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Velka véacsina epileptickych zachvatov sa vyskytuje u jedincov, ktori nemaju priznaky ziadneho iného ochorenia. V klinickej
praxi sa stretavame aj s epileptickymi zachvatmi, ktoré su prejavom iného onemocnenia, alebo koexistuju pri dalSom ocho-
reni. Terminologické pojmy ako epilepsia a epileptické zachvaty sa Casto prelinaju a zamiefaju aj v najrecentnej$ej odbornej

literature v suvislosti s komorbiditou.

Clanok prina$a prehfad vztahov epileptickych zachvatov pri cerebrovaskularnych, kardialnych, renalnych, hepatélnych,
pfucnych ochoreniach, pri ochoreniach §titnej zfazy, pri poruchach metabolizmu so zameranim na elektrolytové poruchy
a pri migrénach. Obsahuje navody k diferencialnej diagnostike ako aj k niektorym lieGebnym postupom.
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Uvod

Pod komorbiditou epilepsie a epileptickych
zéchvatov sa mysli U¢inok réznych ochoreni
a stavov na $pecifickli problematiku epilepsie
a jej prejavov. Zaroveri oznacuje spatny vplyv
epilepsie na tieto choroby. Medicinsky pristup
k epilepsii nespoCiva iba v potlaéani jej prizna-
kov. Obsahuje diagnostické Uvahy o priCine
vzniku epileptickych zachvatov a ich dopade
na cely stav organizmu. Zahffia kognitivne
a psychiatrické komplikacie zachvatov ako aj
ich vplyv na ostatné komorbidné stavy. Zvazu-
je ucinok antiepileptickych liekov na tieto stavy
a na druhej strane ucinok lie¢by komorbidnych
stavov na epileptické z&chvaty a na vyber an-
tiepileptickych liekov. Ciefom ¢lanku je priblizit
prehfad najéastejSich komorbidnych stavov
epilepsie a epileptickych zachvatov, ako &j
poskytnut navrhy diagnostickych a lie¢ebnych
postupov.

Epileptické zachvaty
a cerebrovaskuldarne ochorenia

Nahle cievne mozgové prihody (CMP), tak
ischemické ako hemoragické, su ¢astou prici-
nou vyskytu epileptickych zachvatov. Inciden-
cia epileptickych zachvatov pri CMP zavisi od
typu, lokalizacie a nésledkov cievnej prihody.
Vo vy$8om veku sa incidencia epileptickych
zachvatov po mozgovych ischémiach pohybu-
je od 6 do 25% pripadov. Po intracerebralnej
hemoragii sa epileptické zachvaty typicky ob-
javia v prvych 48 hodinach. Pri ischemickych
CMP sa z&chvaty objavia rddovo po niekolkych
tyzdroch od vzniku prihody. Celkovo sa vyskyt
epileptickych zachvatov méze objavit do dvoch
rokov od vzniku CMP (12).

Epileptické zachvaty po CMP byvaju se-
kundarne generalizované s tonicko-klonickymi

ki€mi a aj parcidlne zachvaty. Z parcialnych
epileptickych zachvatov byvaju motorické ¢as-
tejSie ako komplexné. Konvulzivny alebo ne-
konvulzivny status epilepticus nie je zriedkavy.
Rizikové faktory chronickej epilepsie po CMP
zahmuiju ischemické postihnutie cerebralneho
kortexu, lobarnu hemoragiu, pretrvavajlicu
hemiparézu a véasny vyskyt epileptickych za-
chvatov (v priebehu prvych 2 az 4 tyzdioch)
(16). Pritomnost periodickych lateralizovanych
epileptiformnych vybojov v EEG pacientov
s CMP sa povazuje za prognosticky nepriaz-
nivy priznak priebehu epilepsie (4). Po adek-
vatnej lieCbe dojde k ustupu epileptickych
zachvatov v 32 az 40% pripadov. Vyznam
rutinnej profylaktickej antikonvulzivnej lieCby
po CMP sa nepotvrdil. Ak sa po CMP vyskyt-
nu zachvaty, uspech sa oby¢ajne dosiahne po
beznej antiepilepticke;j liecbe.

