezigenni paroxyzmalni dyskinézy. Obraz tranzitorni globalni amnézie maze byt zptisoben nekonvulzivnim statem.
Jsou probrany rozdily mezi no¢nimi frontalnimi zachvaty a parasomniemi. Hlavni indika¢ni chyby jsou: pozdni referovani nemocnych
do center, neprovedeni komplexni reevaluace nemocného po 4-6 letech a pozdni indikace vagového stimulatoru.

Klicova slova: epilepsie, synkopa, myoklonus, paroxyzmalni kinezigenni dyskinéza, tranzitorni globalni amnézie, parasomnie.

Diagnostic and indication errors in epilepsy treatment

Diagnostic and indication errors are analysed. Differential diagnoses between epileptic and organic non-epileptic seizures comprise
syncopes, myoclonus, extrapyramidal disorders, transient global amnesia, metabolic and endocrine breakdown, and parasomnias.
Syncopes often present with motor symptoms — myoclonic jerks, tonic limb extension or flection, orofacial movements, and open eyes.
Cortical provoked myoclonus is encountered in encephalopaties. Paroxysmal kinesigenic dyskinesias constitute a serious diagnostic
problem. Symptoms of transient global amnesia may be caused by non-convulsive epileptic status. Differences between nocturnal frontal
lobe seizures and parasomnias are thoroughly discussed. Main indication errors are: late referrals to epilepsy centers, not performing

complex re-evaluation in resistant patients after 4-6 years, and belated vagus nerve stimulator indication.

Key words: epilepsy, syncope, myoclonus, paroxysmal kinesigenic dyskinesia, transient global amnesia, parasomnia.

Seznam zkratek

EEG - elektroencefalografie, elektroencefalo-
gram

FDG - fluoro-deoxyglucose

FLAIR — fluid attenuated inversion recovery

NREM — non REM

REM - rapid eye movements

SNRI - serotonin-norepinephrine reuptake in-
hibitors

SSRI - selective serotonin reuptake inhibitors

VEEG - video-EEG

VNS - Vagus Nerve Stimulator

Diagnostické chyby

Diagndza epilepsie je az v 90 % ziejma z ana-
mnézy, pokud mame k dispozici objektivni popis
probéhlych zachvat(. Pfesto musfime opakované
fesit, zda jde o jednu ze dvou situaci: bud nejde
o epilepsii, nebo je chybné rozpoznan typ za-
chvat( ¢i syndromu.

Nejde o epilepsii

N&hla kvantitativni nebo kvalitativni porucha
vedom{ s motorickymi projevy nebo bez nich ¢i
nahle vzniklé motorické nebo senzorické projevy
bez poruchy védomi jsou ve 20-30 9% organicky-
mi neepileptickymi zachvaty. Patff sem synkopy,
myoklonus, extrapyramidové poruchy, tranzitor-
ni globalni amnézie, metabolicky a endokrinnf

rozvrat, pavor nocturnus, somnambulizmus
a dalsi parasomnie a psychogenni neepileptické
zachvaty, které jsou vedle synkop nejzévaznéj-
$fim diagnostickym problémem.

Organické neepileptické zachvaty

a) Synkopy (konvulzivni ¢i nekonvulzivni)
maji prekvapivé ¢asto privodné myoklonické
zaskuby (75 % kardiogennich synkop), maze
se objevit tonicka extenze nebo flexe konce-
tin (< 509%) nebo komplexni motorické projevy
hlavné orofacidlnf (< 30%). Pfi synkopé byvaji
obvykle oteviené o¢i (zpocatku stocené vzh(iru)
a nemocni casto referuji elementérni a méné
Casto komplexni zrakové ¢i vzacné sluchové
halucinace (>50%). Vétsinu téchto fenoménd
viak z anamnézy nezjistime, protoZe v klinické
praxi byva objektivni i subjektivni anamnéza
nelplnd a popsané projevy trvaji velmi krétce,
v fadu sekund. Priciny synkop jsou u starsich
0sob nejcastéji kardiogennf — arytmie vcetné
prevodnich poruch a ataky komorové fibrilace,
kongestivni srde¢ni selhani, v Uvahu prichazi
i plicni embolie aj., u mladych osob jsou ¢astéjsi
vazovagalni synkopy. U viech vékovych skupin
mUze k synkopé vést anémie a/nebo hypovolé-
mie, metabolicky rozvrat, tussigenni provokace,
infekt a fada dalsich stav(. Zékladnimi diagnos-
tickymi nastroji jsou 12-svodové EKG, EKG a v in-
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dikovanych ptipadech tlakovy Holter, moderné
dlouhodobé implantovany EKG monitor (Reveal),
tilt-test atd. EEG a VEEG je nutno vzdy natacet
s EKG svodem (Colivicchi et al., 2003).

