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SAŽETAK. Cilj i metode rada: opsežnim pregledom literature opisati paroksizmalne neepileptičke napadaje 
(PNEP) u djetinjstvu i adolescentnoj dobi s naglaskom na semiologiju i razlikovne kliničke značajke poremećaja u 
odnosu na epileptičke napadaje te dati opće smjernice liječenja. Rezultati: PNEP-i se javljaju kao iznenadni, brzi 
napadaji koji mogu često recidivirati i mogu biti praćeni gubitkom svijesti ili bez gubitka svijesti. Imaju podrijetlo 
u cerebralnoj disfunkciji različitog uzroka, ali nikad u poremećaju biolektrične kortikalne aktivnosti. PNEP-i su česti 
u dječjoj populaciji i javljaju se u bilo kojoj dobi djeteta, od novorođenačke do adolescentne. Oni uključuju anok-
sično/hipoksične paroksizmalne poremećaje, psihogene paroksizmalne napadaje, paroksizmalne napadaje u tijeku 
spavanja, atake sa stereotipnim promjenama pokreta i položaja tijela ili predstavljaju fiziološke oblike ponašanja. 
Procjenjuje se da oko 10% djece opće populacije ima nekonvulzivne atake. Nalazimo ih u čak 60% dojenčadi sa 
sumnjom na epileptičke napadaje, 60% djece s određenim stupnjem intelektualnih teškoća i u 20%–25% djece 
s urednim psihomotornim razvojem. Oko 15% pacijenata upućenih u tercijarne centre za epilepsiju zapravo imaju 
PNEP. Značajan broj ovih događaja ne zahtijeva specifično liječenje i tijekom vremena spontano regredira. Zaklju-
čak: Pedijatri bi trebali identificirati paroksizmalne neepileptičke događaje, izbjegavajući pogrješnu dijagnozu 
epilepsije i njezine implikacije kao što su nepotrebne pretrage, dugotrajna farmakoterapija te negativne psihoso-
cijalne posljedice za bolesnika (ograničenja, stigmatizacija) i njegovu obitelj. U kliničkoj procjeni i dijagnosticira-
nju ovih poremećaja treba uzeti u obzir: dob djeteta, kliničku sliku napadaja i rezultate dijagnostičke obrade. 
Dijagnostička metoda izbora je video EEG poligrafija. U dvojbenim slučajevima najprimjerenije je ove poremećaje 
klasificirati kao nejasne paroksizmalne napadaje. Kliničko praćenje i ponovna procjena napadaja/događanja/sta-
nja dovest će do ispravne dijagnoze.
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SUMMARY. Aim and methods: Through an extensive review of the literature, to describe paroxysmal non-epilep-
tic seizures(PNEP)in childhood and adolescence, with the emphasis on the semiology and distinguishing clinical 
features of the disorder in relation to epileptic seizures, and provide general treatment guidelines. Results: PNEPs 
occur as sudden onset rapid seizures which can frequently recur and may be accompanied by or without loss of 
consciousness.Their origin is in cerebral dysfunction of various causes but never in disorders of cortical bioelectrical 
activity. PNEPs are frequent in children and occur at any time in children, from newborns to adolescents. They 
include anoxic/hypoxic paroxysmal disorders, psychogenic paroxysmal seizures, paroxysmal seizures during sleep, 
attacks with stereotypical changes in movement and body posture, or represent physiological forms of behaviour. It 
is estimated that about 10% of children in the general population have non-convulsive attacks.We find them in 
as many as 60% infants with suspicion of epileptic attacks, 60% of children with a certain degree of intellectual 
difficulties, and in 20% to 25% of children with normal psychomotor development. About 15% of patients 
referred to tertiary centres for epilepsy actually have PNEP.A significant number of these events do not require 
specific treatment and regress spontaneously over time. Conclusion: Paediatricians should identify paroxysmal 
non-epileptic events, avoiding the mistaken diagnosis of epilepsy and its implications, as unnecessary tests, long-
term pharmacotherapy and the negative psycho-social consequences for the patients (restrictions, stigmatiza-
tion) and their families. In the clinical assessment and diagnosis of these disorders, the following should be taken 
into account: the child’s age, the clinical picture of the seizure, and the results of diagnostic workup.The diagnostic 
method of choice is video EEG polygraphy.In case of doubt, it is most appropriate to classify these disorders as 
paroxysmal events of unclear origin. Clinical monitoring and repeat assessment of the seizures/events/status will 
lead to the correct diagnosis.

