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Diferencialna diagnostika epileptickych zachvatov stavov moze byt komplikovanou zalezitostou. Nespravna diagnoza epilepsie nie je zriedkava.
Dokonca aj v tretostuprniovych epileptologickych centrach sa mylna diagnéza epilepsie zistuje v 20 % az 30 % pripadov. V zasade z diferencidlno-
-diagnostického hladiska je najdoélezitejsim postupom podrobna anamnéza, najlepsie od ocitého svedka, pripadne nasnimanie zachvatu na mo-
bilny telefén. V zlozitejsich pripadoch je prinosné neurozobrazovacie vysetrenie ako aj vysetrenie vidoeeg. V ¢lanku sa uvadza stru¢ny prehlad
oklinickych stavoch, s ktorymi sa epilepsia v klinickej praxi moze nespravne zamenit, a o moznostiach ich odlienia od epileptickych zachvatov.
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Differential diagnosis of epilepsy and epileptic seizures

Differential diagnosis of epileptic seizures can be a complicated matter. Misdiagnosis of epilepsy is not uncommon. Even in tertiary epilepsy
centres, misdiagnosis of epilepsy occurs in 20% to 30% of cases. In terms of differential diagnosis, essentially the most important step is
a thorough history, ideally from an eye witness, or a recording of the seizure on a mobile phone. In more complex cases, neuroimaging
studies as well as video-EEG monitoring are beneficial. The article presents a brief overview of the clinical conditions with which epilepsy

can be confused in the clinical practice, and of the options of distinguishing them from epileptic seizures.
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Uvod

Nespravna diagnéza epilepsie nie je zriedka-
vostou. V epileptologickych centrdch sa mylna
diagndéza epilepsie zistuje v 20% az 30% pripa-
dov (Benbadis, 2007). Epilepsia a epileptické za-
chvaty (EZ) su rozdielne pojmy. Pokial epilepsia
je samostatné ochorenie, epileptické zachvaty
su priznakom nielen epilepsie, ale aj inych ocho-
reni. Od epileptickych zachvatov je potrebné
vymedzit neepileptické zachvaty, ktoré sa sice
prejavuju ndhlymi prudkymi a necakanymi stav-
mi s rbznorodymi prejavmi, avsak neepileptické
zachvaty maju viac alebo menej odlisny charak-
ter od pomerne uniformnych a stereotypnych
epileptickych zachvatov. Neepileptické zachvaty
maju obvykle dIhsie trvanie, nevznikaju zo spanku
a nevyskytuje sa pri nich asymetricka tonickd
postura. Spravna diferencidlna diagnostika ma
ten vyznam, Ze epilepsia ma ind progndzu a iné
liecebné postupy ako neepileptické zachvaty.
Najbeznejsie scendre chybnej diagndzy epilepsie
su, ze sa chybne zamienaju tak neepileptické
zachvaty za epileptické, ale i naopak, epileptické
zachvaty sa mézu povazovat za paroxyzmalne
neepileptické udalosti. Diagndza epilepsie nemu-
si byt jednoduchd, obzvlast v situdcii urgentnej
ambulancie, ak anamnéza nie je kompletnd, na-
priklad nebol dostupny ocity svedok.

Cielom ¢lanku je priniest stru¢ny prehlad
o stavoch, s ktorymi sa epilepsia v klinickej praxi
nespravne zamiefna a 0 moznostiach pristupu
ich odliSenia od epileptickych zachvatov.

Synkopa
Synkopa sa definuje ako nahla, prechodna

strata vedomia so stratou svalového tonusu,

po ktorej nasleduje rychla Uprava. Ide o désledok
nédhleho zniZzenia mozgovej perfizie. Z epide-
miologického hladiska ma synkopa s epilepsiou
mnoho spolocnych charakteristik. Synkopa sa
najcastejsie objavuje v detstve a v tinedZerskom
obdobi s druhym vrcholom v seniorskom veku.
Typické charakteristiky synkopy su:

B zndmy spustac stavu (napriklad nahla silnd
emociondlna epizdda, Valsalvov manéver,
mocenie, rychla zmena polohy),

B vystrazné priznaky vegetativneho charak-
teru (bledost, potenie, zhorsenie az strata
zraku a slabost dolnych koncatin),

B Casovo krétka strata vedomia (menej ako
30 sekund),

B rychla obnova vedomia s plnou orientaciou.

