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Somaticky podminéné neepileptické zachvaty maji zasadni vyznam v diferencidlni diagnostice zachvatovych stavi. V adolescenci

a dospélém véku se nejc¢astéji vyskytuji synkopy, pfevazné autonomni. V mladsim détském véku prevladaji paroxyzmalni stavy vazané
na spanek. Tento typ zachvatovych stavl zahrnuje celou $kalu klinickych jednotek s riiznou prognézou.
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Physiologic nonepileptic seizures

Physiologic nonepileptic seizures play an essential role in differential diagnosis of seizure disorders. In adolescence and adulthood,

syncope, predominantly autonomous, most commonly occurs. In younger childhood, sleep-related paroxysmal disorders prevail. This

type of seizure disorders encompasses a whole range of clinical entities with varying prognosis.
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Seznam zkratek

ICSD - International Classification of Sleep
Disorders

RBD - REM sleep behaviour disorders

MSLT — multiple sleep latency test

PEP — paroxyzmalni extrapyramidové poruchy

PKD - paroxyzmalni kinezigenni choreoatetéza

PnKD - paroxyzmalni nonkinezigenni choreo-
atetdza

PDIS — paroxyzmalni dyskinéza indukovana
cvicenim

TIA — tranzitorni ischemickd ataka

SPD - sekundarni paroxyzmalnf dyskinéza

TGA - tranzitorni globdIni amnézie

CC - concussive convulsions

GTCS - generalizovany tonicko-klonicky zachvat

Uvod

Je velmi obtizné odhadnout vyskyt soma-
tickych neepileptickych zachvatd. Dle literarnich
Udaj a vlastnich zkusenosti tvorf somatické ne-
epileptické zachvaty asi 10-15% ze vsech paro-
xyzmalnich stavll. V détské populacije &islo vyssi.
Somatické neepileptické zachvaty predstavuji
heterogenni skdlu onemocnéni. Progndza se lisf
od vylozené ,benignich stav(” (vétsina reflex-
nich synkop, fada parasomnif v détstvi), pres
zachvaty, které mohou byt komplikované léci-
telné (nékteré paroxyzmalni extrapyramidové
poruchy) aZ po stavy, které pacienta ohrozujf
na Zivoté (arytmogennf synkopy).

Klinické odliseni fady somatickych neepi-
leptickych zachvatl je mozné na zékladé kli-
nického prabéhu (anamnéza, objektivni anam-
néza). U nékterych z nich toto odliseni nenf
mozné, potom je nutno u daného pacienta

zachvatovy stav zachytit (video-EEG monito-
race, video-EEG + polysomnografie). Hlavnim
rozdilem je v téchto pfipadech absence iktal-
nich epileptickych grafoelement( v pribéhu
zachvatového stavu. Na druhé strané, u nékte-
rych pacientd s fokalnf epilepsif také nemusi byt
pfitomen v pribéhu zachvatu ve skalpovém
EEG zéachvatovy vzorec (prekryti pohybovymi
artefakty, pocétek zéchvatu v téch strukturach,
které nejsou pro skalpové EEG dosazitelné — ze-
jména medialni frontalni oblasti). Diferencialni
diagnostika zachvatovych stavi je proto vzdy
vyslednici analyzy klinického prbéhu zachva-
tového stavu a paraklinickych, zejména elektro-
fyziologickych vysetient.

Pfehledovy ¢lanek poukazuje na zakladnf
charakteristiky nejcastéjsich somatickych paro-
xyzmalnich stav(.

Synkopy

Synkopy, zejména autonomni, patii mezi
nejcastéjsi somaticky podminéné paroxyzmalnf
stavy. Tato problematika je podrobné probrana
v publikaci, na kterou odkazuji (Kuba, 2008).

Paroxyzmalni stavy
vazané na spanek
Mezinarodnif klasifikace spankovych poruch
(ICSD - International Classification of Sleep
Disorders) déli spankové poruchy na 3 velké
skupiny (American Academy of Sleep Medicine,
2005):
1. dyssomnie
2. parasomnie
3. poruchy spanku asociované s dalSimi one-
mocnénimi
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ICSD obsahuje nékolik desitek jednotek.
Z tohoto divodu uvadim pouze ta onemocnént,
kterd maji klinicky vyznamny vztah k diferencial-
ni diagnostice ostatnich paroxyzmalnich stav(,
zejména k epilepsii. Vétsina téchto jednotek
se fadi k parasomniim (American Academy of
Sleep Medicine, 2005).