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/legalcode
https://orcid.org/0000-0003-4388-7249
mailto:delinsanja@gmail.com
https://doi.org/10.26800/LV-145-supl1-35
https://orcid.org/0000-0003-4388-7249


242

LIJEČ VJESN  2023; godište 145; suplement 1; 241–255  S. Delin i sur.  Paroksizmalni neepileptički poremećaji

Paroksizmalni neepileptički poremećaji (PNEP) u 
dječjoj dobi čine složenu skupinu poremećaja koji 
uključuju ponavljajuće intermitentne motoričke po-
krete, promjene ponašanja i somatske simptome. 
Mogu biti povezani s različitim znakovima i simpto-
mima poput gubitka tonusa, gubitka svijesti, glavobo-
lje, povraćanja, vrtoglavice, bolova u trbuhu, nepravil-
nog disanja, poremećaja spavanja te emocionalnih i 
psihijatrijskih problema.1 Ti se napadaji obično po-
navljaju i imaju iznenadan početak i završetak. Mogu 
trajati nekoliko sekundi ili minuta i općenito se javljaju 
u određenoj dobi, a što je najvažnije, mogu se pogreš-
no dijagnosticirati kao epilepsija i nepotrebno liječiti. 
Dakle, u dijagnostičkom procesu paroksizmalnih neu-
roloških zbivanja u bolesnika bilo koje dobne skupine 
važno je odgovoriti na pitanje: „Je li to epileptički na-
padaj ili nije?“ Prema Međunarodnoj ligi protiv epi-
lepsije (ILAE), epileptički napadaj (EN) definiran je 
kao „prolazna pojava znakova/simptoma koji nastaju 
zbog abnormalne prekomjerne ili sinkrone neuronske 
aktivnosti u mozgu”.2 PNEP imaju podrijetlo u cere-
bralnoj disfunkciji različitog uzroka, ali nikad u parok-
sizmalnom poremećaju biolektrične kortikalne aktiv-
nosti.3 Klinička prezentacija EN-a je raznolika i ovisi o 
zahvaćenoj regiji moždane kore. Semiološke značajke 
uključuju motoričke i nemotoričke simptome (sen
zorne, autonomne, promjene ponašanja, kognitivne, 
emocionalne) s poremećajem svijesti ili bez njega.4 U 
razlikovanju EN-a od drugih entiteta procjenjuju se 
karakteristike semiologije, uključujući znakove koji 
prethode događaju, početak/završetak napadaja, traja-
nje, učestalost, vrsta, slijed i kontinuitet iktalnog pona-
šanja.5 Također treba obratiti pozornost na precipitira-
juće čimbenike, kao što su emocije, ljutnja, umor, 

sreća, slušna/senzorna stimulacija, okolnosti napada 
(npr. u spavanju ili u budnom stanju) te određeni po-
ložaj tijela (uspravni/ležeći, sjedenje, hodanje). Treba 
obratiti pozornost i na okidače koji uzrokuju prestanak 
napadaja. Prisutnost ili odsutnost prodroma i postik-
talnog razdoblja mogu pomoći u razlikovanju epilep-
tičkih od neepileptičkih napadaja.6

Prvi i najvažniji korak u postavljanju dijagnoze epi-
lepsije sastoji se od pažljivog uzimanja anamneze od 
pacijenata i očevidaca. Ovisno o kliničkoj procjeni in-
dicirat će se daljnja dijagnostička obrada, uključujući 
elektroencefalogram (EEG) i magnetnu rezonanciju 
(MR) mozga. Pogrješna dijagnoza neepileptičkih do-
gađaja kao epilepsije ne samo da može odgoditi is
pravnu dijagnozu i liječenje, nego predstavlja i dodatni 
rizik za nepotrebno propisivanje antiepileptičkih lije-
kova. S druge strane, propuštanje dijagnoze epilepsije 
podrazumijeva rizik za ponavljanje napadaja, nastup 
epileptičkog statusa i mogućih ozljeda ili iznenadne 
smrti osobe s epilepsijom – SUDEP (engl. sudden 
unexpected death in epilepsy). U djece/adolescenata 
diferencijalna dijagnoza EN-a uključuje brojna stanja 
paroksizmalnih neepileptičkih događaja koja su nave-
dena prema dobi u tablici 1. Naš cilj je prepoznati 
semiologiju napadaja i naučiti razlikovati epileptičke 
od neepileptičkih manifestacija. Ove ključne kompe-
tencije relevantne su za sve kliničare koji sudjeluju u 
dijagnosticiraju i liječenju osoba s epilepsijom.

