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Prvni epilepticky zdchvat - diagnosticky postup
a indikace k zahdjeni terapie

MUDr. Hana Krijtova, doc. MUDr. Petr Marusi¢, Ph.D.
Centrum pro epilepsie Motol, Neurologicka klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Bezprostiedné po prvnim zachvatu je tfeba rozhodnout, zda se jednalo o zachvat epilepticky nebo neepilepticky (nej¢astéji konvulzivni
synkopu), a v pfipadé epileptického zachvatu patrat po akutnim onemocnéni, které je jeho pfic¢inou. Zachvaty jiného typu vanamnéze,
jako napf. myoklonie, absence, aury svédc¢i pro epilepsii. Ze zobrazovacich vysetieni je akutné vzdy indikovano CT mozku. Pokud nejde
o akutni symptomaticky (provokovany) zachvat s prokazanou pfic¢inou, mélo by byt vzdy doplnéno i vysetieni magnetickou rezonanci.
Z hlediska rizika opakovani zachvatu ma vyznam specificka i nespecificka abnormita v EEG, dale také uidaje v anamnéze a nélezy na zob-
razovacim vysetieni ¢i odchylky v objektivnim nalezu svédcici pro postizeni CNS. Zahajeni lIécby je po prvnim zachvatu indikované pfi
vysokém riziku opakovani ¢i pfi zvySené pravdépodobnosti zavaznych komplikaci dalsiho zachvatu.

Kli¢ova slova: prvni zachvat, provokovany zachvat, akutni symptomaticky zachvat, epilepsie, diagnosticky postup.

The first epileptic seizure - diagnostic approach and indications to start the treatment

In acute period after the first seizure - loss of consciousness with convulsions with suspicion on GTCS - it is emphasized to distinguish
epileptic and nonepileptic origin (mostly convulsive syncope) and identify an acute disorder, which can cause provoked seizure. Later
on it is highly desirable to disclose appearance of inconspicuous seizures of other type, e.g. myoclonia, absences, focal seizures, in
patient history as it can prove diagnosis of epilepsy. CT scan is always recommended as soon as possible, MRI can be delayed. Except
for abnormal neurological findings, EEG abnormality - both nonspecific slowing and specific epileptiform changes - increases risk for
seizure recurrence. Initiation of antiepileptic therapy after first unprovoked seizure is reasonable when there is a high risk of recurrence

or complications of seizure.

Key words: first seizure, provoked seizure, acute symptomatic seizure, epilepsy, diagnostic approach.

Seznam zkratek

CT - pocitacova tomografie

CNS — centrdlni nervovy systém

GTCS - generalizovany tonicko-klonicky zachvat

Definice - epilepsie
a epileptické zachvaty

Epilepsie je chronické onemocnéni cha-
rakterizované opakovanymi epileptickymi z&-
chvaty. Epileptické zdchvaty vznikaji v disledku
synchronizovanych vybojd neuronl a proje-
vuji se pfechodnou poruchou funkce mozku.
Pti vzniku a siteni zachvatl se uplatiuji rizné
patofyziologické mechanizmy a jsou postizeny
rlzné ¢asti nebo systémy. Tato rlznorodost je
zodpovednd za mnozstvi klinicky odlisnych ty-
pl zachvatl, které mohou mit nesrovnatelny
stupen zavaznosti.

Zatimco vsichni nemocni epilepsif trpi epi-
leptickymi z&chvaty, ne vsichni jedinci, u nichz
se zachvaty objevi, majf epilepsii. Epileptické za-
chvaty, které se vyskytnou v souvislosti s akutnim
onemocnénim postihujicim mozek primdrné
(napf. cévni pfihoda nebo trauma), nebo sekun-
darné (pficiny systémové — toxické ¢i metabolic-
ké), se nazyvaji zdchvaty provokované i akutni
symptomatické. Ty se nemusi jiz nikdy opako-