Presny opis situdcie moze postacit na urce-
nie spravnej diagndzy (Kanner, 2010).

Priznaky, ktoré casto vedu k omylu, ked’

sa synkopdlny stav nesprdvne diagnostikuje

ako epilepticky zdchvat:

B pritomnost automatizmov, pripadne myo-
klonickych zasklbov,

B pritomnost vizudinych a sluchovych halucindcii,

B 3bsencia vegetativnych priznakov v Gvode
epizody,

B oneskorené obnovenie vedomia a zmateno-
st. U starsich 0s6b, najma v pripadoch, ak trpia
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miernou kognitivnou poruchou alebo lah-
kym stupriom demencie, sa m&Ze vyskytnut
naslednd zmatenost (Kanner, 2010). Spravna
diagndza sa mdze vyrazne skomplikovat, ak
synkopalny stav spusti epilepticky zachvat.

V problematike diferencialnej diagnostiky
mozno odporucit kardiologické vysetrenie s EKG
a echokardiografiu, ako aj head-uptilt test (HUT)
a EKG monitorovanie podla Holtera.

Tranzitorne ischemické ataky (TIA)
TIA sa mdzu pomylit s epileptickymi za-
chvatmi. Vertebrobazildrne TIA sa prejavuju aj
ako dropp ataky, aviak sa zdruzuju s kmeniovymi
cerebeldrnymi priznakmi alebo s priznakmi z ok-
cipitadlneho laloka. Epileptické zachvaty, ktoré sa
prejavuju ako izolovana afézia, amaurdza, pripad-
ne prechodna porucha hybnosti, sa mézu pomy-
lit s hemisferalnou TIA. V takom pripade by mohlo
pomoct vysetrenie difizne vaZzenym zobrazenim
(MRI-DWI), ultrazvukom, respektive pocitacovou
tomografiou v kombindcii s angiografiou (CTAG).

Tranzitérna globalna amnézia (TGA)

TGA sa prejavuje ndhlym vznikom antero-
graddnej amnézie. Vacsinou ide o vyssie vekové
skupiny. Pacienti su pri vedomi, niekedy lahko
zméteni, kognitivne intaktni, ale nedokazu tvo-
rit nové spomienky a kladu opakované otazky
o ich prostredi. Stav trvé niekolko hodin a potom
ustupi. Pricina nie je zndma. TGA nepredstavuju



Tabulka 1. Diferencidlna diagnéza medzi migrénou a epilepsiou

Klinicky obraz Migréna Epilepsia
Vedomie oby¢. jasné oby¢. porus.
Trvanie hodiny minuty
Aura obycajne vizudina variabilne

Trvanie aury 15 az 60 minut

kratka ¢asto < 1 minuta

Pozitivna rod. anamnéza ¢asto pozit.

niekedy pozit.

Zaciatok postupny

nahly

Spustacie faktory

stres, jedlo, Unava, alkohol

spankova depriv., hyperventildcia

EEG

nespec. abnorm. alebo norm.

$pecif. abnorm. alebo norm.

TIA alebo epilepticky zdchvat a nezvyknu sa
opakovat (Quinette et al., 2006).

Hypoglykémia

Hypoglykémia mdze imitovat epilepsiu, pre-
toZe sa moze prejavit ki¢mia poruchou vedomia.
Pozornou anamnézou mozno zistit prodrémy
ako hlad, slabost, chvenie, malatnost a poruchy
spravania a aj informaciu o postihnuti diabetes
mellitus. Zriedkavejsou pri¢inou hypoglykémie
je inzulindbm. Bazalny laboratérny skrining by mal
vyriesit problém diferencidlnej diagnostiky. V tejto
sUvislosti je vhodné si uvedomit, Ze ak po odznenti
ataku sa po ¢asovom oneskoreni vysetrf hodnota
glykémie a zisti sa jej normalna hodnota, nevylu-
¢uje to diagndzu hypoglykémie.

Migréna

Migrény a epileptické zachvaty sa medzi se-
bou ¢asto zamienaju, pretoze maju podobnu (ale
nie identicku) semioldgiu priznakov. Postiktdina
cefalea je Castd pri epilepsii a zvycajne ma vas-
kularny charakter, ¢o komplikuje diagnézu. Dalif
zmatok pramenizo vzajomne vyssej komorbidity
medzi tymito dvoma ochoreniami.