Obecné se tyto jednotky vyskytuji predo-
minantné u détskych pacientd, jsou benigni
a Casto nevyzadujf lé¢bu. S vékem dochézi po-
stupné k vymizenf pfiznak{. Rada spankovych
paroxyzmalnich poruch ma pozitivni rodinnou
anamnézu a jsou provokovany urcitymi faktory,
které Ize zanamnézy ziskat.

Diferencialné diagnosticky se uplatriuje ze-
jména fokalni epilepsie, zvlasté potom nocni
frontdIni zachvaty. Anamnestické data velmi
¢asto spankovou poruchu a epilepsii neodlisf,
protoZe se obé ¢asto projevuji paroxyzmalnimi
motorickymi, behaviordInimi a vegetativnimi
symptomy. Ur¢itym piinosem muze byt ,home
video”, nicméné fada pacientd je definitivné dia-
gnostikovéna pfi video-EEG monitoraci (eventu-
elné s polysomnografii). Mezi dalsf onemocnéni,
které je nutno ve vztahu ke spadnkovym poru-
chdm odlisit, jsou psychogenni neepileptické
zachvaty a panické ataky.

Parasomnie
Parasomnie jsou charakterizované poruchou
chovani nebo abnormélnimi somatickymi proje-
vy, které jsou vézané na urcitd spankova stadia
nebo na prechod mezi spankem a bdénim.
ICDS déli parasomnie na:
1. vazéné na NREM spanek
2. vétsinou vdzané na REM spanek
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3. ostatni parasomnie (American Academy of
Sleep Medicine, 2005)

Parasomnie vazané na NREM spanek
(fazené mezi tzv. arousal disorders)
(Tinuper et al., 2007; Novak

and Slonkova, 2008)

Probouzeni se zmatenosti
(confusional arousal)

Probouzeni se zmatenosti je dUsledkem
nahlého probuzeni z delta spanku (NREM 3,4),
obvykle v prvni tfetiné noci. Je relativné cas-
tym a benignim fenoménem u déti. Pacient je
dezorientovany, fec je pomald a dysartrick3, je
pfitomna amnézie. Epizoda muze trvat od né-
kolika minut do nékolika hodin. V dospélosti
je tato parasomnie vzacnéjsi. Mlze byt provo-
kovana fadou faktord, jako napfiklad: alkohol,
interkurentni infekty, Iéky pUsobici na centralni
nervovy systém a dalsi.

Somnambulizmus (sleepwalking)

Somnambulizmus je ¢astou, vétsinou benig-
ni jednotkou u déti, méné casty je u dospélych.
Vyskytuje se opét Castéji v prvni tfetiné noci.
Klinickym projevem je nahle vzniklé automatic-
ké, pseudoucelné chovani. Pacient chodi po by-
té, mUze presouvat pfedméty, mize se objevit
agresivita. Epizoda ¢asto konci spontadnné, pa-
cient silehd a pokracuje ve spanku. Jsou refero-
vany i pfipady, kdy somnambulik odejde z bytu
a muze dojit ke zranéni nebo dokonce i smrti.
U pacientl s ¢astymi ataky a pfi vzniku v do-
spélostije tfeba vyloucit fokalni epilepsii. Lé¢ba
nenfi ve vétsiné piipadd nutna. Pfi frekvencnich
atakach se pouziva klonazepam.

Noc¢ni dés (pavor nocturnus,
sleep terrors, night terrors)

Tato parasomnie je opét castéjsi u déti, ale
mUze se vyskytnout i v dospélosti. Klinické pro-
jevy zahrnujf ndhlé vzniklé probuzeni s kfikem,
placem, vyrazem Uzkosti ve tvafi, které jsou spo-
jeny s autonomnimi symptomy jako tachykardie,
tachypnea, mydridza a dal3f. Pacient obvykle zd-
stava na I0zku, nereaguje na okoli, je dezoriento-
vany. Snaha o zklidnéni muze vést k vystupriovani

a prodlouZenf ataky no¢niho désu. Je nutno od-
lisit fokdIni epilepsii, zejména frontalniho laloku,
déle panickou ataku a pfi vzniku v dospélosti
i organické onemocnéni srdce a plic.

