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Vztah mezi psychózami a epilepsiemi přitahuje zaslou-
ženou pozornost neurologů a psychiatrů již od poloviny 
19. století, kdy byl poprvé konstatován zvýšený výskyt psy-
chotických epizod u institucionalizovaných epileptických 
pacientů (5, 7, 8, 14). Popis tohoto vztahu prošel drama-
tickým vývojem od von Medunou navrženého biologické-
ho antagonismu mezi schizofrenními a epileptickými sym-
ptomy (11) až k hypotéze přímé vazby mezi oběma patolo-
giemi jako důsledku společného postižení struktur přede-
vším temporálního laloku (18). V důsledku existence širo-
kého spektra psychotických symptomů u mnohdy zásadně 
odlišných epileptických syndromů však stěží můžeme oče-
kávat nalezení jediného společného jmenovatele pro jejich 
vznik, či dokonce odhalení jednotného patofyziologického 
podkladu epilepsie a psychózy jako takové. 

Při bližším studiu mechanizmů vzniku epileptických a 
psychotických projevů u pacientů s tzv. „epileptickou psy-
chózou“ lze s výhodou analyzovat samostatně její jednotli-
vé subtypy. Pro potřeby klinické epileptologie bylo v minu-
losti doporučeno praktické dělení psychóz u epilepsie pod-
le jejich vztahu k vlastním epileptickým záchvatům paci-
enta. Podle tohoto doporučení rozlišujeme minimálně čty-
ři základní typy: 
1. iktální psychóza 
2. postiktální psychóza 
3. interiktální psychóza  
4. alternativní psychóza.  

1. Iktální psychóza (výskyt psychotických symptomů 
v rámci probíhajícího epileptického záchvatu) prokazuje 
fakt, že patologická aktivace kortikálních struktur tem-
porálního a/nebo frontálního laloku epileptickými výboji 
může analogicky ke strukturálnímu poškození daných ob-
lastí mozku vyvolat vcelku typickou psychotickou sympto-
matologii. Poměrně často tak můžeme v průběhu psycho-
motorických záchvatů u pacientů pozorovat například ha-
lucinace, agresivitu či poruchy myšlení. V tomto případě je 
tedy jednotný patofyziologický mechanizmus vzniku obojí 
symptomatologie velmi pravděpodobný.

2. Postiktální psychóza (výskyt psychotických příznaků 
v návaznosti většinou na sérii nebo status generalizovaných 
tonicko-klonických (GTCS) či komplexních parciálních zá-
chvatů; ojediněle se příznaky objeví po izolovaném GTCS) 
má nejspíše obdobně těsný vztah k vlastní epileptogenezi ja-
ko forma předchozí. Přestože někteří autoři považovali post-
iktální psychózu za jistý ekvivalent Toddovy parézy či post-
iktální poruchy paměti (15, 20) event. jednoduše za projev 
dysfunkce dopaminergního systému (10), jiné práce shodně 
prokázaly při skalpovém i invazivním EEG vyšetření zvý-
šení epileptiformní aktivity v průběhu postiktální psychó-
zy (12, 17). Takeda pak recentně dokumentoval při invaziv-
ním video-EEG vyšetření jednoznačnou změnu ve frekvenci 

a morfologii epileptických výbojů (iktální vzorec) ohraniče-
ně v levostranné amygdale, která přísně korelovala s výsky-
tem psychotické symptomatologie a s jejímž vymizením vy-
mizely i psychotické projevy (21). Ve prospěch „epileptogen-
ního“ mechanizmu vzniku psychotické symptomatologie 
postiktálně svědčí i opakované průkazy lokalizované hyper-
perfuze v temporolimbickém systému či meziofrontálních 
oblastech při SPECT vyšetřeních, odrážející aktivaci těch-
to oblastí během psychotických atak (1, 6, 9). Pravděpodob-
ně nejčastějšími psychopatologiemi pozorovanými v rámci 
postiktální psychózy bývají paranoidní bludy, poruchy nála-
dy a kvalitativní porucha vědomí. Typickým rysem pro tento 
subtyp „epileptické psychózy“ je tzv. volní interval – psycho-
tická symptomatologie se u pacientů objevuje se zpožděním 
1–6 dnů po záchvatech epileptických. Jeho existence ve sku-
tečnosti stírá zásadní rozdíl mezi patofyziologickým podkla-
dem postiktální a interiktální psychózy.

