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Vzéajemné ovlivnéni epilepsii, epileptickych zachvati a spanku je mnohonasobné. Existuji zachvatové formy a jednotky klasifikace epi-
lepsii, které maji tésnou vazbu na spanek a biorytmus. Rada pacient s epilepsii miva zachvaty pfevazné ze spanku. Interiktalni specificka
epilepticka aktivita a no¢ni zachvaty narusuji architekturu spanku, ¢asta je fragmentace no¢niho spanku. Mnohé somnologické jednotky,
napfiklad obstrukéni spankova apnoe, provokuji a zhorsuji epileptické zachvaty. Vyznamny je také vliv uzivané antiepileptické medikace.
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Sleep and epilepsy

The mutual interaction of epilepsies, epileptic seizures and sleep is multiple. There are seizure types and units of epilepsy classification closely
related to sleep and biological rhythms. A number of patients with epilepsy predominantly have seizures in their sleep. Specific interictal epi-
leptic activity and nocturnal seizures alter sleep architecture; frequently, fragmentation of nocturnal sleep occurs. Many sleep disorders, such
as obstructive sleep apnoea, provoke and aggravate epileptic seizures. The effect of the antiepileptic medication used is also of significance.

Key words: epilepsy, sleep, nocturnal seizures.

Seznam zkratek

REM - rapid eye movements

REM spének — typ spanku charakterizovany ry-
chlymi pohyby o¢f, atonif kosterniho svalstva
a odpovidajici aktivitou v EEG

non-REM — ostatni spankova stadia, kterd neod-
povidaji definici REM; tradi¢né se non-REM
spanek délil na 4 stadia (Rechschaffen
a Kales, 1968), v nové klasifikaci na 3 stadia:
N1, N2, N3 (Iber et al., 2007)

video-EEG - video-elektroencefalografie (simul-
tdnni zadznam videa, zvuku elektroencefa-
logramu, obvykle i EKG a pfipadné dalsich
fyziologickych parametr()

PSG - polysomnografie (simultanni zdznam elek-
troencefalogramu, elektrookulogramu, elek-
tromyogramu mimického svalstva a svalstva
dolnich koncetin, elektrokardiogramu, decho-
vého Usili, dechového proudu, saturace hemo-
globinu kyslikem, pifpadné dalsich modalit)

OSA - obstrukenf spankova apnoe — stav
prerusovaného nebo omezeného dychanf
béhem spédnku; aktivita dychacich svald
béhem spanku je neporusena

BECT - benigni epilepsie s centro-temporalnimi
hroty

EGMA — epilepsy with grand-mal on awake-
ning, epilepsie s grand-mal zéchvaty po
probuzent

RBD - REM behavioral disorder, porucha chovani
v REM spanku

Uvod

Epilepsie v rozlicnych formach postihuje
pfiblizné 1% populace a rlzné poruchy spanku
az 50%, coz samo o sobé naznacuje pomérné
Castou koincidenci a interakci. Vzajemné ovlivnénf
epilepsie a spanku je vsak mnohem hlubsi, kom-
plikovanéjsi a také castéjsi nez pouhy nahodny
soubéh. Vztah spanku a epilepsie zajima lékare
a védce jiz od starovéku. Aristoteles ve 4. stol. pf.
n. L. vyslovil nézor, ze ,spanek je podobny epilep-
tickému zachvatu”. Dnes vime, Ze epileptické za-
chvaty jsou klinickou manifestaci hypersynchronnf
centralni neurondlini aktivity a nastupujicf spanek
je také charakterizovan zménami v synchronii aké-
nich potenciald neurond CNS. Galenos ve 2. stol.
pf.n. . zddrazroval vyznam spéanku pro pacienty
s epilepsif a varoval je pfed dennim pospavanim.
Dnes vime, ze non-REM spanek i probuzeni mlize
pUsobit jako zachvatovy podnét. Gowers na po-
¢atku 20. stoleti pozoroval ve skupiné pacientd
s epilepsii 429% pfipadl s vyhradné dennimi za-
chvaty, 21% s vyhradné no¢nimi zachvaty a u 37%
se zachvaty objevovaly v kteroukoli dennf dobu
(Gowvers, 1901). Dnes vime, Ze nékteré epileptické
syndromy a epileptické zachvaty maji tésny vztah
k cyklu spanku a bdént.
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Epileptické zachvaty narusuji spanek a na-
opak poruchy spanku (napt. spankova apnoe)
mohou zachvaty iniciovat. Vyznamny je také
vliv antiepileptik na spanek. Epilepsie, z nichz
nékteré maji charakter nozologickych jedno-
tek ¢i syndromd, se manifestuji rdznymi typy
epileptickych zachvatd. Existuji jak epileptické
zachvaty, tak epilepsie vazané na spanek.

