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1. TEORETICKÁ ČÁST  

1.1 NEUROPSYCHOLOGICKÉ VYŠETŘENÍ V EPILEPTOLOGII 
 

Neuropsychologické vyšetření je dlouhodobě nedílnou součástí péče o 

pacienty s epilepsií, průběžně se přizpůsobuje rozvoji nových poznatků epileptologie 

– novým klasifikačním systémům, rychlému zdokonalování neurozobrazovacích 

technik a geneticko-diagnostických metod, vývoji nových léčebných přístupů, 

rozšiřování znalostí o příčinách a podobě kognitivních změn vázaných na epilepsii či 

přesněji epileptické syndromy.  
Epilepsie je v zásadě onemocnění neuronálních sítí zajišťujících zrání centrální 
nervové soustavy a jejích funkcí, ovlivňuje tak přímou cestou zrání kognice a 

chování jako celku, včetně jejich vývojové dynamiky (Wilson et al. 2015).  

Podrobným vyšetřením neurokognitivního profilu pacienta získáme tedy 
informace směřující právě k jeho epileptickému onemocnění a přinášíme je jako 

specifická data do neurologovy komplexní diagnosticko-terapeutické úvahy.   Směřují 

k určení povahy epileptického onemocnění, poukazují na dopady epileptogenních 

procesů na kognitivní funkce. Současné poznání začíná chápat neuropsychologickou 

problematiku jako jednu z komorbidních k epilepsii. Kognitivní obtíže mohou být 

následkem epileptického onemocnění, ale mohou rozvoji epilepsie i předcházet, 

mohou být tedy společně s ní důsledkem shodné základní patologie (Hermann et al. 

2018). 
Základní role neuropsychologického vyšetření v epileptologii tedy spočívá v  

posouzení integrity cerebro-kortikální organizace vymezením oblastí s neporušenou 

funkčností od oblastí dysfunkčních (Berl et al. 2017).Diagnosticky přínosné je i 

dlouhodobé sledování vývoje kognitivního profilu, umožňuje monitoraci průběhu 

epileptického onemocnění, posuzování úspěšnosti medikační léčby či dalších 

zvolených léčebných strategií (Wilson et al. 2015).  Role neuropsychologa je také 

psychoedukační, pacientům a jejich rodinám s výsledky neuropsychologického 

vyšetření předává informace o dopadech epilepsie na jeho výkonové schopnosti, 

edukační či pracovní zařazení. Řeší také témata týkající se přidružené problematiky 

psychosociálního charakteru.  

 



6  

  

Historie 
Problematika kognice je nedílnou součástí medicínských znalostí o epilepsii, 

v době nedostupnosti adekvátní léčby se jednalo o onemocnění doprovázené  

progredující kognitivní deteriorací ústící  v demenci. Už na počátku 20.století 
vznikaly studie poukazující na zvláštnosti paměťových procesů, resp. poruchy 

znovupoznání  („zmatení  nového se starým“ v podobě falešně positivní chybovosti 

ve zkoušce schopnosti rekognice)  pacientů „výrazně dementních“ a nenacházených 

u pacientů „poměrně normálních“ a zdravých jedinců.   S příchodem prvních 

standardizovaných psychodiagnostických pomůcek mohly vzniknout sdělení 

„psychomotrického“ charakteru, jako byla práce z r. 1912 užívající národní versi  S-B 

testu. Autoři Walin s kol. konstatovali, že (užito současné terminologie) ve srovnání 

se skupinou  mentálně retardovaných je mezi epileptiky zvýšený výskyt lehce 

mentálně retardovaných a nižší procento těžce retardovaných (definováno mentálním 

věkem) (Loring 2010).  
Hlavní hybnou silou v rozvíjení poznatků neuropsychologie 

v epileptologii jsou dlouhodobě potřeby epileptochirurgie. První 

epileptochirurgický výkon moderní historie uskutečnili v roce 1886 Victor Horsley a 

John Hughlins Jackson. Velkým průkopníkem se v této oblasti stal ve 40. a 50. letech 

minulého století Wilder Penfield. Jeho domovský Montreal Neurogical Institute byl 

jedinečný důrazem na minimalizaci pooperačních kognitivních deficitů, k čemuž vedla 

cesta přes  úzkou spolupráci neurologie, neurochirurgie a neuropsychologie, 

příkladem může být testování dominance řečových a paměťových funkcí s využitím 

selektivní hemisferální anestezie (Wada test, 1955). S rozvojem techniky následoval 

v 70týh a 80tých letech rozvoj druhé generace epileptochirurgických pracovišť, kde 

neuropsychologie hrála velmi podstatnou úlohu (Loring 2010).  

Systematicky se počátečně (a následně dlouhodobě) zabývala především temporální 

epilepsii, která je lokalizací, strukturální patologií a neurokognitivní komorbiditou  

relativně homogenním epileptickým syndromem (Helmstaedter 2011).  
 Vznikly stěžejní teoretické poznatky, jako např. hippokampální model 

paměti, výzkumná i klinická práce generovala základní otázky nároků na 

diagnostické nástroje, na podobu předoperační diagnostiky, přinesla téma hodnocení 

kognitivních rizik výkonu a možnosti predikce pooperačních deficitů, potřebu 

pooperačního sledování dlouhodobého charakteru. Naformovala základ 
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universálního přístupu neuropsychologického uvažování v pojmech „materiální 

specifita“ (ložisková specifita – lokalizačně specifické deficity) a „kongruece“ nálezu 

neurokognitivního deficitu s umístněním epileptogenní zóny, přesněji s lokalizací 

strukturální patologie. Odchylky od kongruence v předoperačních nálezech jsou 

podle těchto principů chápány jako signály větší pravděpodobnosti vzniku 

neočekávaných dysfunkcí (operací bude poškozena funkční struktura) či patologie 

rozšířené za hranici označené epileptogenní zóny (v případě temporální epilepsie 

nejčastěji riziko přítomnosti bilaterální mezioteporální sklerozy při zachyceném 

unilaterálním epileptickém fokusu).  Myšlenka je elegantní ve své jednoduchosti, 

nicméně závislá na předpokladech, které se zdají být při současném stavu poznání 

již překonány (Loring 2010).  

 

Současnost 
Neurozobrazovací techniky se stále zdokonalují ve své výtěžnosti, nicméně i 

přesto, ne-li právě proto, trvá tlak na schopnost neuropsychologa spolehlivě 
detekovat deficity asociované s lézí či dysfunkční strukturou v různých částech 
kůry. 

 
I nadále je neuropsychologie užíváno k monitoraci efektu invazivních zákroků, 

rizikových pro potenciální poškození mozkové tkáně.  
S určitými limity v současné době umíme neuropsychologickým vyšetřením 

detekovat dysfunkce lateralizované v pravé x levé hemisféře, dysfunkce asociované 

s centrální oblastí, frontálním, parietálním, okcipitálním, temporálním lalokem či 

temporo-mesiálními strukturami.  Nicméně výběr, užití a interpretace testu cíleného 

na specifickou funkci vyžaduje zvážení faktorů jako jsou  neurovývojové znalosti, 

znalosti procesů plasticity, kompenzačních a úzdravných mechanismů, dokonce i 

genderové rozdílnosti. Současně je třeba vést v patrnosti motivační charakteristiky a 

faktory spojené s mentálním zdravím jako takovým. Není možné opominout fakt, že 

kortikální funkce jsou komplexního charakteru, hierarchicky strukturované a 

navzájem na sobě závisející (Helmstaedter 2011) 

 Smysluplné neuropsychologické vyšetření pacientů s epilepsií nemůže být 
limitováno na pouhou administraci testového materiálu. Pokud je např. 

prováděno v době, kdy je pacient exponován vysokým dávkám antiepileptik, výsledky 
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mohou být tímto faktem zkresleny a snadno podceňovat jeho reálné schopnosti. Musí 

tedy jít o syntézu testových výsledků se znalostí širších neurologických souvislostí a 

souvislostí  klinicko-psychologických, včetně zohlednění anamnestických údajů 

(Wilson et al. 2017).  
 

Výzkum  
Neuropsychologický výzkum, jak již bylo zmíněno, byl podněcován 

především rozvojem epileptochirurgie a pak také příchodem  nových antiepileptik 

během 60tých a 70tých let. V posledních dekádách se výzkumná činnost rozrostla, 

prohlubuje se porozumění mechanismům vzniku epilepsií, propracovávají se 

etiologické modely kognitivních postižení u epileptických syndromů. Základními 

otázkami i tak ale zůstává, zda podstata tkví ve statické či dynamické patologii 

centrální nervové soustavy, epileptické aktivitě tkáně (jak v termínech záchvatové či 

interiktální aktivity), antiepileptické medikaci či psychiatrické komorbiditě 

(Helmstaedter 2011). 

Neuropsychologie může sehrát  klíčovou roli při specifikaci fenotypu pacientů 

s epilepsií v návaznosti na translační výzkum zabývající se určením genetického 

pozadí onemocnění či farmakogenomickými prediktory úspěšnosti léčby. Bude také 

více využita k určení tíže onemocnění a funkčních deficitů spojených s nově vzniklou 

či postupující patologií mozkové tkáně či s neuronálních sítí (Loring 2010).  

 

 1.1.1 CÍLE NEUROPSYCHOLOGICKÉHO VYŠETŘENÍ   

 
V současné době je v epileptologii cílem neuropsychologického vyšetření 

identifikovat s epilepsií spojené kognitivní poškození a jeho etiologickou 

návaznost na lézi, aktivní epilepsii, medikaci a emoční status, bez opomenutí 

neurovývojového rámce zohledňujícího věk počátku onemocnění a kapacitu 

mozkové tkáně k reorganizaci a rozvinutí kompenzačních mechanismů (Vogt et al. 

2017).  

V epileptochirurgii by současně mělo přispět k predikci rizik rozvoje 
pooperačních deficitů.  Hlavním východiskem je předoperačně stanovený 

neurokognitivní profil odrážející funkční integritu resekované tkáně na jedné straně a 
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vymezující nezasažené struktury na straně druhé. Senzitivní neuropsychologická 

diagnostika společně se stále se modernizujícím neurozobrazením, sofistikovanými 

technikami hodnocení neinvazivní i invazivní monitorace  a pokročilými 

neurochirurgickými přístupy přinášejí možnost selektivních a individualizovaných 

operačních řešení omezujících se na odstranění dysfunkční tkáně při maximálním 

zachování té funkční (Helmstaedter & Witt 2017). 

V rámci pooperační péče neuropsychologické vyšetření objektivizuje kognitivní 
výstupy, indikuje psychorehabilitační péči a minimalizuje rizika vzniku následných 

kognitivních deficitů (Vogt et al. 2017).  

 

 

 1.1.2 OBSAH NEUROPSYCHOLOGICKÉHO VYŠETŘENÍ 
  

Kognitivní profil  
Základní doporučení ILAE zní, že neuropsychologické vyšetření zahrnuje 

posouzení jádrových kognitivních domén, podle členění, které je považováno za  

universální (Wilson et al. 2017), blíže tabulka č.1.   

 

Kognitivní domény 

Všeobecný 
intelekt  

Odhad premorbidní intelektové výkonnosti 

Aktuální intelektová výkonnost 

Pozornost a 
kognitivní 
rychlost  

Pozornostní výdrž, selektivní a dělená pozornost 

Psychomotorická rychlost 

Paměť 
Učení, krátkodobé a dlouhodobé vybavení, znovupoznání 

Autobiografická, prospektivní a sémantická paměť 

Různé typy verbálního a neverbálního materiálu 

Řeč 
Porozumění řeči, verbální vyjadřování, slovní zásoba, 

opakování  

Prostorové 
funkce 

Vizuopercepční a vizuokonstruční  schopnosti  
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Exekutivní funkce  
Pracovní paměť, fluence, verbální a neverbální úvaha, 

kognitivní flexibilita (switching), plánování a kognitivní odhad 

a sociální vnímání 

Senzorické a 
motorické funkce 

Senso-motorické vnímání a reaktivita, manuální zručnost, 

síla a praxe  

Akademická 
úspěšnost 

Čtení, psaní, počítání  

Psychologické domény 
Osobnost Osobnostní diagnostika 

Nálada Deprese, úzkosti  

Chování 
Náhled na nemoc, copingové strategie  

Kvalita života a psychosociální začlenění 

Screening další psychiatrické symptomatiky 

Tabulka č.1. Jádrové kognitivní a psychosociální domény (Wilson et al. 2015) 

 

 

Z pan-Evropského projektu  E-PILEPSY revidujících praxi 13 referenčních a 

15 přidružených center pro léčbu epilepsie iniciovaného a podporovaného EU 

Agency for Health and Consumers s cílem zajistit dostupnost epileptochirurgie napříč 

EU vyplývá, že neuropsychologická praxe mezi jednotlivými centry, natož mezi 

jednotlivými státy, je velmi rozličná.  

Autoři přehledu upozorňují, že otázky v dotazníkovém šetření byly formulovány jako 

otázky otevřené, takže daná data nemusí být plně representativní a udávané 

frekvence mohou být podhodnocující (Vogt et al. 2017).  

 

Dle údajů jmenovaného průzkumu je patrno, že na rozdíl od užívaných 

protokolů a testových technik, konsensus ohledně výběru hodnocených 
funkčních domén v rámci vyšetření pacienta s epilepsií víceméně existuje. 

Daný stav je podle dostupných zpráv zohledňující i údaje z podobných srovnávacích 

studií v letech  1993, 2005 a 2010 (Helmstaedter et al. 2016).. 

V rámci předoperačního vyšetření pro potřeby indikačního procesu 

epileptochiurgických programů se centra shodují v nutnosti pokrýt vyšetření oblast 

paměti (96% respondentů), jazyka (82%), pozornosti (64%),  exekutivních funkcí 
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(64%), což koreluje s faktem, že většina epileptochirurgických kandidátů jsou pacienti 

s temporální epilepsií a následně pacienti s frontální epilepsií. Ne tak výrazná, ale 

přeci jen shoda panuje u oblasti vizuoprostorových funkcí (46%).  O oblasti 

inteligence se shodne 36% center praktikujících epileptochirurgickou léčbu.  

Zajímavým nálezem je rozdíl v důrazu na testování inteligence mezi centry s věkově 

heterogenní skupinou pacientů, kde se o potřebě intelektového vyšetření shodnou 

v 27,8 %, zatímco mezi centry specializovanými na dětskou populaci panuje shoda 

výrazně vyšší (75%). Chování a náladu posuzuje 14%, motorické funkce 9% (Vogt et 

al. 2017).  
 

Komorbidiní patologie 
Není možné zapomenout, že neuropsychologické vyšetření je stále ještě 

vyšetření „psychologické“. Že součástí je i získání informací o event. 
komorbidní psychopatologii. Že by mělo obsahovat i informace o pacientově 

pohledu na onemocnění a jeho možná stigmata, hodnotit jeho zdroje pro zvládání 

zátěže. Typicky, vyšetření má pokrýt i vyšetření nálady a jí způsobených komplikací 

– deprese a sebevražedné chování, úzkost.  Psychiatrická komorbidita  tohoto rázu 

je udávaná až  30% (Wrench et al. 2004). Mezi pacienty s epilepsií je i relativně 

vysoké procento pacientů s kombinací epileptických a psychogenních 

neepileptických záchvatů.  Literatura uvádí rozmezí od 5-30%, v závislosti na užitých 

diagnostických kritériích a týká se i  epileptochirurgických kandidátů. (Gonzalez 

Otarula et al. 2017). Autoři nacházejí ve skupině pacientů operovaných pro 

farmakorezsitentní temporální epilepsii 3,2% pacientů s kombinací epilepsie a 

psychogenních záchvatů předoperačně, a 3,6% pacientů, u kterých došlo k rozvoji 

PNES de-novo pooperačně (nezávisle na dosažení bezzáchvatovosti). 

 

Psychosociální rámec  
Během kontaktu s neuropsychologem by mělo zaznít i téma 

edukačního/pracovního zařazení, rodinného a sociálního začlenění. Za tím účelem 

bývá zařazován dotazník kvality života obvykle standardizovaný pro pacienty 

s epilepsií.    
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1.1.3 FORMA NEUROPSYCHOLOGICKÉHO VYŠETŘENÍ   
 

Administrace testového materiálu 
Testování by mělo proběhnout s použitím standardizovaných technik 

s kvalitními psychomotorickými vlastnostmi, jejichž vyhodnocení se opírá o aktuální 

normativní údaje zohledňující demograficko-kulturní specifika. Ačkoli je velmi cenné 

užívat stabilně stanovený soubor testů, čím dál četnější je přístup využívající flexibilní 

testovou baterii, tedy testový základ obohacený o metody zacílené dle indikačního 

zadání k vyšetření. Umožňuje to pečlivé posouzení funkčnosti specifických domén, 

vycházející z hypotéz vzniklých na základě klinického rozhovoru, pozorování a 

rozboru dosavadní pacientovy dokumentace (Helmstaedter & Witt 2017).  

Zvlášť při práci s dětskou populací je tento přístup důležitý, je třeba volit techniku 

adekvátně věku a mentální úrovni testovaného, navíc s potřebnou senzitivitou 

k vývojovým charakteristikám zjišťované funkce (Wilson et al. 2017).  
Za součást neuropsychologického vyšetření jsou považovány i kvalitativní 

psychodiagnostické techniky jako jsou rozhovor, pozorování, shrnutí historie 

kognitivních a behaviorálních obtíží a subjektivních dopadů onemocnění  na 

každodenní život. Patří k nim i rozbor iktálních a interiktálních projevů spojených 

s frekvencí záchvatů a typem  medikační léčby. Ne vždy je pacient ve stavu, který 

umožňuje psychometrické testování, kvalitativní rozbor u lůžka představuje relevantní 

alternativu, stejně tak jako podrobný rozhovor s doprovázející osobou (rodičem, 

partnerem).  Ten ale tak jako tak je důležitým zdrojem podstatných informací, ať už o 

snižování významnosti obtíží či jejich zvyšování (agravaci) pacientem  (Wilson et al. 

2017).  
 

Shrnutí výsledků neuropsychologického vyšetření  
Zpráva z vyšetření by měla obsahovat objektivní data o kognitivní funkčnosti 

napříč jednotlivými doménami, s popisem silných a slabých stránek profilu vztaženým 

k premorbidní úrovni.  Součástí by měla být i úvaha o faktorech ovlivňujících testové 

výsledky. Jedná se o heterogenní skupinu situačních vlivů (př. nálada, typ 

antiepileptické medikace) a jejich působení může být různého rázu (př. trvalé či 

dočasné, nevratné či ozdravné), podrobně propracované na obr.č.1.  
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Obr.č.1: Faktory ovlivňující testové výsledky neuropsychologického vyšetření (Wilson 

et al 2015)  

 

Z vyšetření by měla vyplynout i zpětná vazba pro pacienta a jeho blízké, rodinu. 

Vysvětlení zjištěných souvislostí kognitivních obtíží s jejich neurobiologickou povahou 

může být i přímým psychoterapeutickým benefitem, doporučení dalšího sledování a 

jeho časového horizontu vnáší náhled na možnou dynamiku zjištěných 

nerovnoměrností profilu. Prospěch přináší informace o možnostech 

psychorehabilitačních aktivit, podpůrným je i navržení modifikací (jsou-li na místě) 

vzdělávacího či pracovního procesu. Pokud je třeba, mají zaznít i doporučení 

cílených systematických psychoterapeutických aktivit k zajištění co možná nejméně 

problémové adaptace na závažné onemocnění, jakým epilepsie bezesporu je (Wilson 

et al. 2015).   
 

 1.1.4 INDIKACE NEUROPSYCHOLOGICKÉHO VYŠETŘENÍ  
 

Potřeby vstupního vyšetření  
Přítomnost kognitivních obtíží je patrná až u poloviny pacientů s čerstvě 

diagnostikovanou epilepsií (Witt & Helmstaedter 2012). Skreeningové vyšetření je 

tedy doporučováno u všech dětských i dospělých pacientů v době stanovení 

diagnózy s cílem vytipovat budoucí kandidáty podrobnějšího neuropsychologického 
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vyšetření.  Zároveň dojde ke stanovení základní úrovně kognitivní funkčnosti, ke 

které je možno vztahovat výsledky dlouhodobého sledování v případě, že si to typ 

daného epileptického onemocnění v budoucnosti vyžádá.  Současně je při této 

příležitosti možné začít s edukačními aktivitami pacienta a rodinných příslušníků 

nebo psychosociální podporou. U dětí pak s intervencemi směřujícími ke zdárnému 

zvládnutí školních nároků.  

I když primárně posuzujeme kognitivní profil bez ohledu na etiologické úvahy 
spojené se záchvatovým onemocněním, první známky lokalizačně specifických 
oslabení či počínajících deficitů mohou být použitelnými indiciemi k včasnému 
syndromologickému zařazení pacientovy epilepsie (Wilson et al. 2017).  

 

Potřeby objektivizace výkonových obtíží 
Skreeningová vyšetření často odhalí, že kognitivní obtíže se týkají i pacientů 

s epilepsiemi dříve považovanými za benigní, jako např. idiopatická 

generalizovanáepilepsie.   Nacházeny jsou zde především poruchy pozornosti a 

exekutivních funkcí (Loughman et al. 2017). Naproti tomu u jiných typů epilepsie jsou 
kognitivní dopady častější a závažnější, je třeba odlišit dílčí deficity 
neuropsychologického profilu od generalizovaného postižení mentálních 
schopností, které se může rozvíjet plíživě.  

V případě fokální epilepsie je neuropsychologické vyšetření indikováno i s cílem 

prvotního zmapování eventuálně atypické organizace konkrétních neurokognitivních 

funkcí, může poukázat např. na reversní uspořádání dominance center řeči (Wilson 

et al. 2017).  
Často je třeba odlišit subjektivní stesky pacienta či rodiny od objektivních 
výkonnostních propadů. Ty navíc nemusí být primárně vázané na záchvatové 

onemocnění, ale na komorbidní psychiatrickou symptomatiku v podobě poruchy 

nálady či úzkostí. Pak je třeba pracovat s reálným původem kognitivního oslabení a 

zajistit adekvátní medikační léčbu (Rayner et al. 2010).  

