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Posttraumaticka epilepsia je definovana ako symptomaticka epilepsia s rekurentnymi epileptickymi zachvatmi, ktoré vznikaju v dosledku
poranenia mozgu. Vztah kraniocerebralnej traumy a epilepsie prinasa niekol'ko velmi délezitych a aj v sii¢asnosti nie celkom objasnenych
otazok. V neurologickej komunite stale rezonuju otazky typu: ,Ordinovat profylakticku antiepilepticku liecbu po kraniocerebralnom
poraneni za G¢elom zabranenia vzniku posttraumatickej epilepsie? Existuje Specifikacia kraniocerebralnych poraneni, ktoré vedu castejsie
k vzniku posttraumatickej epilepsie? Ako by mali byt liecené posttraumatické zachvaty? “ Odpovede na tieto ako aj dalsie otazky sa poku-
$aju autori prezentovat v prehladovom ¢lanku, ktory analyzuje starsie aj recentné poznatky z tejto oblasti neurolégie, resp. epileptoldgie.
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Posttraumatic epilepsy

Posttraumatic epilepsy is defined as a symptomatic epilepsy with recurrent seizures that arise as a result of brain injury. There are still
some very important and currently not fully understood questions about the relationship of craniocerebral trauma and epilepsy. Ques-
tions like: ,Should we prescribe any prophylactic antiepileptic treatment after craniocerebral injury in order to prevent the occurrence
of posttraumatic epilepsy? Are there any specific craniocerebral injuries, which more often lead to formation of posttraumatic epilepsy?
How should posttraumatic seizures be treated? “ still resonate in the neurological community. In this article, which analyzes past and

current relevant knowledge in the field of neurology, respectively epileptology, authors try to answer these questions.
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Zoznam skratiek

CNS - centrdlny nervovy systém

GCS - Glasgow Coma Scale

KCP — kraniocerbrélne poranenie

MRI — magneticka rezonancia

PTE — postraumaticka epilepsia

PTZ - postraumatické epileptické zachvaty

Uvod

Posttraumaticka epilepsia (PTE) je definova-
na ako symptomaticka epilepsia s rekurentnymi
epileptickymi zachvatmi, ktoré vznikli v désledku
kraniocerebralneho poranenia (KCP) (Pitkdnen
et Bolkvadze, 2010).

Podla ¢asového odstupu, ktory uplynie
od KCP po vznik epileptického zachvatu, sa
posttraumatické epileptické zachvaty (PTZ)
rozdeluju do troch skupin: okamZité, vcasné
a neskoré PTZ. OkamZité zachvaty sa objavuju
este pocas traumy alebo ihned'v obdobi po KCP
v intervale do 24 hodin. V¢asné PTZ vznikaju
v obdobf 1-7 dni po uUraze a neskoré PTZ sa
objavuju v intervale dlhsom neZ tyzder od KCP,
najcastejsie v obdobi 2 roka-2 roky od Urazu
(Frey, 2003). Mozu byt solitarne alebo rekurentné.
Iba rekurentné neprovokované PTZ predsta-
vUjU vlastnu PTE a su jednoznac¢nou indikaciou
na dlhodobu antiepilepticku lie¢bu.

V klinickej praxi ¢asto dochadza k myIné-
mu zamienaniu akejkolvek traumy hlavy a z&-

vazného KCP ako etiologického faktora PTZ.
Nie kazdy epilepticky zachvat, ktory sa objavi
v obdobi po Uraze hlavy, najma ak ide o fahké
a nezavazné poranenie (predovsetkym u detf),
je aj spésobeny touto traumou. Ide o zavazny
problém, pretoZe stratégia liecby PTE je ind ako
pri inych typoch epilepsii, napr. pri primarne
generalizovanej epilepsii.

Historické fakty

Asociacia epilepsie s poranenim hlavy bola
znama uz v obdobf staroveku. V papyruse Edwina
Smitha, ktory pochadza zo 17. storocia p. n.1, sa
pri opise fraktur lebky spomina, Ze je takmer isté,
Ze u pacientov, ktorf preZilizavazné poranenia hlavy,
sa neskor vyvinie epilepsia (Edwin Smith Papyrus;
Kamp et al, 2012). Temkin vo svojom diele ,The
Falling Sickness” uvadza, Ze uz Hippokratovi lekari
povazovali zachvaty vzniknuté po poraneni hlavy
za zly prognosticky faktor dalSieho vyvoja stavu.
V tomto diele sa pozornost autora venovala len k-
¢om’, ktoré vznikli pocas niekolkych dnf po traume
hlavy, nie je v fiom vsak ziadna zmienka o ,chro-
nickych” epileptickych zachvatoch (Temkin, 1971).