Nocni epileptické zachvaty

Lidé ¢asto popisuji rtzné pfihody vézané
na spanek. Prvni rozhodnuti, které potfebuje
lékar v analyze urcitého nocniho stavu uci-
nit, je uréeni, zda se jednd o fyziologicky
spdnkovy fenomén, nebo o patologicky pro-
jev. Pokud charakteristika stavu neodpovida
normalnim projevim spanku, diferencujeme
vdalsim kroku epileptické zdchvaty od po-
ruch spdnku (parasomnie, poruchy dychani
ve spanku, periodické pohyby dolnich kon-
Cetin ve spanku), psychogennich zdchvat,
sekundarnich projevl internich chorob a dal-
sich chorob.

Nocni epileptické zachvaty majf tfi zvIast-
nosti: jsou vzdcné pozorovdny okolim a je
obtiznéjsi ziskat presny popis semiologie za-
chvatu. No¢ni zachvaty narusuji strukturu
spdnku, coZ nasledné ovliviuje dennf bdélost
a aktivitu. No¢ni zachvaty mohou byt snadno
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zaménény za parasomnie nebo dalsi somno-
logické jednotky nebo také za psychiatrickou
poruchu. Znakem svéd¢icim pro epileptic-
kou povahu no¢nich zachvatd je stereotypni,
repetitivni povaha projevu, soucasny vyskyt
dennich zachvatl a no¢nich zachvat(, vyskyt
v rdznou no¢nf dobu, pokousanf jazyka a sa-
moztejmé pfipadny nélez specifické epileptic-
ké aktivity v EEG.

Existuje nékolik forem epileptickych

zachvatl s vazbou na spanek

1. Frontdlni zdchvaty se klinicky manifestujf
jako dystonické projevy na koncetinach,
mozné jsou hlasové projevy, verzivni
a rota¢ni pohyby nebo jako komplexni mo-
torickd aktivita bizarntho charakteru (hyper-
motoricky zachvat).

2. Tempordlni zdchvaty probihaji ¢asto pod
obrazem ztrnulého pohledu, komplexnich
motorickych projevl — automatizmd, au-
tonomnich a psychickych pfiznakd.

3. Okcipitdlni zdchvaty jsou charakterizo-
vané vizualnimi pfiznaky, pohyby oci, nékdy
zvracenim a bolestmi hlavy. Zejména u fron-
talnich zachvatd mdzZe nocnf manifestace
ze spanku prevazovat.

Zname také nékolik epileptickych

nozologickych jednotek a syndromu

s tésnou vazbou na spanek

1. Autosomdlné dominantni noéni frontdlIni
epilepsie (ADNFLE): patofyziologickym pod-
kladem této nozologické jednotky je defekt
genu pro 4. podjednotku acetylcholinové-
ho receptoru na chromozomu 20 (Phillips,
1995), ktery zpUsobuje rekurentni no¢nf zach-
vaty s hyperkinetickymi projevy a dystonii,
¢astymi probuzenimi a u 2/3 pacientd také
generalizovanymi tonicko-klonickymi zach-
vaty. Zachvaty zacinaji nejcastéji mezi 7.-12.
rokem véku a objevuji se nékolikrat za noc
(nejvice po usnuti nebo pred probuzenim).
Typicky je familidarni vyskyt.