Specifickou otázkou dětské populace je vývojové opožďování, změny vývojových 

trajektorií, čemuž se budeme věnovat v samostatné kapitole dále.  
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Potřeby klinické praxe  
Z citovaného mapování neurpsychologické praxe vyplývá, že kromě předoperační 
diagnostiky jako takové, ve velké části center přichází zakázka na monitoraci 

účinků antiepileptické terapie (68%), testování transientní kognitivní poruchy 

způsobované elektrograficky prokázanými epileptickými výboji (56%), posouzení 

iktálních (20%) i interiktálních (12%) deficitů. Při suspekci na nutnost kognitivní 

rehabilitace odesílá k neuropsychologickému vyšetření 32% dotazovaných, při 

úvahách o následné psychiatrické péče 24% sledujících  neurologů (Vogt et al. 

2017).  
 

Potřeby epileptochirurgie 
V epileptochirurgii je neuropsychologické vyšetření  nepostradatelnou součástí 

předoperační epileptochirurgické diagnostiky i  pooperačního sledování nejen 

teoreticky.  Realizováno je kromě jednoho ve všech centrech účastnících se 

dotazování.  

Indikováno je ve všech zúčastněných centrech s otázkou o lokalizaci 

funkčního deficitu (100%) a evaluaci obecné kognitivní výkonnosti ve většině z nich 

(92%). Neuropsychologické vyšetření nemusí být samo o sobě konečným vyjádřením 

o funkční integritě korových oblastí, nález atypického profilu (nejčastěji mnestických 

funkcí) opravňuje k suspekci o atypiích hemisferální dominance. 50% z oslovených 

center jej chápe jako kritérium nutnosti objektivního posouzení dominance řečových 

či paměťových funkcí dalším vyšetřením, ať již funkční magnetickou rezonancí nebo 

WADA testem. 

Výsledky jsou v rámci epileptochirurgické rozahy užity v úvahách o vhodnosti 

(88%) a rozsahu (36%)  operačního výkonu. (Vogt et al. 2017). 
 
 

 1.2 NEUROPSYCHOLOGICKÉ VYŠETŘENÍ DĚTSKÉ EPILEPTOLOGIE 
 

I v dětské epileptologii je neuropsychologické vyšetření nedílnou součástí 

komplexní neurologické péče. Ve shodě s obecnými principy neuropsychologie i 

v případě dětské populace jde o dodání informací směřujících k porozumění 
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organizaci a lateralizaci korových funkcí, a to i ve vztahu k lokalizaci epileptogenní 

zóny. Stejně jako u dospělých podrobným rozborem kognitivního profilu slouží k 

vymezení intaktních a oslabených oblastí, umožní porozumění funkční integrity 

epileptogenní zóny a neepileptogenních okrsků mozkové tkáně. 
U dětských pacientů jsou navíc výsledky vyšetření zdrojem k úvahám o 

dopadech  epileptogenního procesu na průběh neurokognitivního vývoje. Při 

zvažování případné epileptochirurgické léčby nastíní potencionální rizika operačního 

výkonu i v termínech neurovývojového zrání. Vstupní výkonovou úroveň je třeba 

zasadit i do kontextu dosavadního vývojového tempa, interpretace pooperačního 

sledování by jinak byla částečně limitovaná a hodnocení výstupů epileptochirurgie ne 

zcela kompletní (Berl et al. 2017).  

 

 1.2.1 SPECIFICKÁ TÉMATA DĚTSKÉ NEUROPSYCHOLOGIE   
 

Ačkoli je epileptochirurgická léčba dětských pacientů realizována celosvětově již 
po několik dekád, není z neuropsychologického hlediska přesně jasné optimální 
načasování zákroku. Vědomosti o ideálním bodě neurokognitivního vývoje, ve 

kterém  by mělo dojít k  realizaci  epileptochirurgického výkonu nejsou považovány 

za dostatečné.  

Existují výzkumy, které naznačují, že časná epielptochirurgie vede k lepším 

neurovývojovým výstupům (Freitag & Tuxhorn 2005; Honda et al. 2013), jiné zase 

dokládají, že děti, které jsou v době epileptochirurgie starší, jsou následně kognitivně 

zdatnější (Puka et al. 2017). Není tedy známo, jestli existuje klíčový věk, ve 
kterém by epichirurgická intervence byla nejefektivnější.   Zůstává otázkou, jestli 

je v zájmu dítěte čekat do doby, kdy bude konkrétní kognitivní schopnost vývojově 

ustálena, nebo jestli je přínosnější vyjmout epileptogenní tkáň co nejčasněji a zajistit 

tak dané funkci optimálnější vývojové podmínky.    

Kognitivní vývoj není rovnoměrně plynoucí proces, jednotlivé funkce se 
rozvíjejí s odlišným načasováním a v odlišném tempu.  Právě proto je třeba znát 
signály o narušení průběhu fyziologického neurokognitivního zrání, podle 

kterých je třeba se řídit při volbě adekvátního času zásahu, který by měl být cílený na 

minimalizaci vznikajících deficitů. Za takové signály jsou považovány výkonostní 
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stagnace (plateau) nebo poklesy detekované opakovaným neuropsychologickým 

sledováním (Blume 2006).  

 
Stejně tak je třeba znát právě zmíněný maturační proces vývoje 

jednotlivých kognitivních funkcí. Znalosti o průběhu rozvoje lateralizace a 

lokalizace máme limitované,  není zmapováno, které korové oblasti, jakou měrou  a 

ve kterém období ontogeneze jsou zapojeny.  

Není tedy jednoznačně patrno, jestli se rozhodnutí o načasování  
epileptochirurgického výkonu má řídit i podle lokalizace epieleptogenní zóny. 

V praxi může taková otázka vypadat následovně – je výhodnější brzká intervence 

v případě, že epileptogenní ohnisko je lokalizované v oblasti s kratším vývojovým 

oknem (př. řeč a temporální léze) nebo u  ohniska s delší vývojovou periodou 

dozrávání (př. exekutivní funkce a léze ve fronálních oblastech)? Tyto úvahy 

vycházejí ze zjištění, že stav vývoje kognitivních schopností v době vzniku 

epileptických záchvatů ovlivňuje, zda se rozvine či nerozvine jejich deficit (Gonzalez 

et al. 2014) .  

Další otázka, na kterou zatím není známa jednoznačná odpověď, se týká 
průběhu léčby antiepileptiky.  Má být epileptochirurgie realizována co nejčasněji od 

identifikace léze i přesto, že je záchvatová aktivita kompenzována medikačně? 

Neboli i když lze dosáhnout dostatečné kontroly záchvatů antiepileptickou medikací, 

může být tento výstup vyvážen eventuálními obtížemi plynoucími z vedlejších účinků 

antiepileptik (Loring et al. 2007).  

 

 1.2.2 PSYCHODIAGNOSTICKÉ NÁSTROJE DĚTSKÉ NEUROPSYCHOLOGIE  
 

Podstatnou otázkou je výběr konkrétní testové metody, její adekvátní volba je 

v konečném důsledku v rukou vyšetřujícího neuropsychologa. 

 
Při volbě nástroje platí obecný nárok na vysokou metodologickou kvalitu 

použité psychodiagnostické pomůcky. U dětí navíc klademe důraz na vysokou 
senzitivitu k vývojovým charakteristikám testované funkce a velmi přesné 
normativní údaje.   
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Mezinárodní snaha po systematizovaných výzkumných studiích cílených na 

možnost pracovat s většími soubory pacientů vyvíjí tlak na hledání nástrojů, které 

budou maximálně efektivně mapovat funkčnost konkrétních oblastí mozkové kůry. 

Jako první byl učiněn krok ke konkretizaci dosavadní praxe jednotlivých pracovišť, 

v dětské neuropsychologii panuje velká diversita používaných technik.  

V souladu s historickým trendem jsou opět hybnou silou potřeby 

epileptochirurgické praxe. V rámci aktivit Pracovní skupiny pro chirurgickou léčbu dětí 

s epilepsií Mezinárodní ligy proti epilepsii (ILAE Pediatric Surgical Task Force) 

proběhlo v letech 2014-15  první mezinárodní srovnávací souborné dotazování 

cílené přednostně na odborníky pracující s dětskou populací (Berl et al. 2017). 

Podařilo se zajistit účast 19 zemí, včetně zástupců asijského (Thaisko) a afrického 

kontinentu (Jihoafrická republika). Předchozí projekty mapující reálnou podobu 

neuropsychologické diagnostiky v epileptochirurgii byly cíleny na centra pro léčbu 

epilepsie obecně, a pouze 17% z nich se hlásilo k systematické práci s pacienty 

mladšími, než adolescentními.  

 
Co se týče obsahu vyšetření, jednotlivá neuropsychologická pracoviště se 

v podstatě velmi shodují v doménách, které považují za podstatné hodnotit.  Víc 

než 90% shoda panuje ohledně nutnosti vyjádřit se k intelektové  výkonnosti, 

posouzení řeči, pozornosti a exekutivních funkcí, paměti. Dále je běžné testování 

školních dovedností (72%), socioemočního vývoje (76%), adaptivního chování 

(74%). Někde je posuzována kvalita života (37%), ojediněle je pozornost věnována 

posouzení hodnověrnosti udávané symptomatiky (19%).   

 

Testové techniky užívané v jednotlivých doménách  
Přestože byla, stejně jako v předešlých a výše zmiňovaných průzkumech, 

velká konsistence mezi dotazovanými o tom, jaké domény mají být hodnoceny, 
tak všeobecný souhlas o konkrétních diagnostických technikách patrný není, 
především při srovnání zvyklostí v anglicky a neanglicky mluvících zemích. 

Relativní frekvence užité techniky jsou sice nižší, ale podobné v obou 

podskupinách. Minimálně jedna technika je vždy v každé doméně užívána 

s většinovou frekvencí. Nejvyšší shoda mezi všemi pracovišti existuje v používanosti 

wechslerovských škál v rámci měření intelektové výkonnosti. Stejně tak v některých 
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doménách převládá hodnota některého z indexů z wechslerovy škály nebo výkon v 

konkrétním subtestu – př. pro posouzení domény vizuálního vnímání je užíván index 

percepčního uchopení.  

Současně se mezi užívanými technikami nacházejí vývojové škály užívané 

k testování výrazně vývojově opožděných pacientů či testy neverbálního charakteru 

pro děti s poruchami řeči, př. včetně Grifithové škály mentálního vývoje. Objevuje se i 

používání starších versí běžně užívaných škál př. WISC-III, Bayley II, často 

z „historických“ důvodů. 

 

V tabulce č.2 předkládáme 19 technik nejvyužívanějších v anglicky mluvících 

zemích. Jedná se vždy o ty s nejvyšším procentuálním zastoupením v každé 

z domén a další techniky užívané minimálně s 75% shodou respondentů.  

Současně přidáváme techniky doporučené jako základní diagnostický standard 

v USA. 

 

Intelektový výkon 
WISC- IV ° Wechslerova inteligenční škála pro děti, IV revize 

WAIS-IV ° Wechslerova inteligenční škála pro dospělé, IV revize 

WPPSI-IV ° 
Wechslerova inteligenční škála pro děti předškolního 

věku, IV. revize 

Bayley III ° Bayleyové vývojové škály, III. revize 

Mullen ° Mullen Scales of Early Learning 

Řeč 

NEPSY-II  
A Developmental NEuroPSYchological Assessment, II 

edition 

BNT ° The Boston Naming Test 

DKEFS VF  Delis-Kaplan Executive Function System,verbal fluency 

PPVT-4 ° Peabody Picture Vocabulary Test, Fourth Edition 

COWA  Controlled Oral Word Association Test 

Vizuomotorické funkce, jemná motorika 

RCFT  Reyova komplexní figura  

Beery VMI  
Beery-Buktenica Developmental Test of Visual-Motor 

Integration 
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Grooved Pegboard 
Test ° 

Grooved Pegboard Test 

Pozornost a exekutivní funkce 
BRIEF ° Škála hodnocení exekutivních funkcí u dětí 

WCST ° Wisconsinský test třídění karet 

DKEFS  Delis-Kaplan Executive Function System 

Conners CPT ° Conners Continuous Performance Test 

Trail Making Test  Test cesty 

Paměť a učení 
RCFT  Rey Complex Figure Test and Recognition Trial 

CVLT –C ° California Verbal Learning Test for Children 

Socioemoční symptomatika 

BASC-2  
Behavior Assessment System for Children, Second 

Edition 

CBCL ° The Child Behavior Checklist  

Adaptivní chování 
ABAS-II  Adaptive Behavior Assessment System 

VABS-2  Vineland Adaptive Behavior Scales, Second Edition 

Sib-r ° Scales of Independent Behavior – Revised 

Tabulka č.2: Přednostně používané techniky dětské neuropsychologie 
Česky pojmenované = dostupné v ČR v národní versi 
° označené ty doporučené  NINDS 
 

Přestože se respondenti podle svých odpovědí neřídili ve výběru technik 

doporučeními institutu pro vytváření standardů v péči o neurologické pacienty (The 

National Institute of Neurological Disorders and Stroke - NINDS),  11 z těchto 19 

psychodiagnostických metod jsou ve skutečnosti ty doporučované.  

 

Typická  procedura neuropsychologického vyšetření v 
dětské epileptochirurgii  

Naprostá  většina (91%) dětí v rámci procesu epileptochirurgické indikační 

úvahy prochází  i vyšetřením neuropsychologickým.  Pro téměř všechna centra 

(99%) je spodní věková hranice pro testování  pacientů 2,5 roku věku, mnoho z nich 

(63%) testuje i děti do1 roku věku, popřípadě mladší. Pooperační 
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neuropsychologické vyšetření je součástí poskytované péče běžně (v 90%), centra 

však nejsou jednotná v intervalu odstupu od výkonu. Někde probíhá standardně po 1 

roce, někde 2 roky po provedené epileptochirurgii.  

Většina dotazovaných (92%) se shoduje, že vyšetření trvá minimálně 3 hodiny práce 

s pacientem. 60% kolegů provádí testování v jednom sezení, dalších 30% testuje ve 

dvou  sezeních, ostatní i ve více.  

Obdobně většina testování (91%) probíhá systematicky s baterií sestavenou 

z konstantně užívaných technik, i když jsou mezi nimi  alternativní metody volitelné 

dle věku, či mentální úrovně vyšetřovaného.  Některá pracoviště praktikují dle 

potřeby i vyšetření cílená jen podle lokalizace epileptogenní zóny, nebo zohlední čas, 

který je na práci právě k dispozici.  

 

Další aktivity neuropsychologie spojené s epileptochirurgií 
Neuropsycholog je členem epileptochirurgického týmu, na jehož 

pravidelných indikačních seminářích presentuje závěry svých vyšetření. Často se 

v rámci týmové spolupráce účastní realizace funkčního pamování kognitivních funkcí, 

např. při WADA testu, funkční magnetické resonance, intraoperačního mapování 

kortikální lokalizace řečových funkcí.   

Rozšiřování objektivních vědeckýh poznatků  o epileptochirurgické léčbě je úzce 

spjato s klinickou praxí epileptologických center, neuropsychologii nevyjímaje. 
Neuropsycholog tedy participuje na  výzkumné činnosti. V současné době se 

jeví jako jedna z velmi palčívých otázek potřeba odpovídající vybavenosti 

neuropsychologickými diagnostickými nástroji. Není překvapením  nízká míra 

konzistence užívaných technik mezi anglicky a neanglicky mluvícími zeměmi. Není 

úplně možné užívat kulturně odlišné psychodiagnostické pomůcky, bez adekvátních 

validizačních a standardizačních studií. Tvorba národních versí není ale často 

velkými vydavatelstvími podporována, resp. je velmi finančně nákladná. Překonání 

těchto bariér by mohl zajistit vznik mezikulturních multijazykových technik s možností 

mezinárodně užívaných norem.   
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1.3 EPILEPSIE 
 

Epilepsie je definována jako onemocnění mozku charakterizované jednak 

trvalou predispozicí generovat epileptické záchvaty a jednak jejich neurobiologickými, 

neuro-kognitivními a psychosociálními důsledky. Epileptický záchvat je Mezinárodní 

ligou proti epilepsii (ILAE, Fisher et al. 2005) definován jako přechodné klinické 

příznaky a/nebo symptomy vznikající jako následek abnormálně excesivní a/nebo 

synchronní aktivity neuronů. Prevalence epilepsie je udávaná mezi 0,5 – 1% 

populace, patří mezi nejčastější neurologická onemocnění.  
Etiologie epilepsie je heterogenní. Mezinárodní klasifikace epilepsií a 

epileptických syndromů (ICEES, 1989) rozlišuje epilepsie a epileptické syndromy 

podle etiologie na symptomatické, tedy je známa přesně definovaná příčina; 

idiopatické, kdy je etiologie je neznámá, předpokládá se genetický podklad; a 

kryptogenní, chápáno jako velmi pravděpodobně symptomatická, ale bez známé 

příčiny. Tato klasifikace byla v souladu se současnými poznatky pozměněna, roku 

2010 ILAE publikovala revizi současné terminologie a konceptů pro klasifikaci 

epilepsií a epileptických záchvatů (Berg & Millichap 2013).  Nově je tedy epilepsie 

z pohledu etiologie členěna na epilepsii genetickou (místo idiopatické), 

strukturálně/metabolickou (místo symptomatické) a epilepsii s neznámou příčinou 

(místo kryptogenní), v češtině více v práci Nové klasifikace epileptických záchvatů a 

epilepsií ILAE 2017 (Marusič et al. 2018).  
Základem terapeutického přístupu při prvním prodělaném epileptickém 

záchvatu jsou v prvé řadě režimová opatření v podobě pravidelného spánkového 

režimu a vyvarování se možných provokačních faktorů, nejznámějším je konzumace 

alkoholu. Diagnóza epilepsie je stanovena po výskytu jednoho či spíše dvou 

spontánních epileptických záchvatů a léčba spočívá v nasazení dlouhodobé, 

racionálně zvolené antiepileptické terapie (Komárek 2003). 

 U velké části nemocných může být takto dosaženo remise. Nicméně u 30% 

pacientů se nepodaří ani při správné léčbě dosáhnout bezzáchvatového stavu. Jejich 

epilepsie je považována za farmakorezistentní, nekompenzované záchvaty vedou 

postupně ke vzniku dalších funkčních a strukturálních změn mozku. Přidružuje se 

řada psychických problémů i v čase mezi pávaty, postupně dochází ke zhoršování 
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kvality jejich života. V těžších případech je vyžadována opakovaná nemocniční nebo 

i trvalá ústavní péče (Brázdil et al. 2011).  

 

 1.3.1 FARMAKOREZISTENCE, INDIKACE CHIRURGICKÉ LÉČBY 
 
Základními tématy farmakorezistence je délka trvání onemocnění a jeho 

léčby, tedy jak dlouho musí onemocnění trvat s neuspokojivě kompenzovanými 

záchvaty a kolik antiepileptik je třeba v jeho léčbě vyzkoušet, než bude pacient 

považován za pacienta s refrakterní epilepsií. Původní všeobecně rozšířené pojetí 

považovalo za farmakorezistentní ty paicenty, u kterých není možné docílit 

přijatelného snížení frekvence záchvatů přes dostatečně dlouho vedenou adekvátní 

léčbu přiměřeným počtem antiepileptik, podávaných v maximálních, pacientem ještě 

tolerovaných dávkách (Brázdil et al. 2011).  Pojem přijatelné snížení záchvatů je 

velmi individuální. Pro některé pacienty i 1-2 záchvaty za rok znamenají negativní 

společenské či prosní ovlivnění, u dítěte majícího desítky záchvatů za den bude 

snížení na 1-2 záchvaty měsíčně považováno za úspěch. Pojem přiměřený počet 

antiepileptik není pro klinickou praxi nijak přesný. Klinické  studie  prokazují, že po 

nasazení prvního antiepileptika lze dosáhnout bezzáchvatovosti témař u poloviny 

léčených pacientů, v případě neúspěchu klesá pravděpodobnost remise po nasazení 

jiného léku na 10-15%, u dalšího léku pak pod 5%. Efekt kombinované terapie 

nebývá příliš vyšší, byť šance na remisi nikdy neklesne k nule (Kwan and Brodie 

2000). 

Mezinárodně přijímaná definice farmakorezistence byla publikována roku 

2009 Mezinárodní ligou proti epilepsii: Za refrakterní pacienty považujeme ty, u 

kterých došlo k selhání léčby dvěma správně nasazenými antiepileptiky užívanými 

v maximálních tolerovaných dávkách (Kwan et al. 2010). 

 
Chirurgická léčba epilepsie může znamenat pro část refrakterních pacientů 

šanci na úplné vyléčení, nebo alespoň významné zvýšení kvality života. Mezi 

potencionální kandidáty epileptochirurgie jsou řazeni nemocní s farmakorezistentní 

fokální epilepsií, s výjimkou epilepsie provázející neurodegenerativní nebo 

metabolické choroby. Jako fokální záchvaty jsou označovány ty záchvaty, u kterých 



24  

první klinické projevy a první EEG změny svědčí pro začátek v neuronálních sítích 

limitovaných na jednu hemisféru, jsou tam buď lokalizované nebo široce 

propagované. U některých pacientů může být přítomno více neuronálních sítí 

zodpovědných za vznik záchvatů, tedy se u nich může vyskytovat i více typů 

záchvatů, ale každý takový typ záchvatu má svůj stálý konzistentní počátek (Berg & 

Millichap 2013).    

Rozhodnutí o přikročení k chirurgické léčbě epilepsie je ovlivněno řadou 

faktorů, na prvním místě se řídí typem zjištěné nebo předpokládané strukturální 

patologie mozku a současně schopností přesně vymezit oblast zodpovědnou za 

vznik záchvatů. Dalším významným faktorem je vztah této oblasti k funkčně 

podstatným částem kortexu, na což navazuje důkladná úvaha o benefitech a rizicích 

daného výkonu.   