Epileptické zdchvaty a kardidlne
ochorenia

Kardidlne ochorenia mozu zapricinit vznik
loziskovej alebo globalnej cerebrélnej isché-
mie. Nésledne sa objavia sekundarne epilep-
tické z&chvaty. LoZiskova ischémia je ¢astym
nasledkom kardiogénnej embolizécie. Global-
na ischémia moze vznikndt po kardidlnej za-
stave. Po kardidlnej zéstave mdzu sa objavit
konvulzivne alebo myoklonické zachvaty, kli-
nicky, ale aj elektricky (elektrograficky) status
epilepticus (1). Sucasny vyskyt kardialnych
ochoreni a epilepsie je CastejSi u starSich
0s6b. Ak sa u takychto jedincov vyskytne sta-
tus epilepticus, potom je potrebna opatrnost
pri intravendznom podavani benzodiazepinov
a fenytoinu, pretoze mézu navodit hypotenziu
a kardidlnu arytmiu. Riziko komplikacii zavisi
od pokrodilosti veku, rychlosti vyluéovania lie-

ku, zavaznosti kardiovaskularneho ochorenia.
Rizikovym pacientom s epileptickym statusom
by sa intravendzny fenytoin mal aplikovat rych-
lostou 25 mg/min. za kontinudlineho monitoro-
vania EKG a Castého merania krvného tlaku.
Pripadnd hypotenzia ako aj kardidlna arytmia
zvyCajne velmi rychlo ustlpia po prerudeni
infuzie. Ak sa ukaze nevyhnutnost pokracovat
v lie¢be, rychlost infuzie by nemala prekrogit
10 mg/min. Intravendzny fosfofenytoin ma ten
isty terapeuticky profil ako fenytoin, ale menej
vyznamny kardiovaskuldrny ucinok. Chronic-
k& antiepilepticka lieba ma len zriedkavo vy-
znamné kardiovaskularne neziaduce Ucinky.
Viynimkou su symptomatické arytmie starsich
0s0b, ktori sa lie¢ia karbamazepinom.

Interakcie antikonvulziv a niektorych kar-
didk (indikacna skupina 41) mozu komplikovat
lie¢enie epileptikov s kardidlnym ochorenim.
Sucasné uzivanie fenytoinu a chinidinu nieke-
dy zvySuje ektopiu u pacientov s anamnézou
komorovej arytmie. Fenytoin a fenobarbital
zvySuju metabolizmus chinidinu, digoxinu, li-
dokainu a mexiletinu. Amiodaron moze zvySo-
vat sérovu hladinu fenytoinu a blokétory kalci-
ovych kandlov mdzu zvySovat sérovid koncen-
traciu karbamazepinu. Ak pacient s kardidlinym
ochorenim uziva niektoré z vymenovanych
antikonvulziv, odporiéa sa monitorovat ich
sérové hladiny a su¢asne monitorovat kardio-
vaskularne funkcie (1).

Epilepsia a migrény

U pacientov s migrénou sa epilepsia vysky-
tuje CastejSie ako v beznej populdcii. Odhaduje
sa, Ze incidencia migrény u pacientov s epi-
lepsiou je 2,4x vy$Sia ako v beznej populacii.
Priemerna prevalencia epilepsie u pacientov
s migrénou je 59% a prevalencia migrény
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u pacientov s epilepsiou sa pohybuje od 8 do
15% (2).

Zéchvaty migrény a epilepsie sa va¢Sinou
nevyskytuju su¢asne. U malého percenta pacien-
tov sa epileptické zachvaty mézu objavit po mig-
rendznom zachvate. Na druhej strane postiktalna
bolest hlavy alebo migréna sa vyskytuje u 10%
az 20% pacientov. Migrendzny zachvat mdze
mat podobné prejavy ako epilepticky zachvat.
Ide hlavne o stavy zmétenosti, alebo o auru bez
bolesti hlavy. Diferencidlna diagnéza medzi mi-
grénou a epilepsiou sa mdze stanovit na zaklade
podrobnej anamnézy alebo na zéklade:

*  dizky trvania zéchvatového stavu

* charakteru poruchy vedomia

* charakteru aury

*  dizky trvania aury

* rychlosti ndstupu klinickych priznakov.

Rutinné EEG vySetrenie v diferencidlnej
diagnostike medzi migrénou a epilepsiou ne-
prina$a spofahlivé vysledky.