2. Benigni epilepsie s centrotempordl-
nimi hroty (BECT): nejcastéjsi epilepsie
détského véku s incidenci 10-20/100000
déti, nazyvana také benigni rolandicka epi-
lepsie, se manifestuje u déti mezi 5. a 12.
rokem zachvaty s hemifacidlnimi tonickymi
krec¢emi a paresteziemi, s moznosti propa-
gace do stejnostrannych koncetin, poru-
chou polykdnf se salivaci a zastavou feci.
Védomi byva obvykle zachovano. Tyto tzv.
rolandické zéchvaty mohou progredovat
do generalizovanych tonicko-klonickych

Obrdzek 1. Charakteristicky nédlez centro-temporélnich hrotl vlevo ve spdnkovém zdznamu 7leté
divky s opakovanymi no¢nimi zachvaty slinéni, polykdnf, nemoznosti artikulovat, zaskubd mimického
svalstva vpravo a zaskubl pravé hornf koncetiny v ramci BECT. Ukédzka z archivu Kliniky détské neu-

rologie FN Ostrava
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zachvatU. V EEG nachédzime charakteristicky
nélez tzv. centro-temporélnich hrotd, které
mohou byt v bdélém zaznamu a zvyraznujf
se ve spanku. BECT je typicky vékové va-
zany syndrom. Zachvaty se ze % manifes-
tujf v non-REM spéanku, nejcastéji po usnutf
nebo pred probuzenim a spontdnné mizf
s nastupem puberty.

3. Elektricky status epilepticus béhem
pomalovinného spdnku (ESESS): tato jed-
notka predstavuje dalsf vékové vézanou
encefalopatii détského véku charakterizo-
vanou kontinualni epileptickou aktivitou
v delta-spanku (N3 podle soucasné klasi-
fikace), zachvaty a opozdénim psychomo-
torického vyvoje. Onemocnéni za¢ind mezi
2. mésicem a 12 lety veéku. Soucasti ESESS
jsou polymorfni zéchvaty v¢etné hemi-
facialnich konvulzi, hemikonvulzi, absenci,
myoklonickych zachvatd a atonickych
zachvatU, prevédzné s nocnim vyskytem.
V prdbéhu onemocnéni se objevuje pro-
gredujici narusenf neuropsychologickych
funkci (hyperkinetické projevy, agitace,
agresivita, poruchy pozornosti, prohlubu-
jici se mentalni retardace s poruchou reci).
V EEG je charakteristicky nalez bilateral-
nich difuznich komplexd hrot-pomala
vlna v non-REM spanku. Patofyziologicky
pfibuzny je

4. Syndrom ziskané afdzie Landau-Kleffner,
jehoz podkladem je sluchové verbalni ag-
nézie, zplUsobend vyboji epileptické ak-
tivity zasahujici Wernickeovo senzorické
centrum fec¢i dominantniho temporélniho
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laloku v citlivém obdobi ontogenetického
vyvoje mezi 2. a 8. rokem. V EEG nachdzime
loziskovou epileptickou aktivitu nad zad-
ni temporalni oblasti nebo multifokalné,
kterd se opét silné zvyrazfuje v non-REM
spanku. Polymorfni zachvaty se objevuiji
zejména v noci.

Epilepsie s GM zdchvaty po probuzeni
(EGMA) a juvenilni myoklonickd epilepsie
(JME): oba tyto syndromy, ¢astecné se pre-
kryvajici, fadime mezi tzv. idiopatické gene-
ralizované epilepsie (geneticky podminéné,
s normalnim nalezem MRI mozku).