b) Myoklonus je synchronni stah agonisty +
antagonisty. Neepilepticky myoklonus je obvykle
provokovan taktilnim, algickym nebo verbdinim
podnétem. Myoklonus kortikdInf je nejc¢astéji
koreldtem metabolického rozvratu, intoxikace (Li,
tricyklika, oxid uhelnaty), encefalitid (Creutzfeld-
Jacob, subakutni sklerozujici panencefalitida,
rabies aj.) a vzacnosti nenf posthypoxicky myo-
klonus napftiklad po protrahované resuscitaci.
KortikaIni myoklonus obvykle zachytime u tézce
encefalopatického nemocného. Nejcastéjsim
projevem subkortikdlniho myoklonu je klonus
mékkého patra. Spindlni myoklonus nenfvzhle-
dem k dal3f pfitomné spindlni symptomatologii
diagnosticky problém. Casté jsou jednostranné
z&skuby vicek pfi stavech zvysené neuromusku-
[drnf drazdivosti a pfestoze mohou nékteré ne-
mocné zneklidhovat, nemajf zvlastni vyznam.

¢) Extrapyramidové poruchy mohou ci-
nit velké problémy pfi diferencidlni diagnéze
proti frontadlnim hypermotorickym zachvatlim.
Patfi sem tfi typy paroxyzmalnich dyskinéz: ki-
nezigenni, non-kinezigenni a cvi¢enim (zaté-
Zi — exertion-induced) indukovana. Jde o nahlé
ataky mimovolnich pohybt charakteru dystonie,
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balizmu, chorey nebo atetézy provokovanych
nahlym pohybem, nejcastéji pfi postaveni nebo
uleku. Projevy jsou vétsinou stfidavé jednostran-
né nebo bilaterdIni a vedle koncetin se mohou
tykat i obli¢eje nebo trupu. Trvaji obvykle kolem
60 sekund a jejich frekvence je velmi variabil-
ni od nékolika za mésic az po desitky denné.
Nejcastéji zacinaji v prvnia druhé dekadé, vzac-
né v dospélosti, a je prokdzana autozomalné do-
minantni dédi¢nost s vice nez 70% penetranci.
Lécebné je Ize ovlivnit karbamazepinem, leveti-
racetamem nebo topiramatem (Mink, 2007).

Vzacna je epizodickd ataxie typ | charak-
terizovand kratkymi dennimi atakami, mezi ni-
miZ jsou trvalé myokymie. Jde o K" kandlopatii
na genu KCNAT na chromozomu 12p13. Jinou
vzacnou jednotkou je familidrni paroxyzmalnf
dystonicka choreoatetdza, kterd zacind v dét-
stvi a trvd do dospélosti. Na rozdil od kratkych
atak u kinezigennf paroxyzmalni dystonie trvaji
epizody 0,5 — vice hodin a byvaji provokovany
emoci, kofeinem ¢i alkoholem.

Paroxyzmalnf nocni dystonie jiz neni faze-
na mezi extrapyramidové poruchy, protoze jde
o noc¢ni frontdIni zachvaty obvykle dobfe rea-
gujici na antiepileptickou lé¢bu (Unterberger
a Trinka, 2008).

Vsechny paroxyzmalni extrapyramidové po-
ruchy jsou velkou diagnostickou vyzvou zejmé-
na tehdy, chybi-li familidrni vyskyt. Diferencidlni
diagndéza proti frontdlnim hypermotorickym
a psychogennim neepileptickym zachvatlm
je nesnadnd a rozhodné vyzaduje VEEG mo-
nitoraci.

d) Tranzitorni globdlni amnézie je znamy
stav charakterizovany vice hodin trvajici po-
ruchou recentni paméti pfi dobrém zachova-
ni exekutivnich funkci, okamzitého vybavenf{
(napt. opakovéni) a obvykle i vzdalené paméti.
Typicky se nemocni opakovaneé a s Uzkosti ptajf
na totéz. Neni porucha védomi ani motoricka
&i loziskové symptomatologie. Castym provo-
kujicim faktorem je fyzickd zatéz, velky emocni
stres, bolest, prochlazenia nékdy pohlavnf styk.
Postizeni jsou obvykle nemocni nad 55-60 let,
a to typicky v jediné atace, vzacné opakované.
Pficina je nejasnd, MRI a PET studie svédci pro
meziotemporalni perfuzni poruchu, nejasny je
vztah k migréné, popsan byl i familidrnf vyskyt
(Vyhnalek et al., 2008; Winbeck et al., 2005; Liang
et al, 2009; Strupp et al., 1998).