Existuju Specifické epileptické syndrémy,
u ktorych po migrenéznom zachvate nasledu-
je epilepticky zachvat. Do tejto skupiny patri
benigna okcipitalna epilepsia detského veku
s okcipitalnymi paroxyzmami (BOEP) a benig-
na rolandicka epilepsia. Syndrém BOEP sa vy-
skytuje asi u 5% deti s epilepsiou. Pozostava
z aury s vizualnymi prejavmi, ktora sa vyvinie
do komplexnych parcidlnych, hemiklonickych
alebo generalizovanych tonicko-klonickych
zachvatov. Po zachvate nasleduje postiktalna
migréna. Benigna rolandicka epilepsia je be-
nigne zachvatové ochorenie, u ktorého je vys-
Sia prevalencia migrény v porovnani s ostatny-
mi typmi epilepsie.

Vo vztahu medzi epilepsiou a migrénou je
overeny priaznivy profylakticky antimigrendz-
ny uc¢inok valprodtu, topiramétu a gabapenti-
nu. V pripade profylaktického pouzitia tychto
antiepileptik sa odporu¢a nizia terapeutické
davka v porovnani s epilepsiou (10).

Epileptické zdchvaty a rendlne
postihnutie

Epileptické zachvaty sa vyskytuju asi
u jednej tretiny pacientov s chronickym renal-
nym ochorenim.

Epileptické zachvaty, ktoré sprevadzaju
tazku uremicku encefalopatiu sa najcas-
tejSie vyskytuju pocas jej anurickej alebo oli-
gurickej fazy. Vacsinou ide o generalizované
tonicko-klonické zéachvaty, ktoré sa zvyknd
vyskytovat v séridch. ZriedkavejSie su pritom-
né parcialne epileptické zachvaty. AktivnejSou
lieGbou sa zvy&ajne podari redukovat vyskyt
uremickych komplikécii ako su hypertenzivna
encefalopatia a abnormality vodnosofového
metabolizmu. Tato situacia ma dopad na zni-
Zenie frekvencie epileptickych zachvatov.

Epileptické zachvaty pri chronickom
rendlnom zlyhani su najcastejSie generali-
zované tonicko-klonické. Parcidlne a genera-
lizované myoklonické zachvaty maju zriedka-
vejSi vyskyt (1). Z epileptologického hradiska
je najdélezitejSia lie¢ba zékladného ochorenia
a pridruzenych metabolickych abnormalit. Ako
antiepileptikum sa Casto podava fenytoin, ale
ucinné su aj valproaty. Status epilepticus je
zriedkavou komplikdciou renélneho zlyhava-
nia. Pokial sa vyskytne, jeho lie¢ba je identicka
ako v inych pripadoch (3).

Generalizované epileptické zachvaty
sa mdzu vyskytnut v neskorSich Stadiach
hemodialyzy u pacientov s dialyzaénym
dyzequilibranym syndrémom. Davaju sa
do suvisu s presunom tekutin a vyslednym
mozgovym edémom. ZlepSovanie dialyzac-
nych procedur znizilo vyskyt tejto komplika-
cie. Dialyza¢na encefalopatia sa prejavuje
dyzartriou, psychiatrickymi a kognitivnymi
poruchami. Vyskytuje sa tiez asterixis, myo-
klonus, atakticka chddza a epileptické za-
chvaty. EEG abnormality ¢asto predchadzaju
klinické priznaky. V EEG naj¢astej$ie mozno
pozorovat paroxyzmdlne vyboje vysokovol-
taZnej delta aktivity alebo komplexy hrot-vina
predominantne frontalne komplexy. Syndrém
sa vyvinie po viacroénej hemodialyze a déva
sa do suvisu so zvySenim aluminia v mozgu.
Pouzitie dialyzatu s odstranenim aluminia re-
dukovalo vyskyt tohto postihnutia. Generali-
zované tonicko-klonické epileptické zachvaty
sa vyskytuju asi u jednej tretiny pacientov
s dialyzatnou encefalopatiou. NajcastejSie
sa objavia pocas, alebo kratko po skonceni
dialyza¢nej procedury. Myoklonické, simplex-
né parcialne a komplexné parcidlne zachvaty
maju zriedkavejsi vyskyt. Zachvaty spociatku
dobre reaguju na liebu diazepamom, feny-
toinom alebo karbamazepinom. Komplikova-
nejSie zvladnutie zachvatov je pri progresii
zakladného ochorenia (1, 3).

