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Seznam zkratek
EEG – elektroencefalografie, elektroencefalo-

gram

FDG – fluoro-deoxyglucose

FLAIR – fluid attenuated inversion recovery

NREM – non REM

REM – rapid eye movements

SNRI – serotonin-norepinephrine reuptake in-

hibitors

SSRI – selective serotonin reuptake inhibitors

VEEG – video-EEG

VNS – Vagus Nerve Stimulator

Diagnostické chyby
Diagnóza epilepsie je až v 90 % zřejmá z ana-

mnézy, pokud máme k dispozici objektivní popis 

proběhlých záchvatů. Přesto musíme opakovaně 

řešit, zda jde o jednu ze dvou situací: buď nejde 

o epilepsii, nebo je chybně rozpoznán typ zá-

chvatů či syndromu.

Nejde o epilepsii
Náhlá kvantitativní nebo kvalitativní porucha 

vědomí s motorickými projevy nebo bez nich či 

náhle vzniklé motorické nebo senzorické projevy 

bez poruchy vědomí jsou ve 20–30 % organický-

mi neepileptickými záchvaty. Patří sem synkopy, 

myoklonus, extrapyramidové poruchy, tranzitor-

ní globální amnézie, metabolický a endokrinní 

rozvrat, pavor nocturnus, somnambulizmus 

a další parasomnie a psychogenní neepileptické 

záchvaty, které jsou vedle synkop nejzávažněj-

ším diagnostickým problémem.

Organické neepileptické záchvaty

a) Synkopy (konvulzivní či nekonvulzivní) 
mají překvapivě často průvodné myoklonické 

záškuby (75 % kardiogenních synkop), může 

se objevit tonická extenze nebo flexe konče-

tin (< 50 %) nebo komplexní motorické projevy 

hlavně orofaciální (< 30 %). Při synkopě bývají 

obvykle otevřené oči (zpočátku stočené vzhůru) 

a nemocní často referují elementární a méně 

často komplexní zrakové či vzácně sluchové 

halucinace (> 50 %). Většinu těchto fenoménů 

však z anamnézy nezjistíme, protože v klinické 

praxi bývá objektivní i subjektivní anamnéza 

neúplná a popsané projevy trvají velmi krátce, 

v řádu sekund. Příčiny synkop jsou u starších 

osob nejčastěji kardiogenní – arytmie včetně 

převodních poruch a ataky komorové fibrilace, 

kongestivní srdeční selhání, v úvahu přichází 

i plicní embolie aj., u mladých osob jsou častější 

vazovagální synkopy. U všech věkových skupin 

může k synkopě vést anémie a/nebo hypovolé-

mie, metabolický rozvrat, tussigenní provokace, 

infekt a řada dalších stavů. Základními diagnos-

tickými nástroji jsou 12-svodové EKG, EKG a v in-

dikovaných případech tlakový Holter, moderně 

dlouhodobě implantovaný EKG monitor (Reveal), 

tilt-test atd. EEG a VEEG je nutno vždy natáčet 

s EKG svodem (Colivicchi et al., 2003).

b) Myoklonus je synchronní stah agonisty + 

antagonisty. Neepileptický myoklonus je obvykle 

provokován taktilním, algickým nebo verbálním 

podnětem. Myoklonus kortikální je nejčastěji 

korelátem metabolického rozvratu, intoxikace (Li, 

tricyklika, oxid uhelnatý), encefalitid (Creutzfeld-

Jacob, subakutní sklerozující panencefalitida, 

rabies aj.) a vzácností není posthypoxický myo-

klonus například po protrahované resuscitaci. 

