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Sandifertiv syndrom je klinickd jednotka charakterizovana abnormnimi pohyby asociovanymi s gastroezofagealnim refluxem, s nebo bez
hiatové hernie. Vyskytuje se zejména u kojencti a mladsich déti, ale byl popsan raritné i u dospélych a novorozencu. V klinickém obraze
se objevuji rizné abnormni pohyby trupu, koncetin a sije (opistotonus, verze hlavy a o¢i, torticollis a jiné dystonické postury), které jsou
v atakach i nékolikrat denné, zejména po jidle. V klinické praxi je nejéastéji zaménovan za epileptické zadchvaty nebo nékterou z forem
dystonie. Je povazovan za poddiagnostikovany.

Kli¢ova slova: torticollis, neepileptické zachvaty, pseudodystonie, gastroezofagealni reflux.

Sandifer’s syndrome

Sandifer’s syndrome is a clinical entity characterised by abnormal movements associated with gastroesophageal reflux, with or without
hiatal hernia. This syndrome occurrs especially in toddlers and infants but it has been rarely reported also among adult patients and
newborns. In the clinical picture various abnormal movements of the body (opisthotonic posturing, head/eye version, torticollis and
other dystonic postures) occur in periods several times per day, mainly after feeding. Sandifer’s syndrome is most commonly mistaken
for epileptic seizures or some form of dystonia. The syndrome is taken for underrecognized.

Key words: torticollis, nonepileptic seizures, pseudodystonia, gastroesophageal reflux.

Seznam zkratek

ALTE (apparent life-threating event) — zivot
ohrozujici udalost

DMO - détskd mozkové obrna

GER - gastroezofagealni reflux

GERD (gastroesophageal reflux disease) - nemoc
z gastroezofagedIniho refluxu

NTS — nucleus tractus solitarii

n. X — nervus vagus

n. Xl = nervus accessorius

RCHJ - refluxni choroba jicnu

SIDS (sudden infant death syndrome) — syndrom
nahlého umrti kojence

SS - SandiferGv syndrom

Uvod

Sandiferdv syndrom (SS) je klinické jednotka
charakterizovand abnormnimi pohyby asocio-
vanymi s gastroezofagealnim refluxem, s nebo
bez hidtové hernie.

Vroce 1964 M. Kinsbourne poprvé publiko-
val 5 pacientU s hidtovou hernii a torticollis a po-
psal vzajemnou klinickou souvislost (Kinsbourne,
1964). Dva z téchto pacientd byli v péci brit-
ského neurologa Paula Sandifera, ktery viibec
poprvé na moznou souvislost upozornil, proto
byl syndrom v r. 1969 J. Sutcliffem pojmenovan
jako Sandiferliv (nékdy je oznacovan také jako
SandiferGv-Sutcliffav) (Sutcliffe, 1969). V roce
1977 pak W. Murphy a S. Gellis popsali souvis-
lost abnormnich pohybt s gastroezofagedinim
refluxem bez nutnosti souc¢asné hidtové hernie
(Murphy a Gellis, 1977).

Syndrom se povaZzuje za poddiagnostikova-
ny a i spravné stanoveni diagnézy je ¢asto opoz-
déné pro atypicky a variabilni klinicky obraz,
pfitomnost jiného neurologického onemocnént,
jemuz jsou projevy pricitany, absenci internich
priznakl sveédcicich pro reflux nebo pro opo-
mijeni této jednotky v diferencidlni diagnostice.
Nejcasteji jsou projevy SS zaménovany za neuro-
muskuldrni onemocnéni nebo epileptické za-
chvaty. Spravné stanoveni diagndzy a adekvatni
|é¢ba vede k rychlé Upravé symptomU a zlepseni
kvality Zivota pacientd.

