Neepileptické zachvaty imitujici
epileptické v detstvi a adolescenci
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V détstvi a adolescenci se vyskytuje pestra skupina neepileptickych zachvatovych pfihod, které tvofi ¢astou diferencialni diagnézu epi-
leptickych zachvatu. U déti jsou to predevsim somaticky podminéné neepileptické zachvaty, v preadolescenci a adolescenci se objevuji
a postupné mohou i pfevazovat psychogenné podminéné neepileptické zachvaty. Clanek piehledné rekapituluje nejdilezitéjsi jednotky
u velmi malych a malych déti s diirazem na jejich klinicky obraz a obvykly vékovy vyskyt. Zamérné se v ném nevénuji problematice
synkop, paroxyzmalnich extrapyramidovych pfihod a z paroxyzmadlnich poruch spanku pouze tém s vyskytem u déti. Cilem ¢lanku je
zlepsit informovanost neurologti v praxi, ktefi se s touto problematikou setkavaji nej¢astéji.

Kli¢ova slova: epileptické zachvaty, neepileptické zachvaty somaticky podminéné, psychogenni neepileptické zachvaty, détstvi, ado-
lescence.

A varied group of non-epileptic seizures forming frequent differential diagnosis
of epileptic paroxysms occurs in childhood and adolescence

In children these are especially somatic non-epileptic seizures while psychogenic conditioned non-epileptic seizures appear gradually and
may also prevail in preadolescence and adolescence. The report has summed up the most important entities in infant and young children
emphasizing thein clinical picture and usual age incidence. The author has not dealt intentionally with the problems of syncopes and paro-
xysmal extrapyramidal conditions. Out of the paroxysmal sleep disorders imitating epileptic seizures only those occurring in children have

been mentioned. The goal is to improve the knowledge of neurologists who meet in their practice these problems most frequently.
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Seznam zkratek

EEG - elektroencefalografie

EKG - elektrokardiografie

MRI = magneticka rezonance

CT - computerova tomografie

NZ - novorozenecky zachvat

EZ - epilepticky zachvat

HIE — hypoxicko-ischemicka encefalopatie

IVH — intraventrikularni hemoragie

IS — infantilni spazmy

PZ — psychogenni zachvat

PMR - psychomotoricka retardace

HES - hyperexcitabilni syndrom

HS - hyperventila¢ni syndrom

REM - rapid eyes movements (fdze spanku
s rychlymi pohyby o¢nich bulbd)

NREM — non rapid eyes movements (faze spanku
bez REM)

NV — novorozenecky vék

KV — kojenecky vék

BV — batoleci vék

PV — pfedskolni vék

SV - gkolnf vek

A — adolescence

AZ - afektivni zachvaty

Uvod
Nepileptické zachvaty tvoif v détstvi a ado-
lescenci frekventovanou diferencidlni diagnosti-

kou epileptickych zachvat( (Bodde et al, 2009).
Mnohé symptomy epileptickych i neepilep-
tickych zachvatl jsou obdobné nebo stejné,
a pravé proto je v bézné praxi riziko mylného
stanoven( diagnozy ,epilepticky zachvat” redIné
(Montenegro et al., 2008). AZ 7% déti ma v 11
letech v anamnéze zachvat nebo jinou epizo-
du ztraty védomi, kdy bylo nutno diferencovat
epilepticky zachvat. Stephenson uvadi, ze téméf
polovina déti, které jsou odeslany k détskému
neurologovi pro podezieni na epilepsii, ji nako-
nec netrpf (Stephenson, 1990). Prace Sheeperse
a dalsich zjistily, ze ty déti, které byly odeslany pro
$patné kompenzovatelné epileptické zachva-
ty, nemaji epilepsii viibec az v 12-23%. Casta
je mylna diagndza synkopalnich stavl (téméf
polovina), behavioralnich poruch (20 %), afektiv-
nich zachvatd (11 %), ale mze to byt i migréna
a nocni désy (Scheepers, Clough a Pickles, 1998;
Metrick et al,, 1991). Riziko je snad nejvyssi u déti
s mentalnf retardaci a dal$imi neurovyvojovymi
vadami, protoZe EEG mnohdy odhalf bohuzel za-
vadéjici asociaci ,epileptiformnich” vybojl (Bye et
al, 2000). Kotagal a dalsi zpracoval soubor 134 détf
a adolescentd, kteff byli odeslani pro podezient
na epilepsii béhem Sesti let. Pacienty rozdélil do tif
vekovych skupin. Ve skupiné kojencd, batolat
a déti v casném predskolnim véku (od 2 mesict
do 5 let) byly nejcastéjsi diagndzou stereotypy,

Neurologie pro praxi | 2010; 11(3) | www.neurologiepropraxi.cz

Neurol. pro praxi 2010; 11(3): 146-152

spankové z&skuby, parasomnie a Sandifer syn-
drom. Ve skupiné déti ve skolnim véku (5-12 let
veku) se nejcasteji objevovaly psychogenni pseu-
doepileptické zachvaty, nepozornost, dennf snén,
stereotypie, spankové myoklonie a paroxyzmalni
pohybové poruchy. U 80% adolescentt od 12
do 18 let prevazovaly psychogenni poruchy (hys-
terie, psychogenni pseudoepileptické zachvaty).
Velka ¢ast studovanych déti méla zaroven i epi-
lepsii. Je uvadéno, ze mylna diagnéza epilepsie
je az v 40% (Kotagal et al., 2002).

U velmi malych a malych déti (nhovorozendi,
kojenci, batolata a déti do 8 let véku) dominuijf
neepileptické zachvaty somaticky podminéné,
u starsich predskolnich déti a adolescent se zaci-
najf objevovat a dokonce prevazuiji zachvaty psy-
chogennfa ze somaticky podminénych stavl jsou
nejcastéjsi synkopy. U novorozencd, kojenct a ba-
tolat je vysokd incidence nejriiznéjsich paroxyz-
malnich pfihod, které jsou podminény poporodni
maladaptaci, nezralosti nervového systému a re-
gulacni nevyvazenosti autonomnich mechanizmda.
Diagnostiku mUze komplikovat fakt, Ze dité mtze
mit soucasné vice paroxyzmalnich neepileptickych
poruch - napiiklad kombinaci migrendznich sta-
v(, synkop, poruch spanku nebo psychogennich
zachvat(. Stejné tak mize mit kombinaci epilep-
tickych a neepileptickych zachvatt (Kaplan et al,
2005). Cilem ¢lanku je podat prehled zachvatovych



pithod neepileptické patogeneze v détstvia casné
adolescenci's dlirazem na jejich obvykly vékovy vy-
skyt a klinicky obraz a tim podpofit znalosti lékarl
v této problematice.

