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Abstract

Psychogenic non-epileptic sezures: the impact of video-EEG monitoring on diagnostics

Objective: The aim of our study was to assess the number of psychogenic non-epileptic
seizures (PNES) in our patients with a refractory seizure disorder, to determine the ‘typical’
PNES semiology using video-EEG monitoring, describe other PNES parameters and seizure
outcome.

Methods: We evaluated prospectively 596 patients with pharmacoresistant seizures. All these
patients underwent continuous video-EEG monitoring. In consenting patients we used
suggestive seizure provocation. We assessed seizure semiology, interictal EEG , brain MRI,
psychiatric co-morbidities, personality profiles and seizure outcome.

Results: In the sample of 596 monitored patients we detected 111 (19.3%) patients with
PNES. Of the 111 patients with PNES, 86.5% had spontaneous and 76.5% had provoked
seizures. The 5 most typical symptoms were: initially closed eyelids (67.6%), rapid tremor
(47.7%), asynchronous limb movement (37.8%), preictal pseudosleep (33.3%), side-to-side
head movement (32.4%). Interictal EEG was rated as abnormal in 46.2% and with
epileptiform abnormality in 9%. Brain MRI was abnormal in 32 (28.8%) patients. Personality
disorders (46.8%), anxiety (39.6%) and depression (12.6%) were the most frequent additional
psychiatric co-morbidities. PNES outcome after at least 2 years is reported; 22.5% patients
was seizure free, one third had markedly reduced seizure frequency. We have not seen any
negative impact of the provocative testing on the seizure outcome. The effect of other
parameters on the outcome was not statistically significant.

Discussion: Video-EEG monitoring with suggestive seizure provocation supported by clinical
psychiatric and psychological evaluation significantly contributes to the correct PNES
diagnosis, while interictal EEG and brain MRI are frequently abnormal. Symptoms and

parameters typical for PNES, as opposed to epileptic seizures, could be distinguished.

Key words: Psychogenic non-epileptic seizures; PNES; Dissociative disorder; Video-EEG
monitoring; Suggestive seizure provocation; Interictal EEG; Brain MRI; Psychiatric co-

morbidity; Personality disorders; Seizure outcome
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UVOoD

Neepileptické zachvaty

,»We dance round in a ring and suppose,
but the secret sits in the middle and knows.“

Robert Frost

Pacienti s neepileptickymi zachvaty (NES) tvoii aZ ¢tvrtinu (1) nemocnych se zachvatovym
onemocnénim, piijatych do specializovanych epileptologickych center. V praxich praktickych
Iékatt i neurologickych a psychiatrickych ordinacich ale tvofi tito pacienti skupinu daleko
mensi. Zpravidla je jim stanovena diagndza epilepsie, nasazena antiepilepticka terapie a jsou

zavedena specificka omezeni a rezim.

Tabulka 1 — ZjednoduSené rozdéleni zachvatovych onemocnéni

Zachvaty

1. Epileptické

2. Neepileptické

A. Somatické

B. Psychogenni

a. Kardiovaskularni synkopy

a. Disociativni (konverzni)*

- PNES v pravém slova smyslu

b. Tranzientni ischemické ataky

b. Uzkostné — panické

c. Migréna

c. Psychotické

d. Abnormalni pohyby

d. Hypochondrické

e. Spankoveé poruchy

e. Simulované

f. Endokrinni poruchy

g. Uziti lékii nebo drog

h. Gastrointestinalni

* podle MKN-10, americky manual DSM-IV oddéluje disocia¢ni poruchu ( disocia¢ni
amnézie, fuga, stupor) a konverzni poruchu (télesné ptiznaky, kiece), kterou fadi mezi

poruchy somatoformni



Podkladem pro nespravnou diagnézu je vyraznd podobnost klinického projevu NES
epileptickym zachvatim, interiktalni EEG nalez mize byt abnormni a v nékterych piipadech
je zjistén 1 loziskovy nalez pii morfologickém vySetieni mozku. Pfitom skupina
neepileptickych zachvatl rizného piivodu je znaéné rozsahla. NES lze rozdélit podle pivodu
na zachvaty somatické, z organickych nebo fyziologickych ptic¢in, kam fadime napiiklad
synkopy, cévni piihody, migrénu a mnoho dalS§ich onemocnéni, a psychogenni, jejichz

mechanismus vzniku je ¢isté psychicky (Tabulka 1).

Somatické neepileptické zachvaty

Somatické neepileptické zachvaty tvoti rozsahlé spektrum onemocnéni. Prvnim okruhem jsou
pti¢iny kardiovaskularni, kam se fadi Sirokd 3kala synkop, které mohou byt reflexni
(vazovagalni, podrazdéni karotického sinu, glosofaryngedlni), respiracni (Valsalvliv manévr,
tussigenni), ze sniZzeného srde¢niho vydeje ( ortostatické, arytmie, aortalni stendza, plicni
embolie) a ze snizené periferni rezistence (neurogenni, polékové). Synkopa ma
charakteristicky, znamy prab¢éh, mize se jednat o ndhlou poruchu védomi, ale obvykle se
objevuje pocit lehkosti v hlavé, vertigo, tma pted o¢ima, zblednuti, postupna porucha védomi,
vétSinou bez kie€i, s opocenim, bez pozachvatové zmatenosti. Jestlize se kieCe objevi
(konvulzivni  synkopa), jsou obvykle Klonické a kratkého trvani. V diagnostice
kardiovaskularnich synkop se uplatiiuje neuro-kardiologicka spolupréce. Vedle video-EEG se
tedy pii vySetfeni uziva Holterova EKG monitorace, head-up tilt test, echokardiografie, rtizné
provokaéni a zatézové testy a eventudlné elektrofyziologické vySetfeni. Tranzientni
ischemicke ataky se mohou projevovat podobné jako nékteré simplexni parcialni epileptické
zachvaty, v diferencialni diagnéze mutize byt pomysleno i na panické ataky nebo sdruzenou
migrénu. Stavy poruchy védomi s paddy se projevuji zmény ve vertebrobazilarnim povodi,
zmatenosti pak tranzitorni globalni amnézie. V téchto ptipadech vySetfujeme mimo jiné
duplexni sonografii pfivodnych mozkovych tepen, angiografiii, jicnovou echokardiografii.
Klasickd migréna vétsinou neptisobi diagnostické problémy, potize mohou nastat pii absenci
bolesti hlavy nebo pii loziskovych pfiznacich, pfi migréné s aurou, jeji formé sdruzené nebo
hemiplegické. DalSi skupinou somatickych NES jsou abnormélni pohyby, zejména
paroxysmalni dyskinézy (PxD), tiky, chorea, neepilepticky myoklonus. Poruchy spanku
jako no¢ni désy, somnambulismus, poruchy chovani v REM spanku (RBD), syndrom
neklidnych nohou, pady pii narkolepsii mohou imitovat epileptické i psychogenni zachvaty.

Pfi no¢ni enuréze je nékdy nutné vyloucit pritomnost no¢nich epileptickych zachvati. Ke



spravné diagnoze v téchto ptipadech opét pfispiva video-EEG monitorovani, no¢ni anebo
specializované vySetfeni polysomnografické. Z metabolickych pfi¢in lze uvést poruchu
védomi pii hypoglykémii. Intoxikace 1éky nebo drogami miZze vyvolat halucinace,
abnormalni pohyby a poruchu védomi. Gastrointestinalni obtize mohou pfipominat
epigastrickou auru a naopak.

Psychogenni neepileptické zachvaty (PNES) — historie a nomenklatura

The word hysteria...has so great and beautiful a history that it would be painful to give it up.
Janet, 1901, s. 527

Obecné mizeme chéapat zachvatové projevy psychogenni etiologie jako paroxysmalni zménu
stavu védomi, Casto se somatickymi pfiznaky, které jsou ve své semiologii podobné
zachvatiim epileptickym, ale jsou navozeny jinymi mechanismy (2, 3).

Psychogenni NES popsal jiz Hippokrates, jasné je oddélil od epileptickych, a pojmenoval je
hysterickymi podle predpokladaného vztahu k déloze. Ve starovéku se totiz soudilo (napf.
Platontiv Timaeus), ze neuspokojena déloha bezdétné mladé zeny bloudi v bfisni dutiné a
vyvolava rtizné priznaky, vzhledem k charakteristikhm pacientek s PNES je tento popis
pomérné piesny. Willis az na konci 17.stoleti pfesunul ptivod zachvati z délohy do mozku,
ale ve&fil ve spole¢nou strukturalni podstatu epileptickych zachvati a PNES. Toto pojeti bylo
prevzato francouzskymi autory (téZ Charcot) a vznikl nazev hysteroepilepsie. V anglicky
psané literatufe byly v této souvislosti zachvaty nejéastéji oznacovany jako ,hysterical fits*,
,hysterical epilepsy®, ,,hysteroepilepsy* i bez jednoznaéného vztahu k epilepsii.

Disociacni podklad hysterie poprvé uvadi do medicinské literatury Moreau de Tours, ktery
uziva termin ,,désagrégation”, s konceptem disociovaného védomi pracuje i Gilles de la
Tourette. K nejvétsimu rozkvétu studia hysterie na konci 19. stoleti dochazi v Hopital
Salpetriere v Pafizi, kde pod Charcotovym vedenim sleduji vztah sexuality, hypnotického
tranzu, sugestibility a hysterické konverze Janet a Freud. Sam Charcot poklada zachvaty za
hlavni pfiznak hysterie (hysteria major) a ostatni konverzni ptiznaky za hysterii minor. Vé&ti
v8ak i v pfitomnost organické 1éze jako podkladu zachvat. Janet zaklddd dodnes uznavané
teoretické podklady ¢isté psychické etiologie hysterickych zachvatd, jejich disociativni
podklad a vztah k ptedchozimu dusevnimu traumatu v minulosti. Freud pracuje nejprve

obdobné se sexualnim traumatem, nicméné pozd¢€ji prechazi k popularngjsi teorii hysterie:



transformace-konverze neuskuteénénych sexualnich prozitki a nasledného psychického
rozporu do télesnych piiznaku (4).

Jeste v prabéhu 20. stoleti byl termin hysterie spojovan s oznacenim hlavné neurotickych
poruch. Pojem vSak byl laicky zprofanovan, zejména pro celkem bézné a opravnéné reakce
Zen. Poté, co se rozsitil do slovniku laické vetejnosti a ziskal negativni pejorativni souvislosti
ve form¢ nadavky a urazky, piestal byt pro odbornou psychiatrickou vefejnost, a¢ je to
z historického hlediska Skoda (Janet), pouZitelny.

V recentni minulosti byly epileptology, ktefi jsou zejména po zavedeni video-EEG
monitorovani v poslednich 30 letech castéji konfrontovani s PNES, a psychiatry uZivany
pojmy “pseudoseizures” (Geyer, Franes, Willie) nebo “psychogenic pseudoseizures (PPS)”
(Kanner, Kalogjera) spiSe k vymezeni jejich odlisnosti od zachvatl epileptickych. Piedpona
pseudo- v8ak znevaZzuje dopad neepileptickych zachvati, které pacienta mohou omezovat ve
stejné, nékdy i vy$$i mife nez zachvaty epileptické. Nyni je tedy preferovan pojem
,»psychogenic nonepileptic seizures (PNES)* ( Benbadis, Reuber). Pro podrobné&jsi popis se
objevuji pojmy jako ,,somatoform spells disorder”, ,,conversion seizures* nebo obecné
»dissociative disorder. Benbadis nyni preferuje oznaceni ,, psychogenic nonepileptic
attacs® , které nahrazuje a zmirnuje klasické oznaceni ,,seizure” a jednoznacné se vymezuje
proti moZné podobnosti se zachvaty epileptickymi (osobni sdéleni, Cleveland 2009).

Ceska terminologie kopiruje cizojazyéné pojmy. Mezi neurology vZity nazev pseudozachvat
ustupuje do pozadi a pievlada termin neepileptické psychogenni zachvaty (5, 6). Nazev
epileptoza pro PNES, caste¢né opakujici organickou Charcotovu hypotézu, uzivany prof.
Faberem (7), je spiSe zavadéjici. Ackoli se jedna o diagndzu psychiatrickou (F44. podle

MKN-10), publikace z oblasti PNES jsou pievazné doménou neurologickou, vychazejici

z epileptologickych center.

Obrdazek 1. Iustraéni fotografie typickych ,,hysterickych“ zdachvatii. Pitevzato z cs.wikipedia.org


http://cs.wikipedia.org/wiki/20._stolet%C3%AD�
http://cs.wikipedia.org/wiki/Pejorativn%C3%AD�
http://cs.wikipedia.org/wiki/Nad%C3%A1vka�

Historick& poznamka:

., Lékari lady Madeline si s jeji nemoci nevédeli jiz dlouho rady. Trvald apatie, postupné
vycCerpani organismu, prechodné, ale casté zachvaty cdstecné kataleptické povahy — tak znély
nezvyklé diagndzy...Nemoc, kterd tuto Zenu sklala v rozkvétu mladych let, zanechala, jak to u
vSech chorob nepochybné kataleptické povahy byvad, na hrudi a ve tvdri slabounky nddech
zardeni a na rtech onen nevérohodny, utkveély usmev, tak hruzny ve chvili smrti.

Zanik domu Usher

Edgar Alan Poe, Burton's Gentleman's Magazin, 9/1839

V 19. stoleti se objevuje v souvislosti s psychogennimi zachvaty i tehdy mddni termin
katalepsie, ktera je definovana areaktivitou, ztuhlosti a ztratou citlivosti. Vymezuje se tak
proti vyraznym motorickym projevim hysterickym. Nicmén¢ i z naSi zkuSenosti vyplyva, ze
ptiznaky nékterych  disociujicich pacienti se projevuji spiSe klidnou polohou vleze,
zavienyma oc¢ima, apatii, areaktivitou (preiktdlni pseudospanek, disociac¢ni stupor).
V soucasné dob¢ je pojem uzivan psychiatry v pozménéné formée - katatonie, Cisté ve vztahu

ke katatonni formé schizofrenie.

Epidemiologie PNES — incidence, prevalence a genderovy pohled

.| like a look of Agony,

Because | know it's true—Men do not sham Convulsion,
Nor simulate a Throe—

The Eyes glaze once—and that is Death—

Impossible to feign

The Beads upon the Forehead

By homely Anguish strung.*

Emily Dickinson, The Complete Poems, no. 241 (1955).
Psychogenni neepileptické z&chvaty jsou pozorovany aZz u 20-30 % pacienti vySetiovanych

v epileptologickych centrech pro farmakorezistentni zachvatové onemocnéni (1, 8, 9, 10, 11, 12).

Unikatni islandska epidemiologicka studie prokazuje primérnou roé¢ni incidenci PNES na 1.4 na
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100000 obyvatel starSich 15 let (9). AZ 19 % adolescent s nové diagnostikovanym zachvatovym
onemocnénim trpi PNES (10).

Podle pozorovani psychiatrai je incidence disocia¢nich poruch Vv bézné populaci kolem 1%, u
hospitalizovanych pacientil na psychiatrii kolem 3% (13).

Prevalence PNES tvoii v bézné populaci kolem 2-33 piipadi na 100000 obyvatel, coz je ¢ini
ptiblizné tak Castymi jako roztrouSend skler6za nebo neuralgie trigeminu (1), prevalence
v americkych psychiatrickych ambulancich se pohybuje kolem 4.5% (14).

Na druhou stranu u 8% pacient, u kterych byl plivodné diagnostikovan disociacni plivod
zachvatl, byl v priab&hu dalsiho vyvoje zjistén ptavod epilepticky (15, 16).

Vyskyt de novo PNES po epileptochirurgickém zakroku je vzacny, objevuji se v 1.8-3.6% (17, 18,
19, 20).

15-21% pacientt trpi zaroven epileptickymi a psychogennimi z&chvaty (1, 21, 22). Koincidence
epileptickych zachvati a PNES zistava kontroverzni. Udaje se znaéng ligi mezi jednotlivymi
studiemi. Pfi hodnoceni pouze zachycenych zachvatii pii video-EEG monitorovani napiiklad
v praci Wilkuse a Dodrilla (23) ¢inila koincidence obou typu zachvati jen 3.6% z celkového poctu
643 pacient monitorovanych pramérnych 5.7 dni, v Gatesové souboru (24) pak 27% pii delsi
pramérné délce monitorovani (21 dni). Pfi sledovani anamnestickych dat hodnoticich anamnézu,
semiologii zachvati a interiktalni EEG byla koincidence PNES a epileptickych zachvati
Vv islandské skupiné 50%, v Gatesove pak az 58%.

Vétsina pacienti s PNES, jak je znamo z historickych prament i z vySe citované basné E.
Dickinsonové, je Zenského pohlavi. Tuto skute¢nost potvrzuji i novodobé studie, které prokazuji
podil Zen v souborech PNES v 70-90% (9, 11, 12, 25) . Na druhou stranu 10-30% postizeni muzi
je signifikantni a méni pohled na PNES jako vyluénou damskou zaleZitost. Nakonec zndma je
kazuistika jiZ z 19. stoleti - odpovéd’ Freuda na otazku Charcota na diagn6zu u distojnika: ,, Kdyby
to nebyl muz, soudil bych na hysterii.”

PNES, respektive disociativni poruchy, se vyskytuji ve vSech kulturach, nicméné jejich obraz se

dle kulturniho kontextu lisi.

Klasifikace PNES a jeji uskali

Klasifikace neepileptickych zachvatovych stavii psychického ptvodu neni jednotna a mize
byt i matouci. Pojem psychogenni neepileptické zachvaty je Cisté epileptologicky a ma

vymezujici vyznam vzhledem Kk zachvatim epileptickym. Ktera psychiatrickd diagndza

vvvvvvvvvvvv
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disociativni a somatoformni poruchy. Termin PNES Ize podle deséaté revize mezinarodni
klasifikace nemoci (MKN-10) zafadit pod diagnézu F44.5 — Disociativni zachvaty podle
posledni revize, u nas platné od 1.1.2009. To plati ptedev§im pro zachvaty s motorickymi
projevy. Jesté nedavné oznadeni kiede bylo velmi nepiiléhavé. Casto pozorovanou areaktivitu
lze zatadit i pod diagnozu Disociativni stupor F44.2. V piipadé¢ amnézie na zachvat mize
platit termin Disociativni amnézie F44.1. Tedy PNES osciluji mezi nékolika diagnézami
v disociativnim spektru. A jest¢ dale - psychogenni synkopa je zatazena mezi poruchy
neurotické F48.8.

V americkém manualu pro diagnostiku dusevnich onemocnéni (DSM-1V) je zafazeni PNES
motorickymi projevy a jsou =zafazeny mezi jiné somatoformni poruchy. Zachvaty
s areaktivitou je pak mozné zatadit mezi konverzni zachvaty nebo do zcela jiné kategorie,
mezi disocia¢ni poruchy (Dissociative Disorder Not Otherwise Specified 300.15). Disocia¢ni
poruchy jsou pak uvadény spise jako velmi ¢asta komorbidita PNES. Mezi PNES fadi DSM
1 zachvaty védomé (pfedstirané a hypochondrické), jejichz podil je pravdépodobné velmi
maly (Tabulka 2).

Tabulka 2 - Nosologie a klasifikace zdachvatovych stavii dle DSM-1V

I. Somatické zachvaty

A. Neepileptické

B.Epileptické

1.Symptomatické (provokované)

2. Epilepsie ( dale délené podle ILAE)

1. Psychicky vazané zachvaty

A. Piiznaky psychiatrického onemocnéni (panickd ataka, agitace, katatonie..)

B. Psychogenni neepileptické zachvaty (PNES)

1. Védomé

a. Pfedstirané (motivace vnéjSimi zisky)

b. Faktitivni (Munchhausentiv syndrom...zisk neni zfejmy)

2. Nevédomé

a. Konverzni zachvaty

b. Disociativni poruchy
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S DSM Kklasifikaénim odd€lenim konverznich zachvatti od disociativni poruchy polemizuje
Bowmanova (4), nebot' pfi¢ina vzniku je totozna. Reklasifikaci podle vzoru MKN-10
doporucuji i Brown et al. (26). Nekterymi pacienty muze byt diagnéza konverzni poruchy
chapana jako hanlivd, nebot je zafazena ve skupiné chorob, kam se fadi i somatiza¢ni nebo
hypochondrické porucha.

Ostatni psychické poruchy se zachvatovym prubéhem (panicka porucha, psychozy) jsou jasné

klasifikované, nejsou mezi PNES fazeny, ale mohou tvofit jejich koincidenci.

Mechanismus vzniku PNES jako disociativni poruchy

Spole¢nym rysem pro disocia¢ni poruchy je ¢astena nebo uplna ztrata normalni integrace
mezi vzpominkami na minulost, védomim identity, aktualné pfitomnymi pocity a motorickou
kontrolou.

Zékladnim piredpokladem pro zafazeni do této skupiny poruch je maladaptivni nevédomé
vyuZivani obrannych psychickych mechanismu: disociace a konverze pacientem s naslednou
tvorbou psychickych a/nebo télesnych piriznaki.

