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Zoznam skratiek
CNS – centrálny nervový systém

DIR – double inversion recovery

DMT – disease modifying therapy

EEG – elektroencefalografia

FLAIR – fluid attenuated inversion recovery

MR – magnetická rezonancia

PLEDs – periodické lateralizované epileptiformné 

výboje

SM – skleróza multiplex

Úvod
Tradične bola SM považovaná za ochorenie 

centrálneho nervového systému (CNS) postihu-

júce prevažne bielu hmotu mozgu a väčšina te-

rapeutického, diagnostického a výskumného 

úsilia sa sústredila práve na jej patológiu. V po-

sledných rokoch s rozvojom nových zobrazova-

cích techník a histopatologických štúdií sa však 

výskum zameral aj na poškodenie sivej hmoty. 

Zmeny v sivej hmote môžu viesť k zhoršeniu 

fyzického postihnutia, kognitívneho deficitu, 

únave a aj epileptickým záchvatom (Pirko et 

al., 2007; Horákova et al., 2012). Záchvaty boli 

pozorované ako súčasť chorobného spektra 

SM krátko po tom, ako sa o chorobe prvýkrát 

zmienilo v polovici 19. storočia. Za prvého, kto 

načrtol epilepsiu u pacienta so SM, sa považuje 

Wilhelm Leube, ktorý v roku 1871 opísal poruchu 

dýchania počas spánku a stratu vedomia u pa-

cienta s demyelinizačnými léziami v bazálnych 

gangliách (Leube, 1871).

Epidemiológia
Koch, a kol. (2008) spracovali 30 štúdií 

s problematikou súčasného výskytu SM a epi-

lepsie. Štúdie boli z rokov 1966–2007 a každá 

zahŕňala viac ako 50 pacientov. Autori zozbie-

rali informácie o pacientoch so SM a s epilep-

 tickými záchvat  mi bez ohľadu na čas nástupu 

záchvatov (pred diagnostikovaním SM alebo 

po ňom). Prehľad týchto štúdií uvádza tabuľka 

1. Prevalencia epilepsie vo všetkých štúdiách 

varíruje medzi 0,5 % a 8,3 %, čo znamená, že vo 

veľkej väčšine štúdií je vyššia ako priemerná pre-

valencia epilepsie v bežnej populácii (0,5 %–1 %) 

(Koch et al., 2008).

Epileptické záchvaty 
u pacientov s diagnózou SM

Prehľad klinických typov epileptických 

záchvatov u pacientov s diagnózou SM je ta-

kisto uvedený v tabuľke 1. Primárne a sekun-

dárne generalizované epileptické záchvaty 

majú približne rovnakú prevalenciu a tvoria 

asi dve tretiny všetkých záchvatov u  paci-

entov so SM. To je podobné aj u populácie 

s epilepsiou bez SM. Z parciálnych záchvatov 

sú asi dvakrát častejšie parciálne simplexné 

epileptické záchvaty, čo je oproti ostatným 

pacientom s epilepsiou, naopak, rozdielne, 

pretože u nich sa častejšie vyskytujú parciál-

ne komplexné epileptické záchvaty (Sander, 

2003). Medzi príznakmi epilepsie pri SM sa 

raritne vyskytli aj dysfázické záchvaty, afázia 

až status afázie (Sander et al., 1990). Parciálne 

epileptické záchvaty s atypickou nemotoric-

kou symptomatológiou sa môžu stať zdrojom 

diagnostických rozpakov a môžu byť chybne 

považované za psychogénne (napríklad rôzne 

epizódy vizuálnych ilúzií). Preto je potrebné 

u každého pacienta so SM, u ktorého sa objaví 

akákoľvek paroxyzmálna porucha vnímania 

alebo kognitívnych funkcií, vyšetriť EEG a mys-

lieť na možnosť epileptického záchvatu (Spatt 

et al., 1994; Spatt et al., 2001).

Zobrazovacie metódy
SM bola v minulosti považovaná za ocho-

renie postihujúce bielu hmotu mozgu. 

Histopatologické štúdie u  pacientov so SM 

však preukázali aj demyelinizáciu kortikálnej si-

vej hmoty u pacientov so SM (Albert et al., 2007, 

Brownell, Hughes, 1962).