Jind situace je pfi opakovanych atakach ne-
bo pfi trvani ataky kratsim nez hodinu. V téchto
pripadech mUze jit o nekolvunzivni (generalizo-
vany nebo parcidlni) status epilepticus, zejména
jsou-li pfitomny nékteré nendpadné projevy

meziotemporalni epilepsie jako olizovani rtd,
tfeni nosu nebo cichové halucinace (obrazek 1).
Epilepticky plvod ataky presvédcivé prokaze
co nejdrive po pfijeti — nejlépe v dobé trvani
ptiznakl — provedené EEG vysetfen( se zachy-
tem epileptiformnich vzorcd a rychléd Uprava
po i.v.diazepamu. Nékdy se hovoff o tranzitornf
epileptické amnézii.

e) Metabolicky a endokrinni rozvrat v z&-
sadé jakékoli etiologie mdize vést k sekundarnim
epileptickym zachvatlim véetné nekonvulzivniho
generalizovaného statu. Nékteré pficiny obvykle
vedou k epileptickycm zachvatdm (etylizmus,
abstinen¢nf syndrom, akutni renainf selhanf),
jiné k neepileptickym motorickym projeviim
(posthypoxicka encefalopatie). Charakteristicky
jsou u metabolického a endokrinniho rozvra-
tu pritomny encefalopatické priznaky, zejmé-
na kvalitativnf i kvantitativni porucha védomt.
Diagnostickym problémem je spravnd interpre-
tace ¢asto pfitomnych motorickych pfiznakd,
predevsim myoklonii nebo tonickych kreci, které
mohou imponovat jako epileptické, a vedou pak
k nespravné indikaci antiepileptické terapie.

f) Parasomnie jsou skupinou chorob,
které vedou casto k diagnostickym chybdm.
Nejzévaznéjsi je diferencidlni diagndza proti
noc¢nim frontdlnim hypermotorickym a méné
¢asto tempordlnim parcidlnim komplexnim z&-
chvatdm. Existuji vsak i specifické formy vyhrad-
né noc¢nich frontélnich zachvatd: paroxyzmalni
probouzenf (nékolikasekundové hypermotoric-
ké projevy Casto s neartikulovanou vokalizaci,
s amnézii a rychlym navratem spanku) nebo
vzacné epileptické (epizodické) no¢ni bloudént,
pricemz mUze jit o jediné projevy epilepsie.

Parasomnie mohou byt védzény na REM spa-
nek, pficmz pavor nocturnus a spankova obrna
obvykle necini diagnostické problémy, zatimco
porucha chovani v REM spanku ano, protoze
se mUze manifestovat dramatickymi motoricky-
mi projevy (vzacné cilenymi), po nichz nasleduje
rychlé probuzeni obvykle s vybavenim pravé

Obrdzek 1. EEG obraz nekonvulzivniho generali-
zovaného epileptického statu

probéhlého (dramatického) snu. Porucha chova-
nivdzand na REM spanek je obvykle u dospélych
a je tfeba patrat po sekundarité nebo provoku-
jicich noxach, jako jsou nékterd antidepresiva
(SNRI, SSRI) nebo abstinencni priznaky.
Parasomnie s poruchou probouzeni z NREM

spanku se manifestuiji jako pavor nocturnus nebo
somnambulizmus — obojf je vyrazné ¢astéji u dé-
ti, zatimco probuzeni se zmatenosti (spankova
opilost) je i u dospélych (Derry et al., 2006).

Rozdily mezi parasomniemi a no¢nimi fron-
talnimi zachvaty shrnuje tabulka 1 (upraveno
dle T. Prochazky).

Abnormalni pohyby vyskytujici se ve spanku
jako restless leg syndrom, ¢asté kiece lytek (cram-
pi), bruxizmus a dalsi obvykle necini diferencidiné
diagnostické problémy proti epilepsii.