Disociace je obranny psychicky mechanismus, ktery je nevédomé pouzit, kdyZ psychika neni
schopna vyrovnat se s urcitym psychickym obsahem. Ten byva odstépen, disociovan, od
védomi a neni nutno se s nim dale vyrovnavat, coz ma oviem dusledky na celkovou stabilitu
psychiky s naslednou tvorbou piiznakt. Disociace mize byt docasné vyuzita i u relativné
zralého a psychicky vyrovnaného ¢loveka, ktery se stal obéti pro néj netinosného traumatu
(smrt blizkého, znasilnéni, ptepadeni, havarie...). Toto trauma poté docasné nebo i trvale
emo¢né neproziva, piipadné na n€¢j ma i amnézii (viz napiiklad film Valcik s BaSirem, Auri
Folman). Mechanismus disociace si osvojuji jedinci, ktefi byli v détstvi vystaveni opakované
neunosné traumatizaci a nevédomé ji pouZivaji k vyrovnavani se s nepiijemnymi zazitky a
psychickymi obsahy i v dospélosti.

Dusledkem disociace je psychogenni alterace funkci, které jsou normalné€ integrovany:
védomi, paméet, identita nebo vnimani okoli, typickym pfiznakem je disociaéni amnézie,
mén¢ Casto disocia¢ni fuga, stupor, trans az mnohocetna porucha osobnosti.

Vlivem druhého obranného psychického mechanismu - konverze - je podle ptivodni teorie
pro pacienta neunosny psychicky soubor pocitl, pifani a mySlenek nahrazen télesnym

priznakem, vétSinou omezenim motorickych nebo senzorickych funkci, imponujicim jako
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somatické onemocnéni. Symptomy nejsou pod volni kontrolou a nemohou byt vysvétleny
jakoukoli té€lesnou chorobou nebo znamymi patofyziologickymi procesy (27).

V soucasné dob¢ vSak panuje nazor, Ze mechanismus je obdobny disociaci, pouze ptiznaky
nejsou pritomny ve formé psychické, ale motorické, odpovidajici somatosenzorickym
aspektim paméti (somatoformni disociace) (28). Typickymi symptomy jsou: disocia¢ni
poruchy motoriky (funkéni parézy, ataxie, afonie, atp.), disocia¢ni kieCe, disociaéni poruchy

citlivosti a poruchy senzorické (napft. rizné anestézie, psychogenni slepota).

Predpoklady a pri¢iny vzniku PNES

Vlastni pti¢ina vzniku disociaénich poruch neni znama, u celé této skupiny poruch se vsak
predpoklada, ze:

a) symptomy vznikaji psychogenné

b) pri¢ina neni pacientovi védome znama, je nevédoma

¢) symptomy piinaseji pacientovi urcity zisk

d) vznikaji psychickymi mechanismy disociace nebo konverze.

V souvislosti s disocia¢nimi poruchami se hovofi o primarnim a sekundarnim zisku z nemaoci.
Primarnim ziskem je samotné nevédomé odStépeni traumatické udalosti, umoziujici se
vyhnout konfrontaci s nepfijemnymi emocemi, které se k udalosti vazi. Sekundarnim ziskem

je napiiklad zvySena péce rodinnymi piislusniky nebo zisk invalidniho dichodu (27).

Elizabeth Bowmanova (2000) (29) uvadi piehled systematickych vyzkumii, které se zabyvaly
udalostmi, povaZzovanymi za pii¢inné pro vznik PNES (Tabulka 3, 4, 5). Tyto udalosti
muzeme rozdélit do 4 skupin:

1) zavazné trauma proZzité v détstvi

2) zavaZné trauma prozité v dospélosti

3) zavazna emocni ztrata (Umrti blizké osoby)

4) akutni nebo situacéni stres

1) Zavazné trauma prozité v détstvi

V tad¢ studii je spojovan vznik disociativni poruchy se sexudlnim a jinym télesnym
zneuZivanim v détstvi. Kolem 11% pacienti s PNES popsalo pocatek ptiznakd v souvislosti
S prodélanym nebo trvajicim sexualnim nebo télesnym zneuzivanim v détstvi. Podle

nékterych autort je pro vznik disociativni poruchy specificky zazitek incestu.
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V 5 studiich, které hodnotily pacienty s PNES bylo zjisténo, Zze u 24% az 58% z nich bylo
ptitomno sexualni zneuzivani v détstvi a u 15% az 71% télesné zneuzivani. Tyto udaje jsou
signifikantné vys$si, nez bylo zjist€éno v bézné severoamerické populaci (6% az 38% pro
sexualni zneuzivani a 5% az 13% pro télesné zneuzivani). Betts a Boden (16) zjistili
vyznamnou vazbu mezi sexudlnim zneuzivanim v détstvi a PNES pod obrazem opé&tovného
odehravani traumatu s ptiznaky poruchy védomi.

Jiz Janet a Briquet popisovali jako podklad pro fadu disociativnich a konverznich pfiznaki
zazitek emoc¢né nabitych traumatickych zazitkd v minulosti, véetné napiiklad ptitomnosti u
spachaného zloc¢inu (4).

Ljundberg (30) nalezl u 35% pacientd s disociativnimi pfiznaky neptiznivé zivotni a vztahové
prostredi v détstvi, Snyder et al. (31) zjistili u 55% pacienti s PNES z&vazné trauma v détstvi.
DalSim zjisténym podkladem pro pozdéjsi vznik PNES byla specificka rodinna a vychovna
konstelace v détstvi. V fadé rodin byly déti vychovavany v ponizujicim a emo¢né odmitavém
prostiedi, coZz u nich vedlo k dlouhodobé emoc¢ni frustraci a traumatizaci. Rovnéz jako
zasadné nepriznivé je popisovano rodinné klima, ve kterém je potlacovano vyjadfovani
emoci, zejména nesouhlasu a hnévu. Dusledkem je neschopnost adaptivné zachazet se silnymi

emocemi a tendence je sekundarné projevovat disociacnimi a konverznimi pfiznaky.

Tabulka 3 - Nep¥iznivé davné Zivotni uddlosti (Bowman 2000)

1. Sexudlni zneuzivani v détstvi

2. Télesné zneuzivani v détstvi

3. Dlouhodobé emo¢ni odmitani od rodi¢u

4. Opusténi rodici v détstvi nebo jiné zdvazné trauma v détstvi

5. Télesné napadeni nebo Zivot ohrozujici zazZitek v dospélosti

6. Rodinné klima v détstvi, které dlouhodobé v ditéti vzbuzovalo vztek a které potlacovalo

jeho oteviené vyjadirovani

2) Zavazné trauma proZité v dospélosti
V tad¢ studii bylo popsano znésilnéni jako provokujici udalost pro vznik PNES jak u muzi,
tak u Zen. T¢lesné napadeni a ucast na nehodach (napiiklad automobilovych) mohou rovnéz

piedchazet vzniku PNES. Liske a Forester (32) popisuji vznik PNES typicky po klinicky
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nevyznamném urazu hlavy pii nehodé. Nalez mize odpovidat vlivu nezavaznych traumat na
vznik nezachvatovych somatoformnich poruch v tradi¢ni anglosaské literatuie (33). V jiné
studii (14) bylo zjisténo, Zze 53% pacientd s PNES sice popisovalo v minulosti uraz hlavy
S bezvédomim, avsak tyto udalosti byly vétSinou casoveé vzdalené od pocatku PNES a ne vzdy
K nim mély pfi¢inny vztah.

RovnéZ jsou zaznamenany ptipady pocatku PNES poté, co dana osoba zaZzije v dospélosti
udalost podobnou zaZitku traumatizace nebo zneuzivani v détstvi. Jedna se o Uraz hlavy,

chirurgicky zakrok, ucast na nehodé¢, zménu v sexudlni aktivité, znasilnéni ¢i porod.

3) Zavazna emo¢ni ztrata (amrti blizké osoby)

V tadé¢ studii je popisovan psychicky stav, ¢asto deprese, spojeny s umrtim blizké osoby jako
ptredchazejici vzniku PNES. Zpravidla se jednd o umrti Zivotniho partnera. Rovnéz i vyroéi
amrti nejblizSich byva pokladano za provokujici pro vznik nebo navrat PNES, zvlasté v
ptipadé, kdy truchleni za zemielého nebylo plné prozito. Podobny symbolicky vyznam ma
rovnéz i zazitek jinych ztrat, napiiklad interupce, spontanni potrat, rozvod nebo odst€hovani

déti z domova.

Tabulka 4 - Nepiiznivé neddvné Zivotni uddalosti (Bowman 2000)

1. Nehoda jakéhokoli typu (automobilova havérie, Graz, poZar, povoderi...)

2. Kumulace béznych zivotnich stresorti (finan¢ni potize, vztahovy nesoulad, zdravotni

potize...)

3. Zména Zivotni role (siiatek, narozeni ditéte, nastup do pracovniho poméru...)

4. Nahla nemoc nebo chirurgicky zakrok

5. Umrti blizké osoby nebo opusténi blizkou osobou (rozvod, rozchod...)

6. Zavazny vztahovy konflikt

7. Zavazna sexualni udalost (menarche, iniciace sexualni aktivity, homosexudlni zézitek,

znasilnéni, incest)

8. Kontakt nebo hrozici kontakt s osobou, kterd danou osobu zneuzivala nebo znésilnila

9. Télesné nebo sexualni zneuZivani a nasili ze strany Zivotniho partnera

10. Ztrata prace, pracovni stres, konflikty v praci
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4) AKutni nebo situaéni stres

Za nejcastéjsi typ aktualniho stresoru spojovaného se vznikem nebo znovuobjevenim se
PNES se povazuje rodinny nesoulad, ktery je popisovan u 20% az 60% pacientii s PNES (34).
Jinymi typy stresoril jsou chirurgické operace, trestni stihdni nebo hrozba ztraty zaméstnani.

U déti a adolescentl jsou necastéjSimi neptiznivymi aktualnimi udalostmi rodinné konflikty a
nepiiznivé rodinné prostiedi. Zasadnim akutnim stresorem je sexudlni zneuziti, obzvlasté
incestni povahy. Ve vSech téchto piipadech miize mit disociativni porucha charakter nepiimé
vypovédi o vztazich v roding.

Vyvojova nedostate¢nost jako divod k disociaci a konverzi se nachézi u nezralych osobnosti, které
si osvojily zavisly Zivotni styl a nevyvinuly psychosocialni dovednosti, nezbytné k vedeni
samostatného zivota. Disociace a sekundarni ptiznaky se maladaptivné objevuji tehdy, kdyz se
dany ¢lovek ocitne v situaci, kterd vyZaduje znalosti a nezavislost, kterych neni schopna.

Akutni stres mize vést ke konverzi agresivnich sklonii do PNES u disponovanych jedincti, jak

bylo pozorovano i v naSem souboru.

Tabulka 5 - Zivotni situace, které p¥ispivaji ke vzniku disociaénich poruch (Bowman 2000)

1. Postupné se vynofujici pocity nebo vzpominky na zneuzivani v détstvi. Napiiklad kdyz

potomek dortista do véku, ve kterém u rodice doslo ke zneuzivani.

2. Chronicka frustrace ve zjevné bezvychodné situaci. Napiiklad vyhrocujici se konflikt

s nadfizenym Vv praci, kdy vypoveéd’ se nezda byt feSenim.

3. Dlouhodobé napéti v rodinnych vztazich nebo trvalé zneuZivani Zivotnim partnerem.

4. Neslu¢itelny konflikt loajality v rodinnych vztazich.

Anamnéza PNES

Pacienti s PNES jsou vétsinou dlouhodobé sledovani, casto postupné na nékolika
pracovistich, maji vysokou frekvenci zachvati a Spatné reaguji na neadekvatni
antiepileptickou 1é¢bu (AE). Jsou 1é¢eni kombinaci nékolika 1ékti. Reakce na AE muze byt
paradoxni, pii vyss$i davce mivaji vice zachvati, mnoho vedlejsich ucinku, ¢asto s atypickymi
ptiznaky, bez zéavislosti na davce. Zachvaty byvaji vazadny na pfitomnost jinych lidi, svédci
pak zachvaty popisuji jako dramatické, ,,jednoznacné epileptické”. Zachvaty jsou spontanni
nebo provokované psychicky, ne vsouvislosti se zménou terapiec nebo zanétlivym

onemocnénim jako u epileptikii. Neobjevuji se ze spanku, mohou byt noc¢ni, ale vZzdy po
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probuzeni. Praimérné trvani zachvati je del$i nez u epileptickych (24). Mnoho pacientt
s PNES popisuje své zachvaty s odtazitosti (klasicky la belle indifférence) pies jejich vysokou
frekvenci oproti pacientim s epilepsii. Vyrazny emoc¢ni doprovod lze pozorovat u obou
diagnoz, ale zachvaty place nebo prehnanych emoci mohou ukazovat na diagné6zu PNES (35).
Cast pacientd s PNES ma svou zkusenost s epilepsii, bud’ jako pacienti nebo piibuzni nebo
nemocni¢ni personal. PNES mohou vSak mit i zdvazné zdravotni dopady. Pacienti se mohou i
vazné poranit. Nektefi jedinci s protrahovanymi  psychogennimi  zachvaty byvaji
hospitalizovani na jednotkach intenzivni pée a 1éCeni pro status epilepticus s moznymi

vvvvv

v klinickém projevu epileptickych a psychogennich zachvat.

Tabulka 6 — Anamnestické rozdily mezi psychogennimi a epileptickymi zachvaty*

Z&chvatové projevy Psychogenni Epileptické

Puvod psychicky organicky

Charakter zachvatu spise ménlivy stereotypni

Provokujici moment emoc¢ni rozlada, nékdy psychogenni provokace
stereotypni (datum, telefonat) | obvykle chybi

Frekvence/mésic variabilni, zavisla na ptiblizn¢ stejna, kumulace
psychickych provokacnich
momentech

Trvani delSi > minuty, rozdilné kratke < 1 min., stejné

Misto vice doma kdekoli

Pritomnost lidi ano nezavisle

Ve spanku vzacné ano

Aura ménliva spiSe stereotypni

Zacatek pozvolny nahly

Inkontinence vzacné Cast&ji

Pokousani rty, ruce, okoli jazyk, tvar

Vykiik, plac béhem a po zachvatu pouze na zacatku zachvatu

Mluveni pti zachvatu ano vzacnéji

Kiece ménlivé, bizarni, opistotonus, |stereotypni tonicko-klonické,
obranné pohyby myoklonicke...
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Zachvatové projevy

Psychogenni

Epileptické

Zranéni spiSe lehka necetna, t€z8i
Castgjsi, drobna

Fotoreakce normalni pomald, nevybavna

Babinski ne ano pii kiecich

Porucha védomi pfi zachvatu | kvalitativni podle typu zachvatu

Postiktalni porucha védomi | zfidka Casto

Orientace po zachvatu vétSinou dobra zmatenost

Amnézie disocia¢ni po zéachvatu s bezvédomim
pravidlem

Iktalni EEG normalni abnormni

Zachvatové projevy Psychogenni Epileptické

Interiktalni EEG

muze byt abnormni

veétSinou abnormni

Ucinek sugesce vyvolani/ukonéeni zachvatu | bez efektu
Vzpominky na minuly ano ne
zachvat v hypnéze

Hypnabilita vysoka prumérna

* Toto rozd€leni samoziejme neni univerzalni vzhledem k velkému mnozstvi rozdilnych typt

epileptickych zachvatt i NES.

Klinicky obraz PNES — rozdéleni, semiologie zachvata a jejich diferencialni diagnostika

od epilepsie

., ...ougesce ", odpoveédel na tazavy pohled chirurgiv, a mél patrné pocit, ze tim slovem je véc

uspokojivé rozresena. ,, Sugesce. Ani bych se nedivil, kdyby mél v moci drobet bilkoviny a

krve. U hysterikii“, rekl, , se nesmite nicemu divit; ti dovedou kousky ... "

Karel Capek, Povétron, 1934

V rozsahlejsim piehledu je zde uvedena celd skupina disociativnich (a jinych) poruch podle
MKN-10, které se projevuji zachvatovym priabéhem. A¢ je mozné valnou vétsinu PNES zatadit

pod psychiatrickou diagnézu disocia¢nich zachvati, mohou se disociativni poruchy pod obrazem
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PNES u jednoho pacienta prolinat nebo existuji v anamnestické koincidenci. Zjisténi koincidence
s jinymi disociativnimi poruchami muze piispét ke spravné diagnéoze PNES. U jednotlivych

podbodi jsou uvedeny mozné zdmény za domnély epilepticky ptivod obtizi.

Disociativni amnezie F44.0

Jedna se o klasickou funk¢ni poruchu epizodické paméti. Nezasahuje vétSinou proceduralni pamét’
nebo ukladani pamétovych stop, jako je tomu napiiklad u Korsakovova syndromu. Chybi
schopnost vybavit si vzpominku na konkrétni udalosti, nikoli na dfive ziskané znalosti a
dovednosti. Oproti demenci je porucha paméti ve vétsing piipadi vratna (36). Ztrata paméti se
omezuje na jedno nebo vice ¢asovych obdobi, které sahaji od minut po roky. VétSinou se nejedna
pouze o zamlZeni vzpominky, spiSe o plnou neschopnost vybavit si informace, které byly
v minulosti jiz do paméti ulozeny. Nicméné jsou popsany i ptipady nemocnych s disociacni
amnézii, u kterych bylo postizeno i ukladani novych informaci, coZ imitovalo organicky
amnesticky ~ sydnrom. Postizend osoba neni schopna vybavit si vzpominku na udéalosti
traumatického charakteru. Coons a Milstein (37) popsali sexualni zneuzivani, manzelsky nesoulad,
sexudlni aktivity, suicidalni pokusy, kriminalni ¢iny a smrt blizkych osob. Disociativni amnézie se
V naprosté vétsing piipadi objevuje po zazitku traumatu, jeji nastup miize byt nahly i postupny,
objevuje se nejcastéji u osob ve 3. a 4. dekad¢é veéku, vétSinou zahrnuje neschopnost vybavit si
jeden Gasovy tusek, zfidka vice Casovych tseki. Nejéastéji je pritomna komorbidita s dalSimi typy
disociativnich poruch, s poruchou pfijmu potravy, ablizem alkoholu a jinych navykovych latek,
depresi a uzkostnymi poruchami. Z osobnostnich poruch je nejéastéji piitomna histrionska,
emocné nestabilni a zavisla porucha osobnosti (37). Vypadek vzpominky je vétSinou jasné
ohranicen, jedinec neni schopen si vybavit ani mlhavé podrobnosti na disociovanou udalost.
Typicky si postizeni nejsou védomi, ze maji vypadek ve vzpomince, obvykle je na to upozorni az
jejich okaoli.

U nékterych jedinct je pfitomna disociativni amnézie spiSe na specificky typ traumatickych
udalosti nez na Casovy tsek. V téchto piipadech se jedna o neschopnost vybavit si uréity typ
vzpominek neZz vSechny vzpominky, které se odehraly v daném ¢asovém obdobi.

U fady pacienti dochazi ke spontannimu odeznéni disociativni amnézie poté, co opustili
traumatizujici situaci, pod vlivem které doSlo ke vzniku poruchy. K vybaveni vzpominek Gasto
napomahaji voditka, ke kterym ma postizeny jedinec osobni vazbu, jako napiiklad rodinni
ptisluSnici, doméaci prostfedi, domdci zvifata a osobni pfedméty. U dalSich pacientli je nutna 1écba,

spocivajici v psychoterapii a farmakoterapii.
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e Mozna epilepticka diferencialni diagnoza: automotorické zachvaty ¢i absence v anamnéze

s naslednou amnézii na tyto udélosti

Disociativni fuga F44.1

V ptipad¢ disociativni fugy se jedna o selhani integrity urcitych aspektti paméti, ztratu obvyklé
identity a odbrzdéni automatismti chovani. Je pfedstavovana jednou nebo vice epizodami nahlého,
neocekavaného cilevédomého cestovani. Na prib¢h této cesty je Castecna nebo plna amnézie,
miize byt pfitomna neschopnost vybavit si svoji minulou identitu nebo postizeny pfijiméa nevédomée
identitu jinou, odliSnou od obvyklé, ktera je vSak ve svych projevech a prozitcich velmi chudg,
spiSe se jedna o automatické chovani. Nezavislému pozorovateli se vSak jednani postizeného
muze jevit jako vcelku normalni, spiSe nenapadné. Pocatek fugy je obvykle nahly, navazujici na
traumatickou Zivotni udélost nebo bolestnou ztratu (naptiklad amrti blizké osoby) a mlze byt
spojena s depresi, dysforii, pocity viny, nékdy sebevrazednymi pokusy nebo agresivnim jednanim..
Délka trvani je nejCastéji hodiny, vyjimecné dny az mésice. Ve vétSin¢ piipadit dochédzi ke
spontannimu odeznéni poruchy, udava se, Zze s pomoci hypnozy je mozné ucinit dostupnym
disociovany traumatizujici material nebo odst€penou ¢ast osobnosti (38).

e Mozné epilepticka diferencialni diagndza: automotorické zachvaty

Disociativni stupor F44.2
U pacienta jsou piiznaky stuporu, pomoci Zadné vySetfovaci metody vSak nejsou nalezeny zndmky
télesné nemoci, kterd by byla jeho podkladem. VétSinou nastava nahle pod vlivem zazitku zavazné
stresujici udalosti, trva hodiny az dny, vzacnéji déle, rovnéz i ndhle konci. Stupor je predstavovan
chybénim spontannich pohybi a normdlni reaktivity na vnéjsi podnéty (osloveni, doteky, svétlo),
pacient bez hnuti sedi nebo lezi, o€i jsou vétSinou oteviené, pacient nespi. Diferencialné
diagnosticky je nutné odlisit organickou piicinu, schizofrenni stupor a depresivni nebo manicky
stupor. Do této kategorie lze zatadit podle Bowmanové i PNES bez motorickych projevi
(areaktivita, pseudospének) (4). Areaktivita s absenci motorickych piiznakt byla nejcastéjsim
ptiznakem PNES u 47 pacienti ve studii Leise (39).

e MozZné epileptickd diferencialni diagndza: nekonvulzivni status epilepticus, kumulace

absenci

Trans a stavy posedlosti F44.3
Trans - V prubéhu disociativniho transu dochazi knahlé poruse védomi, ktera vSak neni

doprovazena vznikem alternativni identity. Pfitomny jsou vétSinou vyrazné télesné piiznaky, jako
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je nahly kolaps, znehybnéni, ztrata rovnovahy, ale i jeCeni, kiik, pla¢. Schopnost vybavit si
vzpominky na tyto udalosti jsou ziidkakdy naruSeny. Napiiklad ataque de nervious
Vv latinskoamerickych zemich je predstavovan nahlym pocitem tzkosti, nasledovanym téesem
celého téla, hyperventilaci, kiikem, agitaci a bouflivymi pohyby téla, které mohou vést ke zranéni.
Nasleduje vétSinou kolaps s ptechodnou poruchou védomi, po prodélané epizode se jedinec citi
unaveny a zmateny. Pokud je pfitomna amnézie, je pouze Caste¢nd. V ur€itych kulturach je tento
stav dosti Cetny, naptiklad v komunité Puerto Rico je celozivotni prevalence kolem 12% (40).
Podobné piiznaky nastavaji ve stavu latah v Malajsii. Obdobn¢ pibloktog je disociativni stav
vyskytujici se u inuitskych Zen, definovany jednotlivymi vykiiky, placem, svlékanim, utékem z
igli do sn¢hu , s naslednou amnézii.

