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Souhrn
Práce je věnována vzájemnému ovlivnění epilepsie a spánku. Tato interakce se uplatňuje na
úrovni cirkadiálního cyklu spánku a bdění, následně na úrovni spánkové makrostruktury a ko-
nečně na úrovni mikrostruktury spánku. Na úrovni spánkové mikrostruktury je významný vztah
epileptických iktálních i interiktálních fenoménů k cyklickému alternujícímu vzorci (cyclic alterna-
ting pattern, CAP). Fyziologický význam CAP spočívá v cyklickém střídání excitace a útlumu
v NREM spánku. Jeho morfologie je odlišná podle hloubky NREM spánku. V REM spánku se CAP
neprojevuje. Ve speciální části je popsána interakce spánku a jednotlivých typů epilepsie. Samo-
statně jsou zmíněny věkově vázané spánkové epileptické syndromy. Ve skupině generalizova-
ných epilepsií je zvlášť významný vztah juvenilní myoklonické epilepsie a příbuzných syndromů
ke spánkové deprivaci. Významnou a častou vazbu na spánek mohou mít všechny typy frontál-
ních záchvatů, obligatorně pak autozomálně dominantní noční frontální epilepsie.

Summary
The research has dealt with studying the epilepsy-sleep interaction. This is applied at the level
of circadian cycle of sleep and waking, then at the level of sleep macrostructure and, finally, at
the level of sleep microstructure. At the sleep microstructure level, the relation of epileptic ictal
as well as interictal phenomena to the cyclic alternating pattern (CAP) is significant. Physiologi-
cal meaning of CAP consists in cyclic alternations of excitation and inhibition of NREM sleep. Its
morphology differs according to the depth of NREM sleep. CAP is not manifested in REM sleep.
In a special part there is described the interaction of sleep and individual types of epilepsy. Age-
related sleep epileptic syndromes are mentioned separately. The relation of juvenile myoclonic
epilepsy and allied syndromes to sleep deprivation is especially significant in a group of genera-
lized epilepsies. All the types of frontal seizures, obligatorily autosomal dominant nocturnal
frontal epilepsies can have important and frequent bond to sleep.

E. Nešpor
Neurologická klinika VFN a 1. LF UK,
Praha

�

MUDr. Evžen Nešpor
Neurologická klinika 
1. LF UK a VFN
Kateřinská 30
120 00 Praha 2
e-mail e.nespor@seznam.cz

Přijato k recenzi: 13. 3. 2006
Přijato do tisku: 14. 9. 2006

proLékaře.cz | 1.2.2026



Úvod
Vzájemné ovlivnění epilepsie a spánku je
známo od nepaměti. Předmětem odborné-
ho zájmu se však stalo až Gowersovi [1],
který koncem devatenáctého století první
popsal distribuci velkých záchvatů v závislo-
sti na denním cyklu. Longdon-Down a Brain
[2] rozdělili epilepsie na denní, spánkové
a difuzní. Systematicky se vztahem epilepsie
a spánku zabýval Janz, který také popsal
epilepsie se záchvaty vázanými na probuze-
ní [3]. Od doby Janzovy se datuje exponen-
ciální nárůst poznatků týkajících se vztahu
jednotlivých epileptických syndromů a spán-
kového cyklu, který vedl i k poznání nových
epileptických syndromů, hlavně epilepsie s tr-
valým SW rytmem ve spánku a Landauova-
Kleffnerova syndromu. Poznání REM a NREM
spánku umožnilo Gibbsovi a Gibbsové [4]
a později například Billiardovi [5] přesněji
určit distribuci záchvatů ve vztahu ke spán-
kovým stadiím. Terzano [6] pak v 80. letech
20. století formuloval pojem CAP (cyclic al-
ternating pattern) a zkoumal vztah epilep-
sie k mikrostruktuře spánku. Vztah mezi
epilepsií a cyklem spánku a bdění je vzá-
jemný a komplexní. Epilepsie ovlivňuje spánek
a spánek ovlivňuje epilepsii. Horší kvalita
spánku má vliv na úroveň bdělosti. Antiepi-
leptika ovlivňují jak epilepsii, tak spánek
a úroveň bdělosti. Kvalita spánku má pak
spolu s úspěšností léčby epilepsie velký vý-
znam pro kvalitu života nemocných.