Boli definované 4 typy lézií – lézie, ktoré 

zasahujú do bielej a sivej hmoty (typ 1), malé 

lézie v rámci mozgovej kôry, ktoré nezasahujú 
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na povrch mozgu alebo do subkortikálnej bielej 

hmoty (typ 2), subpiálne lézie, ktoré postihujú 

zvyčajne viac gyrov (typ 3) a lézie, ktoré zasa-

hujú do celej šírky mozgovej kôry, ale nesiahajú 

do subkortikálnej bielej hmoty (typ 4) (Bø et 

al., 2003). Patologické štúdie boli doplnené vý-

sledkami viacerých MR štúdií. Calabrese a kol. 

v 3-ročnej longitudinálnej MR štúdii zistili, že epi-

lepsia u pacientov s relaps- remitujúcou formou 

SM sa zdá ako dôsledok najmä závažnej a rýchlo 

sa rozvíjajúcej kortikálnej patológie (väčší počet 

a objem kortikálnych lézií a kortikálna atrofia). 

Títo pacienti boli charakterizovaní aj závážnejší-

mi kognitívnymi poruchami a výraznejším fyzic-

kým postihnutím (Calabrese et al., 2011). Citlivosť 

konvenčných MR metód je však pri léziách v si-

vej hmote nízka v porovnaní s léziami v bielej 

hmote. Je to tak zrejme pre ich malú veľkosť, 

„nedostatok“ zápalu a nízky kontrast lézií (Pitt et 

al., 2010; Dolezal et al., 2007). Lézie sivej hmoty 

majú v porovnaní s bielou hmotou dlhší čas rela-

xácie. To má za následok zlé kontrastné rozlíšenie 

medzi léziami v kortexe v porovnaní s léziami 

v bielej hmote (Kidd et al., 1999). Zobrazenie lézií 

v sivej hmote sa zvýrazní použitím kontrastnej 

látky gadolínium-DTPA a sekvencíí ako napríklad 

FLAIR, alternatívnych techník, ako je „double in-

version recovery“ (DIR) a jeho kombinácia s „pha-

se-sensitive inversion recovery“, „T1-weighted 

gradient-recalled-echo“ a „higher field-strength“ 

MR. Nekonvenčné MR techniky sa však aj napriek 

sľubným výsledkom v bežnej klinickej praxi na-

ďalej iba málo využívajú (Horáková et al., 2012).

Tabuľ ka 1. Zhrnutie publikovaných štúdií o epileptických záchvatoch u pacientov s SM

Zhrnutie publikovaných štúdií o epileptických záchvatoch u pacientov s SM

Citácie (krajina) n Pacienti so 
záchvatmi (%)

Parciálne 
simplexné

Parciálne 
komplexné

Sekundárne 
generalizované

Primárne 
generalizované

Berger, 1905 (Austria)a 206 3 (1,5 %) 1

Bau-Prussak, 1929 (Poland) 268 13 (4,9 %) 1 2 2 8

Storring, 1940 (Germany) 205 13 (6,3 %) 3 1 4 5

Muller, 1949 (Sweden) 810 28 (3,5 %) 8 20

Abb&Schaltenbrand, 1956

(Germany)a 1 420 25 (1,8 %)

Feldman, 1957 (Israel) 80 3 (3,8 %) 1 0 1 1

Drake&Macrae, 1961 (USA) 289 13 (4,5 %) 4 1 7 1

Matthews, 1962 (UK)a, b približne 200 12 1 3 4

Hopf et al., 1970 (Germany) 3 606 19 (0,5 %) 6 2 2 9

Cendrowski& Majkowski, 1972

(Poland)c 500 17 (3,4 %) 3 1 7 6

Shibasaki et al., 1981 (Japan)a 60 5 (8,3 %)

Shibasaki et al., 1981 (UK) 204 2 (0,9 %)

Muller et al., 1986 (Germany) 450 8 (1,8 %) 2 2 1 3

Buttner et al., 1989 (Germany)a 330 14 (4,2 %) 3 9

Ghezzi et al., 1990 (Italy)a 1 459 34 (2,3 %)