Vzhledem ke klinickému obrazu je vétsinou
prvni, kdo se s pacientem setkavéa neurolog,
i kdyZ podkladem symptomd je interni one-
mocnéni, tzv. nemoc z gastroezofagedlniho re-
fluxu (GERD). GERD je jednou z nékolika gastro-
intestinalnich chorob s neurologickymi projevy,
jako Whippleova choroba, Crohnova choroba
nebo ulcerdzni kolitida (Ghezzi a Zaffaroni,
2001). Gastroezofagealni reflux (GER) je zpétny
tok zaludec¢niho obsahu do jicnu, ktery je na vali
nezavisly. GER mlze byt fyziologicky nebo pato-
logicky. Fyziologicky GER se objevuje opakované
u zdravych déti i dospélych v pribéhu celého
dne a jednd se o kratké, asymptomatické refluxnf
epizody. Patologicky je GER tehdy, pokud vyvola
patologické zmeény sliznice jicnu a nebo i mimo
jicen a klinickou symptomatologii. GER patfi
do skupiny dysmotilit travici trubice. Dysfunkce
termindln{ ¢asti jicnu na podkladé snizenf tonu
dolniho jicnového svérace je nejcastéjsi pricinou
GER (Klusacek, 2001). Onemocnéni zplsobené pa-

Neurologie pro praxi | 2011; 12(1) | www.neurologiepropraxi.cz

Neurol. pro praxi 2011; 12(1): 48-51

tologickym GER se oznacuije jako refluxni choroba
jicnu (RCHJ) nebo nemoc z gastroezofagedlniho
refluxu. Klinické pfiznaky rozdélujeme pak na jic-
nové a mimojicnové (atypické). Mezi atypické
projevy nélezi pravé Sandiferliv syndrom.

Vyskyt

Incidence Sandiferova syndromu je nezna-
ma, odhaduje se, Ze se vyskytuje u méné nez
1% déti s GER. Vzhledem k poddiagnostiko-
vani je tézké odhadnout skute¢ny vyskyt SS.
Postihuje ¢astéji chlapce. Nejcastéjsi je vyskyt
u kojencd, ale mdze se objevit i u starsich déti
a adolescent(, zejména s mentalnim deficitem.
Kazuisticky byl popsén i v novorozeneckém ve-
ku (15 dennf kojeny novorozenec se suspektni
alergii na materské mléko (Corrado et al., 2000))
a zcela raritné i v dospélosti (27letd pacientka
s mentdlnim deficitem myIné diagnostikovana
jako refrakterni parcidlni epileptické paroxyzmy
(Somjit et al., 2004) a 58letd pacientka mylné
diagnostikovéna plvodné jako parcidlni epilep-
tické paroxyzmy, nasledné jako forma cervikaini
dystonie (Shahnawaz et al.,, 20071)).

Oproti nizkému vyskytu SS stojf vysoky
vyskyt GER u kojenct a déti. Nejbéznéjsi GER
u novorozencl a kojencll postupné ustupuje
s vekem. V prvnich 3 mésicich véku se vysky-
tuje GER a opakované zvraceni u 50% kojencd,
ve 4. mésici u 67 % (vrchol regurgitaci), v 10—
12. mésici je pokles na 5%. U vétsiny kojenct
spontanné ustupuje s pfechodem na tuhou
stravu, vertikalizacf a vyzravanim antirefluxnich



mechanizm jicnu, u malého procenta se vy-
viji nemoc z GER (Vospélova a Kolek, 2003). Je
predpoklad, Ze asi 20% déti ve véku 0-18 mésic(
Zivota md jeden nebo vice symptomd GER nebo
RCHJ. Prevalence RCHJ u starsich déti je pak
odhadovana na 5% (Klusacek, 2006). Rizikovf pro
vyskyt GER jsou pacienti prematuritni, pacienti
s nékterymi typy plicnich onemocnént (cysticka
fibréza, bronchopulmondlnf dysplazie), s poru-
chami centralniho nervového systému, mentalni
retardaci a pacienti s Downovym syndromem.