Kortikální myoklonus obvykle zachytíme u těžce 

encefalopatického nemocného. Nejčastějším 

projevem subkortikálního myoklonu je klonus 

měkkého patra. Spinální myoklonus není vzhle-

dem k další přítomné spinální symptomatologii 

diagnostický problém. Časté jsou jednostranné 

záškuby víček při stavech zvýšené neuromusku-

lární dráždivosti a přestože mohou některé ne-

mocné zneklidňovat, nemají zvláštní význam.

c) Extrapyramidové poruchy mohou či-

nit velké problémy při diferenciální diagnóze 

proti frontálním hypermotorickým záchvatům. 

Patří sem tři typy paroxyzmálních dyskinéz: ki-

nezigenní, non-kinezigenní a cvičením (zátě-

ží – exertion-induced) indukovaná. Jde o náhlé 

ataky mimovolních pohybů charakteru dystonie, 
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balizmu, chorey nebo atetózy provokovaných 

náhlým pohybem, nejčastěji při postavení nebo 

úleku. Projevy jsou většinou střídavě jednostran-

né nebo bilaterální a vedle končetin se mohou 

týkat i obličeje nebo trupu. Trvají obvykle kolem 

60 sekund a jejich frekvence je velmi variabil-

ní od několika za měsíc až po desítky denně. 

Nejčastěji začínají v první a druhé dekádě, vzác-

ně v dospělosti, a je prokázána autozomálně do-

minantní dědičnost s více než 70% penetrancí. 

Léčebně je lze ovlivnit karbamazepinem, leveti-

racetamem nebo topiramatem (Mink, 2007).

Vzácná je epizodická ataxie typ I charak-

terizovaná krátkými denními atakami, mezi ni-

miž jsou trvalé myokymie. Jde o K+ kanálopatii 

na genu KCNA1 na chromozomu 12p13. Jinou 

vzácnou jednotkou je familiární paroxyzmální 

dystonická choreoatetóza, která začíná v dět-

ství a trvá do dospělosti. Na rozdíl od krátkých 

atak u kinezigenní paroxyzmální dystonie trvají 

epizody 0,5 – více hodin a bývají provokovány 

emocí, kofeinem či alkoholem.

Paroxyzmální noční dystonie již není řaze-

na mezi extrapyramidové poruchy, protože jde 

o noční frontální záchvaty obvykle dobře rea-

gující na antiepileptickou léčbu (Unterberger 

a Trinka, 2008).

Všechny paroxyzmální extrapyramidové po-

ruchy jsou velkou diagnostickou výzvou zejmé-

na tehdy, chybí-li familiární výskyt. Diferenciální 

diagnóza proti frontálním hypermotorickým 

a psychogenním neepileptickým záchvatům 

je nesnadná a rozhodně vyžaduje VEEG mo-

nitoraci.

d) Tranzitorní globální amnézie je známý 

stav charakterizovaný více hodin trvající po-

ruchou recentní paměti při dobrém zachová-

ní exekutivních funkcí, okamžitého vybavení 

(např. opakování) a obvykle i vzdálené paměti. 

Typicky se nemocní opakovaně a s úzkostí ptají 

na totéž. Není porucha vědomí ani motorická 

či ložisková symptomatologie. Častým provo-

kujícím faktorem je fyzická zátěž, velký emoční 

stres, bolest, prochlazení a někdy pohlavní styk. 

Postiženi jsou obvykle nemocní nad 55–60 let, 

a to typicky v jediné atace, vzácně opakovaně. 

Příčina je nejasná, MRI a PET studie svědčí pro 

meziotemporální perfuzní poruchu, nejasný je 

vztah k migréně, popsán byl i familiární výskyt 

(Vyhnálek et al., 2008; Winbeck et al., 2005; Liang 

et al., 2009; Strupp et al., 1998).

Jiná situace je při opakovaných atakách ne-

bo při trvání ataky kratším než hodinu. V těchto 

případech může jít o nekolvunzivní (generalizo-

vaný nebo parciální) status epilepticus, zejména 

jsou-li přítomny některé nenápadné projevy 

meziotemporální epilepsie jako olizování rtů, 

tření nosu nebo čichové halucinace (obrázek 1). 