Stavy posedlosti - oproti staviim transu, kdy dochazi spiSe k primitivnim, jednoduchym,
regresivnim projeviim, predstavuji stavy posedlosti komplexnéj$i chovani. V pribéhu stavu
posedlosti se postiZzend osoba domniva, Zze do ni vstoupil a ovlada ji duch, jeji predek, bozstvo
nebo ,sila“. V prubéhu stavu posedlosti mize napiiklad jedinec vyjadfovat jinak zakazané
myslenky, ucastnit se v pro n&j netypickych aktivitach religiozni, sexualni nebo agresivni povahy.
Oproti transu je Casto piitomna plna amnézie na obdobi, kdy byl jedinec ,,posedly”. Tyto stavy se
obvykle rozvijeji 1 pomijeji rychle, ¢asteji se vyskytuji v primitivnich kulturach, kde jsou soucésti

kulturniho kontextu nebo v pribéhu ritualniho obradu.

Amok je momentalné klicovym slovem v diskusich kolem Silenych stielcti. Pravy amok
predstavuje vrazedné Silenstvi, pfesnéji feCeno odbrzdéné a nevybérové zabijeni ve stavu
zménéného védomi, ovSem v ramci malajské a indonézké kultury, ve které méa tento ventil k
uvolnéni naméstnané¢ho vnitintho napé€ti uréitou tradici. Amok se vyznacuje urcitou
dynamikou vyvoje. Je uvozen stadiem kli¢eni, ve kterém ztraci jedinec svou viru ve vnéjsi
svét a jeho tad, postizeny upadd do stavu drazdivé slabosti. Typickym piiznakem stadia
kliceni je dobrovolna socidlni izolace, jedinec se stahuje do Ustrani, pfitom méni své zivotni
navyky, vypadéd z rytmu béznych dennich povinnosti. Mohou se objevit i takové napadnosti
jako je pust ¢i dlouhé pochody. Poté nastupuje stadium "meditace" nasycené podivnym
"koumanim”, dochazi k pozvolnému posunu celkového duSevniho vyladéni, méni se stav
védomi. Udajné postizenému v této fazi vnimany svét cely potemni nebo se zbarvi do ruda
(tzv. rudé vidéni). V mysli mize prevladat bud’ uvédomovany pocit strachu nebo pocit
vzteku. To jsou signély, Ze se jiz bliZi vybuch nasili, tedy vlastni amok s typickymi jevovymi
strankami jako jsou divoké vyktiky, likvida¢ni napadani osob ¢i zvitat, eventualné niceni véci

¢i zakladani ohn¢. Prudké destruktivni konani mize vyustit v sebevrazedné aktivity nebo take
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v okamziky zdanlivého zklidnéni, po kterych mtize znovu propuknout pivodni niceni. V
terminalnim poamokovém stadiu se muze objevit hluboky spanek ¢i stav dezorientace a

pomatenosti, za obvyklou je povazovana rovnéz amnézie na vrazedné fadéni.

e MozZna epilepticka diferencialni diagnéza: automotorické, hypermotorické komplexni

parcialni zachvaty

Disociativni poruchy motoriky F44.4
U pacientt, ktefi trpi disociativni poruchou motoriky dochazi ke ztraté nebo naruseni schopnosti
¢init normalni volni pohyby. Tyto negativni pfiznaky pfipominaji vétSinou neurologickou poruchu
nejcastéji pod obrazem plegii a paréz koncetin, somaticka piicina je vSak vysetfenimi vyloucena,
rovnéz je z celkového vySetieni diivodné podezieni pro psychogenni ptvod potizi. Ptiznaky jsou
ve valné vétsin€ pripadil atypické a neodpovidaji topicky postizeni nervového systému, ¢asto jsou
bizarni, ménlivého charakteru, napiiklad astazie, abazie, ptehnané tresy koncetin nebo celého t€la,
rovnéz apraxie, dysartrie, afonie. Cetnost t&chto poruch neni mala, 5% az 24% psychiatrickych
pacienti udalo piitomnost téchto piiznakt v anamnéze (41). U nékterych pacientd mizZe byt
projev zachvatovy a spadat pod obraz PNES.

e Moznéd epileptickd diferencidlni diagnoza: simplexni parcidlni zachvaty pievazné

s negativni motorickou symptomatologii

Disociativni zachvaty F44.5

Z hlediska cCetnosti a klinického vyznamu tato skupina predstavuje nejvyznamnéjsi oblast
disociativnich poruch na neuropsychiatrickém pomezi ~ PNES v pravém slova smyslu. Oproti
pavodni verzi MKN-10 (1993), kdy byl publikovan nazev Disociativni kieCe, je podle druhé
aktualizované verze z roku 2004 soucasny nazev vzhledem k ptiznakim piiléhavé;jsi.

Zakladni Kklinické charakteristiky motorickych PNES jsou popsany v tabulce 7 (39, 42, 43).
Zachvat nékdy zacina provokacnim momentem emocniho charakteru. Néstup zachvatu byva
spiSe pozvolny (44) oproti epileptickému, pravidlem jsou zaviené oci (45), poptipadé
preiktalni pseudospanek (46). Propinani koncetin mize piedchazet poruchu védomi, amnézii
psychogenniho ptivodu. Motoricka aktivita je pak bizarni, asynchronni ( out-of-phase),
pterusovana, zasSkuby s kolisavou frekvenci, nékdy s ¢asteéné zachovanou volni aktivitou (48)
Objevuji se laterolateralni hazivé pohyby trupu a hlavy (48), pfedozadni i stranové pohyby
panve (24, 49). Motorickou aktivitu lze ovlivnit zménou polohy, podrZzenim koncetiny.

Pozorujeme propindni koncetin, od flexe a inverze dolnich koncetin, staCeni hlavy ke strané a
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zejména do zaklonu soc¢ima vsloup aZz kcharakteristickému lukovitému postaveni
v opistotonu. Velmi ¢asty, i pii naSem pozorovani, je rychly tremor koncetin (43)
s hypotonickou rukou nebo drapovité-Trusseau drzeni rukou. Vykiiky, natikani nebo plac
(50) v nékterych piipadech dopliuji nebo prerusuji pohyby, vyskytuji se pii, béhem i po
zachvatu. Recentné byly popsano iktalni koktani jako ptiznak specificky pro PNES (51). I pfi
vyrazné ,.hypermotorickych® zachvatech se nekonstantné objevuje volni ochrana obliceje
nebo koncetin. Mimo video-EEG jsou pozorovany pady s atonii (39). Pii zachvatu mize dojit
K pokouséani spiSe rti nez jazyka. Pomoceni je velmi ziidkavé. Kolem zachvatu byvaji
referovany bolesti hlavy (46).

e MozZné epilepticka diferencialni diagndza: zachvaty generalizované tonicko-klonické,

parcialni motorické, komplexni hypermotorické

Tabulka 7 - Klinické charakteristiky konvulzivnich psychogennich zdachvatii ( Devinsky,
Paraiso, 2000)

Zacatek postupny
Trvani rizné/protrahované
Klinicka prezentace - pferusovana aktivita

- kolisava, nevyzpytatelna progrese

- nekoordinované pohyby

- dystonicka postura — opistotonus

- pohyby péanve

- generalizované kieCe bez postizeni
obli¢ejového svalstva

- plac pfi a po zachvatu

- neni postupné odeznivani klonické aktivity

- desorientace osobou po zachvatu

Provokacni test vétSinou pozitivni

EEG iktalni — obvykle bez specifickych zmén
vyjma vyraznych svalovych a pohybovych
artefakti

postiktalni — obvykle stejného charakteru jako

pted zachvatem
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Disociativni porucha citlivosti a poruchy senzorické F44.6

Necitlivé oblasti kitize maji Casto hranice, které jasné¢ ukazuji, Ze jsou sdruzeny
s pacientovymi ptedstavami o télesnych funkcich, spise nez s 1ékarskymi védomostmi. Muize
byt diferencovana ztrata mezi senzorickymi modalitami, které nemohou byt zpusobeny
neurogenni 1ézi. Ztréta citlivosti mize byt spojena s pocity mravenéeni. Ztrata zraku a sluchu
je u disociativnich poruch vzacna.

e Mozna epilepticka diferencialni diagnoza: senzitivni zachvaty

Smisené disociativni (konverzni) poruchy F44.7

Jiné disociativni (konverzni) poruchy F44.8
Ganseriv syndrom F44.80
Gansertv syndrom pseudodemence — stav charakterizovany nehorazné nespravnymi, avSak
pfiméfenymi odpovéd’mi a nepfiléhavym chovanim, které napodobuje demenci. Vyskytuje se
jako reakce na obtizné situace - vézenska vazba, pii disociaci, poruse védomi, ale i pii
organickych onemocnénich mozku. Muze mit ucelovy charakter, ale nevédomy, nejde o
simulaci. Na otadzku tykajici se barvy travy odpovida postizeny ,.Cervend®, udava zcela
nesmyslné vysledky trividlnich pocetnich ukoni apod.

e Mozna epilepticka diferencialni diagndza: pozachvatova zmatenost
Mnohocetna porucha osobnosti F44.81
U jednoho jedince existuji dvé nebo vice rozdilnych osobnosti, pficemz se projevuje vzdy jen
jedna. Kazda osobnost ma sveé vlastni vzpominky, preference a vzorce chovani, a v ur¢itém
case (a opakovang) pln¢ kontroluje chovani jedince. Jedinec neni schopen si vybavit dilezité
osobni informace, a to do takové miry, Ze to nelze vysvétlit obyéejnou zapomnétlivosti (25).
Pfiznaky nelze pfiist organickym dusevnim porucham (F00-F09) (napi. u epileptickych
poruch) ani porucham vyvolanym uéinkem psychoaktivnich latek (F10-F19) (napf. intoxikace
nebo odnéti).
Ptechodné disociativni (konverzni) poruchy, vyskytujici se v détstvi a adolescenci F44.82
Jiné specifikované disociativni (konverzni) poruchy F44.88

e MozZné epilepticka diferencialni diagnoza: tranzientni kognitivni deficit, absence
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Disociativni (konverzni) porucha nespecifikovana F44.9

Nedisociativni diagndzy ve spektru PNES

Miinchhauseniv syndrom F68.1 a simulované (predstirané) zachvaty

Nemocny s Miinchhausenovym syndromem vytvafi fadu fyzickych symptomu, aby byl
nemocny, v tomto piipadé epileptického charakteru, anamnézu podava dramaticky, Casto se
jednd o inteligentni nemocné s dobrou znalosti své nemoci, jindy o pacienty s inferiornim
intelektem, ale dobrou socialni inteligenci z mensinovych socialnich skupin. Pii diagnoze
PNES se Casto objevi nové jiné fyzické ptiznaky. Ve svém pocinani pacient nema védomé
ziStné amysly. Subjekt opakované piedstira symptomy bez zjevného divodu a muize se
dokonce 1 sebeposkozovat, aby si zplsobil symptomy nebo piiznaky. Motivace je nejasna,
pravdépodobné vnitinim divodem je pirevzeti role nemocného. Porucha je casto
kombinovana s vyraznou poruchou osobnosti a vztaht. Na druhé strané¢ simulované,
predstirané zachvaty jsou motivovany sekunddrnim ziskem, napiiklad uvedenim do

invalidniho duchodu.

Depersonalizace a derealizace F48.1

Symptomy, pti kterych si pacient spontanné stézuje, ze jeho dusevni aktivita, télo a okoli se
zménily ve své kvalité, takze jsou neskutecné, vzdéilené nebo automatické. NejCastéjsi
Z variabilnich fenomeni jsou ztrata emoci a pocity odcizeni nebo neskutecnosti vlastniho téla,
mysleni a okoli. I pfes dramatickou povahu tohoto prozitku si je subjekt védom neskutec¢nosti
téchto zmén. Senzorium je normalni a schopnost vyjadfeni emoci neporusena.
Depersonalizaéni a derealiza¢ni pfiznaky se mohou objevit jako ¢ast mnoha psychiatrickych
poruch (schizofrenni, depresivni, fobické a obsedantné—kompulzivni). V téchto ptipadech by
méla byt hlavni diagn6zou zakladni porucha.

e MoZné epilepticka diferencialni diagndza: zchvaty charakteru psychické aury

Jiné urc¢ené neurotické poruchy - psychogenni synkopa F48.8

Psychogenni synkopa byva diagnostikovana pii zachvatech s pAdem bez motorické aktivity,
pti vylouceni znamych etiologickych pfi¢in synkop dostupnymi vysetfenimi a/nebo pfi
pozitivnim provokaénim testu béhem video-EEG monitorovani, nejlépe i s nati¢enim EKG

zaznamu. Kanjwal uvadi 3 kazuistiky pacientd s diagnézou psychogennich synkop, u kterych
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byl spravny kardiogenni pivod - asystolie - prokazan aZ po implantaci dlouhodobého

nataceciho zafizeni (52).

Semiologicka (epileptologicka) klasifikace PNES — clusterova analyza

Videnska skupina autort (53) prichazi v roce 2000 s moznou novou semiologickou klasifikaci
psychogennich zachvati. Pfi dlouhodobém video-EEG monitorovani byla determinovana
skupina 27 pacientii s PNES, bez koincidence s epileptickymi zachvaty. Bylo zacznamenano
n¢kolik typd zachvatovych projevi: klonické zaskuby hornich/dolnich koncetin,
hypermotorické pohyby hornich/dolnich koncetin, tfes hornich/dolnich koncetin, pohyby
panve, laterolaterdlni pohyby hlavy, tonickad retroflexe hlavy a pady na zem. Uvedené
ptiznaky byly nasledné pomoci clusterové analyzy uspofadany do skupin podle
pravdépodobnosti souc¢asného vyskytu (asociace).

Ve studii byly indentifikovany 3 zachvatove skupiny (clustery): Cluster 1 je charakterizovan
klonickymi a hypermotorickymi pohyby hornich a/nebo dolnich koncetin, pohyby panve,
hlavy a tonickou posturou hlavy. Autory byla tato skupina nazvana ,,psychogennimi
motorickymi zachvaty* (psychogenic motor seizures). Symptomy clusteru 2 zahrnuji ties
hornich a/nebo dolnich konéetin a byly pojmenovany jako ,, psychogenni malé motorické
zachvaty nebo zachvaty tiesu“ (psychogenic minor motor or trembling seizures). Cluster 3

je také monosymptomaticky a zahrnuje zachvaty s padem ,,psychogenni atonické zachvaty*

Obrazek 2 - Vysledky clusterové analyzy: matrix asociace koeficientit mezi individudlnimi

symptomy (Groppel 2000)

Clon UE Clon LE  Hm UE  Hm LE Trem UE  Trem LE  Pelvic Head Tonic Falling
Clomic movements, upper extremities 0964 OR57 786 0.393 0536 0786 0643 0714 0.607
Clonic movements, lower extremities 0964 0E21 0.821 0,357 0.500 (821 0679 0750 0.57]
Hypermotor movements, upper exiremities (L8357 0.821 0929 0.536 0607 786 0571 0714 0679
Hypermotor movements, lower extremities (1786 0.821 0.4929 0.536 [.60r7 078 0571 0714 0679
Trembling, upper extremities {.393 (.357 0536 0.536 L.B57 536 0464 0404 (LZRG
Trembling, lower extremities {.536 (1.5000 0607 (Ledy7 (1857 0679 536 0536 0357
Pelvic thrusting ). 786 0821 0786 0.786 0.536 (LETD 0.714 0786 (404
Head movements D643 (L6TS 0.571 0.571 (464 L3536 0714 0643 (0250
Tonic posturing of the head 0714 0.750 0714 0714 464 0536 0786 (643 0.464
Falling 06T 0.571 06TS 0.679 286 0,357 Datd 0250 D464

Clon UE, clonic movements upper extremities; Clon LE, clonic movements lower extremities; Hm UE, hypenmotor movements upper extremities,
Hm LE, hypermotor movements lower extremities; Trem UE, trembling upper extremities; Trem LE, trembling lower extremities; Pelvic, pelvic
thrusting: Head, head movemenis: Tonic, tonic posiuring of the head.
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Obrazek 3 — Vysledky clusterové analyzy (Gréppel 2000)

o Lo 0% 0% 07 66 05 04
association coefficient i 1 1 1 L 1

Clonic movements upper extremities :I
Clonic movements lower extremities
| FIG. 1. Results of cluster analysis

Hypermotor movements upper extremitics
Cluster |

Hypermotor movements lower extremities
Pelvic thrusting
Tomic posturing of the head

Head movements Cluster 3
Falling ' —|

Trembling upper extremtities
Trembling lower extremities

Cluster 2

|

Studie rozsitfuje a statisticky upfesnuje predchozi pokusy o klinickou klasifikaci PNES, které
zahrnovaly pacienty s PNES i epileptickymi zachvaty. Meierkord et al. (47) rozdélili pacienty
do 2 SirSich kategorii: a) kolapsy s atonii 1/3 a b) motoricka aktivita 2/3. Van Merode (54)
ptipodobriuje z&chvaty epileptickym a rozliSuje na velké s kie¢emi (obdobné jako epileptické
tonicko-klonické) a malé bez kieci (oproti epileptickym komplexnim parcialnim). Flugel et
al. (45) popsali 3 rtzné typy zachvatli vyvolanych pii provokaénim testu: kolapsové stavy
s atonii, vyrazné motorické projevy a zachvaty s mensi motorickou aktivitou. Toto déleni je
clusterové analyze podobné.

Semiologicka klasifikace PNES neni pfili§ pouzivana, v poslednich letech nebyla déle

rozvijena a nema vyznamnéjsi vliv na urcité terapeutické postupy.

VySetieni PNES

While she is held tight and restrained, a doctor removes another syringe and injects her with
a sedative to calm her down. Sharon drags Chris from the scene to remove her from the
horrifying cries of her daughter. When the bedroom door is slammed, there is an eerie quiet
in the corridor. Sharon and Chris sit huddled together. The doctors Tanney and Klein emerge
from Regan's now-quiet bedroom: "She's heavily sedated. She'll probably sleep through
tomorrow." Chris demands answers from them: "What was going on in there? How could she
fly off the bed like that?" They are still convinced of a physical ailment and propose further

tests:

Doctor: Pathological states can induce abnormal strength. Accelerated motor
performance. Now, for example, say a 90 pound woman sees her child pinned under
the wheel of a truck. Runs out and lifts the wheels a half a foot up off the ground -
you've heard the story - same thing here. Same principle, | mean.
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Chris: So what's wrong with her?

Doctor: We still think the temporal lobe.

Chris: (hysterically) Oh what are you talking about, for Christ's sakes. Did you see
her or not? She's acting like she's f--king out of her mind, psychotic, like a... split
personality or ...

Doctor: There haven't been more than a hundred authentic cases of so-called split
personality, Mrs. MacNeil. Now | know the temptation is to leap to psychiatry. But any
reasonable psychiatrist would exhaust the somatic possibilities first.

Chris: So, what's next?

Doctor: A pneumoencephalogram, | would think. Pin down that lesion. It will involve
another spinal.

Chris: Oh, Christ!

Doctor: What we missed in the EEG and the arteriograms could conceivably turn up

there. At least, it would eliminate certain other possibilities.

Regan is submitted to other high-tech, painful tests and diagnostic procedures, including a
pneumoencephalogram - an X-ray of the brain made by replacing spinal fluid with a gas
(often oxygen) to improve contrast. Her sweating face strains as she is subjected to a high-
pitched scanning machine that circles overhead. Klein and Tanney find the newest X-rays are
"negative - in other words, normal.” There is nothing wrong with Regan's brain. Klein asks
Chris suspiciously if drugs may be a factor: "Do you keep any drugs in your house?" Chris
reveals that she won't be moving to L.A. right away. She is "building a new house - the old
one's been sold. | was gonna take (sniffling)...Regan to Europe for a while after she finished

school." Klein suggests: "It's time we started looking for a psychiatrist."”