Novorođenačka/rana dojenačka dob
Benigni neonatalni mioklonus u spavanju

Benigni neonatalni mioklonus u spavanju prvi su 
opisali Coulter i Allen 1982. godine.7 Klinički je obilje-

Tablica 1. Paroksizmalni neepileptički događaji/poremećaji prema dobi (<18 godina) (modificirano  
prema Leibetseder A i sur.)1

Table 1. Paroxysmal non-epileptic events/disorders according to age (<18 years) modified according to  
Leibetseder A et al.)1

Novorođenačka dob
Neonatal age

Razdoblje dojenaštva i djetinjstva
The period of infancy and childhood

Adolescentna dob/odrasli
Adolescent age/adults

Benigni neonatalni mioklonus spavanja
/ Benign neonatal sleep myoclonus

Respiratorne afektivne krize ili napadaji zadržavanja daha
/ Respiratory affective crises or Breath-holding spells

Sinkope / Syncope

Novorođenački nemir/razdražljivost
/ Newborn restlessness/Jitteriness

Samozadovoljavanje ili samostimulacija
/ Self-gratification or self-stimulation

Poremećaji spavanja
/ Sleep disorders

Hiperekpleksija / Hyperekplexia
Apneja / Apnea

Napadi drhtanja/jeze / Shuddering/shivering attacks
Sandiferov sindrom / Sandifer syndrome
Spasmus nutans / Spasmus nutans
Stereotipije / Stereotypes
Tikovi / Tics
Benigni paroksizmalni tortikolis
/ Benign paroxysmal torticollis
Benigni paroksizmalni vertigo
/ Benign paroxysmal vertigo
Benigni paroksizmalni tonički pogled prema gore
/ Benign paroxysmal tonic upward gaze
Poremećaji spavanja / Sleep disorders

Psihogeni neepileptični napadaji
/ Psychogenic non-epileptic events
Tikovi / Tics
Migrena / Migraine
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žen ponavljajućim, ritmičkim, miokloničkim trzaje
vima visoke frekvencije koji zahvaćaju jedan ili više 
ekstremiteta, ali mogu zahvatiti i lice i aksijalnu i ab-
dominalnu muskulaturu.3 Mogu biti sinkroni ili asin-
kroni i trajati nekoliko sekundi ili minuta.1 Mioklo
nički trzajevi se mogu pojaviti u svim fazama spavanja 
(najčešće tijekom mirnog sna) i tijekom prijelaza iz 
sna u buđenje. Ponekad su tako jaki da razbuđuju dije-
te, a prekidaju se spontano ili u tijeku buđenja.8,9 Inci-
dencija se procjenjuje na 0,8 – 3/1000 donošene novo-
rođenčadi.10 Obično počinju nekoliko dana nakon ro-
đenja i spontano nestaju u dobi od četiri do šest mje
seci. Patofiziologija je nepoznata, ali se smatra da je 
povezana s nezrelom mijelinizacijom silaznih inhibicij-
skih putova i genetskom predispozicijom.1,11 Liječenje 
nije nužno, štoviše, antiepileptici povećavaju intenzi-
tet, učestalost i trajanje mioklonusa.1 Diferencijalna 
dijagnoza prema miokloničkim epileptičkim napadaji-
ma i fokalnim kloničkim napadajima obično nije teška. 
Iako je EEG normalan, u zapisu se mogu uočiti verteks 
i centralni oštri valovi.3 Poligrafska analiza pokazuje 
da ti valovi slijede miokloničke trzaje, a ne prethode 
im, te odgovaraju evociranim potencijalima koji se 
mogu pogrješno interpretirati kao epileptički.12 Ključ-
ni elementi za njihovo razlikovanje prema epileptič-
kim napadajima jesu javljanje u površnom spavanju, 
prestanak nakon buđenja, uredan neurološki status, 
uredan iktalni i interiktalni EEG.3