EGMA (Epilepsy with grand mal on awa-
kening) se klinicky manifestuje nejcastéji
ve 2. dekadé Zivota. Generalizované tonic-
ko-klonické zachvaty se objevujf vylu¢né
nebo prevéazné kratce po probuzeni (do 1
hodiny po probuzeni, bez ohledu na denni
dobu). Soubézné se mohou vyskytovat
i jiné typy zachvatd (absence, myoklonie).
Provokacnim faktorem byva ¢asto spanko-
vé deprivace.

Zakladnimi pfiznaky JME jsou myoklonic-
ké z&skuby (ramenou, hornich koncetin),
generalizované tonicko-klonické zachvaty
(>90% pacient() a v nékterych piipadech
absence (asi 30%). Klinické projevy zacinajf
nejcastéji mezi 12. a 18. rokem. Jak myoklo-
nie, tak GTCS se objevuji nej¢astéji v ran-
nich hodindch do 1 hodiny po probuzeni.
Nejvyznamnéjsim provokacnim faktorem
zachvatl je spankové deprivace (zejména
je-li spojena s vynucenym ¢asnym rannim
vstdvanim) a pfijem alkoholu.



U EGMA stejné jako u JME nachdzime v EEG
obvykle nepravidelné generalizované komplexy
spike/polyspike-wave a ¢astd je fotoparoxyz-
malni odpoved.

Diferencialni diagnostika
nocnich zachvatu

Existuje fada normdalnich a abnormnich
(neepileptickych) spankovych projevi napo-
dobujicich epileptické zachvaty.

Normalni spankové projevy

imitujici epileptické zachvaty

1. Convulsio praesomnalis (sleep start) se Cas
od casu vyskytuje témeéf u vsech lidi. Jedna
se 0 ndhlou, synchronni extenzi jedné nebo
vice koncetin a obcas také trupu nejcastéji
pfi usfinani. Byva casto provazena snovym
vjemem padu nebo ,sldpnuti do prazdna”.
Tyto stavy mohou byt potencovany spanko-
vou deprivaci nebo nadmérnym uzivanim
kofeinu.

2. Spdnkovd opilost (spankova inercie) charak-
terizovand lehkou zmatenosti, zpomalenym
psychomotorickym tempem a mozeckovymi
pfiznaky pfechodné po néhlém probuzenf
z hlubokého spanku je mirnéjsi (a jeste fyzio-
logickou) formou probuzenf se zmatenosti,
které fadime jiz mezi non-REM vézané para-
somnie.

Symptomy sekundérnich insomnii

imitujici epileptické zachvaty

1. Obstrukéni spdnkovd apnoe (OSA) posti-
huje asi 4% populace. Jedna se o repeti-
tivni epizody Uplné nebo castecné ob-
strukce dychacich cest narusujicich spanek
a s naslednou nadmérnou denni spavosti
(Nevsimalova, Sonka 2007). Odliseni decho-
vych udalosti v rdmci OSA od epileptickych
zachvatU je vétsinou mozné jiz z anamnézy,
existuji véak atypické pfipady, které mohou
komplikovat diferencidlni diagnostiku, a také
pfipady komorbidity, kdy hypoxie v rdmci
spankové apnoe provokuje epileptické zach-
vaty (Malow, 2000). Precizni analyza vztahu
spankové apnoe a epilepsie u daného pa-
cienta je mozna pomoci video-EEG vysetient
s polysomnografickymi kandly.

2. Periodické pohyby ve spdanku (PLMS) se ob-
jevujiu cca 5% mladych dospélych a az u 44%
populace nad 64 let. Zdkladnim pfiznakem
jsou repetitivni rytmické pohyby, zejména
dolnich koncetin (vzacné i hornich koncetin).
Loznicovy partner mlze popisovat tyto mo-
torické projevy jako zaskuby nebo kiece.