Epidemioldgia a rizikové faktory
PTE patri k symptomatickym epilepsidm s do-
kézanou etiologickou pricinou. KCP su podla lite-
ratdry pri¢inou 20% symptomatickych epilepsif
a 5% vsetkych epilepsif (Pitkdnen et Bolkvadze,
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2010). Podla prace Hausera a spol. (Hauser et al,,
1991) bola kraniocerebralna trauma urc¢ena ako
etiologicky faktor u 5,5% pacientov s epilepsiou
v ich subore. Incidenciu PTZ ovplyvhuju viaceré
rizikové faktory ako zévaZnost a charakter kranio-
cerebralnej traumy, casové obdobie, ktoré uplynie
od poranenia, vek pacienta v ¢ase traumy a svoju
ulohu zohrdva aj genetickd predispozicia.

KCP sa podla mechanizmu mézu delit na pe-
netrujUce a uzatvorené a podla miery poskodenia
CNS na mierne, stredne tazké a zavazné. Mierne
(lahké) KCP byva asociované s kratkou stratou
vedomia a amnéziou do 30 minut, stredne za-
vazné KCP byva spojené s poruchou vedomia
a posttraumatickou amnéziou trvajucou od 30
minut do 24 hodin alebo je pri iom pritomna
fraktura kalvy. Zavazné KCP je charakterizované
vyraznym Strukturdlnym poskodenim mozgu,
ktoré méze byt fokdlne alebo difuzne, posttrau-
matickd amnézia trva viac ako 24 hodin a byva
asociované s poruchou vedomia az komatéznym
stavom (Annegers et Hauser, 1998). Pri kvantifika-
cii zdvaznosti celkového stavu pacientov s KCP sa
v klinickej praxi rutinne pouziva Glasgowska skala
bezvedomia (Glasgow Coma Scale, GCS). Tato
skala umozniuje Standardnu kvantifikaciu a mo-
nitorovanie celkového stavu pacienta z neurolo-
gického aj neurochirurgického pohladu. PTZ sa
Castejsie objavuju u pacientov s KCP neokortexu,
s léziami hemisferdlne a s penetrujlcimi porane-



Tabulka. Terapeutické odporucania pre pacientov s KCP podfa American Academy of Neurology

z roku 2013 (Chang et Lowenstein, 2003)

Terapeutické odporucania pre pacientov s tazkym KCP:

- ¢o najskor po vzniku tazkej KCP zacat intravendznu - v obdobi dlhsom ako 7 dni od KCP sa neodportca
profylakticku lie¢bu fenytoinom s ciefom zniZit rizi- rutinné poddavanie profylaktickej antiepileptickej
ko vyskytu okamzitych a vc¢asnych PTZ. Antiepilep- liecby s cielom znizit riziko posttraumatickych za-
tickd liecba by mala byt ordinovand poc¢as obdobia chvatov (level B)

prvych 7 dni (level A)

Terapeutické odportcania pre pacientov s lahkym alebo stredne tazkym KCP:

- ide 0 zna¢ne heterogénnu skupinu, ¢o sa tyka patomechanizmov KCP; tito pacienti maju nizsie riziko vzni-
ku v¢asnych PTZ ako aj PTE; pre tuto skupinu pacientov nie si dostupné jednotné terapeutické odporucania

niami (Willmore, 2012). Rizikovymi faktormi PTZ
vO véeobecnosti st zavazné KCP, ktoré su spojené
s poruchou vedomia, nizsim GCS, neurologickym
deficitom a intracerebradlnou hemoragiou alebo
retenciou kovového materidlu s obsahom zeleza
v mozgovom parenchyme (Salazar et al., 1985).
Englader, a spol. zistili najvyssie riziko vzniku ne-
skorych PTZ u pacientov s mnohopocetnymi
alebo bilateralnymi kontuziami a subduralnym
hematdémom vyzadujucim neurochirurgickud
evakuéciu (Englader et al., 2003).

