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Dia gnostika epileptických záchvatů

Dia gnosis of Epileptic Seizures

Souhrn
Po prvním záchvatu je nutné určit, zda se jednalo o záchvat epileptický nebo neepileptický, a v pří-

padě záchvatu epileptického pátrat po možné akutní příčině. Odlišení záchvatů neepileptických 

a také identifi kace záchvatů epileptických provokovaných (akutních symp tomatických) je z hle-

diska stanovení dalšího postupu, ať již dia gnostického či terapeutického, zcela zásadní. Pro odlišení 

jednotlivých typů záchvatů jsou rozhodující údaje v anamnéze se zaměřením na detailní popis 

průběhu záchvatu a okolností jeho vzniku, poté i výsledky pomocných vyšetření. Akutní symp-

tomatické záchvaty představují až 40 % všech prvních epileptických záchvatů a vznikají v těsné 

časové souvislosti s probíhajícím postižením centrálního nervového systému (CNS) různé povahy. 

Jejich příčina je jasně identifi kovatelná –  nejčastěji se jedná o akutní cévní mozkové příhody, kra-

niocerebrální poranění, zánětlivá onemocnění CNS, významné jsou ale i vlivy primárně extracereb-

rální –  toxické a metabolické poruchy, užívání léků nebo alkoholu. Pokud jde o první epileptický 

záchvat neprovokovaný nebo refl exní, je možné jej v případech přetrvávající predispozice s vyso-

kým (> 60 %) rizikem opakování dle nově přijaté defi nice považovat za epilepsii, případně i zahájit 

dlouhodobou léčbu antiepileptiky. Po prvním neprovokovaném záchvatu by mělo být vždy do-

plněno vyšetření mozku magnetickou rezonancí v adekvátním protokolu. Z hlediska posouzení 

rizika opakování záchvatu má kromě anamnestických údajů význam i případná abnormita v EEG či 

odchylky v objektivním nálezu svědčící pro postižení CNS. Zahájení léčby je po prvním záchvatu 

indikováno při vysokém riziku opakování či při zvýšené pravděpodobnosti závažných komplikací 

dalšího záchvatu.

Abstract
Following a fi rst seizure, it is important to establish whether this was an epileptic or non-epileptic 

seizure, and to ascertain possible cause of an epileptic seizure. With respect to further manage-

ment, diagnostic or therapeutic, it is crucial to diff erentiate non-epileptic from epileptic seizures 

and to identify provoked epileptic seizures (acute symptomatic). Patient history with a detailed 

description of the course of a seizure and circumstances under which it happened is instrumental 

in discriminating between the diff erent types of seizures. Complementary investigations can fur-

ther support the diagnostic process. Acute symptomatic seizures represent up to 40% of all single 

epileptic seizures and occur in close chronological proximity to an ongoing central nervous system 

injury of various origins. The source can easily be identifi ed – most frequently this is an acute cer-

ebrovascular event, craniocerebral injury, infl ammatory CNS disorder, while primarily extracerebral 

eff ects are also important – toxic and metabolic disorders and drug or alcohol abuse. Unprovoked 

or refl ex single epileptic seizures in patients with persisting predisposition and a high risk (> 60%) 

of relapse may, according to the new defi nition, be regarded as epilepsy and long-term antiepilep-

tic treatment may be initiated. MRI under appropriate protocol should always be performed after 

the fi rst unprovoked seizure. The risk of seizure recurrence can be estimated based on patient 

history as well as any EEG or physical examination abnormity that suggests an injury of the CNS. 

Antiepileptic treatment is indicated in patients with a single seizure if there is a high risk of recur-

rence or an increased likelihood of severe complications of further seizures.
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Úvod 
Diferenciální dia gnostika záchvatů a epilep-

sií patří vzhledem k častému výskytu těchto 

jednotek v populaci mezi každodenní čin-

nosti neurologa ať již v ambulantním zařízení, 

na centrálních příjmech nemocnic či na lůžko-

vém oddělení. Zejména iniciální diferenciální 

dia gnostika záchvatů je rozhodující pro správ-

nou indikaci dalších vyšetření a případné zahá-

jení léčby. Odlišení záchvatů neepileptických 

a také identifikace záchvatů epileptických 

provokovaných (akutních symp tomatických) 

činí v klinické praxi někdy obtíže. Důvodem 

je většinou kombinace nedostatečných nebo 

neadekvátně odebraných anamnestických 

údajů, tlak okolí podmíněný dramatičností zá-

chvatu a často i práce v časovém stresu. V ta-

kové konstelaci lze sklouznout k rychlému, ale 

bohužel příliš zkratkovitému úsudku. Diferen-

ciální dia gnostika záchvatů vyžaduje systema-

tičnost a trpělivost při odběru anamnestic-

kých údajů a identifi kaci možných akutních 

příčin, při určité zkušenosti nemusí ale nutně 

zabrat mnoho času. 

Níže uvedená stať má čtenářům pomoci 

získat základní přehled, jak systematicky po-

stupovat. Podrobněji je rozpracována ana-

lýza jednotlivých příznaků a údajů se zamě-

řením na odlišení záchvatů neepileptických. 

V další části se ve větším detailu zmiňujeme 

o problematice epileptických záchvatů pro-

vokovaných (akutních symp tomatických), 

která je v klinické praxi stále poněkud pře-

hlížena. V závěru navrhujeme optimální vy-

šetřovací postup a poukazujeme na význam 

nálezů pomocných vyšetření, problematiku 

stanovení dia gnózy epilepsie podle její nové 

defi nice a indikace k zahájení dlouhodobé 

léčby antiepileptiky.

Defi nice a epidemiologie
Epilepsie není jedna nemoc, jde o hetero-

genní skupinu často velmi odlišných no-

zologických jednotek –  epilepsií a epilep-

tických syndromů, které začínají v různém 

věku, z různých příčin, projevují se různými 

typy epileptických záchvatů v různé frek-

venci, mají variabilní průběh a individuálně 

reagují na léčbu. Epileptické záchvaty vzni-

kají v důsledku synchronizovaných výbojů 

neuronů a projevují se přechodnou poru-

chou funkce mozku. Při vzniku a šíření zá-

chvatů se uplatňují různé patofyziologické 

mechanizmy a jsou postiženy různé části 

nebo systémy mozku. Tato různorodost je 

odpovědná za množství klinicky odlišných 

typů záchvatů, které mohou mít nesrovna-

telný stupeň závažnosti.

Zatímco všichni nemocní epilepsií trpí 

epileptickými záchvaty, ne všichni jedinci, 

u nichž se epileptické záchvaty objeví, mají 

epilepsii. Epileptické záchvaty, které se vy-

skytnou v souvislosti s akutním onemoc-

něním postihujícím mozek primárně (např. 

cévní příhoda nebo trauma) anebo sekun-

dárně (příčiny systémové –  toxické či meta-

bolické), se nazývají záchvaty provokované 

nebo akutní symp tomatické. Ty se nemusí 

již nikdy opakovat, pokud je příčina odstra-

něna nebo pokud je akutní fáze onemoc-

nění překonána. Incidence provokovaných 

záchvatů je 29– 39 na 100 000 obyvatel na 

rok [1,2] a představují asi 40 % všech prv-

ních záchvatů [3]. Ve světové literatuře jsou 

termíny „akutní symp tomatický“ a „provo-

kovaný“ používány jako synonyma. Oproti 

tomu u nás je někdy jako záchvat „pro-

vokovaný“ nesprávně označován i ten, 

jenž nemá závažnou akutní příčinu a ob-

jeví se např. po běžné spánkové deprivaci. 

Záchvaty následující po spánkové deprivaci 

je nutné považovat za záchvaty neprovo-

kované, neboť dosud nebylo prokázáno, že 

by nedostatek spánku mohl být samostat-

ným podkladem pro rozvoj akutního symp-

tomatického záchvatu [4]. Také záchvaty 

refl exní (provokované specifi ckým podně-

tem), např. fotosenzitivní, nejsou považo-

vány z tohoto pohledu za záchvaty akutní 

symp tomatické –  „provokované“ [5]. 