Komplikované migrény a migrendzne aury
mozu sposobit pozitivne fokdlne priznaky z ob-
lasti vietkych piatich zmyslov. Takymto spdsobom
moze migréna s aurou imitovat fokélne epilep-
tické kfce alebo epileptické aury. Navyse, migré-
na, ako aj fokélne epileptické zachvaty sa mozu
prejavit ako tzv. Jacksonské Sirenie, pricom pri mi-
gréne ide o zriedkavejsi vyskyt. Odlisenie migré-
ny od epilepsii okciptalneho laloku, napriklad pri
Panayiotopoulusovom ¢i Gastautovom syndréme
alebo pri autonémnom epileptickom statuse, mdze
byt komplikovanejsie, ale aj tieto stavy maju roz-
voj a priznaky dlhieho trvania (minuty aj desiatky
minut). KedZe na migrénu neexistuju Specifické dia-
gnostické testy, jej diagnostika sa méze uskutocnit
len na zaklade klinickych priznakov. Migréna moze
mat Specifické spustacie mechanizmy, ako su po-
traviny, lieky, emocny stres alebo vizudlne podnety.
Kli¢ovym faktorom v diferencidlnej diagnostike

je casovy priebeh: priznaky migrény sa zvycajne
vyvijaju v priebehu niekolkych minut, kym priznaky
epileptickych zachvatov sa vyvijaju v sekundach. Ak
sa objavia hlavné symptémy migrény (migrendzne
bolesti hlavy), stanovenie spravnej diagndzy sa
ulah¢i (Benbadis, 2009). V tabulke 1 sa uvadza zjed-
nodusend schéma diferencidinej diagndzy medzi
migrénou a epilepsiou (Silberstein et al,, 2002).

Panické ataky (PA)

PA m6zu mat obdobny obraz ako epileptické
zéchvaty. lde o epizédy strachu a diskomfortu, kto-
ré casto sprevadzaju somatické priznaky ako bu-
Senie srdca, zavraty, pocity v epigastriu. Intenzita
PA mdze narastat. Ataky maju ndhly zaciatok,
typicky dosahuju vrchol pocas 10 minat. Casto
prominuje hyperventildcia. Vystraseni pacienti
chcd unikndt a maju pocit, Ze su v ohrozeni Zivota.
Tieto ataky mozu byt situacné, ale najcastejsie sa
vyskytuju spontanne bez jasnej priciny. Epileptické
zachvaty a podobne aj PA sa vyskytuju po dihych
prestavkach medzi epizddami, v noci a mézu sa
vyskytovat v zoskupeniach (Cook, 2009).

Hranice medzi PA a PNEZ nemusia byt presné.
PA sa mozu prekryvat alebo vzajomne koexisto-
vat s psychogénnymi neepileptickymi zachvatmi.
Na druhej strane, strach je pomerne ¢astym prizna-
kom u pacientov s meziotemporalnou epilepsiou.
Identifik4cia strachu ako epileptickej aury nemusf
byt problematick, pokial sa vyvinie jasny zachvat.
Prekryvanie symptomatologie komplexnych par-
cidlnych zachvatov a PA nie je zriedkavé. Pacienti
¢asto reaguju strachom alebo panikou pri rozvoji
komplexného parcidlneho zachvatu. Chybna za-
mena epileptickych zdchvatov za PA je Castejsia
ako naopak (Picardi et al., 2007). Diagndza PA pri
podrobnej anamnéze nemusf byt velkym problé-
mom a len zriedka vyZzaduje video EEG zdznamy.

Paroxyzmalne poruchy hybnosti
Akutne dystonické reakcie

Akutne dystonické reakcie ¢asto sposobuju
blokatory dopaminovych receptorov, napriklad
antipsychotika (vratane atypickych) a antiemeti-

kd. Obdobne mbdzu pdsobit aj iné lieky, napriklad
karbamazepin, litium, trazodon, ilegéine drogy.
Klinické priznaky sa zvyc¢ajne objavia pocas 1 az
4 dni od zaciatku medikdcie. Charakterizuju sa
kratiacimi pohybmi, ktoré ovplyvnuju kranidine,
faryngeélne a cervikalne svaly. Typicky zdchvat
trva 1 az 2 hodiny, pocas ktorych sa abnormal-
ne pohyby opakuju v priebehu niekolkych se-
kund aZz minut. Dystonické reakcie reaguju velmi
dobre a rychlo na anticholinergika a levodopu
(Dressler, Benecke, 2005). Efektivnym liekom je aj
intravendzne podanie diazepamu.