vat, pokud je pficina odstranéna, nebo pokud je
akutni faze onemocnéni prekonéna. Incidence
provokovanych zachvatl je 29-39 na 100000
obyvatel na rok (Loiseau et al, 1990; Annegers
etal, 1995) a predstavuji asi 40 % viech zachvatl
(Seneviratne, 2009). V literature svétové jsou ter-
miny ,akutni symptomaticky” a ,provokovany”
pouzivany jako synonyma. Oproti tomu u nds
je Casto za zachvat ,provokovany” nespravné
oznacovany i ten, jenz nema zavaznou pficinu
a objevi se napf. po bézné spankové deprivaci.
Zachvaty nasledujici po spankové deprivacijsou
véak ve svétové literatufe povazovany za zachva-
ty neprovokované (Seneviratne, 2009), nebot
tato situace je u pacient s epilepsif ¢asta.
Neprovokované zdchvaty se vyskytujiv ne-
pritomnosti zjevné akutni pficiny a jejich etiolo-
gie maze byt nejasna (kryptogenni epilepsie),
geneticka (idiopatické epilepsie), nebo mohou
byt disledkem starsi [éze, nebo progresivniho
postizeni mozku (symptomatické epilepsie).
Jejich incidence je 61 na 100000 obyvatel na rok
(Hauser et al,, 1993). Mohou byt ojedinélé nebo
se mohou opakovat. Starsi a vétsinou dosud
uzivanéa definice epilepsie vyzaduje vyskyt opa-
kovanych (tzn. nejméné dvou) neprovokovanych
epileptickych zachvatl. Podle nové definice ILAE
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|ze stanovit diagndzu epilepsie i po prvnim z&-
chvatu v Zivoté, pokud u konkrétniho pacienta
pretrvava vyznamna predispozice (vyjaddiena
napr. pritomnosti epileptiformni EEG abnormity
nebo familidrnim vyskytem epilepsie) zvysuijict
riziko vyskytu dalsich zachvatd. Sama o sobé
(bez prodélaného zachvatu) vsak tato predis-
pozice pro diagndzu epilepsie dostacujici nenf
(Fisher et al., 2005).

Vsichni pacienti s prvnim zachvatem si-
ce potencionalné mohou mit epilepsii, ale ta
se ve skute¢nosti vyvine jen asi u poloviny
z nich. Priblizné 6% populace prodéla béhem
Zivota alespon jeden epilepticky zachvat (Hauser
etal, 1993). Kumulativniincidence, kterd predsta-
vuje riziko onemocnéni epilepsii béhem celého
Zivota, je kolem 3% (Hauser et al., 1993).

Ve vétsiné pripadl Ize diagndzu stanovit
ziskanim detailnf anamnézy, nebo diky moz-
nosti zachvat pozorovat. Ur¢eni diagndzy
z3visi vyznamné na schopnostech pacienta
a/nebo jeho okoli dostate¢né zéchvat popsat.
Diferencidlni diagnostika epilepsie totiz zahr-
nuje mnoho klinickych stavd doprovazenych
poruchou védomi a/nebo chovani, ¢imz Ize
vysvétlit chyby a stanoveni falesné pozitivni ¢i
negativni diagnozy.
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Prvni zachvat - bezvédomi s kie€¢emi

Pokud se v literature hovofi o ,prvnim
zachvatu’, jedna se vétsinou o zdchvat kon-
vulzivni, tedy primarné nebo sekundarné ge-
neralizovany tonicko-klonicky zachvat (GTCS).
Ten sice neni nejc¢astéjsim typem epileptickych
zéchvatll obecné, ale predstavuje dramatic-
kou udélost a je nejcastejsim typem v pfipadé
akutniho symptomatického (provokovaného)
zachvatu. Casto jim také sama epilepsie zacing,
nebo az teprve tento typ zachvatu privede
pacienta k lékafi po pfedchozich méné napad-
nych typech zachvatd. Bezvédomi s kfecemi
vsak mUze mit ijinou pficinu.

Nejcastéji stav po prvnim zachvatu resi
lékafi urgentnich ¢i centrainich pfijm s privo-
lanym neurologickym konzilidfem, nebo jsou
nemocn{ odvezeni pfimo na ambulanci neu-
rologického ¢iinternfho oddélent. Vysetfovaci
postup se proto mize ponékud lisit podle eru-
dice vysetfujiciho Iékafe i dostupnosti vysetfo-
vacich metod. Nicméné existuji urcité zésady,
kterymi by se méli fidit vsichni Iékafi, kteff tento
problém fesi.