Epilepsie a cirkadiální rytmus
spánku a bdění
Rytmus spánku a bdění je regulován dvěma
základními mechanizmy, cirkadiálním a ho-
meostatickým. Cirkadiální regulační mecha-
nizmus je lokalizován v hypotalamu a slouží
k časování spánku a bdění během 24hodi-
nového cyklu [7–8]. Je zajímavé, že tendence
k usnutí, subjektivně pociťovaná jako ospa-
lost, koreluje s cirkadiálními oscilacemi křivky
tělesné teploty [9]. Tendence k usnutí však
není jen funkcí střídání dne a noci, závisí
i na množství spánku v předešlém období.
Spánková deprivace nástup spánku urych-
luje. Naroste rovněž procentuální zastou-
pení delta spánku [10].

Griffiths a Fox provedli již v roce 1938 pi-
lotní studii zkoumající vztah epilepsie (nezá-
visle na typu epileptického syndromu) a cyklu
spánku a bdění. Studie prokázala od té doby

mnohokrát potvrzenou skutečnost, že distri-
buce epileptických záchvatů v cirkadiálním
cyklu není nahodilá, ale podléhá statisticky
významným oscilacím. Během spánku zá-
chvatů přibývá od půlnoci k ránu. Časné ranní
maximum je následováno poklesem v dopo-
ledních hodinách. K menšímu nárůstu do-
chází po obědě, významnější se objeví až
ve večerních hodinách [11]. Jiné studie pro-
kázaly, že epileptické záchvaty se spíše ob-
jeví v situacích, kdy je úroveň vigility nízká
(relaxace, ospalost), nebo kolísavá [12]. Vliv
spánkové deprivace na provokaci epileptic-
kých fenoménů iktálních i interiktálních je
dlouhodobě znám z kliniky i z experimentu
a využívá se i diagnosticky.

Epilepsie a REM – NREM cyklus
Cyklus střídání REM a NREM fází není pou-
ze inherentním fenoménem spánku, ale jde
o manifestaci obecnějšího mechanizmu (ba-
sic rest activity cycle), který se ve spánku pro-
jeví jako NREM – REM cyklus, v bdělosti pak
jako cyklické kolísání úrovně vigility a spon-
tánní motility [13]. Polygrafické studie spánku
epileptiků prokázaly, že epileptické feno-
mény jsou výrazně četnější v NREM spánku
než v REM [14–15]. NREM spánek rovněž

podporuje sekundární generalizaci fokálních
výbojů. Charakter mozkové elektrogeneze
během NREM spánku má tendenci k synchro-
nizaci, která usnadňuje šíření elektroence-
falografických paroxyzmálních abnormit.

Pokud jde o epilepsie temporálního laloku,
většina prací prokazuje maximum výskytu
iktálních fenoménů ve 2. stadiu NREM, za-
tímco nejvyšší frekvence interiktálních feno-
ménů je ve 3. a 4. stadiu [16–17].

Epilepsie a spánková
mikrostruktura
NREM spánek není homogenní stav. Lze
v něm elektroencefalograficky rozlišit poměr-
ně jednotvárné pozadí a fázické fenomény.
Výskyt fázických fenoménů podléhá časové
periodicitě. Na základě pozorování této pe-
riodicity formuloval v 80. letech minulého
století Terzano koncept CAP [6].

Cyklický alternující vzorec je dán střída-
vým výskytem 2 stereotypních vzorců: fáze
A a fáze B. Fáze A je charakterizována vý-
skytem fázických fenoménů s průměrným
trváním mezi 8–12 s a zaujímá asi 40 % ce-
lého CAP cyklu. Je výrazem vyšší úroveň ak-
tivace než fáze B a je spojena s nárůstem
neurovegetativní aktivity a svalového tonu.
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Obr. 1. Ukázka polygrafického záznamu NREM II, šipkami označená
sekvence dvou K-komplexů, hodnocená jako A fáze CAP. 
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Morfologie fáze A se liší podle dosažené
hloubky spánku. V prvním stadiu je dána se-
kvencí vertexových ostrých vln nebo intermi-
tentní alfa aktivitou, ve druhém sekvencí
dvou nebo více K-komplexů a ve třetím vý-
boji delta, které převyšují amplitudu pozadí
alespoň o jednu třetinu (obr 1). Ve všech
stadiích pak k A fázi řadíme elektroencefa-
lografické známky probouzecí reakce. Spán-
ková vřeténka jsou ze skórování vyloučena
[6,18,19]. REM spánek tímto způsobem
skórovat nelze.