V populacnej studii Annegersa a spol. z roku
1998 bolo 5-ro¢né kumulativne riziko pravdepo-
dobnosti vzniku PTZ u pacientov s lahkym KCP
0,79%, u pacientov so stredne tazkym KCP 1,2%
a u pacientov s tazkym KCP toto riziko dosahovalo
az 10%. Pri sledovani 30ro¢nej kumulativnej inci-
dencie PTZ boli tieto isla vyssie, pri lahkych KCP
2,1%, pri stredne tazkych KCP 4,2 % a pri tazkych
KCP az 16,7 % (Annegers et al., 1998). V skupine
pacientov s penetrujucim kortikdlnym poranenim
a neurologickymi nasledkami udava Beghi riziko
PTZ v rozmedzi 7-39% (Beghi, 2003). Najvyssi
vyskyt PTE je podla Salazara pozorovany v niek-
torych vojenskych priestoroch, kde incidencia
PTE moZe dosahovat az takmer 50%. Suvisf to
zrejme s vys$im poctom penetrujicich KCP v tejto
populcii (Salazar et al, 1985). Dal$im faktorom,
ktory ovplyvriuje incidenciu PTZ, je ¢as od KCP.
S narastajucim ¢asom od KCP stupa aj inciden-
cia PTZ. Incidencia okamzitych PTZ (vznik do 24
hodin po Uraze) sa v literatdre udéva od 1 do 4%,
incidencia v&asnych PTZ je od 4 do 25% a in-
cidencia neskorych PTZ je v rozmedzi 9-42 %
(Annegers et al, 1998). Priblizne 80% jedincov s uz
diagnostikovanou PTE prekona prvy epilepticky
zachvat v priebehu prvych 12 mesiacov po uUraze
a viac ako 90% pacientov ho prekona do konca
druhého roku po uraze. Incidencia PTE je vyrazne
ovplyvriovand vekom pacienta v ¢ase traumy
hlavy. KCP je pri¢inou epilepsie takmer u 30%
jedincov vo veku medzi 15 a 34 rokov, u deti mlad-
Sich ako 14 rokov je pricinou epilepsie priblizne
u 149 a u dospelych starsich ako 65 rokov u 8%
z tejto skupiny (Hauser et al,, 1991).

Patomechanizmus vzniku
posttraumatickych
epileptickych zachvatov

KCP sposobuije strukturélne aj biochemické
zmeny v mozgovom tkanive. Primédrne poskode-
nie mozgu vznikd v momente KCP a jeho klinicky
efekt je okamzity. Mechanické vplyvy traumy
su charakterizované predovietkym fokélnou
kontuziou, subdurdlnym alebo intracerebralnym
krvacanim. D4 sa povedat, ze okamzité a v¢asné
epileptické zachvaty su odrazom zavaznosti KCP.
Naopak, neskoré PTZ a vlastna PTE su podmie-
nené sekundarmym poskodenim mozgu a epi-
leptogenézou, ktord sa pravdepodobne spusta
v okamihu KCP. Patomechanizmus posttrauma-
tickej epileptogenézy nie je celkom objasneny
a podiela sa na nom pravdepodobne viacero
faktorov ako charakter KCP, genetické faktory,
ale aj reparacia mozgového tkaniva (Chen etal.,
2009). Predpoklada sa zasadny vyznam mozgo-
vej kontUzie a intracerebrdlnej hemorégie, ktoré
vedu k fokdlnej encefalomaldcii a depozitom
hemosiderinu s naslednym uvolfiovanim zeleza.
Experimentalne studie preukazali, ze injekéna
aplikacia zeleza alebo chloridov Zeleza do neo-
kortexu potkanov alebo maciek vyvolala fokal-
ne epileptické vyboje v EEG. Pri KCP dochadza
okolo hemosiderinovych depozitov k rozvoju
gliézy, zmendm mikroglie, astrocytov, vzniku
axonalnych retrakénych cyst a Waleridnskej de-
generacii (Cirtinski et al,, 2010). K vzniku PTZ mo-
Ze viest aj difuzne axondalne poskodenie, ktoré
moze porusit funkeéné vztahy medzi roznymi
Struktlrami mozgu a facilitovat tak epileptoge-
nézu (Adams et al., 1983). Pri fatalnych KCP byva
¢asto pozorované traumatické poskodenie hi-
ppokampu, predovsetkym oblasti CAT, ¢o moze
byt vyznamné z pohladu epileptogenézy PTZ.
Priblizne 53 % pacientov s PTE temporalneho
laloka ma totiz v MRI obraze pritommnu mezi-
alnu temporalnu sklerézu (Hudak et al., 2004).
V experimentalnych pracach boli fokalne PTZ
u potkanov sprevadzané zvysenim hladiny glu-
tamatu a aspartatu. Excitatné aminokyseliny
sU neurotoxické a maju aj vyznamny epilep-