Novorođenački nemir/razdražljivost
Novorođenački nemir/razdražljivost novorođenčeta 

jest izraz koji se koristi za opisivanje serije ponavljaju-
ćih tremoroznih pokreta u novorođenčadi i dojenčadi. 
Tremor definiraju nevoljni, ritmički, oscilatorni pokreti 
jednake amplitude. Može biti „fini“ kada je frekvencija 
visoka (> 6 Hz) i amplituda niska (niža od 3 cm) ili 
„grubi“ kada je frekvencija niska(< 6 Hz), a amplituda 
visoka (viša od 3 cm).13 U neonatalnom razdoblju tre-
mor se vidi u oko 2/3 zdrave novorođenčadi i obično se 
javlja kod preplašenosti, plača ili uznemirenosti, a 
zaustavlja se pasivnom fleksijom ili nježnim obuzda-
vanjem ekstremiteta „koji trza“.14 Pokreti očiju ili pro-
mjene autonomnog živčanog sustava (npr. hiper
tenzija, apneja) obično ne prate tremor, ali bi njihova 
prisutnost mogla upućivati na epileptičku prirodu po-
remećaja.1,3 Diferencijalna dijagnoza uključuje mioklo-
ničke ili kloničke napadaje. Epileptički trzajevi kod 
kloničkih napadaja obično su sporiji s frekvencijom od 
2 – 3/sekundi za razliku od tremora koji se javlja s 
većom frekvencijom od 5 – 6/sekundi.1 Patofiziologija 
novorođenačkog nemira odnosno razdražljivosti jest 
nepoznata. Stanje može biti benigno ili povezano s hi-
poglikemijom, hipokalcijemijom, sepsom, hipoksično-is-
hemijskom encefalopatijom, intrakranijskim krvarenjem, 
hipotermijom, hipertireozom, a javlja se i kod sindroma 

ustezanja od lijekova ili droga.15,16 Ponekad uznemi
renost/pojačani tremor u novorođenačkoj/ranoj do
jenačkoj dobi može biti najraniji znak manjka vitami-
na D.17

Hiperekpleksija ili sindrom krutog  
novorođenčeta/dojenčeta

Hiperekpleksija je rijedak autosomno-dominantni 
nasljedni poremećaj, obilježen iznenadnom, pretjera-
nom reakcijom na neočekivane slušne, taktilne, vizual-
ne i vestibularne podražaje ili snažne emocije te genera-
liziranom ukočenošću mišića.1 Poznata je i kao „bolest 
iznenađenja“ (engl. „startle disease“).18 Hiperekpleksija 
je uzrokovana poremećajem u inhibitornoj neurotrans
misiji posredovanoj glicinom zbog mutacija u genima 
koji kodiraju podjedinice receptora glicina ili povezanih 
proteina.1 Najčešće je mutiran gen koji kodira alfa-
1podjedinicu glicinskog receptora GLRA1 (engl. glycine 
receptor alpha-1 subunit gene) na 5. kromosomu, 
5q33.2 – q33.3 u mozgu i spinalnim živcima, ali bolest 
mogu uzrokovati i mutacije drugih gena (SLC6A5, 
GLRB, GPHN i ARHGEF9).19,20 Hiperekpleksija se 
može u novorođenačkoj/ranoj dojenačkoj dobi pre-
zentirati iznenadnom reakcijom iznenađenja izazva-
nom taktilnom stimulacijom glabele ili vrha nosa nakon 
čega se jave dugotrajne generalizirane kontrakcije koje 
zahvaćaju cijelo tijelo (ekstremitete, trup i lice) do rigi-
diteta.3 Zato se još naziva sindromom ukočenog dje
teta (engl. „stiff-baby syndrome“). Mogući je laringo
spazam, apneja i kardiorespiratorno zatajenje, što po-
većava rizik od iznenadne smrti dojenčeta.21,22 Diferen-
cijalna dijagnoza uključuje toničke epileptičke napadaje 
s generaliziranim toničkim kontrakcijama, ali i mioklo-
ničke napadaje, zbog mogućnosti spontanih mioklo-
ničkih trzajeva.23 Također treba uzeti u obzir neonatal-
nu tetaniju ili intoksikaciju fenotiazinom.1 Epizode se 
postupno povlače tijekom prvih mjeseci života. U te-
rapiji su se korisnim pokazale niske doze benzodiaze-
pina, valproatne kiseline i levetiracetama.22 U slučaje
vima dugotrajne ukočenosti poznato je da jednostavni 
posturalni manevar tzv. „Vigevano manevar“ koji se 
sastoji od nježne fleksije glave i trupa može spasiti život 
djeteta.23