Neprovokované záchvaty se vyskytují 

v nepřítomnosti zjevné akutní příčiny nebo 

podnětu, který u běžné populace epilep-

tický záchvat nevyvolá. Jejich etiologie 

může být nejasná (kryptogenní), genetická 

(idiopatické, nově genetické epilepsie) nebo 

mohou být důsledkem „starší“ léze či pro-

gresivního postižení mozku (symp tomatické, 

nově strukturální a metabolické epilepsie). 

Jejich incidence je 61 na 100 000 obyvatel na 

rok [6]. Mohou být ojedinělé nebo se mohou 

opakovat. Všichni pa cienti s prvním záchva-

tem sice potenciálně mohou mít epilepsii, 

ale ta se ve skutečnosti vyvine jen asi u po-

loviny z nich. Přibližně 6 % populace prodělá 

během života alespoň jeden epileptický zá-

chvat a kumulativní incidence epilepsie, 

která představuje riziko onemocnění během 

celého života, je kolem 3 % [6].

Nově přijatá klinická defi nice epilepsie za-

hrnuje kromě klasické situace dvou a více 

neprovokovaných záchvatů v odstupu del-

ším než 24 hod také případy ojedinělého ne-

provokovaného nebo refl exního záchvatu 

s vysokou (více než 60 %) pravděpodob-

ností jeho opakování. Pravděpodobnost 

více než 60 % je srovnatelná s rizikem po 

dvou záchvatech neprovokovaných, které 

se pohybuje v rozmezí 60– 90 % [5]. Přetr-

vávající vysoká predispozice pro opakování 

záchvatu může být stanovena např. anam-

nestickými údaji nebo ovlivněna nálezem 

EEG abnormity či epileptogenní léze na MR 

mozku. Dia gnózu epilepsie také přiznáme 

pa cientovi s defi novaným epileptickým syn-

dromem, ať již měl jen jeden neprovoko-

vaný záchvat (např. benigní epilepsie s cen-

tro-temporálními hroty) nebo výjimečně 

v případech, kdy nelze žádný zjevný záchvat 

identifi kovat (např. syndrom s kontinuálními 

hroty a vlnami ve spánku či Landau- Kleff ne-

rův syndrom).

Diferenciální dia gnostika –  
základní schéma
Pokud se v literatuře hovoří o „prvním zá-

chvatu“, jedná se většinou o záchvat kon-

vulzivní, tedy primárně nebo sekundárně 

generalizovaný tonicko-klonický záchvat (Ge-

neralize Tonic Clonic Seizure; GTCS). Ten sice 

není nejčastějším typem epileptických zá-

chvatů obecně, ale představuje dramatickou 

událost a je nejčastějším typem v případě 

akutního symp tomatického (provokovaného) 

záchvatu. Často jím také sama epilepsie za-

číná nebo až teprve tento typ záchvatu při-

vede pa cienta k lékaři. Bezvědomí s křečemi 

však může mít i jinou příčinu.

Důležitost správné iniciální diferen-

ciální dia gnostiky podtrhuje skutečnost, 

že 20– 30 % pa cientů s epilepsií přicháze-

jících na vyšetření do center pro epilepsie 

má tuto dia gnózu stanovenu chybně [7]. 

Ve většině případů lze správnou dia gnózu 

záchvatových stavů stanovit získáním de-

tailní anamnézy nebo díky možnosti záchvat 

pozorovat. Určení dia gnózy závisí významně 

na schopnostech pa cienta a/ nebo jeho okolí 

dostatečně záchvat popsat. Klinická mani-

festace epilepsií a epileptických syndromů 

zahrnuje mnoho stavů s poruchou vědomí 

a/ nebo chování. Nedostatečná zkušenost 

a/ nebo znalost je příčinou chyb a stanovení 

falešně pozitivní či negativní dia gnózy.

Pro stanovení dia gnózy a léčebného po-

stupu je třeba zodpovědět následující otázky:

• ·Jedná se o záchvat epileptický? Pokud ne, 

o jaký typ neepileptického záchvatu se 

jedná?

• Jedná se o záchvat epileptický akutní 

symp tomatický? Pokud ano, co je jeho 

příčinou?

• Pokud je záchvat neprovokovaný, jedná se 

skutečně o první záchvat v životě?
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•  Jedná se o záchvat fokální či generalizo-

vaný? Jsou známky léze (akutní, starší či 

progresivně se vyvíjející) na CT nebo MR? 

Je v EEG ložisková pomalá a/ nebo epilep-

tiformní abnormita? 

•  O jakou epilepsii nebo epileptický syn-

drom se jedná? Jaké je riziko opakování zá-

chvatu? Máme zahájit terapii nebo vyčkat?

Seřazení výše uvedených otázek sice ví-

ceméně odpovídá postupu při vyšetřování, 

nicméně je nelze řešit odděleně; často již na 

začátku vyšetřovacího postupu známe od-

povědi na většinu otázek a naopak k ně kte-

rým zdánlivě již zodpovězeným se musíme 

vracet. K odpovědi na výše uvedené potře-

bujeme získat zejména detailní popis zá-

chvatu/ záchvatů a okolností, při kterých se 

vyskytly, dále osobní, farmakologickou a pří-

padně i sociální anamnézu.

Důkladné posouzení zahrnuje aktivní pá-

trání po okolnostech vzniku, průběhu zá-

chvatu a postiktálních příznacích. Velkou 

úlohu při zjišťování anamnestických údajů 

mají lékaři záchranné služby. Ti by měli zjis-

tit vše, co svědci události o nemocném vědí 

(užívání léků, recentní potíže, abúzus) a co 

v průběhu záchvatu viděli. Bývá užitečné 

očité svědky kontaktovat i dodatečně a vy-

zpovídat je osobně, třeba jen telefonicky.

Záchvaty neepileptické
V iniciální dia gnostice záchvatů je nutné od-

lišit záchvaty neepileptické, které se obecně 

dělí na dvě velké skupiny –  somaticky pod-

míněné a psychogenní (tab. 1). 

Somaticky podmíněné neepileptické zá-

chvaty mohou mít různorodou etiologii i kli-

nický obraz. Nejčastějšími z této skupiny jsou 

synkopy, které během svého života až 40 % 

populace prodělá aspoň jednou. Synkopy 

jsou typicky charakterizované krátkou (do 

20 s) poruchou vědomí, která je způsobená 

mozkovou hypoperfuzí, s následnou rychlou 

úpravou stavu [8]. Výjimečně mohou syn-

kopy trvat i déle (až minuty) a také mohou být 

v ně kte rých případech doprovázeny násled-

nou alterací, např. při dlouhotrvající hypo-

perfuzi nebo u seniorů. Synkopy jsou často 

doprovázeny křečemi (konvulzivní synkopy) 

s polymorfními motorickými projevy, jako 

např. myokloniemi, tonickými či klonickými 

křečemi, generalizovanou extenční nebo 

fl ekční posturou [9]. Etiologie synkop je růz-

norodá –  mohou být refl exní (nervově zpro-

středkované), kardiální nebo se vyskytují při 

ortostatické hypotenzi. K jejich rozpoznání 

je třeba znát typické vyvolávající okolnosti 

a etiologii synkop, provést základní interní 

vyšetření včetně EKG a aktivně se ptát na jiné 

doprovodné příznaky, např. bolesti na hrudi 

nebo dušnost. Odlišení synkop od epileptic-

kých záchvatů může být v ně kte rých přípa-

dech vcelku snadné (tab. 2). Je nutné si ale 

uvědomit, že pa cient přivezený do nemoc-

nice se stanovenou dia gnózou GTCS může 

mít i infarkt myokardu a naopak pa cient stě-

žující si na bolesti mezi lopatkami mohl pro-

dělat GTCS a způsobit si při něm kompre-

sivní frakturu hrudního obratle. Nejčastější 

jsou synkopy refl exní –  ty mohou být vazo-

vagální (podmíněné podnětem emočním, 

bolestivým či ortostatickým), situační (pod-

míněné např. kašlem nebo mikcí) nebo vy-

volané nepřiměřenou stimulací karotického 

sinu. Synkopy jsou obecně benigní onemoc-

nění, ovlivňují ale nepříznivě kvalitu života 

a ně kte ré typy jsou sdruženy se zvýšenou 

morbiditou a mortalitou (synkopy kardiální). 