Chirurgické řešení by nemělo být považováno za poslední možnost. U 

některých typů epilepsie je šance na vymizení záchvatů po resekci až 90%, tedy 

mnohem vyšší, než u farmakoterapie (Engel 1999) . U mnoha lézí, zvlášť v dětské 

epileptologii, lze časně predikovat rozvoj farmakorezistence.  Zejména u pacientů 

s katastrofickou epilepsií či epileptickou encefalopatií na podkladě některé z více typů 

kortikální malformace je epileptochirurgická léčba nevyhnutelná a několikaleté 

neúspěšné hledání adekvátní kombinace antiepileptik je z hlediska kvality života 

nežádoucí. Četné záchvaty, respektive pokračující epileptogeneze, způsobí 

zafixování stávajících kognitivních i neurologických deficitů (Brázdil et al. 2011). 

 1.3.2 PRINCIP EPILEPTOCHIRURGIE, EPILEPTOGENNÍ ZÓNA 
  

Principem chirurgické léčby epilepsie je identifikace epileptogenní zóny, 
tedy oblasti mozkové tkáně zodpovědné za vznik záchvatů a její pokud možno 
úplné operační odstranění, po kterém dojde k vymizení epileptických záchvatů.  

Hypotéza o lokalizaci epileptogenní zóny vzniká jako průsečík  více typů informací 

vycházejících z více typů diagnostických technik. Neexistuje exkluzivní diagnostický 

test, který by danou oblast spolehlivě lokalizoval, její přesný rozsah je znám s jistotou 

až v průběhu operace a teprve po výkonu je možno konstatovat, zda se jí podařilo 

odstranit kompletně.  
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 Ve vztahu k epileptogenní zóně jsou definovány další oblasti mozkové kůry, 

jejichž lokalizace je pro úspěch epileptochirurgické operace rovněž nezbytná 

(Rosenow et Lüders, 2001). Symptomatogenní zóna je část kůry zodpovědná za 

klinické projevy při záchvatu (iktální symptomatologii, semiologii). Může se svou 

lokalizací či rozlohou lišit od zóny epileptogenní, protože podoba záchvatu může 
odrážet šíření epileptické aktivity z místa jejího vzniku.  Zóna počátku záchvatů je 

oblast mozkové kůry, kde začínají záchvaty. Je součástí epileptogenní zóny, ale 

rozsah epileptogenní zóny je často větší než  zóna počátku záchvatů. Po odstranění 

jedné zóny počátku záchvatů se mohou manifestovat doposud klinicky němé, ale 
potenciálně epileptogenní zóny. Epileptogenní léze je část mozku, která vykazuje 

známky strukturální abnormity na zobrazovacích metodách a je příčinou 

epileptických záchvatů. Rozsah histologických změn a tedy i potenciální 

epileptogenní zóny ale může lézi široce přesahovat, viditelné léze bývají označovány 

pouhou „špičkou ledovce“. Nicméně existují i pacienti, u kterých resekce pouze části 

epileptogenní léze vedla k vymizení záchvatů. Je také nutné mít na paměti, že ne 

všechny radiologicky prokázané léze musí být příčinou epileptických záchvatů.  
  Elekventní kůra je oblast se známou fyziologicky významnou funkcí. Cílem 

resekční operace je zachování této oblasti. Jsou-li elokventní oblasti součástí 

epileptogenní zóny, rozsah resekce omezují. Jako zóna funkčního deficitu je 

označována část mozkové kůry, která vykazuje v době mezi záchvaty výpadek nebo 

sníženou úroveň jinak fyziologických funkcí ve srovnání s jinými částmi mozku. Tyto 

funkční abnormity mohou být důsledkem lokální strukturální  epileptogenní léze, nebo 

se může jednat o přenesený efekt abnormálních neuronálních okruhů a vlivu 

epileptogenních výbojů. K lokalizaci zóny funkčního deficitu, podle typu poškození, je 

používáno neurologického vyšetření, fyziologická vyšetření a funkčně zobrazovací 

metody. Do úvah je zavzato i vyšetření neuropsychologické (Jahodová, 2017). 

 1.3.3 DIAGNOSTICKÉ METODY V EPILEPTOCHIRURGII 
 

Zobrazovací metody 
Chirurgická léčba epilepsie významně souvisí se zavedením a modernizací 

zobrazovacích metod, zejména magnetické rezonance (MRI). MRI se užívá 

k získání obrazu o struktuře mozkové tkáně, nepřináší pro pacienta zátěž ionizujícm 
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zářením Výtěžnost závisí především na technických parametrech přístroje (v 

současnosti je standardem vyšetření na přístrojích s výkonem 1,5 a 3 Tesla), dále na 

použití vhodných sekvencí a specializovaných protokolů.. I přes velmi pokročilé 

možnosti, není u části refrakterních pacientů na MRI detekována jednoznačná 

epileptogenní léze, přestože jejich epilepsie je fokálního charakteru.  Existují ale i 

pacienti s mnohočetnými lézemi, které nemusí být všechny epileptogenní (Kudr et al. 

2013). 

 
Součástí předoperační diagnostiky jsou i funkčně zobrazovací metody.  

Jednofotonová emisní počítačová tomografie (SPECT) je nukleárně 

medicínská zobrazovací metoda, jejím principem je stanovení mozkové perfúze 

v průběhu záchvatu (iktální SPECT) nebo v době mimo záchvaty (interiktální 

SPECT). U lezionálních pacientů má význam v potvrzení zóny začátku záchvatů. 

Tato oblast lze zvýraznit sloučením výsledků zobrazení z iktálního a interiktálního 

SPECT vyšetření  s výsledkem  MR mozku metodou SISCOM (subtraction of ictal 

SPECT coregistered to MRI; O`Brien a kol., 1998).  
Pozitronová emisní tomografie (PET) je také metoda nukleární medicíny 

principielně založená na možnosti sledování tkáňového metabolismu, v epileptologii 

konkrétně distribuci glukózy, očekávaná epileptogenní zóna je interiktálně obvykle 

hypometabolická. Oblast hypometabolismu může být svým rozsahem mnohem širší 

než samotná EZ, může tak odpovídat zóně funkčního deficitu (la Fougere et al. 

2009).  

Funkční magnetická rezonance (fMRI) pracuje na principu detekce změn 

lokálního krevního průtoku ve funkčně aktivních oblastech mozku. fMRI je využívána 

při předoperační lokalizaci motorických, senzitivních a senzomotorických funkcí a 

dále k lokalizaci řečových center. Při lokalizaci elokventních oblastí pomocí fMRI je 

nevýhodou, že nerozliší mezi oblastmi pro funkci zcela nezbytnými a oblasti  

aktivované, ale pro funkci samotnou postradatelné.  Nicméně je metodou 

neinvazivní,  na rozdíl od přímé kortikální stimulace. Ta je však v tomto směru 

přesnější. Díky fMRI může být u části dobře spolupracujících pacientů podkladem pro 

jednodobý výkon místo výkonu s implantací intrakraniálních elektrod (Brázdil et all, 

2011).  
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Elektrofyziologické metody 
 Video-EEG je standardem u všech potencionálních kandidátů chirurgické 

léčby epilepsie. Kromě hodin záznamů EEG křivky se získají i podklady v podobě 

videozáznamu  k podrobnému popisu projevů  záchvatů a rozboru jejich klinického 

průběhu (semiologie).  Iktální EEG nález umožní určení zóny začátku záchvatu, resp. 

epileptogenní ložisko, ideálně nacházející se v blízkosti omezeného počtu 

instalovaných elektrod. Často ale záchvat začíná difúzně nebo i multifokálně, přesné 

určení začátku záchvatu je pouhou vizuální analýzou EEG záznamu nespolehlivé. Je 

třeba se zabývat studiem prvních klinických příznaků a jejich časovou korelací s EEG 

křivkami.  Formulace hypotézy o epileptogenní i symptomatogenní zóně zohledňuje i  

znalost anatomického uspořádání a funkce  mozkové kůry a její konkrétní strukturální 

podobu získanou zobrazovacími vyšetřeními.  

Pro určení rozsahu epileptogenní zóny bývá kromě posouzení iktálního vzorce 

důležitá i úvaha nad přítomností a četností interiktálních výbojů.  Oblasti s jejich 

výskytem bývají taktéž zahrnuty do resekce, především pro svůj epileptogenní 

potenciál, tedy riziko sekundární propagace epileptogenní aktivity šířením mozkovými 

drahami do dalších oblastí CNS (Brázdil et al. 2011). 

 
Zjednodušeně lze říci, že pacienti s uniformním typem záchvatů, 

fokálním nálezem na videoEEG a odpovídajícím nálezem na zobrazovacích 
metodách v ne-elokventní mozkové kůře jsou kandidáti jednodobého 
resekčního výkonu.  Naopak pacienti s ne zcela jasně lokalizujícím nálezem 

pomocí dostupných neinvazivníhch metod, tedy především (ale ne jenom) MRI – 

negativní případy nebo pacienti s předpokládanou epileptogenní zóny v úzkém 

kontaktu s elokventním kortexem, jsou indikováni k video-EEG monitoraci pomocí 

intrakraniálních elektrod.  Jedná se o invazivní monitoraci subdurálními 
(povrchovými) či interacerebrálními (hloubkovými) multikontaktními 
elektrodami. Kromě sledování iktálních a interiktálních změn může o epiletogenicitě 

tkáně svědčit i přítomnost vysokofrekvenční aktivity (Brázdil et al. 2011). 
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1.3.4 HODNOCENÍ VÝSLEDKU EPILEPTOCHIRURGIE  
 

K hodnocení výsledku epileptochirurgických výkonů se primárně využívá 
Engelova klasifikace pooperačního výsledku. Úspěch posuzuje s ohledem na 

předoperační stav pacienta, na frekvenci a typ předoperačních záchvatů. Jde o 

nejrozšířenější třídění, standardně udávané v odstupu dvou let od operace. Je 

používané snad ve všech dostupných publikacích o chirurgické léčbě epilepsie 

(Engel J. 1993).  

 

I. třída – Bez omezujících záchvatů (s výjimkou časných pooperačních záchvatů) 

A. Zcela bez záchvatů od operace 

B. Pouze neomezující SPS (aury) od operace 

C. Několik větších záchvatů po operaci, následující 2 roky bez záchvatů 

D. Pouze generalizované záchvaty při vysazení terapie 

II. třída – Vzácené omezující záchvaty („téměř bez záchvatů“) 

A.Iniciálně bez záchvatů, nyní vzácné záchvaty 

B. Vzácné omezující záchvaty od operace 

C. Zpočátku častější, dále 2 roky jen vzácné omezující záchvaty 

D. Pouze noční záchvaty 

III. třída – Významné zlepšení (hodnoceno nejen redukcí záchvatů, ale i 

zlepšením kvality života a kognitivních funkcí) 

A.Významná redukce počtu záchvatů (více než 50%) 

B. Pacient s delším obdobím bez záchvatů (déle než 2 roky), následně 

zhoršení 

IV. třída – Bez významného zlepšení (méně než 50% redukce záchvatů) 

A. Signifikantní redukce záchvatů 

B. Stav beze změny 

C. Zhoršení frekvence a/nebo charakteru záchvatů 

 
Jedná se o posuzovací stupnici týkající se přednostně stavu kompenzace 
záchvatové aktivity.  Zdaleka v  něm nejsou obsažena další kritéria úspěšnosti 
léčby, která se týkají  širšího pojetí života se všemi jeho psychosociálními 
parametry. 
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Pooperační stav z pohledu kompenzace epileptických záchvatů  
Engelově třídění bývá obecně vytýkáno, že nezohledňuje léčbu antiepileptiky 

a jejich potencionální vysazení.  Dokonce nepostihuje všechna témata týkající se 

pooperační kompenzace záchvatů, diskutovány jsou i odlišné vzorce remisí a relapsů 

epileptických záchvatů  (de Tisi et al. 2011). K dispozici je i klasifikační třídění 

mezinárodní ligy proti epilepsii  - ILAE outcome scale (Wieser et al. 2001). Nicméně i 

kombinace těchto dvou systémů se zdá být nedostatečná, především pro posuzování 

dětských epileptochirurgických pacientů.  Operační přístupy i cíle  jsou u nich 

různorodější, než u populace dospělých.  Ačkoli úplná kompenzace záchvatů je 

prvořadou myšlenkou každé léčby, u některých dětí s farmakorezistentní epilepsií 

může být legitimní ambicí snížení počtu záchvatů, které povede  ke ziskům v jiných 

oblastech především psychosociálního charakteru (Edelvik et al. 2013).    

 

Pooperační výstupy z pohledu pokračující antiepileptické terapie  
Podstatným operačním výstupem je změna dosavadní podoby antiepileptické  

medikační terapie. V ideálním případě je cílem její úplné vysazení, samozřejmě 
jsou ale zvažována rizika eventuální recidivy záchvatové aktivity. U dospělých 

pacientů je riziko relapsu ve srovnání s dětmi vyšší, plná redukce medikační terapie 

pro ně nepřináší tak markantní benefity v dalším kognitivním vývoj.  Důsledky 

znovuobjevení se záchvatů jsou pro praktický život dospělého více limitující, např. v 

omezení řídit motorová vozidla (Bonnett et al. 2011). Ukončení medikační léčby 

epileptochirurgicky léčeným pacientům přináší zlepšení efektivity kognitivních funkcí 

(Helmstaedter et al. 2016).  U dětí po temporální resekci  redukce terapie silně 

koreluje s dlouhodobým nárůstem intelektové výkonnosti (Skirrow, Cross, et al. 

2011), konsoliduje kapacitu verbální paměti a psychomotorickou rychlost (Meekes et 

al. 2013). Stejně tak je pediatrické populaci patron, že v čase zahájení redukce 

antiepileptické terapie přichází viditelnější nárůst intelektové výkonnosti  a míra 

pooperačního kognitivního zlepšení přestává být závislá na  počtu užívaných 

antiepileptik (Boshuisen et al. 2015).  

 

Kognitivní výkonnost v návaznosti na operační léčbu 
Téma kognitivních výstupů epleptochirurgické léčby je ve srovnání s otázkou 

pooperační kompenzace záchvatů a dalším užíváním antiepileptické terapie mnohem 
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méně propracované. Nicméně vzhledem k jasnému vztahu mezi epilepsií a 

kognitivně-sociálním zařazením pacienta je stejně podstatnou součástí hodnocení 

úspěšnosti provedeného operačního výkonu.  
Kogntiivní postižení může být při farmakorezistentní epilepsii mnohem 

závažnějším zdrojem životního znevýhodnění, než přítomnost samotných 
záchvatů – ať už se jedná o poruchy paměti při temporální epilepsii u dospělých 

(McAuley et al. 2010) nebo různý stupeň mentální retardace u dětských pacientů 

(Vasconcellos et al. 2001).   

 
Většina epileptochirurgicky léčených pacientů v rámci dlouhodobého 

sledování vykazuje výkonově stabilní profil kognitivních schopností, především 

při zacílení na kvalitu paměťových funkcí v dospělé populaci. Setkáváme se ale i 
s nálezy o kognitivních změnách. Positivní kognitivní výstupy jsou spojovány ve 
značné míře s dosažením pooperační bezzáchvatovosti, v menší pak i s redukcí 
antiepileptické terapie (Baxendale 2015).   

U dětí je řešena otázka nárůstu intelektové výkonnosti oproti stavu 

předoperačnímu. Jsou studie, které referují jasné zvýšení testové úspěšnosti ve 

skupině léčených epileptochirurgicky oproti kontrolní skupině složené z pacientů se 

srovnatelným epileptickým onemocněním, kteří výkon nepodstoupili. Nejpodstatnější 
bodem diskuzí je téma optimálního načasování, základní doporučení vyznívá ve 

prospěch včasného zvážení operační léčby s cílem zamezení negativního působení 

záchvatové aktivity na neurokognitivní vývoj (Cross et al. 2006).  Předpokládá se, že 

díky vývojové plasticitě centrální nervové soustavy je možno dosáhnout 

v dlouhodobé perspektivě vyšší kognitivní úrovně.  

 

Zatímco u dospělých snížení testové výkonnosti znamená v podstatě snížení 

dovednostní úrovně a naopak, nemusí tomu tak být u dětí. U pediatrické populace 
Smith s kolegy popisuje 3 kategorie potencionální testově přítomné změny, 
přicházející po proběhlé epileptochirurgii. První kategorii možno nazvat kategorii 

bez vývojové změny – operace nemá žádný dopad a dítě pokračuje v předoperačně 
nastoleném vývojovém tempu. Druhou kategorií je vývojové zpomalení – 

s rozvojem záchvatové se začne snižovat kognitivní výkonnost, operační výkon 

zastaví pokračování kognitivního propadu, ale přesto vývojová trajektorie pokračuje 
dále pomalejším tempem. Třetí možností je s operací  spojené kognitivní 
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postižení, resp. na základě odnětí funkční tkáně dojde k rozvinutí výkonového 

deficitu.  Je možné ale přidat dvě další možnosti průběhu výojového zrání, které 

s dlouhodobým odstupem od operačního výkonu přicházejí v úvahu. „Dohnání“ 

vývoje – po ukončení negativního působení záchvatové aktivity dojde akceleraci 

výojového zrání, které vede ke kognitivnímu zlepšení. Nebo „dozrání“ deficitu – 

kognitivní deficit je přítomný v podobě oslabené plasticity mozkové tkáně, která mění 

průběh vývoje dané funkce a ta se v příslušném vývojovém období vyjeví jako 

pozměněná (Baxendale 2015).  

 

Psychiatrická komorbidita v rámci hodnocení výstupů operace 
V souvislosti s chirurgickou léčbou epilepsie může dojít jak k 

prohloubení nebo znovuobjevení se předoperačně přítomné psychiatrické 
symptomatiky, tak k pooperační remisi obtíží. Dochází ale i k de-novo rozvoji 
psychiatrického onemocnění. Nejčastějšími komplikacemi epileptochirurgie jsou 

poruchy nálady a úzkostné poruchy, týkají se průměrně 30% pacientů v prvních 3-6ti 

měsících po operaci, z poloviny pak u těch, kteří doposud obtížemi netrpěli (Wrench 

et al. 2004). U 3-10% pacientů se rozvine psychotické onemocnění (Shaw et al. 

2004), ve stejném procentuelním zastoupení psychogenní neepileptické záchvaty 

(Glosser et al. 1999), ojediněle obsedantně-kompulsivní porucha (Roth et al. 2009).  

Dříve přítomná depresivní a úzkostná symptomatika  u 40-50% pacientů pooperačně 

ustupuje, remise je spojována s dosažením úplné kompenzace záchvatů (Kanner et 

al. 2009). Všechna doposud uvedená data jsou získaná na souboru pacientů 

podstupujících anteriotemporální  resekci. 
V dětské populaci je téma psychiatrické komodity velmi široké, 

psychopatologie je úzce vázaná na věk nemocného a má rozdílnou podobu u 

pacienta s časným rozvojem katastrofické epilepsie a pacienta s pozdějším rozvojem 

jasně definovaného epileptického syndromu. Kromě výše zmíněných výše, jedná se 
u dětí dále především o poruchy autistického spektra, dezorganizaci chování 
s hyperaktivitou, specifické vývojové poruchy řeči, pozornosti, motoriky 

(Danielsson et al. 2009).  Zároveň je nutno začlenit i proměnné rodinného 

charakteru, které  psychiatrickou symptomatiku spolupodmiňují. 
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Psychiatrická diagnostika není v epileptologii běžnou součástí, 

sebeposuzovací dotazníkové škály jsou administrovány v rámci 

neuropsychologického vyšetření.  V rámci pracovní skupiny ILAE pro chirurgickou 

léčbu epilepsie je zvažováno doporučení o dodržení  minimálního standardu 

v podobě  neuropsychiatrického interview (k dispozici je metodika určená specificky 

pro pacienty s epilepsií), které bude součástí jak předoperační diagnostiky, tak 

pooperačního sledování.  

 

Kvalita života 
Téma kvality života pacientů s epilepsií je zpracováváno běžně, je 

zahrnováno i do studií mapujících pooperační úspěšnost léčby (Spencer & Huh 

2008). Analyzována však bývají data sebraná v jednom konkrétním bodě, 

dlouhodobé sledování ve smyslu proměn souborných informací vztažených k 

pacientově životní spokojenosti v návaznosti na vývoj epileptického onemocnění a 

jeho léčbu není systematizováno, takové studie se objevují ojediněle, příkladem  
(Elsharkawy et al. 2009).  Přichází snaha o jednotné prospektivní sledování 
průběhu sociálního začleňování či změn socio-ekonomického statusu v rámci 

pooperační rekonvalescence.  Nástroje ke sledování kvality života jsou k dispozici 

pro dospělou i dětskou populaci.  Jsou stále kvalitněji psychometricky propracovány i 

na úrovni národních versí (Brabcova et al. 2014), trendem je příklon k  užívání 

standardizované obecně pojaté posuzovací techniky  kvality života se specifickými 

body týkajícími se epilepsie, která navíc bude splňovat podmínky pro možnost 

opakované administrace (Baker 2001).   
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2. VÝZKUMNÁ ČÁST 
 2.1 ÚVOD 
 
Hlavní dlouhodobou náplní našeho projektu je posuzování stavu kognice u 
dětských pacientů s fokální farmakorezistentní epilepsií léčených kurativní 
epileptochirurgií.  V rámci systematické péče o tyto pacienty získáváme a 

zpracováváme data o jejich kognitivním vývoji a hledáme souvislosti s povahou 
a průběhem jejich onemocnění.  
 

Epileptochirurgie je standardní léčebná metoda s jednoznačně dokumentovanou 

efektivitou, která představuje u významné podskupiny nemocných s epilepsií jedinou 

naději na plnohodnotný život.  Úspěšnost léčby není hodnocena jen mírou dosažení 

pooperační kompenzace záchvatů a možností redukce farmakoterapie. Kognitivní 

výkonnost je ukazatelem neméně významným, je považována za hlavní parametr 

kvality života dětí s epilepsií (Mikati et al. 2010) .  