Diagnostika
neepileptickych zachvati
Nejdulezitgjsimi diagnostickymi nastroji léka-
fe v béZné klinické praxi zistava pecliva objektivni
anamnéza klinického pribéhu pithody, rozbor
okolnosti jejiho vzniku a doméci videonahravka.
V' nemocnicije to pfedevsim interiktaIni EEG a EEG
s pouzitim aktivacnich metod (hyperventilace,
fotostimulace a spankova deprivace s ndslednym
spankem) a u pfipadd s cetnéjsi frekvenci pfi-
hod i iktaIni video — EEG s polysomnografickym
zdznamem. V nékterych konkrétnich piipadech
Ize zachvaty (at uz somatické nebo psychické)
vyprovokovat vhodnymi ¢i znamymi podnéty. Je
to tfeba Cinit pouze v diferencidlné diagnostické
nouzi s respektovanim vsech etickych aspekt.
U slozitéjsich pripadd je treba dale realizovat vy-
brané spektrum vysetreni vyuzivanych v neurolo-
gii. U somaticky podminénych stav(i biochemické
a hematologické screeningy, zobrazovaci meto-
dy (CT, MRI), vzacnéji PET, nutna je spoluprace
s pediatrem a kardiologem. U psychogennich
zachvatl nabyvé na dulezitosti psychologické
a psychiatrické posouzeni.

Mylné stanoveni diagnézy
epilepsie - role Spatné hodnoceného
nebo $patné interpretovaného
détského EEG zaznamu

Interpretace EEG ndlez(l v détstvi méd fadu
Uskalf, zvIasté pokud zdznam hodnoti ,dospé-
Iy" neurolog. Nejvétsi rezervovanost doporucuji
vinterpretaci EEG u nedonosenych, novorozenc(
a malych kojenc. Stanoveni diagnézy epileptické-
ho zachvatu nelze pouze na zékladé interiktalnich
zdznamU. Tyto se v z&vislosti na stupni vyvoje CNS
ménia EEG zdznam normalni pro urcitou vékovou
kategorii mUze byt jizabnormni pro dité o nékolik
meésicy starsi. Navic v interiktalnim EEG neznamena
vyskyt ,epileptiformnich vybojd’, jakymijsou tieba
multifokdlni hroty a ostré viny, potvrzeni epileptic-
ké patogeneze. MultifokéIni ostré viny jsou napfi-
klad normalnim nalezem u nedonosenych déti asi
od 29.tydne gestace a v pomalém spanku mohou
fyziologicky trvat az do 40. tydne. Naopak jsou
povazovany za patologické u starsiho novorozence
v bdénf a unilateralné. Velmi malé déti doporucu-
ji vzdy posuzovat v kontextu klinickych projevd
zachvatu, neurologického nélezu a behavioral-
nich projevt a pokud to dovolf celkovy zdravotnf
stav a zadvaznost paroxyzmalnich projevl, radéji

dité néjakou dobu sledovat, nez ihned dlouho-
dobé nasazovat antiepileptika. Velkou zkusenost
vyZaduje spravna identifikace a elektro-klinicka
korelace pfihodnoceni spankovych jev( u batolat
a u predskolnich a skolnich déti je nutno pama-
tovat na moznost vyskytu klinicky irelevantnich
epileptiformnich vybojd, jejichz nadhodnoceni
se muze stat mylnym podkladem pro nespravnou
diagnozu epileptického zachvatu.

Somaticky podminéné
neepileptické paroxyzmalni
projevy v détstvi a adolescenci

Celkovy prehled zakladnich jednotek v dét-
stvia adolescenci uvaditabulka 1.V ¢ldnku se ne-
budu vénovat synkopam, odkazuji na recentnf
prehledny ¢lanek (Kuba, 2008), dale dyskinetic-
kym paroxyzmalnim poruchdm a z paroxyzmal-
nich poruch spanku budou zminény jen ty, které
se vyskytujf v détstvi.

Neepileptické novorozenecké zachvaty
(vékova hranice vyskytu
do 3 mésicl véku)

V novorozeneckém véku (NV) pozorujeme
s vysokou frekvenci ,novorozenecké zachvaty
(NZ)". Jsou obvykle neepileptické patogeneze
(paroxysmal events, nonepileptic phenomena)
a pokud jsou epileptické, pak ¢astéji symptoma-
tické (neonatal seizures, neonatal convulsiones).
Neepileptické NZ jsou dUsledkem poporodnf
adaptace, nezralosti nervového systému a nesta-
bility autonomnich regulaci. Diferenciace od epi-
leptickych zachvat( (EZ) mUze byt obtizna, pro-
toze mnohé NZ neepileptické patogeneze majf
stejny klinicky obraz jako ty epileptické. Problémy
s diferenciaci mohou nastat hlavné u ,subtilnich
zachvatl’, generalizovanych tonickych projev(
a fokélnich nebo multifokalnich myokloni.

Apnoe, tonicka protahovani,
tresy, dystonické ataky,
kmenové deliberacni fenomény

Dalsimi klinickymi paroxyzmalni projevy
v NV a kojeneckém veku (KV) jsou apnoické
pauzy, tresy (bradicky a/nebo koncetin), tonic-
ké protahovani, dystonické postury a kmenové
delibera¢ni fenomény. Casto se jedna o projevy
hyperexcitabilniho syndromu (HES) (ev. v kom-
binaci s dystonif ¢i hypertonif), coz je ¢asna
neurologickd abnormita, kterd mdze v dalsich
nékolika mésicich odeznit nebo se vyviji v pato-
logicky neurologicky nalez, nejcastéji spasticitu.
Zminéné paroxyzmalni neepileptické projevy
jsou provokovany manipulaci s ditétem a stav
prerusdi zklidnénf a uvedeni do klidové polohy.

Apnoe a apnoické pauzy jsou zastavou
dychani vice nez 20 sekund. Izolovana apnoe
nebyva epileptické patogeneze. Mdze vznikat
z centrélnich i perifernich pricin. Etiologif apnoic-
kych pauz z centrélnich pfi¢in mohou byt zavazna
neurologickd onemocnéni, jakym je hypoxicko-
ischemicka encefalopatie (HIE), intraventrikularnf
hemoragie (IVH), infekce a dalsi. ,Apnoe nedono-
senych” mnohdy asociovana s bradykardif se vy-
skytuje u nezralych déti hlavné v pribéhu aktiv-
niho spanku a je nejspise pfiznakem nezralosti
vegetativnich center v mozkovém kmeni. Pokud
se apnoické pauzy vyskytuji v kombinaci s dalsi-
mi paroxyzmalnimi symptomy jako je oteviranf
a zavirani ocf, o¢ni deviace, zaskuby v orofacidini
oblasti a vegetativnimi projevy, pak se moznost
epileptické patogeneze zvysuje.

Protahovdni (tonickd protahovdni) je be-
nignf a fyziologicky motoricky projev hlavné
u nezralych novorozencd, kdy dojde k extenzi
dolnich koncetin s véjifem prstcd.

Novorozenecky tres (tremor) a drdZdivost
(jitteriness) postihuje zdravé i patologické novo-
rozence a u téch patologickych (napfiklad s HIE
nebo IVH) je ¢asto spojen s HES nebo/a hyperto-
nif. Projevuje se tfesem bradicky nebo koncetin.
MUzZe se objevit spontanné, ale ¢asto je provo-
kovan nejriznéjsimi podnéty. Tisi jej klidova
poloha. Dité je bdélé.

Dystonické ataky jsou epizody extenc-
niho hypertonu, které tlumi relaxacni poloha.
Pretrvavani do kojeneckého véku (KV) a vyse je
hrozbou rozvoje détské mozkové obrny.