Patofyziologie

Presny patofyziologicky mechanizmus je
neznamy. Zda se, Ze GER hraje roli v patogenezi
Sandiferova syndromu, avsak jen malé ¢ast pa-
cientl s GER vyvine jeho projevy, jsou tedy zva-
zovany dalsf okolnosti, které se uplatiuji, napf.
zvysena senzitivita jicnu vici refluxatu (Werlin et
al, 1980). Nebyla vsak prokdzana korelace mezi
stupném refluxu nebo ezofagitidy a tizi SS, reflux
nemusi byt masivni nebo kontinualni (Mandel et
al, 1989). Nebyl rovnéz podan zadny dlikaz, ze by
SS byl projevem dysfunkce bazélnich ganglif
(Gordon, 2007). Vznik abnormnich pohybt u SS
se snazi vysvétlit nékolik hypotéz. Prvni pacienti,
ktefi byli popséani, méli hidtovou hernii, a proto
byl predpoklad, ze dochdzi k drézdéni zakonce-
ni senzitivnich nervd v oblasti branice a vzhle-
dem ke spole¢né inervaci branice a ¢asti krénich
svall, které kontroluji pohyb hlavou a krkem
(zejm. m. trapezius, m. sternocleidomastoide-
us, mm. scaleni, hluboké kréni svaly), ze stejnych
misnich segmentd (C3-5) dochézi k reflexnimu
stahu Sijovych svald. Proti této hypotéze stoji
fakt, Zze symptomy mizi ve spanku, kdy se vsak
reflux vyskytuje a ¢asto nevymizi ihned po 1é¢-
bé nebo operaci refluxu (Olguner et al., 1999).
V novejsich pracich byly jiz abnormni pohyby
pricitany GER nikoliv hidtové hernii a nejsiteji je
pfijimana hypotéza, ze abnormni postura prindsi
dlevu od dyskomfortu zlsobeného refluxem.
Oproti plvodnf pfedstave, Ze postura zvysuje
refluxni epizodu (Kinsbourne, 1964), naopak
Puntis s kolektivem manometricky prokazali
zvysenou rychlost a amplitudu peristaltické vi-
ny jicnu béhem dystonické postury, kterd vede
ke zvysené clearence refluxdtu z distalniho jicnu
a tedy Uleveé od symptomd (Puntis et al,, 1989).
Tuto hypotézu, Ze abnormnf postury urychlujf
peristaltiku, podporujf i dalsi prace u pacientd
se SS. Gorrotxategi studoval 8 pacientd s SS,
ktefi podstoupili kompletni vysetfeni GER (rtg
vysetieni baryovou kasi, 24hodinovou pH-metrii,
manometrii a endoskopii s biopsif). Jako nej-
Castéjsi abnormita byla zjisténa v 75% jicnova

dysmotilita (Gorrotxategi et al., 1995). Cardi s ko-
lektivemn prokdzali ultrasonograficky prodlouZe-
né vyprazdriovani zaludku u pacienta s SS, které
se upravovalo k normé béhem asymptomatic-
kych udobf (Cardi et al,, 1996). Nenf vsak jasné,
zda poruchy matility gastrointestinalniho traktu
jsou primarni nebo sekundarni jako nasledek
refluxu (Mandel et al., 1989).

Vétsina autorl povazuje pohyby u SS za na-
ucené. Je zvazovano, ze déti ndhodu systémem
pokus-omyl objevi, ze jim pohyby zpUsobujf
Ulevu od obtizi zplsobenych refluxem a pak
pokracuji v jejich provadént. Touto teorif je také
zdlvodnovano, pro¢ u nékterych pacientl mi-
zi abnormni pohyby aZ postupné po Uspésné
lécbé refluxu, protoze pretrvavé provadéni na-
ucenych pohybt ze zvyku (Puntis et al,, 1989;
Olguner et al,, 1999).

