Piehledové ¢ldnky

Idiopatické generalizované epilepsie

MUDr. Stefania Aulicka, doc. MUDr. Hana Oslejskova, Ph.D.
Klinika détské neurologie LF MU a FN Brno, Univerzitni centrum pro epileptologii a epileptochirurgii, Brno

Idiopatické generalizované epilepsie (IGE) predstavuji témér 1/3 viech epilepsii. Jedna se o geneticky podminéna onemocnéni, u nékterych
epileptickych syndromdi jiz byl rozpoznan urcity kauzalni molekularné-geneticky defekt. Charakteristicka je vazba jednotlivych epileptickych
syndromi na urcity vék. Klinicky obraz je dan vyskytem riiznych typt zachvatt (typické absence, myoklonické zachvaty, generalizované tonic-
ko-klonické zachvaty nebo jejich kombinace) podle konkrétniho epileptického syndromu. Pro IGE je diagnosticky negativni MRI nalez a charak-
teristicky EEG obraz. Clanek podava prehled o jednotlivych epileptickych syndromech, jejich vékové vazbé, etiopatogenezi, klinickém obrazu,
EEG nalezu, |é¢bé a prognéze. Rozdéleni jednotlivych epileptickych syndromii vychazi z navrhu klasifikace epileptickych syndromti z roku 2001.

Klicova slova: idiopaticka generalizovana epilepsie, genetika, myoklonicka epilepsie v détstvi, epilepsie s febrilnimi zachvaty, myoklo-
nicko-astatické zachvaty, myoklonické absence, détské absence, juvenilni absence, juvenilni myoklonicka epilepsie.

Ideopathic generalized epilepsies

Idiopathic generalized epilepsies (IGEs) constitute one-third of all epilepsies. They are genetically determinate in some epileptic syn-
dromes the molecular-genetic etiopatogenesis is known. Clinical status is performed by age of onset of disorder, type of seizures (typical
absences, myoclonic jerks, generalized tonic clonic seizures alone or in varying combinations) and characteristic EEG features. The article
provides review of individual epileptic syndromes, their clinical status, diagnostic, therapy and prognosis with information about actually
known molecular-genetic base of IGEs. Dividing of epileptic syndromes result from Proposal ILAE Task Force 2001.

Key words: idiopathic generalized epilepsy, genetic, myoclonic epilepsy in infancy, epilepsy with febrile seizures, myoclonic-astatic

seizures, myoclonic absences, childhood absences, juvenile absences, juvenile myoclonic epilepsy.

Uvod

Klasifikace z roku 1989 rozdéluje epilepsie
dle etiologie na idiopatické, symptomatické
a kryptogenni. Na zékladé revize terminologie
a konceptu organizace epilepsii komisf ILAE v le-
tech 2005-2009 je nyni doporucovano rozdélent
epilepsii dle etiologie na geneticky podminéné
(dle klasifikace z roku 1989 ,idiopatické”), struktu-
ralné-metabolické (,symptomatické”) a nejasné
etiologie (,kryptogenni”).

PrestoZe pojem ,idiopatické generalizované
epilepsie (IGE)" je do jisté miry obsolentnf (nové
,geneticky podminéné epilepsie”), stale je v pra-
xi Casto pouzivan.

Geneticky podminéna epilepsie je onemoc-
néni, které je zplsobeno prokdzanym nebo
predpoklddanym molekuldrné-genetickym de-
fektem. V patogenezi geneticky podminénych
epilepsii poukazuji genetické vyzkumy na roz-
hodujici roli iontovych kandld v neurondlnich
bunécnych membranach.

IGE pfedstavuji témérf 1/3 viech epilepsif
(Panayiotopoulos, 2007). Projevuji se rdzny-
mi typy zachvatl - typickymi absencemi,
myoklonickymi &i generalizovanymi tonicko-
-klonickymi zéchvaty nebo jejich kombinaci,
rizného stupné zdvaznosti. Mezi faktory pro-
vokujici rozvoj zachvatl patii fotostimulace,
spankova deprivace, ¢asté je vazba na probu-
zenf. Syndromy v rdmci IGE obvykle zacinaji

v détstvi ¢i adolescenci, je viak mozny i pocéatek
v dospélosti.