Ak sa vyskytni epileptické zachvaty
v priebehu renéineho postihnutia liecba, anti-
konvulzivami méZze byt komplikovand. Zvy$ena
hladina urey komplikuje G¢inok antikonvulziv-
ne;j lieCby, pretoze zhorSuje vazbu na proteiny
a renalnu exkréciu lieku. Na druhej strane dia-
lyza znizuje hladinu antikonvulziva v sére.

Kyselina valproova je (¢inna obzvlast
u myoklonickych alebo generalizovanych
tonicko-klonickych zé&chvatov uremickych
pacientov.

Urémia neovplyviuje plazmatické hladiny
fenobarbitalu. Liek sa mdze akumulovat, pre-
to je vhodné redukovat davkovanie. Kedze je-
ho vézba na proteiny dosahuje len 40 az 60 %,
fenobarbital sa Ciastone odstrani hemodia-
lyzou. Z tohto dévodu niektori pacienti potre-
buju dodatoéné davkovanie po dialyzaénej
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procedure. Urémia neovplyviuje plazmaticku
hladinu karbamazepinu a davkovanie nie je
potrebné menit. Dialyza vyznamne znizuje
hladiny ethosuximidu. Po 4-hodinovej dialyze
sa odstrani asi 50 % hodnoty levetiracetamu.
Preto je potrebné po dialyze dodat pacientovi
250 az 500 mg levetiracetamu. Asi 10% la-
motriginu sa vyluCuje oblickami. Pri renéinej
insuficiencii sa jeho biologicky polas pred|Zu-
je, preto je potrebné znizit davku. Lamotrigin
je rozpustny vo vode a hemodialyzaéna pro-
cedura vyznamne znizuje jeho hladinu v sére.
Topiramat je tieZ rozpustny vo vode a slabo sa
viaze na bielkoviny. Hemodialyza vefmi zavaz-
ne znizuje jeho sérovu hladinu, preto sa odpo-
ru¢a podat dodatoénu davku pred dialyzaénou
procedurou. Pri rendlnom postihnuti je vhodné
redukovat Startovaciu davku pregabalinu na
50, resp. 100 mg/den (5, 13).

Epileptické zdchvaty a hepatdlne
ochorenia

V neskorSich Stadiach hepatalnej ence-
falopatie sa mdzu vyskytnit generalizované
alebo parcidlne epileptické zéchvaty. Liecba
spoCiva v zvladani zékladného ochorenia
reStrikciou proteinov a podévanim laktul6zy.
Antikonvulzivna lieba nie je nevyhnutna, ak je
zn&ma pricina zachvatov — napr. intrakranialna
hemoragia (1).

Chronické hepatélne postihnutie len zried-
kavo sposobuje zachvaty. Zachvaty alkoholi-
kov s hepatélnou cirhdzou suvisia skor s pre-
dodlym Urazom mozgu, intrakranidlnou he-
moragiou, akutnou alkoholickou intoxikéciou
alebo nahlym vysadenim alkoholu. Epileptické
zachvaty sa CastejSie vyskytuju pri Reyovom
syndréme a zriedkavo pri Wilsonovej chorobe.
Zéchvaty u pacientov s akutnou hepatélnou
nekrézou sa davaju do vztahu so zavaznou
hypoglykémiou.

Vplyv hepatalneho ochorenia na farmako-
kinetiku antikonvulziv je vyznamny az v jeho
pokrogilych Stadiach. V takom pripade je lie¢-
ba antiepileptikami problematickd. Znizenie
vazby na proteiny (fenytoin, valproat) koreluje
s0 sérovou hladinou albuminu a bilirubinu.

Pri postupe hepatalnej dysfunkcie docha-
dza k akumulécii fenytoinu. Vysledkom znize-
nej produkcie albuminu je znizenie vazobnej
kapacity pre fenytoin. Navy$e bilirubin pdsobi
kompetitivne na albuminovej molekule, &im sa
este vyraznejSie znizuje naviazanie fenytoinu
na albuminy.

Karbamazepin sa extenzivne metaboli-
zuje v peceni. Metabolizmus karbamazepinu
je senzitivny na znizenie hepatalnej funkcie.
Dochadza aj k znizeniu v&zby na proteiny.