Pa cienti se synkopou tvoří cca 1 % ze všech 

vyšetřených případů na centrálních (urgent-

ních) příjmech nemocnic [8]. Dia gnosticky 

komplikovaná je situace, kdy je synkopa na-

vozena poruchou srdečního rytmu při epi-

leptickém záchvatu –  iktální bradykardií či 

asystolií, která je podmíněna epileptickou ak-

tivací autonomních center v centrálním ner-

vovém systému (CNS). Takovou synkopu lze 

považovat za neepileptický záchvat v rámci 

záchvatu epileptického.

Psychogenní neepileptické záchvaty 

jsou různého typu (tab. 1). Vyskytují se sice 

v populaci celkově méně často než syn-

kopy, o to víc mohou být dia gnosticky zá-

ludnější. Nejvýznamnější z pohledu dife-

renciálně dia gnostického jsou záchvaty 

disociativní. Ty jsou často (až v 80 %) protra-

hované –  delší než 5 min, a mohou být tedy 

interpretovány a následně léčeny jako sta-

tus epilepticus, včetně i.v. podání anestetik 

s nutností intubace a umělé plicní ventilace, 

a tudíž s rizikem iatrogenního poškození. 

Odlišení záchvatů disociativních vyžaduje 

jisté zkušenosti. Uvádějí se ně kte ré typické 

znaky –  zavřené oči během záchvatu a ak-

tivní svírání víček, prudké otáčení hlavy ze 

strany na stranu, chvění nebo třes konče-

tin a celého těla, asynchronní pohyby kon-

četin, chybějící postparoxyzmální alterace, 

trvání delší než 5 min (tab. 2). Tato vodítka 

mohou vzbudit naše podezření, ale jedno-

značné potvrzení by mělo být (pokud se 

záchvaty opakují) provedeno vždy s po-

mocí video- EEG monitorování. Je nutné 

též vědět, že u jednoho pa cienta se mohou 

záchvaty epileptické a neepileptické 

kombinovat. 

Okolnosti výskytu záchvatu a jeho 

klinické projevy

Zásadní je situace, ve které záchvat vznikl –  

zde je nutné postupovat detailně, téměř 

vteřinu po vteřině, se snahou vytvořit si jas-

nou představu o sekvenci všech událostí, 

jako kdybychom celou situaci sledovali ve 

filmu. Podobně jako při popisu vlastního 

záchvatu je žádoucí kombinace údajů od 

pa cienta a svědků události, pokud byli a jsou 

dostupní. V nejasných situacích se vyplatí 

aspoň telefonicky stav se svědkem probrat. 

Důležitá je informace o typické dispozici 

(např. nevyspání, interkurentní infekt, dehyd-

ratace, horko) a případném bezprostředním 

podnětu –  spouštěči záchvatu, např. posta-

vení se, dlouhé stání, odběr krve, bolestivý 

zákrok, psychický stres, či typickém specifi c-

Tab. 1. Neepileptické záchvaty 
(události). 

Somaticky podmíněné

•  synkopy (zejména konvulzivní)

•  tranzitorní ischemické ataky

•  tranzitorní globální amnézie

•  spánkové poruchy

•  narkolepsie/kataplexie

•  parasomnie

•  noční děsy

•  somnambulizmus

•  porucha chování v REM spánku

•  extrapyramidové poruchy

•  dyskinézy

•  dystonie

•  myoklonus (neepileptický)

•  migréna 

•  hyperventilační tetanie

•  hypoglykemie

Psychogenně podmíněné

•  nevědomě navozené

•  disociativní záchvaty

•  panická porucha

•  posttraumatická stresová porucha

•  Münchhausenův syndrom

•  Münchhausenův syndrom v zastou-

pení (by proxy)

•  vědomě navozené

•  simulované záchvaty

Pozn.: Jsou uvedeny vybrané neepilep-

tické záchvaty, nikoli plný výčet.
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kém spouštěči refl exních epileptických zá-

chvatů, např. blikající světlo.

Klinické projevy záchvatu je opět nezbytné 

získat od pa cienta i od svědků události a sesta-

vit si obdobný fi lm z průběhu záchvatu. Sub-

jektivní popis pa cienta je zásadní pro odli-

šení synkopy (typické prodromy) i ně kte rých 

záchvatů epileptických, pokud pa cient líčí ty-

pickou auru. U záchvatů neepileptických psy-

chogenních je naopak popis často velmi neur-

čitý, může být i měnlivý. Důležité informace 

z průběhu záchvatu jsou charakter poruchy 

vědomí a případně motorických projevů (au-

tomatizmů nebo křečí) –  je nutné odlišit klo-

nické záškuby od hrubého tremoru konče-

tin (případně s vlastním předvedením těchto 

projevů) a upřesnit, ve které fázi poruchy vě-

domí se objevily a jaké bylo jejich trvání a dy-

namika. Například u konvulzivní synkopy se 

křeče typicky objevují až po určité době trvání 

poruchy vědomí, někdy až ke konci, kdy si je 

dokonce pa cient sám částečně uvědomuje. In-

formace o stavu očí a víček pa cienta v průběhu 

záchvatu je často dle popisu nepřesná, nic-

méně pokud sami můžeme záchvat pozoro-

vat, je pro synkopu typické pomalé netonické 

stočení bulbů vzhůru, u GTCS dochází k tonic-

kému stočení vzhůru nebo ke straně, u diso-

ciativních záchvatů jsou oči zavřeny a pa cient 

se aktivně brání jejich otevření. Významným 

údajem může být cyanóza typická pro GTCS 

nebo bledost svědčící spíše pro synkopu. Ini-

ciální „výkřik“ (ve skutečnosti tonická kontrakce 

vedoucí k výdechu při uzavřené hlasové štěr-

bině) je typickým projevem GTCS, nemusí ale 

být vždy vyjádřen. Údaj o vzniku záchvatu ze 

spánku je z anamnézy relativně nespolehlivý, 

rovněž i údaj o případné inkontinenci. K té 

navíc může dojít při kterémkoli typu záchvatu.

Délka trvání je často udávána pa cientem 

i svědky nepřesně, je nutné si také ujasnit, ke 

které fázi záchvatu se vyjadřují. Svědci někdy 

např. udávají trvání záchvatu včetně pozá-

chvatové alterace, ale údaje o obou je nutné 

získat odděleně. Delší pozáchvatová alterace 

v trvání minut svědčí spíše pro epileptický 

záchvat, naopak nepřiměřeně krátká alterace 

po dlouhém „konvulzivním“ záchvatu budí 

podezření na disociativní záchvat. U synkop 

je alterace krátká, ale je nutné vyloučit, že 

nedošlo k protrahované mozkové hypoper-

fuzi, např. pokud byl pa cient podržen vsedě 

nebo při pádu zaklíněn. Rovněž synkopy 

u seniorů mohou vykazovat delší pozáchva-

tovou alteraci, obdobně kombinace synkopy 

a následné komoce mozkové.

Pokousání jazyka je významný, ale sám 

o sobě nedostatečný údaj. Musíme se cí-

leně ptát na lokalizaci pokousání –  pro epi-

leptický záchvat je patognomické pouze po-

kousání jazyka laterálně, v jiné lokalizaci je 

nález nespecifi cký [10]. Příznakem svědčí-

cím pro proběhlý GTCS jsou myalgie obje-

vující se někdy až druhý den po záchvatu. 

Poranění je možné u všech typů záchvatů, 

dokonce i u disociativních záchvatů, u kte-

rých se ale nevyskytují popáleniny.

Obecně je nutné zdůraznit, že výše uve-

dené příznaky mohou být samy o sobě ne-

spolehlivé, a je proto důležité posuzovat je 

v kontextu klinického obrazu záchvatu. Mož-

ností, jak přispět ke zlepšení dia gnostiky při 

opakovaných záchvatech, je také natočení 

záchvatu na mobilní telefon a případně otes-

tování postiženého dle instrukcí lékaře, sa-

mozřejmě s prioritou poskytnutí adekvátní 

první pomoci. Následná analýza záznamu lé-

kařem může nahradit nedostatečně přesný 

popis od svědka události.