Fáze B je návrat k vlastní aktivitě pozadí,
trvá průměrně 16–20 s a zaujímá asi 60 %
CAP cyklu (obr 2). Fyziologicky odpovídá
přechodnému snížení úrovně aktivace. S tím
souvisí pokles svalového tonu a neurovege-
tativní aktivity [20].

Rytmus CAP je zachován i při přechodu
mezi jednotlivými stadii NREM spánku, mě-
ní se ale morfologie fáze A. Ta je v každém
stadiu vyjádřena jinak. Pokud po sobě ná-
sledují alespoň dvě sekvence dané střídá-
ním A a B fáze, je daný úsek hodnocen ja-
ko CAP. Pokud je však interval mezi dvěma
A fázemi delší než 60 s, je úsek hodnocen
jako NCAP (non cyclic alternating pattern).

Procentuální zastoupení CAP se pohybu-
je mezi 30 a 50 % a v průběhu života se
mění. Křivka vyjadřující procentuální podíl
CAP v závislosti na věku má U tvar, od 40 %
u dospívajících klesne ve středním věku asi
na 30 %, aby plynule stoupala ke stáru až
přes 50 %. Podíl CAP koreluje se subjektiv-
ním hodnocením spánku, čím je vyšší, tím
bývá spánek hodnocen hůře. Na podíl CAP
lze tedy pohlížet jako na numerické vyjád-
ření míry spánkové instability [20–22].

Obecně platí, že ve fázi A se častěji vysky-
tují epileptické fenomény, zatímco fáze B po-
tencuje výskyt vegetativních událostí (apnoe,
arytmie). Zevní podnět, který ještě nevyvolá
probuzení, vede k reaktivaci fáze A. Střídání
obou fází je tedy výrazem kolísání aktivace
a útlumu, kdy k aktivaci dochází jednak vlast-
ním vnitřním rytmem, jednak i vlivem zevních
podnětů [19].

Vztah cyklického alternujícího
vzorce a epilepsie
Nejvíce je tento vztah vyjádřen u primárně
generalizovaných epilepsií, při kterých jsou
interiktální výboje výrazně aktivovány v CAP
úsecích, a to převážně v A fázi. Zároveň lze

u primárně generalizovaných epilepsií pro-
kázat vyšší procentuální podíl CAP, ovlivnění
je tedy vzájemné [23]. U epileptiků jsou úseky
CAP, ve kterých se v A fázi objeví alespoň
jeden interiktální hrot, signifikantně delší než
úseky bez hrotu. Toto zjištění podporuje
hypotézu, že oba fenomény sdílejí společné
modulační struktury. Cyklický alternující vzo-
rec (hlavně pak jeho A fáze) jako fyziologický
fenomén usnadní výskyt patologického in-
teriktálního výboje. Větší výskyt interiktálních
výbojů naopak může vést k aktivaci A fáze.
Dnešní úroveň poznání vztahu mezi epilepsií
a CAP jako výrazem spánkové mikrostruktury
lze zjednodušeně formulovat tak, že jak fyzio-
logické fázické fenomény příslušné probouze-
cí reakci, tak interiktální výboje používají spo-
lečné neuronální struktury. Zároveň se vzá-
jemně vyhledávají a potencují. Podobný vztah
je mezi CAP a klinickými záchvaty [20–22].

Speciální otázky vztahu 
spánku a epilepsie
Byly popsány 3 věkově vázané epileptické
syndromy s výraznou vazbou na spánek.
Jde o spánkový elektrický status epilepti-
cus, Landauův-Klefnerův syndrom a benigní
epilepsie s centrotemporálními hroty.