William Peter Blatty, Exorcist 1971, screenplay 1973

Video-EEG monitorovani

Hodnocena je semiologie spontannich zachvati podrobné uvedena vyse, efekt provoka¢niho
testu, iktalni a interiktalni EEG popsané niZe (55, 56).

Provokaéni testy

Provokaéni test vychazi z vysoké sugestibility pacientli s disociaénimi zachvaty. Vlastni

technika spociva v intravenozni aplikaci placeba a slovni sugesci pii video-EEG
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monitorovani. V literatufe je popisovana naptiklad i provokace ur€itym parfémem (57). Ze
studii vyplyva vysoka ucinnost sugesce. Testy byly pozitivni (byl zachycen typicky zachvat)
v 37% pii video-EEG (58), a aZ v 72% pfi rutinnim skalpovém EEG ambulantné (59).
Benbadis (60) soudi, Ze PT ma vysokou, az 100% specificitu, ale nizkou senzitivitu, vysoce
zavislou na ,,provokujici“osobnosti. Preferuje slovni sugesci bez podani placeba. Eticka
stranka PT je diskutovana zejména v USA a ma se za to, ze tento ,,podvod” muze mit

negativni vliv na vysledek terapie (61).

Iktalni EEG

Pied zacatkem PNES v EEG nedochazi k atenuaci amplitudy zaznamu, vyskytu rytmicke
aktivity nebo preiktalniho vyboje. Béhem samotného zachvatu, je-li ptitomna motoricka
aktivita, se objevuji vyrazné svalové a pohybové artefakty. V zadznamu Ize sledovat Useky bez
artefaktti, béhem kterych neni v EEG pfitomen specificky zadchvatovy vzorec, generalizované
nebo regionalni zpomaleni. V postiktdlnim EEG chybi regionalni nebo generalizovana pomala
aktivita (36).

Neptitomnost specifickych epileptiformnich zmén vSak nutné neznamena, Ze ptivod zachvatu
neni epilepticky. Az 80% simplexnich parcidlnich zachvati, zejména senzorickych oproti
motorickym, ma negativni iktalni EEG korelat (62). S negativnimi nélezy se setkdvdme u
zachvati z mezialnich oblasti mozku. V podrobné studii clevelandskych autorti bylo normalni
(respektive nezménéné proti interiktdlnimu) skalpové iktadlni EEG zachyceno pouze u 4%
pacientu s prokazanou epilepsii ( 1% u mezialni temporalni, 2% u mezialni frontalni a 1% u

laterélni frontalni epilepsie) (63).

Interiktélni EEG

Normalni interiktalni EEG neni u PNES pravidlem. Abnormita muze byt nespecificka,
odpovidajici zménam pii migréné, morfologické 1ézi, metabolickym zménam. Epileptiformni
vzorce se mohou vyskytnout, zejmeéna jedna-li se o koincidenci NES a epileptickych
zachvatl. Naopak normalni EEG u pacienti s epilepsii neni vyjimkou. V literatufe jsou
zminky o interiktalnim EEG u PNES sporadické. Reuber et al. (64) v roce 2002 zjistili
abnormitu v 93% interiktalnich EEG u pacientd s kombinovanymi epileptickymi a
neepileptickymi zachvaty a u 54% pacienti s pouze psychogennimi zachvaty. Abnormita byla
1.8 x Ccast&jsi nez vkontrolni skupiné nezachvatovych EEG. 62% abnormit mélo

morfologicky podklad. Epileptiformni zmény byly pozorovany ve 2% PNES graft. V nasem
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sledovani ze stejného roku byl nalez obdobny (65). V dizerta¢ni praci je pozorovani dale
rozvinuto.

Tak jako vneurologii i v psychiatrii je Klinické vyuZiti EEG limitovano jeho omezenou
senzitivitou, specificitou, ale také faleSné pozitivnimi nalezy u asymptomatickych jedinct. U vice
nez 10% normalnich, zdravych osob se nachazeji nespecifické EEG abnormity a u 1-2% osob

abnormity epileptiformni (66).

Hladiny prolaktinu

V literatufe jsou popisovany zmény hladin hormonl po riznych typech zachvati. Dobie
interpretovatelné byly pouze vysledky u prolaktinu (67, 68). Hladiny prolaktinu se zvysuji aZ
na dvojnasobek individualni ,klidové hladiny* daného pacienta  15-30 minut po
generalizovaném tonicko-klonickém zachvatu u 90-100% pacientii, po komplexnich
zachvatech jsou vysledky méné konzistentni (43-100%) a u simplexnich parcidlnich se
hladina prolaktinu zvySila pouze v 10% ptipadd. To plati bohuzel zejména pro frontalni
zachvaty, nejvice podobné psychogennim. U absenci, myoklonickych zachvati i ndhlé smrti
pii epilepsii (SUDEP) neni prolaktin zvySeny (69). Naopak se muze zietelné¢ zvysit u
vazodepresorické synkopy (70). Po konvulzivnim PNES se hladina prolaktinu muze i mirné
zvysit, ale nedosahuje hodnot jako po GTCS  (zvySeni > 2-2.5x) (71, 72). Alving (73)
zaznamenal obdobné zvySeni prolaktinu jak u epileptickych, tak u neepileptickych zachvati.
Zmény hladiny prolaktinu tedy nevylucuji epilepticky ptivod zachvatu a senzitivita vysetieni

je nékterymi autory pokladana za nizkou.

MRI mozku

Morfologické vySetfeni mozku byva u psychogennich NES ve vét§ing ptipadi normalni. Ve
skupin¢ pacientit pouze s PNES, bez koincidence s epilepsii, byl zjistén abnormni nalez na
MRI mozku u necelych 10% pacient. Ve skupiné pacientll s obéma druhy zachvati vak jiz

vV 60% ( 12, 74).

PET mozku

Ostatni zobrazovaci metody jsou pro diferencidlni diagnostiku psychogennich NES méné
dostupné. Ziskéni iktalniho PET vySetfeni mozku je mozné velmi ziidka, interiktalni
metabolicky PET u pacientd s epileptickymi versus neepileptickymi zachvaty nebyl
Vv literatufe hodnocen. V psychiatrii je PET vySetfeni mozku piedev§im doménou vyzkumu,

napiiklad u schizofrenie nebo deprese. Lanius et al. (75) popsali zmény neuronalni aktivity

31



pomoci funkéni MRI v souboru pacientt s posttraumatickou stresovou poruchou. U
nemocnych s disociacni reakci pii vzpomince na traumatickou udalost bylo pozorovano
zvySeni neuronalni aktivity v oblasti temporalniho laloku oproti zménam v thalamu a

frontalnim laloku u pacientu s reakci vegetativni (,,hyperarousal®).

Iktalni SPECT

Kvantitativni analyza iktadlniho SPECT vySetfeni mozku muze byt cennym diferencialné
diagnostickym nastrojem pii vySetfeni kumulovanych zachvati, zejména k odliSeni
frontalnich hypermotorickych zachvatl. Ve studii (11 pacientll) nebyly zjistény lokalni zmény

perfuze pii neepileptickych zachvatech (76).

Psychiatrické a psychologické vySetieni

Bowmanova (29) popsala doporuéeny postup vySetiovani pacientti s pravdépodobnou disocia¢ni
poruchou (Tabulka 8). Psychiatrické  vySetieni je dulezité také v diagnostice Ccastych
psychiatrickych komorbidit PNES.

Tabulka 8 - VVzor pro vySeti‘ovini pacientii s disociativni poruchou (Bowman 2000)

1. Dotazy na traumatizaci v minulosti nebo emocni bolest v raném détstvi a dospivani

2. Dotazy na emocni ztraty v davnéjsi 1 nedavné minulosti: umrti blizkych osob, nemoci osobni,
v rodin€ i u blizkych pratel, ztrata prace nebo postaveni, financni ztraty, zchudnuti, st€hovani,

rozpad vztahil (rozvod, odst¢hovani déti ,,syndrom prazdného hnizda“)

3. Zhodnoceni individualnich obvyklych zvladacich (coping) mechanisml pacienta vici svym
emocim (Casto podavaji presnéjsi informace rodinni ptislusnici). ObzI&Stni pozornost je nutné

vénovat prozivani a vyjadfovani vzteku, nesouhlasu, smutku, truchleni a tizkosti.

4. Zhodnoceni aktualni Zivotni situace — viz tabulka ¢. 5. Rodinni pfislusnici mohou byt

vyznamng napomocni.

5. Explorace konkrétnich Zivotnich udalosti, které mohou bezprostiedné predchazet vzniku
disociace. Nutné je rovnéz zkoumat individudlni symbolicky charakter téchto udélosti pro

daného pacienta a jeho vazbu na udalosti v davnéjsi minulosti.

6. Vyhodnoceni a pfifazeni ke 3 zdkladnim vzorctim vzniku disociace:
a) trauma v davnéjsi minulosti je aktivizovano nedavnou udalosti

b) zavazné trauma v dospélosti bez traumatizace v détstvi
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¢) postupnd kumulace nepiiznivych zivotnich udalosti nebo frustraci u osobnosti s hrani¢ni

frustracni schopnosti

7. Bud’te pozorni, pacienti nemusi mluvit pravdu.

Psychologické testy

V nésledujicim textu jsou uvedeny mozné relevantni psychologické testy, které mohou
pomoci v diagnostice PNES, uréeni tendence k disociaci, vlivu anamnestického traumatu, ke
zjisténi psychiatrické komorbidity nebo poruchy osobnosti.

SDQ- 20 (Somatoform Dissociation Questionnaire -20) (SDQ-5 zkréaceny screeningovy
dotaznik) zavedl Nijenhuis (1996) Kk uréeni tize somatoformni disociace. Vyplnéni dotazniku
trva jen nékolik minut. Pacient hodnoti negativni a pozitivni senzorické a somatické zmény na
Skale od 1 do 5. Vysledky pro disocia¢ni poruchu 43.0-58.7 byly signifikantné vyssi nez pro
jina psychiatrickd onemocnéni pii kontrole s SCL-90, napt. 21.6 pro bipolarni nebo 26.8 pro
Uzkostnou poruchu (77, 78).

TEC (Traumatic Experiences Checklist) (79) je sebehodnotici dotaznik adresovany
potencialné traumatizujicim udalostem v anamnéze. Dostupné zkuSenosti prokazuji
spolehlivost a validitu testu. Hodnoceno je jednak kumulativni skoére, dale pak skore pro
emocni neglect, psychické, fyzické a sexualni zneuZiti. Zjisténi traumatu v anamneéze je i pres
stresujici moment vySetfeni velmi hodnotné a zpétn€ ocefiovano pacienty.

DES (Dissociative Experiences Scale) obsahuje 28 poloZek, které mapuji disocia¢ni zkuSenosti.
V testu jsou hodnoceny nejcastcjsi charakteristiky disociace: depersonalizace a derealizace,
nepozornost, ponoteni do imaginace, amnézie, zména reality a ostatni (naptiklad snizené vnimani
bolesti). Odpovédi na otazky je oznaeni v procentech na deseticentimetrové lince. Hodnoti se
aritmeticky pramér (80). ZvySeni hodnot je markantni pro pacienty s PNES, stiedni DES skore zde
bylo podle Alpera (81) 15.1 oproti bézné populaci 4.38 (80). Na druhou stranu ale autofi prokazuji
vyznamné zvySeni DES skore i u pacienti s epilepsii: 12.7 (81), 8.75 (82), 12.32 oproti
kontrolnim 6.19 u 21 pacienti Fabera a Boba (83).

SCID ( Structured Clinical Interview for DSM IV-R) je americkeé diagnostické vySetfeni pro
poruchy osy 1 (hlavni psychiatrické poruchy), osy 2 (poruchy osobnosti) i pro disocia¢ni poruchy
(SCID-D). Jedna se o déletrvajici vySetieni psychologem nebo psychiatrem formou
nestrukturovanych, otevienych otazek.

SCL~- 90 - R (Symptom Checklist -90-Revised) je velmi rozsiteny, relativné kratky, sebehodnotici
dotaznik k vysetfeni Sirokého spektra psychologickych problémt, vhodny ke sledovani vyvoje
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choroby nebo vysledku Iécby. Podle odpovédi na 90 otazek se hodnoti devét okruht
psychopatologii a obecny ukazatel.

MMPI (Minnesota Multiphasic Personality Inventory) je jeden z nej¢astéjsich testti uzivanych

v diagnostice struktury osobnosti a psychopatologie. Mozné je rucni skorovani pomoci templati,
k dispozici je nyni standardizovana verze 2 v pocitacové formé. V soucasnosti ma MMPI 567

polozek se systémem odpoveédi spravné-Spatné (23, 84),

Tabulka 9 — Soubor nékterych psychologickych testii pro vySetieni pacientii s PNES

Psychologicky test Zaméieni

SDQ- 20 (Somatoform Dissociation Questionnaire -20) | Somatoformni disociace

SDQ -5 (zkracena verze)

DES (Dissociative Experiences Scale) Disociace

TEC (Traumatic Experiences Checklist) Psychické trauma

SCID-D ( Structured Clinical Interview for DSM-IV | Disociativni poruchy

Dissociative disorders)

SCL- 90 - R (Symptom Checklist -90-Revised) Spektrum psychiatrickych poruch
MMPI (Minnesota Multiphasic Personality Inventory) Osobnost

HAMD (Hamiltonon Rating Scale for Depression) Depresivni porucha

HAMA (Hamilton Anxiety Scale) Uzkostna porucha

Diferencialni diagnostika PNES

Zasadni postaveni v oblasti neuropsychiatrického pomezi ma diferencialni diagnostika mezi
PNES, epilepsii a panickou poruchou. U vSech téchto poruch mohou byt u fady pacientti
priznaky velmi podobné, diferencidln¢ diagnosticky postup je poté nezbytnym piedpokladem

pro spravnou diagnézu a volbu 1écebné metody, kterd je u téchto poruch zna¢né odlisna.

Diferencialni diagnostika od epilepsie

Disociativni poruchy zminéné v piehledu vySe mohou napodobovat epileptickou auru
psychickeho charakteru, vegetativni, senzitivni a dialeptické (absence, automotoricke)
zachvaty. Uvedené jednotlivé motorické ptiznaky se mohou vyskytovat i u epileptickych

zachvati. Napiiklad pohyby panve byly ve studii pozorovany u 4% pacientii s pravostrannou
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temporalni epilepsii, 2% levostrannou, 24%

u frontalnich zachvati a u 17% psychogennich

(49). Faktory vedouci k mozné zaméné epileptickych za neepileptické zachvaty jsou uvedeny

v Tabulce 10.

Tabulka 10 - Faktory vedouci k mozné zaméné epileptickych za neepileptické zdachvaty

(Devinsky, Paraiso, 2000)

Klinické priznaky, EEG, ostatni vySetieni

Mozny epilepticky ptavod

Klinické priznaky

Bizarni subjektivni pocity

frontalni a temporalni parcialni zachvaty

Bizarni automatismy

frontalni komplexni parcialni z&chvaty

Iktalni a postiktalni emocni projevy

smich je Castéjsi nez plac, postiktalni plac je

obvykle funkéni

Protrahované zachvaty

svédci epileptickych zachvatii nebo i1 pacienti

mohou spojovat iktalni a postiktalni fazi

Nepftitomnost zranéni pii kiecich

Casto 1 u generalizovanych tonicko-

klonickych zachvatii

Zachované védomi pfi oboustranné motorické

aktivité

Casto u zachvatl vychazejicich ze

suplementarni motorické oblasti

Zachované védomi pii automatismech

u zachvatu z nedominantniho spankového

laloku a extratemporalnich

Z&chvaty nejsou stereotypni

pritomnost nebo absence, ménlivost aury,

délka, Sifeni zachvatu

Uzkost, deprese, ,,hystrionské* chovani

vyskytuji se - iktalni i interiktalni

Psychické trauma v anamnéze

mohlo potkat i pacienta s epilepsii

Psychiatrické onemocnéni

Cast&j$i u pacientu s epilepsii nez v ostatni

populaci

Selhéni antikonvulzivni terapie

definuje refrakterni epilepsii

EEG

Normalni interiktalni EEG

u frontalnich epilepsii, mén¢ ¢asto u jinych

Normalni iktalni EEG béhem simplexniho

zachvatu

Casté
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Klinické priznaky, EEG, ostatni vySetfeni | MoZny epilepticky pivod

EEG

Normalni iktdlni EEG béhem komplexniho u frontalnich zachvati

zachvatu

Pouze svalové artefakty v iktalnim zaznamu | sledovat zmény v postiktalnim EEG

Dalsi vySetieni

Nizké hladina prolaktinu u extratemporalnich komplexnich a vSech

parcidlnich zachvatt

Normalni morfologické vysetieni Casté u parcialnich zachvati a jsou pravidlem

u generalizovanych idiopatickych epilepsii

Diferencialni diagnostika od panické poruchy

V diferencialni diagn6ze PNES a epilepsie je uvadéna vzhledem ke svému zachvatovitému
charakteru a podobnosti s nékterymi simplexnimi parcialnimi zachvaty. Napodobuje zejména
psychické priznaky (iktalni uzkost), vegetativni aury, autonomni, senzitivni epileptické
zachvaty. Pii1 panice se mohou objevit i disociacni ptiznaky (depersonalizace, derealizace).
Jedna se o jednotku se znamymi ptiznaky (strach ze ztraty kontroly nebo smrti, palpitace, tlak
na hrudi, poceni, tfes, subjektivni napéti koncetin, parestézie, vertigo, nausea, derealizace,
depersonalizace). Video-EEG monitorovani je vyhradni vySetfovaci metodou pro odliSeni
epileptickych zachvati, vtomto piipad¢é ve velké pievaze temporalnich a vice
nedominantnich. Paroxysmalni tzkostna symptomatika je vSak velmi Casto piitomna i u

epileptickych zachvatd, tak i u PNES disocia¢niho ptivodu.

Diferencialni diagnostika od dalSich nemoci

Jedna se vétSinou o t€lesné nemoci se zachvatovym prubéhem, ptipadné spojenych s kvalitativni
poruchou védomi. Somatické zachvatové nemoci tvoii Siroké spektrum diagnoz .

Synkopa ma obvykle priubéh spojeny s piiznaky pocitii lehkosti v hlave, vertigem, pocitem tmy
pted o¢ima, postupuje porucha védomi, vétSinou bez kieci, opoceni, bez pozachvatové zmatenosti.
Jestlize se kiee vyskytnou (konvulzivni synkopa), jsou obvykle klonické a kratkého trvani.
Synkopy imituji astatické, spiSe atonicke, epileptické zachvaty a pady bez kieci pii PNES.

Z metabolickych pii¢in se miize projevovat psychickymi ptiznaky a zmatenosti hypoglykémie.
Tranzitorni globalni amnézie miize napodobit disociani poruchu nebo automotoricky epilepticky

zachvat. Tranzientni ischemické ataky ve vertebrobazilarnim povodi mohou byt doprovazeny
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poruchou védomi. Postiktalni Toddova hemiparéza mize byt zaménéna za recidivu ischemické
CMP. Obdobné¢ u nékterych pacientli se jedna o disociacni poruchu motoriky ¢i senzitivity.
Komplikovana migréna se senzorickymi a senzitivnimi  projevy mize byt diagnostikovana jako
simplexni parcialni zachvat, snad jen malokdy jako disociace.

Organicky amnesticky syndrom po urazu hlavy, po prodélaném epileptickém zachvatu je nutné
odlisit pomoci neurologickych vysettovacich metod.

Extrapyramidovd onemocnéni se zachvatovymi projevy mohou byt pokladany za PNES a
obracen¢. Jsou to nejvice paroxysmalni dyskinézy (PxD), zejména kinezigenni, které jesté Gowers
povazoval za projev epilepticky, nekinezigenni, no¢ni. Dale napiiklad tiky, tremor, chorea.
Poruchy spanku (no¢ni désy, somnambulismus, enuresis, REM poruchy, syndrom neklidnych
nohou, narkolepsie) mohou imitovat epilepticke i psychogenni zachvaty.

Pii intoxikacich navykovymi latkami rizného typu (i Vv pribéhu abstinenénich stavil) mizeme
pozorovat kvalitativni i kvantitativni poruchy védomi, poruchy chovani i stavy s kieCemi.
Korsakovova alkoholické psychoza s amnestickym syndromem mitize imitovat disocia¢ni amnézii.
Schizofrenie a jind psychotickda onemocnéni se mohou projevovat behavioralnimi a afektivnimi

ptiznaky napodobujicimi epileptické zachvaty (halucinace, katatonni pfiznaky, motorické projevy).