Parasomnie vazané vétsinou
na REM spéanek (Tinuper et al., 2007;
Derry et al., 2006)

REM sleep behaviour disorder (RBD)
Hlavnim patofyziologickym momentem RBD
je intermitentni chybeni svalové atonie v REM
spanku. Béhem snu je za normalnich okolnostf
produkovan komplexni motoricky vzorec, ktery
se vlivem atonie motoricky neprojevuje. U RBD
tak pacient motoricky ,proziva” svij viastni sen.
Sen je obvykle Zivy a pacient si jej ¢asto retrospek-
tivné vybavuje. Motorickd symptomatika vznika
nahle a ma obvykle kratké trvani. Pacient je mo-
toricky agitovany, kope, poskakuje, mlati kolem
sebe. Casto dochézl ke zranénim. RBD je castejsi
ve stfednim a vy3sim véku. Akutniforma je ¢asto
indukovana léky (antidepresiva tricyklickd i SSRI
a dalsi) nebo vysazenim navykovych latek. U chro-
nické formy nenf c¢asto pri¢ina nalezena, pokud
ano nejcastéji se jedna o Parkinsonovu nemoc,
multisystémovou atrofii a Lewy body disease.
RBD je tfeba odlisit od frontdlnich epileptickych
zachvat(, jejichz motorickd a behaviordIni iktalni
symptomatologie byvé velmi ¢asto podobna.

No¢ni mdra (nightmare)

Nocnimdra je nejcastejsi u déti ve véku 3-6
let, s vékem incidence této parasomnie klesa.
Jako vétsina REM parasomnii se vyskytuje vét-
sinou v druhé poloviné noci. Je provézena dé-
sivym snem, pacient se probouzf s intenzivnim
strachem a Uzkosti, motorické symptomy stejné
jako vegetativni symptomy jsou minimalni, coz
ji klinicky odlisuje od no¢niho désu. Pacient si
désivy sen casto vybavuje. Mimo ostatnich pa-
rasomnif je i vtomto pripadé treba odlisit fokalnf
epileptické zachvaty.

Narkolepsie (American Academy
of Sleep Medicine, 2005)

Narkolepsie se fadi mezi dyssomnie. Jedna
se 0 onemocnéni charakterizované excesivni

Obrdzek 1. Jactatio capitis nocturna — rytmické stereotypni pohyby hlavy a horni poloviny trupu. V EEG
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spavosti béhem dne a kataplexif (néhla ztrata
svalového tonu s padem). Mezi dal$f poruchy
patfi spankova obrna a hypnagogické halucina-
ce. Narkolepsie nej¢astéji za¢ina ve druhé de-
kadé. Paroxyzmy spavosti a kataplexie pfichazi
v jakychkoliv situacich, ¢asto dochézi k porané-
nim se véemi nasledky. Kataplektické zachvaty
mohou byt mylné povazovany za atonické
nebo astatické epileptické zachvaty. Pficinou
onemocnéni je deficit sekrece neuropepti-
du hypokretinu (orexinu), ktery je dalezitym
plUsobkem pro udrzeni bdélosti a uplatiuje
se i vregulaci rytmu spanek-bdénf.V diagnos-
tice se uplathuje tzv. multiple sleep latency
test (MSLT). U vétsiny pacientU jsou zjistény 2
a vice ,sleep-onset REM periods” do 5 minut
od zac¢atku MSLT.

Dalsi spankové poruchy

B hypnagogicky myoklonus (sleep starts,
hypnic jerks): myoklonus postihuje jeden
nebo vice télesnych segmentl na pocatku
spanku, jednéa se o benignijednotku, odlisit
je tfeba epilepticky myoklonus

B sleeptalking (somnilogvie): benignijednotka
s familidrni predispozici

B rhytmic movement disorder (jactatio capi-
tis nocturna, headbanging): stereotypni re-
petitivni pohyby nejcastéji postihujici hlavu
a krk, ma fadu klinickych forem, vyskytuje
se u détf, ¢astéji u chlapcl (obrazek 1)

B periodické pohyby dolnich koncetin (perio-
dic leg movements): periodické epizody
repetitivnich, stereotypnich pohybl dol-
nimi koncetinami ve spanku, pohyby se ob-
jevuji i na hornich koncetinach, vyskytuje
se u metabolickych poruch, po nékterych
lécich a daldich

B Dbruxizmus: bruxizmus je fazen mezi para-
somnie, klinicky se projevuje stereotypnim
zatinanim a ,skifpanim” zubl v pribéhu
spanku. Je velmi casty u déti i dospélych.