Vzhledem ke sloZitosti vyse uvedené dife-
rencidlnf diagnostiky je obvykle nutno provést
polysomnografii i VEEG se zachytem zkouma-
nych stav(.

Diferencidlni diagnostika proti psycho-
gennim neepileptickym zdchvatdm jiz byla
v Neurologii pro praxi zpracovéna (Kuba, 2001;
Komérek, 2008), diferencidlni diagnostika proti
narkolepsii a kataplexii obvykle necinf zdsadnf
obtiZe.

2. Jde o epilepsii

a) Anamnéza je ¢astym zdrojem diagnos-
tickych chyb jak pro nedostupnost relevantnich
Udajl od pacienta, tak pro ¢asto nepresné licen{

Tabulka 1. Diferencidlni diagnéza mezi no¢nimi frontalnimi zachvaty a parasomniemi (upraveno dle

T. Prochéazky)

NREM parasomnie

No¢ni frontalni epilepsie

Porucha chovani
v REM spanku

Vék zacatku détstvi, do 10 let kdykoliv, obvykle nad 14 let > 50 let, muzi 80-90%
Frekvence 1-4/mésic 20/mésic rlzna

bez kumulaci 1-20/noc az nékolik za noc
Trvani stavu obvykle >5 min sekundy, <2 min 1-30 min

prvni 1/3 noci,

Vyskytbéhemnoci ., po usnutf

kdykoli, obv. 2-NREM,
i prvnich 30 min

vice v 2. poloviné noci,
>60-90 min po usnutf

Stereotypie ne

ano

ne

Vybaveni si ne

ano (ze probéhl zachvat)

ano (1)
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svedkem nebo pecovatelem. Typickou chybu
déldme tehdy, kdyz akutnf vysetfeni pfi pfijmu
pacienta po prvnim generalizovaném tonicko-
klonickém zachvatu neni nasledné doplnéno
cilenymi dotazy na predchozi zachvaty (iluze,
epigastrické aury, absence, rannf myoklonie,
zahledénf, no¢ni stavy). Zachvat pak v pfipa-
dé existence provokacnich momentd mizeme
uzaviit jako akutnf symptomaticky, prestoze jiz
jde o epiepsii jako nemoc. V pfipadé opako-
vanych zachvatl se stale podcenuji moznosti
vyuziti videokamery, digitalniho fotoaparatu
nebo modernfho mobilu pro zdznam zéchvatu,
prestoze zékladni videoformaty (*mpeg, *.avi,
*mov, *wmv) prehraje z flashdisku kazdy po-
¢itac se standardni instalaci Windows. Nema-li
nemocny loznicového partnera, nevime prak-
ticky nic o pfipadnych no¢nich zachvatech, a je
tedy nutno poZadat rodinu o alespon docasné
pozorovani béhem spanku.

Vaznym pochybenim je, kdyz je anamnéza
a obvykle i [é¢ba zaméfena pouze na zdchvaty,
nikoli jiz cilené na vedlejsi Ucinky antiepilep-
tik, na interiktalni depresi, kterou trpi 40-60%
nemocnych, na uzkostnou poruchu (30-40%),
na panickou poruchu (5-10%) veetné diferencial-
ni diagndzy proti zachvatové Uzkosti jako iktalni-
ho pfiznaku, kdy je amnézie, ndslednad zmatenost
a anxiolytika jsou bez efektu. Psychotickou po-
ruchu obvykle rodina ¢i nemocny uvede spon-
tanné. Specifickym problémem je cilené patrant
po poruse pozornosti (attention deficit disorder),
kterd se u déti ve Spatné kompenzaci projevuje
v 30-50% pfipady, at uz s hyperaktivitou nebo
bez ni. Porucha pozornosti u dospélych nepo-
chybné existuje, souvisi s mirou kompenzace
a pfipadné intoxikace antiepileptiky. Pfesny vy-
skyt nenf zndm, odhaduje se na 15-25%.

Integrdlni soucasti kvalitni anamnézy mu-
si byt i zhodnoceni kvality Zivota a socidlnich
aspektd, protoze u mnoha nemocnych hrajf
tyto faktory stejnou nebo i vétsi roli nez vlastni
zachvaty.

b) Diagnéza zdchvatti a epileptického syn-
dromu je predmétem jiného textu. V nasem
prehledu je ale tfeba zddraznit fenomén nahlé
zmatenosti u starsich zejména polymorbidnich
0s0b; vzdy bychom méli provést EEG i pfijiz dia-
gnostikované metabolické, obéhové ¢iinfekeni
encefalopatii, protoZze muze jit o nekonvulzivn{
generalizovany epilepticky status.