Diagnostika IGE je vétsinou jednoduchd, pres-
to jsou asto poddiagnostikovanym onemocné-
nim se zachvaty povazovanymi za neepileptické,
fokalni ¢i symptomatické. Kromé subjektivnii ob-
jektivni anamnézy a klinického neurologického
vysetreni je pro diagnostiku IGE zésadni MRI, EEG
a v posledni dobé i molekuldrné-genetické meto-
dy. MRl je indikovano k vylou¢eni symptomatic-
ké pficiny epileptickych zachvatd — u IGE je MRI
obraz mozku fyziologicky. EEG vykazuje vysokou
senzitivitu v diagnostice IGE, typicky zde nachazi-
me generalizované PSWC a/nebo generalizované
SWC iktdIné iinteriktdlné. Tyto vyboje ¢asto ak-
centuje hyperventilace, fotostimulace a spanko-
va deprivace. Pozadi EEG zdznamu je normalnf.
Diagnoéza je ¢asto objasnéna az prostiednictvim
video-EEG monitorace. Molekuldrné-geneticka
diagnostika se zacina prosazovat, aviak geneticka
heterogenita IGE je nadéle problémem.

Idiopatické generalizované

epilepsie se rozdéluji na tyto

jednotky (Proposal ILAE Task

Force; Engel et al., 2001):

m  myoklonickd epilepsie v détstvi (MEI),

B epilepsie s febrilnimi zachvaty (EFS4),

B epilepsie s myoklonicko-astatickymi zachva-
ty (EM-AS),
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B epilepsie s myoklonickymi absencemi (MAE),
B epilepsie s détskymi absencemi (CAE),
B |GE s variabilnim fenotypem:
= juvenilni absence (JAE),
= juvenilni myoklonicka epilepsie (JME),
= epilepsie s generalizovanymi tonicko-
-klonickymi z&chvaty po probuzeni.

Mezi jednotky, které pravdépodobné patff
mezi IGE, ale nejsou soucastf oficidlnf klasifikace
ILAE, patif: IGE s absencemi v ¢asném détstvi, peri-
oraIni myoklonie s absencemi, IGE s fantomovymi
absencemi, Jeavonsdv syndrom (reflexni epilepsie
s myokloniemi vic¢ek a absencemi). Jejich popis
presahuje ramec predklddaného textu.

Myoklonicka epilepsie
v détstvi (MEI)

MEI je pravdépodobné nej¢asnéjsi formou
IGE s pocatkem mezi 6. mésicem a 3. rokem Zzivo-
ta. Pfedpoklddé se geneticky podklad, pozitivni
rodinnd anamnéze se uvadi u 30% pacientd.

Nejcastéjsim typem zachvatl jsou myoklonic-
ké zachvaty (myoklonické zaskuby hlavy, o¢nich
bulby, hornich koncetin a branice). Myoklonie
jsou kratké (1-2 sekundy), vyskytuji se jednot-
livé nebo v sériich, védomi neni poruseno.
Myoklonické zachvaty jsou vétsinou spontann,
vyskytujf se v bdélém stavu, k akcentaci dochazf
pfi usindni, v NREM Il fazi spanku a po probuzeni.



Mezi provokacni faktory patfi fotostimulace (20%
pacientl vykazuje fotosenzitivitu). U nékterych
pacientl se vyskytuji myoklonie reflexnf (Ulekova
reakce po necekaném sluchovém nebo taktilnim
stimulu) nebo kombinace spontannich a reflex-
nich myoklonii. U 20% pacientl byly popséany
prolongované generalizované klonické zachvaty
ve spanku a po probuzenf trvajici 15-20 minut
(Panyiotopoulos, 2007; Darra et al., 2006; Ricci et
al, 1995; Rossi et al., 1997). 10-20% pacient s MEI
ma necetné generalizované tonicko-klonické z&-
chvaty. Psychomotoricky vyvoj je normalni.

