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HLAVNÍ TÉMA
Paroxyzmálne dyskinézy

Funkčné PxD
Od organických PxD je nevyhnutné odlíšiť 

funkčné paroxyzmálne extrapyramídové preja-

vy, ktoré môžu tieto stavy imitovať. Vznikajú 

najmä v dospelosti, na rozdiel od organických 

PxD môžu byť spojené s variabilnými spúšťačmi 

u toho istého pacienta. Pozitívne diagnostické 

kritériá zahŕňajú najmä výraznú intraindividu-

álnu variabilitu atakov s výrazným zvýšením 

ich frekvencie a závažnosti počas klinického 

vyšetrenia, veľmi variabilné trvanie atakov, prí-

tomnosť iných medicínsky nevysvetliteľných so-

matických alebo neurologických prejavov a aty-

pickú odpoveď na lieky. Na základe prítomnosti 

týchto prejavov je možné stanoviť diagnózu 

funkčnej PxD u väčšiny pacientov bez nutnosti 

ďalších doplňujúcich vyšetrení (Ganos, 2014).

Terapia PxD
Terapeutický prístup k PxD je do momentu 

identifikácie kauzálnej príčiny vedený predo-

všetkým klinickým fenotypom PxD. Kľúčová 

je snaha o  identifikáciu podmieňujúceho 

ochorenia, ktoré môže mať vo viacerých 

prípadoch kauzálnu liečbu, takisto je dôležitá 

identifikácia spúšťačov, ktorým je potrebné 

aktívne sa vyhýbať, ak to je možné. V prípa-

de symptomatickej liečby PKD sa v úvode 

odporúča skúšať buď karbamazepín, alebo 

acetazolamid, pri dominujúcej PED a nega-

tívnom náleze na MRI je potrebné realizovať 

lumbálnu punkciu, v prípade nízkeho pomeru 

glukózy v likvore/sére (< 5 %) testovať na prí-

tomnosť PxMD‑SLC2A1 a skúšať ketogénnu 

diétu alebo pri normálnom pomere glukózy 

u pacienta realizovať skúšku s  levodopou 

(v mladšom veku dopa‑responzívna dystónia, 

v staršom veku Parkinsonova choroba). U pa-

cientov s PNKD je terapia vo všeobecnosti 

náročnejšia a skúšajú sa terapeutické mo-

dality, ktoré sme bližšie rozobrali v kapitole 

PxMD‑PNKD.

Záver
U mnohých pacientov sa v klinickej praxi 

ataky PxD zamieňajú za epilepsiu alebo iné 

paroxyzmálne stavy, napríklad tonické spaz-

my, tetániu, neuromyotóniu, periodické pa-

ralýzy alebo epizodické ataxie. Ich diferen-

ciálne rozlíšenie klinicky s použitím ďalších 

vyšetrení, najmä elektrofyziologických 

metód, je cestou k úspechu pri tejto skupine 

ochorení. Súbor ochorení PxD je výrazne 

heterogénny, avšak viacero z týchto ocho-

rení je možné terapeuticky ovplyvniť buď 

kauzálnou, alebo symptomatickou terapiou. 

Správna klasifikácia a dohľadanie kauzálnej 

príčiny, väčšinou genetickej, je preto kľúčom 

k úspechu v ich manažmente.
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