Elektrický status epilepticus 
ve spánku (ESES)
V roce 1971 popsali Pantry et al soubor dětí,
u kterých spánek navozoval téměř konti-
nuální obraz generalizovaných SW komplexů
[24]. Syndrom byl původně nazván subkli-
nický status epilepticus ve spánku, brzy se
ale ukázalo, že konstantní charakteristikou
stavu je i kognitivní a motorický deficit.
Syndrom spíše tedy patří do věkově vázaných
dětských encefalopatií. Je charakterizován
kognitivním a motorickým deficitem, epilep-
tickými záchvaty různého typu a typickým
EEG nálezem.

Epileptické záchvaty jsou obvykle prvním
příznakem a objeví se nejčastěji mezi 4 až
5 lety věku s rozptylem od 2 měsíců do
12 let. Může jít o generalizované tonicko-
klonické záchvaty, jednostranné motorické
simplexní nebo atypické absence často s to-
nickou nebo atonickou komponentou.

Syndrom většinou postihuje děti s dosud
normálním neuropsychologickým vývojem.
Kognitivní deficit je tedy jistě sekundární.
Bývá charakterizován poklesem IQ, zhorše-
ním řeči, poruchou časoprostorové orientace
a poruchami chování. Tíže postižení kolísá
případ od případu a přímo souvisí s dobou
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Obr. 2. Ukázka polygrafického záznamu NREM II s poměrně jednotvárnou
aktivitou pozadí. Úsek hodnocen jako B fáze CAP.

proLékaře.cz | 1.2.2026



trvání stavu. Charakter postižení je dán pro-
storovým rozložením maxima SW abnor-
mity. V případech, kdy je maximum abnor-
mity nad frontálními laloky, jsou hlavním
příznakem poruchy chování a myšlení. Po-
kud má abnormita převážně bitemporální
distribuci, dominuje postižení řeči. Tyto pří-
pady se značně blíží Landauovu-Klefnerovu
syndromu [25].

EEG nález v bdělosti je charakterizován
výboji pomalých (2–3 Hz) SW komplexů,
které někdy mají klinický korelát, jindy pro-
bíhají při běžném pozorování asympto-
maticky. Základní elektroencefalografickou
charakteristikou jsou generalizované SW
komplexy, které se projeví ihned po usnutí.
Komplexy jsou pomalé, 1,5–2 Hz a objevují
se ve všech stadiích NREM. V typickém pří-
padě zaujímají 85 až 100 % NREM spánku.
V REM spánku zaujímají SW komplexy méně
než 25 %, objevují se však fokální výboje
zejména ve frontální lokalizaci. I když se
prima vista spánkový elektrický status epi-
lepticus jeví jako generalizovaný epileptický
děj, má se za to, že jde o projev sekundární
bilaterální synchronie vycházející z fokálního
zdroje. Dokladem pro to je jednak fokální
charakter klinických záchvatů, jednak elek-
troencefalografické studie prokazující ča-
sový posun mezi vrcholy hrotů, který svědčí
pro interhemisferální přenos EEG abnormity
[26]. Podobně fokální nálezy vykazují i PET
studie [27].

Benigní epilepsie 
s centrotemporálními hroty
(BECT)
Jde o věkově vázaný epileptický syndrom
s manifestací obvykle mezi 7–10 lety. První
záchvat se z 80 % objeví ve spánku. Zá-
chvaty bývají krátké, charakterizované hemi-
faciálním spazmem, hypersalivací nebo faryn-
golaryngeálními příznaky jako zakuckáním,
chrčením, stridorem. Jindy se vyskytne kom-
binace všech uvedených.

Záchvatů nebývá mnoho a mají tendenci
ke spontánnímu vymizení nejčastěji kolem
12. roku věku. Často se vyskytne jen jeden
ojedinělý záchvat. V názvu syndromu obsa-
žená benignost je poněkud zpochybňována
doklady o kognitivních problémech postiže-
ných dětí, které jsou ale typicky přechodné
[28].

S poměrně příznivým klinickým obrazem
a prognózou kontrastuje výrazný EEG ná-
lez, v centrotemporální krajině se objevují
vysoké negativní hroty nebo ostré vlny vy-
stupující na normálním pozadí. Mohou být
jednostranné nebo oboustranné a asymet-
rické. Jejich nález není totožný s diagnózou
onemocnění, vyskytují se i u dětí zcela asymp-
tomatických, a to asi ve 3 % [29].