Parasomnie v diferencialni diagnostice

epileptickych zachvatl
Parasomnie jsou definovény jako abnormni

projevy spojené se spankem, urcitym spanko-
vym stadiem nebo s vazbou na usinani a/nebo
probouzeni. Parasomnie délime na non-REM
vdzané, REM vézané a dalsi. Pfedpoklddanym
patofyziologickym mechanizmem parasom-
nif vdzanych na non-REM spanek je narusenf
probouzecich mechanizm — tzv. disociované
probuzeni, patofyziologie REM parasomnif je
nejednotna. U déti s epilepsil byla zjisténa vyssi
frekvence parasomnickych pfihod, coz je jeden

z faktor( svéddicich pro urcité prolindni epilepsif

a parasomnif (Cortesi, 1999).

1. Nocéni désy (non-REM vazana parasomnie)
se objevuji pfevazné v détstvi (postihuji 6%
détf), ale mohou se vyskytnoutiv dospélém
veéku @z 2% dospélych) (Mindell a Owens,
2003). Zékladnim rysem je nahlé probuzenf
ze spanku s extrémni Uzkosti, vydésenym
kiikem sdruzenym s vegetativni odpovédi
na stres — tachykardii, pocenim a mydria-
zou. Rano byva obvykle amnézie na noc¢nf
pfihodu.

2. Somnambulizmus (non-REM vézana para-
somnie) se vyskytuje u 17 % déti, u dospélych
az ve 4% (Stores, 2002). Jednéa se o nahlé
automatické chovéni vzniklé ze spanku
(zmatend chlze po byté) a ¢astecna de-
zorientace. Projev mUzZe byt komplexni,
nékdy zdanlivé Ucelny, napfiklad presouvani
predmétl, a tak mdze pfipominat parcidlni
komplexni zachvat.

3. Probuzenise zmatenosti (non-REM vadzana

parasomnie) je opét dlisledkem nahlého
probuzeniz delta spanku (spdnkové stadium
N3) (Iber et al., 2007).
Non-REM vdazané parasomnie se mani-
festuji obvykle v prvni tfetiné noci (kdy je
delta spanek fyziologicky nejvice zastoupen
v normalnf struktufe spanku).

4. Noéni mira (REM vazana parasomnie) je
charakterizovana Zivym, désivym snem,
s agitovanosti postizeného. Na rozdil od pa-
vor nocturnus nebyvé vyrazny motoricky
doprovod.

5. PoruchachovdnivREM spdnku (RBD) se pre-
zentuje intenzivnimi pohyby ¢asto nasiiného
charakteru s emo¢nim podtextem (boxovan,
obranné pohyby) védzanymi na REM spanek.
Postizeni byvaiji vétsinou starsi muzi nad 60
let (ale mdze se vyskytnout i v mladsim véku,
dokonce iv détstvi) a Castd je komorbidita
s Parkinsonovou chorobou. Porucha cho-
vani v REM spanku mUze imitovat parcidinf
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komplexni zachvaty. Ve video-PSG zéznamu
nachazime vazbu pfihod na atypicky REM
spanek s chybegjici atonif kosterniho svalstva
a s chybénim specifické epileptické aktivi-
ty v EEG zdznamu. Jako ostatni REM vazané
parasomnie se RBD vyskytuje nejcastéji
v posledni tfetiné noci, kdy je REM spanek
nejvice zastoupen ve strukture spanku.

6. Noéni enuréza se mUze vyskytovat jak
vnon-REM (¢asteji), tak v REM spénku. V etio-
patogenezi hrajf roli genetické a psycholo-
gické faktory. Pomoceni mlze byt také sym-
ptomem noc¢niho epileptického zachvatu.
Jsou-liv soubéhu s enurézou pfftomny aty-
pické pfiznaky, jako napf. opakovany vyskyt
v dospélosti, pokousani jazyka nebo rtd, je
vhodny no¢ni video-EEG zdznam.