Kmenové deliberacni fenomény se vy-
skytuji u patologickych novorozencd. Jsou to
ve své podstaté dekortikacné-decerebracnf
postury se zvyraznénymi asymetrickymi sfjo-
vymi reflexy.

Vyrazné ulekové reakce, hyperekplexie
(stiff baby syndrom, startle disease)
Ceskymi equivalenty termin ,hyperekplexie
a startle disease” jsou ,neadekvatni a nadmérné
ulekové reakce”. Je to vzacné onemocnén( s ¢as-
nym pocétkem v NV a pretrvavanim do dospélosti.
Poruchu charakterizujfi vyrazné ulekové reakce
na rtizné podnéty (Casto taktiini nebo zvukové),
hypertonie a paroxyzmalnf epizody hypertonu,
které bezprostfedné navazuji na patologickou
ulekovou reakci, nékdy az s apnoi. Je celkové mala
nebo 7adnd habitace Ulekovych reakci. Epizody
nejsou benigni, protoze mohou zpdsobit hypo-
xémii se sekunddrnim postizenim mozku. Prvni
pomoci je relaxacni manévr ,flexe ditéte”, coz je
manualni flexe trupu a v kyclich, kterd podpofi
odeznéni stavll. Hyperekplexie mUZe byt vroze-
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Tabulka 1. Prehled neepileptickych paroxyzmalnich somatickych i psychogenné navozenych zachvatl u déti a v adolesdcenci

Nazev neepileptické prihody Vék obvyklého vyskytu
Neepileptické novorozenecké zachvaty NV, KV
Apnoe, tonickd protahovaéni, tfesy, dystonické ataky, kmenové delibera¢ni fenomény NV, KV

Viyrazné Ulekové reakce, hyperekplexie (stiff baby syndrom, startle disease)

NV, KV s pfesahem do dospélosti

Familidrni syndrom rektdlni bolesti

N, KV s pfesahem do dospélosti

Benigni novorozenecké spankové myoklonie

NV, KV

Patologické neepileptické myoklonie

NV, KV s pfesahem do dospélosti

Otrasani se, chvéni se (shuddering attacks), epizody tfesu KV, BV
Afektivni zachvaty (cyanotické afektivni zachvaty, afektivni zachvaty palidniho typu, afektivné reflexni zachvaty, NV, KV, BV
afektivné respiracni zachvaty)

Sandifer syndrom a gastroezofageadlini reflux NV, KV

Masturbace

KV, BV, PV, SV s pfesahem do dospélosti

Spazmus nutans

KV, BV, PV

Syndrom kyvavé panenky KV, BV, PV
Opsoclonus-myoclonus syndrom BV, PV, SV
Benigni paroxyzmalnf tonicka deviace pohledu nahoru v détstvi (benignf paroxyzmalni tonické zvraceni oci/ KV, BV

pohledu nahoru)

Paroxyzmalni spankové poruchy NREM a REM spédnku — parasomnie (somnambulizmus, pavor nocturnus,

noc¢ni mira, probuzen( se zmatenostf)

BV, PV, SV, A a u nékterych piesah do dospélosti

Stereotypy

KV, BV, PV, SV, A s pfesahem do dospélosti

Migréna, migrendzni ekvivalenty a paroxyzmalni pfihody v détstvi, u kterych je pfedpokladdan patogeneticky
vztah k migréné (benigni paroxyzmalni vertigo, benigni infantilni alternujici hemiplegie, no¢nf infantilni
alternujici hemiplegie, paroxyzmalini torticollis, syndrom cyklického zvracenf a varianty migrény — familidrni
hemiplegickad migréna, sporadickd hemiplegicka migréna, bazilarni migréna, syndrom , Alenky v f{3i divd

za zrcadlem”, migréna se stavem zmatenosti)

BV, PV, SV,A a u nékterych jednotek presah
do dospélosti

Paroxyzmalni pohybové poruchy

KV, PV, SV s piesahem do dospélosti

Hyperventila¢ni syndrom akutni a chronicky

SV, A s piesahem do dospélostii

Neepileptické psychogenni zachvaty v détstvi a adolescenci

SV, A s pfesahem do dospélosti

Vysvétlivky: NV — novorozenecky vék, KV — kojenecky vék, BV — batoleci vék, PV — predskolni vék, SV — gkolnf vék, A — adolescence

na nebo ziskand. Hereditarni forma je nej¢astéji
dominantni, vyjimecné autozomalné recesivni.
Patogeneticky se jednd o chybnou neurotransmisi
na Urovni patologicky zménéného glycinového
receptoru. 80% pfipadd je asociovano s mutaci
v GLRA 1 genu (kédujiciho alfal-podjednotku
glycinového receptoru). Méné casto je pficinna
mutace nalézdna v SLC6A5 genu (koddujiciho
presynapticky Na/Cl — dependentni glycinovy
transportér 2). Vzacna ziskdna forma je zplsobena
pfenosem maternalnich protildtek proti glycino-
vému receptoru nebo mutaci de novo v jednom
z vy$e uvedenych gend. Sekundarni hyperekple-
xie mUze byt pfi deficitu kofaktoru molybdenu
(Macaya et al, 2005)V NV a KV jsou Uleky obdobné
moorovskému reflexu a projevy byvaji zaméno-
vany za infantilni spazmy (IS). Specificky projev
hyperekplexie s diagnostickou hodnotou je reakce
ditéte na poklepéni na kofen nosu. Normalni déti
na poklepani témér nereaguiji, u déti postizenych
provokuje vyraznou, lehce reprodukovatelnou
reakdi, kterd zahrnuje retrakci hlavicky s ndslednym
prudkym flek¢nim spazmem (,head-retraction”
reflex). Nékterymi autory je head-retraction re-

flex povaZzovén za jedno z diagnostickych kritérif.
Progndza je riznd. Hyperekplexii mize provézet
miry stupen psychomotorické retardace (PMR),
ale intelekt v dospélosti mize byt i normalni. Déti
i dospélosti mohou prodéldvat ataky padd, nej-
Castéji jako reakci na prekvapeni, necekané sen-
zorické stimuly a silné emoce, jako je stres nebo
strach. Hypertonie a svalova ztuhlost se mirni, trva
nejistd chlize. V terapii je efektivni clonazepam,
déle carbamazepin, diazepam, valproét, fenytoin,
piracetam nebo fenobarbital.

Familidrni syndrom rektalni bolesti
Jedné se o dramaticky NZ, ktery je provokovan
perinedIni ¢i periandlni stimulaci s provokaci silné
(extrémni) bolesti. U malych déti se to déje pfi
umyvani nebo vytirani. Provokaci nékdy byva také
chlad, sania Zvykaninebo emoce. Situace mUze byt
provazena zrudnutim poloviny obliceje se zbled-
nutim druhé (,harlequin” zména barvy obliceje)
a stav byva spojen s defekaci. Doprovodna byva
bradykardie az s hrozicf asystolif a pfechodnou
ztratou védomi v dlsledku synkopy. V dospélosti
se syndrom projevuje jako zachvaty mucivé bo-
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lesti v oblasti rekta, které jsou iniciovany poruchou
vyprazdnovani. Existuji pfipady sporadické i do-
minantné dédi¢né (porucha sodikovych SCN9A
kanald). Lékem volby je karbamazepin.