Landauův-Kleffnerův 
syndrom
Jde o věkově vázaný syndrom postihující do-
sud normálně se vyvíjející děti ve věku nej-
častěji mezi 5.–7. rokem věku. Prvním přízna-
kem bývá epileptický záchvat nebo kogni-
tivní deficit. Epileptický záchvat se objeví
častěji ve spánku, ne však výhradně. Může
jít o celou škálu záchvatových typů od ge-
neralizovaných tonicko-klinických po velmi
nenápadné simplexní motorické, které často
zpočátku ujdou pozornosti. Záchvaty bývají
málo frekventní a nejsou hlavním problémem
postižených dětí. Tím je kognitivní deficit,
který je velmi specifický a postihuje řečové
funkce. Fatická porucha nastupuje pomalu,
s fluktuacemi a může nabýt takové závaž-
nosti, že dítě přestává chápat i význam non-
verbálních zvukových podnětů [30].

EEG abnormita je charakterizována vý-
boji mnohočetných hrotů a SW komplexů,
jejichž prostorová distribuce je variabilní,
a to i interindividuálně. Jednostranné výbo-
je jsou častější, popsány byly ale i generali-
zované výboje. NREM spánek, především jeho
nástup, má na EEG abnormitu výrazný akti-
vační vliv. Škála závažnosti EEG nálezů je ši-
roká, nejzávažnější jsou neodlišitelné od spán-
kového elektrického status epilepticus [31].
Podobně jako u tohoto syndromu, i u Lan-
dauova-Kleffnerova syndromu lze prokázat,
že paroxyzmální aktivita má jednostranný,
fokální původ [32]. Morfologický podklad
ložiska nebyl však v typických případech ni-
kdy prokázán.

Prognóza syndromu je relativně příznivá,
fatická porucha se upravuje kolem 15. roku
věku a jen asi třetina postižených má nevelké
problémy s řečí i v dospělosti. Někteří autoři
zpochybňují samostatnou existenci Landauo-
va-Kleffnerova syndromu a pokládají jej
za variantu spánkového elektrického status
epilepticus [33].

Generalizované epilepsie
Ve skupině generalizovaných epilepsií vyni-
kají svým vztahem ke spánkovému cyklu
především dva syndromy: juvenilní myoklo-
nická epilepsie a epilepsie s generalizovanými
tonicko-klonickými záchvaty po probuzení.
Symptomatika obou syndromů se překrývá
a je pravděpodobné, že jde o jednu gene-
ticky podmíněnou vlohu s různou manifes-
tací. Většina nemocných trpících těmito syn-
dromy má více než jeden typ záchvatů. Kom-
binují se velké generalizované záchvaty,
myoklonie a absence s myoklonickou kom-
ponentou. Společnou charakteristikou je
výskyt záchvatů v prvních asi dvou hodinách
po probuzení, s druhým vrcholem při po-
klesu vigility před usnutím [3,34]. Záchvaty
během dne jsou velmi vzácné, a pokud se
vyskytnou, pečlivá anamnéza objeví vždy po-
kles vigility, např. krátké zdřímnutí po obědě.
Oba syndromy jsou velmi citlivé na spánko-
vou deprivaci. Vůbec nejúčinnější provokací
záchvatu je násilím přerušený krátký denní
spánek po nedostatečném spánku nočním
[35].

Vedle epilepsií se záchvaty vázanými na
probuzení existují i ryze spánkové, ryze denní
a difuzní typy primárně generalizovaných
epilepsií. Záchvaty ve spánku jsou podle
Gowerse [1] nejčastější v prvních dvou ho-
dinách po usnutí a těsně před probuzením.
S vysokou prevalencí se vyskytují v NREM
spánku, podobně jako interiktální výboje,
které rovněž jeví nárůst v NREM [12]. U epi-
lepsií se záchvaty vázanými na probuzení
není výjimkou, že standardní EEG záznam
provedený za plné bdělosti bývá zcela prost
interiktálních výbojů, které eventuálně pro-
kážeme jen po probuzení nebo v NREM
spánku.