Hemifacidlny spazmus (HFS)

Z povrchného pohladu sa HFS méze podobat
na jednoduchy parcidlny zachvat s motorickymi
priznakmi. HFS na rozdiel od epilepsie je chronic-
ka progresivna (skor ako paroxyzmalna) porucha.
Kym motorické EZ tvare zvycajne zahfnaju perio-
ralnu oblast (motorické zastupenie homuncula),
jednostranné zasklby tvare HFS typicky ovplyv-
nuje periorbitdlne svaly a potom v priebehu
mesiacov az rokov sa ipsilaterdlne $iri do dalsich
tvarovych svalov. V neskorSom obdobf sa kfce
HFS m&zu zmenit v trvalé tonickeé kontrakcie s na-
slednym blefarospazmom (Colosimo et al,, 2006).

Neepilepticky myoklonus (NM)

NM sa je definuje ako myoklonus, ktory nie
je kortikdlneho pévodu, ¢o znameng, Zze nema
EEG koreldt. Singultus a hypnagogické zasklby su
priklady normalneho neepileptického myoklonu.
Abnormalny neepilepticky myoklonus byva pri me-
tabolickych alebo toxickych encefalopatidch a neu-
rodegenerativnych ochoreniach (Benbadis, 2009).

Paroxyzmdlna kinesiogenickd chore-
atetdza pozostava z nahlych tonickych, dys-
tonickych alebo choreoatetoidnych pohybov
kratkeho trvania od 10 do 30 sekdnd, ktoré sa
spustaju ndhlym voluntarnym pohybom. Ataky
sa mozu objavit viackrat pocas dna, pricom pa-
cienti nemaju poruchu vedomia. Stav dobre
reaguje na karbamazepin, ¢o méze skomplikovat
spravnu diagndzu (Tsai et al., 2005).

Paroxyzmdlna nonkinesiogenickd dyskiné-
za je menej Castad. Ataky maju dlhsie trvanie, su
mene;j frekventované a nedaju sa vyvolat pohy-
bom. Daju sa vyprovokovat kofeinom, alkoholom,
spankovou deprivaciou a stresom. Antiepilepticka
liecba nie je Ucinna (Crompton, Berkovic, 2009).

Familidrna paroxyzmdlna dystonickd
choreatetdza sa zacina v detstve a prejavuje
sa atakmi chorey, dysténie a balizmami, ktoré
mozu trvat od 30 mindt az do niekolkych hodin.
Vedomie je zachované a mimovolné pohyby
ustlpia v spanku (Jarman et al.,, 2000).
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Poruchy spanku
Parasomnie

Parasomnie sa definuju ako kratkotrvaj-
Uce paroxyzmalne behaviordlne poruchy,
ktoré sa objavuju v spanku. Obzvlast non-REM
parasomnie (no¢né mory, somnambulizmus
a prebudzanie so zmdtenostou) sa pri povrch-
nejsom hodnoteni mézu zamenit za epilep-
tické zachvaty, pretoze obsahuju komplexné
spravanie s areaktivitou a amnéziou. Non-REM
parasomnie sa najcastejsie vyskytuju vo ve-
ku 4 a 12 rokov. Casto su familidrne, mézu sa
zhorsit stresom, nedostatkom spanku a inter-
kurentnym ochorenim. Jactatio capitis (rytmic-
ké pohyby svalstva hlavy, Sije menej svalstvo
trupu v 1. $tadiu spanku) moze tiez pripominat
parcidlne zachvaty. REM parasomnie len zriedka
predstavuju diagnosticky problém. Ide o dra-
matické a prolongované poruchy pocas REM
spanku komplexného charakteru s violentnym
alebo agresivnym spravanim, ktoré sa zdruzuju
s agitdciou a vokalizaciou. Ak sa parasomnie vy-
skytnu Castejsie, v ich diferencidlnej diagnostike
je dblezity podrobny opis stavu s obcasnym
vyuzitim video EEG monitoringu. Video EEG
monitorovanie zvyc¢ajne zdokumentuje, Ze po-
rucha je viazana na konkrétnu fazu spanku. Ak
sa nepodari zdokumentovat iktalne EEG zmeny,
diferencidcia medzi zéchvatmi a parasomniou
je komplikovana (Derry et al.,, 2005; Iranzo et
al., 2005).