Apneja novorođenčeta
Apneja novorođenčeta, ili prestanak disanja u vre-

menu duljem od 15 – 20 sekundi, obično nije vezana 
za epileptički napadaj, pogotovo ako se javlja kao izo-
lirani klinički znak.3 Uzroci apneje mogu biti periferni 
(opstrukcija dišnih puteva zbog obilnog sekreta) ili 
centralni (posredovani hipoventilacijom).24 Češće se 
javlja u nedonoščadi (tzv. „apneja prematuriteta“), po-
gotovo u tijeku aktivnog spavanja. Smatra se da je 
uzrokovana nezrelošću središnjega živčanog sustava 
(moždanog debla) i u pravilu je praćena bradikardi-
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jom.24 Međutim, apneja se javlja i u tijeku drugih pato-
loških stanja i poremećaja (hipoksičko-ishemijska ence-
falopatija, intrakranijsko krvarenje, infekcija, hipoglike-
mija).25 U slučaju da je apneja udružena s drugim zna-
cima kao što su otvorene oči, devijacija bulbusa, 
strerotipni pokreti ustima ili ekstremitetima, tahikar-
dija i dr. trebalo bi razmotriti mogućnost konvulziv-
nog napadaja.26

Refleksni tonički napadaji rane dojenačke dobi
Refleksni tonički napadaji jesu neepileptički pore-

mećaji koji se javljaju u prva tri mjeseca života, a prvi 
put su opisani od Vigevanoa i Lispija 2001. godine.27 
Klinički se prezentiraju generaliziranim toničkim 
grčem i ekstenzijom svih četiriju ekstremiteta praće-
nim apnejom i cijanozom u trajanju do 10 sekundi bez 
poremećaja svijesti.24 Javljaju se u budnosti, pri drža-
nju djeteta u uspravnom položaju. Interiktalni i iktalni 
EEG je uredan. Spontano nestaju nakon dva mjeseca 
od prvog javljanja.3

Dojenačka, rana dječja i predškolska dob
Benigni mioklonus dojenčeta  
ili benigni neepileptički infantilni spazmi

Benigni mioklonus dojenčeta prvi put su opisali 
Lombroso i Fejerman 1977. godine i nazvali ga „be
nigni mioklonus rane dječje dobi“.28 Zbog sličnosti s 
infantilnim spazmima (IS) Charlotte Dravet i sur. 
1986. nazvali su ga „benigni neepileptički infantilni 
spazmi“ (BNIS).29 Poremećaj se javlja u dobi od 3 do 15 
mjeseci, a klinički se prezentira kao iznenadni brzi 
kratkotrajni tonički grč aksijalne muskulature, češće 
kao fleksija nego ekstenzija ili fleksija ručica i eksten
zija nožica, što je praćeno klimanjem glavice.3 Javlja se 
u budnosti, u uspravnom položaju, a može biti provo-
ciran uzbuđenjem. Javlja se u serijama koje se ponav-
ljaju tijekom dana. Tijekom vremena smanjuju se uče-
stalost i intenzitet mioklonizama i oni potpuno nesta-
nu do druge godine života djeteta.30,31,32 BNIS je teško 
razlikovati od pravih IS-a u Westovom sindromu, ali 
mioklonizmi u IS-ima su intenzivniji. Benigni spazmi 
mogu trajati duže od epileptičkih IS-a, ali vremenski 
razmak između pojedinih spazama u jednoj seriji je 
duži, a ukupan broj spazama u seriji manji.29 Psihomo-
torni razvoj u IS-u, osobito u simptomatskim slučaje-
vima s ranim (prenatalnim, perinatalnim i postnatal-
nim) oštećenjem mozga obično je poremećen i prije 
nastupa prvih napadaja.3 Ključ razlikovanja epileptič-
kih od neepiletičkih IS-a je uredan EEG i uredan psi-
homotorni razvoj djece s neepileptičkim IS-ima (33). 
U diferencijalno-dijagnostičkoj procjeni ove atake 
mogu biti krivo interpretirane kao miokloni epileptički 
napadaji. Diferencijalno-dijagnostički treba misliti i 
na mioklone epilepsije rane dojenačke dobi. U beni-
gnoj mioklonoj epilepsiji rane dječje dobi pojedinačni 