togénny efekt, ktory je podla literatiry mozné
znizit N-methyl-D-aspartdt (NMDA) antago-
nistami. Uvolnenie excita¢nych aminokyselin
mdbze byt zodpovedné aj za vzostup hladiny
extraceluldrneho draslika, ktory bol pozorova-
ny v experimentalnych poskodeniach mozgu.
Extraceluldrny draslik tieZ zvySuje neuronalnu
excitabilitu a méze prispevat k posttraumatickej
epileptogenéze (Chapman et Meldrum, 1993).
Na vznik epilepsie po KCP budu pravdepodob-
ne potrebné aj urcité genetické predispozicie.
Je zndme, Ze u Casti pacientov porovnatelnych
z hladiska demografickych charakteristik, charak-
teru traumy hlavy, lokalizacie posttraumatickej
|ézie, ako aj dalSich rizikovych faktorov z pohladu
potencidlneho vyvoja PTE sa epileptické zachva-
ty v urcitom ¢asovom intervale objavia, zatial
¢o vdruhej ,identickej” skupine k vyvoju PTE
nedojde. Genetické rizikové faktory su viak zatial
preskimané pomerne malo. Objavuju sa Udaje
0 génoch kodujucich ApoE a haptoglobin, podla
ktorych je ApoE4 alela spojend s 2,4-ndsobnym
zvysenim rizika neskorych PTZ po stredne tazkej
az tazkej traume hlavy. Je vseobecne zname,
Ze alela ApoE4 je asociovana s Alzheimerovou
chorobou a tento fakt navodzuje moznost cie-
lenych patofyziologickych tvah o moznom
prepojeni oboch nozologickych jednotiek v me-
chanizmoch neurodegeneracie (Diaz-Arrastia,
2003). Vinych pracach vsak pritomnost alely pre
ApokE a haptoglobin a zvysenie rizika PTE po KCP
nebolo potvrdené (Anderson et al., 2009).

Diagnostika a diferencialna
diagnostika

Bezprostredne po kraniocerebralnej traume
by sa mala diagnostika zamerat na urcenie pova-
hy a rozsahu poskodenia mozgu. Neurologické
vysetrenie so zhodnotenim GCS a naslednym
neurozobrazovacim vysetrenim by mali po-
dat dostato¢nu informdciu o charaktere, ako
aj moznych doésledkoch KCP. Sucastou diagnos-
tiky v akdtnom $tadiu by mali byt aj komplexné
sérologické odbery (krvny obraz, biochémia
krvi, hemokoagulacné parametre), v niektorych
pripadoch aj toxikologické vysetrenie.

Ako uz bolo spominané, PTZ delime na oka-
mzité, vCasné a neskoré. Toto delenie ma vy-
znam nielen z patofyziologického, ale aj klinic-
kého hladiska, kedZe kazdy typ PTZ vyZaduje iny
diagnosticky aj terapeuticky pristup.

|. U pacientov s okamzitymi PTZ, ktoré pozo-
rujeme bezprostredne po KCP, treba urgentne
realizovat zobrazovacie vysetrenie (CT, event. MRI
vysetrenie mozgu). Je nutné posudit rozsah KCP
50 zvazenim nutnosti chirurgickej intervencie (na-
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pr. subduralny hematém, epidurdlny hematém).
V klinickej praxi je niekedy tazké jednoznacne
urcit, &i epilepticky zachvat vznikol bezprostred-
ne po KCP, alebo ¢&i samotnd trauma hlavy bola
az nasledkom prekonaného epileptického za-
chvatu. Rozhodujuci vyznam ma preto dokladny
anamnesticky rozbor udalosti, ¢asto je potrebné
odobrat aj tzv. heteroanamnézu, teda rozbor sta-
vu s priamym svedkom udalosti. Pri nejasnych
zachvatovych stavoch je nésledne potrebné
vzdy pétrat po ich skuto¢nej pricine a odporuca
sa dodrzat standardny diagnosticky algoritmus
pouzivany po prvom suspektnom epileptickom
zachvate alebo nejasnom zachvatovom stave
(EEG s fotostimulaciou a hyperventilaciou, EEG
po spankovej deprivécii, dlhodoby EEG monito-
ring, video-EEG monitoring, MRI mozgu, kom-
plexné kardiologické vysetrenie, psychologické
vysetrenie a dalSie vysetrenia v zavislosti od kon-
krétneho zachvatového stavu) (Kollar et al,, 2003).

Il. V pripade, Ze epilepticky zachvat vzni-
kd v intervale do 1 tyzdna po KCP, mézeme
stav hodnotit ako v¢asny PTZ. V diagnostike je
potrebné vylucit najma moznost vyvoja post-
traumatickej komplikacie (napr. subduralny
hematém). Na tento Ucel je potrebné vysetrit
CT, event. MRI mozguy, aj ked toto vysetrenie uz
bolo v akitnom $tadiu realizované. Nasledne je
potrebné doplnit kompletny diagnosticky EEG
program ako pri okamzitom PTZ.