Paroxyzmalni

extrapyramidové poruchy (PEP)
Mezi PEP patii nékolik klinickych jednotek,

které se uplatriuji v diferencidlnf diagnostice

epilepsie (Bhatia, 1999).



Paroxyzmalni kinezigenni
choreoatetéza (dyskinéza) (PKD)

PKD je relativné vzacné onemocneéni. U fa-
milidrniho vyskytu byla prokdzdna autozomalné
dominantni dédi¢nost. Pravdépodobné se jed-
nd o ,kandlopatii”. Klinicky se projevuje ndhlymi
paroxyzmy chorey, atetézy nebo dystonie, ktera
je provokovana nahlym pohybem. Typickym
provokac¢nim faktorem je rychlé postavent.
Pacient mUze popisovat rlizné senzitivni sym-
ptomy pred rozvojem abnormniho pohybu.
Mohou byt jak unilaterdini (Casté&ji), tak bilate-
ralnf. Védomi neni nikdy poruseno. Ataky jsou
vetdinou kratké s trvanim od nékolika sekund
do 5 minut. Frekvence atak je obvykle vysoka,
i nékolik desitek denné. MuZi jsou postizeni
Castéji, onemocnéni za¢ina vetsinou v détstvi
nebo adolescenci. PKD velmi dobfe reaguje
na antiepileptika, ktera blokuji napétove fizené
sodikové kanaly (karbamazepin, fenytoin nebo
lamotrigin).

Paroxyzmalni nonkinezigenni
choreatetéza (dyskinéza) (PnKD)

Klinické projevy jsou prakticky shodné s PKD,
rozdilem je, Ze ataky abnormnich pohybU ne-
jsou provokovany pohybem, jsou vyrazné delsi
(trvani nékolik minut az hodin) a natriové bloka-
tory zminéné u PKD jsou méné efektivni nebo
neefektivni. | u PnKD je v nékterych rodinach
prokdzana autozomalné dominantni dédi¢nost.
Terapeuticky mohou pomoci benzodiazepiny
(obrazek 2).

Paroxyzmalni dyskinéza (dystonie)
indukovana cvi¢enim (PDIC)

Jednd se o nejvzacnéjsi paroxyzmalnf
diskinézu. Paroxyzmy abnormnich pohybd,
nejcastéji dystonie, jsou provokovény delsim
cvicenim.

Sekundarni paroxyzmalni dyskinézy
(SPD) (Blakeley and Jankovic, 2002)

SPD jsou popisovany relativné vzacné, nic-
méné u nekterych onemocnéni se vyskytujf
¢astéji. Jedna se zejména o roztrousenou skle-
rézu, encefalitidu a traumatické poranénf hlavy.
SPD jsme pozorovali jako nasledek akutni cévnf

Obrdzek 2. Paroxyzmalni nonkinezigenni choreatetd
-

tabolické dysbalance, zejména hyperglykémie,
hypoglykémie nebo hypokalcémie. U pacientd
s dekompenzovanym diabetes mellitus jsou
trvalé nebo paroxyzmalni abnormni pohyby
asociované s typickou zménou denzity nebo
intenzity na CT nebo MR mozku v oblasti ba-
zalnich ganglif (obrazek 3).

Akutni polékova dystonie

| kdyz se nejedna o paroxyzmalni poru-
chu, povazuji za nutné tuto jednotku na tomto
misté kratce zminit. Jedna se o nahle vzniklou
fokaInf nebo segmentalni dystonii, nejcasté&ji
charakteru cervikalni dystonie, hemispazmus
facialis (i oboustranny) méné casto jsou posti-
Zeny koncetiny. Nejcastéji ji vidime po podani
metoklopramidu nebo typickych neuroleptik,
méné Casto po podani antiepileptik (fenytoin).
Terapeuticky se uplatfuji mimo okamzitého vy-
sazeni |éku i benzodiazepiny.

