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Úvod
Epilepsie i psychóza jsou zásadně odlišné choroby, kaž-

dá dokonce patří do jiného oboru medicíny, neurologie a 
psychiatrie. Přesto jsou projevem svým způsobem podob-
ného onemocnění téhož mozku, tj. téhož pacienta. Mani-
festace těchto chorob se mohou odehrávat nejen sukcesiv-
ně – alternativně, ale i simultánně. Vztahy mezi těmito dvě-
ma chorobami, či spíše syndromy, jsou stále nejasné a slo-
žité, nelze ani říci, zda epilepsie vyvolává psychózu či je 
tomu naopak. Nebo je dokonce v kauzálním pozadí těchto 
syndromů ještě nějaký jiný činitel, který dává vznik jedno-
mu či druhému? Pokusme se nejprve o kategorizaci pojmů, 
posléze jejich systematiku a nakonec o stanovení etiopato-
genetických mechanizmů.

Pokus o definice
Pouze pro naši aktuální potřebu si můžeme definovat 

epilepsii jako chorobu, která se vyznačuje jistými chronický-
mi, někdy i akutními psychickými změnami (viz dále) a in-
termitentními výraznými změnami, které nazýváme záchva-
ty. Epileptické záchvaty jsou obvykle krátkodobé, několik 
vteřin až minut trvající poruchy vědomí nebo vnímání ne-
bo jednání nebo myšlení nebo to vše dohromady, což je ob-
vykle doprovázeno výraznými abnormalitami v elektroence-
falogramu (EEG) (záchvaty nebudeme v tomto článku popi-
sovat). Podobně se pokusme jednoduše definovat psychózu 
jako dlouhodobou, hodiny až léta trvající poruchu vnímání 
(např. halucinace), myšlení (např. paranoidní apercepce) ne-
bo jednání (např. katatonické poruchy, amentiformní až de-
lirózní stavy), nebo to vše vespolek, což není obvykle prová-
zeno výraznými abnormalitami v EEG.

Již nyní musíme zdůraznit, že hlavní důraz v diferen-
ciální diagnóze klademe stále na klinické pozorování. La-
boratorní vyšetření nás nechávají často na holičkách, hlav-
ně tehdy, chceme-li od nich rychlou, stručnou a jednoznač-
nou odpověď. Tak např. EEG křivka může být během zá-
chvatu temporální epilepsie jen nepatrně změněna, proto 
musíme opakovat toto vyšetření nejen v nativní nestimulo-
vané formě, ale i po aktivaci, např. po spánkové deprivaci. 
Jestliže se však vzdáme elegantní neinvazivity EEG a pou-
žijeme implantovaných elektrod, pak se diagnostická spo-
lehlivost podstatně zlepší, a to u epilepsií i psychóz (6, 7, 

10, 27). Podobně je tomu i s nejnovější laboratorní meto-
dou – pozitronovou emisní tomografií (PET), i zde jsou vý-
sledky při hledání epileptických ložisek stále nejisté. Pou-
žijeme-li však místo klasických látek označených radioak-
tivním izotopem (např. 18 fluor desoxyglukóza) třeba ben-
zodiazepinové antidotum fumazenil (Anexat) s radioak-
tivním uhlíkem 14C, pak se detekce epileptického ložiska 
zlepší (23). Nezbývá než pěstovat náš pozorovací „bystro-
zrak“, vymýšlet stále rafinovanější laboratorní vyšetření a 
dovedně tyto dva pohledy na tytéž choroby integrovat do 
jednoho syndromu. 

Chronické a akutní psychické změny epileptiků
Z klinického hlediska můžeme odlišovat chronické 

dlouhodobé psychické změny především v oblasti osobnost-
ních změn, které nejsou příliš nápadné, a akutní náhlé vý-
razné změny chování, kdy pacient přechází ze stavu s epilep-
tickými záchvaty do stavu psychotického chování.