lll. U pacientoy, u ktorych sa epilepticky
zéchvat objavi s va¢Sou ¢asovou latenciou
od KCP, je metédou prvej volby, podobne ako
aj u ostatnych pacientov s epilepsiou, MRI vy-
Setrenie mozgu. Ide o neskory symptomaticky
epilepticky zachvat, ktorého jednoznacny vztah
ku KCP je potrebné objasnit, a to vylucenim
inych pricin epilepsie (metabolické, exotoxickeé,
zapalové priciny, iné strukturdlne zmeny CNS
—tumor, ndhla cievna mozgové prihoda). MRI
vysetrenie je senzitivna metdda na detekciu aj
drobnych traumatickych zmien. Z potencialnych
epileptogénnych faktorov umoznuje sledovat
depozity hemosiderinu v T2-védZenych obrazoch
s forméciou gliovej jazvy v jeho okoli (Kumar et
al. 2003), ale aj zmeny v bielej hmote mozgu ako
napr. difizne axondlne poskodenie. Moderné
neurozobrazovacie metddy ako funkénd MR
a pozitronova emisna tomografia poskytuju
ovela podrobnejsie informécie o rozsahu a cha-
raktere traumatickych zmien v mozgu, aviak vo
velkych dlhodobych prognostickych studidch
zameranych na identifikdciu rizikovych faktorov
PTE zatial pouzité neboli (Chen et al., 2009).

Co sa tyka semiolégie samotnych epilep-
tickych zachvatov, vzhladom na dominujuce

loziskové postihnutie mozgu po KCP byva
u pacientov s PTE pritomné plné spektrum
parcidlnych epileptickych zdchvatov. V zavis-
losti od lokalizacie epileptogénneho ohniska
mozu byt u nich pritomné parcidlne simplexné
epileptické zachvaty, parcialne epileptické za-
chvaty s komplexnou symptomatolégiou alebo
parcidlne epileptické zdchvaty so sekundarnou
generaliziciou. V rdmci diagnostiky treba upo-
zornit na niekedy sa vyskytujuce nendpadné
nonkonvulzivne epileptické prejavy, ktoré mozu
byt lahko zamenené za apatiu, kataténiu alebo
zmeny nalady. Byvaju ¢asto mylne pripisované
posttraumatickej stresovej poruche, ktord ne-
ma epilepticky charakter a moéze nasledovat
po preziti zavaznej traumatizujlcej situacie.
Po nekonvulzivnych prejavoch epileptickych
zachvatov treba cielene pétrat, ich epilepticky
povod mbdze po dokladnej anamnéze a objek-
tivnom klinickom vy3etreni potvrdit EEG vy3etre-
nie, event. video-EEG-monitorovanie (Chen et al.
2009).V pripade generalizovanych epileptickych
zachvatov s tonicko-klonickymi ki¢mi koncatin
je potrebné u pacientov s PTE cielene patrat
po fokélnych priznakoch v Gvode zachvatu, nie-
kedy ndm v urceni zony inicidcie epileptického
zachvatu pomoze a7z EEG vysetrenie.

EEG predstavuje neinvazivne elektrofyzi-
ologické vysetrenie, ktoré je neoddelitelnou
sucastou diagnostiky epilepsie. UmozZriuje
urcité funkcné posudenie stavu pacienta.
Dlhodoby EEG monitoring u pacientov po z&-
vaznom KCP méze byt vo v€asnom posttrau-
matickom obdobi uzito¢ny pri hodnoteni cel-
kového stavu pacienta, ako aj v predikcii jeho
progndézy, respektive jeho vysledného postihu.
Pomocou EEG m&zeme zaznamenat eventudlne
prebiehajlcu zéchvatovu aktivitu u pacientov,
ktorych klinické prejavy epileptického zachvatu
mozu byt potlacené medikamentdznou inter-
venciou. Na realizaciu kvalitného EEG zdznamu
je vsak nevyhnutd urcitd spolupraca pacienta.
Nakolko pacienti s KCP a prekonanym epilep-
tickym zachvatom byvaju niekedy agitovani
a motoricky nepokojni, prave ich nespolupréca
v akutnom $tadiu moze byt urcitym limitujicim
faktorom pre spolahlivé hodnotenie EEG zdzna-
mu (mnozstvo pohybovych artefaktov).

Je zndme, Ze EEG vysetrenie ma len limi-
tované moznosti v predikcii vyskytu PTE. Ani
skord epileptiformna aktivita v EEG u pacientov
s PTZ nemusi jednoznacne predpovedat vznik
PTE (Jennett et Vande Sande, 1975). Na druhej
strane moZeme pomocou EEG zachytit Specific-
ké epileptiformné grafoelementy aj u pacientov
po KCP, u ktorych v anamnéze nie su pritomné
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Udaje o prekonani epileptického zachvatu. U ta-
kychto pacientov sa neodportca zacat antiepilep-
ticku lie¢bu (podla zésady — ,neliecime EEG nélez,
ale pacienta”). Tito pacienti by mali byt podrobne
klinicky vysetreni so zameranim na odhalenie
mozno prehliadanych nendpadnych (zvacsa ne-
konvulzivnych) klinickych prejavov epileptickych
zachvatov, najlepsie pomocou video-EEG moni-
toringu. V pripade potvrdenia PTZ je potrebné
indikovat zodpovedajtcu antiepilepticku liecbu.