Kataplexia

Kataplexia je sucastou tetrddy narkolepsie
a charakterizuje ju ndhla strata tonusu. Teoreticky
by sa mohla pomylit s atonickymi zachvatmi ale-
bo drop atakmi. Najcharakteristickejsou ¢rtou
kataplexie je spustanie emociami (smiech, zlak-
nutie). Dennd ospalost je typicka pre narkolepsiu.
Kataplexia je jednym z priznakov aj pri Nieman-
Pickovej chorobe (Kolnfkovd, 2009). Napokon ato-
nické zachvaty sa zvycajne vyskytuju pri epilep-
sidch typu Lennoxovho-Gastautovho syndrému.

Hypnagogické zasklby (HZ)

Ide o benigne (fyziologické) myoklonické
z43klby. Podobaju sa na zasklby myoklonickych
zachvatov. Vyskytuju sa pri zaspavani a patria
k benignym neepileptickym fenoménom.

Ak su violentnejsieho charakteru, méoze
dojst k mylnému hodnoteniu epileptického
charakteru. KedZe sa objavuju v nadvaznosti
na prechod do 1. spdnkového stadia a nemaju
EEG epileptiformny korelat, mali by sa pomerne
lahko identifikovat pri video EEG monitoringu
(Montagna et al., 1988; Benbadis, 2009).

Psychogénne neepileptické

zachvaty (PNEZ)

PNEZ sa najcastejsie vyskytuju u adolescen-
tov a dospelych. Ide o rozsiahly problém, ktory
presahuje moznosti tohto ¢lanku, preto infor-
mécie podavame znacne skratené. Zaujemcov
odkazujeme na Specializovanejsie publikicie
(Kanner, La France, 2008; Sykora, 2009; Vojtéch,
2010). PNEZ mozu napodobnovat konvulzivne
anonkonvulzivne EZ. Niekedy ide o izolovanu epi-
z6du, alebo sa mozu nahromadit a vtedy imituju
status epilepticus. Aj ked' niektoré obrazy mézu
byt s vysokou pravdepodobnostou hodnotené
ako PNEZ, neexistuju ziadne klinické fenomény,
ktoré by boli 100% $pecifické pre ich diagnézu
(Cook, 2009; Kanner, La France, 2008). V ramci
diagnostiky PNEZ mozno odporucit pokus o in-
dukciu zachvatu s iktalnym video EEG zdznamom.

Za najcastejsie charakteristiky konvulzivnych
a nekonvulzivnych PNEZ mozno povazovat:

B PNEZ nemaju stereotypné prejavy,

B trvaju dihsie ako EZ a mozu vyustit az
v, pseudostatus epilepticus’,

| rychly ndvrat kognitivnych funkcif aj po pro-
longovanom trvanf konvulzivnej alebo ne-
konvulzivnej epizédy méze odlisit od EZ,

B PNEZ maju uchované vedomie. Ak sa stav
vyvinie v spanku alebo hned po prebudeni,
najskor nejde o PNEZ,

®  PNEZ moézu napodobriovat status epilepti-
cus, hoci v skuto¢nosti ide o pseudostatus
epilepticus. Ide o jednu z najzavaznejsich
komplikacii. V Reuberovejj studii z 51%
pacientov s PNEZ prejavmi ,pseudostatus
epilepticus” bolo az 27,8% pacientov prija-
tych na jednotky intenzivnej starostlivosti
(Reuber et al. 2004; Kanner, 2010).

Konvulzivne PNEZ
Ku klinickym charakteristikdm PNEZ patrf:
| Kklonické, myoklonické, tonické pohyby kon-
Catin a trupuy,
B violentné ,mlatenie” koncatin a/alebo ce-
lého tela,
opistotonus chrbta,
pohyby panvou,
pohyby hlavy zo strany na stranu,
out-of-fdza a asynchronne pohyby koncatin,

nepritomnost klonickej aktivity tvare pocas

generalizovanych klonickych kfcov,

B zavreté oci s kladenim odporu proti ich
otvaraniu,

B normalna respiracia v priebehu akcie aj po-
stiktalne,

m  vokalizacie, ktoré zahfiaju krik, vzlykanie

s nezrozumitelnou re¢ou.