Dlouhodobé povahové změny rozdělil Gastaut a Brou-
ghton (14) na dva zásadně odlišné druhy: enechetické a 
irritabilní. Enechetická osobnost se projevuje bradypsy-
chizmem, verbálními i motorickými perseveracemi a všeo-
becně nízkou motorickou činností i emočním oploštěním. 
Iritabilní změny epileptické osobnosti se naopak vyznaču-
jí afektivní labilitou a explozivitou, všeobecně zvýšenou 
dráždivostí, psychopatickou nezdrženlivostí až antisociál-
ním chováním, popřípadě kriminalitou. Janz (20) rozdělu-
je noční epilepsie na dva druhy – epilepsia nocturna s vel-
mi hlubokým synchronním spánkem a s výskytem grand 
mal záchvatů právě v tomto spánku a s enechetickým cha-
rakterem chování. Druhý druh noční epilepsie má záchva-
ty přicházející při probuzení, při usínání, eventuálně při 
každé změně z jednoho druhu spánku do jiného druhu. Je 
to „awaking epilepsy“ neboli „Aufwachepilepsie“, tito ne-
mocní mají irritabilní povahu svého chování.

Již klasičtí francouzští i čeští neurologové popisovali 
u epileptiků výrazné osobnostní změny jako ulpívavost, ob-
řadnost, zálibu v ceremoniálu, lokvacitu apod. (17). Mno-
ho kvantitativně i kvalitativně změněných vlastností vy-
jmenovávají i novější autoři (4): zlostnost, dráždivost, ztrá-
tu libida, hyposexualizmus (retardovaná puberta, sníže-
né libido u obou pohlaví), někdy epizody hypersexuality 
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(agresivita je vzácná), pokles emocionality, ztráta iniciati-
vy, aspontaneita, tupost, závislost (tedy jisté známky pre-
frontálního syndromu z hlediska neurologa), pedanterie, 
pasivita, ale také občasná elace, hyperforie, velkorysost až 
maniodepresivní cykličnost. Někdy se rozeznávají schizo-
idní změny povahy při epileptickém ložisku v levé domi-
nantní hemisféře a cykloidní změny v opačné hemisféře. 
Emoční labilita se projevuje velkými výchylkami po ma-
lých podnětech nebo i bez nich, tedy jsou zde jisté známky 
hysteriformního chování.

Dále je časté sebezpytování a sebeobviňování, pocity 
viny, chybění humoru. Někdy je to ponořování se do hlu-
bokých sfér vlastní psychiky. Dostojevskij, sám temporální 
epileptik, tyto procesy geniálně popisuje u svých románo-
vých hrdinů v Běsech, Idiotovi nebo v Bratřích Karamazo-
vých. Tento literární velikán sám míval typické aury pochá-
zející evidentně z limbického systému, ovšem dále zpraco-
vané jeho výjimečným neokortexem. Byly to psychedelic-
ké pocity rozprostraněnosti své duše ve vesmíru, pocity za-
stavení času apod. Jsou to stavy nikoliv nepodobné intoxi-
kaci halucinogeny, např. LSD 25.

Máme pacienty, spíše pacientky, které si píší sáhodlou-
hé poznámky o svém životě, rozsáhlé deníky i povídky, je 
zde typická hypergrafie. Nemocní píší i autobiografie, kde 
se intenzivně zabývají sebou samými a svými potížemi. Čas 

od času se objevuje hypermoralizmus, který šmahem odsu-
zuje vše špatné, ale nemocní nerozeznávají mezi velkými a 
malými hříchy a přečiny. Na druhé straně se objevuje i hy-
pomoralizmus, kdy psychopatizovaní epileptici nedbají žád-
ných zákonů a nerozeznávají ve svém morálním kodexu me-
zi dobrým a zlým. Opět je tu podobnost s hrdiny Dostojev-
ského. Labilita i inerce afektů je tedy na všech stupních, jak 
ve sféře aktuální emoce, tak v dlouhodobém nazírání na své 
vlastní chování, tedy v oblasti aktuální psychiky s biologic-
kým doprovodem i v oblasti motivace. Inerce se projevuje ci-
tovou areaktivitou nebo naopak sníženou dynamikou a dlou-
hodobým přetrváváním emoce jedné polarity. 