Vézba valproatu na proteiny sa znizuje pri
hepatélnej dysfunkcii. Predlzuje sa biologicky
pol¢as, ale nedochadza k zmenam jeho celko-
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vého klirens. ZvySuje sa podiel volnej frakcie.
Valprodt nie je vhodnym lieckom pri akutnom
hepatalnom ochoreni. Pri preexistujicom po-
stihnuti peCene je potrebna opatrnost k indika-
cii lieCby valproatom.

Hepatdlne ochorenie nealteruje metabo-
lizmus gabapentinu, levetiracetamu ani ox-
karbazepinu.

Hepatélna dysfunkcia znizuje plazmaticky
klirens topiramatu o 26% a predlzuje jeho
biologicky pol¢as o 36%. Oba udaje nemaju
Ziaden klinicky vyznam.

Neziaduce Ucinky antiepileptickej lieCby
postihuju hepatéine funkcie. Takmer 50 % pa-
cientov s antiepileptickou lie¢bou ma zvySené
hodnoty gama-glutamyl transferazy. Mierne
az stredné zvySenie hepatalnych enzymov je
sice Casté, ale prava hepatotoxicita je zriedka-
va. Samotné zvySenie hepatalnych enzymov
sa nepovazuje za spofahlivy indikator hepa-
talnej dysfunkcie. K diagndze je nevyhnutny aj
klinicky obraz (8).

Epileptické zdchvaty a plicne
ochorenia

Plicne choroby sa zriedkavo zdruzuju
s epileptickymi zachvatmi. Prevalencia astmy
aj epilepsie je pomerne vysokd. To ma za né-
sledok, Ze tieto ochorenia sa mézu vyskytnut
u toho istého pacienta. V priebehu astmatic-
kych zéchvatov sa epileptické zachvaty zried-
kavo mézu objavit ako nasledok chronického
cerebralneho postihnutia po opakovanych
tazkych hypoxickych prihodach. Akutna hy-
perkapnia méze spdsobit epileptické zachvaty
u pacientov s CO, intoxikaciou.

Epileptické zachvaty mézu byt aj preja-
vom neziaducich uginkov liekov, ktoré sa po-
davaju pri pfucnych ochoreniach. NajéastejSie
ide o prejavy teofylinovej toxicity. Zachvaty
su parcidlne a generalizované tonicko-klonic-
ké. Masivne predévkovanie teofylinom méze
spdsobit status epilepticus. Tento stav je
refraktérny na beznu antikonvulzivnu lie¢bu,
ale da sa zvladnut hemodialyzou. U paci-
entov s epilepsiou je lieCba teofylinom ris-
kantna. Interakcie s antikonvulzivami mézu
mat za nasledok exacerbéciu epileptickych
zachvatov.

UZivanie izoniazidu moze tiez sprevadzat
vyskyt epileptickych zachvatov. Predavkova-
nie ma ¢asto za nésledok nahromadenie gene-
ralizovanych zachvatov az status epilepticus.
Izoniazid pravdepodobne indukuje z&chvaty
znizenim hladiny mozgovej gamaaminomaslo-
vej kyseliny (GABA). Ide o nasledok antago-
nizmu pri syntéze pyridoxin zavislého kofak-
toru. Protrahované epileptické zachvaty, ktoré
sa vyprovokovali podavanim izoniazidu mozno
lieéit intravendznym pyridoxinom a benzodia-
zepinmi.

Epileptické zdchvaty a ochorenia
stitnej zl'azy

Incidencia epileptickych zachvatov u pa-
cientov s hypotyroidizmom v myxedémovej
koéme dosahuje az 20 %. Zachvaty su oby¢ajne
generalizované a ustupia s nastupom eutyro-
idného stavu. EEG pri hypotyroidizme vykazu-
je mierne spomalenie pozadia alebo atenudciu
amplitady.

Pri tyreotoxikdze sa epileptické zachvaty
vyskytuju iba zriedkavo. Aj v animalnych ex-
perimentoch tyroxin znizuje zachvatovy prah.
Pokial sa pri hypertyroidizme vyskytnd epilep-
tické zachvaty, potom su parcidlne alebo gene-
ralizované tonicko-klonické. LieCba pozostava
v korekcii hypertyroidného stavu. Antikonvul-
ziva vo vSeobecnosti nie su nevyhnutné s vy-
nimkou zvl&dania akutneho stavu.