Nejnovéjsi hypotézu publikovali Cerimagic
a kolektiv, kteff predpokladaji, Ze projevy SS
jsou formou vagového reflexu, ktery nazyvaji
jako vagocervikaIni (resp. ezofageocervikalni)
reflex. Autofi predpoklddaji, ze neurologicka
manifestace je ddsledkem vagového reflexu
s centrem v nucleus tractus solitarii (NTS),
za predpokladu pfitomnosti aberantnich ner-
vovych spojek prokdzanych na zvitecich mo-
delech. Aferentace je zprostredkovana nervus
vagus (n. X.), eferentace je rizna, konecnou efe-
rentni motorickou cestu tvoff nervus accessori-
us (n. X1) Dle autort jsou mozna dvé mista, kde
dochazi k aberantnim nervovym spojdm. Je to
bud na urovni kmene, kde jsou predpokldda-
né interneurondlni spojky mezi NTS a nucleus
ambiguus a dale i nucleus accessorius (nucle-
us radicis spinalis n.XI), a to bud pffmo nebo
pfes nucleus ambiguus. Druhé predpoklada-
né misto je v oblasti spolec¢ného prdchodu
n. X. an. Xl. pfes foramen ovale, kde ramus
externus n. XI. pfijima spojky z n. X. Obé cesty
ukazuji moznou cestu pfenosu visceralnich
informaci na eferentni motorickou somatickou
vétev, kterou tvoff radix spinalis nervi accessorii
(potazmo ramus externus n. XI), ktery inervuje
musculus trapezius a m. sternocleidomastoi-
deus, jejichz kontrakce pak vede k abnormimu
pohybu hlavou, jako odpovédi na visceralni
drédzdéniv oblastijicnu (Cerimagic et al., 2008).
Tuto hypotézu by podporoval i fakt, ze i jina
pficina ezofagedlni bolesti mize vyprovokovat
abnormni pohyby, jak ukazuji kazuistiky — SS
byl popsén u 2 pacientd s poranénim jicnu
po polknuti ciziho télesa (Smallpiece a Deverall,
1982; Kantor a Saxton, 1987) a recentné byla
popsana jako nova pficina SS drazdivy jicen
(Corrado et al., 2006).

Prehledové ¢ldnky

Klinicky obraz

GER/GERD mtZe mit Siroké spektrum pfi-
znakU s rovnéz velkou variabilitou tize projevd.
V klinickém obraze SS se objevuji rozli¢né ab-
normni pohyby a postury, které postihuji rdzné
Casti téla, nejcastéji krk, trup a horni koncetiny.
Symptomy se vyskytujf v atakdch. Typicky se vy-
skytuje hyperextenze trupu az opistotonus, tor-
ticollis a dystonické postury koncetin. Torticollis
je nékterymi autory popisovéna bez spazm
sfjového svalstva (Mandel et al., 1989) a nékdy
muze byt jedinym klinickym projevem. Jako
jiné projevy se mohou objevit i verze hlavy a oci
a daldi asymetrické zmény drZeni trupu, koncetin
a $fje. Klinicky obraz je velmi riznorody, mohou
se vyskytnout i velmi bizarni pohybové vzorce.
Projevy mohou ménit sv(j obraz béhem atak
nebo v pribéhu onemocnéni. Cim je pacient
stardf, tim je obtiZnéjsi diagnostika, pfiznaky jsou
variabilni a pocet atak klesa (Kabakus a Kurt,
2006). Ataky se vyskytuji i nékolikrat denné nej-
¢asteji do 30 minut po krmenf a pfi ulozeni ditéte
do horizontalni polohy, ale ne bezpodminecné
v této vazbé. Projevy mizf typicky ve spanku.
Ataka zacind nahle, dystonicka postura je pak
pomald a protrahovand, nejednd se o kratky
rychly zaskub. Trvani abnormniho postavenf
je vetsinou krétké, kolem 1-3 minut, popsano
je ale iv délce 30 minut (Corrado et al,, 2000).
Béhem abnormni postury je dité vétsinou ti-
ché, jevi se jakoby mélo poruchu vnimani, jako
typicky je popisovan strnuly pohled. Po povoleni
postury je dité naopak plactivé, neklidné a zvy-
sené drazdivé. Méné casto je dité podrazdeéné jiz
v prabéhu tonické postury. Plactivost a zvysena
drézdivost je dominantni u kojencd, u starsich
détf jsou dominujici abnormni pohyby (Kabakus
a Kurt, 2006). Pokud se nejednd o déti's pridruze-
nym neurologickym onemocnénim, je klinicky
neurologicky nélez a psychomotoricky vyvoj
v normé. Neurologickd symptomatika muze,
ale nemusi byt, provézena pfiznaky internimi,
souvisejicimi s refluxem a/nebo ezofagitidou.
Tyto pfiznaky mohou byt ¢asto i velmi subtilnf,
co? je jeden z dlvodd mylné nebo opozdeé-
né diagnostiky SS. Cast pacientd (zejm. kojen-
ci) mUze byt i zcela asymptomatickd a GERD
se projevi az svymi komplikacemi. Pfiznaky
gastroezofagedlniho refluxu jsou jicnové/gast-
rointestindlni a mimojicnové/extragastrointes-
tindlni. Mezi jicnové projevy patfi regurgitace,
ublinkdvani az zvraceni, pyréza, dysfagie, ody-
nofagie, nauzea, odmitani jidla, plynatost, neklid,
drézdivost a poruchy spanku. Mdze se projevit
i extrémni podrazdénosti a neutisitelnym pla-
Cem. Pri t&Z8im refluxu mze dojit sekundarné
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i ke zhubnuti a neprospivani. Ezofagitida mdze
byt provdzend hematemézou, melénou a se-
kundarni sideropenickou anémii. Mimojicnové
projevy jsou zejména plicni — aspira¢ni pneu-
monie, chronicky kasel, dusnost, chrapot, stri-
dor, chronickd sinusitida, chronicka laryngitida,
chronicka bronchitida az astma bronchiale. Plicnf
symptomy se nemuseji vyskytovat s typickymi
gastrointestindlnimi symptomy (tzv. tichy reflux).
Mohou se vyskytnout i poruchy srde¢niho ryt-
mu. U déti s SS byla popsana opakované i rds-
aspirace zaludec¢niho obsahu s pfiznaky apnoe
jako obranného mechanizmu, ktery reflexné
zabranuje dalsf mozné aspiracia ALTE (apparent
life-threating event, zivot ohrozujici udalost).
ALTE zahrnuje kombinaci pfiznak apnoe (cen-
tralni nebo obstruktivni), zmény barvy (cyandza
nebo bledost), zmény svalového tonu (obvykle
hypotonie), ddveni nebo zvraceni, bradykardie,
kfeci a poruch védomi.