mioklonizmi mogu se ponavljati tijekom dana, ali  
su rjeđi nego u infantilnim spazmima i traju kraće  
(5 – 10 sekundi). Iktalni EEG je patološki promijenjen 
u vidu generaliziranih izbijanja poli-šiljak valova fre-
kvencije >3 Hz.3 Prestaju u periodu od godine dana od 
početka napadaja i imaju dobru prognozu. Psihomo-
torni razvoj u većine te djece je uredan.34 U teškoj mi-
oklonoj epilepsiji rane dječje dobi (Dravetin sindrom) 
prvi napadaji obično su povezani s febrilitetom, a ka-
snije djeca mogu imati različite vrste napadaja. EEG je 
uvijek patološki promijenjen, a sva djeca imaju odre-
đeni stupanj psihomotornog zaostajanja.35

Napadi drhtanja/jeze
Napadi drhtanja/jeze ili drhtavice (engl. shuddering 

attacs) benigni su neepileptički događaji koji obično 
počinju u dojenačkoj dobi, od četvrtog do šestog mje-
seca života.36 Klinički se prezentiraju vrlo naglim i 
brzim drhtanjem glave, ramena i povremeno trupa 
„kao da je dijete poliveno vodom po leđima!“.3,24 Do-
gađaji su obično kratki, ne duži od nekoliko sekundi, s 
učestalošću više od 100 dnevno.37 Iako se u većini slu-
čajeva dijagnoza postavlja klinički, ponekad može 
zahtijevati poligrafsko video-EEG snimanje kako bi se 
potvrdila neepileptička priroda ovih događaja budući 
da mogu oponašati miokloničke, toničke, atoničke na-
padaje ili epileptičke spazme.1,38 Patofiziologija napada-
ja drhtanja ostaje nepoznata iako su ih neki autori po-
vezivali s esencijalnim tremorom u nezrelom mozgu.37 
Najvažnije je razgovarati s roditeljima i objasniti im 
samoograničavajući karakter zbivanja te da liječenje 
nije potrebno.

Sandiferov sindrom
Sandiferov sindrom je rijetka komplikacija gastro-

ezofagealne refluksne bolesti (GERB-a). Prvi put su ga 
opisali Kinsbourne i Warrington, 1964. godine.39 Kli-
nički se prezentira epizodama spazmodične torzijske 
distonije s izvijanjem leđa i opistotoničnim držanjem i/
ili spastičnim tortikolisom.1 Smatra se da takav položaj 
olakšava bol i nelagodu uzrokovanu refluksom želuča-
ne kiseline, ali patofiziologija zapravo ostaje nepozna-
ta.24 Zbog sličnosti ovih događaja i epileptičkih napa-
daja, kao što su tonički napadaji, pacijenti se mogu 
podvrgnuti dugotrajnim, skupim i nepotrebnim neu-
rološkim pretragama.40 To može dovesti do kašnjenja 
u ispravnoj dijagnozi i odgovarajućem liječenju ili čak 
do upotrebe neprikladnih lijekova.