Na zéver tejto Casti treba zdéraznit, ze pri
urcovani diagnézy PTE je vzdy potrebné analy-
zovat kauzélnu suvislost medzi KCP a naslednymi
epileptickymi zachvatmi. Doslednd anamnéza,
klinické vysetrenie pacienta, zhodnotenie neu-
rozobrazovacich vysetreni ako aj rizikovych fakto-
rov z pohladu mozného vyvoja posttraumatickej
epilepsie ndm pomaoze pri urcovani vztahu KCP
a nasledného epileptického zachvatu. Aj napriek
anamnéze tazkého KCP by diagnéza PTE nemala
byt stanovend pausélne, ale az po vyluceniinych
moznych pri¢in novodiagnostikovanej epilepsie.

Terapia

Pacienti s tazkym KCP su pocas akutneho
posttraumatického obdobia vac¢sinou vo véznom
celkovom stave. Pripadny epilepticky zachvat by
u nich mohol viest k dalsim komplikacidm. Preto
je pri zadvaznom KCP indikovand kratkodobd pre-
ventivna antiepileptickd liecba za Ucelom zabra-
nenia vzniku okamzitych a v€asnych PTZ a tym
aj moznosti celkového zhorsenia stavu. V tejto
indikécii sa dnes odporuca intravendzna aplikacia
fenytoinu v davke 20 mg/kg, nasledné davky by
mali udrziavat sérovu hladinu fenytoinu na urovni
2,0-2,5 ug/ml. Ak sa neobjavf epilepticky zachvat
v tomto ,akdtnom” posttraumatickom 5tadiu, je
mozné takto ordinovanu antiepileptickd lie¢bu cca
po 1 -2 tyzdnoch, resp. v zavislosti od klinického
stavu pacienta, postupne ukoncit. Ak sa v tomto
stadiu aj napriek preventivnej antiepileptickej lie¢-
be objavi akutny symptomaticky, provokovany
epilepticky zachvat (okamzity alebo vcasny PTZ),
odporuca sa po intravendznej liecbe fenytoinom
este pokracovat v naslednej p.o. antiepileptickej
liecbe v trvani niekolkych tyzdriov (najcastejsie su
nadalej ordinované fenytoin alebo karbamazepin)
s naslednou postupnou redukciou davky antiepi-
leptika az do jeho UpIného vynechania podla stavu
pacienta. Samozrejmostou je v tomto obdobi pra-
videlné klinické a EEG vy3etrenie (Engel et al, 1997).

Otdzka prevencie vzniku rekurentnych ne-
skorych PTZ, teda vlastnej PTE, predstavovala
v minulosti jednu z najkontroverznejsich tém
neuroldgie. Velmi vyznamnou, z pohladu od-
poruc¢anych terapeutickych postupov, bola



studia Tempkina a spol. v roku 1990. Tito autori
podrobne analyzovali skupinu 400 pacientov
po KCP, u ktorych bolo pritomné vysoké rizi-
ko vzniku PTE. Porovnanim skupiny pacientov
liecenych fenytoinom so skupinou pacientov,
ktorym aplikovali placebo, zistili vysokd ucinnost
fenytoinu v prevencii vzniku v¢asnych PTZ pocas
prvého tyzdna po KCP. Fenytoin sa vsak v ich
studii ukdzal ako nedcinny v znizovani pravde-
podobnosti vyskytu neskorych PTZ (Temkin et
al, 1990). Dal3ie préace preukézali, Ze v prevencii
vyskytu neskorych PTZ nebol i¢inny ani karba-
mazepin (Glotzner et al., 1983). Z uvedenych vy-
sledkov, ale aj dalsich studif je zrejmé, Ze hodno-
tené antiepileptikd nemaju schopnost zabranit
mechanizmom epileptogenézy nastupujucim
po zdvaznom KCP. V tomto kontexte teda ne-
prekvapuje, Ze ordinadcia dlhodobej antiepilep-
tickej liecby v snahe zabranit vzniku PTE nie je
oddvodnena a dnes sa uz antiepilepticka lie¢ba
za Ucelom prevencie vzniku PTE ani neordinuje.

V pripade, Ze sa u pacienta objavi prvy
neskory PTZ (najcastejsie obdobie 0,5-2 roky
po zévaznom KCP), je riziko vyskytu dalsich epi-
leptickych zachvatov velmi vysoké. Podla niek-
torych prac sa toto riziko pohybuje az na Urovni
65-90% (Annegers, 1980). V tomto pripade sa
odporuca inicidcia antiepileptickej lie¢by, a to
podla vseobecne zndmych postupov a odpo-
ruceni pre liecbu epilepsie.