V EEG nachdzime generalizované PSWC,
SWC trvajici 1-3 sekundy jako koreldt myoklo-
nif, tyto vyboje mohou byt pfitomny i interiktalné.

Myoklonie dobfe reaguiji na lé¢bu, pouziva
se levetiracetam, valproat ¢i klonazepam.

Progndza je pfizniva. Spontdnni Ustup za-
chvatl je u vétsiny pacientl popisovdn mezi 6
mésicia 5 lety od zac¢atku onemocnénf; u reflex-
nich myoklonif je progndza horsi.

Epilepsie s febrilnimi zachvaty
(EFS+); synonyma: generalizovana
epilepsie s febrilnimi zachvaty
(GEFS+), autozomalné dominantni
epilepsie s febrilnimi zachvaty

EFS+ je familidrni epilepticky syndrom, ktery
spojuje febrilni zachvaty s dalsimi epileptickymi
syndromy a dokumentuje genetickou souvis-
lost mezi benignimi a zdvaznymi epilepsiemi
(Panayiotopoulos, 2007). Febrilni zachvaty
v rdmci EFS+ (tzv. febrilni zachvaty plus) na roz-
dil od klasickych febrilnich kiec¢i maji ¢asnéjsi
pocatek (jiz pred 6. mésicem véku, primeérné ko-
lem 1 roku Zivota) a pokracujii po 5. roce zivota.
Termin EFS+ je preferovany pred GEFS+, protoze
spektrum zachvatl zahrnuje generalizované
i fokdIni zachvaty (Ito et al,, 2002).

EFS+ je geneticky podminéné onemocnéni
s vyraznou heterogenitou. AD dédi¢nost je re-
lativné zfidkava, jedna se spise o komplexnéjsf
vzorec dédi¢nosti (Ito et al.,, 2006). Za kauzalni
mutace jsou aktudlné povazovany mutace ve 3
genech (SCN1A, SCN1B, GABRG2). Klinické proje-
vy mutace v kazdém z téchto 3 gend jsou velmi
variabilni — od benignich epileptickych syndro-
mU a7 po katastrofické epilepsie (tézkd myo-
klonicka epilepsie, SMEI; Dravetové syndrom).
Rozhodujici roli pro tuto genotypové-fenotypo-
vou variabilitu hraje typ mutace a jeji lokalizace
v genu. Nelze vyloucit i soucasny vliv dalsich
genl a/nebo externich faktorl na vysledny fe-
notyp. Aktudlné dostupné genetické testy pro
EFS+ byly vyhodnoceny genetickou komisf ILAE
v roce 2010 jako nepfinosné (Ottman et al,, 2010).

Obrdzek 1. Korelat myoklonii u MEI

Prehledové ¢ldnky

FP1-F3
F3-C3
C3-P3
P3-01

FP2-F8

F8-T4

T4-Té
Te-02

FP1-F7

F7-T3

T3-T5
T5-01
Fz-Cz

Cz-Pz

SLI [ A

Syndrom EFS+ je klinicky charakterizovany vy-
raznou fenotypovou variabilitou. Typické febrilni
zachvaty a febrilni zachvaty plus jsou nej¢astéjsim
klinickym projevem (az 75 % pacient() a kom-
binujf se s daldimi typy zachvatl (myoklonické
zachvaty, tonické zachvaty, absence a myoklonic-
ko-atonické zachvaty). Pacienti s EFS+ maji ¢asto
i zdchvaty pfi normalini télesné teploté. U 13%
pacientd se mohou vyskytnout i fokalni zachvaty
s pocatkem nejcastéji v temporalnim ¢i frontalnim
laloku (Sugawara et al., 2001; Bonanni et al., 2004).

Nejcastejsi abnormalitou v EEG jsou genera-
lizované SWC, PSWC. U 50% pacientt je EEG nor-
malni. Terapie vychazi z obecnich principl lécby
IGE (viz samostatna kapitola niZe). Prognéza je
relativné pfizniva, s vyjimkou SMEI.