Respiratorne afektivne krize  
ili napadaji zadržavanja daha

Respiratorne afektivne krize (RAK) ili napadaji za-
državanja daha (engl. breath-holding spells) povezani 
su s gubitkom svijesti i javljaju se u 0,1 – 4,6% djece u 
dobi od šest mjeseci do pet godina.41 U gotovo 20 – 
30% roditelja djece s RAK-om postoji pozitivna obi-
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teljska anamneza sličnih epizoda.1 Smatra se da je nji-
hova etiopatogeneza multifaktorska i uključuje disre-
gulaciju autonomnog živčanog sustava, inhibiciju rada 
srca posredovanu vagalnim putem, odgodu mijelinizaci-
je moždanog debla i sideropenijsku anemiju.42 Postoje 
dva različita fenotipa RAK-a: cijanotični i blijedi tip.43 
Obično djeca imaju samo jedan fenotip, ali manji broj 
djece može doživjeti oba. Cijanotični tip je najčešći i 
obično je potaknut podražajima poput ljutnje, straha, 
boli, iritacije i frustracije.44 Štoviše, smijeh također 
može predstavljati okidač.45 Epizode su općenito obi-
lježene plačem, grčevitim udahom i apnejom, tj. zadr-
žavanjem daha u ekspiriju, što rezultira cijanozom 
(crvena ili plavo-ljubičasta boja kože, osobito oko 
usana), gubitkom mišićnog tonusa i svijesti.1,3 Krize 
mogu trajati nekoliko sekundi, a dijete se brzo oporav-
lja uz udah i nestanak cijanoze.3 Blijede krize uglavnom 
su potaknute boli ili strahom koji mogu izazvati izra-
ženu vagalnu aktivaciju koja pogoduje prolaznoj asi-
stoliji. Tijekom blijedih kriza plač može biti odsutan ili 
minimalan, a koža blijeda i znojna. Trajanje apneje je 
kraće nego kod cijanotičnog tipa, iako je razvoj doga-
đaja sličan. Dulje epizode i cijanotičnih i blijedih kriza 
mogu biti obilježene decerebriranim držanjem, tremo-
roznim pokretima ruku i devijacijom očiju prema gore 
(zbog fenomena oslobađanja refleksa moždanog 
debla) što se može pogrešno dijagnosticirati kao epi-
leptički napadaj.1,46 U rijetkim slučajevima prolongira-
na asistolija (>20 sek.) može izazvati anoksično-hipok-
sični napadaj s konvulzijama.47 Za postavljanje konač-
ne dijagnoze RAK-a bit će dovoljni podatci o okol
nostima u kojima se napadaji javljaju, precipitirajućim 
čimbenicima i vremenskom slijedu događanja. Kod 
RAK-a, EEG snimke ne pokazuju epileptička izbijanja, 
već usporavanje i postupno izravnavanje pozadinske 
cerebralne aktivnosti. Za oba tipa RAK-a roditelje je 
potrebno informirati da epizode nisu opasne za dijete 
i obično nestaju spontano unutar pete godine života.1 
Međutim, kod djece s čestim i dugotrajnim epizodama 
asistolije potrebno je učiniti kardiološku obradu kako 
bi se procijenio rizik životno-ugrožavajućih događaja 
te potreba ugradnje elektrostimulatora srca.48 Kod 
RAK-a korisnim se pokazala profilaksa/liječenje side-
ropenije preparatima željeza čak i u djece bez mani
festne anemije, jer željezo ublažuje disregulaciju auto-
nomnoga živčanog sustava.49 Svakako, kod većine ove 
djece i roditelja bit će potrebno psihologijsko savjeto-
vanje u cilju otkrivanja poremećaja u obiteljskoj dina-
mici i interakciji roditelj – dijete te pronalaženja mo-
gućih rješenja kako ih otkloniti.3,24

Samozadovoljavanje
Spolno samozadovoljavanje ili samostimulacija može 

se pojaviti u bilo kojoj dobi djeteta, a češće je kod dje-
vojčica predškolske dobi. Tipično se manifestira pri
tiskanjem, istezanjem ili privlačenjem nogu u sjede-
ćem ili ležećem položaju, uz ritmičku fleksiju kukova.1 

Brzina disanja se povećava i dijete može imati „odsu-
tan izraz“ s crvenilom lica, nakon čega slijedi opušta-
nje, bljedilo, znojenje i ponekad „tonjenje“ u san.1,3 
Epizode općenito traju nekoliko minuta i mogu se pre-
kinuti intervencijom izvana, npr. promjenom položaja 
tijela.3 Kratke epizode mogu se zamijeniti s fokalnim 
napadajima s poremećajem svijesti.50 Međutim, njiho-
va pojava samo u određenim uvjetima (u autosjedalici 
ili u ležećem položaju, prije spavanja) snažno ukazuje 
na neepileptičke događaje.3 Iako je etiopatogeneza 
ovog poremećaja nejasna, smatra se da je jedan od 
uzroka psihosocijalna deprivacija.51 Diferencijalno- 
dijagnostički dolaze u obzir abdominalne kolike i epi-
lepsija temporalnog režnja, no normalan iktalni EEG, 
perzistiranje ataka unatoč terapiji antiepilepticima i 
pažljivo pregledavanje videosnimke napadaja ključni 
su elementi protiv dijagnoze epilepsije.52–55