Typické jsou rituály, obsesivita, je zde nutkání zabý-
vat se detaily, přičemž často pohled na celek uniká. Hlav-
ně se to projevuje v hovoru, nemocný rozpitvává jeden po-
hled na věc a není snadné ho odklonit k jinému detailu či 
pohledu na tutéž věc. Někdy se vyvíjí paranoidita. Častý je 
zájem o filozofii, typické jsou pseudofilozofické disputace, 
metafyzické spekulace, dříve to bývala zvýšená religiozita. 
Ještě Thomayer psal, že epileptici mívají modlitební kníž-
ku v kapse a běsy v srdci. Díky současné péči o nemocné 
se extrémní povahové rysy u epileptiků vyskytují již vzác-
ně. Tam, kdy byly tyto „charakteropatie“ velmi výrazné a 
současně se neobjevovaly žádné paroxyzmy, mluvili klasič-
tí neurologové o epileptoidech. Epileptické abnormality 
v EEG nemocných přinesly vysvětlení tohoto chování.

Bohužel i v současné době má mnoho epileptiků časté 
úzkosti, až 75 % jich trpí anxietou (26). Vondráček (29, 30) 
mluví o endogenní úzkosti. Dnes předpokládáme, že ten-
to symptom je jak exogenní z vědomí diskriminující cho-
roby, tak endogenní z patologické iritace limbického systé-
mu (8, 9, 10). Epileptici, především ti se záchvaty parciální-
mi komplexními i simplexními z temporálního laloku, ma-
jí vysokou suicidální tendenci a vysoké procento dokona-
ných sebevražd, téměř tak velké jako melancholici.

Akutní změny chování
Náhlé výrazné změny chování s velkou psychickou až 

psychotikou alterací jsou různými autory rozděleny různě, 
následující systematika se zdá přijatelná. Schmitz (28) rozli-
šuje pět psychotických vztahů vzhledem k epilepsii: iktální, 
postiktální, pariktální, interiktální a alternativní psychóza.

Typ l. je iktální psychóza, tj. těžká psychická alterace ob-
jevující se během samotných záchvatů. Synonyma jsou růz-
ná, např. petit mal status, obvykle u dětí. Jde o prolongova-
nou obnubilaci, kdy dítě občas odpovídá na otázky, občas 
je pasivně negativistické, někdy se chová jako „náměsíčné“, 
bezcílně bloudí, někam se „zatoulá“, má nepřítomný výraz. 
Jiná synonyma jsou status psychomotoricus, aura continua 
apod., použitá spíše u dospělých pacientů. Klinicky jde o ab-
sence lucidního vědomí, obnubilace, mrákotné stavy trvající 
hodiny až dny. Můžeme mluvit o jistém kontinuu zhoršené-
ho vědomí od lehké amence s různou intenzitou motoriky až 
po bezvědomí. V EEG je temporální nebo frontální fokální 
epileptická aktivita, u dětí častěji generalizovaná typická epi-
leptická aktivita v podobě aktivity komplexů hrot-vlna 3 Hz 
(etymologická poznámka: v anglosaském písemnictví slovo ictal 

Obrázek 1.

Kmen mozkový(KM a do jisté míry i thalamus TH) obsahuje kromě 
specifických senzorických a motorických jader (nuclei terminales et 
originales) mnoho nespecifických humoroergních jader, které řídí vigilitu 
(kupř. acetylcholinergní, cholinergní – CH l až 6, CH 4 je nc. basalis, 
CH 5 je nc. pedunculopontinus, CH 6 je nc. laterodorsalis pontis). Pro 
synchronní spánek jsou to kupř. serotoninergní a peptidergní jádra – B 
1 až 8, pro paradoxní spánek jsou to mimo jiné adrenergní jádra A 1 
až 7, A 7 je locus caeruleus, dopaminergní jádra řídí motoriku a také 
synchronní spánek A 8 až 15, A 9 je substantia nigra, A 11 až 15 jsou 
lokalizována v hypothalamu. Kromě uvedených funkcí tato a řada jiných 
jader řídí i náladu, endokrinní a imunitní funkce. Axony z těchto center 
jdou descendentně i ascendentně do dalších etáží kmene, neo- i archi-
kortexu. Ovlivňování je vzájemné, tj. kortex zpětně ovlivňuje kmenové 
humoroergní mechanizmy. Děje se tak za fyziologických i patologických 
okolností. Jestliže se objeví epileptický fokus (EF), zvláště v limbickém 
systému, kupř. v hippokampu (HIP), dojde k ovlivňování a dysfunkci neo-
kortexu i kmenových struktur a mohou se objevit epileptické záchvaty i 
psychické změny i se somatickými symptomy.
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znamená záchvatu se týkající, zatímco v češtině ictus znamená 
cévní mozkovou příhodu; my jsem přijali pro snadnější orientaci 
v západní literatuře nový smysl tohoto slova).