Rizikové faktory pro vznik záchvatů 

v anamnéze

Důležitá je anamnéza osobní a zejména far-

makologická. V osobní pátráme po mož-

Tab. 2. Rozdíly mezi synkopou, záchvatem disociativním a epileptickým (GTCS).

Synkopa Disociativní záchvat GTCS

okolnosti/spouštěče

dehydratace, th antihypertenzivy, fe-

brilie, delší stání, vertikalizace, horko, 

bolest, kašel, mikce

může předcházet psychický stres, 

mohou být spouštěné přítomností 

svědků (není podmínkou)

jakékoliv, spánková deprivace, febrilie, 

vznik ve spánku

prodromy/aura
zatmění před očima, vzdalování 

zvuků, tinnitus, nauzea, závrať

často žádné, nebo velmi neurčité, 

nepopsatelné, měnlivý charakter

aura dle typu záchvatu, nemusí být 

přítomna

trvání 10–30 s často > 5 min většinou < 3 min

motorické projevy

myoklonické/klonické záškuby, ne-

pravidelné, generalizované postury 

fl ekční či extenční, většinou po určité 

době trvání poruchy vědomí

nepravidelné, asynchronní záškuby 

nebo hrubý třes, může být pouze na 

horních nebo dolních končetinách, 

nepostihuje obličej, pohyby hlavy ze 

strany na stranu, opistotonus

tonicko/klonické v typickém sledu, 

iniciálně mohou předcházet myo-

klonické, u SGTCS iniciálně fokální 

motorické (klonické, tonické) verze, 

automatizmy

oči
otevřené, stáčení nahoru trvá 

sekundy

zavřené oči, aktivní odpor při pokusu 

otevřít (Bellův fenomén)

otevřené, stáčení nahoru nebo do 

strany trvaleji

tepová frekvence, TK bradykardie a hypotenze obvykle mírná tachykardie
obvykle tachykardie, vzácně 

bradykardie

obličej bledost, pocení někdy zrudnutí zrudnutí, cyanóza

inkontinence běžně někdy udávána, ale objektivně zřídka běžně

pokousání vzácně (na špičce jazyka)
může být na rtech nebo na špičce 

jazyka
běžně (na straně jazyka)

následná zmatenost 

a další projevy
do 30 s

paradoxně krátká vzhledem k trvání 

záchvatu, někdy disociativního rázu

delší než 1–2 min, svalové bolesti 

(někdy až druhý den)

GTCS – generalizovaný tonicko-klonický záchvat, SGTCS – sekundárně generalizovaný tonicko-klonický záchvat.
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ných předchozích inzultech mozku, které by 

mohly podmiňovat epilepsii, po jiných cho-

robách, jež by mohly naopak souviset se zá-

chvaty neepileptickými, ať somatickými či 

psychogenními. Důležitý je dotaz na uží-

vané léky a dobu jejich nasazení, rovněž i na 

přerušení dlouhodobého užívání léků, ze-

jména benzodiazepinů nebo barbiturátů. 

Významná je anamnéza toxikologická, infor-

mace od pa cienta mohou být nízké validity, 

ale lze je často objektivizovat informací od 

blízkých osob. 

Akutní symp tomatické záchvaty
Pokud je vyloučena možnost neepileptic-

kého záchvatu, vzniká logicky předpoklad, 

že se jednalo o záchvat epileptický. V tom 

případě je nutné nejprve pomýšlet na zá-

chvat akutní symp tomatický (provokovaný). 

Epileptické záchvaty lze dle doporučení ILAE 

klasifi kovat jako provokované neboli akutní 

symp tomatické (ASZ), pokud vznikají v těsné 

časové souvislosti s právě probíhajícím po-

stižením CNS [2,4,11]. Koncepce ASZ vychází 

z předpokladu, že mezi nimi a záchvaty ne-

provokovanými existuje zásadní rozdíl pře-

devším v prognóze –  mají sice vyšší časnou 

mortalitu, která je závislá na jejich příčině, 

ale je nižší riziko vzniku dalších neprovo-

kovaných záchvatů, tedy rozvoje epilep-

sie. Předpokládá se též odlišná patogeneze 

nepochybně se lišící podle etiologie akut-

ního postižení. Příčina je jasně identifiko-

vatelná, riziko vzniku ASZ je ovlivněno pře-

devším rozsahem a lokalizací mozkového 

postižení, i když významnou roli mohou hrát 

i další faktory, např. genetická dispozice, ko-

morbidity nebo věk, případně se může po-

dílet více akutních příčin současně. I pa cienti 

s epilepsií mohou prodělat ASZ a není zatím 

objasněno, zda jsou k těmto záchvatům 

náchylnější [4]. 

Většinou se za období, kdy ASZ vzni-

kají, považuje arbitrárně doba od inzultu až 

sedm dní po jeho vzniku, zejména u etio-

logie, jako je cévní mozková příhoda (CMP), 

kraniocerebrální poranění nebo neurochi-

rurgický výkon. V individuálních případech 

lze za akutní symp tomatický záchvat pova-

žovat i ten, který vznikne s odstupem del-

ším, např. při komplikacích primárního posti-

žení. U ně kte rých etiologií je kritické období 

určeno pomocí jiných kritérií –  např. znám-

kami aktivity onemocnění (neuroinfekce, au-

toimunitní onemocnění). U metabolických 

poruch jsou kritéria pro abnormní hodnoty 

rovněž arbitrární, užívaná především pro 

účely epidemiologických studií, a je nutné, 

aby odběr krve potvrzující danou poruchu 

byl proveden do 24 hod po záchvatu [4].

Etiologii ASZ lze obecně rozdělit do dvou 

skupin: primární –  cerebrální (např. struktu-

rální léze mozku) a sekundární –  extracereb-

rální, tzn. přechodné vlivy vnějšího či vnitř-

ního prostředí [12]. Akutní symp tomatické 

záchvaty představují až 40 % všech „prvních“ 

epileptických záchvatů. Jejich incidence má 

z hlediska věku pa cientů dva vrcholy –  nej-

častěji se vyskytují u novorozenců a dětí 

do jednoho roku věku, dále u jedinců nad 

75 let [1,2,13]. ASZ mohou mít semiologicky 

různý charakter, i když převažují záchvaty 

generalizované tonicko-klonické a zá-

chvaty fokální se sekundární generalizací.

Záchvaty se mohou objevit izolovaně, kumu-

lovaně a mohou mít i podobu epileptického 

statu (SE). Údaje o incidenci akutního symp-

tomatického SE se mezi jednotlivými autory 

liší. Prospektivní studie dětských i dospělých 

pa cientů z Richmondu (Virginia, USA) uvádí 

incidenci všech SE 41/ 100 000 obyvatel/ rok 

a akutní symp tomatické SE tvořily více než 

polovinu případů [14]. Velmi obecně lze říci, 

že zatímco u dětí převažují staty konvulzivní, 

u dospělých a zejména seniorů přibývá ne-

konvulzivních statů. Americké studie uvádějí 

incidenci SE u seniorů až 86/ 100 000 obyva-

tel/ rok [14]. Vzhledem ke stárnutí populace 

mají tato čísla klinický význam, zvláště při-

hlédneme-li k tomu, že SE má v této věkové 

skupině vysokou morbiditu a mortalitu.

Mezi nejčastější příčiny ASZ patří cerebro-

vaskulární onemocnění, dále kraniocereb-

rální poranění, CNS infekce, léky, toxiny, alko-

hol a metabolické poruchy (graf 1). Febrilní 

záchvaty je sice možné rovněž zařadit mezi 

ASZ, ale představují zcela specifi ckou pro-

blematiku, neboť vznikají na základě inter-

akcí mezi zevními vlivy (horečka) a vnitř-

ními faktory různého charakteru (především 

genetickými).

Cerebrovaskulární příčiny

Nejčastější příčinou ASZ v dospělosti a ze-

jména u seniorů jsou CMP všech typů. Sku-

tečné riziko vzniku ASZ u CMP není známo, 

liší se výsledky populačních a nemocnič-

ních studií. Dle největších z nich se uvádí vý-

skyt ASZ mezi 4,2– 6,1 %, přičemž většina zá-

chvatů (50– 78 %) proběhne během prvních 

24 hod [15– 21]. O něco vyšší riziko se uvádí 

u krvácení než u ischemických CMP [15]. 