Epileptický původ ataky přesvědčivě prokáže 

co nejdříve po přijetí – nejlépe v době trvání 

příznaků – provedené EEG vyšetření se záchy-

tem epileptiformních vzorců a rychlá úprava 

po i. v. diazepamu. Někdy se hovoří o tranzitorní 

epileptické amnézii.

e) Metabolický a endokrinní rozvrat v zá-

sadě jakékoli etiologie může vést k sekundárním 

epileptickým záchvatům včetně nekonvulzivního 

generalizovaného statu. Některé příčiny obvykle 

vedou k epileptickýcm záchvatům (etylizmus, 

abstinenční syndrom, akutní renální selhání), 

jiné k neepileptickým motorickým projevům 

(posthypoxická encefalopatie). Charakteristicky 

jsou u metabolického a endokrinního rozvra-

tu přítomny encefalopatické příznaky, zejmé-

na kvalitativní i kvantitativní porucha vědomí. 

Diagnostickým problémem je správná interpre-

tace často přítomných motorických příznaků, 

především myoklonií nebo tonických křečí, které 

mohou imponovat jako epileptické, a vedou pak 

k nesprávné indikaci antiepileptické terapie.

f) Parasomnie jsou skupinou chorob, 

které vedou často k diagnostickým chybám. 

Nejzávažnější je diferenciální diagnóza proti 

nočním frontálním hypermotorickým a méně 

často temporálním parciálním komplexním zá-

chvatům. Existují však i specifické formy výhrad-

ně nočních frontálních záchvatů: paroxyzmální 

probouzení (několikasekundové hypermotoric-

ké projevy často s neartikulovanou vokalizací, 

s amnézií a rychlým návratem spánku) nebo 

vzácné epileptické (epizodické) noční bloudění, 

přičemž může jít o jediné projevy epilepsie.

Parasomnie mohou být vázány na REM spá-

nek, přičmž pavor nocturnus a spánková obrna 

obvykle nečiní diagnostické problémy, zatímco 

porucha chování v REM spánku ano, protože 

se může manifestovat dramatickými motorický-

mi projevy (vzácně cílenými), po nichž následuje 

rychlé probuzení obvykle s vybavením právě 

proběhlého (dramatického) snu. Porucha chová-

ní vázaná na REM spánek je obvykle u dospělých 

a je třeba pátrat po sekundaritě nebo provoku-

jících noxách, jako jsou některá antidepresiva 

(SNRI, SSRI) nebo abstinenční příznaky.

Parasomnie s poruchou probouzení z NREM 

spánku se manifestují jako pavor nocturnus nebo 

somnambulizmus – obojí je výrazně častěji u dě-

tí, zatímco probuzení se zmateností (spánková 

opilost) je i u dospělých (Derry et al., 2006).

Rozdíly mezi parasomniemi a nočními fron-

tálními záchvaty shrnuje tabulka 1 (upraveno 

dle T. Procházky).

Abnormální pohyby vyskytující se ve spánku 

jako restless leg syndrom, časté křeče lýtek (cram-

pi), bruxizmus a další obvykle nečiní diferenciálně 

diagnostické problémy proti epilepsii.

Vzhledem ke složitosti výše uvedené dife-

renciální diagnostiky je obvykle nutno provést 

polysomnografii i VEEG se záchytem zkouma-

ných stavů.

Diferenciální diagnostika proti psycho-

genním neepileptickým záchvatům již byla 

v Neurologii pro praxi zpracována (Kuba, 2001; 

Komárek, 2008), diferenciální diagnostika proti 

narkolepsii a kataplexii obvykle nečiní zásadní 

obtíže.