Neurologie pro praxi | 2015; 16(2) | www.neurologiepropraxi.cz

Zranenie a inkontinencia mocu nevylucuju
PNEZ (Kanner, La France, 2008; Kanner, 2010).

Uvedeny vypocet méZe viest kistému schema-
tizmu a ma len rdmcovy vyznam. Dole7ité je po-
sudenie celého priebehu zachvatu a jeho vyvoj.
PNEZ obvykle nebyvaju stereotypné, nemaju dyna-
miku $frenia a rozvoja epileptického zachvatu, ako
napriklad prechod zo simplexného do komplex-
ného zachvatu ¢&i typickd tonickd a klonicku fazu
pri generalizovanom tonicko-klonickom zachvate.

Non-konvulzivne PNEZ. Non-konvulzivne
PNEZ maju zriedkavejsi vyskyt. MOZzu napodob-
novat bud komplexné parcidlne, alebo generali-
zované zachvaty absencif. Na definitivnu diagnézu
je potrebny video EEG monitoring. Pacienti na prvy
pohlad nemusia reagovat, prezentuju nehybny po-
hlad a mozu vykazovat semitcelné pohyby, ktoré
simuluju motorické automatizmy (Kanner, 2010).

Specificky nélez v EEG vedie k diagndze.
Normalny nélez v EEG viak nevylucuje epilep-
tické postihnutie Struktur, ktoré s mimo dosahu
skalpovych elektréd.

Uloha EEG

Komplexné EEG vysetrenie je velmi dolezitou
sucastou diagnostického procesu. Na druhej stra-
ne, asi tretina pacientov s epilepsiou sa na zéklade
EEG nespravne diagnostikuje, pretoze ich EEG sa
mylne interpretuje ako epileptiformné (Benbadis,
Lin, 2008). Existuju pacienti, ktorych diagnéza
epilepsie sa zalozila vyhradne na EEG, napriek
skuto¢nosti, Ze nemali Ziadne relevantné klinické
priznaky, alebo ich priznaky vobec nepripominali
EZ.To viedlo viacero odbornikov poukézat na li-
mitovanu ulohu EEG v diferencidlnej diagnostike
epilepsie. Existuju dobre opisané normalne vari-
anty, ktoré mézu byt chybne hodnotené ako epi-
leptiformné, avsak v skuto¢nosti prevazna vacsina
znich byva nadhodnotend. Dévody na nadhod-
notenie (dezinterpretéciu) EEG su zlozité a tento
¢lanok neddva priestor na ich analyzu (Benbadis,
Lin, 2008; Benbadis, 2009).

Zaver

Diferencidlna diagndza epilepsie a epileptic-
kych zachvatov zahfiia viacero ochoreni. Mnohé
znich su hrani¢ného charakteru a zasahuju do pro-
blematiky internej mediciny a aj psychiatrie. Velmi
podrobna a podla moznosti objektivizovana ana-
mnéza je zakladnym kamenom diferencidlne dia-
gnostickych Gvah.Na druhej strane, je doleZité zva-
Zit, Ze mnoho pacientov nemd vedomost o svojej
poruche vedomia a ociti svedkovia nemusia byt
k dispozicii. ViySetrovacie postupy su nevyhnutné
a zvycajne uzitocné, avsak mézu tiez zavadzat.
Prikladom méze byt chybny vyklad benignych



EEG vzorcov alebo artefaktov. Dudlne diagndzy
nie sU nezvycajné a neepilepticky stav nevylu-
¢uje moznost koexistencie epilepsie. Naj¢astejsie
sucasne sa vyskytujuce ochorenie s epilepsiou
je migréna a psychogénne neepileptické zachva-
ty. Pri tranzitérnej poruche vedomia je potrebné
zvazit existenciu synkopalneho stavu. Sucasny
vyskyt myoklonickych zasklbov méze skompliko-
vat ur¢enie spravnej diagndzy (Hirsch et al,, 2008).

Vdaka dostupnosti EEG monitorovacich
systémov, polysomnografického vysetrenia,
funkénych vysetreni vegetativneho systému
a dalsich diagnostickych testov by sa problema-
tika diferencidlnej diagnostiky epilepsie v beznej
klinickej praxi mohla vyriesit.
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