Diagnostika

Diagnostika Sandiferova syndromu je multi-
oborové, zaujima neurologa a pediatra (gastro-
enterologa). Diagndza by neméla byt stanovena
bez dostate¢ného vysetreni.

Peclivé odebrand anamnéza je zdkladem.
Zajima nas denni doba ataky, vyvoladvajici fak-
tory (vazba na jidlo, na horizontdInf polohu),
jeji presny popis. Dale jsou dulezité informace
o moznych gastrointestinalnich nebo plicnich
symptomech a rovnéz o pribéhu kojeni a pro-
spivani ditéte. U pacientd s postizenim CNS nas
zajimaji mozna prenatdinf a perinatalnf rizika,
milniky psychomotorického vyvoje, rodinny
vyskyt neurologickych onemocnéni. Klinické
neurologické a pediatrické vysetfeni doplnuje
anamnézu. DuleZité je zhodnoceni vahy a rlstu
dle percentilovych tabulek. Pokud se nejedna
o pacienty s jinym zakladnim neurologickym
onemocnénim ¢i mentélniretardaci je neurolo-
gicky nélez a psychomotoricky vyvoj v norme.
Nezbytné je vzdy provedeni EEG k vyloucen(
epileptickych zachvat(, v pfipadé diagnostic-
kych nejasnosti i video EEG, které umozriuje
nejlépe oddiferencovat epileptické a neepilep-
tické paroxyzmalni projevy. U déti s klinickym
neurologickym nalezem, psychomotorickou re-
tardacf nebo kombinaci s epileptickymi zachvaty
je nezbytné provedeni MRI mozku.