Metabolické priciny
epileptickych zachvatov
Poruchy glukézového metabolizmu

Abnormality sérovej koncentracie glu-
kézy modzu sprevadzat epileptické zachvaty.
Symptomatickd hypoglykémia je najCastejSie
komplikaciou lie€by inzulinom alebo peroral-
nymi antidiabetikami. Ako dalSie priCiny hy-
poglykémie sa uvadzaju zévazné hepatalne
dysfunkcie, sepsa, alkoholizmus, inzulindm,
termindlne Stadia malignit, hypotyroidizmus
a anorexia (1, 14).

U kazdého pacienta so zachvatmi je po-
trebné diferencidlne diagnosticky zvazovat po-
ruchy sérovej koncentrécie glukdzy. Liecba hy-
poglykémie pozostava v podani intravendznej
dextrozy a korekcii ostatnych metabolickych
poruch. Stav vyzaduje hospitalizaciu.

Neketoticka hyperglykémia sa prejavu-
je epileptickymi zachvatmi priblizne u 25%
pacientov. V 19% pripadov prvé priznaky su
parcialne motorické zachvaty alebo epilepsia
partialis continua. Simplexné parciélne klonic-
ké alebo tonické, komplexné parcidlne a gene-
ralizované tonicko-klonické zachvaty sa tiez
mézu vyskytnut.

Zachvaty pri neketotickej hyperglykémii
nereaguju na konvenénd antiepilepticku lie¢bu.
Rychla uprava sa dosiahne korekciou hyper-
glykémie inzulinom a intravendznou néhradou
tekutin. Pokial vzniknu loZiskové neurologické
priznaky, maju tranzientny charakter a po adek-
vétnej lieCbe va&&Sinou ustupia bez nasledkov.
VlyznamnejSie Strukturaine cerebralne abnor-
mality su vefmi zriedkavé. V lieCbe neketotickej
hyperglykémie antiepileptikd nemaju miesto.
Pokial sa nedosiahnu primerané hodnoty gly-
kémie, zachvaty sa nepodari zvladnut antikon-
vulzivami. V tejto situacii je fenytoin obzvlast
nevhodnym preparatom, pretoze mdze spo-
sobit inhibiciu uvolnenia inzulinu a zhor$enie
hyperglykémie.

Zachvaty pri hyperglykémii sa vysvetfuju
deformdciou kortexu pri cerebralnej dehydra-
tacii, zvySenim metabolizmu GABA cez suk-
cinimid semialdehydové drahy ako vysledok
depresie Krebsovho cyklu. Nasledny ubytok
hladiny GABA v mozgu prostrednictvom me-
chanizmu nedostatoénej kortikalnej inhibicie
znizuje zéchvatovy prah (1, 17).

Hyponatrémia

Hyponatrémia je jednou z najéastejSich
elektrolytovych portch. Klinicky sa Casto preja-
vuje poruchou vedomia rzneho stupiia. Hypo-
natrémicku encefalopatiu sposobuje mozgovy
edém ako ddsledok osmotickej nerovnovéahy
medzi extraceluldrnou tekutinou a mozgovy-
mi bunkami. DalSou pricinou je kompenzaéna
strata intraceluldamych kationov (11). Klinické
priznaky su vo vzfahu s rychlostou rozvoja hy-
ponatrémie ako so sérovou hladinou sodika.
Chronickd hyponatrémia sa zvy&ajne dobre
toleruje. VyznamnejSie neurologické prizna-
ky sa objavia az pod sérovou hodnotou néatria
115 mEq/L. V takom pripade mortalita dosahuje
az 50% pripadov (11). Klinicky sa spociatku ob-
javi Unava, bolesti hlavy, letargia. V neskorsich
Stadiach sa pridava porucha vedomia, parcialne
alebo generalizované konvulzie ako prejav into-
xikécie vodou. Hyponatrémické konvulzie su
obzvlast ¢asté v detskom veku. Stav vyzaduje
promptnd intravendznu lie€bu hypertonickym
NaCl. Pocas prvych 48 hodin by rychlost upravy
hyponatrémie nemala presiahnut 12 mmol/L az
25 mmol/L (11). Tymto spdsobom sa zniZi riziko
vzniku pontinnej a extrapontinnej myelinolyzy.