Z pohladu hodnotenia uc¢innosti aplikova-
nych antiepileptik u pacientov s PTE, najlepsie
zdokumentovanymi stéle zostavaju (v historickom
kontexte) v tejto indikacii efekty fenytoinu, kar-
bamazepinu a valprodtu (teda antiepileptik . a ll.
generacie). V klinickej praxi sa viak zacinaju viac
vyuzivat aj antiepileptika Ill. generdcie (tzv. ,nové
antiepileptikd”). Tieto antiepileptikéd maju rézne
mechanizmy Ucinku. V porovnani so starsimi an-
tiepileptikami maju porovnatelnu U¢innost a nizsi
vyskyt neziaducich Ucinkov. Napriek tomu doteraz
neprebehli dostatocné cielené Studie na zhodno-
tenie ich U¢innosti v prevendii a liecbe PTE.

Ako zhrnutie tejto casti mozno uviest,
Ze na zéklade doteraz realizovanych studif je
antiepilepticka profylaxia i¢innd iba v prevencii
vyskytu okamzitych a v€asnych PTZ u pacientov
po tazkom KCP. Tato lie¢ba mala byt ¢asovo ob-
medzena len na v¢asné posttraumatické obdo-
bie. Antiepilepticka lie¢ba viak nie je, na zdklade
dnes dostupnych informdcif, i¢innd v prevencii
vyskytu neskorych PTZ a vlastnej PTE. Samotnu

posttraumaticku epilepsiu je potrebné liecit ako
symptomaticku epilepsiu podla standardnych
a véeobecne zndmych terapeutickych postu-
pov a odporucani.V pripade farmakorezistencie
je v indikovanych pripadoch mozné uvaZovat
o neurochirurgickom zdkroku. Do Uvahy pri-
chéadza chirurgickéa resekcia epileptického fo-
kusu, resekcia predného pdlu temporélneho
laloka nedominantnej hemisféry alebo hlboka
mozgova stimuldcia, kalosotémia ¢i stimulacia
nvagus, vzdy podla stavu pacienta, EEG ndlezov
a lokalizacie epileptického fokusu (Chen al. 2009).

Zaver

V stcasnosti rozvinutého motorizmu stlpa
pocet pacientov s polytraumami a KCP. Preto sa
v nasich ambulancidch objavuju castejsie aj pa-
cienti s diagnézou PTE.V dosledku toho je potreba
adekvatnej diagnostiky a lie¢by tychto pacientov
Coraz naliehavejsia. V buducnosti mozno ocakavat
pokrac¢ovanie cieleného vyskumu a longitudindl-
neho sledovania rizikovej populécie pacientov
a zodpovedanie aj v dnes este stale pritomnych
nejasnostf v tejto oblasti neuroldgie. To by malo
prispiet k zlepseniu starostlivosti o pacientov s KCP
ako aj zlep3eniu kvality Zivota pacientov s PTE.

Literatura

1. Adams JH, Graham DI, Murray LS, Scott G. Diffuse axonal
injury due to nonmissile head injury in humans: An analyse
of 45 cases. Ann Neurol 1983; 12: 557-563.

2. Anderson GD, Temkin NR, Dikmen SS, Diaz-Arrastia R,
Machamer JE, Farhrenbruch C, Miller JW, Sadrzadeh SM. Hap-
toglobin phenotype and apolipoprotein E polymorphism:
relationship to posttraumatic seizures and neuropsycholo-
gical functioning after traumatic brain injury. Epilepsy Be-
hav 2009; 16: 501-506.

3. Annegers JF, Grabow JD, Groover RV, Laws ER, Elveback LR,
Kurland LT. Seizures after head trauma: a population study.
Neurology 1980; 30: 683-689.

4. Annegers JF, Hauser WA, Coan SP, Rocca WA. A populati-
on-based study of seizures after traumatic brain injuries. N
Engl J Med, 1998; 338: 20-4.

5.Beghi E. Overview of studies to prevent posttraumatic epi-
lepsy. A review of selected trials on the pharmacological pre-
vention of PTE. Epilepsia 2003; 44(Suppl 10): 11-17.

6. Cirtinski PI, Dong J, Mungenast A, Yue C, Takano H,
Watson DJ, Haydon PG, Coulter DA. Selective induction of
astrocytic gliosis generates deficits in neuronal inhibition.
Nat Neurosci 2010; 13: 584-591.

7. Chang BS, Lowenstein DH. Practice Parameter: Antiepilep-
tic drug prophylaxis in severe traumatic brain injury: Report
of Quality Standards Subcommittee of the American Acade-
my of Neurology. Neurology. 2003; 60: 10-16.