Studie se většinou zabývaly fokálními zá-

chvaty s motorickou symp tomatikou a GTCS. 

Teprve zavedení kontinuálního monitoro-

vání EEG na JIP ukázalo, že zejména u kr-

vácení je uváděné riziko podhodnocené, 

neboť po započítání dříve nerozpoznaných 

záchvatů a nekonvulzívních statů stoupá vý-

skyt až k 28 % [22]. Za rizikové faktory pro 

vznik ASZ u ischemických CMP se pova-

žuje kortikální lokalizace a rozsah ischemie, 

podobně u hemoragií je to lobární lokali-

zace [19]. Akutní encefalopatie hypertenzní 

(vč. eklampsie) nebo syndrom PRES (Poste-

rior Reversible Encephalopathy Syndrome) 

mohou být doprovázeny ASZ [23].

Kraniocerebrální poranění

Riziko vzniku ASZ u kraniocerebrálního pora-

nění je srovnatelné s jeho výskytem u CMP, 

u ně kte rých typů poranění je ale výrazně 

vyšší [24,25]. Podobně jako u CMP, zavedení 

kontinuálního EEG monitorování prokázalo 

u středně těžkých až těžkých mozkových trau-

mat výskyt ASZ (zejména nekonvulzivních) až 

ve 22 % případů [22]. Většina záchvatů pro-

běhne během prvních 24 hod. Riziko vzniku 

ASZ závisí jednoznačně na závažnosti pora-

nění a zvyšuje se v přítomnosti traumatických 

krvácení (subdurální, epidurální nebo paren-

chymové). Dále je toto riziko vyšší u poranění 

s impresivní frakturou a s kontuzí mozkové 

tkáně, u pa cientů s poruchou vědomí –  GCS 

nižší než 10, u penetrujících poranění a také 

24 hod po předchozím ASZ [26]. Nezávislý ri-

zikový faktor je alkoholizmus.

Zánětlivá onemocnění mozku

Akutní symp tomatické záchvaty jsou častým 

prvním nebo časným příznakem infekčního 

onemocnění CNS různého typu. Nejriziko-

30 %

15 %

15 %

20 %

10 % 10 %

ostatní

vaskulární

traumatické 

zánětlivé

léky, toxiny, alkohol

metabolické 

Graf 1. Příčiny akutních symptomatických 
záchvatů v rozvinutých zemích. 
Převzato z [51].
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metabolických příčin je nutné myslet i na 

vznik mozkového krvácení u dialyzovaných 

pa cientů v souvislosti s podáváním heparinu 

nebo na polékovou etiologii záchvatů. Naopak 

u hepatálního selhávání nejsou ASZ příliš časté 

(vysvětluje se mj. tvorbou endogenních ben-

zodiazepinů) a pokud se vyskytnou, tak větši-

nou v souvislosti s hyperamonemií. 

Chronický alkoholizmus

U většiny pa cientů s chronickým abúzem al-

koholu se epileptické záchvaty (ASZ) obje-

vují v rámci abstinenčních příznaků, obvykle 

6– 48 hod od posledního napití. Jde o velmi 

častý jev, dle ně kte rých prací postihující až 

30 % alkoholiků, ve kterém hraje vedle ge-

netické dispozice významnou roli i množ-

ství konzumovaného alkoholu a frekvence 

abstinencí. Záchvaty –  nejčastěji generali-

zované tonicko-klonické –  se mohou objevit 

i v kumulacích či v podobě status epilepti-

cus. Typické abstinenční příznaky (psychické, 

motorické, autonomní) nemusí být vyjád-

řeny [30]. Záchvaty v souvislosti s akutní into-

xikací alkoholem jsou sice vzácnější, ale rov-

něž možné [31]. U chronických alkoholiků 

může být příčinou záchvatů též jiná sekun-

dární metabolická porucha, jako je například 

hypoglykemie či hyponatremie. Nelze za-

pomínat i na nemetabolické příčiny, jako je 

např. mozkové krvácení. Chronický alkoho-

lizmus představuje také rizikový faktor pro 

vznik ASZ z jiných příčin.

hyperglykemii se 

častěji záchvaty vy-

skytují u formy non-

ketotické spojené 

s hyperosmolalitou, 

než u hyperglyke-

mie s ketoacidózou [4]. Záchvaty u nonketo-

tické hyperglykemie se manifestují většinou 

u pa cientů s dosud nedia gnostikovaným 

diabetem –  převážně mají fokální ráz s po-

stižením horních končetin, jsou klonické, sti-

mulus senzitivní (precipitované pohybem) 

a kumulované [29]. Léčí se inzulinem a antie-

pileptika (např. fenytoin) je naopak mohou 

zhoršit.

Pro vznik záchvatu při hypokalcemii je roz-

hodující hladina kalcia ionizovaného, která 

závisí na pH krve. Při alkalóze hladina io-

nizovaného kalcia klesá, neboť se zvyšuje 

jeho vazba na albumin. Je proto třeba opa-

trnosti např. při korekci metabolické acidózy 

u pa cienta s renální insufi ciencí a hraniční 

hladinou ionizovaného kalcia –  při změně 

pH může výše popsaným mechanizmem 

dojít ke kritickému poklesu hladiny ionizova-

ného kalcia a tak k iatrogenně navozenému 

ASZ. Mezi hlavní příčiny hypomagnezemie 

patří nedostatečný příjem, průjmy, abúzus 

laxativ, malabsorpce, chronická renální insu-

fi cience, alkohol, léky aj. 

U renálního selhávání se ASZ vyskytují až 

u 10 % pa cientů. Etiologicky může hrát roli ex-

trémní urémie nebo elektrolytová dysbalance. 

Záchvaty se vyskytují zejména u hemodialyzo-

vaných nemocných, kdy existuje celá řada fak-

torů, které se mohou na jejich vzniku podílet, 

jako např. uremická encefalopatie, maligní hy-

pertenze, dysekvilibrační syndrom, hypokal-

cemie, hypoglykemie, hyponatremie. Kromě 

vější jsou virové záněty, zejména encefalitida 

způsobená herpes simplex virem –  cca 50 % 

pa cientů [27]. Riziko se zvyšuje při těžším 

klinickém stavu nemocných (GCS pod 12) 

a v přítomnosti neurologického deficitu. 

Kromě celé řady infekčních chorob (bak-

teriálních, virových, parazitárních, mykotic-

kých, prionových) mohou být ASZ a akutní 

symp tomatický SE projevem autoimunit-

ních onemocnění CNS: roztroušená skle-

róza, neurolupus, systémové vaskulitidy 

s postižením CNS, primární angiitis CNS, 

auto imunitní a paraneoplastické encefa-

litidy. Zejména oblast paraneoplastických 

a neparaneoplastických limbických a extra-

limbických encefalitid je v poslední době 

často zdůrazňována [28]. 

Metabolické poruchy

Různé metabolické poruchy mohou být pro-

vázeny ASZ. Recentně byly arbitrárně stano-

veny hodnoty, při kterých je možné přisu-

zovat vznik záchvatu metabolické poruše 

(tab. 3). Tyto hodnoty jsou velmi přísné a jsou 

určeny zejména pro epidemiologické účely, 

proto dávají přednost specifi citě před sen-

zitivitou. Při vzniku ASZ hraje nicméně vý-

znamnou roli i rychlost rozvoje poruchy. 

Častou příčinou ASZ může být hyponatre-

mie. Významnou roli hraje její rychlý rozvoj, 

neboť chronickou situaci tolerují pa cienti 

často bez potíží.

U hypoglykemie vznikají různé neuro-

logické symp tomy často, z nich nejčastější 

jsou GTCS [4]. Zvláště v noci mohou unik-

nout pozornosti pa cientů prodromální pří-

znaky hypoglykemie a může dojít k rozvoji 

záchvatu. Pa cienti poznají noční hypoglyke-

mii podle ranní hyperglykemie a opocení. Při 

Tab. 3. Metabolické příčiny akutních symptomatických epi-
leptických záchvatů a arbitrární hodnoty. 