 

Naše studie byla realizována v rámci Centra pro epilepsie Motol, které je 

referenčním pracovištěm pro komplikované pacienty s epilepsií všech věkových 

kategorií. Klinika dětské neurologie 2. LF UK a FNM se v rámci Centra pro epilepsie 

Motol zabývá chirurgickou léčbu epilepsie u dětí a to od roku 2000 a k 1.11.2017 zde 

bylo provedeno 263 výkonů u 232 pacientů. Jedná se soubor srovnatelný se soubory 

zahraničních pracovišť, umožňuje tak porovnat poznatky vycházející z našeho 

epileptochirurgického programu s publikovanými celosvětovými trendy.  

Součástí předkládané práce jsou i výsledky studie realizované ve spolupráci 

s pracovištěm Brain Institute, Nicklaus Children's Hospital, Miami, Florida. USA. 

Jedná se o celosvětově uznávané centrum specializující se v oboru neurověd 

výhradně na pediatrickou populaci. 
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2.2 CÍL VÝZKUMNÉHO PROJEKTU  
 
Na základě znalostí i praktických klinických zkušeností jsme si jako základní  cíl 
stanovili posoudit dynamiku kognitivních změn u dětských kandidátů 
chirurgické léčby epilepsie ve vztahu k významným charakteristikám jejich 
epileptického syndromu. 

V dětské neuropsychologii je kognitivní profil úzce spjat s intelektovým 

potenciálem posuzovaného. Intelektové vyšetření je tedy i přes výtky k nízkému 

doménově specifickému přínosu informací fundamentálním; především kvůli potřebě 

zjištění bazální výkonové úrovně dítěte. Výsledky vyšetření slouží též dokumentaci  

premorbidní intelektové a/nebo kognitivní výkonnosti, jakož i k úvaze o reversibilitě 

negativních dopadů neurologického inzultu.   

 
V hlavní studii naší práce jsme se rozhodli věnovat ústřednímu tématu dětské 
neuropsychologie - intelektové úrovni.   
 
Současně jsme pak rozvinuli úvahy i o další proměnné nejen kognitivního 
profilu, které jsme studovali na vyčleněných skupinách pacientů. Touto 
problematikou se zabývají doplňující studie č. 1-4  
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2.3 Hlavní studie  2.3.1 HYPOTÉZY  
 
Základní výzkumné téma se týká úvahy, že vývojová/intelektová úroveň dětí 
s farmakorezistentní epilepsií významně souvisí s charakterem a vývojem 
jejich záchvatového onemocnění. Současně předpokládáme, že indikovaný 
kurativní epileptochirurgický výkon hraje významnou roli v procesu 
následného vývojového/intelektového zrání. 
 
Položili jsme si tedy následující otázky a k nim definovali "nulové" hypotézy:  
 

Znamená výskyt farmakorezistentní  fokální epilepsie v dětském věku riziko pro 

vývojovou úroveň/intelektový výkon nemocného? 

 H1:  Pacienti budou mít v předoperačním vyšetření  vývojovou úroveň/intelektovou 

výkonnost odpovídající populační normě.. 

vývojovou úroveň/intelektovou výkonnost budou zatupovat testové hodnoty (dle věku 

probanda): vývojový kvocient, CIQ z inteligenčního souboru S-B IV, WISC-III nebo 

WAIS-III. 

 

Existuje u nemocných vztah mezi vývojovou/intelektovou úrovní a proměnnými 

epileptologického  charakteru?  

H2: Vývojová/intelektová úroveň nemá statisticky významnou souvislost 

s charakteristikami farmakorezistentní fokální epilepsie. 

Konkrétní studované proměnné:  

- vývojová/intelektová úroveň zastoupená testovými hodnotami (dle věku 

probanda): vývojový kvocient, CIQ z inteligenčního souboru S-B IV, WISC-III 

nebo WAIS-III  v době předoperačního vyšetření 

- charakteristiky epileptického onemocnění: anamnestické údaje pacienta, 

výsledky vyšetření realizovaných v rámci předoperační diagnostiky a  průběhu 

operace (včetně komplikací a histopatologického nálezu). Zcela konkrétně – 

viz tabulka č. 3-5 a č.7 v příloze Doplňky.    
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Znamená epileptochirurgická léčba farmakorezistentní fokální epilepsie v dětském 

věku změnu v procesu vývojového/intelektového zrání? 

H3: V předoperačním a pooperačním vyšetření s odstupem 1 roku po resekční 

operaci bude testový výkon ve vývojové/intelektové škále nezměněný (tj. dle věku 

probanda v hodnotě: vývojový kvocient, CIQ z inteligenčního souboru S-B IV, WISC-

III nebo WAIS-III). 

 

Existuje vztah mezi pooperačním vývojem intelektové výkonnosti  a charakteristikami 

epileptochirurgicky léčené farmakorezistentní fokální  epilepsie?    

H4: Přítomnost změny v testové výkonnosti ve vývojové/intelektové škále s odstupem 

1 roku po operaci nemá statisticky významnou souvislost s proměnnými týkajícími se 

epileptického onemocnění a epileptochirurgického výkonu.  

Konkrétně:  

- rozdíl v předoperačním a pooperačním vyšetření 1 rok po provedené 

epileptochirurgii ve vývojové/intelektové úrovni  zastoupené testovými 

hodnotami (dle věku probanda): vývojový kvocient, CIQ z inteligenčního 

souboru S-B IV, WISC-III nebo WAIS-III  

- charakteristiky epileptického onemocnění:  anamnestické údaje pacienta, 

výsledky vyšetření realizovaných v rámci předoperační diagnostiky, průběhu 

operace (včetně komplikací a histopatologického nálezu) a konečný výsledek 

epileptochirurgie – viz tabulka č.3-9 v příloze Doplňky.  

 

 2.3.2 DESIGN STUDIE  
 

Retrospektivně jsme analyzovali data dětských pacientů (tj. do 19 let 

věku) operovaných v našem centru od roku 2000 do 1.11.2016, z celkového počtu  

se jednalo 197 pacientů.  

Zařazeni byli pacienti a) s fokální epilepsií b) podstupující první kurativní výkon 

(resekce nebo hemisferotomie) c) na základě podrobné epileptochirurgické 

preoperační diagnostiky  d) a byla u nich dostupná všechna požadovaná data 

z komplexního zhodnocení stavu 1 rok po operaci.     
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Konkrétní podobu epileptochirurgické předoperační diagnostiky i 
pooperačního sledování u zařazených pacientů představuje studie č. 2 a na tomto 

místě si dovolím na ni odkázat.  Soustřeďuje se přednostně na data neurologického 

charakteru, je zde zhodnocen i vývoj indikačního procesu a objektivizovány aktuální 

trendy epileptochirurgického programu dětské části Centra pro epilepsie Motol i 

s odkazem na srovnání v rámci programů zahraničních.  

 
Neuropsychologické vyšetření bylo provedeno v době epileptochirurgické 

indikační úvahy, která samotný neurochirurgický výkon předchází o interval zhruba 3 

měsíců. Pooperační výstupy vzešly z hodnocení 1 rok po operační léčbě. 

Psychologické testování celkové kognitivní úrovně je realizováno jako nedílná 

součást komplexního posouzení kognitivního profilu.  Při výběru konkrétní 

vyšetřovací techniky k určení intelektového výkonu či vývojové úrovně  jsme se 

stejně jako kolegové ze zahraničních pracovišť (Viggedal et al. 2013; Puka et al. 

2017)  řídili především mentální kapacitou pacienta, nikoli jeho chronologickým 

věkem.  Pokud nebylo možné realizovat testování adekvátní testovou baterií, 

stanovili jsme vývojový kvocient (DQ), resp.  provedli výpočet ekvivalentu IQ 
v podobě poměru mentální věk / chronologický věk x 100. V naší studii 

používáme IQ konsistentně jako hodnotu reprezentující jak inteligenční kvocient, tak 

vývojový kvocient.  Při testování byly použity české standardizované verse 

wechslerových škál - Wechslerova inteligenční škála pro děti (WISC-III),  

Wechslerova inteligenční škála pro dospělé (WAIS-III), dále pak Stanford –Binett test 

ve IV revizi (SB-IV) a vývojové škály  -  Gesellův test.  Při testování pooperační 

intelektové úrovně jsme použili stejný testový soubor jako při testování 

předoperačním, wechslerovy soubory v dětské a dospělé versi jsme s ohledem na 

psychometrické charakteristiky těchto testových baterií vnímali jako ekvivalentní.  

 

 2.3.3 STATISTICKÉ ZPRACOVÁNÍ 
 

Analyzovaná data zahrnovala anamnestické údaje pacienta, výsledky 

vyšetření realizovaných v rámci předoperační diagnostiky, průběhu operace (včetně 

komplikací a histopatologického nálezu) a konečný výsledek epileptochirurgie. 
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Souhrnně jsou všechna uvedena v tabulkách v příloze č. Doplňky. K získání 

základních charakteristik souboru byly použity popisné statistiky četnosti 

kvalitativních a kvantitativních proměnných.  

Pro posouzení normality dat byl použit soubor standardnich testů, výběrem 

např. Shapiro-Francia Test (p=0,13) prokazující normální rozložení, k dalšímu 

zpracování jsme používali parametrické statistické techniky. Pro srovnání s populační 

normou byla provedena analýza rozptylu - jednocestná ANOVA. K určení statistické 

významnosti závislosti více typů proměnných na 1 závislé proměnné v podobě 

intelektového výkonu jsme použili techniky odpovídající jejich povaze. Pro testování 

kvalitativních proměnných (nominální, ordinální) byl použit Fisherův exaktní test 

hypotézy o rozdílnosti souboru. Spojité proměnné byly v případě normálních dat 

porovnány pomocí parametrické analýzy rozptylu (ANOVA) a v případě dat 

s odmítnutou hypotézou o normalitě neparametrického  Wilcoxonova rank sum testu, 

případně Kruskall-Wallisova testu pro více jak dvě testované třídy. Výsledné 

univariantní prediktory byly dále zapracovány do generalizovaného lineárního 

modelu a selektovány pomocí stepwise algoritmu.  Pro zjištění závislosti hodnot 

předoperačního a pooperačního intelektového vyšetření byl použit lineárně regresní 

výpočet se Spearmanovým korelačním koeficientem. Všechny statistické analýzy 

byly provedeny s použitím Matlab a IBM SPSS software. 

 

Ve shodě s autory přehledové  studie holanských autorů  (Van Schooneveld & Braun 

2013)  i skupinou kanadských kolegů (Skirrow, Cormack, et al. 2011)  jsme si pro 

potřeby naší studie definovali relevantní změnu IQ/DQ jako nárůst či pokles 

minimálně 10 bodů stupnice. Pro námi používané diagnostické nástroje nejsou 

dostupné korekce klinicky významné změny (reliable change index) využívané 

k posouzení efektu  intervence opakovanými měřeními v epileptologii (Sawrie et al. 

1996). Pro pediatrickou populaci  jsou k dispozici indexy vázané na IV. revizi 

Weschslerovy inteligenční škály pro děti (Busch et al. 2015), která pro účely užití 

v ČR není validizovaná.  
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2.3.4 VÝSLEDKY 
 

Výsledky  popisné statistiky  
 
Charakteristika souboru z pohledu  epileptologie  

Celkem šlo o 197 pacientů (z celkového počtu 232 odoperovaných  

k 1.11.2017), 105 dívek  (52%) a 92  chlapců (48%), kteří byli v době indikace 

k epileptochirurgii ve věku od 3 měs. do 21,7  let  (medián 11,3 let) a jejich doba 

trvání epilepsie před prvním neurochirurgickým výkonem trvala od 0,1 roku do 19,0  

let (medián 4,8 roku). Data 31 reoperovaných pacientů jsme do daného srovnávání 

nezařadili.  
Epilepsie byla hodnocena u 89 pacientů jako extratemporální fokální (45%), u 

65 pacietnů jako meziotemporální (33%), méně často pak se jednalo o epilepsie z 

temporálního neokortexu u 25 pacientů (12%), epilepsie hemisferální u 14 pacietů  

(9%) a o  jiné u 4 pacietů (převážně hypotalamický hamartom, 2%), blíže graf č.1. 

Předoperační frekvence záchvatů byla ve 126 případech (64%) každodenní, ve 31 

týdenní, ve 12 minimálně 1x měsíčně a u 28 pacientů menší než 1x měsíčně. Všichni 

pacienti měli záchvaty s parciální symptomatikou, 86 (43%) z celkového počtu 

prodělalo do doby operačního výkonu minimálně 1x generalizovaný tonicko-klonický 

záchvat, viditelně na grafu č.2.  

 

Graf č.1: Epileptické syndromy                             Graf č.2: Typ epileptických záchvatů  

 

Etiologické složení bylo u souboru různorodé, malformace kortikálního vývoje (33%) 

spolu s  nádory asociovanými s epilepsií (26%), nejčastěji benigními, se vyskytovaly 
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nejčastěji. Dále jsme nacházeli fokální kortikální dysplázii v kombinaci 

s hipokampální sklerozou (9%), hipokampální sklerozu samostatně (6%) stejně často 

gliové jizvy různého charakteru (6%), 7% bylo pacientů s tuberózní sklerózou. Dále 

se vyskytly hypotalamický hamartom (5%), encefalitidy (4%), vaskulární léze (2%) a 

kombinovaná patologie (2%). 1% bylo pacientů s normálním histologickým nálezem. 

Zobrazeno grafem č.3.  

 
Graf č.3: Etiologický podklad epilepsie v souboru 

 
Provedené operační výkony byly typově zastoupeny následovně:  

individuální resekce 41%, standardizované 22%, rozšířené lezionektomie 16%, 

lezionektomie 13%, hemisferektomie 9%.  Rozsahem se jednalo o resekce fokální u 

82 pacientů (41%), rozšířené fokální, tedy jednolobární  u 76 pacientů (38%), 

resekce multilobární u  27 pacientů (13%) a hemisfektomie u 12 pacientů (6%).  Dle 

pooperační MR a EEG jsou výkony hodnoceny u 156 pacientů, tj, v 70 % jako 

kompletní.   

Výskyt komplikací resekce ve smyslu nežádoucí, neočekávané  a neobvyklé události 

vzniklé v souvislosti s diagnostickým či terapeutickým výkonem  manifestující se 

nejpozději do 3 měsíců jsme zaznamenali ve 30 případech, tj. v 15%. Očekávaný 

pooperační  neurologický deficit, tj. takový, který nebyl vnímán jako následek 

komplikací,   byl nalezen u 32, tj 16% pacientů. 
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Pro úplnost představy o souboru uvádím ještě údaje o úspěšnosti výkonů, 

nicméně ty pocházejí ze zmíněné studie mapující výstupy epileptochirurgické péče 

našeho pracoviště 2 roky po výkonu (Bělohlávková a kol., 2018).   Kompenzace 

záchvatů 2 roky po výkonu byla dosažena u 82 % v podobě  bezzáchvatovosti, více 

než 90% redukce záchvatů nastala v 7 %, více než 50% redukce v 6% případů a 

méně než 50% redukce v 5%. Viditelně na grafech č.4 a č.5.  

 
Graf č.4: Pooperační podoba redukce záchvatů    Graf č.5: Pooperační kompenzace 

záchvatů 

 

S odstupem 1 roku po neurochirurgické léčbě nesledujeme ještě stav antiepileptické 

terapie, farmakoterapie se začíná v indikovaných případech redukovat právě až po 1 

roce. Nicméně zde pro ilustraci dodáváme, že 2 roky po výkonu byla u 37,5% 

pacientů antiepileptická terapie vysazena, u dalších 18,7% pacientů byla redukována 

(Bělohlávková a kol., 2018). 

 
Charakteristika souboru z pohledu psychologie  

Intelektová/ vývojová úroveň byla v souboru zastoupena v rozmezí od těžké 

mentální retardace s nejnižšími hodnotami  IQ/DQ pod 25 až do pásma nadprůměru 

s nejvyšší hodnotou IQ=124 a to jak preoperačně, tak pooperačně, rozdíl činila 

pouze středová hodnota -  předoperačně medián IQ=81, pooperačně medián IQ=87. 

Zastoupení jednotlivých intelektových kategorií patrno na grafu č.6. 

Celý soubor byl z hlediska získaných dat prokazatelně normálního rozložení (p=0,13)  
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Graf č.6: rozložení hodnot předoperačního intelektového výkonu v souboru 

 

 

Výsledky k testování jednotlivýcu hypotéz 
Pro přehlednost uvádíme pouze ty s positivní statistickou významností.  

 
H1: Pacienti budou mít v předoperačním vyšetření vývojovou 
úroveň/intelektovou výkonnost odpovídající populační normě   
 

Ve srovnání s populační normou standardizačních vzorků je celková intelektová 

výkonnost v našem souboru signifikantně nižší (p<0.01). Median rozdilu je -18,08 

bodu, s konfidenčním intervalem (alfa 5procent) v rozmezí 14.33 -21.97. Jedná se o 

intelektovou úroveň po nejčastěji 4,8  letech průběhu nekompenzované fokální 

epilepsie (rozmezí 1 měs. až 19ti let).  Graficky znázorňuje graf č.7. 

 
H2: Vývojová/intelektová úroveň nemá statisticky významnou souvislost 
s charakteristikami farmakorezistentní fokální epilepsie 
 
Při úvaze nad prediktory intelektové úrovně v době epileptochirurgie jsme jako 

proměnné s možným vlivem zvažovali rodinnou anamnézu epilepsie, prenatální 

rizika, febrilní křeče, infantilní spasmy, trauma, zánět, věk při prvním záchvatu, 

epileptický syndrom, frekvence záchvatů, prodělaný status epilepticus, přítomnosti 
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sekundárně generalizovaných tonicko-klonických záchvatů, abnormální neurologický 
nález, nález z vyšetření magnetickou rezonancí, typ fokální kortikální dysplázie. 

 
Graf č. 7: Srovnání intelektového výkonu pacientů v souboru s populační normou 

 

 

Faktorovou analýzou byly jako ty se signifikantním vztahem k výši předoperačního  
intelektového výkonu vyhodnoceny  následující: (1) věk při začátku epilepsie 

(p<0.01), (2) přítomnost infantilních spasmů v anamnéze (p<0.05), (3) typ 
epileptického syndromu (konkrétně signifikantní je TLE jina nez MTLE) (p<0.05) 

a (4) neurologický nález hodnocený jako abnormální.(p<0.01)  

Posoudíme-li povahu souvislosti mezi věkem v době prvního epileptického 
záchvatu a  intelektovým výkonem v době operace, prokážeme vzájemnou korelací, 

že u pacientů s časnějším začátkem epilepsie nacházíme předoperačně nižší 
intelektovou výkonnost (spearmanovo rho 0.42, p<0.01).   

I přítomnost infantilních spasmů v anamnéze vývoje epileptického 

onemocnění ovlivňuje  úroveň  intelektové výkonnosti v době operace negativně 

(p<0.01). Výskyt daného typu epileptických záchvatů statisticky prokazatelně 
významně snižuje intelektový výkon.  

Stejně tak neurologický nález hodnocený jako abnormální je signifikantně 

významně spojen s intelektovým výkonem (p<0.01, rozdíl mediánů 17 bodu, 
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konfidenční interval pro alfa 5 procent (11;22), motorický deficit v raném věku  častěji 
koinciduje s nižší intelektovou výkonností. 

Uvažujeme-li nad souvislostí  vstupní intelektové úrovně s typem 
epileptického syndromu pacienta docházíme testováním statistické rozdílnosti 

jednotlivých skupin z pohledu IQ (post-hoc testy) k poznatku, že všechny skupiny se 

od sebe navzájem odlišují, kromě skupin pacientů s meziotemporální epilepsií od 

pacientů s jinou temporální epilepsií (p=0.15) Tyto 2 skupiny od sebe těsně odlišit 

nelze. Můžeme je tedy sloučit a prohlásit, že se skupina pacientů s temporální 

epilepsií odlišuje od pacientů s extratemporální epilepsií (p=0.02, rozdíl medianů -6,8 

CI (-12,4 -1,18) i od pacientů s hemisferální epilepsií (p<0.01 rozdíl medianů 21,93 CI 

(12,32;31,5)). Stejně tak pacienti s extratemporální epilepsií se odlišují od pacientů 

s hemisferální lézí (p<0.01, rozdíl mediánů 15 CI (5,5;24,7)). I skupina hemisferálních 

epileptických syndromů je skupina vzniklá sloučením těchto pacientů s pacienty, 

jejichž epilepsie byla původně hodnocena jako „jiná“, v pojmech statistické analýzy 
se od sebe neodlišují (p=0.5).  

 

H3: V předoperačním a pooperačním vyšetření s odstupem 1  roku po resekční 
operaci bude testový výkon ve vývojové/intelektové škále nezměněný 
 
Porovnáním celkové intelektové výkonnosti stanovené předoperačně a 
následně pooperačně napříč celým souborem pacientů pomocí regresní analýzy 

závislosti obou proměnných docházíme (při stanovení signifikance změny o velikosti 

minimálně 10 bodů IQ) k závěru, že s odstupem 1 roku po epileptochirurgickému 

výkonu nacházíme statisticky významně častěji vyšší IQ (spearmanovo rho=0.882, 

p<0.01).  

Povaha regresní rovnice signalizuje, že u pacientů s nižším intelektovým 

výkonem předoperačně se IQ změní vyšší měrou, než u pacientů s vyšším 
intelektovým výkonem 

 

 



45  

 
Graf č.8: Předoperační intelektový výkon podle epileptického syndromu 

 

.  

 
Graf č.9: Závislost předoperačního a pooperačního intelektového výkonu 

 
H4: Přítomnost změny v testové výkonnosti ve vývojové/intelektové škále s 
odstupem 1 roku po operaci nemá statisticky významnou souvislost s 
proměnnými týkajícími se epileptického onemocnění a epileptochirurgického 
výkonu.  
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Univariantní analýza rozptylu vyčleňuje jako prediktory pooperační změny věk 
počátku epilepsie (p=0.01), věk v době neurochirurgického výkonu (p=0.02) a 

typ pacientovy epilepsie (p=0.01).  