3. Interiktální psychóza (psychotické symptomy se ob-
jevují nezávisle na záchvatech) zřejmě představuje nejmé-
ně homogenní skupinu. V souladu s uvedenými nálezy lze 
předpokládat „epileptogenní“ původ psychotické sympto-
matologie minimálně u části pacientů. V rámci izolované 
patologické aktivace hippokampu či amygdaly epileptický-
mi výboji můžeme pozorovat celou škálu psychických sym-
ptomů – od izolovaných reminiscencí (obrázek 1) až po 
jasně vyjádřenou symptomatologii psychotickou (3, 4, 16, 
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Obrázek 1. Typická déjā vu iluze v průběhu invazivního video-EEG monito-
rování farmakorezistentní pacientky s epileptogenní lézí v zadní části levo-
stranného gyrus cinguli. V SEEG záznamu patrná izolovaná iktální epileptická 
aktivita v pravostranném amygdalohippocampálním komplexu (AH kompl.dx) 
korelující s intenzivním pocitem déjà vu (křížek). Vlastní epileptické záchvaty 
byly zcela jiného charakteru a započínaly v místě léze s propagací iktální aktivity 
do levostranného AH komplexu. 
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19, 21). V souvislosti s analyzovanou jednotkou nelze vy-
loučit možnost existence protrahované lokalizované epi-
leptické aktivity (tedy varianty psychomotorického status 
epilepticus) s projevy čistě psychotickými. Ve shodě s tou-
to hypotézou je i skutečnost, že vyšší výskyt interiktální 
psychózy je uváděn u epilepsií temporálního laloku častě-
ji vlevo. Na druhé straně se však nezdá příliš pravděpodob-
né, že se tento jev vyskytuje častěji. Jinými možnými pod-
klady vzniku psychotických projevů v interiktálním obdo-
bí u epileptických pacientů může být navození „toxické“ 
psychózy při terapii některými antikonvulzivy či existen-
ce strukturálních abnormit, například kortikálních dysge-
nezí či difusních cerebrálních lézí, jejichž přítomnost mů-
že shodně vést k projevům epileptickým i psychotickým (2, 
13). Naše vlastní zkušenosti zcela nevylučují ani Faberem 
odvážně diskutovanou roli patologického učení při vzniku 
psychotické symptomatologie u epilepsie.

4. Alternativní psychóza (v souvislosti s nasazením účin-
ného antikonvulziva (PHB, BZD, ETS, VGB, TPM) se nor-
malizuje EEG křivka, vymizí epileptické záchvaty, a sou-
časně se u pacienta objeví psychotické příznaky; po vysa-
zení antikonvulziva mizí psychóza a znovu nastupují zá-
chvaty epileptické) byla v minulosti zdrojem teorie o an-
tagonistickém vztahu mezi epilepsií a psychózou a součas-
ně důvodem k zavedení elektrokonvulzivní terapie do léč-
by schizofrenií. Ve skutečnosti však normalizace skalpové-
ho EEG záznamu neprokazuje explicitně vyhasnutí fokální 
epileptické aktivity v hloubi mozkových laloků – analogií 
může být vymizení interiktálních epileptických grafoele-
mentů ve skalpovém EEG v úvodu psychomotorického zá-
chvatu vycházejícího z meziotemporálních struktur. I u pa-
cientů s alternativní psychózou tedy zůstává možnost exis-

tence protrahované lokalizované epileptické aktivity me-
ziotemporálně či jiné mechanizmy vzniku psychotických 
projevů jako u interiktálních psychóz. Rarita tohoto typu 
„epileptické psychózy“ naneštěstí dosud neumožnila jeho 
systematické a přitom dostatečně detailní došetření. 

Z uvedeného jednoznačně vyplývá, že aktivace neuro-
nálních populací limbického systému epileptickými výboji 
vysoce pravděpodobně představuje významný, i když zřej-
mě nikoli výlučný patogenetický podklad psychotické sym-
ptomatologie u epileptických pacientů. Do jaké míry hra-
je tentýž mechanizmus roli při vzniku psychózy u neepi-
leptických pacientů zůstává nejasné. Interpretaci nálezů 
hrotovité aktivity v amygdalohippokampálním (AH) kom-
plexu při snímání vnořenými elektrodami je nutno pro-
vádět velmi opatrně (nález izolovaných trifázických hro-
tů vysoké voltáže v amygdale, event. výboje vysokovoltáž-
ních 14 Hz vln v hippokampu může ještě představovat pro-
jev fyziologické aktivity). Podobně vlastní výskyt „interik-
tálních“ epileptických grafoelementů v jednotlivých struk-
turách ještě nemusí nutně prokazovat platnost „epilepto-
genní“ hypotézy, v tomto ohledu je možno hodnotit pou-
ze iktální vzorce navíc přísně korelované s klinickou sym-
ptomatologií. Vzhledem k vysoké komplexitě dané proble-
matiky se v současnosti můžeme skutečně spíše jen doha-
dovat jednotlivých souvislostí. Definitivní potvrzení plat-
nosti či naopak vyloučení postulovaných hypotéz lze nej-
spíše očekávat teprve v souvislosti s rozvojem nových vy-
šetřovacích metod, neboť ani SEEG, ani fMRI či PET a 
SPECT vyšetření mozku nám jednoznačnou odpověď ny-
ní dát nedokáže. 
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