Typ 2. je postiktální psychóza, obvykle se objevuje po 
primárně nebo sekundárně generalizovaných tonicko-klo-
nických konvulzích s bezvědomím (dříve grand mal) nebo 
po komplexních fokálních záchvatech spíše temporálního 
než frontálního původu. Trvání tohoto stavu je jeden až 
dva dny. Obvykle jde o amentiformní chování, klinický ob-
raz však může být polymorfní. V EEG je abnormálně po-
malá aktivita theta až delta, intermitentně se může objevit 
i krátká epizoda epileptických grafoelementů bez klinické-
ho doprovodu křečí či bezvědomí.

Typ 3. je pariktální psychóza podobného původu i po-
dobného klinického obrazu jako u předešlého typu 2, 
i v EEG je obraz téměř stejný, ale amentiformní chování 
se střídá se záchvaty, které se znova vracejí. Trvání tohoto 
stavu je delší, jedná se o dny až týdny.

Typ 4. představuje interiktální psychózu. Synonyma 
jsou schizoformní či paranoidně halucinatorní psychóza. 
Tyto stavy se objevují častěji u epilepsií temporálního nebo 
frontálního laloku než u generalizovaných epilepsií. Kli-
nicky se jedná o pestrý obraz halucinací, bludů, myšlen-
kových deformací i katatonické motoriky. Není přítomno 
emoční oploštění jako u některých „funkčních“ schizofre-
nií. Porucha trvá týdny až měsíce. V EEG nemusí být patr-
né žádné výrazné abnormality.

Typ 5. je alternativní psychóza. Synonyma jsou forsíro-
vaná normalizace nebo paradoxní normalizace. Tyto sta-
vy se většinou objevují ve vztahu ke generalizovaným a ni-
koliv lokalizovaným záchvatům. Fokální, např. temporální 
záchvaty jsou také doprovázeny psychickou alterací, ale ta 
se nestřídá se záchvaty alternativně, ale probíhá synchron-
ně, tj. jsou období se záchvaty a psychickými změnami a 
období zdraví bez potíží, patří tedy spíše k l. nebo 2. typu. 
Klinický obraz se podobá pyknoleptickým absencím nebo 
komplexním fokálním záchvatům. 

U tohoto posledního typu jsou přítomny prodromy, ja-
ko např. insomnie, anxieta, prepsychotická dysforie nebo 
autizmus apod. Trvání těchto stavů počítáme na dny až 
měsíce. V EEG během psychických změn nejsou přítom-
ny epileptické změny, naopak je křivka podstatně zlepšena 
proti alternativnímu období se záchvaty, jen někdy se ob-
jevuje nepravidelná, hůře organizovaná alfa aktivita nižší 
amplitudy. Zakončení období psychických změn s podiv-
ným chováním často proběhne kriticky v podobě genera-
lizovaného záchvatu křečí s bezvědomím. Tyto psychó-
zy začínají spontánně nebo paradoxně po zdařilé antiepi-
leptické léčbě, jako je etosuximid, vigabatrin nebo topira-
mat. U některých osob se mohou opakovat velmi vyhraně-
né stavy se záchvaty, paradoxně dobrou psychikou a s vel-
mi abnormálním EEG a opačné stavy bez epileptických 
záchvatů s podstatně zlepšeným EEG a s psychickou alte-
rací až psychotické intenzity (21). Tato alternace epileptic-
kého a psychotického období se vysvětluje mechanizmem 
„autošokování“ epileptickými výboji v období psychické-
ho zlepšení. 