Benigni novorozenecké
spankové myoklonie

Jsou to repetitivni, nejc¢astéji rytmické, bi-
laterdlni, fokaIni, multifokaInf ¢i segmentalni
myoklonické zaskuby rukou, nohou i obli¢ejo-
vych svall s vyskytem predevsim v non — REM
spanku. Objevuji se jiz v prvnich tydnech Zivota
a pretrvavajl i nékolik mésfcd. Pokud se vyskytuji
izolované, bez doprovodnych vegetativnich pro-
jevl a pouze v prabéhu spankuy, jsou s vysokou
pravdépodobnosti neepileptické patogeneze,
zvI&sté, pokud ustanou po probuzeni a neuro-
logicky nalez i vyvoj ditéte jsou normalni.EEG je
bez specifické epileptiformnf aktivity.

Otrasani se, chvéni se

(shuddering attacks), epizody tfesu
,Otfdsani” je abnormalni neepilepticky

projev bez doprovodné poruchy védomt, ktery



je treba diferencovat od IS. Psychomotoricky
vyvoj ditéte je normalni a shuddering attacks
se v typické formé nevyskytuji po probuzent.
Pozorujeme tres hlavy, ramen a trupu a stav
pfipomind zimnici, jindy vidime i tonickou ad-
dukci rukou a kolen, flexi hlavy, loktd, téla a kolen
s moznou extenzi sije. Stav trva sekundy a vy-
skytuje se i nékolikrat denné. Pocatek je ve 4-6
mésicich nebo i pozdéji az po 3. roce véku. Ataky
jsou startovéany strachem, rozcilenim, frustraci,
studem a silnou pozitivni emoci. Podstata pfi-
hod zUstava dosud nepochopena, néktefi autofi
ataky povazuji za psychicky podminéné neepi-
leptické zachvaty, jini zase za prvni manifestaci
esencidlniho tremoru. Epizody nevyzaduijf 1é¢bu,
progndza je dobré a stavy odezni.

Afektivni zachvaty (cyanotické afektivni
zachvaty, afektivni zachvaty palidniho
typu, afektivné reflexni zachvaty,
afektivné respiracni zachvaty)

Afektivni zachvaty (AZ) (,epizody zadrzova-
ni dechu’,,breath holding spells”) jsou paroxyz-
malnimi pffhodami v KV a batolecim véku (BV),
které se vyskytujf s incidenci 4,6—4,7 %. Jsou to
nedmysiné, nedobrovolné, mimovolni, reflexnf,
neepileptické zachvaty, které jsou zpUsobeny
autonomni dysregulaci se zadrzenim dechu
v expiraci. Délka je od 2 sekund do 2 minut,
frekvence je v rozpéti od ojedinélych piihod
az po vyskyt nékolikrat za den. V naprosté vét-
siné se jedn& o benigni poruchu, ale na rodice
pusobi désivé. S prvnimi pfihodami se mlze-
me setkat jiz ve véku 6-18 mésicl, ojedinéle
se mohou objevit jiz béhem prvnich tydnd
Zivota. Stavy vymizf do 7-8 let véku. V adoles-
cenci (A) a dospélosti se asi u 17 % pacientt
objevujf synkopy. Afektivné respiracni a reflexnf
zachvaty se klasifikuji podle zmény barvy obli-
Ceje u ditéte v prlibéhu pithody na cyanotické,
bledé a smisené, u kterych se kombinuje cyané-
za s bledostf.

Cyanotické afektivni zdchvaty (cyanotic-
ké afektivné respiraéni zdchvaty, cyanotické
epizody zadrZovdni dechu) jsou ¢asnéjsi s ma-
ximem vyskytu mezi 6.-18. mésicem, vyjimecné
jiz v NV. Zachvat spousti emocionalni podnéty.
Dité se roz¢ili, usilovné place a objevi se apnoe
v exspiraci s cyanézou. Dité ochabne, je hypo-
tonické, mlze byt kratkd ztrdta védomi, nékdy
také opistotonie ¢i hypertonie. Bez cizi pomoci
nésledné zacne opét dychat.

Afektivni zdchvaty palidniho typu (ble-
dé/palidni afektivné reflexni zdchvaty, bledé
epizody zadrZovdni dechu, vagovy typ afek-
tivnich zdchvatd) jsou ponékud vzacnéjsi s na-

stupem o néco pozdeji, predevsim v BV 12-24
mésicd. Pribéh je velmi podobny jako u cya-
notickych piihod s nékolika odlisnostmi. Jsou
provokovany ndhlym strachem, nepfijemnym
podnétem, Ulekem nebo nec¢ekanou bolesti, ale
bez Uvodniho intenzivniho pléce. Nejcastéjsim
spoustécim faktorem je pad s drobnym Urazem
hlavy. Nékdy se stane, Ze spoustéci faktor nenf
zaregistrovan a dité je nalezeno jiz v pribéhu
epizody, jak kratkou chvili lapa po dechu nebo
mirné place. Dité se potom ztisi, ztrati védomi
a zbledne. Castd je soucasné ochablost a di-
aforéza, u tézsich zachvatd se mohou objevit
i tonické postury nebo klonické zaskuby kon-
Cetin a inkontinence. Nékdy vidime i cyandzu, je
vetsinou ale mnohem slabsi nez u cyanotickych
afektivnich zachvatU. Dité vétsinou opét nabude
védomi do jedné minuty, m(ze ale byt spavé
a az na nékolik hodin usnout.

Patofyziologicky je plvod bledych epizod
z centradlné mediované kardidInf inhibice, kte-
rd vyusti v bradykardii nebo kratkou asystolii.
Zé&chvaty s cyandzou mohou byt sekundarni
u centrdlni inhibice respira¢nich pohyb. Oba
dva patofyziologickeé jevy jsou mediovany vago-
vym nervem. Findlni mechanizmus, ktery vede
ke ztraté védomi, je cerebrdlni anoxie. V malém
poctu pfipadd mohou byt AZ i s genetickym
podkladem. Diagndzu stanovime na zékladé ana-
mnézy a pribéhu stavl. Vhodné je doplnéni EKG,
kdy mUze byt odhalen prodlouzeny QT interval,
méli bychom pomysletina hematologickou pfi-
¢inu. Urcitd role se prisuzuje deficitu Zeleza. Védci
zkoumali vliv podavani FeSO4 v davce 5mg/kg/
den po 16 tydnl — u 88% déti v Iécené skupi-
né bylo patrné zlepseni (Caste¢né nebo Uplné
vymizeni pifhod) v porovnanf s 6% ve skupine
|écené placebem (Daoud et al,, 1997). Lécba by-
la Gi¢innd i u déti, které nemély objektivizovany
deficit zeleza, nicméné mechanizmus tcinku to-
hoto lé¢ebného postupu neni dosud vysvétlen
(Daoud et al., 1997). Tuto terapii doporucujeme
jako potenciondlné Ucinnou alespon vyzkouset
i u détf bez prokdzané anémie.