Hypernatrémia

Hypernatrémia vznika najCastejSie ako
désledok excesivnej dehydratécie (gastroin-
testindlna strata tekutin, neschopnost prijmu
vody). ZriedkavejSia priCina hypernatrémie je
diabetes insipidus, hypotalamické lézie a ex-
cesivny prijem soli. Neurologické priznaky
sa vyskytuju u viac ako 50% pacientov s hy-
pernatrémiou a su v primarnom vztahu so
sérovou koncentrdciou natria. NajcastejSie ide
0 poruchy vedomia. Zachvaty mézu byt gene-
ralizované aj parcialne a vyskytuju sa aj po¢as
rehydratacie. Opatrna Uprava hypernatrémie
L,poloviénym* fyziologickym roztokom méze
redukovat pravdepodobnost vyskytu epileptic-
kych z&chvatov (11).

Poruchy hladin kalcia v sére
Hypokalcémia sa najastejSie pozoruje po
chirurgickych zakrokoch na $titnej Zfaze alebo
na pristitnych telieskach. Existuju aj iné typy
hypoparatyreoidizmu (primarny, sekundéarny
a pseudohypoparatyreoidizmus, rendlne po-
stihnutie, akdtna pankreatitida novorodencov).
Podrobnejsi vypodet presahuje ramec ¢lanku.
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Zachvaty pri hypokalcémii su najéastejSie
generalizované tonicko-klonické. Asi u 20%
pacientov sa vyskytuju aj parcialne epileptické
zachvaty. Hypokalcémia produkuje dalie mo-
torické neurologické priznaky ako tetaniu, cho-
reu a tremor. Tieto priznaky je potrebné odlisit
od epileptickych zachvatov. Lie¢ba hypokal-
cemickych zachvatov spociva v normalizécii
hladiny sérového kalcia a v lie¢be zékladného
ochorenia. Korekcia sérovej hladiny kalcia mu-
si byt pomala, pretoze pri rychlej aplikécii hrozi
riziko vaznej kardidlnej dysfunkcie vratane sy-
stolickej zastavy. Obzvlast rizikovi st pacienti,
ktori uZivaju kardidlne glykozidy. Odporica sa
i. v. infuzia kalciového preparatu 20 mg /na kg
v priebehu 4 az 8 hodin (1, 17).

Poruchy hladin magnézia v sére

Pri hypomagnezémii sa moézu objavit
podobné tetanické priznaky ako pri hypo-
kalcémii. Tieto dva stavy sa Casto vyskytuju
spoloéne. Hypomagnezémia méze provokovat
vznik generalizovanych zachvatov. Zachvaty
a neurologické priznaky sa objavia pri pokle-
se sérovej hladiny magnézia pod 0,8 mEg/L.
Liecba spociva v pomalej i. v. aplikécii roztoku
magnéziovych soli. Odporuca sa podat i. v. 2
az4 gMgS0, v 20 az 30 ml 5% dextrézy opa-
kovane v priebehu 5 az 15 minut za staleho
monitorovania EKG. Davka sa opakuje dva az
trikrat denne. Suéasne je potrebné podavat i.
v. calcium gluconicum, ktoré pdsobi konkuren-
¢ne pri pripadnom presiahnuti do tranzientnej
hypermagnezémie a zabrani vzniku apnoe
kvéli ochrnutiu respiracnych svalov (1, 17).

Zaver

Epileptické zachvaty mézu byt prejavom
rdznych ochoreni. Na druhej strane aj lieCha
epilepsie a epileptickych zachvatov moze
vplyvat na komorbidné postihnutie. V prehra-
de sme uviedli vplyv epilepsie na vyber niek-
torych ochoreni.

Ohraniéeny priestor na ¢lanok neumoz-
fuje podrobnejSie rozbory a ani vyéerpavajuci

prehfad problematiky. Preto odkazujeme na
prace zaoberajlce sa vztahmi epilepsie a psy-
chiatrickych ochoreni, epilepsie a vztahu s al-
koholizmom a drogami, ako aj vztahom epilep-
sie a systémovych ochoreni (6, 7, 9, 15).

Rozpoznanie $pecifickych epileptickych
priznakov mdze napomdct nielen v diferenci-
alne-diagnostickych dvahach, ale aj v ndvode
na adekvatnu liecbu.
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