Epilepsie s myoklonicko-
-astatickymi zachvaty (EM-AS),
synonymum: Dooseho syndrom

EM-AS je nyni povaZovéna za IGE (Proposal
ILAE Task Force; Engel et al 2001). Tento kon-
trast proti klasifikaci z roku 1989, kdy byla EM-AS
povazovana za kryptogenni/symptomatickou
generalizovanou epilepsii, reflektuje skute¢nost,
Ze nebyla dana diagnosticka kritéria a nebyly
definovany hranice mezi jednotlivymi syndro-
my a epileptickymi encefalopatiemi, u kterych
se obdobné jako u EM-AS vyskytuji myoklonic-
ko-astatické zachvaty (napft. atypickd benignf
parcidlni epilepsie, Dravetové syndrom, Lennox-
Gastautav syndrom a jiné). Etiopatogeneticky
se pfedpoklada polygenni dédi¢nost s variabilnf
penetraci. U tfetiny pacient( je pfitomny fami-
lidrni vyskyt zachvatd.

Diagnostickd kritéria pro zafazeni do syn-
dromu EM-AS (Doose, 1992; Engel et al., 2007;
Panayiotopoulos, 2007):

B normalni psychomotoricky vyvoj pfed roz-
vojem onemocnénti,

®  normalni MRI mozku,

®  myoklonické, myoklonicko-atonické anebo
atonické zachvaty s pocatkem mezi 7. mé-
sicem a 6. rokem Zivota,

m  véku odpovidajici pozadi v EEG, iktalné/
interiktaIné generalizované PSW komplexy

s frekvenci 2-3 Hz bez fokaIniho pocatku.

Vylucovaci kritéria:

®  Dravetové syndrom, Lennnox-Gastautlv
syndrom a dalsi epileptické encefalopatie
a syndromy, které se manifestuji myoklo-
nicko-atonickymi zachvaty,

B tonické zichvaty.

Myoklonicko-astatické zachvaty se vyskytujf
u 100% pacientd, jsou charakterizované syme-
trickymi myoklonickymi z&skuby s naslednou
ztrdtou svalového tonu. V EEG nachdzime vyboje
nepravidelnych SWC a PSWC frekvence 2,5-3 Hz.
Mohou se kombinovat s dal$imi typy zachvatd
(absence, atonické ¢i myoklonické zachvaty).

Myoklonicko-atonicky status epilepticus je
Casty — vyskytuje se u 1/3 pacient(. Manifestuje
se rlznym stupném (obvykle tézké) kognitiv-
ni poruchy s opakujicimi se myoklonickymi
a atonickymi zachvaty. Myoklonie tvafe a vicek
mohou byt kontinudlni a doprovazf je nepravi-
delné myoklonie koncetin, atonické zachvaty,
head-nodding a/nebo pady. Délka trvanfje rliz-
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Obrdzek 2. EEG koreldt myoklonicko-atonického zdchvatu (nepravidelné SWCG-PSWC 2,5-3 Hz stfidaji

Useky difuzni atenuace; Oquni, 2001)
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nd — od nékolika hodin do nékolika dni. V EEG
nachazime kontinudini nebo diskontinualn{
generalizované vyboje PSWC frekvence 2-3 Hz.

V terapii EM-AS se pouzivé valprodt, kom-
binace valprodt+lamotrigin, levetiracetam, to-
piramat, u rezistentnéjsich forem je indikovana
ketogenni dieta. 50% pacientl s ,idiopatickou”
formou Dooseho syndromu vykazuje normalni
psychomotoricky vyvoj a dosahuje bezzachva-
tového stadia.