2. Jde o epilepsii
a) Anamnéza je častým zdrojem diagnos-

tických chyb jak pro nedostupnost relevantních 

údajů od pacienta, tak pro často nepřesné líčení 

Tabulka 1. Diferenciální diagnóza mezi nočními frontálními záchvaty a parasomniemi (upraveno dle 

T. Procházky)

 NREM parasomnie Noční frontální epilepsie Porucha chování 
v REM spánku

Věk začátku dětství, do 10 let kdykoliv, obvykle nad 14 let > 50 let, muži 80–90 %

Frekvence 1–4/měsíc

bez kumulací

20/měsíc

1–20/noc

různá

až několik za noc

Trvání stavu obvykle > 5 min sekundy, < 2 min 1–30 min

Výskyt během noci první 1/3 noci,

60–120 min po usnutí

kdykoli, obv. 2-NREM,

i prvních 30 min

více v 2. polovině noci,

> 60–90 min po usnutí

Stereotypie ne ano ne

Vybavení si ne ano (že proběhl záchvat) ano (!)

Obrázek 1. EEG obraz nekonvulzivního generali-

zovaného epileptického statu  



316

Neurologie pro praxi | 2010; 11(5) | www.neurologiepropraxi.cz

Přehledové články

svědkem nebo pečovatelem. Typickou chybu 

děláme tehdy, když akutní vyšetření při příjmu 

pacienta po prvním generalizovaném tonicko-

klonickém záchvatu není následně doplněno 

cílenými dotazy na předchozí záchvaty (iluze, 

epigastrické aury, absence, ranní myoklonie, 

zahledění, noční stavy). Záchvat pak v přípa-

dě existence provokačních momentů můžeme 

uzavřít jako akutní symptomatický, přestože již 

jde o epiepsii jako nemoc. V případě opako-

vaných záchvatů se stále podceňují možnosti 

využití videokamery, digitálního fotoaparátu 

nebo moderního mobilu pro záznam záchvatu, 

přestože základní videoformáty (*.mpeg, *.avi, 

*.mov, *.wmv) přehraje z flashdisku každý po-

čítač se standardní instalací Windows. Nemá-li 

nemocný ložnicového partnera, nevíme prak-

ticky nic o případných nočních záchvatech, a je 

tedy nutno požádat rodinu o alespoň dočasné 

pozorování během spánku.

Vážným pochybením je, když je anamnéza 

a obvykle i léčba zaměřena pouze na záchvaty, 

nikoli již cíleně na vedlejší účinky antiepilep-

tik, na interiktální depresi, kterou trpí 40–60 % 

nemocných, na úzkostnou poruchu (30–40 %), 

na panickou poruchu (5–10 %) včetně diferenciál-

ní diagnózy proti záchvatové úzkosti jako iktální-

ho příznaku, kdy je amnézie, následná zmatenost 

a anxiolytika jsou bez efektu. Psychotickou po-

ruchu obvykle rodina či nemocný uvede spon-

tánně. Specifickým problémem je cílené pátrání 

po poruše pozornosti (attention deficit disorder), 

která se u dětí ve špatné kompenzaci projevuje 

v 30–50 % případů, ať už s hyperaktivitou nebo 

bez ní. Porucha pozornosti u dospělých nepo-

chybně existuje, souvisí s mírou kompenzace 

a případné intoxikace antiepileptiky. Přesný vý-

skyt není znám, odhaduje se na 15–25 %.

Integrální součástí kvalitní anamnézy mu-

sí být i zhodnocení kvality života a sociálních 

aspektů, protože u mnoha nemocných hrají 

tyto faktory stejnou nebo i větší roli než vlastní 

záchvaty.

b) Diagnóza záchvatů a epileptického syn-
dromu je předmětem jiného textu. V našem 

přehledu je ale třeba zdůraznit fenomén náhlé 

zmatenosti u starších zejména polymorbidních 

osob; vždy bychom měli provést EEG i při již dia-

gnostikované metabolické, oběhové či infekční 

encefalopatii, protože může jít o nekonvulzivní 

generalizovaný epileptický status.