Porucha Arbitrární mezní hodnoty*

hyponatremie Na < 115 mmol/l

hypoglykemie Glu < 2,0 mmol/l

hyperglykemie s ketoacidózou Glu > 25 mmol/l

hypomagneziemie Mg < 0,3 mmol/l

hypokalcemie Ca < 1,2 mmol/l

renální selhání
urea > 35,7 mmol/l

kreatinin > 884 umol/l

hepatální selhání –

*  hodnoty, při kterých je možné jejich vznik přisuzovat pouze meta-

bolické poruše (dle Beghi et al) [4].

Tab. 4. Léky s rizikem vzniku akutních symptomatických zá-
chvatů při užívání v terapeutické dávce.

Skupina Léky s vysokým rizikem

neuroleptika chlorpromazin, clozapin, haloperidol, risperidon 

antidepresiva
maprotilin, clomipramin, tricyklika, venlafa-

xin, fl uoxetin, sertralin

antibiotika
beta laktamy – peniciliny, Imipenem, fl uoro-

chinolony, cefalosporiny

analgetika
opioidy – meperidine a normeperidin, trama-

dol, fentanyl a sufentanil, morfi n intratékálně

anestetika sevofl urane, propofol

kontrastní i.v. látky látky obsahující jód

psychostimulancia metylfenidate

antimalarika hydroxychlorochin

cytostatika
5-fl uorouracil, busulfan, chlorambucil, inter-

feron alfa, methotrexate

bronchodilatancia theofylin

imunosupresiva cyclosporin

antihistaminika diphenhydramin
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CT mozku. Akutně provedené CT může změ-

nit léčebný postup v 9– 17 % případů [34]. Při 

pátrání po potenciální příčině epilepsie je 

ale MR vyšetření jednoznačně senzitivnější 

a odhalí změny, které jsou na CT nedeteko-

vatelné, např. kavernomy, nízkostupňové tu-

mory, fokální kortikální dysplazie nebo hi-

pokampální sklerózu. U každého pa cienta 

po prvním neprovokovaném záchvatu je 

proto indikováno MR vyšetření. Důležité je, 

aby toto vyšetření bylo provedeno ve spe-

ciálním protokolu, který umožní identifi ko-

vat maximum výše uvedených epilepto-

genních lézí již v iniciální fázi dia gnostiky. 

Základní protokol MR vyšetření u pa cientů 

s epilepsií by měl dle doporučeného po-

stupu Epistop z roku 2013 obsahovat: sagi-

tální T1 vážené obrazy v 3D akvizici (izotro-

pické, 1mm řezy), axiální FLAIR, T2 vážené 

obrazy a DWI, koronární FLAIR a T1 vážené 

obrazy (nebo IR- TSE) v rovině kolmé na po-

délnou osu hipokampů. Podání kontrastní 

látky (gadolinium) se doporučuje pouze při 

nálezu léze nebo při klinickém podezření 

na neurokutánní syndrom [35]. Práce Well-

mera et al publikovaná na základě analýzy 

MR vyšetření několika tisíc pa cientů s epi-

leptogenními lézemi doporučuje navíc gra-

dientní sekvenci citlivou na hemosiderin 

v axiální rovině a tloušťku řezů u všech sek-

vencí ≤ 3 mm [42]. Sekvence DWI v této práci 

doporučována není, ale vzhledem k její nízké 

časové náročnosti a významu při diferen-

ciální dia gnostice ně kte rých akutních symp-

tomatických záchvatů (např. odlišení akutní 

ischemie) považujeme za vhodné ji v pro-

tokolu ponechat. Časná identifi kace epilep-

togenní léze nejen poskytne správné pod-

klady pro stanovení etiologie záchvatu nebo 

epilepsie, ale v ně kte rých případech může 

významně pomoci při predikci prognózy 

a případné farmakorezistence.

Mezi základní pomocná vyšetření patří 

EEG, které by mělo být optimálně prove-

deno do 24 hod po prvním GTCS, neboť se 

tím zvýší jeho senzitivita –  záchyt epilepti-

formní abnormity z 34 na 51 % [40]. Pokud 

je nález na EEG provedeném za standard-

ních podmínek (v bdělém stavu) normální 

nebo nespecifi cký, je vhodné doplnit EEG 

po spánkové deprivaci, čímž se zvýší zá-

chyt až na 61 % [40]. V ně kte rých případech 

postačuje ke zvýšení výtěžnosti zachycení 

spánkových stadií, např. u epilepsie tempo-

rálního laloku, spánková deprivace pak vý-

razně aktivuje specifi ckou EEG abnormitu 

u genetických generalizovaných epilepsií –  

většinou pro tyto účely postačuje částečná 

Přehlížené záchvaty v anamnéze
Položíme-li otázku, zda se jedná o první zá-

chvat, pa cientovi či jeho příbuzným, může 

se nám dostat zavádějící odpovědi. GTCS je 

dramatická událost, kterou si nemocní ani je-

jich okolí často nespojí s nevýraznými („ma-

lými“) záchvaty, jež mohou záchvatu „vel-

kému“ předcházet. Dle ně kte rých prací byl 

prokázán předchozí výskyt „malých“ zá-

chvatů u 7– 28 % pa cientů, kteří byli vyšetřeni 

po zdánlivě prvním záchvatu [40,41]. Vždy se 

proto musíme ptát cíleně na výskyt jiných 

typů záchvatů. U idiopatických generalizo-

vaných epilepsií unikají pozornosti pa cientů 

myoklonie, jejichž výskyt často předchází 

prvnímu GTCS při juvenilní myoklonické epi-

lepsii. Jedná se většinou o izolované záškuby 

horních končetin, které se objevují typicky 

po probuzení. Pa cienti jim někdy říkají „tiky“ 

nebo je považují za nešikovnost, neboť při 

záškubu něco zvrhnou, upustí, vylijí apod. 

Je možné je popsat jako „elektrický výboj“. 

Absence sice častěji dovedou pa cienta na vy-

šetření, ale pokud jsou jen lehkého stupně, 

mohou být považovány za roztržitost nebo 

zhoršenou pozornost, a proto je vhodné se na 

ně cíleně ptát. Absence mohou být provázeny 

myokloniemi víček či stáčením bulbů vzhůru.

GTCS může být prvním projevem one-

mocnění i u pa cientů s fokální epilepsií, je 

proto nutné pátrat po předchozích záchva-

tech fokálních, které mohly unikat pozor-

nosti. Je užitečné pa cientům popsat různé 

typy aury (somatosenzorické, psychické, ve-

getativní, zrakové, sluchové, čichové atd.) 

i ně kte ré záchvaty s typickým průběhem –  

např. temporální záchvat začínající epi-

gastrickou aurou nebo pocitem prožitého 

s následnou amnézií a oroalimentárními 

automatizmy. Pokud na základě anamne-

stických údajů zjistíme, že pa cient prodělal 

již dříve jeden či více neprovokovaných zá-

chvatů, jedná se o epilepsii. 

Etiologie epileptického záchvatu 
a epilepsie
Na základě všech dostupných informací se 

snažíme klasifi kovat typ záchvatu a při zvá-

žení všech informací pak i typ epilepsie či 

epileptického syndromu. Především je nutné 

určit, zda se jedná o epilepsii fokální či gene-

ralizovanou. To nám umožňuje lépe se roz-

hodnout o léčbě a pa cientovi poskytnout 

informace o prognóze jeho onemocnění. 