Epilepsie s myoklonickymi
absencemi (MAE)

MAE je zfidkavy IGE syndrom pfedstavu-
jici méné nez 1/3 z celého spektra epilepsif
manifestujicich se myoklonickymi absencemi
(tj. idiopatické formy). Rozvoj onemocnéni je
od prvnich mésict Zivota s vrcholem v 7 le-
tech véku, predominantné postihuje chlapce.
Typickym klinickym symptomem jsou myoklo-
nické absence s témito znaky: porucha kon-
taktu rzného stupné, rytmické myoklonické
zaskuby hornich a dolnich koncetin se sou-
¢asnou tonickou kontrakci. Myoklonie vicek
jsou méné casté, Castejsi jsou periordlni myo-
klonie. Absence trvajf 8-60 sekund a opakujf
se nékolikrat v prdbéhu dne. Absence status
epilepticus je zfidkavy (Bureau et al., 2005;
Panayiotopoulos, 2007; Tassinari et al., 2006).
Zaskuby s tonickou kontrakci mohou byti uni-
lateralni nebo asymetrické a unilaterainf devi-
ace hlavy a téla mUzZe byt soucasti zachvatu
u nékterych pacientl. Tonickd kontrakce mtze
postihnout izolované deltovy sval a mize tak
zpUsobit elevace horni koncetiny. Jiné zachva-
ty (generalizované tonicko-klonické, atonické)
se vyskytuji u symptomatickych forem myoklo-

nickych absenci a znamenaji hordi prognézu.
Praveé tyto symptomatické formy myoklonic-
kych absenci je dllezité odlisit prostfednic-
tvim EEG, MR mozku, event. i metabolického
dosSetfent.

V EEG nachdzime normalnf pozadi zaznamu,
interiktalné kratké generalizované vyboje SWC,
iktdlné rytmické generalizované vyboje SWC
3 Hz, ato iuasymetrické ¢i unilaterdini mani-
festace zachvatu. U poloviny pacientd dochézi
po rozvoji absenci ke kognitivnim a behavioral-
nim zménam. Toto pravdépodobné reflektuje
deterioracnf vliv vybojl na kognici.

Myoklonické absence jsou ¢asto rezistentnf
na lé¢bu. Pouziva se valproat, etosuximid, lamo-
trigin, event. clonazepam (Bureau et al., 2005;
Panayiotopoulos, 2007; Tassinari et al., 2006).

Epilepsie s détskymi
absencemi (CAE)

CAE je geneticky determinovand, véko-
vé vazand epilepsie, kterd je prototypem IGE
se zachvaty charakteru typickych absenci. Jedna
se 0 geneticky podminéné onemocnéni. Mezi
geny, které se nyni davaji do souvislosti s CAE,
patii mutace v genu GABRG2 (CAE a febrilni
zachvaty), CACNATH a CLCN2. Genetické testo-
vani u CAE bylo dle komise ILAE (Ottman, 2010)
vyhodnoceno jako nepfinosné.

Typické absence jsou charakterizovany nah-
lou poruchu kontaktu (pferuseni prave provadé-
né aktivity, pacient neodpovida, ma nepfitomny
pohled), ¢astd je provokace hyperventilaci. Mirné
myoklonické elementy (myoklonie vicek) v prv-
nich 1-3 sekundéch trvani absence patii do ob-
razu CAEF; tézké myoklonie (facialni ¢i koncetin)
se vyskytujf spiSe u MAE. Zachvat konci ndhle,
pacient se vraci k pfedzachvatové aktivité. U né-
kterych pacientd absence perzistuji do obdobf
adolescence a objevuji se nefrekventni gene-
ralizované tonicko-klonické zachvaty. Zvazuje
se prechod CAE do JAE a/anebo JME (Fong et
al., 1998; Wirrell, 2003).

Diagnostickd kritéria pro zafazeni do syn-
dromu CAE (Loiseau et Panayiotopoulos 2006):
B normalni neurologicky ndlez a normalni

psychomotoricky vyvoj,

B vék pocatku mezi4.-10. rokem Zivota s ma-
ximem mezi 5.-7. rokem Zivota,

B kratké (4-20 sekund), frekventni typické ab-
sence s poruchou kontaktu,

m  iktdIni EEG: generalizované bilaterdine sy-
metrické synchronni vyboje SWCGPSWC
frekvence 3 Hz v trvani 4-20 sekund.