Následné porovnání (post-hoc testy) poukazuje na fakt, že z pohledu věku 
počátku epileptického onemocnění se skupina pacientů s prokázaným 

pooperačním poklesem intelektové úrovně odlišuje od skupiny, kde se intelektový 

výkon nezměnil (p<0.01 rozdíl medianů -3,5 CI (-5,9 -1,08)) a neodlišuje od skupiny s 

výkonnostním nárůstem (p=0.07).    

Stejně tak se skupina s poklesem intelektu odlišuje od obou ostatních ve 
věku, ve kterém byli operováni - od skupiny beze změny výkonnosti (p<0.01 rozdíl 

medianů -4,7 CI (-7,8 -1,8) a od skupiny s nárůstem výkonnosti (p=0.05 rozdíl 

medianů -3,8 CI (-7,1 -0,5)). Skupina s nezměněnou vývojovou/intelektovou úrovní 

se od skupiny s výkonnostním nárůstem statisticky významně ve věku 

epileptochirurgické léčby neodlišuje (p=0.3).  

Z hlediska přítomnosti změny pooperační intelektové výkonnosti se skupiny 
pacientů roztříděné podle typu epilepsie signifikantně odlišují ti, u kterých se jedná 

o hemisferální epilepsii od skupiny pacientů sepilepsií extratemporální (p<0.01 rozdil 

median je 8.6 bodu CI (3.5, 13.7)) a skupiny pacientů s  temporální epilepsií (p<0.01 

rozdil median je 8.4 bodu CI (3.2, 13.5)), přičemž temporální a extratemporální 

pacienti se od sebe neodlišují (p=0.9)  

 

 
Graf č.10: Změna intelektové výkonnosti podle epileptického syndromu 
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V jednotlivých skupinách pacientů tříděných podle typu epileptického 

syndromu jsme pomocí faktorové analýzy, resp. generalizovaného lineáního modelu 
stanovili (detekovali) proměnné s vlivem na míru pooperační změny.  

Ve skupině pacientů s extratemporální epilepsií dle daného modelu předurčuje 

signifikantní změnu pooperační intelektové výkonnosti týdenní a měsíční frekvence 

záchvatů.  

Generalizovaný lineárně regresní model - extratemporální epilepsie (Tab.č.10): 

 Změna intelektového výkonu 

                                           Estimate      SE            tStat             pValue     
 (Intercept)                             1.08        1.41           0.76              0.445  
Záchvaty týdně                      -9.52        3.78         -2.51              0.014  
Záchvaty měsíčně               -10.52        5.20         -2.02              0.047   
Záchvaty méně než měs.      -3.89          3.51       -1.10              0.271   
fMRI-ano                                 6.17          2.02        3.050            0.003   
VNS-ano                               -17.16         6.30       -2.72              0.008   
 

Ve skupině meziotemporálních epilepsií je model vyhodnotil jako proměnné 

s adekvátní vahou pro signifikantní positivní změnu pooperační výkonnosti (citováno 

dle výše odhadované změny): kompletnost resekce, etiologie v podobě fokální 

kortikální dysplázie typ 1, přítomnost infantilních spasmů, fokální kortikální dysplázie 

typ 3A, fokální kortikální dysplázie 3B, fokální kortikální dysplázie typ2 a etiologie 

v podobě zánětu.  

Generalizovaný lineárně regresní model - meziotemporální epilepsie (Tab.č.11): 

Změna intelektového výkonu 
                                            Estimate            SE            tStat           pValue   

    (Intercept)                               -58.19        9.64         -6.03            3.7243e-06 
    Věk v době operace                   2.46        0.47          5.14            3.2762e-05 
    Kompletnost resekce – ano      38.71       8.18          4.72            9.1691e-05 
    Febrilní křeče - ano                    9.93        2.42          4.09            0.00043 
    Infantilní spasmy - ano             17.88       4.48           3.98            0.00058 
Věk operace:kompletnost ano      -1.97       0.54           -3.62           0.00143 
   zánět – ano                               12.29       3.45           3.55            0.00167 
    FCD – typ1                               23.84       6.73           3.54            0.00174 
    FCD – typ 2                              16.09       5.94           2.70            0.01256 
    FCD – typ 4                              16.51       6.19           2.66            0.01380 
    FCD – typ2                               15.5         6.53           2.37            0.02644 
    FCD – typ7                                 0               0             NaN               NaN  
   Status epilepticus – ano            11.438       4.65          2.45           0.022042 
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Ve skupině temporálních epilepsií lineárně regresní model poukazuje na přítomnost 

léze v podobě malformace kortikálního vývoje jako na faktor, který významně 

statisticky snižuje pooperační intelektovou výkonnost. Tato skupina je ale početně 

relativně malá, proto některé výsledky považujeme za ne zcela nosné.  

Generalizovaný lineárně regresní model – temporální epilepsie (Tab.č.12): 

Změna intelektového výkonu 
                                                      Estimate      SE           tStat          pValue   
    (Intercept)                                    10             4.02          2.4816        0.055 
    Infantilní spasmy -ano                -30             5.69         -5.2644        0.003 
    Kortikální malformace              -14.25           4.50        -3.163           0.025 
    Nádor                                         -7.7             4.22        -1.8219         0.128 
    Jizva                                         -12                5.69        -2.1057         0.089 
    Redukce záchvatů 90%           -25.75           4.50        -5.7156          0.002 
    Redukce záchvatů 50%             10               5.69          1.7548         0.139 
    Redukce záchvatů pod50%       18.25          4.50          4.0509         0.009 
 

 2.3.5 DISKUSE 
 

Diskuse k výsledkům testování jednotlivých hypotéz 
 
H1:   Pacienti budou mít v předoperačním vyšetření vývojovou 
úroveň/intelektovou výkonnost odpovídající populační normě 

 
V naší skupině dětských epileptochirurgických pacientů neurochirurgicky léčených 

pro farmakorezistentní epilepsii jsme ve srovnání s populační normou nalezli 

statisticky významně nižší úroveň celkové vývojové úrovně či intelektové výkonnosti.   

Středová hodnota rozdílu od průměru normy je 18 bodů IQ.  Průměrné IQ v našem 

souboru je tedy 82 bodů, se směrodatnou odchylkou 19,7 bodů. Viditelně graf č.11. 

Kognitivní obtíže jsou popisovány u pacientů s epilepsií již v době stanovení 

diagnózy, tj. dříve, než prodělají několik epileptických záchvatů či je stanovena léčba 

(Baker et al. 2011). Hermann (Hermann et al. 2006)  u dětí s nově diagnostikovanou 

epilepsií nachází oslabení difusního charakteru napříč všemi doménami kognitivního 

profilu, intelektovou výkonnost nevyjímaje. Kvantitativně deficitní výkonnost nalézá 

signifikantně častěji (9,3%) než u dětí kontrolní skupiny (1,5%) a to bez ohledu na 

zařazení epilepsie (fokální vs. generalizovaná epilepsie). 
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Graf č.11: Předoperační intelektová výkonnost pacientů  a populační norma 

 

S dalším průběhem epileptického onemocnění výkonových obtíží často 

přibývá, studie prospektivně mapující kognitivní úroveň pacientů s diagnostikovanou 

epilepsií po průměrně 10,5 letech sledování (zařazeni v době prvního záchvatu) 

uvádí  podprůměrnou intelektovou výkonnost (IQ pod 80)  u 25% pacientů v souboru, 

z čehož je 21% mentálně retardovaných. Současně prokazuje souvislost tohoto 

oslabení s   časnějším začátkem epilepsie, symptomatickou povahou epilepsie, 

přítomností epileptické encefalopatie a nutností dlouhodobé medikační léčby (Berg et 

al. 2008).  V našem souboru nalézáme mentálně retardovaných 27%, což je 

zastoupení mírně větší.  

 

 

H2: Vývojová/intelektová úroveň nemá statisticky významnou souvislost 
s charakteristikami farmakorezistentní fokální epilepsie. 
 

Jako prediktory se signifikantním vztahem k vývojové/ intelektové úrovni se projevily 

(1) věk při začátku epilepsie, (2) přítomnost infantilních spasmů v anamnéze, 
(3) typ epileptického syndromu a (4) neurologický nález hodnocený jako 
abnormální.   



50  

Rozborem predikčního vlivu prokazujeme, že časnější věk počátku epileptického 

onemocnění, přítomnost specifického druhu záchvatové aktivity v podobě infantilních 

spasmů projev širší neurologické patologie je spojen s nižší kognitivní úrovní.  

Co se typu epileptického syndromu týče, ve skupinách temporálních a 

extratemporálních epilepsií nacházíme vyšší  vývojovou/intelektovou úroveň, než ve 

skupině pacientů s epilepsií hemisferální  

 

Snížená vývojová/intelektová kapacita u pacientů s epilepsií je referována 

velmi často, skupinu epileptochirurgických kandidátů nevyjímaje.  Vztah 
s charakteristikami epileptického onemocnění je studován opakovaně, negativní vliv 
věku počátku záchvatů je dokumentován v podobě čím časněji se objevuje 

záchvatová aktivita, tím výraznější bývá přítomný intelektový deficit (Freitag & 

Tuxhorn 2005; Cormack et al. 2007). S výsledky těchto studií jsme ve shodě.  
Ve shodě s publikovanými poznatky jsme i v našem zjištění negativního vlivu 

povahy záchvatové aktivity na míru kognitivního deficitu. Loddenkemper 

(Loddenkemper et al. 2007)  rozborem údajů 50, resp. 24 pacientů dokládá, že děti 

s epileptickými spasmy mají horší vývojové hodnocení, než skupina pacientů se 

srovnatelným věkem počátku a délkou trvání epileptického onemocnění. 

Schooneveld a Braun (Van Schooneveld & Braun 2013) uvádí, že u některých 

pacientů podstupujících resekční či diskoneční epileptochirurgickou léčbu je 
opoždění motorického vývoje patrno od narození, tedy ještě před propuknutím 

záchvatové aktivity, zjevně v důsledku  přítomnosti strukturální patologie mozkové 

tkáně. Stejně jako u pacientů s encefalopatií bez epileptogenního potenciálu se 

s věkem zviditelňuje jejich vývojové opoždění. Nicméně u těch, u kterých se epilepsie 

rozvine, se vývojové tempo ještě výrazněji zpomalí, i s rizikem vývojové deteriorace. 

Z toho důvodu ILAE task force doporučuje užívání termínu epileptické encefalopatie 

(Berg & Millichap 2013), ve kterém je obsažen fakt, že epileptická aktivita sama o 

sobě přispívá nebo je dokonce zodpovědná za často progresivní mentální 

opožďování.  V tomto světle bychom mohli nahlížet i námi zjištěnou souvislost 

předoperační úrovně intelektových schopností s rozvíjejícím se motorickým 

handicapem (abnormálním neurologickým nálezem) coby negativním prediktorem.  

 
Intelektová úroveň je dle našich nálezů signifikatně odvislá od typu 

epileptického syndromu.  
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Ve skupině pacientů s hemisferální  epilepsií, která vzniká na základě  

 rozsáhlé  patologie zahrnující více regionů jedné hemisféry, bychom  mohli nejčastěji 

najít nejvíce nemocných s epileptickou encefalopatií. Jde o velmi heterogenní 

skupinu, jak v našem případě, tak v jiných studiích. V našem souboru jsou to 

především pacienti s patologií vzniklou na základě získaných (vaskulární insult/ 

porencefalie) či vývojových malformací korového vývoje nebo progresivních 

zánětlivých procesů a jedná se o kandidáty hemisferotomie. V rámci srovnání 

s ostatními pacienty jde o skupinu s jednoznačně nejnižší předoperační výkonností. 

Od populační normy se liší signifikantně (p<0.01)., středová hodnota je nižší o 12,6 – 

43,3 bodů IQ.  I v ostatních studiích bývá tato skupina pacientů hodnocena jako 

vývojově/intelektově deficitní, Althausen (Althausen et al. 2013) shrnuje údaje 

rozsáhlého vzorku 57 pacientů s provedenou hemisferektomií, z nichž 45 (79%) mělo 

diagnostikovaný nějaký stupeň mentálního deficitu (retardace). Obdobná čísla uvádí i 

další studie, nicméně ty zahrnují menší počet zařazených pacientů (Devlin et al. 

2003; Battaglia et al. 2006).Signifikantně odlišující se jeví skupina pacientů 
s epilepsií temporálního laloku. Obecně studie s dětskými pacienty (Williams et al. 

1998; Westerveld et al. 2000) uvádějí, že se tito neliší od populační normy ani 

předoperačně ani pooperačně. Stejně tak Miranda (Miranda & Smith 2001) nachází 

celkovou intelektovou úroveň bez odchylky od výkonnosti vrstevníků a to jak u 

epileptiků s pravostrannou patologií, tak levostrannou.  

Nicméně intelektový výkon jako takový u pacientů s temporální epilepsií je 

spíše nespecifickým ukazatelem kognitivních změn souvisejících s temporální 

symptomatickou, Miranda nepotvrzuje u dětí lateralizační funkci rozdílu mezi 

verbálním a názorovým IQ a to ve shodě s poznatky získanými na dospělé populaci 

(Jones-Gotman in  Engel J, 1993). U dospělých bývá nacházen pokles verbálního IQ 

od  premorbidní úrovně  před realizovanou epileptochirurgií (Bjornaes et al. 2001; 

Seidenberg et al. 2007), u dětí tento trend naznačuje Skirrow (Skirrow, Cross, et al. 

2011). Nejpodstatnějším aspektem kognitivní výkonnosti u pacientů s temporální 

epilepsií není ale obecně definovaná intelektová výkonnost. Kvůli lokalizaci patologie 

ve strukturách odpovědných za paměťové funkce, jsou hlavní komorbiditou 

k epilepsii s temporální symptomatickou mnestické deficity. I když u dětských 

pacientů není otázka detailního vymezení korových okrsků tak podrobně 

propracována jako u dospělých, prokazuje se, že již v dětském věku pacienti 

nevytváří adekvátní strategie učení. Přirozené oslabování paměťových procesů pak 
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přichází mnohem dříve, konkr. v časné adolescenci,  než u zdravých jedinců (kde 

začíná kolem 22. roku věku (Helmstaedter & Elger 2009).     

V našem souboru se vyskytuje relativně početná skupina pacientů s 

temporální epilepsií,  ta  se však svou celkovou intelelektovou výkonností od 

populační normy odlišuje (p<0.01),  i když ve srovnání s se skupinami s jiným typem 

epilepsii nejméně (rozdil medianu -12,036 bodu, CI (alfa 5 procent) (-7,34;-16,6). 

Jedním z možných vysvětlujících faktorů by mohla být délka trvání jejich 

epileptického onemocnění do doby, kdy byli indikováni k epileptochirurgii.  

Srovnáme-li podskupinu temporálních epileptiků s  celkovým intelektovým výkonem 

hraničním a nižším (IQ pod 79 bodů) s podskupinou s intelektem v širší normě 

zjistíme, že ti abnormní přicházejí k operační léčbě signifikantně později (p<0.01, 

subnorma (n=35) prmer doby 8.6, norma (n=55) prumer doby 5.1, rozdil median 3.5 

CI (1.3 5.6)). Znázorněno grafem č.12. 

 
Graf č.12: Regresní přímka platná pro skupinu pacientů s temporální epilepsií souboru 

 

Dotýkáme se zde běžně zdůrazňovaného faktu, že včasná indikace 

epileptochirurgické léčby fokální epilepsie je výrazně proktektivním zásahem do 

průběhu výojového/intelektového zrání. Naše pracoviště je plně v souladu s danou 

filosofií, nicméně především v letech zavádění neurochirurgické léčby epilepsie v ČR 

bylo identifikováno více dětských  kandidátů, pro které nebyla tato léčba dostupná 

v adekvátním bodě rozvoje jejich onemocnění.  
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Skupina pacientů s extratemporální epilepsií se v námi sledovaném 

souboru neodlišuje významně od žádné z výše jmenované skupiny, překrývá se 

svými charakteristikami s charakteristikami celého sledovaného vzorku. Liší se stejně 

jako celá skupina od populační normy (p<0.01) s obdobným rozdilem medianů, který 

je snížen o 21 bodů IQ (v rozmezí 15,6 – 26,3). Intelektová výkonnost v této skupině 

je tedy rozložena napříč celým spektrem. Současně se jedná o velmi heterogenní 

skupinu s hlediska rozsahu a konkrétní lokalizace strukturální  patologie, což je 

možno ilustrovat na vysokém počtu resekcí s individuálně  voleným rozsahem, viz 

tabulka č.13. 

 

 Extratemp
orální Epi 

Mezitemporáln
í Epi 

Temporáln
í Epi 

Hemisfer
ální Epi 

Jiné Epi 

Hemisferektomie 0 0 0 8 0 
Individuální 
resekce 

57 7 9 4 1 

Lesionektomie 14 1 4 2 3 
Rozšířená 
lesionektomie 

18 9 8 0 0 

Standardizovaná 
resekce 

0 48 4 0 0 

Tabulka č.13 :  Typ resekce u epileptického syndromu (reálný počet pacientů)  

 

Studie D’Argenziové týkající se skupiny epileptochirurgicky léčených pacientů 

s extratemporální epilepsií z poznatků ze souboru o celkovém počtu 64 dětí dokládá, 

že již preoperačně se intelektovou výkonností liší od populační  normy. Jako faktory 

snižující její výši diskutuje především časnost počátku epilepsie a délku jejího  trvání. 

Jako podstatný faktor utvářející celkovou intelektovou úroveň pacienta dokládá 

etiologii epilepsie, resp. typ epileptogenní léze – děti s benigními nádory 

asociovanými s epilepsií mají až 96% menší riziko rozvoje intelektového deficitu, než 

děti s fokální kortikální dysplázii či dalšími etiologiemi. Současně uvádí, že epilepsie 

u těchto pacientů propuká později (u 52,4%  pac. po 4tém roce života) ve srovnání 

s pacienty s korovými dyspláziemi a dalšími lézemi, kdy v obdobném procentu začíná 

do 1 roku věku.  I když vztah mezi povahou léze a intelektovým deficitem nemusí být 

tak jednoznačný a celková intelektová výkonnost může být determinována více 

proměnnými (Argenzio et al. 2011). 
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H3: V předoperačním a pooperačním vyšetření s odstupem 1  roku po resekční 
operaci bude testový výkon ve vývojové/intelektové škále nezměněný 
 

Operační výkon je u skupiny našich pacientů z hlediska kognitivní 
výkonnosti zásahem s pozitivním vlivem; s přesvědčivou statistickou významností 

jsme doložili nárůst testového intelektového výkonu již pouhý 1 rok po 

epileptochirurgickém výkonu  minimálně o 10 bodů.  

Přehledová studie, která si klade za cíl předložit sumární data o 

neuropsychologických výstupech chirurgické léčby epilepsie u dětí porovnáním 

výsledků 16ti publikovaných prací celkem o 466 pacientech uvádí v globálním 

pohledu, že zvýšení pooperační vývojové/intelektové výkonnosti v rozmezí 8-15 bodů 

IQ stupnice nebo posun do vyššího vývojového/inteligenčního pásma přichází u 19% 

pacientů. U 70% pacientů  zvýšení nenastává a u 11% dochází ke snížení 

výkonnosti.  Uváděná data byla získána na podobně postavených vzorcích pacientů, 

jako je náš soubor, autory byly zařazeny publikace hodnotící heterogenní skupiny 

pacientů (Van Schooneveld & Braun 2013).   

V našem souboru nacházíme 23% pacientů se zlepšením celkové intelektové 

výkonnosti o víc než 10 bodů IQ stupnice, 68,5% zůstává na srovnatelné úrovni se 

svým předoperačním nálezem a u 8,5% jsme nalezli negativní změnu o víc než 10 
bodů IQ.  Považujeme jej tedy z pohledu dynamiky pooperačních změn 
vývojové/intelektové úrovně za srovnatelný se soubory zahraničních pracovišť.  

 
Za významné považujeme zjištění naší studie, že u pacientů se vstupně 

nízkou vývojovou úrovní/výkonností může dojít k výraznějšímu zlepšení, než u 
pacientů s intelektovou úrovní předoperačně vyšší. U těch pak dojde ke zlepšení 

méně výraznému nebo k udržení jejich původní  vývojové/intelektové úrovně. 

Záchvatová aktivita má tedy výraznější dopad na integritu korových funkcí u pacientů 

s nízkou kognitivní úrovní, její snížení nebo úplná eliminace pak přináší viditelnější 

positivní efekt. Studie s obdobnými výsledky byly publikovány, Puka (Puka et al. 

2017)  nachází evidentní souvislost s dosažením bezzáchvatovosti, Skrirrow 

(Skirrow, Cross, et al. 2011)  navíc dokládá jako nejsilnější prediktor  nárůstu  

kognitivní výkonnosti vysazení antiepileptické terapie a positivní efekt na kognici 

zjišťuje až na datech s odstupem 6ti let po operaci.  Loddenkemper (Loddenkemper 

et al. 2007) potvrdil signifikantně výraznější zlepšení vývojové úrovně u pacientů 
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operovaných do 3 let věku s preoperačně nižším vývojovým zařazením i bez 

dosažení plné bezzáchvatovosti). Současně zdokumentoval positivní vliv časnosti 

epileptického zákroku - čím časněji proběhla epileptochirurgie, tím vyššího nárůstu 

vývojové úrovně pacienti dosáhli (především ti s infantilními spasmy).  
 
 
H4: Přítomnost změny v testové výkonnosti ve vývojové/intelektové škále s 
odstupem 1 roku po operaci nemá statisticky významnou souvislost s 
proměnnými týkajícími se epileptického onemocnění a epileptochirurgického 
výkonu.  

 
Jako významné prediktory přítomnosti pooperační změny vývojové 
úrovně/intelektu  zjišťuje naše studie  jak věk v době začátku epilepsie, tak věk 
v době operace, ale i typ epileptického syndromu. 
 