,Sandifer syndrom”
a gastroezofagealni reflux

Jedna se o dystonické projevy, nékdy az
s torznim spazmem, opistotonii a abnormalni
aZ bizardnf polohou téla, strnulym pohledem,
naznacenymi zaskuby koncetin a zménou barvy
obliceje. Vzacnéji se soucasné muize vyskytnout
apnoe. Jedna se pravdépodobné o bolestivou
reakci na reflux kyselého zalude¢niho obsahu
do jicnu. Gastroezofagealni reflux nebo hidtova
hernie mohou, ale také nemusi, byt prokazany.

Typickd je souvislost s krmenim, s vyskytem asi
30-60 min. po nakrmeni. Pfihody jsou benignf
a pokud by byl prokazan reflux, je vhodné apliko-
vat farmakologickou ev. i chirurgickou lé¢bu.

Masturbace

U déti pomérné bézny jev, ktery se projevuje
epizodami houpani a ztuhnuti pfi pIném védo-
mi. Déti mohou mit v tvéfi ,zaujaty a neobvykly”
vyraz, jsou zarudlé a opocené, rychleji dychaji
a na vyrusenireaguji nelibé i placem. Vyskytuje
se u predskolnich déti, ale i kojencl a batolat,
kdy jsou Castejsi u divek.

Spazmus nutans

Projevuje se od KV a charakterizuji jej tfi
priznaky: asymetrickd oscilace oc¢nich bulbU
nebo nystagmus, pokyvovani hlavy a torticol-
lis. Vyjadfeni syndromu mUze byt inkompletni.
Symptomy jsou intermitentnf a trvajf do 3-4 let
Zivota, pouze jemny nystagmus mUze pretrvavat
déle. Vétsina déti ma velmi dobrou zrakovou
ostrost. Nejcastéji se jedné o benigni poruchu,
coz ale nevylucuje i moznost symptomatickych
pfipadd u lézf chiazmatu, diencefalického syn-
dromu, porencefalickych cyst, syndromu opso-
klonus-myoklonus, ependymomu a retindlnich
poruch. Patofyziologické mechanizmy podmi-
nujici vznik spasmus nutans jsou stale nezndmé.
Stéle ¢astecné plati, ze Spatné demografické
a socioekonomickokulturni podminky mohou
byt rizikovym faktorem, méné jiz, Ze je to reakce
na svételnou deprivaci.

Syndrom kyvavé panenky

Jsou to kyvavé pohyby hlavou, které jsou
symptomatickeé k 1ézi v okolf 3. komory a moko-
vodu. Jednd se nejcastéji o cysty 3. komory nebo
suprachiazmatické arachnoidealni cysty.

Opsoclonus-myoclonus syndrom

Myoklonickda encefalopatie je vzacna, ziska-
na neurologické porucha detstvi. Charakterizujf
ji rychlé, ,tane¢ni” pohyby oci (opsoklonus)
a myoklonické z&skuby koncetin a trupu. Klinicky
vyznamna je moznost asociace myoklonické
encefalopatie a neuroblastomu, pficemz opso-
clonus-myoklonus se typicky objevuji s pfedsti-
hem, tedy dfive, neZ je diagnostikovan tumor.
V nékterych pfipadech je pficina infekenf, para-
infekenf ¢i postinfekeni. Symptomy dobfe reagujf
na lé¢bu adrenokortikotropnimi hormony, a to
u déti s i bez neuroblastomu.

Benigni paroxyzmalni tonicka deviace
pohledu nahoru v détstvi,
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benigni paroxyzmalni tonické
zvraceni oci/pohledu nahoru

Vzécnd porucha, kterd nastupuje nadhle ata-
kou zvracen{ o¢i nahoru s/bez soucasné ata-
xie. Porucha se poprvé objevi béhem prvnich
12 mésicl, typicky u déti do 3 mésict veku.
Epizody jsou vétsinou kratké, asi 2 minuty trva-
jici, ale opakuijf se v intervalech hodin nebo dni.
Ataky byvaji spoustény infekcemi, inavou nebo
stresem. Ataky zvraceni oc¢i se béhem nékolika
let spontanné upravi, ale mezi pfidruzené nebo
nasledné projevy patfi ataxie a psychomotorické
opozdéni. Popsany byly i rodiny s autozomalné
dominantnim typem dédi¢nosti.

Paroxyzmalni spankové poruchy NREM
a REM spanku, parasomnie

Jsou charakterizovany abnormalnimi pohyby
nebo pohybovymi automatizmy spojenymi s ve-
getativni reakci a pfipadné poruchou chovani.
Objevuiji se v préibéhu usinani, spanku, nebo jako
disociovana probouzeci reakce. U predskolnich
a skolnich déti jsou casté, setkdvame se s nimi
u vice nez 15% déti. Provokujicim faktorem by-
va zvysena teplota, infekt, intenzivni psychické
podnéty nebo spankova deprivace. Mezi para-
somnie vdzané na NREM fadime somnambulizmus
(ndmésicnost), pavor nocturnus (nocni désy) a pro-
bouzeni se zmatenosti. K probouzeni nej¢asteji do-
chaziv prvni tfetiné noci. Jako somnambulizmus
oznacujeme automatické chovani komplexniho
charakteru spojené s disociovanou probouzecf
reakcf a chtizovym stereotypem. Nocni désy jsou
stavy, kdy se dité ndhle probudi, obvykle v prv-
ni poloviné noci asi po 2 hodindch od usnuti,
mUze i mluvit, ale nepoznéva rodice a okoli, je
Uzkostné, posadi se, kiici, place, je obtizné probu-
ditelné s tachykardif, tachypnof a opocené. Rano
si stavy nepamatuje. Probuzeni se zmatenosti je
probuzeni, kdy dité je zmatené, posadi se, ale
nenf tak vyrazné Uzkostné jako pfi désu. Terapie
parasomnif spociva v doporucenf pravidelného
spankového rezimu a zabezpecleni ditéte proti
moznému Urazu (napf. vypadnutim z okna nebo
rozbitim skla ve dvefich). Pfi vysoké ¢etnosti stavd
mohou byt krdtkodobé nasazeny benzodiazepi-
ny. Mezi parasomnie vdzané na REM spdnek patfi
napfiklad nocni désy s vazbou na REM spdnek (nocni
mdry). No¢ni mdry se objevuiji az v druhé poloviné
noci. Dité se probouzi s Ulekem az désem z hrU-
zostrasného snu, ale rano se na sen pamatuje.
Pouze u tézkych pripadl mohou byt indikovéna
anxiolytika (Nevsimalova, 2009).

Migréna, migrendzni ekvivalenty
a paroxyzmalni pfihody v détstvi,

u kterych je pfedpokladan
patogeneticky vztah k migréné

Prvni ataka migrény byva casto jiz v obdo-
bi détstvi nebo adolescence. U chlapct muze
byt pocatek onemocnéni jiz pred 5. roku véku.
Spravné rozpoznani migrény v détstvi ponékud
komplikuje jiny prabéh obtiZi, nez jsme zvyklfi
v dospélosti, chudad anamnéza a u malych détf
vyskyt syndrom, specifickych pro détsky vék,
u kterych nemusi byt bolest hlavy v popredi
a nékdy dokonce nemusi byt viibec pfitomna,
coz lékafe mylné odvadi od spravné diagnozy
(Muchova a Oslejskova, 2007).