Klasifikace psychóz podle EEG obrazu
Literární i naše neurologické zkušenosti s psychiat-

rickými pacienty vedou k jednoduché klasifikaci psychóz 
podle EEG obrazu (7, 16, 27). Podle tohoto třídění bychom 
mohli stanovit skupinu A s téměř normálním EEG i ste-
reo EEG (SEEG), tj. EEG registrované pomocí implanto-
vaných elektrod do frontálních, temporálních nebo limbic-
kých struktur. Sem by patřily asi dvě třetiny všech nemoc-
ných. Klinický obraz je pestrý a zahrnuje většinu etologic-
kého repertoáru schizofreniků. Psychotici skupiny B ma-
jí velmi abnormální často i epileptiformní EEG, jejich kli-
nický obraz se podobá status psychomotoricus, tedy chová-
ní je spíše amentiformní anebo oplývá automatickými ste-
reotypy. Nejsou však přítomny epileptické záchvaty. Tak-
to je postiženo asi 1–5 % psychotiků. Psychotici skupiny C 
mají EEG normální nebo jen lehce abnormální, ale v SEEG 
jsou patrná epileptická ložiska ve frontálním nebo tempo-
rálním laloku. 

Tato poslední skupina C tvoří asi třetinu psychoti-
ků, kteří produkují především pozitivní symptomatologii, 
hlavně bludy, impulzivní často agresivní chování a emoč-
ní dyskomfort, především anxietu. C skupina je nejzajíma-
vější, protože nás vede k úvahám o vzájemné podobnos-
ti epileptogeneze a psychózogeneze. Mají-li kupř. dva pa-
cienti epileptický fokus v temporálním laloku, zvláště pak 
v amygdalohippokampálním komplexu (AHK), může se 
jeden pacient stát epileptikem, druhý psychotikem, a to 
podle stavu jejich humoroergních systémů. První polovi-
na patogeneze, tedy epileptogeneze i psychózogeneze, je 
stejná. Je to vývoj epileptického ložiska. Příčina vzniku lo-
žiska může být velmi pestrá: pre-peri-post-natální asfyxie, 
trauma, zánětlivé procesy atd., které často vedou k mezi-
ální temporální skleróze, která je dobře viditelná na ob-
raze nukleární magnetické rezonance (NMR). Posledně 
jmenovaná anatomická léze vede často k unciformním kri-
zím. Avšak druhá polovina patogenze se liší podle výkonu 
a rovnováhy kmenových humoroergních systémů. Funkci 
těchto systémů a jejich struktur lze ověřovat pomocí izoto-
pů (SPECT, PET) nebo polysomnografií. Medikamentóz-
ně se u této C skupiny nemocných osvědčují antiepilepti-
ka, dříve to byly hydantoináty, dnes valproáty a klasické i 
novější benzodiazepiny. 

Při hyperfunkci dopaminergního a malé hyperfunkci 
acetylcholinergního systému jde vývoj nemoci ke schizo-
formním psychózám. Při hypofunkci adrenergního nebo 
serotoninergního systému spěje vývoj k depresím. Při hy-
pofunkci GABAergního, glutamátergního nebo velké hy-
perfunkci cholinergního systému mohou vznikat epilep-
tické záchvaty. Hypnogramy ukazují specifické změny pro 
různé neuropsychiatrické choroby: např. chybění hluboké-
ho synchronního spánku s delta aktivitou v EEG u schi-
zofreniků (2), inverzní organizace paradoxního spánku 
u melancholiků a nedostatek paradoxního spánku u epi-
leptiků (3, 6, 25). Tyto změny spánku svědčí pro nadbytek 
nebo nedostatek regulace uvedených humoroergních systé-
mů, přičemž nejde jen o absolutní výkonnost toho kterého 
systému, ale i vzájemný poměr výkonností nebo intenzit 
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sekrecí transmiterů nebo citlivosti postsynaptických mem-
bránových receptorů. 

Tyto vztahy mezi epileptickými fokusy a humoroergní-
mi systémy dokazují i pozorování opačných mechanizmů 
než jsou léze, tj. stimulace kmenových humoroergních ja-
der: stimulace jader pro paradoxní spánek (locus caerule-
us) u pokusných zvířat blokuje epileptickou kortikální ak-
tivitu (22) a epileptickou aktivitu v neokortexu i AHK u pa-
cientů (6). Stimulace cholinergní retikulární formace u po-
kusného zvířete blokuje epileptický fokus v kortexu. Cha-
rakter léčby je samozřejmě psychiatrický i neurologický, 
ale musí být dobře vyvážený a víme, že si často vzájemně 
odporuje, např. neuroleptika jsou epileptogenní a některá 
antiepileptika mohou působit psychotické změny. 