Pacienti s pooperačním poklesem výkonové úrovně se lišili významně od 
skupiny pacientů s nezměněnou výkonností i skupiny pacientů s  jejím nárůstem jak 
v časnějším začátku epilepsie (medián 1,25 rok věku), tak nižším věkem v době 
operace (medián 4,9 let věku). Doba trvání epilepsie před operací byla srovnatelná u 

všech pacientů bez ohledu na přítomnost či nepřítomnost pooperační změny (p = 

0.66). Viditelné na grafech č. 13 a14.  

 
Graf č.13: Věk začátku epilepsie podle typu pooperační změny intelektové výkonnost 



56  

 
Graf č.14: Věk v době operace podle typu pooperační změny intelektové výkonnosti 

 

Dotýkáme se tímto pravděpodobně obecně přijímané hypotézy, že časnější 

počátek epileptického onemocnění reflektuje přítomnost závažné epileptogenní 

patologie, která sama o sobě omezuje vývojový potenciál. Zároveň v raném věku 

přicházejí pacienti, kteří jsou k epileptochirurgii indikováni s myšlenkou zastavení či 

zvrácení průběhu progresivního deterioračního procesu v důsledku epileptické 

encefalopatie. Úspěšnost těchto zásahů je dokumentována 3 s tím, že většina se 

věnuje především pooperační kompenzaci záchvatů (Kayyali et al. 2013; Park et al. 

2013; Holthausen et al. 2013). O výstupech v oblasti vývojové/intelektové výkonnosti 

se spíše nezmiňují, ojediněle je použita Škála adaptivního chování  přibližující míru 

soběstačnosti posuzovaného. 

 V naší studii nenacházíme v podskupině pacientů se zhoršením celkové 

výkonnosti signifikantně častější přítomnost pooperačních záchvatů, i když určitý 

trend je zde patrný (p=0.07). Při rozboru individuálních dat ale přichází do úvah 

tématika komorbidní patologie objevující se současně s fokální farmakorezistentní 

epilepsií – konkrétně symptomatika poruch autistického spektra. Nicméně tato data 

nebyla v základním pojetí této studie zahrnuta, nejsou tedy součástí komplexních 

analýz a můžeme pouze konstatovat, že se v této skupině vyskytuje vyšší počet 

pacientů se současně diagnostikovaným dětským autismem. S tímto  údajem  bude 

třeba v dalších úvahách podrobněji pracovat. Obdobné nahlédnutí na vývojovou 

stagnaci či regresi uvádí v své studii Ramantami  (Ramantani et al. 2013), v jejich 
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případě se jednalo jak o souvislost s poruchou autistického spektra, tak 

neurozobrazením potvrzený nález kontralaterální patologie.  

 
 V dosažení operační změny se odlišují  pacienti podle typu svého 
epileptického onemocnění.  

 
Z hlediska přítomnosti změny pooperační intelektové výkonnosti se v naší studii 

skupiny pacientů roztříděné podle typu epilepsie odlišují  následovně: ti, u kterých se 

jedná o hemisferální epilepsii se liší od skupiny pacientů s extratemporální a od 

skupiny pacietenů s temporální epilepsií.  

 Podle našeho srovnání viditelně z epileptochirugie nejčastěji a v největší míře 
profitují pacienti s hemisferální epilepsií, přestože mluvíme o profitu na individuální 

úrovni. Jedná se o pacienty se vstupní vývojovou/intelektovou  úrovní v pásmech 

výraznějšího opoždění, jejich vývojový progres neznamená posun do populační 

normy, ale posun k výraznější soběstačnosti, byť určitý stupeň mentální retardace 

přetrvává. Althausen (Althausen et al. 2013) tento fakt dokládá zpracováním údajů 

rodičovského dotazníku cíleného na posouzení psychosociálních, včetně 

socioekonomických aspektů.  

  

Pacienti s temporální epilepsií profitují z operační léčby obdobným způsobem, 

jako pacienti s extrateporální epilepsií a to tak, že v obou skupinách najdeme 

většinově vývojové/intelektové výkonnost srovnatelnou s tou předoperační a jedince, 

u kterých k signifikantní změně došlo.  
V případě temporální epilepsie nenacházíme pooperační změnu 

vývojových/intelektových schopností povšechně, stejně jako v jiných publikovaných 

souborech mapujících operační výstupy  v krátkém časovém odstupu 1-2 let 

(Williams et al. 1998; Smith et al. 2014; Bjornaes et al. 2001).  Signifikantní positivní 

posuny celkové intelektové výkonnosti jsou patrny podle Skirrowové až po 6ti letech 

odstupu od epileptochirurgické léčby (Skirrow, Cross, et al. 2011). Zdůrazňuje tedy 

spolu s dalšími  významně protektivní úlohu epileptochirurgie (Freitag & Tuxhorn 

2005; Lindsay et al. 1984), která však je patrna až s dlouhodobým odstupem.  

Nejvýraznější vztah k nárůstu FSIQ našli s rozsahem zachované korové tkáně, stejně 

jako ve studiích Gothelf  (Gothelf et al. 2007)  a Shaw  (Shaw et al. 2004). Vysazení 

anteiepileptické terapie je podle citované studie velmi silným prediktorem positivní 
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změny IQ, bezzáchvatovost není nejsignifikantnějím prediktorem posílení intelektové 

výkonnosti, autoři jsou podle svých slov ve shodě s údaji uváděnými výzkumy 

z jiných pracovišť (Spencer & Huh 2008; Bjornaes et al. 2001). 
U pacientů s extratemporální epilepsií jsme navýšení pooperační intelektové 

výkonnosti nenalezli, podoně jako její  nárůst nebyl popsán ani autory londýnské 

skupiny, kteří svůj soubor analyzovali jak s krátkodobým, tak střednědobým 

odstupem. Nepotrvdila se jim ani hypotéza o souvislosti zlepšení testových výsledků 

s dosažením plné  kompenzace záchvatů (Argenzio et al. 2011). Stejně jako v našem 

souboru, nalezli několik pacientů se signifikantní změnou ve skórech IQ, 

nevztahovala se však k žádným z jimi analyzovaných údajů. Z našeho pohledu jde o 

velmi vnitřně diversifikovaný soubor, u kterého lze obtížně předpokládat shrnující 

informace jako o celku. 

 
Míra pooperační změny u jednotlivých epileptických syndromů 

Upacientů s extratemporální epilepsií jsme  detekovali jako proměnnou se 

signifikantní vlivem na míru pooperační změny předoperační frekvenci záchvatů. 

Pokud má pacient záchvaty týdně či měsíčně, je podle modelu možné, že bude 

výkonově spíše tratit. Pacienti s každodenními záchvaty z epileptochirurgického 

zákroku budou spíše profitovat  Předkpokládáme, že v těchto případech zacházíme 

zákrokem s ovlivněním záchvatové aktivity jako takové, pokud se podaří její negativní 

působení radikálně ukončit, umožníme tím nástup rychlé rekonvalescence mozkové 

tkáně. V případě, že záchvatová aktivita není předoperačně tak intenzivní a projevuje 

se s nižší frekvencí, má větší vliv na předoperační obraz kognitivní výkonnosti 

povaha léze jako takové. Výsledný obraz pak odpovídá faktu, že funkčnost tkáně 

byla ovlivněna vícero faktory, než je její epileptogenecita.   
Ve skupině pacientů s meziotemporální epilepsií potrvzujeme již obecně 

přijímaný fakt, že vztah pooperačního kognitivního výstup je s kompletností 

provedené resekce nalézán často.  Úplné odstranění léze bývá v oblasti intelektové 

výkonností významným prediktorem  positivního pooperačního výstupu  (Krsek et al. 

2009).  I námi nalezená souvislost míry kognitivní změny s povahou léze, (v případě 

meziotemporální epilepsie je jí nejčastěji forkální kortikální dyspláze), resp. 

s povahou fokální kortikální dysplázie již byla naším týmem opakovaně diskutována 

(Kršek et al. 2008). 



59  

V případě temporálních epilepsií můžeme podle naší studie předpokládat 

pooperační obtíže kognitivního rázu především při nálezu vývojových kortikálních 

malformací. Jde o širokou etiologickou jednotku a diskutovat bychom pak mohli 

předvším možný přesah těchto lézí do komplexu neuronálních sítí, který není 

dostatečně znám.  

 

 
 

Diskuse k dalším tématům epileptochirurgie 
 

V odborné literatuře nacházíme ještě studie zabývající vztahem kognitivní 
výkonnosti k dalším proměnným jak operačního, tak pooperačního charakteru, 

které se v naší studii neprokázali jako statisticky významné. 

Vztah s pravo x levostranností  provedené resekce nalézán nebývá 

(Loddenkemper et al. 2007; Argenzio et al. 2011; Korkman et al. 2005), kromě již 

zmiňovaných úzce vymezených studií týkajících se jiných aspektů kognice, než je 

celková výkonová úroveň, resp. specificky lokalizačních deficitů  v oblasti 

mnestických funkcí  u temporálních resekcí.  
Co se samotné bezzáchvatovosti týče, tématu je věnovaná výrazná 

pozornost, nicméně nalezneme jak studie, kde prediktivní povaha bezzáchvatovosti 

směrem k pooperačnímu celkovému intelektovému výstupu potrvzena nebyla 

(Loddenkemper et al. 2007; Argenzio et al. 2011),  tak studie, kde zlepšení intelektu 

s dosažením plné kompenzace záchvatů korelovalo (Bourgeois et al. 2007; Miranda 

& Smith 2001). V jiných studiích zase, že kompletní potlačení záchvatové aktivity se 

na změně kognitivního výstupu nepodílí (Skirrow, Cross, et al. 2011; Korkman et al. 

2005). Obecně lze shrnout, že úplná kompenzace záchvatové aktivity není primárním 

předpokladem zvýšení kognitivní výkonnosti, i když je faktorem velmi podstatným. 
Co se počtu antiepileptik týče, nejsou poznatky jednoznačné – v některých 

studiích vysazení antiepileptické terapie bylo jednoznačným prediktorem kognitivního 

pooperačnícho zlepšení sledovaných pacientů (Skirrow, Cross, et al. 2011), na 

druhou stranu  množství antiepileptik užívané v pooperačním období neodlišovalo 

pacienty se změnou 10 a více bodů DQ/IQ  od pacientů bez pooperačního zlepšení 

(Boshuisen et al. 2010). Nicméně vzhledem k prokázaným nežádoucím  účinkům  
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léčiv (Mula & Trimble 2009),  negativnímu  vlivu některých antiepileptik na vývoj 

mozkové tkáně (Ikonomidou & Turski 2010), a poznatku o positivním vlivu ukončení 

antiepileptické terapie na intelektový vývoj pacientů i bez návaznosti na 

epileptochirurgii  (Lossius et al. 2008) se očekává, že ukončení medikační léčby 

zlepšuje šance na pooperační vývojovýintelektový pokrok. 

Vliv redukce medikační léčby nebylo možno v našem případě sledovat, ke 

snižování dávek antiepileptik se přistupuje nejdříve s odstupem 1 roku po 

neurochirurgickém výkonu.   

 

Diskuse k limitům studie 
 V dané studii jsme se zabývali rozborem dat týkajících se pacientů, kteří prošli 

epileptochirurgickým programem dětské části Centra pro epilepsie Motol. Soubor byl 

jasně vymezen stanovenou diagnózou   fokální epilepsie, pro kterou bylo nutno 

podstoupit kurativní epileptochirurgický výkon (resekci nebo hemisferotomii) a 

dostupností všech požadovaných dat z předoperačního diagnostického protokolu  i 

pooperačního vyšetření s odstupem 1 roku.    
Již v tomto bodě byla proveda určitá selekce pacientů, někteří byli ze studie 

vyřazeni právě pro neúplnost dostupných údajů. I zařazení epileptochirurgických 

kandidátů do indikačního procesu je zatíženo určitým předvýběrem, konzultace na 

specializovaném pracovišti je totiž závislé na odeslání ošetřujícím neurologem 

z místa bydliště či na aktivitě rodin pacientů samotných. Pacienti tedy nepřicházejí ve 

stejném bodě rozvoje jejich základního onemocnění.  Navíc i v dnešní době jsou 

s diagnózou epilepsie i s možnostmi její operační léčby spojeny určité mýty, které 

mohou ovlivnit rozhodování o medicínské podobě léčebného přístupu.  

 

Dostupná data byla hodnocena retrospektivně, bylo třeba se vyrovnat 

s některými metodologickými omezeními. Především se změnami vyšetřovacího 

protokolu. Nebyly sice nijak zásadní, nicméně stálé zdokonalování technických 

možností přináší minimálně zpřesňování údajů. Tento „historický“ vývoj jsme se 

snažili postřehnout v souborném přehledu srovnávající současnou a minulou praxi, 

jehož výstupy uvádí doplňková studie č.1 (Bělohlávková a kol., 2018),  viz přílohy této 

práce.   
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V psychologickém vyšetření kandidátů epileptochirurgie docházelo také ke 

změnám. Ty jsme pro potřeby této studie eliminovali zařazením pouze základní 

proměnné postihující vývojovou či intelektovou úroveň pacientů. Nicméně i tak je 

patrná relativně široká diverzita použitých technik, která může závěry výzkumu zatížit 

chybou. Ani osoba administrátora nebyla vždy totožná. I když většina vyšetření byla 

realizována jednou psycholožkou, nelze to v tak komplexním provozu a dlouhodobé 

perspektivě zajistit bezvýhradně. Jsou ale používány plně standardizované 

psychodiagnostické pomůcky, s přesnými pokyny pro administraci.  
I na straně pacientů je třeba počítat s limitacemi. Z pohledu 

psychologického vyšetření může být zásadní, že ne vždy je možno podat adekvátní 

testový výkon. Zátěží může být onemocnění samotné, náročná epileptologicko-

diagnostická procedura spojená s pobytem v nemocnici i další situační faktory. 

Vyšetření se snažíme realizovat vždy v maximálním možném poklidu, mimo 

indispozice spojené s event. proběhlým epileptickým záchvatem či spánkovou 

nepohodou, nicméně ideální „laboratorní“ podmínky zajistit víceméně nelze. 

 

 2.3.6 ZÁVĚR 
 

V  souboru dětských pacientů s fokální farmakorezistentní epilepsií, kteří na 

našem pracovišti podstoupili kurativní epileptochirurgický výkon jsme nalezli 

vývojovou/intelektovou výkonnost ve velmi širokém rozpětí, v podstatě pokrývající 

celé výkonové spektrum od těžké mentální retardace až po intelektový nadprůměr.  

V souhrnném pohledu se však jedná o skupinu vývojově/intelektově oslabenou, 

signifikantně se lišící od populační normy. Lze ji charakterizovat jako skupinu s IQ o 

průměru 82 a směrodatnou odchylkou 19,7 bodu, s procentuelně násobně vyšším  

zastoupením retardovaných (27%).  

Obdobně charakterizují své skupiny pediatrických epileptochirurgických 
kandidátů  zahraniční pracoviště.   

Přestože určité kognitivní oslabení difusního charakteru je popisováno i u pacientů 

s nově diagnostikovanou epilepsií bez vazby na její zařazení, je populace dětí 

s déletrvajícím  epileptickým onemocněním  celkově hodnocena jako intelektově 

podprůměrná, i když míra  intelektového zatížení se pak rozrůzňuje podle povahy 
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nemoci. V podskupině kandidátů resekční epileptochirurgické léčby jsme nalezli, 

vyjádřeno počtem mentálně retardovaných v souboru, ještě výraznější  

vývojové/intelektové deficity.  
Došli jsme tedy k závěru, že fokální epilepsie, která se rozvine jako 

farmakorezistentní a splňuje kritéria pro kurativní epileptochirurgickou léčbu, 
je výrazně  rizikovým faktorem pro vývojovou či intelektovou výkonnost.  

Hypotézu H1 tedy považujeme za vyloučenou.  

 

Za prediktory  kognitivních obtíží  pacientů s epilepsií  obecně je považován 

nízký věk začátku epilepsie, její symptomatická povaha, nutnost dlouhodobé 

medikační léčby a přítomnost epileptické encefalopatie.   
V naší studii cílené na kandidáty resekční  epileptochirurgické léčby docházíme 
k obecně přijímanému poznatku, že časnější počátek záchvatového 
onemocnění je významným   ohrožením pro vývojové/intelektové zrání 
pacienta.  Nicméně další zjištění jsou již pro danou skupinu epileptiků specifičtější.   

Nejen nízký věk pacienta v době stanovení diagnozy epilepsie, ale i  přítomnost  
specifické elektroklinické symptomatiky  v podobě infantilních spasmů, které 
se vyskytují typicky v raném raném věku  znamená jasné riziko rozvoje 
vývojového/intelektového opoždění.  
Širší neurologická patologie v podobě nálezu motorické dysfunkce (ať již 
vývojového či získaného charakteru) také signalizuje riziko nižší intelektové 
výkonnosti.  
Podstatné pro obraz vývojového/intelektového oslabení je  syndromologické 
zařazení epilepsie,  které zde máme definované jako extratemporální epilepsie,  

temporální epilepsie (složená ze dvou podskupin – meziotemporální epilepsie a 

temporální epilepsie jiná než meziotemporální) a hemisferální epilepsie.   

V daném třídění je již implicitně zahrnuta i informace o rozsahu epileptogenní léze.  U 

pacientů s meziotermporální epilepsií bývá léze jasně a konkrétně lokalizovaná a 

naproti tomu v označení hemisferální epilepsie je patrno, že epileptogenní aktivita je 

rozmístněna po území celé hemisféry. Je patrno, že čím větší okrsek mozkové kůry 

je zasažen epileptogenním procesem, tím větší vzniká riziko pro hlubší  

vývojové/intelektové postižení. Nicméně i u pacientů s epileptogenní zónou menšího 

rozsahu může dojít k rozvoji kognitivních obtíží globálního charakteru, čímž se 

dotýkáme palčivé otázky týkající se indikačního procesu vedoucího k epileptochirurgii 
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– s čím delší prodlevou od rozvoje epileptického onemocnění pacient přichází, tím 

patrnější  u něj mohou být signály rozvinutého  mentálního deficitu.  

U dětí s farmakorezistentní fokální epilepsií vztah mezi 
vývojovou/intelektovou úrovní a charakteristikami jejich onemocněním  
existuje. Časný začátek, časné generalizované záchvaty, rozvoj motorického 
opoždění a především epileptický syndrom jsou pro budoucí rozumový vývoj 
významným ohrožením.  

Hypotézu H2 tímto vylučujeme.  

 

Indikovaný resekční epileptochirurgický výkon je léčebný prostředek 

 zamezující//snížující výskyt  záchvatové aktivity. Má významný a nesporný efekt  

směrem  k základnímu onemocnění, tj. fokální farmakorezistentní epilepsi. Jako 

invazivní výkon má samozřejmě svá rizika, která jsou ale jednoznačně převažována 

nejen dlouhodobým ovlivněním nemoci samotné, ale i dalšími positivními změnami 

souvisejícími s psychosociálními důsledky epilepsie.  V případě dětské populace 

sledujeme především vývojové či intelektové schopnosti, i když ostatní domény 
neuropsychologického profilu není možné opomíjet. U našich pacientů v souboru 
komplexně   prokazujeme  s odstupem 1 roku po výkonu  zlepšení intelektové 
výkonnosti definovanou minimálním nárůstem celkového IQ o 10 bodů 
stupnice.  

Epileptochirurgická léčba v podobě kurativního operačního výkonu  pro 
pacienty s fokální farmakorezistentní epilepsií zákrokem, kterým ovlivňujeme 
trajektorii kognitivního zrání. 

Hypotéza H3 je vyloučená.  
 

Souhrnné studie uvádějí (a obrázek č.2 ilustruje), že u dětských 

epileptochirurgických pacientů k pooperačním změnám vývojové/intelektové 

výkonnosti nedochází většinově, resp. že výkonnost i nadále sleduje svoji vývojovou 

křivku často běžící od počátku pod hodnotami vývojové normy.  Určitá podskupina 

epileptochirurgických pacientů navíc v době indikačních úvah prokazatelně 

vývojově/intelektově regreduje, často v návaznosti na rozvoj záchvatového 

onemocnění. V tomto kontextu nález pooperačně nezměněné vývojové/intelektové 

úrovně může být nazírán jako positivní výsledek operační léčby, protože  jej lze 

vnímat jako známku  normalizace dosavadního neurokognitivního vývoje pacienta.  
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.  

 
Obrázek č.2: Neurovývojové trajektorie kandidátů epileptochirurgie a možné prediktory 

pooperačnícho výstupu  AED = antiepileptická medikace; MRI = magnetická rezonance; 

 

U některých pacientů pooperační vývoj pokračuje v tempu rychlejším, dochází 

k určitému „dohnání“ vývojové linie vrstevníků.  Míra tohoto zlepšení často koreluje 

s plnou kompenzací záchvatové aktivity a určitým stupněm redukce antiepileptické 

terapie. Ukazuje se, že tento  proces směrem k úpravě paměťových funkcí po 

temporálních resekcích trvá 1-2 roky, intelektové funkce pro tuto positivní změnu 

potřebují delší odstup centrální nervové soustavy od  zátěže záchvaty a 

antiepileptickou farmakoterapií (Skirrow in Baxendale 2015).   
V našem případě jsme stejně jako v souborech ze zahraničí (i ve srovnatelně 

procentuálním zastoupení) nalezli skupinu pacientů se zpožděním 
neurokognitivního vývoje i v pooperačním období, jednalo se především o 
pacienty s velmi časným rozvojem epilepsie a nižším věkem v době operačního 
výkonu. Uvažujeme o ní jako o skupině pacinetů se širší patologií v podobě 

epileptické encefalopatie.Také se může jednat o pacienty, u kterých z více důvodů 
nebyla dosažená dostačujcí redukce záchvatů. Obdobně nacházíme i skupinu 
pacientů s positivní vývojovou změnou, především mezi pacienty 
s hemisferálním syndromem, resp. pacienty, kteří podstoupili hemisferektomii?. 