V détstvi existuje i fada paroxyzmalnich uda-
losti, u kterych se patogeneticky vztah k migréné
vice méné podlozené predpoklada. Jsou to benig-
ni paroxyzmdinivertigo, benigniinfantilni alternujicf
hemiplegie, nocni infantilni alternujici hemiplegie
a benigni paroxyzmadini torticollis. Dale u vétsich
predskolnich détf a v adolescenci maji pocatek
,syndrom u cyklického zvraceni” a tzv. varianty
migrény. Pro varianty migrény je typické, ze ma-
ji zacatek ve fokdInim neurologickém deficitu
a teprve pozdéji se objevuje bolest hlavy, ktera
¢asto neni v popredi obtizi nebo se nemusf vy-
skytnout vibec. Typické pro détsky vék jsou volné
fazeny familidrni hemiplegickd migréna, sporadickd
hemiplegickd migréna, bazildrni migréna, aura bez
bolesti hlavy, migréna se stavem zmatenosti a syn-
drom ,Alenka v fisi divi” (Hosking, 1998).

Benigni paroxyzmalni vertigo

Opakované uniformni epizody vertiga posti-
hujf jinak zdravé déti. Prichdzi nahle a odeznivaji
spontdnné nebo po spanku. Frekvence atak je
od nékolika za den az po jednu za mésic a spon-
tdnné vymizi o nékolik mésicd ci let pozdéji.
Postihuji nejc¢astéji déti ve véku 2-5 let, ale prvnf
projevy mohou byt jiz pfed 18. mésicem véku.
Dité je vydésené, izkostné, ma problémy s udr-
Zendm rovnovahy, bez opory nékdy i upadne,
pridrzuje se nejblizéi osoby ¢i objektu. Ojedinéle
je pozorovan nystagmus a zvraceni. Trvani epi-
zody nepfesdhne 1-2 minuty. Po odeznéni ataky
se dité rychle pIné zotavi a je bez potizi. Pokud
nejsou ataky obzvlasté silné nebo casté, neni
nutnd ani lé¢ba. Nejdllezitéjsi je ujisténi a in-
formace rodicdim, Ze se nejednd o epileptické
zachvaty ani jinou Zivot ohrozujicf chorobu.

Benigni paroxyzmalni tortikollis v détstvi

Je vzécna nozologickd jednotka, kterd je faze-
na i mezi paroxyzmalni dyskinezy. U déti zhruba
ve véku 2-8 mésicll se objevujf ataky retro-, late-
ro- nebo tortikolis (dystonické stocent sije), které
mUze trvat od nékolika minut do nékolika hodin
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a ojedinéle i nékolik dnf (az 14 dnf). V nékterych
pripadech je patrna i torze celého téla (retrokollis
a tortipelvis). Frekvence je nékolikrat za mésic,
ataky mohou byt spoustény pohybem, necas-
t&ji brzy rdno ajsou vétsinou predznamenany
iritabilitou, jindy apatif, citovym rozrusenim, ble-
dosti, zvracenim a u stardich détf nékdy i ataxil.
Jsou zndmy pifpady familidrni a sporadické, ma
se za to, Zze se mUze jednat o Casny zacatek bazi-
l&rni migrény a existujii spojitosti s hemiplegickou
migrénou. Ataky lze pozorovat i v BV a mizi i bez
lécby do veku 5 let. Pokud by ataky byly cetné
a zédvazné, mlze byt Ucinny cyproheptadine.

Alternujici hemiplegie v détstvi

Prvni ataky tranzitorni chabé jednostranné ¢i
bilateralni hemiplegie (hemiparézy, monoparé-
zy, diparézy, oftalmoparézy a bulbarni parézy)
se objevuji do 18. mésice veku. Ataky provazi
zmeény svalového napéti — hypotonie, spasticita
nebo rigidita. Soucasné se mohou vyskytovat
paroxyzmalni mimovolni pohyby, jako jsou
chorea, atetdza, dystonie, nystagmus a vege-
tativnf projevy, nejcastéji hyperpnoe, pfipadné
jiné dechové nepravidelnosti, bledost a také
plac¢ a behaviorélnirozlady. Paralyzy jsou kratké
(minuty) nebo delsf (dny) a obvykle odeznivaji
po spanku, ataky bulbédrni paralyzy mohou po-
tencidlné ohrozovat i zivot. U plvodné zdravé-
ho ditéte se oziejmuje narUstajici disharmonie
a opozdovani vyvoje, ataxie a choreoatetdza
a u nékterych détf se ve starsim véku rozvine
migréna s aurou. Zajimavé je, ze alternujici hemi-
plegie vétsinou neni prvnim pfiznakem poruchy.
InicidIni projevy jsou jiz pred 6. mésicem véku.
Byvaji to poruchy oc¢nich pohybd, konkrétné
paroxyzmalnf nystagmus nebo/a strabizmus,
u kojencl se objevujf tonické a dystonické epi-
zody. Jako spoustéci mechanizmy se uplatiiuji
emociondlnifaktory, ostré svetlo a teplé koupel
ve vané ¢i v koupelné — nikoliv v mofi nebo
jezefe. Patogeneze je stale nejasnd, ale detekce
mutace genu ATPTA2 ojedinéle zjisténa u aty-
pické formy opét ¢astecné propojila fenotypické
spektrum alternujici hemiplegie u déti a fami-
lidri hemiplegické migrény. Léc¢ba je obtizna.
Ukazuje se, Ze Gcinny z hlediska snizenf frekven-
ce ataka jejich zavaznosti by mohl byt blokator
kalciového kanélu flunarizin.

Benigni noc¢ni alternujici
hemiplegie v détstvi

Porucha je jesté vzacnéjsi nez alternujici he-
miplegie. Malé déti s normalnim vyvojem posti-
hujf opakujici se ataky hemiplegie, kterd pfichazf
ve spanku. Ataky zacinajf ve veku zhruba 2 let a jsou



ve svém prlbéhu benigni. Etiopatogeneticky
vztah k migréné je pravdepodobny.

Syndrom cyklického zvraceni

Je charakterizovan opakovanymi atakami ex-
plozivniho zvracenia pocitu na zvraceni. Veékovy
pocatek obtiZi je vétsinou v predskolnim véku
mezi 3-6 lety, ale vyjimkou nejsou ani pfipady
s pocatkem pozdeji, az v preadolescenci. Ataky
jsou ¢astejsi v noci nebo ¢asné rano a trvaji vétsi-
nou mezi 6 a 48 hodinami. Mezi détmi skolniho
veku je prevalence cyklického zvraceni udavana
mezi 1,9-2,3%. U asi poloviny déti s cyklickym
zvracenim jsou pfitomny bolesti hlavy, v 38%
migrendzniho charakteru. U 40% postizenych
je migréna pfitomna u nékterého rodinného pfi-
slusnika a prevalence migrény u déti s cyklickym
zvracen/m je dvojnasobnd nez v normalni dét-
ské populaci (21 % verzus 10,6 %). Obé choroby
maji spole¢né i mnohé dalsi pfiznaky: pribéh,
vyvoldvajici a spoustéci faktory, asociované gas-
trointestindlni a senzorické symptomy a vazo-
motorické zmény. Doporucovén je podplrny
rezim a intravenézni doplnéni tekutin a elek-
trolytd, antiemetika, idedlné podavéna v prvnf
hodiné zvraceni. Nektefi autofi preferujf aplikaci
0,05-0,2mg/kg intraven6zniho benzodiazepinu
a tim farmakologické navozenf spanku. Mtze
byt Ucinna terapie propranololem nebo ami-
triptylinem. Dle literdrnich Udajd u jinych déti
pomohlo i podani erytromycin etylsukcindtu
(agonista neuroenterického peptidu) v davce
30mg/kg/den ve dvou ¢i ¢tyfech dennich dav-
kach po dobu 7 dnl.