Terapeutické moznosti u PNES

1) Prezentace PNES pacientovi

Shen et al. (85) sestavili protokol pro prezentaci diagn6zy PNES pacientovi a jeho rodiné ve chvili,
kdy je ziejmy psychicky pivod obtizi a byly vylouceny jiné diferencialné diagnostické okruhy,
zejména epilepsie. Nejvyznamnéj$im nastrojem je video-EEG.

a) Prezentace video-EEG zaznamu pacientu a rodiné

Cilem je jednak ujisténi se, ze zachyceny zachvat ¢i priznak je pro pacienta typicky, jednak i
samotné piehrani zachvatu ¢i pfiznaku ma u fady pacient terapeuticky efekt. Nékteti pacienti
naopak daji pfednost spise vysvétlovani piivodu stavu bez video-EEG zaznamu.

b) Uvedeni ,,pozitivniho“pohledu na zdichvat & priznak

Pacientovi je vysvétlen neepilepticky ptivod zachvatu ¢i piiznaku, zdliraznéna je moznost vysazeni
vétsinou dlouhodobé netspésné podavanych antiepileptik. V této fazi je ponechan psychogenni

puvod zachvatt jeste stranou.
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C) Pficina PNES nebo jinych p¥iznakii se bude hledat a nemusi byt nalezena

V mnoha piipadech neni mozné zjistit bezprostrfedni pti¢inu vzniku psychogennich zachvatt, v
pacientovi ani jeho rodin€é nema byt vzbuzovana faleSna nadéje jednoduchého a piimocarého
feSeni zachvattl.

d) Vysvétleni pomoci ,,rozrusujicich emoci*, kterych si pacient neni védom

V této fazi se pacientovi nabizi cesta k psychogennimu puvodu piiznakd. Pokud si pacient sam
uvédomi moznost psychogenniho vzniku a vniting s ni spiSe souhlasi, je to prognosticky zasadné
piiznivéjsi, neZ pokud se této moznosti brani a popiré ji. V této fazi se rovnéz obraci pozornost
K vnitinim prozitkiim pacienta, kterymi se dosud nemusel tolik zabyvat, vétSinou je pozornost
nemocného zcela zamétena na vnéjsi projevy zachvati.

e) Pacient si nevymysli ani neni ,,blazen*

Nyni je pacientu nutné zdaraznit, Ze mit emoce, které vyvolavaji zachvaty, neznamena, Ze by si je
vymyslel, byl ménécenny nebo ,,blazen*.

) Vysvétleni disociace jako ochrana pied piilis silnymi emocemi

Pacientovi jsou predlozeny ptiklady situaci, kdy odstépeni silnych emoci méa adaptivni vyznam —
naptiklad ve vélce, pii havarii, ptepadeni, zndsilnéni. Prezentuje se ,,ochranny* vyznam procesu
disociace. V této fazi je mozné rovnez citlivé explorovat moznost zavazné traumatizace pacienta
v davngjsi ¢i nedavné minulosti.

g) MoZnost spontinniho odeznéni

Zdiraznéna je moznost spontanniho odeznéni piiznakd. Piestoze jsou duvody (nebo jejich Casti)
pro zachvaty nevédomé, je mozné vyvijet védomou snahu o jejich ovlivnéni a omezeni. Pacientovi
se vSak pfimocare nesdé€luje, ze je schopen v plné mite zachvaty potlaovat, zdlirazni se, Ze to je az

vysledek a cil celé terapie.

2) Farmakoterapie

Dvojit¢ slepé a jiné konzistentni studie farmakoterapie PNES, respektive disociacnich poruch
neexistuji. Vzhledem k vysoké komorbidité disocia¢nich poruch s dalSimi psychickymi poruchami
se doporucuje 1éCit depresivni, uzkostné a psychotické piiznaky psychofarmaky symptomaticky,
podle pievazujicich piiznaka (15, 16, 86, 87, 88). Lékem prvni volby v piipadé depresivnich a
Uzkostnych poruch jsou antidepresiva (v prvni volbé typu SSRI), podavani anxiolytik ma byt
limitované vzhledem K riziku vzniku tolerance a zavislosti. Psychotické ptiznaky jsou indikovany
k 1e¢b¢ atypickymi antipsychotiky. Podavani stabilizatord nalady (i antiepileptik) mize vést ke

snizeni emocni lability a zmirnéni agresivity.
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3) Psychoterapie

Cilem lécebnych postupil je  zpétna integrace diive odStépenych soucasti psychiky k védomé
oblasti dané osoby, coZ vede k vymizeni piiznakd a zlepSeni celkové stability psychiky.
Terapeutické postupy by mely vést k obecnému zlepSeni tolerance psychiky viici stresu a frustraci
(vzhledem k vnitinim 1 vnéj$im impulsim), coz pacientu umozni opustit maladaptivni obranné
psychické mechanismy, které vedou k disociaci ¢i konverzi neptijatelnych impulst ¢i psychickych
obsahti od védomi a k jejich pfesunu do nevédomi nebo do somatiky. ZlepSena adaptace umozni
uvést nevédomé disociované a konvertované psychické obsahy do védomi s naslednym

vymizenim piiznakd.

Desenzibilizace a priepracovani pomoci ocnich pohybi - EMDR (Eye Movement
Desensitization and Reprocessing)

EMDR je terapeuticka metoda urcena k urychleni zpracovani traumatickych zazitkl. Vyuziva
se tedy napf. v terapii posttraumatické stresové poruchy. Jeji u€innost je rovnocennd s
ucinnosti protrahované expozice vici traumatickym vzpominkam, ale je krat$i a snad ma
rychlej$i néastup ucinku. Integruje ucinné prvky z riznych terapeutickych ptistupti (KBT,
dynamicky a interpersonalni pfistup a jin€). Vyuziva se v ni stfidavého zaméteni pozornosti
na traumaticky material a na bezpeci pfitomného okamziku. Jedine¢nou soucasti EMDR je
komponenta oboustranné stimulace, nejznaméjsi v podobé o¢nich pohybt, které ale mohou
byt nahrazeny napt. bilaterdlnim zvukem nebo bilateralni taktilni stimulaci. Tato bilateralni
stimulace dle soucasnych ndzorG podporuje proces adaptivniho zpracovani dysfunkcéné
uloZzené informace v mozku (89, 90). Kelleyova popisuje efekt EMDR u tii pacienti

s disocia¢nimi PNES a potraumatickou stresovou poruchou (91).

Hypnoza
Rada pacientt s disocia¢ni poruchou je vysoce hypnabilnich a je mozné u nich pouZit obvyklé
techniky hypnozy, jako je napiiklad vekova regrese (38). Hypndza muze vést ke zvySeni

dostupnosti disociovanych zazitki ¢i emoci a jejich reintegraci.

Abreakce

Pomoci abreakce je moZzné proZit disociované silné emoce spojené straumatem. Techniky
abreakce nejsou vétSinou Skodlivé, avSak nemusi vést k plnému terapeutickému efektu, nebot’
kone¢nym cilem neni pouze jejich proZiti, ale jejich integrace do psychiky a jejich bezpetné
zvladani (37).
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Technika promitaciho platna

Pomoci této techniky je mozné pomoci pacientovi vybavit si disociované vzpominky a naucit se
modulovat emo¢ni reakce, které s nimi souviseji (38). S vyuZitim hypnozy je pacient instruovan,
aby si vybavil traumatickou udalost jako by se na ni dival na imaginarnim promitacim platné nebo
Vv televizi. Tato technika je obzvlasté uzitecna u osob, které nejsou schopny si v priitb¢hu bézné
hypnozy vybavit traumatické vzpominky a emoce bud’ z ditvodu jejich pfilisSného naboje nebo
neschopnosti vstoupit do hlubsi hypnotické regrese. Technika promitaciho platna mtize byt vyuzita
ke kognitivni rekonstrukei traumatickych vzpominek, napiiklad na levé poloviné imaginarniho
promitaciho platna si miize pacient predstavovat Cast traumatické udélosti a na pravé poloviné
platna néco nebo nckoho, kdo ho mlze pred traumatem chrénit. Timto zplisobem je mozné
vybavit si vice podrobnosti traumatického zaZitku v unosngj$im kontextu. Tato technika je
obzvlast¢ uziteCnd tim, Ze umoziuje vybaveni traumatickych udalosti bez spusténi
nekontrolovanych traumatizujicich emoci, ke kterym dochézi v ptipadé traumatizujicich flash
backu. To, Ze se traumatizujici udalost odehrava vné téla na imaginarnim platn€, umoziuje jeji

zkoumani a vybavovani bez ohrozujicich somatickych a psychickych prozitkii.

Psychoanalyticka psychoterapie
V popisu lécby klasickych hysterickych pfipadi byla Freudem pouzita analyticka technika.
Analyticka technika je v soucasnosti doporu¢ovana spise u pacienti se zralejSi organizaci psychiky

a dobrymi adaptacnim potencialem.

Kognitivné behaviordlni psychoterapie
Kognitivni terapie ma vést u pacientii k restrukturalizaci traumatickych udalosti a patogenniho
Zivotniho kontextu. Cilem je zlepSeni stability psychiky. Ne&ktefi nemocni se mohou naucit

potlacovat tivodni piiznaky zachvatl a zabranit tak napft. rozvoji motorickych piiznak.

Podpiirna psychoterapie
Ma byt implicitni soucasti jakéhokoli terapeutického vedeni pacienta, je pouzivana pfedevsim u

vice regredovanych pacientt s nizkym adaptacnim potencialem, piipadné s inferiornim intelektem.

Amobarbitalové interview
V minulosti byla ¢astéji pouzivany k diagnostickym a terapeutickym uceltim intraven6zni aplikace
kratkodobé puisobicich barbiturat (41). Cilem bylo pod vlivem hypnotik narusit disocia¢ni bariéru

a umoznit kontakt s disociovanymi obsahy. V soucasnosti se tato metoda téméf nepouziva..
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4) Elektrokonvulzivni terapie (ECT)

V 1é¢bé refrakternich PNES s ¢etnymi zachvaty a zranénimi ma stale své misto ECT (92). Blumer
recentn¢ ozivuje uziti ECT u pacienti s invalidizujicimi PNES (velmi ¢etné zachvaty, soucasné
perzistujici bolestivé stavy, deprese a anergie). V souboru uvadi osmnactitydenni sledovani 12
pacientt, kteti absolvovali inicialni sérii Sesti ECT (S bifrontalni stimulaci) béhem prvnich dvou
tydnt s udrZzovaci ECT. 9 pacientii bylo vyznamné zlepSeno s naslednym pokracovanim 1-5
meésict, 1 pacientka odmitla pokracovat po 2 ECT, dalsi po 8 pro bolesti hlavy a posledni po 19,
kdy zachvaty byly redukovany, ale celkovy benefit byl maly (93). Ze studii vyplyva i bezpecnost

u pacientti s pravdépodobnymi epileptickymi zachvaty v komorbidité.

Doporuéeny terapeuticky pristup v 1é¢bé PNES

Elizabeth Bowmanova (88) zde shrnuje své bohaté zkuSenosti s pacienty na neuropsychiatrickém
pomezi (n>800).

a) Diferenciélni diagnostika vzhledem k somatickym nemocem

U v8ech pacientil trpicich disociaénimi poruchami je vzhledem ke slozité diferencialni diagnostice
nezbytna multidisciplinarni spoluprace psychiatrit a somatickych odborniki s vyuzitim ftady
vySetiovacich metod. V' ptipadé aktualniho nezjisténi somatické pii¢iny poruchy muze nékdy dojit
K jeji manifestaci v budoucnosti, pii atypickém prib&hu nebo zméné ptiznaki v pribéhu terapie se

se doporucuje s odstupem vySetieni zopakovat.

b) Diagnostika a lé¢ba psychickych poruch na ose 1 — depresivni porucha, Uzkostné poruchy,
poruchy mysleni

Vzhledem k vysoké komorbidité poruch na ose 1 u disociacnich poruch (az u 80% nemocnych) je
nezbytna jejich diagnostika a 1é¢ba. Lékem prvni volby jsou dle zjisténé psychické poruchy
antidepresiva, atypicka antipsychotika, ptipadné stabilizatory nalady - vSe v béznych davkach
pouZivanych v 1é¢bé téchto ptiznaki. U fady pacientt po odeznéni depresivni poruchy, tizkostné

poruchy nebo poruchy mysleni dojde k vymizeni disocia¢nich ptiznaka.

C) Diagnostika a lécba poruch na ose 2 — emocné nestabilni (hranicni), histrionska a zavisla
porucha osobnosti
Diagnostika osobnostniho terénu, na jejimz zakladé vznikaji disociaéni poruchy, je jednim z kli¢t

Kk pochopeni jejich dynamiky a cestou ke zvoleni adekvatniho lé¢ebného postupu. Podle ptevahy

41



ptiznakl je opét indikovana farmakoterapie se specifickou psychoterapii odpovidajici dané

osobnostni poruse.

d) Diagnostika a lécba zdZitku pripadného traumatu v davné ¢i neddavné minulosti

Pokud se zda byt pravdépodobna vazba mezi ranymi (sexudlni ¢i télesné zneuzivani v détstvi) ¢i
nedavnymi (Uraz, rozvod, amrti blizké osoby...) traumaty, je zasadni psychoterapie cilena ke
zpracovani tohoto zaZitku. Psychoterapie traumatu ma téi faze. Nezbytnou je prvotni fyzicka,
socialni a emoc¢ni stabilizace pacienta. Poté se exploruji vybavované traumatické vzpominky a
kone¢nou fazi je zapojeni do zivota, osobnosti a vztahti. Psychoterapie je dlouhodoba (zpravidla
dva az tfi roky pfi jednom az dvou sezenich tydn¢). V ptipadé navratu vzpominek traumatu neni

doporucena hypnéza vzhledem k mozné kontaminaci paméti sugesci. Vhodna je EMDR.

e) Diagnostika a lé¢ba samotnych disociaénich p¥iznakii

Pomoci psychoterapie ma dojit k usnadnéni vyjadieni disociovanych vzpominek a afektd a
K odstranéni disocia¢ni bariéry. Hypnotické techniky mohou byt uzite¢né k preklenuti mezer mezi
disociovanymi psychickymi obsahy, ptechodnému upodrZzeni vzpominek mimo védomi, ke

zpomaleni jejich navratu nebo omezeni nepiijemnych zazitkti mezi sezenimi.

f) Zhodnoceni aktudlni Zivotni situace pacienta

Rada disocia¢nich procesii je vysledkem nepiiznivé aktualni Zivotni situace nemocného. Orientace
v rodinné, vztahove, pracovni a osobni problematice pacienta muze piinést kli¢ k patogennim
pochodiim, vedoucim k maladaptivni disociaci. Zhodnoceni zpisobu, jakym pacient zachazi se
vztekem a frustraci, poskytuje informace o individualnich zvladacich mechanismech nemocného.
Nalezeni adaptivnéjSich zptisobli zachazeni S potlaCovanymi emocemi nez je jejich disociace
predstavuje zasadni krok v dlouhodobé 1é¢bé pacienta. DuileZité je | zhodnoceni sekundarnich ziski
z PNES.

g) Vyuziti video-EEG zaznamu
Za efektivni se poklada prezentace videozaznamu PNES pacienttim, u kterych byla tato udalost
zachycena. U ¢Casti pacienti po vysvétleni principu a symptomatiky disociace dojde ke

spontdnnimu odeznéni piiznak 1 bez dalsi terapie.
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Vysledky sledovani (outcome) pacientii S PNES po urdeni diagnozy a ovliviiujici faktory

Ve studiich hodnoticich outcome PNES je po 1 az 5 letech sledovéni jedna tietina az jedna
polovina pacienti bez zachvata (15, 16, 47, 94, 95, 96, 97, 98). Nekteré prace prokazuji
zlepSeni i pii absenci terapie (15, 16), zatimco jiné trvani zachvati pii vSech dostupnych
metodach l1écby (15, 16, 47, 96). Vliv psychiatrickych komorbidit na Gspésny vysledek 1€cby
se lisi. Neékteré studie vztahuji Spatny vysledek 1é¢by k dlouhému trvani zachvatového
onemocnéni a psychiatrické diagnoze (94, 95, 96, 98), dalsi pFitomnosti psychosocialnich
problémi (47). Vztah vysledku 1é¢by a soucasnych epileptickych zachvati byl sledovan ve 2
souborech pacientti s PNES, v jedné byl vliv negativni (47), ve druhé nebyl vztah prokazan
(96).

Kanner a spolupracovnici (99) se zaméfili na prospektivni nejméné Sestimési¢ni sledovani 45
pacienttt s PNES a hodnotili vliv psychiatrickych a neurologickych proménnych na outcome
ve dvou obdobich: v prvnim mésici a od druhého do Sestého mésice po stanoveni diagnozy.
Pacienti byly rozdéleni do 3 skupin: skupina I (29% pacienti) s kompletnim vymizenim
zachvatu, slupina II (27%) se zachvaty pouze v jednom ze sledovanych obdobi a skupiny 111
S pfetrvavanim zachvatl. Ze 4 neurologickych faktorGi ( neurologické onemocnéni
v anamnéze, epilepsie, MRI abnormalita, EEG nélez) znamenala pouze MRI abnormalita
75% pravdépodobnost rekurence zachvati v druhém obdobi. Pfitomnost vSech 9
psychiatrickych faktord ( trvani onemocnéni, jakakoli afektivni porucha, deprese, popteni
psychosocialnich probléma, disociativni porucha (vyjma PNES), somatoformni porucha
(vyjma PNES), porucha osobnosti, anamnéza chronického zneuzivani (fyzické, emocni,
sexualni, smiSen¢) a ojedin€lého zneuziti) znamenala 93% a 89% recidivu zachvati v prvnim
respektive druhém obdobi. U pacientl ve skuping III byla zjisténa vyznamné vySSi frekvence
deprese, disociativnich a osobnostnich poruch a chronického zneuzivani. Ve skuping II bylo
Casté popirani psychosocialnich  problémt, nespoluprace pii terapii a nové somatické
piiznaky po stanoveni diagnozy. Naopak ojedin¢la depresivni faze byla Castou diagndzou u

pacientil skupiny .
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VLASTNI SOUBOR PACIENTU S PSYCHOGENNIMI NEEPILEPTICKYMI
ZACHVATY

Psychogenni neepileptické zachvaty (PNES), jak bylo uvedeno v tvodu, tvoii az 30%
pacientd doporuc¢enych do epileptickych center pro refrakterni zachvatové onemocnéni
hodnocené zpravidla jako farmakorezistentni epilepsie. Diferencialni diagnéza mezi
rezistentni epilepsii a PNES je v ambulantni neurologické praxi obtizna. Zachvaty jsou Cetné
a reaguji malo nebo nereaguji viibec na antiepileptickou terapii. Motorické projevy maji
dramaticky pribéh, mohou byt provdzeny pady a zranénimi a jsou protrahované. Navic
interiktalni EEG ndlezy jsou ¢asto abnormni i s pfitomnosti epileptiformnich zmén nebo jsou
nadhodnocené. Nespravna diagnéza mize byt podlozena i pfitomnosti 1éze na MRI mozku u
patientll s neurologickymi komorbiditami. Nékteti pacienti jsou pak opakované piijimani na
jednotky intenzivni péce s diagndézou kumulace epileptickych zachvatl nebo epileptického
statusu. Agresivni AE a symptomaticka terapie, véetné ventilaéni podpory, s sebou nese
potencialni zadvazné neZzadouci UCinky. Spravna a Casnd diagndéza PNES miZe piedejit
vyznamnému iatrogennimu poskozeni neadekvatni 1écbou i imrti pacienta (100). Také v praxi
naseho centra byla relativné velkd ¢ast pacientl, u kterych bylo komplikované odliseni
neepileptickych zachvatovych projevi. S piichodem video-EEG monitorovani se diagnosticke

moznosti vyrazné¢ zlepsily.

Cilem studie je:

1) stanovit podil pacientti s PNES z celkového poétu monitorovanych pacientt

2) popsat “typickou” symptomatologii PNES s ohledem na praktické vyuZiti

3) obdobng¢ urcit ptiznaky specifické pro PNES a nepfitomné nebo vzacné u zachvati
epileptickych

4) zhodnoceni vyskytu parametri (EEG a MRI), které vedly anamnesticky k nespravné
diagnoze

5) zjisténi frekvence psychiatrickych komorbidit

6) urceni moznych rizikovych faktorti pro PNES v anamnéze

7) zhodnoceni vysledku terapie nejméné po 2 letech od stanoveni diagnozy PNES
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Metodika

Ve vlastni praci jsme v obdobi 6 let (zati 2000 az zaii 2006) prospektivné sledovali soubor
596 pacienti doporu¢enych na video-EEG monitorovaci jednotku (EMU) pro diagnozu
farmakorezistentniho zachvatového onemocnéni, jehoz etiologie byla v naprosté vétSing
piipadu hodnocena ptiivodné jako epilepticka.

VSichni tito pacienti podstoupili kontinuélni video-EEG monitorovani. Pro natac¢eni EEG jsou
uzivany kaliSkové postiibfené nebo pozlacené elektrody v poctu 18 ve standardnim systému
zapojeni 10-20. U nékterych pacientd byl pocet elektrod vy$s$i, pii podezieni na
meziotemporalni epilepsii s doplnénim sfenoidalnich elektrod. Pacienti s prokézanou epilepsii
a s hloubkovymi nebo subdurdlnimi elektrodami se v souboru opakuji a nezvySuji tak
celkovy pocet hodnocenych. K monitoraci srde¢ni Cinnosti slouzi 1 EKG kandl. Video
zdznam je pofizovan trojkamerovym systémem (barevnd, no¢ni a detailni kamera).
K synchronizaci videa s EEG a hodnoceni zaznamu pouzivame komer¢ni systém firmy
Deymed, Velky Dievi¢, CR.

Pii vySetieni uzivame klasické aktivacni metody: spankovou deprivaci, hyperventilaci a
fotostimulaci. U pacientli s podezienim na PNES, ktefi souhlasi, provadime provokaci
zachvati aplikaci fyziologického roztoku intraven6zné a néslednou slovni sugesci.