Moreau et al., 1998 (France) 402 17 (4,2 %) 13 0 0 4

Nyquist et al., 2001 (USA)a 5 715 85 (1,5 %) 4 7 14 21

Sokic et al., 2001 (Serbia) 268 20 (7,4 %) 2 1 14 3

Gambardella et al., 2003 (Italy)a 350 16 (4,6 %) 5 2

Striano et al., 2003 (Italy) 270 13 (4,8 %) 1 3 8 1

Hoefer&Guttman, 1944 (USA)a 107 3 (2,8 %)

Fuglsang-Frederiksen, 1952

(Denmark)d 74 4 (5,4 %) 3 0 1 0

Trouillas&Courjon, 1972 (France) 132 10 (7,6 %) 1 0 1 8

Oftedal, 1965 (Norway)e 127 3 (2,3 %) 0 0 0 3

Ritter & Poser, 1974 (Germany) 812 5 (0,6 %) 1 0 0 4

Kinnunen&Wikstrom, 1986

(Finland)f 599 21 (3,5 %) parciálne: 7 5 9

Engelsen&Gronning, 1997 (Norway) 423 17 (4,0 %) 1 4 11 1

Olafsson et al., 1999 (Iceland) 188 5 (2,7 %) 1 2 2 0

Eriksson et al., 2002 (Sweden) 255 20 (7,8 %) parciálne:6 2 12

Nicoletti et al., 2003 (Italy) 195 5 (2,6 %) 0 0 4 1

a – typ záchvatu nie je špecifický pre každého pacienta; b – pacient s tonickým záchvatom vylúčený; c – zahŕňa 2 pacientov s jednou epizódou primárne genera-

lizovaného status epilepticus; d – 4 pacienti so synkopou vylúčení; e – zahŕňa 1 pacienta s jedným primárne generalizovaným záchvatom; f – zahŕňa 2 pacientov 

s jedným primárne generalizovaným záchvatom
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Patofyziológia
Z pohľadu patofyziológie stále zostáva ot-

vorená otázka, čo spôsobuje vznik záchvatov 

u pacientov so SM. Je príčinou samotné ložisko 

demyelinizácie v kortexe alebo lokálny edém 

mozgového tkaniva? Thompson a kol. pred-

pokladajú, že záchvaty môžu byť spôsobené 

obidvoma možnosťami v závislosti od aktu-

álneho stavu základného ochorenia, teda SM 

(Thomson et al., 1993). Multifokálny charakter SM 

však komplikuje snahy korelovať špecifickú léziu 

s epileptogenézou. Podľa niektorých autorov 

je pri relaps-remitujúcej forme SM dôležitý aj 

časový vzťah medzi výskytom epileptických zá-

chvatov a atakmi (Sokic et al., 2001). Toto delenie, 

ktoré epileptické záchvaty delí na provokova-

né (akútne symptomatické) a na tzv. „chronic-

kú“ epilepsiu, sa zdá výhodné, pretože hovorí 

o predpokladanej príčine epileptických záchva-

tov a má význam aj z hľadiska terapie a pro-

gnózy ďalšieho vývoja ochorenia. Sériové MRI 

štúdie ukázali, že nové ložiská demyelinizácie sa 

počas prvých 4–6 týždňov zväčšujú a potom sa 

postupne zmenšujú. To znamená, že ak sa v prí-

pade relaps- remitujúcej formy SM epileptické 

záchvaty vyskytujú počas relapsu základného 

ochorenia, sú záchvaty najpravdepodobnejšie 

spôsobené perifokálnym edémom. Naopak, 

u pacientov s chronickou epilepsiou, kde sa zá-

chvaty objavujú bez ohľadu na priebeh základ-

ného ochorenia, môžu byť epileptické záchvaty 

vyvolané priamo demyelinizačným ložiskom. 

Na odlíšenie akútneho a chronického ložiska sa 

používa MR vyšetrenie s podaním kontrastnej 

látky. Snímky v T2-vážení ukážu demyelinizačné 

ložisko s perifokálnym edémom a snímky v T1-

vážení s podaním kontrastu zobrazia samotné 

ložisko (Kermode, 1990). Ak existuje priama kau-

zálna súvislosť medzi demyelinizačným plakom 

a epilepsiou, vtedy hodnotíme epilepsiu ako 

symptomatickú, fokálnu. Situáciu v tejto oblasti 

však komplikuje skutočnosť, že môže ísť aj o ná-

hodnú koincidenciu epilepsie a SM, a teda epi-

leptické záchvaty vznikajú u pacientov z inej prí-

činy. Kauzálna súvislosť oboch ochorení sa ťažko 

hodnotí najmä pri klinickom výskyte primárne 

generalizovaných epileptických záchvatov.