Déle je nutnd dostate¢né diagnostika GER.
V diagnostice se uziva nékolik vysetiovacich me-
tod (sono bficha, 24hodinovéa pH-metrie jicnu,
manometrie, endoskopie s biopsii, rtg vysetren,
scintigrafie), Zddna z nich nenfi zcela suverén-

ni a metody je nutno kombinovat s ohledem
na jejich vytéZnost a invazivitu. Pacient pro dia-
gnostiku vsak nemusf podstoupit véechna vyset-
feni, diagnosticky postup je vzdy modifikovan
dle aktuélniho stavu pacienta (Klusécek, 2006;
Vospeélova a Kolek, 2003). U pacientl s prokaza-
nym refluxem by méla byt vyloucena potravino-
va alergie, zejména na kravské mléko.

Sono bricha se zaméfenim na zachyt GER. Je
nejjednodussi a nejdostupnéjsi vysetrenti, které
navic minimalné zatéZuje pacienta. Jeho vytéz-
nost je vsak nedostatecnd, falesné negativnich
vysledkd je vice nez 30% (Klusacek, 2006).

24hodinovd pH-metrie jicnu je povazova-
na za ,zlaty standard” v diagnostice kyselého
refluxu. Umozriuje rovnéz urcit ¢asovou sou-
vislost pfiznakd se souc¢asnym refluxem. Ma
ze vdech vysetfovacich metod nejvyssi senzi-
tivitu a specificitu. Vysetfeni se provadi ambu-
lantné, pacienta neomezuje v béZnych dennich
aktivitach. Je mozné ho uZit jiz u novorozencd.
Pacientovi je zaveden tenky katétr s mérici elek-
trodou do distalni ¢asti jicnu, snimané hodnoty
aktudiniho pH jsou ukladany do pfenosného re-
kordéru. Rodici je zaznamendvéana dennf ¢innost
ditéte, zména polohy, jidlo, piftomné symptomy.
Nameéfené hodnoty jsou nésledné pocitacoveé
zpracovany a vyhodnoceny. Kritéria hodnoce-
ni jsou vypracovana i pro détsky vék. Metoda
nedetekuje alkalicky reflux, mize byt v normé
i u pacientt s plicnfmi pffznaky. V diagnostice SS
mUZe byt pH-metrie pouZita s vyhodou v kom-
binaci s videoEEG monitorovanim, kdy v pifpadé
klinickych pochybnosti umoznuje urcit presnou
¢asovou souvislost mezi refluxem a paroxyzmal-
nimi projevy.

Jicnovd endoskopie s biopsif umoziiuje hod-
nocenf refluxni ezofagitidy (vzdy je nutné pro-
vést i biopsii, nikoliv jen makroskopické hod-
noceni) a dalsich moznych patologif v oblasti
jicnu (napf. striktury). U déti je nutno provést
v celkové anestezii.

Rtg kontrastni vysetfen( jicnu a Zaludku.
Vysetfeni pasaZe jicnem pomoci baryového kon-
trastu je ¢asto uzivanou metodu v diganostice
GER, ale toto vysetreni nenf senzitivni ani spe-
cifické k diagndze refluxu. Slouzi k diagnostice
anatomickych odchylek v oblasti horniho zaZiva-
cfho traktu (napf. stiktury, hidtova hernie).

Jicnovd manometrie. Rovnéz toto vysetien
neni ur¢eno k vlastnimu prakazu refluxu. Slouzf
k diagnostice funkénich poruch jicnu. Je nezbyt-
né pred antirefluxni operaci, zejména k vylouce-
ni achaldzie. Umoznuje hodnotit funkci horntho
a doInfho svérace jicnu a motilitu jicnu béhem
polykaciho aktu. Pacientovi je zaveden do jicnu
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a Zaludku tenky katétr s tlakovymi snimaci, které
prevadéji zmény tlaku na elektricky signdl, ten je
prevadén do zéznamového zarizeni, hodnocenf
nameéfenych udajl je pak provadéno pomoci
prislusného softwaru. U malych déti se provadi
v celkové anestezii.