Pacienti by méli byt vzdy vysetfeni neuro-
logicky iinterné, z pomocnych vysetienf je
nutné provést akutné zakladni laboratornf
vysetreni a EKG. Toxikologicky screening by
mél byt proveden tehdy, pokud se vyskytnou
okolnosti vzbuzujici podezien{ na toxickou
encefalopatii. CT mozku je akutné indikova-
no vzdy (Harden et al., 2007), zejména je-li
podezieni na Iézi CNS. Naopak MRI vysetfeni
mozku nemusf byt (a témér nikdy nenf) indiko-
vano urgentné, mélo by byt ale vzdy doplnéno
v pfipadech, kdy jde o prvni neprovokovany
epilepticky zachvat (EpiStop, 2007). Vysetfenti
likvoru je u dospélych pacientl indikovadno pfi
podezieni na infekci CNS (napf. pfi horecce),
ale u pacientd s imunodeficitem by mélo byt
doplnéno vzdy, pokud se neprokaze jina pfici-
na (Krumholz et al., 2007; Sempere et al., 1992;
ACEP, 2004; Holtzman et al., 1989).

Pro stanoveni diagnézy, prognézy
alécebného postupu je treba
zodpovédeét nasledujici otazky:

1. Jedna se o zachvat epilepticky?

2. Jednad se o zachvat akutni symptomaticky?
3. Jedné se skutecné o prvni zachvat v Zivote?
4. Jedna se o zachvat fokdlIni ¢i generalizovany?

A o jaky se jedna epilepticky syndrom?

5. Jsou pfitomny zndmky starsi léze na CT ¢i
MRI?
Je EEG abnormn{?

Jaké je riziko opakovani zachvatu?

8. Méme zahdjit terapii nebo vyckat?
Sefazeni otédzek sice odpovida postupu pfi
vysetfovani, nicméné je nelze fesit oddélené; ¢as-
to jiz na zacatku vysetfovaciho postupu zndme
odpovédi na vetsinu otdzek a naopak k nékterym
zdanlivé jiz zodpovézenym se musime vracet.

1. Jedna se o epilepticky zachvat?

Na zacétku je nutné s co nejvetsi mirou prav-
dépodobnosti urcit, zda se jednalo o epilepticky
zachvat ¢i zda mechanizmus vzniku bezvédomi
s kfecemi byl jiného razu. Dikladné posouzeni
zahrnuje aktivni patranf po okolnostech vzniku
a prabéhu zachvatu a postiktalnich priznaka.
Velkou Ulohu pfi zajistovani anamnestickych Udajd
maji lékafi zachranné sluzby, kteif by méli zjistit vie,
co svédci udélosti o nemocném vedi (uzivanilékd,
recentni potize, ablzus), a co v pribéhu zachvatu
vidéli: co pfedchazelo, jak dlouho bezvedom tr-
valo, jak vypadaly a jak dlouho trvaly kfece, barvu
obliceje, jak se choval a reagoval pacient nasledné.
Udaj o pfitomnosti cyandzy béhem zachvatu,
hypersalivace, pokousanijazyka na strané a postik-
talnf zmatenosti vyznamné podporuji podezieni
na GTCS, nicméné nemajf absolutni vyznam. Byva
uZitecné ocité svedky kontaktovat i dodatecné
a vyzpovidat je osobné, tfeba i jen telefonicky.

Pri diferencidlni diagnostice bezvédomi's kre-
¢emi nejcastéji zvazujeme kromé epileptického
zachvatu jako dalsi moznost difuzni mozkovou
hypoxii — tedy synkopy réizného typu. Ty jsou také
¢asto doprovazeny motorickymi projevy — napf.
myokloniemi, tonickymi ¢&i klonickymi kfecemi,
generalizovanymi exten¢nimi nebo flekénimi
posturami — tzv. konvulzivni synkopy. K jejich
rozpoznanf je tfeba znat vyvolavajici okolnosti