Ve studii hodnotime pacienty, u kterych byl zachycen alespon 1 typicky zachvat.

Tabulka 11 — Video-EEG kritéria PNES

Video-EEG kritéria PNES:

1) neptitomnost iktalniho EEG korelatu pfi areaktivité na stimulaci

2) pro pacienta typicka semiologie zachvatu podle anamnézy nebo konzultace se svédky

3) bdély EEG vzorec pfi inicialnim zachvatovém projevu

4) indukce nebo ukonceni zadchvatu sugesci

Diagnoza PNES byla stanovena na zaklad¢ klinické symptomatologie spontanniho nebo
vyvolaného zéachvatu, negativniho iktalniho EEG nalezu a nasledného potvrzeni diagndzy

PNES psychiatrem a psychologem ( disociativni porucha, zpravidla disociativni kiece F44.5,

45




ktera odpovida diagnéze konverznich zachvati podle DSM-IV 300.11). Tabulka 11 uvadi
video-EEG kritéria PNES.

Z podrobngéjsiho sledovani byli vytazeni nemocni: s vysokou suspekci na PNES, ale zZadny
zachvat nebyl zachycen; pies podezieni na PNES pii pfijeti byly zachyceny pouze epileptické
zachvaty; byl prokdzan somaticky ptivod zachvatli (jednak ze semiologie zachvati, jednak
z pomocnych vySetieni jako tilt test, ECHO, EKG Holter, somnografie). Prokazané panickeé
ataky bez pfitomnosti disociacnich projevil nejsou hodnoceny jako PNES. V piipadé rozporu
zachycenych zachvatli s anamnézou nebo nékolika typl nepotvrzenych zachvatii nebyly
pacienti do sledovani zatazeni. Pacienti s koincidenci PNES a prokadzanych epileptickych

zachvatl nebyli ze studie vytazeni. Pacienty vyfazené ze sledovani uvadi Tabulka 12.

Tabulka 12 - Pacienti vyiazeni z dalSiho sledovani

Pacienti vyFazeni z dal$iho sledovani:

1. nebyl zachycen ani vyprovokovan zachvat pres vysoké podezieni na PNES

2. zachyceny byly pouze epileptické zachvaty

3. prokazany somaticky zachvat ( synkopa, porucha spanku, hypnagogické myoklony...)

4. panické ataky bez pfitomnosti jiného projevu PNES

5. pii zachyceni zachvatli na video-EEG monitorovani neni jednozna¢né, zda se jedna o PNES
nebo jiny typ zachvati (napiiklad odliSeni psychické aury s negativnim iktadlnim EEG,
panické poruchy, v n¢kterych piipadech hypermotorického frontalniho zachvatu), popiipadé

jde o koincidenci nepotvrzenych zachvatovych projevi

U pacientt s prokazanymi PNES byly hodnoceny obecné parametry jako je zastoupeni podle
pohlavi, véku, délky trvani nemoci, primérna meési¢ni frekvence zachvati hodnocena
V obdobi 3 mésict pred pfijetim a primérny pocet uzivanych antiepileptik v minulosti a pfi
piijeti.

VSichni pacienti s PNES podstoupili MRI mozku. Symptomatologie a iktalni EEG byly u
vSech pacienti ve skupiné shodné hodnoceny nebo pfehodnoceny autorem, interiktalni EEG

autorem nebo spolupracovniky. Psychiatrické komorbidity a osobnostni profil vySetfovali
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psychiatr a psycholoZzka. Vysledky hladiny prolaktinu, iktalniho, interiktdlniho SPECTu a
interiktalniho PETu mozku nebyly v tomto souboru pacientti hodnoceny.

Po potvrzeni diagnézy PNES byli pacienti nejprve informovani o neepileptickém,
psychogennim piivodu zachvatli, mechanismech jejich vzniku, zvazovanych spoustécich a
terapeutickych moznostech. Video zaznam zachvatu byl ptehrdn pouze n€kterym pacientim.
AE medikace byla redukovana u ptipadi bez koincidence s epilepsii po dohod¢ s pacientem.
Vysazena byla vprvni fadé AE smoznymi riziky uZzivani, ponechény byly Iéky
S potencidlnim stabiliza¢nim efektem maximalné v monoterapii. Jako druhy krok jsme ptidali
antidepresiva, pfevazné ze skupiny SSRI a niZ8i davky atypickych antipsychotik k 1é¢bé
komorbidit podle psychiatrického doporuceni. Nedilnou soucasti 1éCby se stala psychoterapie
zejména u nemocnych se znamymi psychologickymi rizikovymi faktory.

Vysledky 1é¢by jsme hodnotili nejméné po dvou letech od stanoveni diagn6zy PNES v obdobi
poslednich 3 mésicti pfed kontrolou. Ke statistickému hodnoceni vlivu proménnych na

outcome byl pouzit Fischerv exaktni test a Kruskal-Willisova jednocestna analyza variance.

Vysledky

Klinicke charakteristiky pacientii s PNES

Psychogenni neepileptické zachvaty byly diagnostikovany u 111 (19.3%) z 576
monitorovanych pacienti. Oba typy zachvatli, psychogenni i epileptické byly zachyceny u 7
(6.3%) pacientd. Vekové rozpéti bylo Siroké od 14 do 57 let, primérn¢ 31.2 + 9.7 let.
V souboru je 88 (79.3%) zen ve véku 32.6 + 9.7 let a 23 (20.7%) muzt ve véku 25.1 + 6.7
let. Trvani onemocnéni do stanoveni spravné diagnézy bylo dlouhé, v praiméru 6.9 + 6.3 let.
Frekvence zachvatl byla ve sledovaném obdobi vysoka, S primérnym poctem 16.5 zachvatu
za mésic pii uzivani 1.5 antiepileptika za den. PoCet AE vystiidanych v anamnéze

jednotlivého pacienta se blizil 4 (Tabulka 13).
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Tabulka 13 - Klinické charakteristiky pacientii s PNES (n=111)

Charakteristika

Psychogenni neepileptické zachvaty 19.3%(111/576)
Pohlavi | Zeny 88 (79.3%)

MuZi 23 (20.7 %)
Pramérny vék (roky, + SD) 31.2+9.7
Trvani nemoci (roky, = SD) 6.9+6.3
Stiedni frekvence zachvati za mésic pied diagnézou PNES (£ SD) 16.5+15.8
Pocet uzivanych antiepileptik v anamnéze (+ SD) 38+14
Pramérny pocet antiepileptik pii piijeti (£ SD) 15+0.7

Video-EEG a sugestivni provokace zachvatu

Video-EEG monitorovani trvalo praimérné 4.1 + 2.4 (1-10) dne. Zachyceno bylo 4 + 6.3
zachvatll na pacienta, trvajicich primérné¢ 9 + 6.6 minut (nékteré zachvaty byly ukonceny
sugesci). Spontanni zachvaty byly natoeny u 96 (86.5%) pacienti. S provedenim
provokacniho testu (PT) souhlasilo 89 (80.1%) pacienti s PNES, pozitivni byl u 68 (76.4%)
a negativni u 21 (23.6%). Vsichni pacienti tolerovali indukci zachvat dobfe, bez akutnich ¢i
vzdalenych negativnich zkuSenosti. 22 nemocnych s PNES provokaéni test odmitlo.

Pouze ve 2 ptipadech byly pii provokacnim testu natoc¢eny epileptické zachvaty. U pacientky
se zndmou anamnézou epilepsie a podezienim na PNES bylo zachyceno nékolik typickych
absenci. Mlady muz se stavy, které byly anamnesticky hodnoceny jako kardiogenni synkopy
a m¢l pozitivni head-up tilt test, pii PT hyperventiloval a objevil se pravostranny temporalni
komplexni parcidlni zachvat. Intermitentni tachykardie byla tedy vegetativnim zachvatem
spankového laloku. Aplikace fyziologického roztoku byla pfi PT pravidlem, v jednom piipadé
vSak byla série PNES vyvolana fotostimulaci, iktdlni EEG bylo normalni bez

fotoparoxysmalni odpovédi ( Tabulka 14).
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Tabulka 14 - Video-EEG monitorovani a sugestivni provokace zdachvatii (n=111)

Video-EEG monitorovani

Délka video-EEG monitorovani, PNES (dny, + SD) 41+24
Pocet zachycenych zachvati ( = SD) 4+6.3
Trvani zachycenych zachvatt (minuty, + SD) 9+6.6
Spontanni PNES (pacienti, %) 96 (86.5%)
Sugestivni provokace zachvatt (pacienti, %). 89 (80.1%)

- pozitivni (pacienti, %) 68 (76.4%)

- negativni (pacienti, %). 21 (23.6%)
Koincidence s epilepsii: zachyceny oba typy zachvati (pacienti, %) 7 (6.3%)

Semiologie PNES

Podrobné byla studovana semiologie zachvatli. Nejcastéjsim jednotlivym piiznakem byly
zaviené oc¢i s aktivnim odporem proti oteviceni jako inicialni symptom u 75 (67.6%)
pacientt. Na druhém misté byl rychly ti‘es koncetin s akrdlnim maximem na relaxované ruce
(47.7%), dale asynchronni pohyby koncetin se stranov¢ stiidavou flexi a extenzi a zat'atymi
péstmi (37.8%) a rychlé laterolateralni pohyby hlavy charakteru ne-ne (32.4%). Tyto
piiznaky byly doprovazeny nebo vedly k opistotonu u étvrtiny pacienti. Casty byl pozvolny
pocatek zachvatli se zavienyma oc¢ima, areaktivitou a stavem podobnym spanku ( z literatury
téZ preiktalni nebo periiktalni pseudospanek) s EEG korelatem alfa nebo beta zdznamu. Pfi
poruSe védomi jsou zornice stfedni Sife, ale nezfidka i mydriatické, s reakci na osvit. U
nékterych pacientt (13.5%) byl zastizen pouze stav areaktivity bez naslednych motorickych
ptiznaki. Rytmické piedozadni i laterolateralni pohyby panve byly zachyceny u pétiny
pacientll. Obdobny byl vyskyt psychické aury. Dalsi ptiznaky byly méné frekventni: zaSkuby

klonického charakteru, atonie bez obranné reakce, vokalizace charakteru nafikani, tichého
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place. Na pocatku nebo v prubéhu mensi ¢asti zachvatu se objevila hyperventilace, kterou
jsme hodnotili jako soucast uzkostné komorbidity. Pokousani jazyka, prevazné na Spic¢ce nebo
rth bylo zjisténo u 13 (11.7%) pacientd. Pomoceni bylo pozorovano pouze u 2 pacienti.
Jednotlivé priznaky zachvatl jsou uvedeny v Tabulce 15 a Grafu 1.

Semiologie zachvati, Vv kombinacich vySe uvedenych pfiznakd, byla pro jednotlivé
pacienty relativné uniformni. | kdyZ byly piiznaky pii riznych zachvatech u jednoho
pacienta variabilni ( napf. pfi jednom zéchvatu byly pfitomné pohyby hlavy a chybél tremor,
pifi dalsim jsem pozorovali tremor a pohyby hlavy nebyly pfitomny), byly zachvaty
obdobného ,,motorického* charakteru. KdeZto u jinych nemocnych se objevovaly opakované
pouze zarazy s areaktivitou, bez vyraznych motorickych ptiznakd. Zachvaty vyvolané pfi

provokacnim testu mély zpravidla stejny charakter jako spontanni.

Tabulka 15 - Semiologie PNES (frekvence jednotlivych symptomit) (n=111, o frekvenci >
5%)

PNES iktalni symptomy n (%)
Zaviené oci (s aktivnim odporem vicek) 75 (67.6%)
Ttes, rychly tremor koncetin 53 (47.7%)
Asynchronni ,,hypermotorické” pohyby koncetin, out-of-phase 42 (37.8%)
Ptedzachvatovy ,,pseudospanek” 37 (33.3%)
Laterolateralni pohyby hlavy 36 (32.4%)
Opistotonus 28 (25.2%)
Rytmické pohyby panve 23 (20.7%)
»Aura“, piedchazejici dalsi symptomy 22 (19.8%)
Zaskuby koncetin klonického charakteru 15 (13.5%)
Zaraz, areaktivita , bez motorickych piiznaka 15 (13.5%)
Pokousani jazyka (Spicka), rtl a tvafi 13 (11.7%)
Atonie 11 (9.9%)
Vokalizace, natikani, ticha fe¢, plac 10 (9%)
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Graf 1 - Frekvence jednotlivych symptomu PNES (n=111, o frekvenci > 5%)
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Postiktalni stav se vyznacoval vétSinou amnézii na zachvat, nekonstantni kratkou zmatenosti,
desorientaci ptrevazné osobou, trvajici porucha védomi nebo spanek se vSak po zachvatu
neobjevily u zadného z pacientil. Casté byly bolesti hlavy, jejichZ frekvence nebyla ve studii
hodnocena. Tti pacientky mély disociativni postiktalni nedominantni hemiparézu, z toho

jedna prechodnou plegii a hemihypestézii.

Iktalni a interiktalni EEG

V iktalnim EEG nebyl u Zadného z pacientt s PNES pozorovan zachvatovy vzorec
charakteru rytmické aktivity, paroxysmalni rychlé aktivity, repetitivni epileptiformni aktivity
nebo regiondlniho potladeni pozadi. V EEG pretrvavala aktivita pozadi zaznamenana
Vv interiktalnim obdobi, pfevazné beta nebo alfa zaznam s vyraznym doprovodem artefakti.
Nejcastéjsi byly artefakty svalové, pohybové, o¢ni a elektrodové. Elektrodové ,,trikéni‘
artefakty v nékterych zaznamech mély rytmicky charakter, ktery presné¢ kopiroval frekvenci
pohybt pacienta po podlozce, zejména hlavy po polstaii a bylo jim mozné zabranit. Pti
vyrazné pohybové aktivité mohlo dojit k odpojeni elektrod, hodnoceno pak bylo iktalni EEG
z pocatku zachvatu a ihned po piipojeni. V postiktalnim zdznamu nebylo v EEG pozorovano
regionalni nebo difuzni zpomaleni. Zadny z pozorovanych PNES se neobjevil pii EEG
zaznamu spénku. V ptipadé no¢niho zachvatu pfedchazelo v EEG probuzeni a bdély stav.

Na druhou stranu bylo interiktalni EEG abnormni u 48 (46.2%) pacienti, z toho byla
ptitomna epileptiformni abnormita u 10 (9%). Ve skupiné 7 pacientli, u kterych byly
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zachyceny PNES i zachvaty epileptické, 4 (57.1%) méli interiktalné epileptiformni abnormitu
véetné generalizovanych SWC u 2 pacientt, a 2 (28.6%) normdalni EEG. U pacientd s
»cistymi“ PNES bylo interiktalni EEG abnormni u 43 (41.3%) a epileptiformni abnormita
byla nalezena u 6 (5.8%) pacientt (Tabulka 16, Graf 2, 3). V zdznamu byly zachyceny ostré
viny regionalné nebo generalizované, SWC piitomné nebyly. Abnormita byla pifevazné lehka
— 1 (62.5%), stiedné tézka — Il (20.8%) a tézka — Il u 16.7 % pacientt s EEG nalezem (n =
48). Generalizované zmény byly zachyceny ve 13.5 % vSech zaznamii. Regionalni abnormita
interiktalniho EEG se objevila u 53.1% nemocnych s MRI zménami oproti 19 % regionalnich

EEG nélezu u ,,nelezionalnich pacientd.

Tabulka 16 - Interiktdlni EEG abnormity u patientit s PNES (n=111)

PNES “Cisté” PNES Koincidence PNES
(n=111) (n=104) a epilepsie (n=7)
Normalni graf 63 (56.8%) 68 (61.3%) 2 (28.6%)
Pomala abnormita 38 (34.2%) 37 (35.6%) 1 (14.3%)
Epileptiformni 10 (9%) 6 (5.8%) 4 (57.1%)
abnormita

Graf 2 - Interiktalni EEG abnormity u patienta s PNES (n=111)
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Graf 3 - Stupenn EEG abnormity (n=111)
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MRI vySetfeni mozku
MRI vysetieni mozku podstoupili vSichni nemocni z cilové skupiny. Abnormnich nalezi bylo
celkem 32 (28.8%).

Tabulka 17 - MRI abnormality u pacientii s PNES (n=111)

MRI abnormality (celkem) 32 (28.8%)

Nespecifické gliové zmény (UBO) 12

Demyelinizace typu RS

Postkontuzni zmény

Cavum septi pellucidi

Stav po AMTR

Subarachnoidalni cysta

Pozanétlivé zmény

Postischemické zmény

Kortikalni atrofie

Lipom postranni komory

RPN NN DN W

Chiariho malformace
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Nejcastéjsi, ve 12 pripadech, byly drobné nespecifické glidzy. U 3 pacientit MRI potvrzovala
diagnozu demyelinizacniho onemocnéni, u 3 pacientl byly pfitomny postkontuzni zmény, 2
pacienti jsou po anteromezialni temporalni resekci (kompenzovani s negativni anamnézou
PNES pted operaci ). DalSi nalezy uvedené v tabulce 17 jsou méné ¢asté. MRI abnormalita

byla zjisténa u 3 pacientd s koincidenci PNES a epilepsie.

Psychiatrické vySetieni

Otazkou pro psychiatra bylo: potvrzeni diagnézy PNES, urceni pfidruzenych
psychiatrickych onemocnéni a navrzeni zpusobu terapie, poptipadé doporuceni hospitalizace
na psychiatrickém oddéleni. Disociativni porucha byla u vSech pacientt z cilového souboru
diagnostikovéana jako vysoce suspektni, podezfeni na PNES padlo i u dalSich pacientd, u
ne¢kterych se vSak nepodafilo zdchvat zachytit nebo byly natoceny pouze zachvaty
epileptického ptivodu.

Nejcastéjsi psychiatrickou komorbiditou u pacientti s PNES byly poruchy osobnosti, které
jsou uvedeny podrobnéji u psychologického vySetfeni. Druhou nejvice frekventni
psychiatrickou komorbiditou byly uzkostné poruchy ve 39.6 procentech, z nichZ nejéasté;jsi
byla panicka porucha (19.8%), dale generalizovana Uzkostna porucha (15.3%) a relativné
malo Casta potraumatickd stresova porucha (4.6%). Panické ataky mély klasickou
symptomatiku popsanou vySe a liSily se od disociativnich zachvati. Depresivni porucha
byla diagnostikovana v 12.6 %. Somatoformnimi psychickymi ptiznaky, které pietrvavaly
mezi zachvaty a byly hodnoceny jako somatiza¢ni porucha, trpélo 8 (7.2%) pacientd.
Schizoafektivni porucha a porucha p¥ijmu potravy byly diagnostikovany pouze u 3,
respektive 2 ptipadt ze vSech. Dvakrat padlo podezieni na Miinchhauseniv syndrom,
béhem pozorovani pii hospitalizaci vSak nebylo jednoznacné potvrzeno nebo vylouceno.
Diagnéza predstiranych zachvatii, ackoli byla znaSeho pohledu u nékterych pacientt
suspektni, nebyla v naSem souboru psychiatrickym a psychologickym vysetfenim potvrzena
u Zadneho s pacientt. (Tabulka 18 a Graf 4).
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Tabulka 18 - Psychiatrické komorbidity u pacientii s PNES (n=111)

Psychiatrickd komorbidita n %
Poruchy osobnosti 52 46.8
Uzkostné poruchy 44| 396

- panicka porucha 22 19.8

- generalizovand uzkostna porucha 17 15.3

- potraumaticka stresova porucha 5 4.5
Depresivni porucha 14 12.6
Somatizac¢ni porucha 8 7.2
Schizoafektivni porucha 3 2.7
Porucha piijmu potravy 2 1.8

Graf 3 - Psychiatrické komorbidity u pacienti s PNES (n=111)

& Poruchy osobnosti [ Uzkostné poruchy [ Depresivni porucha

Somatoformni porucha B Schizoafektivni porucha B Porucha piijmu potravy

Psychologické vySetieni

Psychologické vySetieni zaméfené na diagnostiku osobnosti, véetné Rorschachova testu, bylo
provedeno u vSech nemocnych s cilem podpory diagnézy psychogennich zachvati, zjisténi
typu poruchy osobnosti a mozné traumatické piiciny PNES. Diagnéza disociativnich

zachvatu, respektive disociativni poruchy byla stanovena u vSech nemocnych s PNES.
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Poruchy osobnosti jsou nejcastéjsi psychiatrickou komorbiditou. Vyskytuje se u 46.8% naSich
pacientt (Tabulka 19, Graf 5).

Nejcastéjsi byla emo¢né nestabilni porucha osobnosti. V nasem souboru tvotila 63.5%
vSech poruch osobnosti, pfevahu tvofil hrani¢ni typ se stiiddnim nalad, ¢ast&j$i u zen, mensi
skupina — s impulzivnim (explozivnim) typem byla zjisténa jen u muzd. V téchto ptipadech
byla konverze nezvladnuté agresivity jasnou pii¢inou PNES.

Organicky podminéna porucha osobnosti (19.2%) nepatfi mezi ,,primarni“ poruchy
osobnosti, souvisi s postizenim CNS. V naSich piipadech patfilo mezi etiologii postizeni:
anamnesticka diagn6za DMO, epilepsie, roztrouSena skler6za nebo zavislost na toxickych
latkach. Vedle postiZzeni neurologického neni psychické vyjimkou a PNES u této skupiny
pacientli mohou byt ¢astéjsi nez je publikovéno.