V akutní fázi pátráme především po právě 

probíhajícím postižení CNS. Jako skríning od-

halující nejzávažnější možné příčiny akutních 

symp tomatických záchvatů je nutné provést 

Léky

Souvislost ASZ s léky byla rozpoznána teprve 

ve druhé polovině 20. století. Záchvaty se 

mohou vyskytnout i u pa cientů užívajících 

léky v terapeutické dávce, riziko závisí na ve-

likosti dávky a stoupá při intoxikaci. Mezi nej-

častěji uváděné látky vyvolávající záchvaty 

při intoxikaci patří bupropion, diphenhyd-

ramin, tricyklická antidepresiva, tramadol, 

amfetaminy, izoniazid a venlafaxin [32]. Léky 

s významným prokonvulzivním potenciá-

lem jsou uvedeny v tab. 4. Tento výčet ale 

není úplný a je vždy nutné po zjištění far-

makologické anamnézy zkontrolovat v Sou-

hrnu údajů o přípravku (případně i na webu), 

nakolik má který lék popisováno zvýšené ri-

ziko vzniku záchvatů. Prokázat kauzální sou-

vislost záchvatu s užívaným lékem může být 

obtížné, souvislost je jednoznačná až při opa-

kování záchvatu po opakované expozici da-

nému léku. Vždy je proto nezbytné pa cienta 

komplexně vyšetřit a vyloučit další možné 

příčiny záchvatu. Akutní symp tomatické zá-

chvaty i SE mohou vznikat též v souvislosti 

s vysazením ně kte rých léků, typicky po vysa-

zení barbiturátů či benzodiazepinů, u seniorů 

i pod obrazem de novo absence statu [33].

Pa cienti by měli být vždy vyšetřeni neuro-

logicky i interně, z pomocných vyšetření je 

nutné provést akutně základní laboratorní 

vyšetření a EKG. Toxikologický skríning by 

měl být proveden tehdy, pokud se vyskyt-

nou okolnosti vzbuzující podezření na toxic-

kou encefalopatii. CT mozku je akutně indi-

kováno vždy, zejména je-li podezření na lézi 

CNS [34]. Naopak MR vyšetření mozku ne-

musí být (a téměř nikdy není) indikováno 

urgentně, mělo by být ale vždy doplněno 

v případech, kdy jde o první neprovokovaný 

epileptický záchvat [35]. Vyšetření likvoru je 

u dospělých pa cientů indikováno při pode-

zření na infekci CNS (např. při horečce), ale 

u pa cientů s imunodefi citem by mělo být 

doplněno vždy, pokud se neprokáže jiná 

příčina [36– 39]. Vyšetření EEG je indikováno 

v případech diferenciálně-dia gnosticky ob-

tížných a při podezření na nekonvulzivní sta-

tus epilepticus. U akutních symptomatických 

záchvatů může být indikována krátkodobá 

léčba antiepileptiky, zejména v situacích, kdy 

přetrvává vyvolávající příčina a je vysoké ri-

ziko závažných záchvatů, které by mohly pa-

cienta významně ohrozit, nebo u pacientů 

s iniciální kumulací záchvatů nebo epilep-

tickým statem. Délka podávání antiepileptik 

v krátkodobé profylaxi je individuální, větši-

nou se pohybuje v řádu dnů až týdnů.
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ním záchvatu snižuje riziko výskytu záchvatů 

v následujícím období asi na polovinu [43], 

nicméně dle různých studií neovlivňuje 

dlouhodobý vývoj a prognózu epilepsie [49]. 

V tomto smyslu je třeba též pa cienta infor-

movat a při rozhodování o zahájení terapie 

přihlédnout zejména k jeho názoru.

Při výběru vhodného antiepileptika se po-

stupuje dle běžných pravidel –  podle typu 

záchvatu, profi lu nežádoucích účinků, věku, 

pohlaví, komorbidity a komedikace (rizika lé-

kových interakcí) [50]. Při zahájení léčby po 

prvním záchvatu chybí ale informace o vý-

chozí frekvenci záchvatů. Je tedy obtížné i po 

několika měsících (nebo i letech) léčby jed-

noznačně vyhodnotit její účinnost –  správný 

výběr léku i zvolenou udržovací dávku.

V situaci, kdy na základě dostupných 

anam nestických údajů není možné jedno-

značně rozhodnout, zda se o epileptický 

záchvat jednalo či nikoliv, se nejprve sna-

žíme získat další informace. Pokud ani poté 

nejsme schopni rozhodnout, co se vlastně 

pa cientovi přihodilo, je třeba svoji pochyb-

nost v dia gnostickém závěru vyjádřit. Někdy 

teprve čas ukáže, o jaký záchvat se jednalo. 

Zahájení terapie v nejasných situacích není 

indikováno.

Pa cienti by měli být po prvním záchvatu 

důkladně poučeni o situaci, ve které se 

ocitli –  o možném dalším vývoji, doporuče-

ném režimu. Měli by být také poučeni, jak 

postupovat, když se záchvat bude opakovat.
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tus epilepticus a vznik prvního záchvatu 

ze spánku [43], a to zejména při anamnéze 

předchozího inzultu či léze prokázaná na 

zobrazovacích vyšetřeních [41].

Neexistují jednoznačné údaje o vlivu věku, 

pozitivní rodinné anamnézy a výskytu febril-

ních záchvatů.

Dia gnózu epilepsie po prvním neprovoko-

vaném záchvatu lze dle nově přijaté defi nice 

v klinické praxi stanovit pouze v případech, 

kdy jsou údaje o míře rizika pro opakování 

záchvatu dostupné –  například u pa cienta, 

u kterého se po ischemické CMP v odstupu 

několika měsíců objeví první neprovoko-

vaný epileptický záchvat. V tomto případě je 

riziko opakování záchvatu dle publikovaných 

údajů > 70 % [11]. V řadě jiných případů ale 

údaje o míře rizika pro opakování záchvatu 

dostupné nejsou –  například u pa cienta s fo-

kální kortikální dysplazií prokázanou při MR 

vyšetření –  a v takovém případě nelze tedy 

dia gnózu epilepsie po prvním záchvatu sta-

novit [5]. Se stanovením dia gnózy epilep-

sie (a tudíž i míry rizika opakování záchvatů) 

souvisí bezprostředně i rozhodnutí o zahá-

jení dlouhodobé léčby antiepileptiky, ale do-

poručuje se posoudit tyto klinické situace 

nezávisle. V ně kte rých případech je totiž 

možné, že stanovíme dia gnózu epilepsie, ale 

po dohodě s pa cientem léčbu nezahájíme, 

např. při výskytu záchvatů v dlouhém časo-

vém odstupu (několik let) nebo u záchvatů 

pa cienta významně neobtěžujících. Naopak 

léčba může být zahájena po prvním nepro-

vokovaném záchvatu, i když se podle defi -

nice o epilepsii nejedná –  obecně tehdy, 

když je vysoké riziko opakování záchvatu, 

jeho závažného průběhu (např. když první 

záchvat probíhal pod obrazem epileptic-

kého statu) nebo komplikací (např. u starších 

pa cientů žijících osaměle, při antikoagulační 

léčbě, osteoporóze) [3].

Při rozhodování o zahájení léčby je možné 

řídit se také výsledky studie MESS –  pro-

gnostickým modelem, který po vyhodno-

cení roztřídil pa cienty do tří rizikových sku-

pin podle neurologické abnormity a EEG 

nálezu [48]. Nízké riziko (20– 30 %) opako-

vání měli pa cienti po ojedinělém záchvatu 

beze změn v EEG a bez podezření na posti-

žení CNS. Střední riziko měli pa cienti tehdy, 

pokud bylo abnormní buď pouze EEG nebo 

neurologický nález. Vysoké riziko (60– 70 %) 

měli pa cienti s abnormitou v EEG a současně 

s dalšími změnami svědčícími pro neurolo-

gické postižení. Prospěch ze zahájení léčby 

měli pa cienti s vysokým až středním rizi-

kem. Zahájení antiepileptické léčby po prv-

spánková deprivace. Epileptiformní abnor-

mita v EEG napomáhá rozlišit epilepsii fo-

kální od generalizované, rovněž abnormní 

pomalá příměs může poukázat na lézi nebo 

difuzní encefalopatii. Při ložiskové příměsi 

pomalých vln je riziko opakování záchvatu 

vyšší.

Detailní popis charakteristik a klasifi-

kace jednotlivých typů epilepsií a epileptic-

kých syndromů již přesahuje rozsah tohoto 

článku, jejich znalost nám často může po-

moci již v iniciální fázi dia gnostiky záchva-

tových stavů. Typický klinický obraz může 

významně podpořit úvahu, že se o epilep-

sii jedná, na druhé straně zkratkovité závěry 

nejsou žádoucí. Pa cient s epilepsií může být 

současně postižen i jiným, neepileptickým 

typem záchvatů.