synkop vazovagalnich, provést zakladniinternf vy-
Setfeni veetné EKG a aktivné se ptét na jiné dopro-
vodné piiznaky, napf. bolesti na hrudi nebo dus-
nost. Odliseni synkop od epileptickych zachvatd
mUze byt v nékterych pifpadech vcelku snadné
(tabulka 1). Je nutné si ale uvédomit, Ze pacient
pfivezeny do nemocnice se stanovenou diagno-
zou GTCS mUzZe mit tfeba infarkt myokardu a na-
opak pacient stézujici si na bolesti mezi lopatkami
mohl prodélat GTCS a zpUsobit si pfi ném kom-
presivni frakturu hrudnfho obratle. Diagnosticky
komplikovanou je situace, kdy je GTCS navozen
hypoxif pfi protrahované synkopé.
Diferenciadlné-diagnosticky se dale mtze
jednat také o zachvat neepilepticky psycho-
genni, jehoz rozpozndni vyzaduje jisté zku-
senosti. Uvadeéji se néktera voditka, kterd by
méla pomoci pfi jeho odliseni — zaviené oci
béhem zachvatu, aktivni svirdnf vicek, prudké
otadcenf hlavy ze strany na stranu, chvéni az tfes
koncetin a celého téla, asynchronni pohyby
koncetin, opistotonus, chybéjici postporoxyz-
malni alternace, trvani delsi nez pét minut. Tato
voditka mohou vzbudit nase podezieni, ale
jednoznacné potvrzeni by mélo byt vzdy pro-
vedeno s pomoci video-EEG monitorovan.

2. Jedna se o zachvat
akutni symptomaticky?

Pokud je vylou¢ena moznost neepileptic-
kého zachvatu, zejména konvulzivni synkopy,
a vznikl pfedpoklad, Ze se opravdu jednalo o z&-
chvat epilepticky, je nutné nejprve pomyslet
na zachvat akutni symptomaticky (provokovany).
Ten je nejcastéji zplsoben Urazem, cerebrovas-
kuldrnim onemocnénim mozku, abstinen¢nim

Tabulka 1. Rozdily mezi synkopou a epileptickym zdchvatem (volné zpracovéno dle Seneviratne, 2009)

Synkopa GTCS
Okolnosti delsf stani, vertikalizace, horko, bolest, kasel, mikce  jakékoliv
zatmivani pfed ocima, vzdalovani zvukd, tinnitus, ., ,
Prodromy o rizné dle typu zachvatu
nauzea, zavrat
Vykf¥ik inicialné chybi typicky
Trvani 10-30 sekund 1-2 minuty
Motorické mygk\(,)mvclie/klomck.e zasku,by, mepraVIdevln,e, tonicko/klonické v typickém vyvoji,
A tonickad kre¢, generalizované postury flekeni o e
projevy . PV myoklonické, (inicidlné) fokalni
¢i extencni, opistotonus
.. s ) otevfené, staCeni nahoru nebo
O¢i otevieng, staceni nahoru trva sekundy .
do strany trvaleji
Tepova : obvykle tachykardie,
frekvence, TK bradykardie a hypotenze vzacné bradykardie
Oblicej bledost, poceni zrudnuti, cyanoza
Inkontinence bézné bézné
Pokousani vzacné (na spicce) bézné (na strané)
LLOALIL do 30 sekund delsi nez 1-2 minuty
zmatenost
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syndromem, infekci nebo metabolickymi poru-
chami (tabulka 2). Za akutni obdobi po inzultu
se vétsinou povazuji jeden az dva tydny.

3. Jednd se skutecné o prvni zachvat
v zivoté nebo ma pacient epilepsii?

PoloZime-li otdzku, zda se jednd o jeho prvni
zachvat pacientovi ¢i jeho pfibuznym, mdze
se ndm dostat zavadejici odpovédi. Odpovidaji
totiz automaticky, jako bychom se ptali ,Prodélal
jste jiz podobny zdchvat diive?’. GTCS je velmi
dramatickd udalost, kterou si nemocni ani jejich
okolf ¢asto nespoji s nevyraznymi (,malymi”)
zachvatovymi potiZzemi, které mohou ,velkému”
zachvatu predchazet, a které pripadné pacienta
do té doby ani neprimély k navsteve Iékare. Dle
raznych autor( byl prokdzan predchozi vyskyt
,malych” zachvatl u 7-28 % pacientl po zdéan-
livé prvnim zachvatu (King et al.,, 1998; Hauser
et al,, 1990). Proto se vZzdy musime ptét cilené
na vyskyt jinych typt zachvatd.