8. Commision report: Proposal for revised classification of
epilepsies and epileptic syndromes: Commision on classifi-
cation and Terminology of the International League Again-
st Epilepsy. Epilepsia 1989; 30: 389-399.

9. Diaz-Arrastia R, Gong Y, Fair S, Scott KD, Garcia MC,
Carlile MC, Agostini MA, Van Ness PC. Increased risk of late
posttraumatic seizures associated with inheritance of APOE
epsilon4 allele. Arch Neurol 2003; 60(6): 818-822.

10. Englader J, Bushnik T, Duong TT, Cifu DX, Zafonte R,
Wright J, Hughes R, Berman W. Analyzing risk factors for late
posttraumatic seizures: A prospective multicenter investiga-
tion. Arch Phys Med Rehabil 2003; 84: 365-373.

11. Glotzner FL, Haubitz I, Miltner F, Kapp G, Pflughaupt KW.
Epilepsy prophylaxis with carbamazepine in severe brain in-
juries. Neurochirurgia 1983; 26:66-79.

12. Hauser WA, Annegers JF, Kurland LT. Prevalence of epilepsy in
Rochester, Minnesota: 1940-1980. Epilepsia. 1991; 32(4): 429-445.
13. Hudak AM, Trivedi K, Harper CR, Booker K, Caesar RR,
Agostini M, Van Ness PC, Diaz-Arrastia R. Evaluation of seizu-
re-like episodes in survivors of moderate and severe trauma-
tic brain injury. J Head Trauma Rehabil 2004; 19(4): 290-295.
[PubMed: 15263856].

14. Chapman AG, Meldrum BS. Excitatory amino acids anta-
gonists and epilepsy. Biochem Soc trans 1993; 21: 106-110.
15. Chen JWY, Ruff RL, Eavey RBA, Wasterlain CG. Posttrauma-
tic epilepsy and treatment. Journal of rehabilitation research
& development 2009; 46(6): 685-695.

16. Jennett B, Vande Sande J. EEG prediction of posttrauma-
tic epilepsy. Epilepsia 1975; 16: 251-256.

17.Kamp MA, Tashim-Oglou Y, Steiger HJ, Hanggi D. Traumatic
brain injuries in the ancient Egypt: insights from the Edwin Smith
Papyrus.JNeurol Surg A Cent Eur Neurosurg. 2012; 73(4): 230-237.
18. Kollar B, Buranova D, Varsik P, Klobu¢nikova K, Krajciova A,
Traubner P. Interiktalne EEG vysetrenie u epilepsie, migrény
a tetanického syndromu. Neurologie pro praxi 2003; 4: 193-196.
19. Kumar R, Gupta RK, Husain M, Vatsal DK, Chawla S,
rathore RK, Pradhan S. Magnetization transfer MR imaging
in patients with posttraumatic epilepsy. AJNR Am J neuro-
radiol 2003; 24(2): 218-224.

20. Manaka S. Cooperative prospective study on posttrau-
matic epilepsy: Risk factors and the effect of prophylactic
anticonvulsant. Jpn J Psychiatry Neurol. 1992; 46(2): 311-315.
21. Pitkdnen A, Bolkvadze T. Head trauma and epilepsy. Epi-
lepsia 2010; Special Issue: Jasper's Basic Mechanisms of the
Epilepsies, Fourth Edition, 51(5): 31.

22. Salazar AM, Jabbari B, Vance SC, Grafman J, Amin D,
Dillon JD. Epilepsy after penetrating head injury. I. Clinical
correlates: a report of the Vietnam Head Injury Study. Neu-
rology 1985; 35: 1406-1414.

23.Temkin O.The Falling Sickness: A history of epilepsy from
the Greeks to the beginnings of modern neurology, 2" ed.
Baltimore: The Johns Hopkins Press: 1971.

24, Temkin NR, Dikmen SS, Wilensky AJ, Keihm J, Chabal S,
Winn HR. A randomized, double-blind study of phenytoin
for prevention of posttraumatic seizures. N Engl J Med 1990;
323:497-502.

25. Willmore LJ. Posttraumatic epilepsy: What's contusion
got to do with it? Epilepsy Currents 2012; 12: 87-91.

26. Willmore LJ, Sypert GW, Munson JB. Recurrent seizures
induced by cortical iron injection: a model of posttraumati-
4c epilepsy. Ann Neurol 1978; 31: 63-69.

Cldnek dorucen redakci: 30. 10. 2012
Cldnek pfijat k publikaci- 18. 12. 2012

MUDr. Katarina Klobucnikovd, PhD.
I. neurologickd klinika LF UK a UN
Mickiewiczova 13, 813 90 Bratislava
klobucnikova@gmail.com

Komentar k tomuto clanku si miuzete precist na strane 109.

www.neurologiepropraxi.cz | 2013; 14(2) | Neurologie pro praxi