Při diagnostické nejistotě by tedy celo-
noční monitorace měla být zlatým standar-
dem. Někdy při ní zachytíme i myoklonie
pacientem vůbec nevnímané a neudávané
(vlastní pozorování). Spánek mění i morfo-
logii interiktální aktivity. V NREM spánku se
generalizované výboje komplexů hrot–vlna
fragmentují a mohou se objevit vícečetné
hroty a výboje omezené na jednu oblast
nebo hemisféru [36].

Absence nelze ovšem ve spánku klinicky
rozpoznat. EEG vzorec pro absence typický
se však ve spánku objevuje, a to hlavně v prv-
ním spánkovém cyklu v NREM. Vzorec bývá
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méně rytmický, často s mnohočetnými hroty
a s prohlubováním do 3.–4. stadia NREM
spánku se intervaly mezi jednotlivými kom-
plexy prodlužují. Pokud se SW výboje objeví
i v REM, jsou stejné morfologie jako v bdě-
losti, jen kratšího trvání [37].

Ovlivnění spánku generalizovanými epi-
lepsiemi se nijak neliší od ovlivnění fokální-
mi, pokud bereme v úvahu noci bez zá-
chvatů. Byl pozorován nárůst WASO (wake
time after sleep onset), relativní zkrácení
REM spánku a procentuální nárůst povrch-
ního NREM, tedy změny typické pro všech-
ny epilepsie [38]. Překvapivě z toho vybo-
čují fotosenzitivní epilepsie, u kterých byl
naopak prokázán procentuální nárůst hlu-
bokého NREM, tedy 3. a 4. stadia, na úkor
1. a 2. [39]. Janz na základě osobní zkuše-
nosti předpokládal, že u nemocných s epi-
lepsií se záchvaty vázanými na probuzení
je přítomna anomálie spánkového vzorce
a zvyklostí ve smyslu obtížného usínání ve-
čer a nechuti k rannímu vstávání [40]. Poly-
grafické studie však předpokládanou ano-
málii neprokázaly [41]. Sám na základě
anekdotických zkušeností spíše soudím, že
porucha usínání je často dána úzkostí z ne-
vyspání a následné provokace záchvatu. Jako
všechny primárně generalizované epilepsie
jsou i ty s ryze spánkovým výskytem dobře
léčitelné. Pokud jsou generalizované záchvaty
s vazbou na spánek na léčbu rezistentní, je
vždy třeba předpokládat sekundární gene-
ralizaci a pátrat po ložiskové příčině.

Epilepsie temporálního 
laloku
Výskyt parciálních komplexních záchvatů je
ve spánku poměrně častý, ne však převažu-
jící. V pilotní studii Billiardově mělo 9,4 % pa-
cientů s parciálními komplexními záchvaty
i spánkový výskyt [5]. Výsledky dalších stu-
dií se zásadně neliší. Pokud jde o distribuci
do spánkových stadií, převažuje vysoce vý-
skyt v NREM, a to hlavně ve 2. stadiu. NREM
spánek je rovněž aktivátorem fokálních hrotů,
které se však na rozdíl od záchvatů vysky-
tují více v hlubokých stadiích [16,42–43].

Spánkové hroty u temporálních epilepsií
jsou významným indikátorem lateralizace
ložiska. Zejména u pacientů, kteří mají buď
oboustranné, nebo nemají žádné výboje
v bdělosti, je de novo výskyt hrotů v NREM
spánku vždy správně lateralizující [42].

Výskyt interiktálních hrotů v REM je méně
častý. Pokud se však hroty vyskytují v REM,
mají mimořádně vysokou lateralizační a lo-
kalizační hodnotu. To platí jak pro tempo-
rální, tak pro extratemporální epilepsie [43].

U většiny pacientů s temporální epilepsií
je struktura spánku narušena, a to i u těch,
kteří dobře reagují na léčbu. Pokud se vy-
skytne noční záchvat, bývá následován pl-
ným probuzením. Záchvat obvykle nasedá
na přechod do hlubšího stadia a často to
bývá časově blízko nástupu REM [43]. Spá-
nek je však ovlivňován i v nocích bez zá-
chvatů. Popsán byl procentuální pokles hlu-
bokých stadií NREM. Zajímavé je, že na kva-
litu spánku mají u temporálních epilepsií vliv
i denní záchvaty. Vedou k procentuálnímu
poklesu REM podílu a ke zvýšení latence
jeho nástupu [44].