U idiopatickych generalizovanych epilepsif
unikaji pozornosti pacientt myoklonie, jejichz
vyskyt casto pfedchazi prvnimu GTCS pfi juvenilnf
myoklonické epilepsii. Jedna se vetsinou o izolo-
vané z&skuby hornich koncetin, které se objevuji
s rannfm maximem. Pacienti jim nékdy fikaji ,tiky”,
nebo je povazuiji za nesikovnost, nebot pfi zasku-
bu néco zvrhnou, upusti, vyliji apod. Je mozné
je popsat jako ,elektricky vyboj”. Pokud pacienti
znaji z vlastni zkusenosti fyziologicky myoklonus
pfi usinani, je mozné je k nému pfirovnat.

Absence sice castéji dovedou pacienta
na vysetreni, ale pokud jsou jen lehkého stupné,
mohou také byt povazovany za roztrzitost nebo
zhorsenou pozornost, a proto je vhodné se na né
cilené ptat. Absence mohou byt provazeny myo-
kloniemi vicek ¢i stadcenim bulbl vzhru.

GTCS mUzZe byt prvnim projevem onemocné-
nii u pacientd s fokalni epilepsif, ale ta ¢asto zacina
z&chvaty parcidlnimi simplexnimi ¢i komplexnimi.
Je uzite¢né pacientim popsat vsechny mozné
typy aury (somatosenzorické, psychické, vege-
tativni, zrakové, sluchové atd)) i nékteré zachvaty
s typickym prlibéhem — napf. temporalnizachva-
ty zacinajici epigastrickou aurou nebo pocitem
prozitého s naslednou amnézif a automatizmy.
Jako uzite¢né se osvédcily rlizné druhy dotaznikd,
které pacient s rodinou vyplni, a zamysli se pfitom
nad moznymi dalsimi typy zachvat(. Pokud na za-
kladé anamnestickych tdajl zjistime, Zze pacient
prodélal jiz dfive jeden ¢i vice neprovokovanych
zachvatd, jedné se o epilepsii.

Dle nové definice Ize stanovit diagndzu epi-
lepsie jiz po prvnim zdchvatu, pokud pretrva
vyrazna predispozice k epileptickym zachvatim
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Tabulka 2. Nejcastéjsi priciny akutnich symptomatickych zachvatl

Primarni (loziskova i difuzni) onemocnéni mozku

trauma, neurochirurgicky vykon
cévni mozkova pfihoda
infekce (HSV, CMV, EBV... HIV), zanéty

Metabolické poruchy

hyponatrémie

hypoglykémie

hyperglykémie s ketoacidézou
hyperglykémie nonketotickd
hypokalcémie
hypomagnezémie

urémie

Drogy

kokain — pokud jsou metabolity v moci
Amfetaminy, MDMA (extéze)

Léky

Intoxikace

B bupropion, difenhydramin, tricyklika, tramadol, izoniazid, venlafaxin

Léky v terapeutické ddvce

B nejcastéji - fenotiaziny, litium, theofylin, cyklosporin, clozapin, sevofluran, pethidin HCI
B méné casto — propofol, tricyklika, chlorambucil, maprotilin, bupropion, fluorochinon,

jodované kontrastni latky, penicilin
Zvysazeni
B barbituraty, benzodiazepiny

Abstinenc¢ni pfiznaky pfi chronickém alkoholizmu

U 23-33% alkoholik po nahlém preruseni konzumace — vétsinou v rozmezi 7-48 hodin

(viz vyse). Napfiklad u pacienta s EEG nalezem
generalizovanych komplexd hrot-vina 3Hz, nebo
s nalezem ostrych vin fronto-temporalné.