c) Chyby v morfologické diagnostice se stá-

vají velmi často. Základní chybou je provedení 

CT mozku jako jediného zobrazovacího vyšetření 

jak po prvním záchvatu v životě, tak u pacienta 

s diagnostikovanou – a zejména farmakore-

zistentní – epilepsií. CT je vhodné pouze jako 

akutní vyšetření k vyloučení hrubé strukturální 

patologie. Každý nemocný s farmakorezistentní 

epilepsií musí mít provedenu MRI, přičemž při 

vyšetření nejde jen o vyloučení nádoru, cévních 

nebo zánětlivých změn, ale o identifikaci pod-

statně subtilnějších patologií, které standardní 

MRI vyšetření nemá šanci adekvátně zobrazit. 

MRI provedená bez speciálního protokolu (T1, 

T2, FLAIR, ultratenké řezy, koronální řezy kolmé 

na osu hippokampů a další sekvence) je pro prů-

kaz hippokampální sklerózy, kortikální dysplazie, 

lokalizované polymikrogyrie a jiných epilepto-

genních lézí až o 80 % (!) méně výtěžná. Chybou 

je, pokud MRI hodnotí „nečlen“ epileptologic-

kého týmu, navíc bez indikace epileptologa, 

co a zejména kde se má hledat. Jednoznačnou 

chybou je také neprovedení FDG-PET u mezio-

temporální epilepsie s negativním MRI nálezem, 

protože konvergence semiologie záchvatů + 

VEEG + průkazu meziotemporálního hypometa-

bolizmu glukózy je indikací k úspěšné epilepto-

chirurgii s > 60% pravděpodobností, že pacient 

bude bez záchvatů (Kanner, 2008).

d) Chyby v EEG diagnostice jsou předmětem 

jiného textu.

Indikační chyby
Chyby týkající se managementu pacien-

tů s farmakorezistentní epilepsií jsou bohužel 

mimořádně časté. Základní chybou je pozdní 

referování nemocných do epileptologického 

centra k VEEG a další diagnostice; indikací je 

12–24 měsíců farmakorezistence na racionál-

ní terapii. Průměrná doba farmakorezistence 

před zhodnocením v centru je 9–15 let (!!) s ex-

trémními hodnotami přes 25 let (!!), přičemž 

procento nemocných, kteří se nikdy do centra 

nedostanou, není známo. Je také nutno zdů-

raznit, že ke správnému zhodnocení farmakore-

zistentního nemocného rozhodně nestačí ně-

kolikahodinové denní VEEG monitorování bez 

záchytu záchvatu. Ošetřující neurolog se nesmí 

spokojit s tím, že pacient „měl VEEG“. Klíčové je 

dlouhodobé kontinuální, obvykle vícedenní 

VEEG monitorování se záchytem pokud možno 

více záchvatů, jejichž semiologie i epilepto-

genní zóna se mohou u téhož nemocného 

měnit. Je tedy velmi důležité odeslat pacienta 

na správné místo.

Další chybou je považovat farmakorezistent-

ního pacienta, který v centru nebyl indikován 

k epileptochirurgii nebo nebyl jednoznačně 

diagnosticky uzavřen, za „vyřešeného“. K tako-

vým farmakorezistentním nemocným je třeba 

se vrátit po 4–6 letech a znovu je komplexně 

zpracovat. Důvodem jsou rychle se vyvíjející 

zobrazovací možnosti MRI i epileptochirurgické 

techniky a klinický vývoj nemocného směřující 

k jasnější operační indikaci.

V managementu farmakorezistentních ne-

mocných je nutno měnit přístup ke stimulaci 

nervus vagus (VNS – Vagus Nerve Stimulation). 

VNS je dosud v ČR implantován u nejtěžších 

pacientů, kde má také nejmenší efekt. Přitom je 

vhodný u většiny farmakorezistentních nemoc-

ných, kteří na základě kvalitního komplexního 

zhodnocení v centru nejsou kandidáty epilep-

tochirurgické léčby.
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