Epileptóza 
V podobné závislosti na uvedených klasifikacích jsme 

pozorovali zvláštní syndrom, do jisté míry se podobající 
typu 3 – pariktální psychóza. Nazvali jsme ho epileptózou 
pro jeho podobnost jak s epilepsií, tak s těžkou neurózou 
nebo psychózou (8, 9, 10, 11). Jde o osoby trpící obvykle fo-
kálními temporálními simplexními nebo komplexními zá-
chvaty, dále anxietou a kakoforií až panickou atakou s neu-
rovegetativními potížemi. Uvedené příznaky se vzájemně 
provokují, jeden startuje druhý a proto se i kombinují. EEG 
záznam může, ale nemusí být abnormální, SEEG je však 
vždy abnormální a ukazuje na epileptické ložisko v AHK. 
Amygdala se také někdy nazývá jádrem strachu, protože 
epileptické výboje zde lokalizované obvykle provokují úz-
kost a strach. Léčba se nabízí jak epileptochirurgická, tak 
medikamentózní a především psychoterapeutická. 

Mechanizmus epileptózy spočívá jak ve tvorbě epilep-
tického ložiska a v epileptogenezi v limbickém systému, 
tak ve vztahu epileptického ložiska k humoroergním systé-
mům a především v procesu patologického učení, které ve-
de často k disociovaným stavům. Vondráček (29, 30) zdů-
razňuje patologii temporálního laloku ve vzniku psychóz 
i epilepsií. Bauer (podle 29) popisuje nemocného s emoč-
ní  autoprovokací epileptické aury i psychomotorického zá-
chvatu, která je doprovázena ambivalentními emocemi, vo-
luptuozitou i dysforií. Joint (podle 29) uvádí ženu s fono-
genní muzikogenní epilepsií, jejíž spontánní aura je rov-
něž muzikální, tj. poslech varhan jí provokuje epileptický 
záchvat a v jiné situaci její spontánní šalebné vnímání v po-
době aury obsahuje tytéž varhany. 

Mozek je schopen těchto vzájemných vztahů: jistý záži-
tek vede ke tvorbě specifického výbojového neuronálního 
vzorce a tento vzorec spontánně vzniklý v jiném okamžiku 
vede k témuž specifickému zážitku. Je to krásná záhadná 
intrapsychická transformace, která vede k přeměně semé-
mu na foném a opačně, tj. v přeměně slova na pojem a poj-
mu na slovo. Jde tedy o reciproční vztah v procesu percep-
ce. V abnormálních situacích jde o chorobnou schopnost 
přeměnit emoční zážitek v extrémní patické výboje neuro-
nálních sítí a ty dále patickým způsobem generalizovat. 
V tomto případě se objevuje abnormálně silná impulzační 
neuronální rezonance, která specifickým způsobem zesí-

lí podnět do abnormálních rozměrů, což se v EEG projeví 
patologickou hypersynchronizací. Jestliže se takový výboj 
objeví v AHK, pak tato excitace je schopna vyvolat emo-
ci (většinou negativní) i epileptickou aktivitu, která může 
vést k záchvatu. 

Mechanizmy patologického učení
Na tyto situace můžeme aplikovat některé dobové po-

učky o mechanizmech v učení. Uvážíme-li, že se vnitřní 
patologické podněty doprovázené silnou emocí v jistém 
časovém okamžiku svážou se zevními zážitky a společen-
skými událostmi, pak můžeme situaci připodobnit k pod-
míněným reflexům Pavlovovým, jeho dynamickým stere-
otypům nebo k operantnímu podmiňování (19). Také mů-
žeme mluvit o Uchtomského dominantě (19), když se pa-
cient octne v exogenním stavu úzkosti nebo endogenním 
zvýšení epileptické aktivity v AHK. Obojí tvoří dominan-
tu, která přitahuje zevní i vnitřní podněty a má tenden-
ci se opakovat a stále uplatňovat. Podobně bychom mohli 
uvažovat o matematických modelech disipativních funk-
cí, které vedou ke vzniku atraktoru, tj. k naučeným způ-
sobům neuronální činnosti, která také představuje stereo-
typní model naučených odpovědí na zevní i vnitřní stimu-
laci, tedy jednou záchvat, podruhé anxietu, po zevní ne-
bo vnitřní aktivaci (15). Podobné představy dávají auto-
organizační modely, kde hrají velkou oragnizační roli for-
mátory (kmenová humoroergní jádra nebo epileptický fo-
kus) a rozsáhlý výkonný komplex mnoha elementů (neu-
rony v kortexu) (12).