4. Jedna se o zachvat fokalni
¢i generalizovany?
A o jaky se jedna epilepticky syndrom?
Na zakladé vsech dostupnych informaci
se snazime klasifikovat jednak typ zachvat(,
jednak epilepticky syndrom. Pfedevsim ales-
pon rozpoznat s urcitou pravdépodobnostf, zda
se jednd o epilepsii fokaInf ¢i generalizovanou.
To ndm umoznuje lépe se rozhodnout o lé¢bé
a pacientovi poskytnout informace o prognéze
jeho onemocnént. Klasifikace syndrom( jiz pre-
sahuje rozsah tohoto ¢lanku, ale znalost jednot-
livych zachvatl i syndrom( ndm ¢asto pomaha
jiz ve fazi reseni predchozich tfi otézek.

5. Jsou znamky léze
(akutni, starsi ¢i progresivné
se vyvijejici) na CT nebo MRI?

V akutni fazi patréme predevsim po pravé
probihajicim postizeni CNS. Jako screening od-
halujici nejzadvaznéjsi mozné priciny akutnich
symptomatickych zachvatl je nutné provést
CT mozku. Akutné provedené CT mize zménit
lécebny postup v 9-17 % pfipadd (Harden et al,,
2007). Pri patrani po potencionalni pficine epi-
lepsie je MRI vysetfeni jednoznacneé senzitivnéjsi

a odhali zmény, které jsou na CT nedetekova-
telné, napf. nékteré kavernomy, nizkostupriové
tumory, fokdlnf kortikalnf dysplazie. Kazdy paci-
ent s nové diagnostikovanou epilepsif by proto
mél vysetfeni MRI provedené.

6. Je EEG abnormni?

EEG by mélo byt optimalné provedeno
do 24 hodin po prvnim GTCS, nebot se tim
zvysi zachyt epileptiformni abnormity z 34%
na 51 % (King et al,, 1998). Pokud je nélez na EEG
provedeném za standardnich podminek (v bdé-
[ém stavu) normdlni nebo nespecificky, tak je
vhodné doplnit i EEG po spankové deprivadi,
¢imz se zvysizachyt az na 61 % (King et al., 1998).
Specifickd abnormita kromé toho napoméaha roz-
lisit epilepsii fokalni od generalizované. Pomala
nespecifickd abnormita poukazuje na 1ézi nebo
encefalopatii. Nalez loZiskové pfimési pomalych
vin zvysuje riziko pro recidivu zachvatd.

7. Jaké je riziko,
ze se bude zachvat opakovat?
Pfirozhodovani o lé¢ebném postupu po ne-
provokovaném zachvatu je nutné posoudit
jednak riziko, ze se zachvaty budou opakovat,
a také mozny dopad téchto zachvatl porovnat
s rizikem moznych nezadoucich ucinkd anti-
epileptik. To vse s pfihlédnutim k postoji samot-
ného pacienta.
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Riziko opakovani zachvatl vyznamné zavisi
na rdznych faktorech a je nejvyssi béhem Sesti
mésicd po prvnim zachvatu. Do dvou let se za-
chvat opakuje u 40-50% nemocnych, coz pred-
stavuje 80-90% vsech recidiv (Berg, 2008).

Kumulace vice zdchvatl béhem 24 hodin
riziko relapsu nezvysuje, pfistupujeme k ni tedy
stejné jako k zachvatu izolovanému (Kho et al,,
2006; Commission, 1993). Predchdazejici akutni
symptomaticky zachvat predstavuje nizké rizi-
ko (do 3%) opakovani zéchvatu, pokud je jeho
pficina reverzibilni (napf. metabolickd). Pokud
viak tento inicidlni inzult vede k vyznamnému
poskozeni mozku, je riziko vyznamné vyssi
(Pohlmann-Eden et al,, 2006).

Jako nejvyznamnéjsi faktory zvysujici
pravdépodobnost nasledného rozvoje epilepsie
se uvadi neurologickd abnormita a abnormnf
EEG nélez. Pojem ,neurologickd abnormita” zahr-
nuje viechny znamky, které svéd¢i pro probéhlé
postizeni CNS, jako je napf. idaj o prodélaném
inzultu vanamnéze, zndmky starsi 1éze na zobra-
zovacich vysetrenich, loziskovy nélez pfi objek-
tivnim vysetfeni nebo pfitomnost mentaInf re-
tardace (Berg et Shinnar, 1991). Abnormni zmény
na EEG zvysuji riziko opakovani, i kdyZ se jedna
pouze o fokalnf vyskyt pomalych vin, nicméné
specifické epileptiformni projevy zvysuiji riziko
vyraznéji (Berg et Shinnar, 1991).