Rozhodnutí o zahájení léčby
Při rozhodování o léčebném postupu po ne-

provokovaném záchvatu je nutné posoudit 

jednak riziko, že se záchvaty budou opako-

vat, jednak možný dopad těchto záchvatů 

porovnat s rizikem možných nežádoucích 

účinků antiepileptik. To vše s přihlédnutím 

k postoji samotného pa cienta.

Riziko opakování záchvatů významně zá-

visí na různých faktorech a je nejvyšší během 

šesti měsíců po prvním záchvatu. Do dvou let 

se záchvat opakuje u 40– 50 % nemocných, 

což představuje 80– 90 % všech recidiv [43].

Kumulace více záchvatů během 24 hod ri-

ziko relapsu nezvyšuje, přistupujeme k ní tedy 

stejně jako k záchvatu izolovanému [44,45]. 

Předcházející akutní symp tomatický zá-

chvat představuje nízké riziko (do 3 %) opa-

kování záchvatu, pokud je jeho příčina rever-

zibilní (např. metabolická). Vede-li však tento 

iniciální inzult k významnému poškození 

mozku, je riziko významně vyšší [46].

Jako nejvýznamnější faktory zvyšující 

pravděpodobnost následného rozvoje epi-

lepsie se uvádí neurologická abnormita 

a abnormní EEG nález. Pojem „neurolo-

gická abnormita“ zahrnuje všechny známky, 

které svědčí pro proběhlé postižení CNS, 

jako je např. údaj o prodělaném inzultu 

v anamnéze, známky starší léze na zobrazo-

vacích vyšetřeních, ložiskový nález při objek-

tivním vyšetření nebo přítomnost mentální 

retardace [47]. Abnormní změny na EEG zvy-

šují riziko opakování, i když se jedná pouze 

o fokální výskyt pomalých vln, nicméně spe-

cifi cké epileptiformní projevy zvyšují riziko 

výrazněji [47].

Za další rizikové faktory z hlediska opa-

kování se považují fokální záchvaty, sta-
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17. Vyšetřovací MR protokol u pa cientů s epi-
lepsií by měl vždy obsahovat: 
a)  MR angiografi i

b)  koronární řezy kolmé na osu 

hipokampu

c)  T1 vážené obrazy po aplikaci kontrastní 

látky

d)  FLAIR sekvenci

18. Akutní symp tomatické záchvaty (absti-
nenční) se nevyskytují po náhlém vysazení 
dlouhodobě užívaného:
a)  valproátu 

b)  klonazepamu

c)  alkoholu

d)  fenobarbitalu

19. Synkopy:
a)  trvají obvykle déle než 1 min

b)  bývají následovány protrahovanou 

zmateností

c)  mohou být doprovázeny křečemi

d)  vyskytují se v populaci ojediněle

20. Po prvním epileptickém záchvatu stan-
dardní EEG:
a)  není nutné

b)  se provádí nejlépe do 24 hod

c)  provádíme opakovaně, dokud nezachytíme 

epileptiformní grafoelementy

d)  neprovádíme, nejlépe je indikovat rovnou 

video- EEG monitorování

21. Dva záchvaty během 24 hod:
a)  zvyšují riziko opakování záchvatu významně

b)  jsou indikací k nasazení chronické antiepi-

leptické terapie

c)  hodnotíme jako epilepsii

d)  jsou při stanovení dg. epilepsie počítány 

jako záchvat jeden

22. Při rozhodování o zahájení antiepi-
leptické léčby po prvním epileptickém 
záchvatu:
a)  se řídíme obecnými pravidly a nepřihlížíme 

k názoru pa cienta 

b)  nezohledňujeme nález na EEG 

a MR mozku

c)  se snažíme dle anamnézy a provedených 

vyšetření určit, jaké je riziko opakování 

záchvatu

d)  je nejdůležitější, jak situaci ohodnotil lékař 

záchranné služby

23. Záchvaty po spánkové deprivaci:
a)  se nepovažují za provokované (akutní symp-

tomatické)  záchvaty

b)  se u epileptiků nevyskytují

c)  patří mezi záchvaty refl exní

d)  jsou většinou nezávažného charakteru

1. Kumulativní incidence epilepsie činí:
a)    1 %

b)  3 % 

c)  6 % 

d)  10 % 

2. Riziko opakování záchvatu po dvou před-
chozích neprovokovaných záchvatech je:
a) > 30 %

b) > 40 %

c) > 60 %

d) > 90 %

3. Provokované (akutní symp tomatické) zá-
chvaty tvoří z celkového počtu prvních epi-
leptických záchvatů:
a)  5 % 

b)  10 % 

c)  30 % 

d)  40 %

4. Dia gnózu epilepsie lze stanovit u pa cienta:
a)  pokud jsou na EEG zachyceny epilepti-

formní grafoelementy

b)  po dvou a více konvulzivních synkopách

c)  po prvním neprovokovaném záchvatu, který 

se vyskytl v odstupu šest měsíců po CMP

d)  po dvou a více neprovokovaných záchvatech

5. Výkřik v úvodu generalizovaného to-
nicko-klonického záchvatu (GTCS):
a)  se vyskytuje téměř u každého GTCS

b)  je pro GTCS charakteristický

c)  je projevem aspirace na začátku GTCS

d)  svědčí pro fokální začátek GTCS

6. Poranění při záchvatu:
a)  je pro záchvat epileptický patognomonické

b)  se může vyskytnout i u záchvatu 

neepileptického

c)  se vyskytuje pouze u GTCS

d)  se nevyskytuje u synkop

7. Pro psychogenní původ záchvatu nesvědčí:
a)  zavřené oči při bezvědomí s křečemi

b)  pohyby hlavou ze strany na stranu 

c)  porucha vědomí delší než 5 min

d)  asymetrická tonická postura

8. Epileptickému původu záchvatu (na rozdíl 
od psychogenního)  nasvědčuje:
a)  pomočení

b)  pokousání jazyka po stranách 

c)  fraktury

d)  popáleniny

9.  Konvulzivní synkopa:
a)  je způsobena difúzní hypoxií CNS

b)  je snadno dia gnostikována pomocí rutin-

ního EEG vyšetření

c)  se má ve většině případů léčit antiepileptiky

d)  může být provokována odběrem krve

10. Akutní symp tomatické záchvaty:
a)  vznikají v těsné časové souvislosti s právě 

probíhajícím postižením CNS

b)  mají stejný patofyziologický podklad jako 

epileptické záchvaty neprovokované 

c)  nevyžadují dlouhodobou léčbu 

antiepileptiky

d)  se nevyskytují v podobě status epilepticus

11. Při prvním epileptickém záchvatu:
a)  se ve většině případů jedná o záchvat akutní 

symp tomatický

b)  je nutné pátrat po probíhajícím akutním 

onemocnění 

c)  zahajujeme u většiny pa cientů chronickou 

antiepileptickou terapii

d)  není nutné celkové vyšetření pa cienta

12. Nejčastější příčinou vzniku akutních 
symp tomatických záchvatů u seniorů jsou:
a)  drogy

b)  vysazení benzodiazepinů

c)  chronický alkoholizmus

d)  CMP

13. Akutní symp tomatické záchvaty u re-
nální insufi cience:
a)  se vyskytují ojediněle

b)  nemají příčinu v iontové dysbalanci

c)  se vyskytují především u hemodialyzova-

ných pa cientů

d)  nemají metabolickou příčinu

14. U chronických alkoholiků:
a)  není zvýšené riziko vzniku akutních symp-

tomatických záchvatů z jiných příčin 

b)  se abstinenční záchvaty vyskytují asi u 1/ 3 

c)  po epileptickém záchvatu není nutné 

CT mozku, neboť se jedná o záchvat 

abstinenční

d)  mohou být záchvaty výjimečně vyvolávány 

i intoxikací alkoholem

15. Mezi látky se známým prokonvulzivním 
účinkem nepatří: 
a)  megadávky penicilinu

b)  teofylin

c)  paracetamol

d)  fenothiaziny

16. U dospělých pa cientů s epilepsií se in-
teriktální epileptiformní výboje v opakova-
ných EEG vyšetřeních nezachytí ve: 
a)  2– 5 %

b)  8– 15 %

c)  20– 30 %

d)  40– 50 %

Vědomostní test
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