ZAavisla (pasivni) porucha osobnosti je v populaci relativné ¢asta (2,5-25%). Nemocni se citi
bezmocni, schazi jim Zivotni sila, jsou pesimisti¢ti, vysoce zavisli na osobach a vztazich,
V naSem souboru u 11.5 % poruch osobnosti, ¢asto se s ni v3ak setkdme ( z pochopitelnych
divodu) i u pacientd s epilepsii.

Vyhybava (Uzkostna) osobnost trpi stalymi, intenzivnimi obavami, pocity nejistoty a
ménécennosti, ma sklon ptehanét potencialni nebezpeci v n€kterych béznych situacich do té
miry, Ze se jim vyhyba. V nasem souboru neni ¢asta ( 2 piipady), mize se vSak skryvat za
uzkostnymi ptiznaky, které¢ jsou ve skupiné naopak relativné cetné.

Schizotypni osobnost s neschopnosti prozivat radost, vyjadfovat city k druhym, emo¢nim

chladem a svym svétem fantazii byla diagnostikovana pouze u 1 nemocného.

Tabulka 19 - Frekvence a spektrum poruch osobnosti (n=52)

Typ poruchy osobnosti n %
Emocné nestabilni (hranicni) 33 63.5
Organicka 10 19.2
Zavisla 6 11.5
Vyhybava 2 3.8
Schizotypni 1 1.9
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Graf 5 - Frekvence a spektrum poruch osobnosti (n=52)
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Psychické rizikové faktory pro vznik PNES
V tabulce 20 jsou uvedeny hlavni psychické rizikové faktory pro vznik PNES u naSich

pacienttl.

Tabulka 20 - Hlavni rizikové faktory v anamnéze pacientii s PNES (n=111)

Hlavni rizikové faktory n %
Problémy v rodiné 39| 351
Reakce na somatickou chorobu 15| 135
Sexualni a/nebo fyzické zneuZzivani v détstvi a dospivani 12| 10.8
Nezavazny Uraz hlavy 8| 7.2
Nekontrolovaneé agresivni chovani 7| 6.3
Syndrom zavislosti 6| 54
Problémy se sexudlni orientaci 4| 3.6
Ztrata préce 2| 18
Absence jednoznacnych rizikovych faktora 18 | 16.2
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Nejvice pri¢in nebo spoustécu intrapsychickych konflikti se nachazelo v nejuzsim rodinném
prostiedi (35.1%). NejCastéjSim traumatickym faktorem byly mezigeneracni interpersonalni
konflikty (rozvod rodi¢t, dale zména Zivotni role, dospivani, vyrustani z protektivniho
prostfedi) u 16 pacientl, vice nez problémy matrimoniologické (rozvod, neporozuméni,
abusus partnera) u 14 a reakce na tragické umrti v rodiné (7, z toho suicidium u 5). U 12
pacientd (10.8%) bylo mozné vypatrat reaktivaci traumatu v détstvi (nasili, zneuziti).
Relativné castym bylo chronické potlacovani agresivity zjist€né prevazné u muzi (30.4 %
muzi obdobné jako 35% Bowmanové). Chronické somatické onemocnéni, v naSem piipadé
napiiklad epilepsie U 4, demyeliniza¢ni onemocnéni 3, inzulin-dependentni diabetes mellitus
2, nebo Chiariho malformace se vznikem trofickych defektt, bylo dalSim podstatnym
stresorem (13.5%). Koincidence sanamnestickym Urazem hlavy u 8 pacientek je spiSe
nespecificka, ale byva popisovana v literatufe. Ostatni mozné pii¢iny byly méné Casté.

Psychotraumaticka pric¢ina nebyla zjisténa u 16.2 % pacientd.

Terapeutické vysledky

Vétsina nemocnych byla k video-EEG monitorovani piijata s diagnozou epilepsie a uZivala
monoterapii nebo az trojkombinaci AE, v primérmém poc¢tu 1.5 + 0.7 AE. Na konci
hospitalizace po stanoveni diagndzy byla AE c¢asti pacientim (45%) tplné vysazena nebo
byla redukovana, s primérnym poctem 0.7 + 0.7. Zaroven jsme AE ponechavali nebo ménili
z psychiatrické indikace jako stabilizatory nalady u emoc¢né nestabilni poruchy osobnosti (
karbamazepin, lamotrigin ), pti Gizkostné poruSe ( gabapentin) nebo pii depresi (lamotrigin).
Na zakladé psychiatrického vySetfeni byla v druhém kroku nasazovana antidepresiva,
zejména SSRI, atypickd antipsychotika (Tabulka 21) a byla doporucena psychoterapie.
Nekteti pacienti byli bez jakékoli terapie. 21 pacientl (18.1%) bylo pfijato k dalsi 1é€bé na

lzko psychiatrického oddéleni, pouze 5 pacientl vSak ziistalo po propusténi bez zachvati.

Tabulka 21 - Farmakoterapie PNES

Farmakoterapie PNES n %
Antidepresiva (zejména SSRI) 62 55.9
Atypicka antipsychotika 40 36.0
AE jako stabilizatory nalady (LTG 9, GBP 7, CBZ 3) 19 17.1
Bez farmakoterapie 11 9.9
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Efekt kombinované farmakoterapie byl pouze ¢aste¢ny. Po nejméné 2 letech 1é¢by bylo
kompenzovano bez zachvati 25 (22.5%) pacienti. 6 (5.4%) pacienti se zlepSilo spontanné
po sd¢leni diagndzy a prezentaci video-EEG. U 41 (36.9%) nemocnych se sniZila frekvence
zachvatd nejméné o 50% (respondéfi). Stav 23 (20.7%) pacientti zustal beze zmén.
Relativné velka ¢ast nemocnych byla ztracena z naseho sledovani (kontroly v misté bydliste,

pouze na psychiatrii atd.) (19.8%; Tabulka 22 a Graf 6).

Tabulka 22 - Terapeuticky vysledek v poslednich 3 mésicich po nejméné 2 letech lé¢by
(PNES, n=111)

Terapeuticky vysledek n %
Bez zachvatl 25 22.5
Respondéii (>50% redukce zachvati ) 41 36.9
Nezlepseno 23 20.7
Ztraceno ze sledovani 22 19.8
Celkem 111 100

Graf 6 - Terapeuticky vysledek po nejméné 2 letech 1é¢by (PNES, n=111)

Bez zachvatl Respondéfi Nezlepseno Ztraceno
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Vzhledem k moznosti eventualniho negativniho vlivu PT na vysledek 1é¢by jsme hodnotili

jeho dopad na 4 outcomové skupiny. T¥i skupiny tvoii pacienti se spontdnnimi zachvaty a

pozitivnim, negativnim nebo odmitnutym provokacnim testem. V dalsi skupiné jsou pacienti,

u kterych byl zachycen pouze provokovany zachvat.

Tabulka 23 - Terapeuticky vysledek ve vztahu k provokacénimu testu (PT) ( PNES, n=111)

Bez zachvati | Respondéri Nezlepseno Ztraceno p
n=25 n=41 n=23 n=22 (fischer)
Spontanni zz. 10 26 9 0.0717
PT pozitivni
Spontanni zz. 4 5 5 0,4681
PT negativni
Spontéanni zz. 6 6 4 0,4442
PT odmitnut
Zachvaty jen 5 4 4 0,5917
provokované
Graf 7 - Terapeuticky vysledek ve vztahu k provokaé¢nimu testu (PT)
( PNES. n=111)
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Z vysledkt nevyplyvd negativni vliv na vysledek 1é¢by, naopak mezi pacienty se

spontannimi zachvaty a pozitivnim provokacnim testem je relativné vyssi podil respondéri a

pacientt bez zachvat. Eventudlni pozitivni vliv vSak neni statisticky signifikantni (p=0.07)

(Tabulka 23 a Graf 7).

Posledni hodnocenou poloZkou byl vliv osmi proménnych na vysledek 1é¢by, respektive

sledovani pacientti po sd€leni diagndzy. Jednotlivé proménné byly zvoleny vzhledem k naSim

nalezim a vyznamnym anamnestickym datim uvedenym V literatufe. Hodnoceni jsou pouze

dlouhodobé¢ kontrolovani pacienti. Nebyl sledovan piimy vliv farmakoterapie a psychoterapie,

jejichz charakter byl individualni.

Tabulka 24 - Zhodnoceni potencidlnich faktorii ovliviiujicich outcome u nadale

sledovanych pacientii (N=89)

Sledovany parametr Bez 3
Respondéri | NezlepSeno p Metoda
zachvatu p df )
n=41 n=23 (fisher) (stat.)
n=25
Trvani PNES pied kal
o 6.2+8.1 72459 97468 | 00133 | 2 X Kruskal-
stanovenim diagnézy ' Wallis
Primérny mésicni
potet zéchvat pied | 1424168 | 11.2+115 | 89297 | 05963 | 2 X K\;\‘/JSI'T?F
' allis
stanovenim diagnozy
Zé&vazné somatické
- 1 (4%) 5 (12.2%) 4(17.4%) | 0,3289 | 2 | 0,3526 Fisher
onemocneni
Lezionalita MRI
6 (24%) 9(21.9%) | 10(43.5%) | 0,1598 | 2 | 0,1785 | Fisher
mozku
Porucha osobnosti 9 (36%) 19 (46.3%) | 11(47.8%) | 0,6450 | 2 0,7050 Fisher
Uzkostna porucha 13 (52%) 15(36.6%) | 7(30.4%) | 02761 | 2 0,2997 Fisher
Depresivni porucha 1 (4%) 5 (12.2%) 1(4.3%) | 03737 | 2 0,4054 Fisher
Chronickeé fyzické
nebo sexualni 1 (4%) 3 (7.3%) 5(21.7%) | 0,0007 | 2 0,1323 Fisher

zneuzivani v détstvi
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Na vysledek 1é¢by méla negativni vliv bliZici se statisticke signifikanci (P<0.01) délka trvani
onemocnéni pred diagnézou ( p=0.013), tendenci k hor§imu vysledku 1é¢by maji somaticke
onemocnéni, MRI abnormality, chronické zneuZivani. Jednozna¢ny vliv poruchy osobnosti
nebyl prokdzan (relativné Cetni byli respondéii), negativni dopad na outcome neméla
frekvence zachvatl (byla vyssi u pacientli pozdéji kompenzovanych), dobrou prognézu pak
méla spiSe koincidence PNES a tzkostné poruchy. Zde se patrné uplatiuje uspé$na 1écba
SSRI. Pacienti s depresivni poruchou jsou zpravidla respondéry, nicméné dlouhodobé
sledovana byla pouze polovina téchto nemocnych. Statisticky vyznamny negativni nebo
pozitivni vliv proménnych na outcome nebyl prokéazan (Tabulka 24, Graf 8).

Do podsouboru nebyli zafazeni pacienti, ktefi se ztratili z nasi soustavné péce. Z hlediska
komorbidit 59.1 % téchto nemocnych trpi poruchou osobnosti, 40.1% tzkostnou poruchou,
31.8% depresi a ztoho lze vyvodit, ze jsou sledovani pievazné v psychiatrickych

ambulancich.

Graf 8 - Zhodnoceni potencialnich faktora ovliviiujicich outcome u nadale
sledovanych pacienti (n=89)
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Diskuse

V souboru nemocnych s farmakorezistentnim zachvatovym onemocnénim, kteti byli ptijati k
video-EEG monitorovani (n = 596), jsme prokazali relativné vysoky podil pacienti s PNES (n
= 111 = 19.3%). Ptevaha Zen (79.3%) je pro PNES typicka (9, 11, 12, 25, 42, 54, 101, 102).
Pomérné zastoupeni podle pohlavi mizeme srovnat i se vSemi monitorovanymi pacienty, kde
bylo zastoupeni Zen niZsi, 56.2%, muzid pak 43.8%. Pramérny veék v celé skupiné se
pohybuje kolem 31 let, coz také odpovida literarnim udajom (1, 9, 42, 101, 102). Muzi
S PNES byli v priméru mladsi nez zeny, 25 ku 33 letim. Jednalo se zpravidla o adolescenty
s komplikovanym vyvojem, horSim socidlnim zazemim, potlacovanou agresivitou nebo
problémem se sexualni orientaci. Ve skupiné Zen byly i pacientky kolem 50 let s dlouhym
trvanim PNES po davno prob&hlém traumatu nebo se somatickym onemocnénim (Tabulka
13).

NaSe prace se zaméfila na piesnéj$i diagnostiku PNES zaloZzenou na video popisu
symptomatologie spontannich a provokovanych zachvatd. Spontanni zachvaty byly
zachyceny u pievazné vétsiny 96 (86.5%) pacientti, diagnoza u zbylych 15 nemocnych byla
podloZena vyvolanim typického zachvatu sugesci. Zachvatovy projev v téchto piipadech
odpovidal anamnestickému popisu. Sugestivni provokace zachvati byla vysoce pozitivni
(76.4%) a efektivni pro potvrzeni diagnézy PNES. Nalez je obdobny dfive publikovanym
datim (12, 58, 59, 60). U pacientu, ktefi souhlasili (81%), byly zachvaty vyvolany aplikaci
fyziologického roztoku intraven6zné a soucasnou slovni sugesci. Provokacni test nezpiisobil v
zadném piipad€ nezaddouci ucinky, negativni zkuSenosti a nemél vliv na spolupréci pacienta.
Podrobnéjsi zhodnoceni vlivu PT na vysledek terapie je uvedeno nize. Provokované zachvaty
mély totoznou symptomatologii jako spontanni u 44 (83 %) pacientd; u ostatnich byly
symptomy odlisné, ale konzistentni s diagnézou PNES. Pacientce s anamnézou
fotosenzitivnich zachvati byla vyvolana série PNES fotostimulaci. Jeji iktalni EEG bylo
normalni s pfitomnosti svalovych a ocnich artefakti bez epileptiformni abnormity nebo
fotoparoxyzmalni odpovédi. Na druhou stranu pouze u dvou pacientd se pii PT objevily
epileptické zachvaty. U pacientky se znamou anamnézou epilepsie a podezienim na PNES
bylo zachyceno né&kolik typickych absenci a PT byl negativni. Mlady muZ, ktery byl
doporucen k video-EEG se suspektni epilepsii, prokdzanymi kardiogennimi synkopami pfi
head-up tilt testu, anxietou a podezienim na PNES, pii PT hyperventiloval a objevil se
pravostranny temporalni komplexni parcialni zachvat. Uzkostné stavy a intermitentni

tachykardie byly projevem epilepsie spankového laloku. Stiedni trvani zachvati bylo dlouhé
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(9+6.6 minut), variabilni u jednotlivych pacientl i jejich zachvati od nékolika sekund az do
hodiny, a bylo jednim z diagnostickych kritérii PNES. (Tabulka 14)

Semiologie PNES

Na rozmanitost symptomt disociativnich stavii upozornil jiz Karel Capek v Povétroni v roce
1934. A< je semiologie PNES rtznoroda a specificka pro jednotlivé pacienty, snazili jsme se
najit jednotlivé klinické pfiznaky, které jsou typické pro PNES a netypické pro epileptické
zachvaty, jednak jak jsou uvedeny Vv literatuie, jednak podle naseho pozorovani, a usporadat
je systematicky podle Cetnosti. NejcastéjSim priznakem byly zaviené oci s aktivnim
odporem proti otevireni a tendenci stacet bulby vzhtiru pievazné jako inicialni symptom u 75
(67.6%) pacientd. U n€kolika pacientl byl tento ptiznak jedinym zachvatovym projevem. Na
druhém misté byl rychly tires koncetin s akrdlnim maximem na relaxovane ruce (47.7%).
Tento tfes s kolisajici frekvenci, pfipominajici flapping tremor, byl z pfenesenych popist
v anamnéze Casto mylné interpretovan jako klonické zaSkuby. Asynchronni pohyby
koncetin (37.8%) se stranov¢ stiidavou flexi a extenzi a zat'atymi péstmi nebo drapovitym
drzenim ruky byly doprovazeny nebo vedly k opistotonu u &tvrtiny pacienti. Dal§im
ptiznakem jsou rychlé laterolateralni pohyby hlavy charakteru ne-ne (32.4%), frekventné
v kombinaci s pfedchozimi symptomy. A¢ nastup zachvati byl u nékterych pacientd velmi
rychly, casty byl pozvolny pocatek zachvath se zavienyma oCima, areaktivitou a stavem
podobnym spanku ( z literatury téZ preiktalni nebo periiktalni pseudospanek) s EEG
korelatem alfa nebo beta zaznamu. Pti této poruse védomi byly zornice stfedni Sife, neziidka i
mydriatické, ale s reakci na osvit. Nekdy (13.5%) byl zastizen pouze stav areaktivity, bez
naslednych motorickych pfiznaki. Rytmické piedozadni i laterolateralni pohyby panve
byly zachyceny u pétiny pacientd. Obdobny byl vyskyt psychické aury. Dalsi pfiznaky byly
méné frekventni: zaskuby klonického charakteru, které mély atypické Sifeni (napft. z dolIni na
kontralateralni horni konCetinu a zpét), atonie bez obranné reakce, vokalizace charakteru
nafikani, tichého place. Iktalni koktani jsme zaznamenali u 2 starSich pacientek (v anamnéze
bylo podezieni na mozeckovy syndrom vaskularniho plivodu). Na pocatku nebo v pribéhu
mensi ¢asti zdchvatu se objevila hyperventilace, kterou jsme hodnotili jako soucast tzkostné
komorbidity. Pokousani jazyka, pfevazné na Spice nebo rtii bylo zjisténo u 13 (11.7%)
pacienti. Pomoceni bylo pozorovano pouze u 2 pacientl. Jednotlivé ptiznaky zachvatl jsou

uvedeny v Tabulce 15 a Grafu 1.
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Semiologicka diferencialni diagnostika PNES proti epileptickym zdachvatiim

Nekteré méné Casté priznaky zaznamenané u naSich pacienti s PNES se mohou objevovat i u
epileptickych zachvatd: naptiklad pohyby panve u frontalni epilepsie (24% z literatury (49)),
psychicka aura a vokalizace u temporalni epilepsie. Symptomy se v3ak vyskytovaly vZzdy v
kombinaci s dalSimi projevy, specifickymi pro PNES jako tfes nebo asynchronni pohyby
koncetin. Neéktetfi pacienti byli pokousani, vétSinou na rtech nebo Spicce jazyka oproti
charakteristictej$im morsuram epileptickym po stranach jazyka. Pomoceni bylo ale zcela
netypicke.

bizarniho charakteru typické pro epileptické, zejména frontalni zachvaty. V zadném piipadé
nebylo zaznamenano grimasovani s vyplazovanim jazyka, v tomto sméru lze polemizovat i s
obrazkem 1, ktery zachycuje hysterické zachvaty v klasickém pojeti a miizeme se domnivat,
7e nékteré z pacientek mohly trpét frontalni epilepsii. Pohyby panve u cingulérni epilepsie
jsou méné rytmické, maji charakter spise poposedani, nadzvedavani, ¢asto s oporou hornich
koncetin. Atypické pro PNES jsou i automatismy orofacialni, automatismy dolnich konéetin
jako bicyklovani na rozdil od jednotlivych asynchronnich vykopt nebo automatismy hornich
koncetin, jako naptiklad luskani prsty, poplacavani stehen.

Pfipadna vokalizace byla tichd, nafikava, plactivd, nezaznamenali jsme jednotlivé kratké
vyktiky, rychlou fe¢ ani tahlou vokalizaci tonického epileptického zachvatu.

Zaskuby koncetin klonického charakteru mély paradoxni Sifeni napfic té€lem z jedné strany na
druhou, s naristajici a ustupujici intenzitou, s pieruSovanym prubéhem. Podobny pro
epilepticky fokalni ptivod nevysvétlitelny a kolisavy pribéh mély i rychlé pohyby hlavy ze
strany na stranu a asynchronni pohyby “tonického” charakteru, pro které bylo typické stiidavé
propinani a pokrcovani koncetin, ¢asto vedouci k propnuti trupu do opistotonu.

Spole¢nou vlastnosti PNES byl aktivni odpor pacienta pii vySetieni, pocinaje zavienyma
oCima, zatindnim pésti, odvracenim se na druhou stranu od vySetiujiciho, jak bylo mozné
pozorovat zejména pti provokacnim testu.

Celym svym pribéhem byly PNES ve srovnani s automotorickymi ¢i hypermotorickymi
zachvaty spiSe vagnéjsi ve smyslu charakteru piiznakt, mély kolisavy prubéh a v praméru
podstatné delsi trvani.