Dynamickd scintigrafie jicnu. Perorainé
se aplikuje radiofarmakem (99mTc-koloid nebo
99mTc-DTPA) znacena strava/mléko, nasledné
se gamakamerou sleduje vysetfovana oblast
jicnu, Zaludku a plic. U velmi malych nebo ne-
spolupracujicich déti Ize radiofarmakum podat
zalude¢ni sondou. Scintigrafie umoznuje po-
soudit tranzit sousta jicnem, naplnéni zaludku
a pfitomnost refluxu. GER se projevi jako prinik
aktivity radiofarmaka do jicnu. Jedna se o nein-
vazivni, sSetrnou metodu s malou radiacni zatézi.
Je senzitivnéjsi k detekci GER neZ rtg vysetfeni
s pouzitim baryového kontrastu. Jeji vyhodu je,
Ze umozniuje detekovat izasadity reflux a GER
nezavisle na zménach pH v jicnu (detekce reflu-
xu i v situaci, kdy v jicnu trvale perzistuje kyselé
prostiedi v dusledku pfedchoziho refluxu pfi
porusené clearan¢ni funkci jicnu) a u aspiraci de-
tekuje aktivitu v oblasti plicnfho parenchymu.

Diferencialni diagnostika

V diferencidini diagnostice je nutno odlisit
zejména epileptické paroxyzmy a neuromus-
kuldrni onemocnéni (zejm. paroxyzmalni for-
my dystonif), dale dystonické ataky u pacientd
se spasticitou, u pacientd manifestujicich se pfe-
vazné torticollis je nutno vyloudit jiné priciny
abnormniho drzenf hlavy, u vétsich déti rovnéz
tiky nebo disociativni reakce, pripadné dle kliniky
i dalsi neepileptické projevy vdzané na danou
vékovou skupinu.

Vzhledem ke klinickému obrazu jsou projevy
SS zaménovény nejcastéji za tonické zachvaty,
pfipadné pro vyskyt v kojeneckém veku a vy-
skyt v sériich za infantilni spazmy. Zavadéjici
klinické pfiznaky vedouci k mylné diagnosti-
ce epileptickych zachvatl jsou ndhly zacatek,
klinickd podobnost s tonickymi epileptickymi
zachvaty, kratké trvani v fddu minut, opakova-
ni nékolikrat za den. Na rozdil od epileptickych
paroxyzmU nebyvé porucha védomi ani post-
paroxyzmalni Utlum a oproti tonicko-klonickym
paroxyzmUm chybf rychld rytmicka klonicka
komponenta. Cast&ji jsou projevy SS povazovéany
mylné za epileptické paroxyzmy. Méné casto
jsou naopak zachvaty povazovéany za projevy
GERD - L. Sweetmanové popisuje soubor 77
pacientl s gelastickymi zachvaty, z nichz u6
(7.8%) byly plvodné gelastické epileptické
zachvaty mylné povaZovany za projevy GERD



a spravna diagndza byla opozdéna i o nékolik
let (Sweetman et al,, 2007).

Pfi rozvaze nad symptomy pacienta je nut-
né si uvedomit, ze diagndza GERD nevylucuje
vyskyt epileptickych zachvatd, protoze GER je
Castéjsi u rizikovych déti, kde je i vétsi dispozice
k epileptickym zachvatlim a mUze se tedy objevit
kombinace epileptickych zachvatl a neepilep-
tickych projevli u GERD. V pfipadé pochybnosti
je na misté video-EEG monitorovéani k upfesnéni
povahy paroxyzmalnich stavd. A naopak dia-
gnostikovana epilepsie nebo jiné neurologické
onemocnén( (nej¢astéji DMO) nevylucuje SS,
protoZe u téchto pacientl je vys3si vyskyt GER
a i zde muZze nastat kombinace projev( SS s epi-
leptickymi paroxyzmy nebo jinou neurologickou
symptomatikou. Zejména u pacientd s DMO ¢i
metabolickym onemocnénim je nutno zvazo-
vat i moznost GER a nepificitat vsechny projevy
zakladnimu onemocnéni (Mandel et al., 1989),
protoZe spravna lé¢ha refluxu mize omezit vy-
skyt projevl vazanych na GER a pacientovi tak
vyrazné ulevit.