Obrdzek 3. Typické SWC komplexy 3 Hz u CAE (Sheth et al,, 2011)

f — S0 pv

FPI1-F7 wtreprnivnrnn, oo SN ﬂ 1 \/-'\/“"'V""“‘"w
F7-T3 WWV"V’""N( I.F 3\ et P
T3TS i g | A ’ . ,/\,Lr\ AP
T501 a4 : ™ e A
FPLF3 WWW\;\N AN e
F3-C3 et e T P ] R ket S LU TP
C3-P3 Ay i ) p ‘ ‘ mwwwmv@v
P3-01 e gy N " 1l } H e e o
FP2-F4 A ' ! oA e
T4C4 By et I ‘ LA AN
C4P4 e A A ] l -- P s an P
P4O2 WM/\M“K )

FP2 F$ R \t " .

F8 T4 PPN ’ h |

T4-T6 P A \

T6-02 wwﬂwﬂvuw ’ ’

Neurologie pro praxi | 2014; 15(4) | www.neurologiepropraxi.cz



Vylucovani kritéria:

B jiné typy zachvatl (generalizované tonicko-
-klonické, myoklonické) pred a v pribéhu
obdobi vyskytu absenci,

m  periordIni myoklonie, myoklonické zaskuby
hlavy, trupu, koncetin.

Na monoterapii valprodtem nebo etosuximi-
dem je 80% pacientl bez zachvatd. Alternativou
je monoterapie lamotriginem, u rezistentnéjsich fo-
rem kombinace valprodtu a nizké davky lamotriginu.

Progndza je pfizniva, remisi onemocnéni
dosdhne 90% pacientl pfed 12 rokem zivota.
Méné nez 10% pacientd mdze mit v adolescenci
a dospélosti nefrekventni GTCS.

IGE s variabilnim fenotypem;
synonymum ,syndromy IGE
v adolescenci”

Do této skupiny patff: juvenilnf absence
(JAE), juvenilni myoklonicka epilepsie (JME)
a epilepsie s generalizovanymi tonicko-klonic-
kymi zachvaty po probuzent.

Juvenilni absence (JAE) se manifestuiji hlavné
zachvaty charakteru typickych absenci, 80% paci-
entd mai GTCS, 1/5 pacientl myoklonie. Hlavnim
diagnostickym kritériem je evidence klinickych
zachvatd charakteru absenci (porucha kontaktu,
Casto s automatizmy) s koreldtem v EEG (generali-

zované PSWC 3-4 Hz v trvani vice neZ 4 sekundy),
absence jsou té7ké, trvaji 4-30 sekund, frekvence
1-10x za den. Progndza je dobrg, frekvence a trva-
ni z&chvatd se snizuje po 40. roce Zivota.
Juvenilm’ myoklonické epilepsie (JME)
IGE syndrom{ s maximem vyskytu v obdo-
bi adolescence. Jedna se o geneticky de-
terminované onemocnéni, jehoZ geneticky
podklad se dle dosud zndmych studii dava
do souvislosti s mutacemi v genech GABRA
a EFHC1. Klinickd manifestace je charakteri-
zovana triddou pfiznakl: GTCS, myoklonic-
ké zaskuby, typické absence u 1/3 pacientd.
Myoklonické zaskuby po probuzeni jsou nej-
typictéjsim zdchvatovym projevem, postihuji
predevsim horni koncetiny, nékdy jsou nena-
padné (jenom drobné myoklonie prstd). GTCS
¢asto navazuji na akcelerujici se myoklonie.
Myoklonicky status epilepticus je pravdépo-
dobné Castéjsi nez se predpokladalo (Genton
et al., 2001). Mezi provokacni faktory patfi
fotostimulace, spankova deprivace, konzu-
mace alkoholu. U pacientd s JME jsou casté
zmény chovani, osobnosti i kognitivni zmény
(Pascalicchio, 2007). Neuropsychologické testy
poukazujf na selektivni dysfunkci frontdlniho
laloku pfi jinak normélnim intelektu, ¢asta je
porucha exekutivnich funkci (Igbal, 2009).