Mimo vyrazné procento uspéSnosti vyvolani zachvatu bylo u nékterych pacientd mozné
zachvat sugesci i ukoncit. Intramuskularné bylo aplikovano placebo se sugestivnim slovnim

doprovodem, naptiklad pocitani do deseti.
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Klasifikace PNES podle symptomii a piivodu

V nékolika ptfedchozich pracich se autofi snazili rozdélit PNES do nékolika typt podle
symptomatologie zachvati. Zpravidla se pokouSeli uréitym zpiisobem navazat na klasifikaci
epileptologickou. Podrobné&jsi byla clusterova analyza rakouskych autort (53) délici PNES u
27 pacienti na psychogenni motorické zachvaty (pohyby respektive kiece koncetin, panve a
hlavy), psychogenni malé motorické zachvaty (tfes) a psychogenni atonické zachvaty (pady
bez kieCovych projevll). V nasem vétsim souboru jsme vSak nasli variabilitu mezi vySe
popsanymi clustery u 32 (28.8%) pacientii. Frekvence padt bez motorickych projevi byla v
naSem souboru velmi nizka, pady se neobjevovaly ani po odpojeni z luzka. Pfitom byly
popisovany v anamnéze jako Casté. Pozorovali jsme rovné€z koincidenci tfesu a jinych
motorickych projevl u jednoho zachvatu a rizné typy zachvatl u jednoho pacienta. Pfiznaky
nemohou mit ze své podstaty lokalizaéni vyznam. U vSech typi zachvati je shodny
psychogenni plvod, tedy konverze traumatickych psychickych obsahii do motorickych
priznak. Patrné lze hodnotit jen nejéastéjsi ptiznaky, které mohou byt archetypalnim
projevem a jsou u jednotlivych pacienti kombinovany v individualni formé. Spole¢nym pro
vSechny symptomy je urcita nevédomad obranna nebo negativni reakce: zaviené o¢i s odporem
proti otevieni, obrana proti vySetieni, sevieni pésti, odmitavé pohyby hlavy nebo rychly ties.
Navic jsme nepozorovali rozdil ve vysledku 1é¢by podle tize nebo typu symptomu. Rozdéleni
do skupin podle symptomatologie se tedy v soucasné dobé nezda ucelné. Podnétem k
mezioborové diskusi je dalsi pouzivani pojmu psychogenni neepileptické zachvaty, vytvoreny
epileptology k vymezeni oproti zachvatim epileptickym jesté pred stanovenim psychiatrické
diagnozy. Sife pojmu mize byt zavadgjici a zahrnovat vice rozdilnych psychiatrickych
onemocnéni. Vnimani PNES se li§i podle pracovist, a¢ jsou touto diagndzou zpravidla
mysleny zachvaty disociativni. RovnéZz panuje nejednotnost mezi americkymi psychiatry
ohledné¢ shodného plivodu konverznich zachvati a disociativnich poruch, nyni vSak
prevazuje tendence ke sjednoceni podle MKN-10 pod diagndzou disociativni zachvaty (4,
26).

Dalsi charakteristiky PNES

V souladu s pfedchozimi studiemi neni piekvapivé (53, 103, 104), Ze doba ke stanoveni
spravné diagnozy byla v naSem souboru dlouhd, v priméru 7 let. Pacienti byli 1éCeni v
pruméru 4 AE v anamnéze, pii piijeti uzivali pfevazné dvojkombinaci 1é¢iv. 11 (9.9%)

nemocnych bylo hospitalizovano na jednotce intenzivni péce, z toho 3 vice nez tfikrat.
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Vcasna diagnéza PNES je tedy vyznamna i z hlediska prevence mozného iatrogenniho
postiZeni.

Piedchozi nespravna diagndza farmakorezistentni epilepsie byla ¢asto zaloZzena na abnormnim
interiktalnim EEG a lezionalni MRI mozku. Diagn6za PNES je podloZena normélnim
iktalnim EEG néalezem a normalnim bdélym EEG zdznamem pted inicialnim projevem
no¢niho zachvatu. Na druhou stranu interiktalni EEG bylo abnormni u 41.3% pacientli bez
koincidence s epilepsii, abnormita byla ptevazné lehka, stupen I podle Liiderse (62.5%), v
5.8% piipadt byla zachycena abnormita epileptiformni (Tabulka 16, Graf 2, 3).
Epileptiformni abnormita zahrnovala regionalni nebo generalizované ostré viny, SWC
pozorovany nebyly. Tato relativné vysoka frekvence abnormit byla podloZena z v¢Etsi Casti
ptidruzenymi  neurologickymi ~ onemocnénimi ~ (migréna,  roztrouSend  sklerdza,
epileptochirurgicky zakrok, kontuze mozku a jiné), v nékterych ptipadech nebyl jednoznaény
morfologicky nebo klinicky korelat abnormity prokézan. Regiondlni abnormita interiktalniho
EEG se objevila u 53.1% nemocnych s MRI zménami oproti 19 % regionalnich EEG nalezt
u ,,nelezionalnich® pacientii. NaSe pozorovani odpovida nalezu ve studii Reubera u PNES
(64), kdy byla EEG abnormita popsana u 54% "Cistych" PNES, 62% abnormit mélo
morfologicky podklad a Dantendorfera u panické poruchy (29.2%) bez morfologického
podkladu (105). Ve skupiné 7 pacientii, u kterych byly zachyceny PNES i zé&chvaty
epileptické, 4 (57.1%) méli interiktalné epileptiformni abnormitu vcetné generalizovanych
SWC u 2 pacienti, a2 (28.6%) normalni EEG.

Téméf u tietiny pacientu S PNES byla diagnostikovana abnormalita pti MRI vySetieni mozku
(Tabulka 17). Pfevazné se jednalo o klinicky nadhodnocené drobné gliové zmény. Naélez u
dal$ich pacientti odpovidal zavaznému neurologickému onemocnéni, které hralo roli v rozvoji
PNES ( roztrousena skler6za, Chiaritho malformace s trofickymi zménami, kontuze mozku)
(106). Vysoka cetnost MRI nalezli u "Cistych" PNES byla popsana i dal$imi autory (74,
107). PNES se rozvinuly de novo u dvou pacienti kompenzovanych po uspé$né
anteromezialni temporalni resekci pro farmakorezistentni epilepsii a odpovidajicimi
poopera¢nimi zménami na MRI. Naproti tomu velka ¢ast pacientti s pouze epileptickymi
zachvaty méla MRI vySetieni normalni, a tak nebylo ptinosem v diferencialni diagnostice
zejména frontalnich zachvatu.

VSichni pacienti podstoupili psychiatrické a psychologické vySetfeni béhem monitorovani
K potvrzeni diagnézy PNES disociativniho ptivodu, zjisténi psychiatrickych komorbidit a
stanoveni dalSiho diagnostického a terapeutického postupu. U vsech pacientti v souboru byla

diagnostikovana disociativni porucha, zpravidla ptimo diagnéza disociativnich zachvata.
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Diagnoza disociativni poruchy byly stanovena psychiatrem nebo psychologem i u dalSich
pacienttl, jednalo se spiSe 0 moznou tendenci nebo ,.konverzni potencial®“, ale zachvaty byly
zachyceny pouze epileptické a ani anamnéza nesvédcila o jiném typu.

Nejcastéjsi komorbiditou byly poruchy osobnosti (46.8%), shodné s literaturou, v praci
Kannera naptiklad 44.4% (99, 108, 109, 110). Emo¢n¢ nestabilni porucha osobnosti je
Vv literatute uvedena u 2% bé&zné populace, 10% ambulantnich, 20% (na psychiatrii)
hospitalizovanych pacienttl, tvoti také 30-60% vSech poruch osobnosti (111, 112). V naSem
souboru tvofila az 63.5 % vSech poruch osobnosti, s pfevahou hrani¢niho typu, ¢astéjsi u zen,
mensi skupina — s impulzivnim (explozivnim) typem byla zjisténa jen u muzu. V téchto
piipadech byla konverze nezvladnuté agresivity jasnou pti¢inou PNES.

Frekventni byla ale i difive nezminovana organicka porucha osobnosti podloZzena somatickym
onemocnénim, pfitomna v 19.2% pacientli. Zachvaty u téchto pacientd byly vice rezistentni
K terapii, jak je uvedeno niZe. Ostatni poruchy osobnosti byly nalezeny v menSim mnoZstvi
piipadd a jsou popsany ve vysledcich. Druhou nejcastéjSi psychiatrickou komorbiditou byly
Uzkostné poruchy (39.6%), zejména panickd a generalizovana uUzkostna porucha.
Potraumaticka stresova porucha (PTSD) byla ptrekvapivé malo Casta (jen 4.5%); tento nalez
mize odpovidat absenci traumatickych rizikovych faktorti u relativné velké casti pacientli
(16.2%) (12, 113). Nekteti z pacienta s PTSD se mohou skryvat pod diagnézou disociativni
poruchy (114). Depresivni porucha byla diagnostikovana ve 12.6%. Jak vyzniva ze studie
Donofriové et al.(115), je frekvence tzkosti a deprese signifikantné vyssi u pacienti s PNES
nez u pacientd s epilepsii (vice v klinickém HAMD neZ sebehodnoticim testu Beckove).
V naSem souboru byl podil Uzkostné a depresivni poruchy (chorob osy 1) nizsi v poméru
k ¢cetnym porucham osobnosti (0sa 2). Ze studie byly vyfazeni pacienti s jasnou panickou
poruchou bez disociativnich z&chvatovych projevi. Diagnéza byla postavena na klinickém
vySetfeni, v nasi préaci nebyly pouZity testy vyjma Rorschachova. Cilem nebylo rovnéz
srovnani s pacienty s epileptickymi zachvaty. Dale v diskusi je zhodnocen vliv
psychiatrickych komorbidit na vysledek 1é¢by.

V tabulce 20 jsou uvedeny hlavni psychické rizikové faktory pro vznik PNES u naSich
pacientll. NejcastéjSim traumatickym faktorem byly mezigeneracni interpersonalni konflikty
(rozvod rodi¢t, zména zivotni role, dospivani, vyrastani z protektivniho prostredi) vice nez
problémy matrimoniologické (rozvod, neporozuméni, abusus partnera) a reakce na tragické
amrti v roding (7, ztoho suicidium u 5). S vysokou frekvenci byla vyvolavajici pfi¢inou
reakce na soubézné somatické onemocnéni (demyelinizace, epilepsie a jiné). V této skupiné

byly zaznamendny cetnéjsi EEG a MRI abnormity. U 12 pacientd (10.8%) bylo mozné
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vypatrat reaktivaci traumatu v détstvi (chronické zneuZivani fyzické nebo sexuélni), netvofilo
tedy nejcastéjsi pricinu PNES jako u americkych autori, kde bylo popisovano az v 80% (16,
29). V uvedené literatufe je vSak zahrnuto i chronické psychické zneuzivani (u nas jej fadime
do $ir§i skupiny rodinné problematiky), které muze skupinu znacné rozsifovat. Neékteré
skutecnosti ndm mohly uniknout pfi odebrani anamnézy nebo pii psychologickém vySetteni.
Diskutabilni je mensi sdilnost a vétSi uzavienost nasi populace, vliv komorbidit a mozné
nadhodnoceni nebo zatajovani potizi pii soucasné poruse osobnosti. Relativné ¢astym bylo
chronické potlacovani agresivity, zjisténé prevazné u muza (30.4% muzi obdobné jako 35%
Bowmanové). Pozorovan byl vztah i ke klinicky nezdvaznym traztim hlavy (kontuze hlavy
bez komoce mozku), ptevazné u pacientek, pii dopravnich nehodach (14, 32, 33), ale v nasi
skuping ¢asto 1 pfi urazu oblibenym domacim zvifetem (kopnuti koném, kradvou, pad s kong).

U relativné velkého mnozstvi nemocnych nebyl vyvolavajici faktor zachvati zjistén (12, 113).

Vysledky terapie PNES

Pacienti byli k video-EEG monitorovani piijimani zpravidla s diagnézou farmakorezistentni
epilepsie a uzivali AE v monoterapii nebo az v trojkombinaci. Prvnim krokem na konci
hospitalizace po stanoveni diagn6zy PNES a jejim sdé€leni, poptipadé prezentaci video-EEG s
vysvétlenim podstaty onemocnéni, byla velké casti pacientll (45%) upln€ vysazena nebo
redukovana AE 1é¢ba. U pacienti s koincidenci epileptickych zachvati byla medikace
samoziejm¢& ponechana, zaroven 1 u nemocnych, kteti v této fazi zménu diagnézy nepiijali.
Antiepileptika jsme ponechavali nebo ménili i z psychiatrickeé indikace jako stabilizatory
nalady u emo¢né nestabilni poruchy osobnosti (karbamazepin, lamotrigin), pti tzkostné
poruse (gabapentin) nebo pfii depresi (lamotrigin). Na zaklad¢ psychiatrického vySetieni byla
v druhém kroku nasazena antidepresiva, atypickd antipsychotika samostatné nebo v
kombinaci (Tabulka 21) a byla doporucena psychoterapie. 21 pacient bylo nasledné pfijato
k dalsi 1é¢b¢ na lizko psychiatrického oddé€leni (pouze 5 pacienti vSak ztistalo po propusténi
bez zachvati). Zaroven byli nemocni z vétsi ¢asti nadale sledovani v nasi zachvatové poradné,
aby byl piechod z neurologické do Cisté psychiatrické péce pozvolngjsi. Pozitivni vliv to mélo
zejména u pacienti, ktefi se pln& neztotoznili s novou diagnézou. Casnou recidivu PNES po
ukonceni epileptologického sledovani u této skupiny nemocnych pozorovali i Kanner a ostatni
(99). Nektefi pacienti vySetfeni na naSem i jinych epileptologickych pracovistich se zavérem
PNES byli doporuc¢ovani z psychiatrickych a neurologickych ambulanci k opakovanému

video-EEG monitorovani k zpétné revizi diagnézy na epilepsii, nicmén¢ zavér byl stejny.
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Efekt kombinované 1é¢by byl pouze ¢asteény (Tabulka 22 a Graf 6). Po nejméné 2 letech
1é¢by bylo kompenzovano bez zachvati 22.5% pacientt, 5.4% pacientd zcela bez terapie po
sdéleni diagnozy a prezentaci video-EEG zaznamu (spontanni remise je popsana 15, 16), u
36.9% nemocnych se snizila frekvence zachvatii nejméné o 50% (respondéti). Stav 20.7%
pacient zUstal beze zmén. Relativné velka ¢ast nemocnych (19.8%) byla ztracena z naseho
sledovani (kontroly v misté bydlisté, pouze na psychiatrii atd.). Vysledky 1é¢by jsou piiblizné
obdobné jako v literatufe (15, 16, 96, 97, 98, 99, 116, 117, 118, 119).

V zavéru sledovani jsme v souboru pacientli s PNES hodnotili vliv nékterych parametri na
vysledek 1écby. Kombinovanad farmakologicka 1écba antidepresivy, antipsychotiky a
antiepileptiky s psychoterapii byla velmi individuélni a sledovani efektu by bylo vzhledem k
jeji rozmanitosti komplikované. Zaméfili jsme se proto na pozorovani jinych proménnych.
Vzhledem k moZnosti eventualniho negativniho vlivu provokaéniho testu (PT) na vysledek
1é¢by, respektive dalsi spoluprace pacienti, jsme hodnotili jeho dopad na 4 vy3e uvedené
outcomové skupiny (bez zachvati, respondéfi, nezlepSeni a ztraceni z dalSiho sledovani)
(Tabulka 23 a Graf 7). Pacienti byli podle vysledku PT rozdéleni na: A. zachyceny spontanni
zachvaty a PT byl pozitivni, B. zachyceny spontanni zachvaty a PT byl negativni, C.
zachyceny spontanni zachvaty a PT byl odmitnut a D. nezachyceny spontanni a zachyceny
provokované zéachvaty (PT pozitivni). Z hodnoceni nevyplyva negativni vliv na vysledek
1é¢by, naopak u pacientli se spontannimi zachvaty a pozitivnim provokacnim testem (A) je
trend k vy$Simu podilu respondéri a pacientti bez zachvati.

Dalsi hodnocenou poloZzkou byl vliv osmi proménnych na terapeuticky vysledek, respektive
sledovani pacientd po sdéleni diagnézy (Tabulka 24, Graf 8). Jednotlivé parametry byly
zvoleny vzhledem kna$im nalezim a vyznamnym anamnestickym datim zjiSt€énym
v literatute (94, 95, 96, 98, 99). Hodnoceni jsou pouze dlouhodobé kontrolovani pacienti.
Statisticky vyznamné pozitivni nebo negativni ovlivnéni outcomu nebylo u zadné jednotlivé
polozky v naSem souboru pozorovano. Trendem negativniho ovlivnéni outcomu (bliZi se
statistické signifikanci, p=0.013) je délka trvani onemocnéni pied stanovenim spravné
diagndzy. M& vliv na osvojeni mechanismi a ziskavani sekundarnich ziski zachvatového
chovani. Tendenci k negativnimu vlivu vykazuji: somatické onemocnéni, MRI abnormality, a
chronické zneuzivani v détstvi. Zjisténa somaticka zpravidla neurologickd onemocnéni byla
chronického zavazného charakteru s pracovnim a spole¢enskym dopadem. V nasem souboru
to byla epilepsie, roztrousena skler6za, Chiariho malformace s trofickymi zménami konéetin,
Urazy mozku s lehkym motorickym a kognitivnim defektem, stavy po ischemickém nebo

zanétlivém postizeni CNS. Negativni impakt leziondlnich MRI souvisi s predchozim

70



pozorovanim a byl popsén jiz v jiné studii (99) oproti abnormnimu EEG jako jediny
nepsychiatricky faktor s potencialnim vyznamem u skupiny s piechodnou recidivou zachvat.
Chronické fyzické a sexudlni zneuZzivani v détstvi a adolescenci zhorSuje terapeuticky
outcome pravdépodobné intenzitou traumatického z&Zitku a dobou jeho vzniku.

Negativni dopad na outcome neméla frekvence zachvati, byla naopak vyssi u pacientt
pozdéji kompenzovanych.

Pacienti s poruchou osobnosti byli v naSem sledovdni casto respondéry, nicméné
nezlepSenych bylo vice nez nemocnych bez zachvati. Relativné lepSi prognézu méla
koincidence PNES a uzkostné poruchy, u které se pravdépodobné uplatiiuje i uspé$na 1é¢ba
SSRI.  Vliv na hor$i vysledek 1ééby ma, spiSe neZz jednotlivé diagndzy, suma vSech
psychiatrickych komorbidit, jejichZ ¢etnost je shodné vysoka ve vSech studiich - kolem 80%
(16, 96, 98, 99) a oproti naSemu sledovani (12%) i vysoka frekvence (53%) chronického
zneuzivani v détstvi  (99). Na hodnoceni ovlivnéni outcomu u psychiatrickych komorbidit
méla vliv i jejich ztrata z naSeho dalSiho sledovani. 59.1 % téchto nemocnych trpi poruchou
osobnosti, 40.1% Uzkostnou poruchou, 31.8% depresi, tedy vice nez v celém souboru PNES a

z toho Ize vyvaodit, Ze jsou sledovani pouze v psychiatrickych ambulancich.

Zavér

Psychogenni neeepileptické zachvaty disociativniho ptvodu jsou ¢astou diferencialni
diagnézou zachvatovych onemocnéni, jejich rozpoznani je obtizné, mohou se vyskytovat v
koincidenci s epileptickymi z&chvaty. Zachvaty jsou frekventni, v priméru delsiho trvani nez
epileptické a maji obdobny klinicky i spole¢ensky dopad.

Existuji v§ak faktory, které mohou ke spravnému diagnostickému zavéru pfispét. V anamnéze
Vv ptitomnosti svédku, neobjevuji se ze spanku a jsou vyprovokovatelné sugesci.

Rozhodujici metodou pro diagnostiku PNES je dlouhodobé video-EEG monitorovani se
zachycenim typickych zachvati. V naSem sledovani byly rozpoznany jednotlivé symptomy,
které jsou pro PNES typické a nejsou pozorovany u zachvati epileptickych. Dotazy na tyto
ptiznaky mohou pfispét k predbézné diagnostice PNES jiz v ambulantni péc¢i. Semiologicka
klasifikace PNES muZe byt zavadéjici a v souc¢asné dobé nema vliv na terapeuticky vysledek.
Hlavnim elektrofyziologickym kritériem psychogenniho ptivodu zachvatu je normalni iktalni
EEG z4dznam v bdé&lém stavu a normalni iktadlni EEG zdznam s pfedchozim probuzenim u
noc¢nich zachvatd. Abnormni interiktalni EEG obdobné¢ jako lezionalni MRI jsou u pacientd s

PNES c¢astymi ndlezy a mohou vést k nespravné diagnoze.
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Provokace sugesci je v diagnostice PNES velmi citlivou metodou, pravdépodobnost vyvolani
neepileptického zachvatu byla v naSem souboru vysoka. Provokacni test ve stavajici podobé
neovlivnil dalSi spolupraci pacienta a terapeuticky vysledek .

Po stanoveni diagnézy PNES je pro dalSi postup nezbytna U(zka spoluprace
neurologa/epileptologa s psychiatrem a psychologem. Potvrzeni a akceptace diagnozy
pacientem i lékafem je prvnim krokem k dosazeni uspéchu terapie. Zjisténi dalSich
psychiatrickych  komorbidit, které jsou u PNES casté, a explorace moznych
psychotraumatologickych pfi¢in je podkladem k nastaveni cilené individualni
psychofarmakologické 1é¢by a psychoterapie. Benefitem pro pacienty je vysazeni neadekvatni
kombinace antiepileptik s moznym iatrogennim rizikem.

Pres zlepSeni diagnostiky PNES nejsou terapeutické vysledky v soucasné dobé optimalni.
Psychoterapie je dlouholetd a kompenzovana zustava pouha Ctvrtina pacientd. Negativni vliv
na outcome muize mit vice pfi¢in (délka trvani onemocnéni, komorbidita se zdvaznym
somatickym onemocnénim, chronicky traumatizujici zaZitek v détstvi, psychiatrické
komorbidity jako celek, zejména poruchy osobnosti), v nasi praci nebyl vliv Zadného z

jednotlivych faktorti hodnocen jako statisticky vyznamny (P<0.01).
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