Za dalsirizikové faktory z hlediska opakova-
ni se povazuji fokéIni zéchvaty, status epilepticus
a vznik prvniho zachvatu ze spanku (Berg, 2008),
a to zejména v pfipadech s anamnézou pred-
choziho inzultu ¢i s 1ézf prokdzanou na zobra-
zovacich vysetfenich (Hauser et al,, 1990).

Neexistuji jednoznacné Udaje o vlivu véku,
pozitivni rodinné anamnézy a vyskytu febrilnich
zachvatd.

8. Mame zahdjit terapii
antiepileptiky nebo vyckat?

Nazory na vhodnost zahajenf 1é¢by po prv-
nim zachvatu se rlizni. Obecné se doporucuje
tehdy, kdy? je vysoké riziko opakovani zéchva-
tu, jeho zévazného pribéhu (napf. kdyz prvni
zachvat probihal pod obrazem epileptického
statu), nebo komplikaci (napf. u starsich paci-
entd Zijicich osaméle, pfi antikoagulacni 1é¢bé,
osteoporoze) (Seneviratne, 2009).

P¥irozhodovan( o vhodnosti nasazeni anti-
epileptické 1é¢by je mozné se fidit vysledky
studie MESS (Kim et al., 2006). Ta vytvorila
prognosticky model, ktery po vyhodnoce-
ni roztf{dil pacienty do tif rizikovych skupin
podle neurologické abnormity a EEG nalezu.
Nizké riziko (20-30%) opakovani méli pacienti

po ojedinélém zachvatu beze zmén v EEG a bez
podezfeni na postizeni CNS. Stfednf riziko méli
pacienti tehdy, pokud bylo bud pouze abnorm-
ni EEG, nebo neurologicky nélez. Vysoké riziko
(60-70%) méli pacienti s abnormitou v EEG
a soucasné s dalsfmi zménami svédcicimi pro
neurologické postizeni. Prospéch ze zahajeni
lécby méli pacienti s vysokym az stfednim rizi-
kem. Zahdjenf antiepileptické lé¢by jiz po prv-
nim zé&chvatu snizuje riziko vyskytu zachvatd
v nésledujicim obdobi asi na polovinu (Berg,
2008), nicméné dle rliznych studii neovliviuje
dlouhodoby vyvoj a prognézu epilepsie (Leone
et al,, 2006). V tomto smyslu je tifeba téz paci-
enta informovat a pfi rozhodovani o zahdjenti
terapie pfihlédnout k jeho nazoru.

Pli vybéru vhodného antiepileptika se po-
stupuje dle béznych pravidel — podle typu za-
chvatu, profilu nezédoucich Gcinkd, véku, po-
hlavi, komorbidity a komedikace (rizika lékovych
interakcf).

V situaci, kdy na zékladé dostupnych ana-
mnestickych Gdajd neni mozné jednoznacné
rozhodnout, zda se o epilepticky zachvat jed-
nalo ¢i nikoliv, se nejprve snazime ziskat dalsi
informace. Pokud ani poté nejsme schopni roz-
hodnout, co se vlastné pacientovi pfihodilo, je
treba svoji pochybnost v diagnostickém zaveéru
vyjadrit. Nekdy teprve ¢as ukaze, o jaky zéchvat
se jednalo. O zahdjeni terapie v takovych nejas-
nych situacich vétsinou neuvazujeme.

Pacienti by po prvnim zachvatu méli byt
dUkladné pouceni o situaci, ve které se ocit-
li — 0 mozném dalsim vyvoji, doporuc¢eném
rezimu, pfipadné nezpUlsobilosti k fizeni mo-
torovych vozidel, apod. Méli by byt také po-
uceni, jak postupovat, kdyz se zachvat bude
opakovat.
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