Dalsi jednotky v diferencialni

diagnostice no¢nich

epileptickych zachvat(

1. Rytmickd pohybovd porucha: jednd
se o stereotypni kyvaveé rytmické motorické
projevy hlavy, trupu nebo koncetiny, ¢asté
u déti pred usnutim. Nejznaméjsi jednot-
kou z této skupiny je iactatio capitis. Tyto
stavy ve skolnim véku obvykle mizi. V PSG
nachézime vazbu téchto rytmickych piihod
na non-REM spanek (N1).

2. Psychogenninocnizdchvaty: nocni mani-
festace panické nebo konverzni poruchy jsou
vzacné. Atace obvykle pfedchazi probuzent
7z N1 nebo N2 spanku (detekovatelné v PSG
zaznamu).

Denni projevy poruch spanku
imitujici epileptické zachvaty

Narkolepsie s kataplexii: nadmérna denni
spavost, kataplexie, hypnagogni halucinace a span-
kové obrny tvori tzv. narkoleptickou tetradu. Jen
10az 15% nemocnych ma vsechny Ctyfi piznaky.
Nadmeémé denni spavost je u pacientl s narko-
lepsii obligdtnim jevem, kataplexie se vyskytuje
u 70%, hypnagognf halucinace u 30% a spankové
obrny u 25%. Zejména kataplexie, definovana
jako nahla ztrata svalového tonu s moznosti padu
se zachovanym védomim, mUze imitovat atonic-
ké epileptické zachvaty. Spoustécim faktorem
kataplexie je silnd emoce, nejcastéji smich, coZ je
vedle normalniho EEG jejim ddleZitym rozlisujicim
znakem proti atonickym zachvatdm.

Vliv zachvatu a antiepileptické
medikace na spanek

Nocni zachvaty narusuji cyklus spanku
a bdéni, coz ma za nasledek postiktalni som-
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nolenci (Bazil, 1997). Fragmentace spanku je
téZ3i u lozZiskovych epilepsif. Vliv antiepileptik
na strukturu spanku je nejednotny. U antiepi-
leptik 1. generace (barbiturdty) prevazoval ne-
specificky tlumivy efekt. Karbamazepin a dalsi
antiepileptika pUsobici jako blokétory sodikoveé-
ho kanélu zlepsuji fragmentaci spanku. Valproat
zvysuje podil hlubokého spdnku N3 a reduku-
je REM spédnek. Lamotrigin mUze zplsobovat
subjektivni pocit insomnie, v polysomnografic-
kych studiich vsak nebylo potvzeno objektivni
zhorseni spanku (Sadler, 1991). Levetiracetam
zvysuje podil N2 na ukor N3 (Bell, 2002). U topi-
ramatu byla pozorovédna subjektivni inavnost
(Schechter, 2005). Pregabalin menf strukturu
spanku - zvysuje podil REM na Ukor N2 (non-
REM2) (Romigi, 2009).

Vliv spankové deprivace
na zachvaty

Navozeni spanku aktivuje interiktadInf spe-
cifickou epileptickou aktivitu pfriblizné u 1/3
pacientl s epilepsii a az u 90% pacientl se za-
chvaty vazanymi na cirkadidnni rytmus. Obzvlast
vyznamny provokujici vliv na zachvaty ma span-
kova deprivace u pacientl s juvenilni myoklonic-
kou epilepsii a u epilepsif s fokdlnimi zdchvaty.
Spénkova deprivace je stéle pouzivana jako pro-
vokacni metoda k detekci specifické epileptické
aktivity v EEG, z bezpec¢nostnich divodu se ji
v posledni dobé snazime nahradit zdznamem
prirozeného spanku (Moran, 2006).