¢) Chyby v morfologické diagnostice se sta-
vaji velmi ¢asto. Zakladni chybou je provedent
CT mozku jako jediného zobrazovaciho vysetrenf

jak po prvnim zachvatu v Zivote, tak u pacienta
s diagnostikovanou - a zejména farmakore-
zistentni — epilepsii. CT je vhodné pouze jako
akutni vysetreni k vylouceni hrubé strukturaini
patologie. Kazdy nemocny s farmakorezistentnf
epilepsii musi mit provedenu MR, pfic¢emz pfi
vysetfeni nejde jen o vyloucenfnadoru, cévnich
nebo zénétlivych zmén, ale o identifikaci pod-
statné subtilnéjsich patologif, které standardni
MRI vysetfeni nemé Sanci adekvatné zobrazit.
MRI provedend bez specidlniho protokolu (TT,
T2, FLAIR, ultratenké fezy, koronalni fezy kolmé
na osu hippokampU a dalsf sekvence) je pro prU-
kaz hippokampalni sklerézy, kortikaIni dysplazie,
lokalizované polymikrogyrie a jinych epilepto-
gennich éziaz 0 80% (1) méné vytézna. Chybou
je, pokud MRI hodnoti ,neclen” epileptologic-
kého tymu, navic bez indikace epileptologa,
co a zejména kde se méa hledat. Jednoznacnou
chybou je také neprovedeni FDG-PET u mezio-
temporaIni epilepsie s negativnim MRI ndlezem,
protoze konvergence semiologie zachvatl +
VEEG + prlikazu meziotemporalniho hypometa-
bolizmu glukoézy je indikaci k Uspésné epilepto-
chirurgii s >60% pravdépodobnosti, Ze pacient
bude bez z4chvatl (Kanner, 2008).

d) Chyby v EEG diagnostice jsou pfedmétem
jiného textu.

Indikacni chyby

Chyby tykajici se managementu pacien-
td s farmakorezistentni epilepsii jsou bohuzel
mimoradné casté. Zakladni chybou je pozdni
referovani nemocnych do epileptologického
centra k VEEG a dal$i diagnostice; indikaci je
12-24 mésicl farmakorezistence na racional-
ni terapii. Primérnd doba farmakorezistence
pred zhodnocenim v centru je 9-15 let (I!) s ex-
trémnimi hodnotami pres 25 let (Il), pficemz
procento nemocnych, ktefi se nikdy do centra
nedostanou, nenf zndmo. Je také nutno zdU-
raznit, ze ke spravnému zhodnoceni farmakore-
zistentnfho nemocného rozhodné nestaci né-
kolikahodinové dennf VEEG monitorovani bez
zachytu zdchvatu. Osetfujici neurolog se nesmi
spokojit s tim, Ze pacient ,mél VEEG". Kli¢ové je
dlouhodobé kontinudlni, obvykle vicedennf
VEEG monitorovan( se zachytem pokud mozno
vice zachvatd, jejichz semiologie i epilepto-
gennf zéna se mohou u téhoZ nemocného
ménit. Je tedy velmi dllezité odeslat pacienta
na spravné misto.

Dalsi chybou je povazovat farmakorezistent-
niho pacienta, ktery v centru nebyl indikovan
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k epileptochirurgii nebo nebyl jednoznac¢né
diagnosticky uzavfen, za ,vyfeSeného”. K tako-
vym farmakorezistentnim nemocnym je tfeba
se vratit po 4-6 letech a znovu je komplexné
zpracovat. Dlvodem jsou rychle se vyvijejici
zobrazovaci moznosti MRI i epileptochirurgické
techniky a klinicky vyvoj nemocného sméfujici
k jasnéjsi opera¢nf indikaci.

V- managementu farmakorezistentnich ne-
mocnych je nutno ménit pfistup ke stimulaci
nervus vagus (VNS — Vagus Nerve Stimulation).
VNS je dosud v CR implantovéan u nejtézsich
pacient(, kde mé také nejmensi efekt. Pfitom je
vhodny u vétsiny farmakorezistentnich nemoc-
nych, kteff na zakladé kvalitniho komplexniho
zhodnoceni v centru nejsou kandidaty epilep-
tochirurgické lécby.
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