Elektroencefalografi a (EEG)
EEG je vyšetrenie, ktoré môže prispieť 

k diagnostike. EEG abnormality môžeme nájsť 

u 20–60 % pacientov so SM v závislosti od lo-

kalizácie lézií, trvania a štádia ochorenia (Poser, 

2003). Bolo publikovaných niekoľko štúdií, koré 

sa snažili nájsť EEG abnormality u pacientov so 

SM, u ktorých sa vyskytli epileptické záchva-

ty. Interpretácia jednotlivých výsledkov je 

však zložitá vzhľadom na to, že realizácia EEG 

vyšetrenia sa medzi jednotlivými štúdiami lí-

šila v časovom vzťahu k záchvatom a nástupu 

epilepsie. Vo všeobecnosti môžeme povedať, 

že väčšina pacientov so SM, u ktorých sa vyskytli 

záchvaty, má abnormálne EEG, ale jednotná EEG 

abnormalita pozorovaná nebola (Poser, 2003). 

Interiktálna paroxyzmálna aktivita nebýva častá 

a zlepšenie alebo, naopak, zhoršenie EEG nálezu 

nemusí korelovať s klinickým stavom pacien-

ta. V ojedinelých prípadoch sa môžu objaviť 

aj nezvyčajné EEG abnormality, ako napríklad 

PLEDs (periodické lateralizované epileptiformné 

výboje), ktoré sú klinicky asociované s parciálne 

komplexnými non-konvulzívnymi záchvatmi, 

najmä u pacientov s viacročnou anamnézou 

SM (Chabolla, 1996). Niektorí autori uvádzajú, 

že u pacientov so SM môže základnú aktivitu 

spomaliť hyperventilácia, tá môže takisto zvý-

razniť klinické neepileptické fokálne príznaky ako 

parestézie alebo tonické kŕče končatín (Grabow, 

1990). V klinickej praxi je pri hodnotení epilep-

tického záchvatu vždy potrebný jeho somato-

topický opis s rozpoznaním možného fokálne-

ho začiatku. Z toho vyplynie pravdepodobná 

lokalizácia epileptického fokusu. Ak má tento 

fokus svoj korelát v EEG náleze a je potvrdený aj 

pomocou MR vyšetrenia s podaním kontrastnej 

látky ako nafarbujúci sa plak demyelinizácie lo-

kalizovaný kortiko-subkortikálne, vtedy možno 

vysloviť predpoklad, že epileptický záchvat bol 

spôsobený príslušným ložiskom demyelinizácie. 

Ak to tak nie je, je potrebná opatrnosť z pohľadu 

stanovenia jednoznačnej kauzálnej súvislosti 

oboch ochorení (Klobučníková, 2001).

Antiepileptická liečba 
u pacientov so SM

Pre prax je dôležitá otázka, či sú antiepi-

leptiká indikované už po prvom epileptickom 

záchvate u pacienta so SM. Vo všeobecnosti 

majú záchvaty pri SM dobrú prognózu. Záchvaty 

priamo zapríčinené atakom SM (tzv. provokova-

né záchvaty) majú malú prediktívnu hodnotu 

pre vývoj chronickej epilepsie. Preto, ak sa prvý 

epileptický záchvat objaví v rámci príznakov 

ataku SM, sú skôr indikované kortikoidy ako anti-

epileptiká. Ak sa však objavia 2–3 epileptické 

záchvaty oddelené intervalom minimálne jeden 

deň, indikuje sa dlhodobá antiepileptická te-

rapia (Spatt, 2001). Na druhej strane iní autori 

odporúčajú včas začať s antiepileptickou lieč-

bou pre vyššie riziko vzniku epileptického sta-

tusu u pacientov so SM (Engelsen, 1997). Voľba 

vhodného antiepileptika aj v súčasnosti naďalej 

zostáva predmetom diskusií. Bolo publikovaných 

niekoľko štúdií zaoberajúcich sa toleranciou 

a účinnosťou rozličných antiepileptík používa-

ných na liečbu záchvatov pri SM (Striano, 2003; 