Od symptomu k diagnéze a lécbé
Z3akladem je precizni anamnéza (klinic-
ky pribéh, stuper naruseni bézného zivota
poruchou spanku, dennf aktivity a spankové
zvyklosti pacienta). Vhodny je popis spanku
od loZnicového partnera, informace o uziva-
nych lécich, o frekvenci neobvyklych udélosti,
jejich intenzité atd. Pfipadny loZiskovy nélez
v klinickém neurologickém vysetreni zvysuje
pravdépodobnost sekundarnf epilepsie oproti
somnologickym diagnézam (napt. spankova
apnoe, parasomnie a.j). Véimame si pfipadné
nadmérné denni spavosti u pacienta s epilepsil,
kterd byva c¢asto zpUsobena nékterou ze span-
kovych poruch (OSA, PLMS), dal$i moznosti je
naruseni architektury spanku vyboji epileptické
aktivity nebo no¢nimizachvaty, naruseni spanku
v ramci deprese aj. V Uvahu je tfeba také vzit
pUsobeni medikace. K hodnoceni nadmérné
denni spavosti mizeme u dospivajicich a do-
spéelych uzit Epworthskou skalu spavosti (Johns,

1991). Nejlepsi paraklinickou metodou k zjiste-
ni pfi¢iny nespavosti u pacienta s epilepsif je
nocni video-EEG monitorovdni se zahrnutim
polysomnografickych kandli. Lé¢ba se odviji
od zjisténé priciny: napfiklad léceni OSA pretla-
kovym dychanim (CPAP) nebo navyseni vecernf
davky antiepileptik tam, kde rusivym cinitelem
spanku je samotna epilepsie. V [é¢bé PLMS je
mozné vedle zékladnf Ié¢by L-dopa pouZit také
gabapentin a karbamazepin.

Insomnie u pacienta s epilepsii postihuje
aZ 40% nemocnych (Miller, 1997). Pozornost klini-
ka se nejprve zameéfuje na zasady spankoveé hygi-
eny.Vhodnou paraklinickou metodou je zde opét
video-PSG. Pficinou insomnie maze byt rusivy viiv
epileptické aktivity a no¢nich zachvatd na spanek.
U této skupiny pacientd pomUze zvyseni vecer-
nich davek antiepileptik. Néktera antiepileptika
vsak mohou spanek narusovat (etosuximid, la-
motrigin, zonisamid). Kratkodobé je mozné uzit
hypnotika Ill. generace (zolpidem).

Diagnostika nocnich zdchvati: negativni
konvencni 20minutové EEG v bdélém stavu ne-
mUze vyloucit no¢ni zachvaty, a proto se obvykle
uchylujeme k celono¢nimu video-EEG monito-
rovdni (video, EEG, EKG), kde je podle typu klinic-
kého problému vhodné doplnit nékteré nebo
vsechny polysomnografické kandly (dechové
usili, dechovy proud, saturace hemoglobinu
kyslikem, EMG obli¢ejového svalstva, EMG dol-
nich koncetin, pfipadné jicnovd pH metrie a dalsf
modality). Ve spankovém centru v Ostraveé pfi ru-
tinnim no¢nim video-EEG pfidavdme do no¢niho
zaznamu video-EEG alespon dechové funkce (de-
chové sili, dechovy proud a saturaci). InteriktaInf
specificka epilepticka aktivita byva c¢asto zvyraz-
néna v non-REM spanku, zatimco v REM je tomu
naopak. Pfi diagnostické nejistoté by celonoéni
monitorace video-EEG/PSG méla byt zlatym
standardem (Nespor, 2006).

Zaveér

Spanek a epilepsie maji velmi komplexni
vztah s celou fadou vazeb a chorobnych jednotek
ajevd as hlubokou patofyziologickou provaza-
nosti na Urovni elektrické aktivity mozku a media-
tord CNS. Spének je zakladni potieba podobné
jako vzduch, voda a jidlo. Dostatek kvalitnfho
spanku je odpraddvna osvedcenym lécebnym
principem u vétsiny chorob a méli bychom se jej
snazit zajistit i nemocnym s epilepsil.

Vétsina pacientd s epilepsii ma kombinaci
dennich a no¢nich zachvatd a pfipady s preva-
hou noc¢nich zachvatl nejsou vzacné. Proto je
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problematika no¢niho zajisténi pacientl s epi-
lepsii véetné jejich domaciho sledovéni velmi
dulezita.
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