»Concussive convulsions” (CC) -
motorické symptomy asociované
s otiesem mozku

CC nejsou V literatufe ¢asto zmirovany, nic-
méné jsou velmi dilezité z hlediska diferenci-
alnf diagnostiky ve vztahu k epilepsii. CC jsou
motorické symptomy, které vznikaji v ndvaznosti
na traumatické poranénf hlavy vétsinou v dobé
poruchy védomi. Typické pro CC je, Ze vznikajf
fadoveé v sekundach po poranénihlavy. Konvulze
jsou nejcastéji tonické, nebo klonické, postihuji-
ci proximalIni svalové skupiny. Tonicka, vétsinou
symetrickd tonickd postura hornich koncetin,
vede k typickému klinickému obrazu postury
,medvédiho objet” (bear-hug posture). Castd je
asymetrie motorickych symptom( a lateralizo-
vané verzivni pohyby hlavy. Trvani CC je kratké,
vetsinou do 30 sekund. Je prakticky nemozné
pozorovat CC v nemocni¢nim prostredi, vétsi-
na objektivnich dat pochézi z videozdznamd
sportovnich klub(, nejcastéji fotbalistd, ragbistl
a basketbalistd. Klinické projevy CC jsou velmi
podobné konvulzim pfi synkopéach a upominajf
spise decerebra¢ni projevy nez generalizovany
tonicko-klonicky epilepticky zachvat (GTCS). Velmi
pravdépodobné se jedna o prechodnou funke-

)

za (diskinéza
-

-
ke

— abnormni pohyby pravostrannych koncetin
——

Obrdzek 3. CT mozku u 66leté pacientky s rozvojem
kratce trvajicich atak hemibalizmu a hemichorey
na pravostrannych koncetinach. Jako pficina byla
identifikovdna dekompenzace diabetes mellitus.
Na CT typickd zména - hyperdenzni putamen
kontralaterdIné ke strané abnormniho pohybu
(Snimek CT z archivu Kliniky zobrazovacich metod
ve FN u sv. Anny, Brno; pfednosta doc. MUDr. Petr
Krupa, CSc.)

ni decerebraci na urovni mozkového kmene.
Progndza je vetsinou dobrd, zavisf na tizi poranénf
hlavy. I kdyZ se nejedna o epilepticky fenomén,
tito pacienti jsou casto pfivazeni do nemocnic-
nich zafizeni pod diagnézou generalizovaného

tonicko-klonického zachvatu po traumatu hlavy
(McCrory and Berkovic, 2000).

Tranzitorni globalni amnézie (TGA)
TGA, v literatufe nékdy nepravné oznacova-
nd jako ,ictus amnésique”, je klinickd jednotka,
kterd mUze délat diferencidlné diagnosticky
problém v pfipadé, kdy nema Iékaf moznost
pozorovat pacienta v dobé klinickych obtiZi. Je
charakterizovana nahlym vznikem té&zké antero-
grddniamnézie s poruchou retence pro verbalni
i nonverbalni materidl. Pfitomna je i retrogradnf
amnézie. Postupné dochazi k postupné norma-
lizaci anterograddni amnézie, zpravidla do 24 ho-
din. Pacient se typicky opakované pté na stejné
véci, napfiklad: ,Kde to jsem? “ , Jak jsem se sem
dostal?” DuleZité je, Ze pacient nenf jinak kogni-
tivné alterovan, neni pfitomna zadné porucha
symbolickych funkci a je normalini neurologicky
ndlez. EEG a zobrazovaci metody jsou v dobé
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klinickych symptom( normalni, ¢asto se vyuziva

difuzné vazeného zobrazeni MR (MR-DWI), které

je negativni. Na prvnim misté je tfeba vyloucit

akutni iktus. Progndza této klinické jednotky je

velmi dobra a jejf klinické projevy jsou typické.

Mezi zakladni diagnosticka kritéria patif (Hodges

and Warlow, 1990 — modifikovéno):

1. typickd anamnéza néhlého vzniku

2. probihajici tézkd anterogrddni amnézie pfi
klinickém vysetreni

3. bezdalsiho kognitivniho deficitu
negativni neurologicky nalez

5. neni anamnéza epilepsie, neni epilepticka
abnormita na EEG

6. postupnd normalizace anterogradni am-
nézie, obvykle do 24 hodin

7. vyloucit trauma hlavy a epilepsii v anam-
néze

Patogeneze TGA neni do soucasnosti jed-
noznacné objasnéna. Jsou popsany nékteré
provokacni faktory rozvoje TGA jako psychic-
ky stres, bolest, pohlavni styk a dalsi. Pacienti
s TGA nemaji vyssi incidenci cévnich rizikovych
faktorl v anamnéze. Nékteré prace prokazuji
vys$si incidenci migrény v anamnéze pacientl
s TGA (Pearce and Bogousslavsky, 2009). TGA
se ve vetsiné pifpadd vyskytuje pouze jednou
za zivot, recidiva je vyjimecna.