V průběhu fokálních psychomotorických epilepsií ne-
jde obvykle o bezvědomí, jako je tomu u centrencefalic-
kých epilepsií typu grand mal nebo petit mal. U frontál-
ních nebo temporálních fokálních epilepsií je epileptické 
ložisko obvykle lokalizováno v AHK, tedy v paleo- nebo 
archikortexu, nebo v neokortikálních, ale také limbických 
strukturách frontoorbitálních a proto se jedná při poruše 
vědomí během těchto záchvatů spíše o druh obnubilace ne-
bo mrákotného stavu. Jde tedy nejspíše o typický disocio-
vaný stav, který vídáme u psychotiků. Můžeme říci, že zá-
chvat temporální epilepsie je krátkým modelem některých 
psychotických stavů.

Baldwin (1) ukázal na šimpanzích, že intoxikace LSD-
25 se prezentuje u primátů hlavně prostřednictvím tempo-
rálních laloků. Po frontální lobektomii se na chování během 
intoxikace nic nezměnilo, zatímco po temporální lobekto-
mii se pokusné zvíře chovalo normálně. Flynn (13) doká-
zal vytvořit podmíněné reflexy u zvířete během limbického 
záchvatu. Tyto však nebylo možné nastartovat během vigi-
lity, ale při opakujícím se záchvatu se znovu objevily. Byly 
tedy „state-dependentní“. Evans (5) vytvořil v hypnóze bě-
hem hypnagogia u studentů jednoduché motorické verbál-
ní podmíněné reakce, které byly během vigility neprovoko-
vatelné a neuvědomované. Při opakující se proceduře v tém-
že stavu i po několika měsících se daly tyto reakce opět vy-
bavit. Overton (24) navrhl pojem „state-dependent retenti-
on of learned responses“, tj. na stav závislá retence paměťo-
vých stop naučených odpovědí. Tento autor naučil pokusné 
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potkany složitému podmíněnému chování v intoxikaci etha-
nolem nebo barbituráty. Když zvířata „vystřízlivěla“, nic ne-
uměla. Po jisté době autor obnovil intoxikaci a zvířata bez 
předešlého posilování dříve naučené složité testy opět dob-
ře zvládla. Uvedené práce svědčí pro podprahovou možnost 
učení, které není plně uvědomováno.

Podobně mohou vznikat asociační spoje mezi epileptic-
kými výboji a anxietou vzniklou endogenně i exogenně. To-
to se může objevit na několika úrovních, buď jen na úrovni 
neuronálních impulzů nebo výše v neuronálních sítích či 
áreách a naposled až na úrovni psychické, kdy pacient aso-
ciuje nepříjemný emoční zážitek s aurou nebo začátkem 
záchvatů a opačně. Podobné situace jsou vlastně uměle na-

vozovány při odvykacích kůrách toxikomanů. Můžeme ří-
ci, že vědomě i nevědomě dochází ke vzájemnému posilo-
vání, tj. „učení“ psychických i epileptických procesů. Etio-
logicky se na tomto ději podílejí genetické vlivy i postnatál-
ně akvírovaná biologická i psychická traumata. Léčba musí 
těmto poznatkům odpovídat. Musí být také multikauzální, 
tj. nejen farmakologická, antipsychotická a antiepileptická, 
ale také někdy i psychochirurgická, nalézá-li se prokazatel-
ný epileptický fokus a na vhodném místě, např. v AHK ne-
bo frontoorbitálně. Za všech okolností by měla být vždy za-
vedena systematická účinná psychoterapie.

Převzato z časopisu Psychiatrie pro praxi 2002; 1: 15–19.
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