Nemusí se však zákonitě jednat o změnu v podobě dotažení vývojové normy, ale o 

zvrácení doposud se zvýrazňujícího vývojového/intelektového postižení.  
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Prediktorem pooperačního stavu je podle naší studie i syndromologické 
zařazení pacientovy fokální epilepsie. Mezi pacienty s temporální i extratemporální 

epilepsií se mezi většinou pacientů pokračujících ve své dosavadní vývojové 

trajektorii objevují jedinci s dalšími vývojovými/intelektovými obtížemi. Současně 

nalezneme jedince se znatelnější konsolidací vývojového/intelektového potenciálu, 
který jsou následně operační léčby schopni efektivně výkonově využít. Míra těchto 
pooperačních změn je multifakorově podmíněná a dle matematicko-
statistického modelování  souvisí především s charakteristikami léze, potažmo 
síle epileptogenní aktivity vyjádřené frekvencí záchvatů.  
 Pooperační vývoj mentální výkonnosti s charakteristikami fokálního 
epileptického onemocnění pacienta souvisí, nejčastěji epileptochirurgický 
výkon umožňuje pokračování nastoleného vývojového tempa. Změna vývojové 
trajektorie se podle naší studie odvíjí podle věku počátku záchvatů i času 
(věku) realizace operačního výkonu. Syndromologické zařazení epilepsie je 
také ukazatelem budoucího pooperačního výstupu.  
 Hypotézu H4 jsme tímto vyloučili.  
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2.4 DOPLŇUJÍCÍ STUDIE  
 
Doplňující studie uvádíme s cílem poukázat na projekty týkající se dalších 
proměnných kognitivního profilu u vyčleněných podskupin pacientů s fokální 
farmakorezistentní epilepsií.  
Zde podáváme zkrácený komentář o každné z realizovaných studií, plné publikační 

znění dokládáme jako přílohy.   

 

 2.4.1 STUDIE Č.1  
 
Chirurgická léčba epilepsie u dětí: Současné trendy 

Bělohlávková A., Ježdík P., Jahodová A., Kudr M., Beňová B., Maulisová A., Libý P., 

Kynčl M., Komárek V., Tichý M., Kršek P. 

Publikováno: Neurologie pro praxi, 2018;19(2) 

 

U skupiny všech pacientů Kliniky dětské neurologie 2. LF UK a FNM 

epileptochirurgicky léčených v rámci Centra pro epilepsie Motol jsme retrospektivně 

jsme analyzovali veškerá dostupná data operací kurativního charakteru (resekce 

nebo hemisferotomie) provedených do 1.11.2016. 

Celkem šlo o 240 výkonů u 210 dětských pacientů (z celkového počtu 263 výkonů u 

232 pacientů) provedených v našem centru od roku 2000.  

Cílem studie bylo shrnutí výsledků epileptochirurgického programu pediatrické 

sekce Centra pro epilepsie Motol, včetně posouzení aktuálních trendů i porovnání 

vývoje našeho programu s publikovanými celosvětovými zkušenostmi. 
 
Design: 

Pacienty jsme podle data operace rozdělili do dvou skupin (u reoperovaných 

dle posledního výkonu). První tvoří operovaní v letech 2000-2011, druhou v roce 

2011-2016. Rozdělení koresponduje s rozvojem epileptochirurgického programu, kdy 

do roku 2010 počet výkonů narůstal a poté se ustálil.  
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Statisticky byly zhodnoceny rozdíly v 50 proměnných s cílem objektivizovat 

trendy ve vývoji programu. Analyzovaná data zahrnovala anamnestické údaje 

pacienta, výsledky vyšetření realizovaných v rámci předoperační diagnostiky, 

průběhu operace (včetně komplikací a histopatologického nálezu) a konečný 

výsledek epileptochirurgie (hodnocený z hlediska pooperační kompenzace záchvatů, 

redukce farmakoterapie a změny v neuropsychologickém profilu). Při hodnocení 

operačních výstupů jsme se zaměřili na výsledky s 2 letým odstupem od výkonu.  

 
Výsledky:  

V současné době je na našem pracovišti patrný trend k časnější indikaci 
epileptochirurgie a provedení výkonu v mladším věku. Obecně lze říci, že jsou 
dnes k epileptochirurgii indikováni i pacienti, u kterých by dříve operace 
nepřipadala v úvahu, což odráží změny v etiologickém spektru onemocnění (např. 

nárůst epileptochirurgie u pacientů s tuberózní sklerózou nebo hypothalamického 

hamartomu). V souvislosti s tímto je určitým paradoxem pokles pacientů bez 
detekovatelné léze na magnetické rezonanci, který vysvětlujeme větší 
zkušeností týmu a zdokonalením diagnostiky (vyšší kvalita snímků, možnost 

koregistrace s jinými modalitami, např. PET, SISCOM, apod.). Změna typu elektrod 

používaných k dlouhodobému invazivnímu monitorování (přechod ze subdurálních 

na intracerebrální) souvisí se změnou filosofie pracoviště a do jisté míry odráží i 

změnu etiologického spektra kandidátů (častější lokalizace předpokládané 

epileptogenní zóny v hlubších kortikálních oblastech). Podíl na zvýšení počtu 

jednodobých resekcí má i zvýšení zkušenosti operačního týmu a zdokonalení 

intraoperačního monitorování (interpretace intraoperační ECoG, užití IOM). 
Ačkoli se četnost výskytu komplikací signifikantně nezměnila, vzhledem 

k vyššímu zastoupení komplexních případů a technicky náročnějších operací (např. 

hemisferotomií) lze považovat za příznivý trend samotný fakt, že jejich počet 

nenarůstá. Stejně lze diskutovat i mírné zhoršení výsledků kompenzace záchvatů 

dva roky po výkonu. Jak bylo zmíněno, mnozí z těchto pacientů by dříve vůbec 

neměli šanci operaci podstoupit. V celkovém pohledu je v našem souboru 80,7% dětí 

dva roky po operaci bez záchvatů.  
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2.4.2 STUDIE Č.2 
 

Atypical Language Representation in Children with Intractable Temporal Lobe 
Epilepsy 

Maulisova, A., Korman, B., Rey, G., Bernal, B., Duchowny, M., Niederlova, M., Krsek, P., 

Novak, V., 
Publikováno: Epilepsy and Behavior, 2016,May;58:91-6 

Studie vznikla za podpory GAUK  č. 1162/13, FF UK Praha: Zhodnocení dynamiky a 

predátorů kognitivního vývoje u dětských epileptochiurgických pacientů. Mgr. Alice 

Maulisová 

A ve spolupráci s: pracovištěm Brain Institute, Nicklaus Children's Hospital, Miami, 

Florida, USA 

 

U skupiny dětských epileptochirurgických pacientů s farmakorezistentní temporální 

epilepsií jsme v rámci mezinárodního projektu posuzovali kognitivní profil  s ohledem 

na histopatologickou charakteristiku léze.  

Temporální epilepsie je spojena s možným negativním dopadem na řečové a 

mnestické funkce.  
Stanovená pracovní hypotéza studie:  Kognitivní profil, včetně řečových a 

paměťových výkonnostních charakteristik se bude odlišovat podle typu strukturální 

léze.   
 

Dominantním neuropsychologickým tématem u epilepsie temporálního 
laloku jsou řečové a mnestické funkce.  V rámci epileptochirurgické léčby je při 

rozvaze o typu a rozsahu resekce zohledňována i míra kognitivního zatížení 

operačním výkonem, jedním z podstatných cílů je ochrana výkonnosti v daných 

doménách.   

Případné řečové a paměťové deficity jsou závislé na lokalizaci a rozsahu 

epileptogenní léze, předoperačně i event. intraoperačně je pečlivě mapována 

elokventní oblast každé ze jmenovaných funkcí. Jejich podoba je současně spojena 

s lateralizací a histopatologickou povahou ložiska. Odlišují se nálezy spojené 

s hipokampální sklerozou, s fokální kortikální dysplázií či s jejich kombinací. 
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Temporální epilepsie dětských pacientů je odlišná od obrazu temporální 
epilepsie dospělých pacientů jednak semiologií záchvatů, tak jejich etiologií – 

hipokampální sklerosa je spíše raritní, častěji je nacházena tzv. duální patologie, tj. 

kombinace hipokalmplální sklerosy v kombinaci s fokální kortikální dysplazií. 

Chirurgické řešení bývá častěji v podobě  širší temporální resekce naproti selektivní 

amygdalohipokampektomie u dospělých. U dětí také ve vyšším procentu nacházíme 

atypie řečových neuronálních sítí.   

 
Cílem naší studie bylo posoudit rozdíly v kognitivním profilu dětí s refrakterní 
temporální  epilepsií  s ohledem na typu strukturální patologie (resp.  nález 
fokální kortikální dysplázie či duální patologie) a s ohledem na údaje o 
organizaci řečových center (receptivního i expresivního).   
 
Soubor:  
Byla provedena  komplexní analýza dat 46 dětských pacientů (30 chlapců/16 dívek, 

věk 5-19 let) s temporální epilepsií (dle kliniky / EEG / MRI nálezů), kteří podstoupili 

resekční epileptochirurgický výkon v Brain Institute, Nicklaus Children's Hospital, 
Miami, Florida. Histopatologicky byla potvrzena izolovaná FCD u 17 pacientů a 

FCD kombinovaná s HS u 29 pacientů.  
Sledovali jsme charakteristiky epilepsie: Počátek záchvatů, Trvání onemocnění, 

Frekvence záchvatů, Přítomnost status epilepticus, dale pak neurologické údaje v 
podobě typu  patologie (FCD x dvojí patologie), velikosti léze  (jen T lalok x 

multilobární včetně T laloku),  a s využitím nálezů fMRI ještě lokalizaci centra 

porozumění řeči, lokalizaci centra aktivní exprese.  K testování receptivní řeči byl užit 

poslech příběhu nahraného ženským hlasem, následně (po vyšetření) odpovídání na 

dotazy k příběhu. K testování expresivní řeči byl využit test verbální fluence 

(sémantická fluence a generování sloves). Nálezy byly hodnoceny v termínech 

Typická resp. předpokládaná lokalizace (Brodman 21,22, 40-42 a 37 v LH) a 

Atypická lokalizace: reorganizace v rámci LH, bilaterální aktivace s převahou 

vpravo, pravostranná aktivace 
Posuzovaná neuropsychologická data vycházela z komplexního posouzení 

kognitivního profilu. Hodnotili jsme Intelektová výkonnost, Mnestická výkonnost 

verbální i vizuální,, krátkodobá i dlouhodobou, Řeč v oblasti Porozumění i Exprese, 

Pozornost, Exekutivní funkce, Jemná motorika a grafomotorika. 
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Minimum  Maximum  Průměr  SD  

Intelektový výkon celkem (WISC) 56 116 84,24 14,936 

Intelekt verbálně 59 126 83,36 15,315 

Intelekt neverbálně 55 130 89,38 16,924 

Konceptualizace (slovník) 2 13 6,33 2,847 

Verbální abstrakce (podobnosti) 1 13 6,98 3,252 

Vizuokonstrukce  (kostky) 1 18 8,50 3,409 

Vizuokonstrukce – grafická (VMI) 47 115 83,38 14,933 

Porozumění řeči  (PPVT) 40 117 85,65 17,040 

Rozsah operační paměti 
(opak.čísel) 

1 15 7,45 3,295 

Verbální učení (WRAML) 1 14 7,09 2,754 

Verbální paměť  dlouhodobá 
(WRAML) 

2 12 7,00 3,045 

Vizuální paměť (tváře)  krátkodobá 
(NEPSY-II) 

1 15 9,43 3,319 

Vizuální paměť (tváře) dlouhodobá 
(NEPSY-II) 

2 15 8,83 3,524 

PM tempo (TMT A) 17 121 83,80 26,738 

PM flexibilita (TMT B) 20 125 75,49 29,147 

Verbální fuence (fonetická) 
(NEPSY-II) 

22 123 76,72 20,707 

Verbální fulence (sémantická) 
(NEPSY-II) 

40 131 86,46 20,571 

 
Výsledky:  

Při  srovnání skupin pacientů rozlišených podle typu léze jsme došli k tomu, že 
jednotlivé histopatologické skupiny se signifikantně lišily  v dominanci ruky: 24% 
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pacientů s duální patologií byli leváci, na rozdíl od žádného leváka ve skupině 

pacientů s FCD (p=0.036).  

U leváků jsme nalezli signifikantně časnější počátek epilepsie (p=0.046)  a nižší 
výkon v oblasti verbálně-abstraktního uvažování  (p=0.026)    
Po vyloučení levorukých pacientů z dalšího srovnávání jsme ve skupině s lézí 
v podobě fokální kortikální dysplázie (N= 39, praváci) jsme zdokumentovali 

častější multilobární léze  (p=0.011) a častější každodenní záchvaty (p=0.039). 
Neuropsychologický profil v této skupině signifikantně lišil pouze vyšší 
kapacitou krátkodobé vizuální paměti (p=0.034) a další rozdíly na úrovni kognice 

nebyly zachyceny.  

Při srovnání dat pacientů rozlišených podle lokalizace funkčního centra 
porozumění řeči, resp. podle nálezů na fMRI, jsme již v kognitivním profilu 
významné odlišnosti detekovali. Pacienti s atypickou lokalizací centra porozumění 

řeči měli častěji levostrannou lézi (p=0.034) a vyšší incidenci status epilepticus v 

anamnéze (p=0.024). Pro nás podstatné ale byly následující odlišnosti v profilu 
schopností: (1) nižší celková intelektová kapacita, především verbální abstrakce 
a konceptualizace (p=0.004),  (2) nižší výkon v oblasti porozumění řeči (p=0.003) 

a (3) nižší rozsah verbální pracovní paměti (p=0.012).  

 
Závěr:  
Danou studii jsme uzavírali s poznatkem, že pro kognitivní vývoj a profil 
dětských pacientů s temporální epilepsií, u kterých se vyvinula 
farmakorezistence  je daleko významnější funknčí uspořádání korových 
oblastí, než histopatologická charakteristika léze. Pokud dojde vlivem 

onemocnění k atypickému uložení centra řečového porozumění, nalezneme u těchto 

pacientů  ve srovnání se zdravými vrstevníky významně více postižené porozumění 

řeči a verbálně-intelektové   schopnosti.  
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2.4.3 STUDIE Č.3  
 
Generalized epileptiform activity in sleep disrupts cognitive functions in 
children with intractable extratemporal epilepsy 
 
Novák V.,  Maulisová A.,  Ježdík P.,,  Beňová B., Komárek V., Tichý M., Kršek P. 

Presentováno: 12th Europian Congress on Epileptology, Prague, 2016 

U této studie uvádíme komentář v podrobnějším znění, není možno se odvolat na 

plný text publikovaného článku, ten je zatím těsně před odesláním k recenznímu 

řízení:  

 

U dětských epileptochirurgických pacientů s farmakorezistetní epilepsií jsme 

studovali  kognitivní profil  s ohledem na elektroklinické charakteristiky epileptického 

onemocnění.  

Je známo, že interiktální epileptiformní výboje mají negativní vliv na kognitivní 

výkonnost. U některých epileptických syndromů (např. Landau-Kleffnerova 

syndromu)  je patofyziologický mechanismus vzniku kognitivního deficitu 

dokumentován coby  důsledek přítomnosti elektrického status epilepticus ve spánku. 

Stanovená pracovní hypotéza studie: Kognitivní profil pacientů se u dětských 

pacientů s fokální farmakorezistetní epilepsií bude lišit podle typu spánkového EEG 

nálezu, konkrétně ve skupině s přítomností významné epileptiformní aktivity 

narušující spánkovou organizaci od skupiny s normální strukturou spánku.  

 
 

Epileptické encefalopatie charakterizované kognitivním deficitem u dětí 

s farmakorezistentní epilepsií jsou významný problém.  
Předpokládá se, že interiktální epileptiformní výboje mohou mít negativní vliv 
na kognici dětí. Tato hypotéza je podpořena vysokou prevalencí interiktálních 

výbojů u dětí s kognitivním deficitem a epilepsií, asociací epileptiformních výbojů ve 

spánku a deficitu řeči u Landau-Kleffnerova syndromu a dalšími klinickými 

pozorováními.  Spánek je nepostradatelnou součástí života.  Jednoznačné 

patofyziologické vysvětlení jeho nepostradatelnosti nebylo zatím uspokojivě ověřeno. 

Spánek je nezbytnou podporou procesu učení a konsolidace paměti (Deliens et al., 

2014). 
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Elektrofyziologicky se spánek projevuje jako změny elektrické mozkové  
aktivity. U pacientů s epilepsií bývá často na EEG záznamu nacházena narušená 
struktura spánkové činnosti (Menezes, 2015).  Předpokládá se, že interiktální 

výboje zapříčiňují přechodnou inhibici dané neuronální sítě. Jejich vliv na kognici je 

studován ale především ve spojitosti s bděním. Podle Fasteraua (2009) snižují 

psychomotorickou rychlost, popsána je transientní kognitivní porucha.  Seri s kolegy 

(1998) prokázal patofyziologickou spojitost mezi epileptiformními výboji a sluchovou 

percepcí v případě Landau-Kleffnerova syndromu.  

Poznatky o vlivu interiktálních výbojů ve spánku  na kognitivní funkce nejsou 

výrazně systematizovány.  Při rozboru videoEEG záznamů dětí s fokální 

farmakorezistentní epilepsií jsme u některých pacientů detekovali specifický 

elektorofyziologický vzorec v podobě kvazi-periodických generalizovaných 

epileptiformních výbojů v NREM spánku. Na základě klinických zkušeností jsme se 

rozhodli ověřit hypotézu, zda u dětí s takto narušenou spánkovou neuronální 

aktivitou nalezneme negativní dopad v oblasti kognice.   

 
Definice pojmů a hypotéza 

Na počátku této studie bylo klinické pozorování zvláštního 

elektrofyziologického fenoménu, který je zdánlivě netypický pro fokální epilepsie:  
Generalizované, kvaziperiodické epileptiformní výboje ve spánku pacientů se 

strukturálně podmíněnou fokální extratmporální epilepsií. Součástí klinického 

pozorování a zdrojem hlavní hypotézy tohoto projektu byl kognitivní deficit u pacientů 

s těmito generalizovanými kvaziperiodickými epileptiformními výboji ve spánku. 
Zmíněný elektrofyziologický vzorec jsme pro zkrácení nazvali „hurdles“ (anglicky 

překážky).  
Hlavní hypotéza výzkumného projektu: Generalizované kvaziperiodické 

epileptiformní výboje ve spánku jsou negativním prediktorem kognitivního vývoje dětí 

s s farmakorezistentní fokální epilepsí.   
 
Medika 

Hodnotili jsme retrospektivně klinická data pacientů, kteří absolvovali 

předchirurgické vyšetření z důvodu farmakorezistentní fokální epilepsie v Centru pro 

epilepsie FN Motol. Všichni pacienti podstoupili dlouhodobé video-EEG monitorování, 

MRI mozku a neuropsychologické vyšetření.  
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Celkem jsme zařadili celkem 48 dětských pacientů s farmakorezistentní fokální 

extratemporální epilepsií. U 24 pacientů jsme pozorovali generalizované 

kvaziperiodické epileptiformní výboje ve spánku  („hurdles“). K těmto pacientům jsme 

vybrali 24 párových kontrolních pacientů tak, aby rozdíly v demografických 

parametrech a parametrech popisujících strukturální podklad epilepsie byly co 

nejmenší. 

Video-EEG bylo natáčeno na systému Stellate (vzorkovací frekvence 256Hz, high-

pass filter 0,1Hz, low pass filter 70Hz, 19 kanálů v systému 10/20). Záznamy byly 

vizuálně revidovány a byla provedena selekce spánkových a bdělých úseků pro 

účely další digitální analýzy.   

Spánkové segmenty měly délku 30-45 minut po usnutí (jednalo se tedy o non-REM 

spánek). Bdělé segmenty byly vybrány tak, aby neměly těsnou časovou blízkost ke 

klinickému záchvatu (nejméně hodinu po a hodinu před záchvatem). 
 
Srovnání demografických a etiopatogenetických faktorů 

V tabulce číslo 1 jsou shrnuty základní demografická a morfologická data obou 

skupin pacientů, rozdíly nejsou statisticky významné.  

 
  

HURDLES+ 
(pacienti s 

generalizovanými 

kvaziperiodickými 

výboji ve spánku) 

 
KONTROLNÍ 

SKUPINA 

Počet případů 24 24 

Chlapci/dívky 14/10 11/13 

Věk při začátku epilepsie Průměr =2.6 r; SD=2.8 Průměr = 4.1 r; 

SD=4.0 

Věk v době vyšetření Průměr =8.9; SD=5.2 Průměr = 10.5 r; 

SD=4.3 

Temporální epilepsie 0 0 

Extratemporální monolobární epilepsie 8 9 

Extratemporální multilobární epilepsie 9 11 

Extratemporální hemisferální epilepsie 3 0 
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Hypotalamický hamartom 4 4 

Kongenitální léze nebo benigní tumory 19 20 

Získané léze 5 4 

Autismus (potvrzený CARS) 3 0 

Pravoruký/levoruký/nejistá lateralita 15/6/3 20/4/0 

Průměrný počet antiepileptik v kombinaci 2.58 2.25 

Průměrný počet antiepileptik s kognitivním 

rizikem*.  