Cerebrovaskularni onemocnéni
(zejména tranzitorni
ischemicka ataka-TIA)

Diferencidlni diagnostika TIA a epilepsie nenf
obvykle problematickd, zejména z toho dlvodu,
7e se cerebralnf ischemie projevuje ve vétsiné
pifpadd tzv. negativnimi symptomy (deficit hyb-
nosti, afdzie). V klinické praxi je od epilepsie nutné
odlisit TIA, které se vzacnéji projevujf izolovanymi
somatosenzitivnimi symptomy (parestezie), pozi-
tivnimi senzorickymi symptomy sluchovymi nebo
vizudlnimi nebo jiz zminénymi paroxyzmalnimi
mimovolnimi pohyby (Benbadis, 2009). Situaci
komplikuje skute¢nost, Ze akutni symptomaticky
epilepticky zachvat mUze byt jednim z prvnich
projevd akutniho iktu.

Migréna
Ani u migrény necini diferencialni diagnos-
tika ve vztahu k epilepsii ve vetsiné ptipadud

zasadni obtiZze. V nékterych pfipadech, zvldsté
neni-li pfitomna bolest hlavy, je tfeba odlisit
simplexni fokaIni zachvat, zejména v pfipadech
pozitivnich vizudlnich symptomd, parestezif
niho ischemického iktu, zejména u mladych lidf
(Benbadis, 2009).

Metabolické poruchy
(Vojtéch et al., 2004)

Nékteré metabolické abnormity mohou byt
pficinou akutnich symptomatickych epileptic-
kych zachvatd. V nékterych pffpadech se mohou
projevovat symptomy, které je od epileptickych
zachvatl naopak nutno odlisit.

Hypoglykémie obycejné nenf diferencidlné
diagnostickym problémem. Mimo typickych
piznakl hypoglykémie (tfes, slabost, vegetativni
symptomy a dal3f) se mlze rozvinout porucha
védomi, kterd je vétSinou kvantitativni, méné
¢asto kvalitativni. Laboratorni vysetfeni s ndsled-
nou korekci hypoglykémie je kauzalnim fesenim.
Nejcastéji hypoglykémii klinicky vidime u paci-
entl lécenych pro diabetes mellitus inzulinem,
nebo peroradinimi antidiabetiky.

Neketotickd hyperglykémie je relativné Cas-
tou pricinou symptomatickych zachvatu, vétsi-
nou fokalnich. Mezi dal$i motorické projevy této
metabolické abnormality, které mohou epilepsii
napodobovat, patff myoklonus a paroxyzmalnf
dyskinézy zminéné shora.

Hypokalcémie se klinicky projevuje celou
skdlou priznakd. Z neurologickych symptom
dochdzi ke zvyseni nervosvalové drazdivosti,
krampudm, paresteziim koncetin i cirkumoral-
nim. Vzacnéji maze byt pfi¢inou symptomatic-
kych epileptickych zachvatl, dystonie a daldich
abnormnich pohybd. Maze dojit k srdecnim
arytmiim a presynkopé nebo synkopé. Mezi nej-
Castéjsi priciny patii hypoparatyreoidizmus.

Porfyrie (zejména akutnf intermitentni por-
fyrie) se projevuje, mimo jiné, i neurologicky-
mi a psychiatrickymi symptomy. Nej¢ast&jsimi
klinickymi obtizemi jsou ale gastrointestindlnf
obtize, které upominaji ndhlou bfisni pfihodu.

Somatické neepileptické zachvaty
vraném détstvi

Neepileptické somaticky podminéné za-
chvaty v raném détstvi, od novorozeneckého
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do batoleciho véky, je specificka problematika.
Nejcastéjsi jednotky byly popsany v monografii
na kterou odkazuji (Oslejskova, 2009).

Zaveér

Diferencialni diagnostika paroxyzmal-
nich stavl je dlleZitou soucasti neurologie.
Zakladnim problémem je odliseni epileptickych
a neepileptickych zachvatU. Spravna diagnostika
a nasledné terapie méa zdsadni medicinské a so-
cialni konsekvence.
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