Lécba

Lécba je kauzdlnf, zamérena na ovlivnéni
GER, je v kompetenci pediatra, pfipadné pfimo
gastroenterologa. Zahrnuje jednak rezimova
opatreni, farmakologickou lé¢bu a v indikova-
nych pfipadech i opera¢nifeseni. Neurologicka
|é¢ba neni, myorelaxantia nebyla prokdzéna jako
Uc¢inna na projevy SS. Lécha refluxu vede vétsi-
nou krychlé a dramatické Upravé obtizi, u nékte-
rych pacientd je vsak Uprava pomalejsi.

Rezimovd a dietni opatreni zahrnuji Upra-
vu polohy a stravy. U kojenct se doporucuje
zvysena poloha hlavy a pro spanek poloha
na zadech (i kdyz pHmetrické studie prokazujf
nizsi pocet refluxnich epizod v poloze na brisku,
je v této poloze castejsi SIDS). U déti nad jeden
rok je doporucovana poloha na levém boku
smirnou elevaci hlavicky (Rudolph et al., 2001).
Uprava stravy zahrnuje u kojencd zahusténi
stravy (ryzovy odvar) nebo antirefluxni formu-
li, Castéjsi stravu v mensich porcich. U vétsich
déti snizeni hmotnosti, sniZzeni nitrobfisniho
tlaku, omezenfi potravin a napojd snizujicich
tonus dolniho jicnového svérace a prodluzu-
jicich evakuaci Zaludku (tuky, ¢okoldda, kakao,
kofein, dzusy, kola, citrusy, rajcata, peprmint,
Cerstvé pecivo, kofenénd jidla, alkohol), omezeni
¢i vyloucenf ékd snizujicich tonus jicnového
svérace — pro neurologa je ddlezité, ze mezi

tyto Iéky patif benzodiazepiny, dalsi éky jsou
anestetika, betablokatory, nitraty, teofyllin, opi-
aty (Klusacek, 2006).

Cilem farmakologické 1é¢by je zvyseni
odolnosti sliznice jicnu, zlepseni dysmotility
jicnu a utlum Zaludelnf sekrece kyseliny chlo-
rovodikové. UZivaji se Iéky snizujici Zaludecnf
aciditu: H2 blokatory (ranitidin 5-10 mg/kg/
den ve 3 davkach), blokatory protonové pum-
py (omeprazol 1 mg/kg/den v 1-2 davkach).
Antacida nejsou pro détsky vék vhodna. Déle
se v |écbé uzivaji prokinetika — cisaprid, ktery
by vSak mél byt pro své zavazné arytmogennf
nezddouci Ucinky uzivén jen v uvazlivych in-
dikacich, kdy selhala rezimova opatfeni a léky
snizujici aciditu. Podplrné ptsobi mukopro-
tektivum sukralfét, které usnadriuje hojent sliz-
ni¢niho defektu.

Chirurgickd lécba. V indikovanych pfipa-
dech (chronicka refluxni ezofagitida s komplika-
cemi, selhani konzervativni terapie, tézké zivot
ohrozujici komplikace) se provadifundoplikace
dle Nissena-Rossetiho laparoskopickou nebo
klasickou cestou. Fundoplikace je ¢asto uzivana
u pacientt s téZkou psychomotorickou retardaci,
kde je i kombinovana s perkutanni endoskopic-
kou gastrostomii k zajisténi adekvatnf vyzivy
(Klusacek, 2006).

Zaveér

U atypickych motorickych klinickych proje-
vl je nutné v diferencidlni diagnostice zvazovat
i opomijenou klinickou jednotku Sandiferova
syndromu. U pacientl se zékladnim neurolo-
gickym onemocnénim by méla byt, vzhledem
ke zvysenému vyskytu GER, vzdy uvézena
moznost kombinace projevd tohoto syndro-
mu s projevy zékladniho onemocnéni. Vcasné
stanoveni diagnézy umozni kvalitni1écbu, kterd
vede k promptnimu Ustupu obtizi a zlepsenf
kvality Zivota pacientl a rovnéz usetii déti dal-
sfch zbytecnych vysetfeni.
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