Familiarni hemiplegicka migréna

V soucasné dobé je jednotka fazena mezi
migrény s aurou. Je to autozomalné dominantnf
hereditarni onemocnént, kdy asi u poloviny ro-
din byla prokdzana mutace v genu pro kalciovy
kanal (CACNATA) na chromozomu 19p13. Prvni
zachvaty se obvykle objevuji ve skolnim véku
(SV). Aura se projevi jako rtizné tézka hemiparé-
za az hemiplegie, kterd je provézena dalsimi
symptomy (poruchy ¢iti, feci, zraku a soucas-
né alterace védomi). Pribéh aury odpovida
,stroke-like” epizodé a trva od nékolika minut
(minimalné 5) az po nékolik hodin (maximalné
24) a Casto je delsi, neZ vlastni bolest hlavy.
Bolesti hlavy nékdy predchazeji hemiplegii,
nékdy vsak zcela chybi. Nutno vyloucit dalsf pfi-
¢iny loziskového neurologického deficitu (cévni
priciny vcetné cévnich malformaci a tumory).
BohuZel nejsou popsany ucinné lécebné po-
stupy. Obdobné obtiZe by se mély vyskytovat
i u pfibuznych.

Sporadicka hemiplegicka migréna

Sporadickd hemiplegickd migréna je do sou-
¢asné Mezindrodni klasifikace bolesti hlavy
z 1. 2003 (ICHD-Il) nové zafazenou jednotkou.
Diagnosticka kritéria jsou shodna s predchozi
jednotkou, vyjma stejnych obtiZi u pfibuzného
prvniho nebo druhého stupneé.

Bazilarni migréna

Tento typ migrény s aurou je nejcastéjsf
u dospivajicich divek, ale mdzeme se s ni set-
kat i u chlapct a ve viech vékovych skupinach.
Pocatek potiZi je typicky kolem 6.—7. roku.
Pfedpoklada se, Ze Gvodni symptomy (aura) jsou
zpUsobeny dysfunkci mozkového kmene a/ne-
bo obou tylnich lalokd. Jsou to vertigo, nauzea
nebo zvraceni, ataxie, vypadky zorného pole, di-
plopie, tinnitus a rzny stupen poruchy védomi,
vcetné déletrvajicich stavl zmatenosti a neklidu.
Nejméneé casté, ale mozné, jsou i paretické proje-
vy (hemiparéza, diparéza, kvadruparéza). Bolest
hlavy se nékdy vyskytuje okcipitélné.

Syndrom ,Alenky v fisi divd” (za zrcadlem)

Jednotka je fazena mezi migrény s aurou.
Aura je velmi neobvykld a zahrnuje Zivé vnimané
bizarni zrakové iluze, které méné casto nasle-
duji bolest hlavy. Poruseno je rovnéz vnimani
télesného schématu, hlavné se to tyka vnimanf
velikostia tvaru rukou a hlavy, nékdy i celého téla
(makro- nebo mikrosomatognopsie) a poslednf
zminéné iluze byvaji ditétem nejhlfe negativne
vnimany. Ostatni pfiznaky zahrnuji deformované
senzorické viemy zvukové, dotekové nebo ¢icho-
vé. Ataky prichazi typicky pfed usnutim a trvajf
i po zavieni oc¢i. Koincidence anxiety, vertiga
nebo nauzey je mozng, i kdyz vétsina déti nenf
svymi zrakovymi iluzemi vystrasena.

V rdmci neepileptickych zachvatovych
pfihod stavy diferencujeme predevsim vUici
benignim okcipitdInim zachvatim, protoze
v tomto pfipadé je zdména skute¢né mozna
(Panayiotopoulos, 1999). Ale mohou se vyskyt-
nout i béhem virovych infektd (¢asto udavana
souvislot s EB virdzou), u psychiatrickych one-
mocnéninebo po poziti halucinogennich drog
a jinych |ékd, zejména dextromethorphanu, cen-
tralnfho antitusika, ktery je obsazen v bézné do-
stupnych kompozitnich lécich dostupnych v CR
proti nachlazenf jako jsou Paralen Plus, Coldrex
Nite, Humex sirup a Robitussin sirup.

Migréna se stavem zmatenosti

Tato jednotka se vyskytuje ¢astéji u chlapcd,
zejména v obdobf preadolescence a adolescence.
Ataka je charakterizovand akutnim stavem zmate-

nosti (kvalitativnf porucha védomi), agitovanosti,
nékdy aZ bojovnosti a agresivity a trva od 4-24
hodin. Je provdzena nebo nasledovand bolestf
hlavy. Casta byvéa nasledna amnézie, zejména
na fazi bolesti hlavy, coz vyrazné stézuje diagnos-
tiku. Byva nékdy také nazyvana jako ,migrénou
fotbalist(l’, protoze je ¢asto spousténa malym Ura-
zem hlavy, jako je napf. ,hlavicka” pfi fotbalovém
zapase. Soucasné mizeme pozorovat i poruchy
vizu, afédzii, parastezie, hemiparézy.

Hyperventila¢ni syndrom
akutni a chronicky (HS)