Obrdzek 4. EEG koreldt myoklonickych zachvatd u JME (PSWC 3-4 Hz s frontaIni amplitudovou prevahou)
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Prehledové éldnky

V EEG na terénu normalniho pozadi nacha-
zime generalizované vyboje hrotd, PSWC frek-
vence 3-6 Hz, 1/3 pacientd ma fotokonvulzivni
odpoved. V jedné tretiné pfipadl se vyskytuji
i fokéInf abnormality v EEG (SWC, hroty).

Progndza je pfizniva ve smyslu farmako-
responzivity (lamotrigin, levetiracetam), jedna
se ale o celoZivotnf onemocnéni, k recidivé za-
chvatl po vysazeni medikace dochdzf u 83%
pacientl (Panayiotopoulos, 2007).

Epilepsie s generalizovanymi tonicko-
-klonickymi zdchvaty po probuzeni: jednotka
ze stejného spektra ,syndromy IGE v adolescenci”.
Typicky je vyskyt GTCS 1-2 hodiny po probuzen,
mohou se vyskytovat i absence a myoklonie, proti
predchozim jednotkdm v rdmci jednoho spektra
jsou viak nefrekventni a mensfintenzity. K exacer-
baci GTCS dochazi zejména po spankové depri-
vadi, typicky v kombinaci s konzumaci alkoholu.

Vseobecné principy v l1écbé IGE
Uzite¢né rady:

m v pifpadé pretrvavani myoklonif Ize pridat clo-
nazepam v malé davce 0,5-2 mg pfed spanim,

B U pacientd na monoterapii valprodtem Ize
efekt 1é¢by zvysit pfidanim malé davky la-
motriginu.

Pozndmka:

m  (Clonazepam je vysoce efektivni na myoklo-
nie, maze ale zhorsit GTCS,

®  Lamotrigin je efektivni na GTCS a absen-
ce, mUze zhorsit myoklonické zachvaty
(Patsalos, 2005).

Kontraindikované AED v 1écbé IGE:

m  Carbamazepin, Fenytoin: zhorsuje absence
a myoklonické zachvaty,

B Gabapentin: nema efekt na GTCS, mUze
zhorsit absence a myoklonické zachvaty,

B Pregabalin: silné pro-myoklonicky efekt,

B Tjagabin, Vigabatrin: vyrazné zhorseni ab-
senci, mohou provokovat az absence status
epilepticus.

Zaveér

IGE jsou jasné definované epileptické syn-
dromy; pfesto jsou Casto poddiagnostikovanym
onemocnénim se zachvaty povazovanymi za ne-
epileptické, fokdIni ¢i symptomatické. Jejich pro-
gnoza je relativné pfizniva, nicnéné zadna nebo
neadekvatni terapie mdze vést k zavaznym kom-
plikacim (kraniocerebrdini trauma pfi epileptickém
zachvatu apod.). Rozpoznani konkrétniho epilep-
tického syndromu a jeho spravna terapie mize
vyznamneé zvySovat kvalitu Zivota pacient( s IGE.
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Tabulka 1. Prehled AED vyuzivanych v [é¢bé IGE a jejich efektu

AED Myoklonie GTCS Absence Fotosenzitivita
Valproat Vyrazny efekt Vyrazny efekt Viyrazny efekt Vyrazny efekt
Levetiracetam Viyrazny efekt Viyrazny efekt Céste¢ny efekt Vyrazny efekt
Lamotrigin Zhorseni u 50% Viyrazny efekt Viyrazny efekt Céstecny efekt
Topiramat Efektivni Viyrazny efekt Céste¢ny efekt Nezjisténo
Klonazepam Viyrazny efekt Bez efektu Bez efektu Bez efektu
Ethosuximid Efektivni Bez efektu Vyrazny efekt Bez efektu
Zonisamid Efektivni Efektivni Bez efektu Bez efektu
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