 (*barbituráty, primidon, fenytoin, 

benzodiazepiny s výjimkou večerního 

podání) 

0.38 0.38 

Tabulka číslo 1: Srovnání demografických dat a etiopatogenetických faktorů mezi skupinou  Hurdles+ 
a kontrolní skupinou. V žádném z uvedených parametrů nebyl zjištěn statisticky významný rozdíl 
 

Srovnání psychologických domén 

Srovnání 8 psychologických domén (FSIQ/DQ, operační paměť, index 

verbálního porozumění, neverbální paměť, vizuální prostorová kognice, kongitivní 

rychlost a autismus) mezi skupinou hurdles+ a kontrolami je shrnuto v obrázku 1 a 2: 

 

 
Graf číslo 2: Statisticky významný rozdíl byl zjištěn u 3 z 8 sledovaných domén: FSIQ/DQ, 
index verbálního porozumění a operační paměť.  U domén verbální paměť, neverbální 
paměť, visuální prostorová kognice a kongitivní rychlost nebyl  zjištěn statisticky významný 
rozdíl.  
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Odds ratio 
Pokud definujeme mentální deficit jako pokles standardního skóru (FSIQ/DQ) 

na hodnotu 70 a méně, lze vypočítat poměr šancí (odds ratio) pro rizikový faktor 

přítomnost hurdles a přítomnost mentálního deficitu. Poměr šancí (odds ratio) má 

v tomto případě hodnotu 4,857 (95% konfidenční interval je 1,43 až 16,5).  Máme 

tedy za prokázané, že mentální deficit je statisticky významně častější u dětí 

s výskytem „hurdles“ ve spánku.  
 
Srovnání elektrofyziologických dat 

Z výše uvedeného máme za prokázané, že ve skupině Hurdles+ oproti 

kontrolám skutečně existují signifikantní rozdíly v některých psychologických 

doménách (FSIQ/DQ, index verbálního porozumění a operační paměť). Pro účely 
statistického srovnání jsme provedli kvantifikaci vybraných úseků* bělého a 

spánkového EEG  použitím detektoru hrotů s dynamickým prahováním 

implementovaným v prostředí Mathlab  (Janca et al., Brain Topography, 2015) a 

dalších softwarových analytických nástrojů včetně detektoru spánkových vřetének 

založeném na samoučící neuronální síti taktéž implementované v prostředí Mathlab.  

Z takto kvantifikovaného EEG bylo hodnoceno charakteristik bylo hodnoceno 8 

parametrů – spike index ve spánku, spike index v bdění, relativní čas vřetének ve 

spánku, index generalizace hrotů ve spánku, index generalizace hrotů v bdění, 

výkonová hustota delta aktivity ve spánku, výkonová hustota delta aktivity pomalejší 

než 2Hz ve spánku a výkonová hustota alfa aktivity v bdění. Statisticky významné 

rozdíly byly v parametrech: spike index ve spánku, spike index v bdění, relativní 
čas vřetének ve spánku, index generalizace hrotů ve spánku.  
 
Mnohočetná lineární regrese 

Vzhledem k tomu, že skupiny Hurdles+ a kontrol se liší ve více 

elektrofyziologických parametrech, pokusili jsme se pomocí mnohočetné lineární 

regrese (v modu stepwise při zahrnutí obou skupin) sestavit modely predikující 

hodnotu těch psychologických domén, které se při srovnání Hurdles+ a kontrol 

signifikantně lišily.Výsledek je shrnut v tabulce 
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Psychologická doména Signifikantní prediktor v modelu 
mnohočetné lineární regrese 

FSIQ/DQ RELATIVE_SPINDLE_TIME 

Index verbálního porozumění Nebyl nalezen signifikantní přediktor 

Operační paměť RELATIVE_SPINDLE_TIME 
Tabulka č 2. Statisticky významné elektrofyziologické prediktory psychologických domén, které se 
signifikantně lišily mezi skupinami hurdles+ a kontrolami.  
 

U dvou domén (FSIQ/DQ a operační paměť) jsme metodou mnohočetné lineární 
regrese zjistili jediný signifikantní elektrofyziologický prediktor: relativní čas 
spánkových vřetének. V případě domény index verbálního porozumění nebyl 

nalezen signifikantní prediktor ve sledovaných elektrofyziologických datech.  

 
Graf č 5: Regresní přímka závislosti FSIQ/DQ na relativním času vřetének (sigma aktivita 11-16Hz) 

 
Pokud jsme mezi možné prediktory přidali také počet užívaných antiepileptik, 

ukázal se jako signifikantní prediktor negativně korelující s FSIQ/DQ a indexem 

verbálního porozumění.  

 

 

 

 

 
Graf č.7: Negativní korelace  
počtu užívaných antiepileptik a 
indexu verbálního porozumění.  
Korelace je statisticky významná, p = 
0,004 

 
Graf č. 6: Negativní korelace  
počtu užívaných antiepileptik a 
standardního skóru (FSIQ/DQ). 
Korelace je statisticky významná, p = 
0,014 
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Diskuse:  
V našich datech nebyla prokázána statisticky významná asociace kognitivního 

deficitu a interiktálních epileptiformních výbojů v bdělosti. Na druhou stranu i v našich 

datech jsme pozorovali negativní trend mezi interiktálními výboji v bdělosti a 

kognitivním deficitem (korelační koeficient r = -0,137). Fasterau našel signifikantně 

nižší kvantifikátory jazyka, kognitivní rychlosti, pozornosti a paměti u dětí 

s interiktálními výboji v bdělosti (Fasterau, 2009). Pravděpodobným důvodem, proč 

jsme pozorovali pouze statistický trend bez dosažení statistické významnosti je 

pravděpodobně relativně nízký počet pacientů v naší studii.  

Taktéž jsme neprokázali přímou statistickou asociaci mezi interiktálními výboji ve 

spánku a kognitivním deficitem, opět jsme pozorovali negativní trend (korelační 

koeficient r = -0,120). Poznatky o vlivu interiktální epileptiformní aktivity ve spánku 

nebyly dosud s výjimkou syndromu CSWS výrazněji systemizovány.     

Naše výsledky naznačují, že součástí  elektrofyziologického vzorce 

generalizovaných interiktálních výbojů ve spánku je redukce spánkových vřetének. 

To odpovídá literárním poznatkům, že rychlá vřeténková aktivita (13,5-16Hz) 

s maximem parietálně pozitivně koreluje s kognitivním potenciálem (Fang et al., 

2016).  

Statisticky významným prediktorem negativního kognitivního vývoje je také počet 

užívaných antiepileptik. Lze předpokládat, že epileptický proces pacientů, u nichž je 

nutné současně užívat více antiepileptik je aktivnější a z toho vyplývá zvýšené riziko 

epileptické encefalopatie s kognitivním deficitem. Lze také předpokládat negativní vliv 

některých antiepileptik na kognici.  
 
Závěr: 

Generalizované kvaziperiodické epileptiformní výboje ve spánku jsou 

negativním prediktivním faktorem kognitivního vývoje u dětí s farmakorezistentní 

fokální extratemporální epilepsií.  

Seznam použité literatury k dohledání v příloze č. 3. 
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2.4.4 STUDIE Č.4 
 
Early Predictors Of Clinical And Mental Outcome In Tuberous Sclerosis 
Complex: A Prospective Study 
Benova B., Petrak B., Kyncl M., Jezdik P., Maulisova A, Jahodova A., Komarek V.,  

Krsek P. 

recenzním řízením:  přijato k publikaci 7.3.2018 v European Journal of Paediatric 

Neurology 

 

U pacientů s diagnózou tuberózní skleróza jsme se zaměřili na detekci 

časných signálů rozvoje refrakterní epilepsie, opoždění kognitivního vývoje a poruch 

autistického spektra.   

Tuberózní skleróza (TSC) je onemocněním z okruhu neurokutánních sydromů, u 

kterého se v klinickém obraze s vysokou pravděpodobností vyskytuje epileptické 

onemocnění počínající v 90% do 2 let věku a velmi často se vyvíjí jako 

farmakorezistentní. K další závažné symptomatice se ve vysokém počtu případů řadí 

mentální retardace a porucha autistického spektra.  V některých případech lze 

identifikovat pomocí zobrazovacích a elektrofyziologických vyšetření přesnou oblast 

mozku, která je zdrojem epileptických záchvatů, a tuto oblast chirurgicky odstranit. 

Vybraní pacienti s TSC jsou tedy také kandidáti epileptochirurgie.  
Cílem studie bylo určit faktory predikující rozvoj farmakorezistentní epilepsie, 

mentální retardace a poruchy autistického spektra.  

 
Tuberózní skleróza (TSC – tuberous sclerosis complex) je 

multisystémové onemocnění charakterizované výskytem hamartomů ve více 

orgánových soustavách. Nejčasněji postřehnutelným příznakem je v 

 novorozeneckém věku nalezáný rhabdomyom srdce, ale prvním příznakem 

onemocnění může být také  rozvoj  epilepsie, jehož podkladem jsou charakteristické 

dysplastické změny na mozku; kortikální a subkortikální tubery a ložiska fokální 

kortikální dysplasie. Subependymální noduly a obrovskobuněčný astrocytom 

představují další charakteristické změny na mozku, které jsou postřehnutelné na 

magnetické rezonanci (MRI); tyto ale nevedou k rozvoji epileptických záchvatů.  
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K nejzávažnějším  dopadům TSC je řazena epilepsie, která se dle dostupných 

studií vyskytuje až v 85% pacientů, mentální retardace je přítomna  v 44% pacientů 

a porucha autistického spektra je dokumentována v rozmezí 17-61% jedinců 

s danou diagnózou. Pro psychomotorický vývoj nemocných je významným rizikem, 

že v 63% se první záchvaty objevují do 1 roka věku, z toho v 1/3 se jedná o infantilní 

spasmy a v 62,5% se nedaří záchvatovou aktivitu kompenzovat antiepileptickou 

terapií.  Tato zjištění vedou ke snaze nalézt první signály či prediktory rozvoje 

epilepsie, v centru výzkumného záběru je především výskyt interiktálních 

epileptiformních výbojů předcházejících ve všech provedených studiích rozvoj  

klinických záchvatů. Není mnoho dostupných informací o vztahu těchto EEG nálezů 

a rozvoji mentální retardace. Mnozí autoři při úvahách nad prediktory kognitivních 

dopadů TS objasňují vztah mezi lézemi centrální nervové soustavy a 

charakteristikami epileptického onemocnění. V naší studii se zaměřujeme na 

simultánní posouzení dat klinického,  elektrofyziologického, neurozbrazovacího i 

neuropsychologického charakteru.  

 
Design studie: 

Do studie bylo zařazeno 22 pacientů se zachyceným/mi 
rabdomyomem/my srdce  v pre/perinatálním období a s potvrzenou diagnozou 
TSC, tj. bez ohledu na přítomnost epilepsie. Tito byli prospektivně dlouhodobě 

sledováni na našem pracovišti, a to od r.2002 do listopadu 2014 (cut-off datum 

zařazení do studie) specializovaným ošetřujícím neurologem (MUDr. Petrák), 

v kojeneckém věku každé 2-4 měs., následně 1x ročně, pokaždé s vyšetřením 

nativního EEG.  
Psychologické vyšetření proběhlo v 1 roce věku dítěte či v době prvních 
klinických příznaků.  

K určení vývojové úrovně či intelektové výkonnosti byly použity mentálním 

schopnostem odpovídající testové baterie, tj. Vývojové škály Bayleyové ve II či III 

revizi s využitím výsledků kognitivní škály, Stanford-Binet ve IV revizi, WISC-III. U 

pacientů – viz vilém – dig. ADI-R.  

Pacienty jsme roztřídili do 2 skupin podle přítomnosti mentální retardace (DQ/IQ 

méně než 70), ve spektru mentální retardace jsme navíc odlišili pacienty s těžkou 

mentální retardací (DQ/IQ méně než 35).  
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Sledované proměnné, včetně konkrétních údajů přehledně dokumentuje tabulka 

dohádatelná v příloze č. ve full-textové versi. .  

 
Výsledky:  

Rozvoj mentální retardace se dle našich výsledků pojí s (1) obtížněji 
kompenzovatelnou epilepsií (vyjádřeno větším počtem užívaných antiepileptik po 

dobu sledování a na konci sledování), (2) rozsáhlejší anatomickou patologií v 

daném případě v podobě vyššího počtu pro TSC typických dysplastických lézí a (3) 
abnormální základní EEG aktivitou i po dlouhé době trvání epileptického 

onemocnění, tj. i na konci doby našeho sledování těchto pacientů.  

  Z našich analýz tedy lze tedy opatrně usuzovat, že vývojový/intelektový 
deficit vzniká jako důsledek obtížně kompenzovatelné epilepsie, zdůrazňujeme 

tedy potřebu časné a účinné  antiepileptické léčby. Nicméně tyto výsledky mohou 
současně  potvrzovat fakt, že TSC je jedna z typických diagnoz řadících se do 
skupiny vývojových a epileptických encefalopatií a tedy závažnější TSC 

symptomatika je spolu s abnormitami kognitivního vývoje příznakem od počátku 

atypického vývoje neuronálních sítí.   
Z výsledků naší studie je patrno, že přítomnost mentální retardace i nález 

obrazu poruchy autistického spektra u pacientů s TSC lze predikovat na 
základě přítomnosti společných obecných znaků, konkr. rané psychomotorické 

opoždění, nález vícečetných lézí podobných fokální kortikální dysplasii (FCD) ve více 

korových okrscích, abnormality základní EEG aktivity i po delší době léčby 

epileptického onemocnění. Naše nálezy vnímáme v souladu s obecně přijímaným 

poznatkem, že v případě TSC jsou závažnější anatomické abnormity v CNS, 

farmakozesitentní epilepsie a pervazivní postižení vývojového/intelektového  i 

sociálního zrání vzájemně velmi provázané.   

Jak přítomnost farmakorezistentní epilepsie, tak i mentální retardace zde 
koreluje se závažnější patologií CNS, resp. s vyšším počtem s TSC spojených 

dysplastických lézí, ať již v podobě kortikálních tuberů, nebo lézí svou povahou velmi 

blízkých fokální kortikální dysplázii. Nicméně přestože mají velmi obdobný způsob 
vzniku i histopatologický obraz, z naší zkušenosti se ukazuje, že právě FCD-like 
léze, na rozdíl od  tuberů samotných,  mohou být spíš podkladem 
epileptogenní aktivity a podle našich výsledků existuje i možná souvislost 
s přítomností obrazu PAS. Považujeme je tedy za možné spojení mezi obtížně 
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kompenzovatelnou epilepsií a rozvinutím obrazu autismu. Tato hypotéza nicméně 

v naší studii nepřekročila hladinu statistické signifikance.  

  Mnohočetné dysplastické změny mozku patrné na MRI jsou tedy podle nás 

významnými potenciálními prediktory nepříznivého mentálního a klinického obrazu 

doprovázejícího diagnózu TSC. 

 

Hledali jsme taktéž EEG znaky, které by mohly mít souvislost s opožďováním 

mentálního vývoje. Na rozdíl od jiných studií (Jozwiak a kol.) jsme nepotvrdili 
význam interiktálních epileptiformních výbojů pro vývojové zrání pacientů 
s TSC.  

Zabývali jsme se i vztahem TSC1/TSC2 genotypu na závažnost klinické 
symptomatiky a prokázali jsme, že celkový počet antiepileptik užitý v průběhu 
léčby záchvatového onemocění a počet FCD-like lézí je signifikantně významně 
vázaný na TSC typu 2. Neočekávaně jsme však nepotvrdili vztah mezi rozvojem 

mentální retardace ani PAS a podobou TSC genotypu (nejspíš v důsledku malého 

počtu studovaných pacientů).  

 
Závěr:  

 Na základě získaných poznatků jsme navrhli a publikovali modifikovaný 
protokol sledování pacientů s TSC s cílem odhalit u nich co nejčasněji známky 
rozvoje farmakorezistentní epilepsie a kognitivního deficitu.  
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2.5 ZÁVĚR SOUHRNNÝ 
 

Fokální farmakorezistentní epilepsie je onemocnění, které je velkým rizikem pro 

neurokognitivní vývoj dítěte. Kogntiivní postižení může být závažnějším zdrojem 

životního znevýhodnění, než přítomnost epileptických záchvatů.  

Příčiny rozvoje farmakorezistence u epilepsie jsou velmi heterogenní, stejně tak 

variabilní je i jejich dopad na profil kognitivních schopností.  

 

K porozumění mechanismům vzniku kognitivních oslabení přispívá i náš 
výzkumný projekt.  

V hlavní studii docházíme k závěrům, že pacienti s fokální 

farmakorezistentní epilepsií vybočují svou obecnou výkonovou úrovní z populační 

normy, je mezi nimi výrazně vyšší procento mentálně retardovaných. Věk rozvoje i 

podoba záchvatové aktivity, stejně tak epileptický syndrom jsou faktory, které se 

podílejí na budoucí podobě kognitivního zrání.  
I z dalších uvedených výzkumných aktivit našeho týmu vyplývá, že 

charakteristiky epileptického onemocnění jsou s podobou kognitivní výkonnosti 

významně spjaty.  

Pro dětské pacienty s farmakorezistentní temporální epilepsií není podle 

našich výsledků histopatologická charakteristika léze takovým rizikovým faktorem, 

jako je atypické uspořádání korových center řeči. V jejich komplexním 

neuropsychologickém profilu je patrno, že ve srovnání se zdravými vrstevníky jsou 

významně méně zdatní v porozumění jazyku i ve verbálně-intelektových 

schopsnotech.  

U skupiny dětí s farmakorezistentní extratemporální epilepsií jsme nalezli 

významnou negativní souvislost kognitivní úrovně s nálezem epileptiformních výbojů 

ve spánku.   

Pro pacienty se základní diagnózou tuberózní sklerózy je podle našich 

výsledků podstatné, že jejich vývojový deficit v podobě mentální retardace vzniká 

jako důsledek farmakorezistentní epilepsie. Jak přítomnost obtížně kompenzovatelné 

epilepsie, tak omezení vývojové kapacity koreluje s těžší formou s onemocněním 

spojené anatomické patologie CNS. Právě histopatologická podoba lézí může podle 

našich analýz ovlivnit jak rozvoj epileptogenní aktivity, tak možná i celkový obraz 
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komorbidní psychopatologie, kam kromě mentálního postižení spadá i porucha 

autistického spektra.  

 
Skupinu fokálních farmakorezistentních epilepsií je tedy smysluplné dále členit 
i podle předpokládané podoby neuropsychologického oslabení a přihlížet na ni 
i při volbě léčebné strategie. Především apelací na včasnost eliminace 
záchvatové aktivity.   
Resekční epileptochirurgie jako často jediná z možností léčby vedoucí 
k redukci záchvatů a může stabilizovat či zvrátit dosavadní průběh oslabování 
kognitivních funkcí vznikající v důsledku záchvatové aktivity.  

 
Neuropsychologické vyšetření je nedílnou součástí předoperační i 

následné pooperační péče. Podoba kognitivního zrání souvisí s charakteristikami 

pacientova epileptického onemocnění.  Pooperační positivní výstupy jsou obecně 

spojovány ve značné míře s dosažením následné bezzáchvatovosti, v menší 

s redukcí antiepileptické terapie. V naší studii dokládáme návaznost pooperační 

změny výkonnosti na věk v době počátku záchvatů a syndromologické zařazení 

pacientovy epilepsie, důležitým faktorem se jeví i věk realizace operačního výkonu. 

Naše závěry se týkají pouze výstupů v kategorii krátkodobého sledování  

efektivity epileptochirurgické léčby.  

 

Návrh algoritmu před- a pooperačního sledování  
Se znalostí šíře problematiky epileptochirurgické léčby fokálních 

farmakorezistentních epilepisí  i se získanými empirickými daty se plně 
přikláníme k dosavadním doporučením presentovaných pracovní skupinou pro 
neuropsychologickou diagnostiku jmenovanou  Komisí metodologie 
diagnostických postupů  Mezinárodní ligy proti epilepsii (ILAE Neuropsychology 

Task Force, Diagnostic Method Commision) (Wilson et al. 2015). Jedná se o snahu 

fundovaně  sjednotit podobu neuropsychologické péče  v klinické epileptologické a 

epileptochirurgické praxi. 
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Doporučuje: 
1. časnou detekci neurokognitivních oslabení vstupním skreeningovým 

vyšetřením pacienta s nově diagnostikovanou epilepsií, především 

fokálního charakteru. 
2. V případě potřeby bude provedena následná verifikace a konkretizace 

naznačených obtíží podrobným vyšetřením kognitivního profilu. 
3. Ten je vhodné průběžně a  v návaznosti na postup léčby epileptického 

onemocnění sledovat. Ideální rozestup mezi vyšetřeními není stanoven, 

obvykle se řídí potřebami ošetřujícího epileptologa či pacienta samotného, 

alarmujícími signály by měly být změny v dosavadním neurokognitivním 

zrání v podobě zpomalení či stagnace vývojového procesu. 
4. V případě úvah o epileptochirurgické léčby je podrobné 

neuropsychologické vyšetření nezbytné.  

5. Pooperační sledování je třeba systematizovat, vhodné je zařadit možnost 

podchytit dlouhodobý výstup epileptochirurgické léčby v rozmezí 2 a více 

let odstupu od provedeného operačního výkonu.  

 

  

Konsolidace kognitivních funkcí je dlouhodobý proces, a přestože je 

především pro dětskou populaci velmi podstatným tématem, není jeho průběh 

prozatím dostatečně zmapován. 
Pro jasné poznání dlouhodobé perspektivy a dynamiky kognitivní 

úzdravy je třeba systematické výzkumné práce, na kterou by měly být kladeny  
následující požadavky:  

· pracovat s většími časovými odstupy od operačního výkonu, diskutován 

je jako dostatečný interval 5 i více let a 

·  neomezovat se na specificky vymezené podskupiny 

epileptochirurgických kandidátů; 

·  užívat validní neuropsychologické pomůcky – standardizované, 

s alternativními versemi pro opakované testování, senzitivní ke 

kvantifikaci změny mezi jednotlivými měřeními, a to i směrem 

k výkonovým poklesům; 

· analýzy dat  provádět s maximálně možnou dostupností širokého rámce 

neurologicko-epileptologických dat, včetně těch neurozobrazovacích a 
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neurofyziologických. Neopomíjet data anamnestická a psychiatrickou 

komorbiditu.  

 

Tyto úvahy jsou v souladu s aktuálními mezinárodně diskutovanými trendy, které 

bude shrnovat připravovaná závěrečná zpráva Výboru pro chirurgickou léčbu 

epilepsie Mezinárodní ligy proti epilepsii (Commission Report of the ILAE 

Commission of Surgical Therapies 2013-2017).  
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