Syndrom je casty (6-11% celkové populace)
a pacienti, kteffjim trpf, patfi mezi opakované a sta-
le vysetfované. Symptomy se mohou objevit uz
ve starsim skolnim veku a pak hlavné v adolescenci
a dospélosti (5-55 rokd véku). Klinicky obraz tvorf
somatické potize (celkové, kardiologické, respiracni,
gastrointestinalni a neurologické) a ¢aste¢né i psy-
chické symptomy, které byvaji ¢asto (ale ne vzdy)
spojeny se strachem a Uzkosti a jsou navozeny
fyziologicky nevhodnou hyperventilac. V piipa-
dech s Uzkosti existuje priinik s panickymi ataka-
mi. Priciny HS mohou byt organické, fyziologické,
emocnia habitudlni. Klinicky je syndrom promén-
livy a mize byt vyjadien nekompletné. Castgjijim
trpf Zeny, pomeér muzd k zendm je udavan 2-7:1.
Rozlisovan je ,akutni a chronicky hyperventilacni
syndrom”. Hyperventilace se zfetelnym rychlym dy-
chanim nebo prohloubenym dychanim zodpovida
asi za 1% véech pfipadl HS a tyto pifpady byvaj
klasifikovany jako ,akutni HY syndrom”. Chronicka
hyperventilace u ,chronického HV syndromu” je
zodpovedna za zbyvajicich 99%. Akutni HS je na-
padny klinicky zjevnou Uzkosti, tachypnoi nebo
hyperpnof, pocenim, jsou parestezie, zavrativost
a karpopedalni spazmy, na jejichZ vzniku se podilf
i snizené hodnoty iontd, predevsim Ca a P. Pacienti
maji pozitivni Chvostkdyv fenomén, v disledku hy-
pokapnie je bronchospazmus se slysitelnymi pis-
koty a subjektivné intenzivné prozivanym pocitem
dechové nedostatecnosti az dusent. Pacient mize
popisovat i bolesti na hrudia palpitace, které mo-
hou pfipominat anginu pectoris. CNS symptomy
jsou pfipisovany hypokapnii a nizsimu cerebral-
nimu pratoku krve. Jsou to zavraté, slabost, zma-
tenost, agitace, pocity depersonalizace a vizualnf
halucinace. Dale pozorujeme tremor, mydridzu,
tachykardii, bledost a7 sinalost. Typickymi stesky
jsou Unava, vycerpanost, ale stav mize vrcholit
celkovym pocitem slabosti az synkopou nebo
krecemi, kdy je pacient pfivazen do nemocnice
jako zachvat. Pacienti maji obavy o svij Zivot a jako
spoustéci faktor je ¢asto identifikovana emocialné
stresujici situace. U chronického HV syndromu jsou
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akcentovany celkové pfiznaky, jako stesky na Unavu,
vycCerpanost a schvacenost.V pfednemocnic¢ni te-
rapii dnes jiz nenf doporucovano dychani do sacku.
Toto doporuceni by mohlo zaznit az v nemocnici
po provedeni zékladnich diferenciadlné diagnos-
tickych vysetfenich. V pfipadech, kdy by byl HS
zaménén za infarkt myokardu, pneumotorax, plicnf
embolii nebo metabolickou acidézu, by toto dopo-
ru¢eni mohlo byt pro pacienta osudnym.V terapii
se doporucuje uklidnéni pacienta, psychoterapie,
psychiatricka 1é¢ba a zécvik abdominéliniho dy-
chani, tedy pIného zapojeni branice do dechové
techniky. Studie o nefarmakologické lé¢bé proka-
zujf velkou Ucinnost edukacnich sezenf a tréninkd
techniky abdominainiho dychanf (Hirokawa et
al, 1995). Pro zklidnénf tzkosti mizeme aplikovat
benzodiazepiny, i¢inné mohou byt beta-blokatory
a antidepresiva.

Neepileptické psychogenni
zéachvaty v détstvi a adolescenci

Psychicky podminéné neepileptické zachva-
ty velmi vérné imitujici EZ, ale jsou navozeny
psychickymi mechanizmy. Do této oblasti pa-
t¥ psychogenni zdchvaty v uzsim slova smyslu,
tedy nevédomé navozené, ddle panické ataky,
simulované zdchvaty, Mtinchhausendv syndrom
a Miinchhausendv syndrom by proxi.

Neveédomé navozené psychogenni zdchvaty
(PZ) vznikaji nej¢astéji mechanizmem disocia-
ce nebo konverze, které nemocnému umozni
vyhnout se zranujicimu tématu, emoci nebo
neblahé vzpomince. Tyto zachvaty jsou v dét-
stvi pomérné vzacné, obvykly ndstup konverzni
symptomatiky byva fazen k rozmezi 15 az 35 let.
Semiologie PZ je velmirliznorodé. Nejedna se to-
tiz o jedinou chorobu, ale o souhrnné oznacenf
skupiny symptomd, které se vyskytujf v rdmci
raznych psychiatrickych poruch jako soubézna
psychopatologie (Reuber a kol.,, 2003). Vlastni
zachvat obvykle zacind spoustécem emocniho
charakteru, rozviji se pozvolna, byva asociovan
se zménou védomi a emocnimi projevy. Casto
jej doprovazi bizarni, asynchronni motorickd ak-
tivita, nékdy i se zachovanou volni slozkou reak-
ce. Rozmanitost v klinickém obraze je déna také
tim, Ze PZ odrazii individuélIni a kulturni specifika
(Binder a Salinsky, 2007). Nej¢astéjsim klinickym
obrazem je imitace generalizovaného tonicko-
klonického zachvatu (Galimberti a kol., 2003).

Panické ataky jsou opakované zachvaty ma-
sivni Uzkosti a obvykle nebyvaji vazény na kon-
krétnf situaci. Pfi zachvatu dochézf k rozvoji
intenzivniho strachu a vystupnovani télesnych
ptiznakd (busenf srdce, bolest na hrudi, pocity
duseni, zavraté, pocity neskutecna). Tento stav je

doprovazen strachem z omdlenf, smrti, ze ztraty
sebeovladani nebo ze zesileni. Panické ataky
se mohou objevit i v noci v pribéhu spanku.
Svym dramatickym priibéhem vedou k antici-
pacni Uzkosti a ndslednému vyhybavému cho-
vani, které ve svém maximu mUze vést a7 k ago-
rafobii. Obvykly ndstup plného klinického obrazu
byvéd mezi 15.-24. rokem, je mozZno je zachytit
uz u déti skolnfho véku.

Na rozdil od pfedchozich skupin je simulace
védomym predstirdnim nemoci a jejich pfiznakd.
Obvykle ma nemocnému pfinést primarni ¢i se-
kundarni zisk. MzZeme se s ni setkat u osobnostf
primitivnich nebo naopak poruch osobnosti
s anetickou komponentou, kde vedou pouze
k vykalkulovanému zisku. Vlastni obraz zavisf
na intelektu, osobnosti a zdvaznosti cile, jehoz
chce jedinec dosahnout.

Poruchou zcela predstiranou (faktitivni)
je Mdnchhausendv syndrom a Mdnchhausentyv
syndrom by proxi. Jde o poruchu, pfi niz osoba
predstird nebo védomé vytvaii obtize, kvili nimz
vyhledé zdravotni péci. Vice nez o vnéjsi socialni
¢i ekonomické zisky jedinec usiluje o navazani
komunikace se zdravotnickym zafizenim a za-
ujeti role nemocného. Pokud je pfiznak vytvéren
pecujici dospélou osobou, nej¢astéji matkou,
na ditéti, hovoiime o tomtéz syndromu v zastou-
peni. Jedna se o zdvaznou poruchu osobnosti
a chovani, které mUze vést k jednoznacnému
poskozenf zdravi a emocniho vyvoje ditéte.

Zavér

V détstvi a v adolescenci existuje velké spek-
trum neepileptickych paroxyzmalnich piihod, kte-
ré imitujf EZ, a proto existuje redlné riziko mylné
diagnézy. Spravné diagnostikovat etiopatogenezi
zachvatovych poruch je dlileZité, protoze nesprav-
na diagndza EZ a epilepsie znamena zavazny in-
dividudlIni i spolecensky problém s iatrogenizact
ditéte i jeho rodiny s vaznymi individudlnimii celo-
spolecenskymi psychosocialnimia ekonomickymi
dUsledky. S ohledem na bohaté spektrum epilepsif
i neepileptickych pffhod v détstvi a adolescenci
i obtiznosti diferencidini diagnostiky by méla byt
détem a mladistvym s paroxyzmalnimi poruchami
vénovana zvysena pozornost. Jednim z hlavnich
dAvodl omyll v bézné praxi je nedostatek casu
azajmu veénovany kvalitnfmu odebrani a rozbo-
ru anamnézy a elektrofyziologickému vysetfeni
(Aicardi, 1992).
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