Koch, 2008; Engelsen, 1997). Medzi najčastejšie 

používané lieky patrili oxkarbazepín, karbama-

zepín, fenobarbital a fenytoín. Žiadne štúdie 

však neuvádzali podrobnosti o tom, ako boli 

lieky zvolené a aké dávky boli použité. Z dô-

vodu nedostatku informácií by preto mal byť 

výber liekov založený najmä na type záchvatov 

(parciálne verzus generalizované) a komorbidite 

pacienta. U pacientov so SM treba zohľadniť 

aj iné neurologické príznaky, je potrebné sa 

vyvarovať liekom so známou toxicitou k CNS 

(napríklad fenytoín poškodzuje cerebelárne 

funkcie, fenobarbital narúša kognitívne funkcie 

atď.) (Striano, 2003).

Vplyv imunomodulačnej liečby 
na epileptické záchvaty pri SM

Interferón beta a glatiramer acetát sú lieky 

prvej voľby u pacientov s relaps-remitujúcou 

formou SM. Pri oboch prípravkoch sa epileptické 

záchvaty uvádzajú ako „zriedkavý“, ale závažný 

vedľajší účinok (Avonex, Betaseron, Copaxone, 

Rebif SPC, 2013). O možnom antikonvulzívnom 

účinku DMT (diseaze modifying therapy) je 

dosiaľ málo dostupných informácií, zatiaľ iba 

vo forme kazuistík. Sotgiu a kol. opísali prípad 

pacienta so SM, u ktorého sa na začiatku ocho-

renia objavili generalizované tonicko-klonické 

kŕče. Napriek tomu, že pacient 7 rokov užíval 

antiepileptickú liečbu počas terapie glatiramer 

acetátom, rozvinula sa u neho refraktérna epilep-

sia. Po prechode na liečbu natalizumabom došlo 

v priebehu 12 mesiacov k celkovému zlepšeniu 

stavu pacienta a k dramatickému zníženiu počtu 

epileptických záchvatov. Autori poukazovali aj 

na fakt, že inhibícia adhézie leukocytov môže 

predstavovať nový potenciálny terapeutický 

prístup pri liečbe epilepsie (Sotgiu et al., 2010). 

Vzťah DMT a epileptických záchvatov však nie 

je zatiaľ pre nedostatok relevantných informácií 

objasnený, preto nemôžu byť poskytnuté jed-

noznačné odporúčania.

Záver
Problematikou výskytu epilepsie pri demye-

linizačných ochoreniach CNS sa vedci zaoberajú 

už od druhej polovice 19. storočia (Leube, 1871).

Epileptické záchvaty môžu byť jedným z kli-

nických prejavov SM, aj keď je ich výskyt rela-

tívne vzácny. Môžu byť spôsobené samotným 

výskytom demyelinizačných plakov v kortexe 

a juxtakortikálnej bielej hmote, ale aj edémom 
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v  ich okolí, hlavne počas relapsu ochorenia. 

Prevalencia epileptických záchvatov u paci-

entov so SM sa podľa jednotlivých štúdií líši, 

varíruje medzi 0,5 % a 8,3 % (priemer 2,2 %). 

Primárne a sekundárne generalizované záchva-

ty majú približne rovnakú prevalenciu a tvoria 

asi dve tretiny všetkých záchvatov. Je potrebné 

zdôrazniť, že na to, aby mohol byť vyslovený 

predpoklad, že epileptický záchvat je skutočne 

spôsobený demyelinizačným ložiskom v kortexe, 

by mala byť prítomná korelácia medzi somato-

topickým opisom epileptického záchvatu, EEG 

a MR nálezom. Žiaľ, takýto ideálny obraz sa v kli-

nickej praxi vyskytuje len zriedkavo, a preto je 

často veľmi ťažké hovoriť o jednoznačnej kauzal-

gite oboch nozologických jednotiek. Všeobecne 

možno na záver povedať, že teória patogenézy 

epileptického záchvatu u pacientov so SM nie je 

doteraz celkom jednoznačne objasnená a je ešte 

potrebný ďalší výskum v tejto oblasti.
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