Temporální záchvaty ve spánku mohou
představovat i diagnostický problém, pro-
tože bývají anamnesticky zaměňovány za
parasomnie.

Epilepsie frontálního laloku
Frontální epilepsie mají vysokou tendenci ke
spánkovému výskytu. Vzhledem k obvykle vý-
razným motorickým projevům málokdy ujdou
pozornosti. Popisovány jsou 3 druhy záchva-
tových projevů: fokální klonické záchvaty,
asymetrické tonické záchvaty a komplexní
záchvaty.

Fokální klonické záchvaty jsou charakteri-
zovány jednostrannými klonickými záškuby,
často bez porušení vědomí. Příkladem je be-
nigní „rolandická“ dětská epilepsie, při které
je spánkový výskyt záchvatů převažující,
i když ne výlučný [45].

Asymetrické tonické záchvaty mají svůj
původ v oblasti suplementární motorické
arey. Záchvaty jsou typicky krátké, v trvání
řádově desítek sekund, a přes oboustrannou
motorickou manifestaci nejsou spojeny s po-
ruchou vědomí. Pokud se vyskytují ve spán-
ku, je to téměř výlučně v NREM [46–47].

Komplexní parciální záchvaty frontálního
původu se ve spánku projevují automatizmy
s prominentním postižením proximálních
svalových skupin. Pro výrazné motorické auto-
matizmy bývají nazývány záchvaty hypermo-
torickými [48]. Svými bizarními motorickými
projevy připomínají neepileptické psycho-
genní paroxyzmy. EEG ani během záchvatu
nemusí být konkluzivní, pro epilepsii svědčí

uniformita motorických projevů a některé
motorické prvky, jako převracení na břicho
a rytmické synchronní „kopání“ oběma dol-
ními končetinami. Některé případy jsou sym-
ptomatické, jiné spadají do autozomálně
dominantní spánkové frontální epilepsie.

Autozomálně dominantní
spánková frontální epilepsie
Relativně nedávno, v roce 1994, popsal
Scheffer i samostatnou nozologickou jed-
notku projevující se spánkovými motorický-
mi paroxyzmy vycházejícími z frontálního
laloku a jevící autozomálně dominantní dě-
dičnost [49].

Klinicky začíná tento druh epilepsie kolem
10 let věku. Častá je aura, kterou postižení
vnímají brzy po usnutí jako náhlé probuze-
ní spojené s chvěním, zvláštním pocitem
v končetinách a úzkostí. Pocit je obtížně
definovatelný a bývá různě popisován. Jed-
na z mých pacientek jej například popiso-
vala jako „vítr v hlavě“. Záchvaty samotné
jsou provázeny motorickými projevy různé-
ho charakteru a délky. Motorické projevy
byly popsány jako hyperkinetické i jako
dystonické, většinou krátké, do 60 s. Častá
je vokalizace. Záchvaty se často kumulují
do sérií typicky kolem 8. Protože záchvaty
iniciálně vedou k probuzení, bývá na ně za-
chována vzpomínka jako doklad neporuše-
ného vědomí intraiktálně [50–51].

Podstatou syndromu je porucha nikotino-
vého typu acetylcholinového receptoru a pří-
slušný lokus leží v typickém případě na chro-
mozomu 20 q [52]. Dosud popsané soubo-
ry však jeví genetickou heterogenitu, i když
postižené rodiny nelze klinicky odlišit. Čas-
té jsou i sporadické případy [53].

Závěr
Kolísání hladiny vigility během 24hodino-
vého denního cyklu se významně uplatňuje
v modulaci epileptických fenoménů. Výskyt
interiktálních i iktálních projevů je modulo-
ván na několika úrovních. Na úrovni denního
cyklu, na úrovni spánkové makrostruktury
a konečně na úrovni spánkové mikrostruk-
tury. Vztah mezi epilepsií a úrovní vigility je
komplexní a ovlivnění je vzájemné. Lepší
poznání tohoto vztahu může nepochybně
přispět k lepšímu porozumění záchvatům
vázaným na spánek, a tím k jejich účinnější
léčbě.
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