Spasmus nutans
Spasmus nutans rijedak je samoograničavajući be

nigni, idiopatski poremećaj koji se javlja u dojenčadi i 
male djece, najčešće između 4. i 12. mjeseca života i 
spontano prolazi nakon nekoliko mjeseci ili godina.56,57 
Spasmus nutans uključuje klinički trijas: torticolis, kli-
manje glavom i nistagmus koji je obično unilateralan, 
horizontalan, velike brzine i niske amplitude.58 Isti 
simptomi mogu biti udruženi i s ozbiljnim okularnim 
poremećajima poput strabizma, refrakcijskim anoma-
lijama, ambliopijom, bolestima retine ili intrakranij-
skim poremećajima kao što su hipoplazija opticusa, tu-
mori optičkog živca, hijazme ili tumori mozga te neu-
rodegenerativnim bolestima središnjega živčanog 
sustava.59 Dijagnostička obrada stoga nužno uključuje 
neuropedijatrijski i oftalmološki pregled, EEG, slikov-
ni prikaz mozga i elektrofiziološko ispitivanje oka – 
vidne evocirane potencijale i elektroretinografiju.57 U 
diferencijalnoj dijagnozi treba razmotriti i benigni pa-
roksizmalni torticolis.60 Diferencijalna dijagnoza prema 
epileptičkim napadajima jest jednostavna jer nema 
gubitaka svijesti, EEG je uredan kao i psihomotorni 
razvoj djeteta.

Neepileptički napadaji zurenja/buljenja
Neepileptičko zurenje karakteriziraju kratke epizo-

de (< 60 sekundi) u kojima dojenče zuri i ne reagira, 
bez ikakvih motoričkih manifestacija.44 Epizode mogu 
naglo početi i prestati. Osim normalnog EEG-a tije-
kom ovih epizoda, razlika prema epileptičkim feno-
menima temelji se na održanoj reaktivnosti na dodir, a 
dijete ne prekida igru tijekom epizoda. Štoviše, događaj 
često prvi uoče odgojitelj/njegovatelj ili liječnik.61

Stereotipije
Motoričke stereotipije se definiraju kao ponavljajući 

nehotimični, nerefleksni pokreti ili položaji tijela koji se 
javljaju uvijek na isti način i obično uključuju gornje 
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ekstremitete.1 Mogu se zaustaviti svojevoljno ili prestati 
kada se djetetu usmjeri pozornost na novu aktivnost.47 
S etiološkog aspekta mogu biti primarne (esencijalne, 
fiziološke) koje se vide kod zdrave djece i spontano ne-
staju sazrijevanjem motorike u dobi malog djeteta i 
sekundarne (simptomatske).62,63 Sekundarne se susre-
ću se u djece s mentalnom retardacijom, pervazivnim 
razvojnim poremećajima, ADHD-om, psihijatrijskim, 
metaboličkim ili neurodegenerativnim poremećajima.64 
Često se prezentiraju pljeskanjem ili mahanjem ruka-
ma.65 Trigeri, tj. događaji pokretači nisu nužni za izazi-
vanje stereotipija, iako razdoblja stresa ili uzbuđenja 
mogu pojačati učestalost stereotipija.1 Stereotipije je 
općenito lako razlikovati od epileptičkih automatizama 
zbog njihova čestoga uniformnog ponavljanja tijekom 
dana, pri čemu nema promjene svijesti i nema drugih 
obilježja koja upućuju na epileptički napadaj.3,24,66 Ne 
javljaju se u spavanju.66 Terapijske mogućnosti liječe-
nja su ograničene.67

Tikovi
Tikovi se definiraju kao iznenadni, brzi i ponavljaju-

ći, jednostavni ili složeni, nevoljni pokreti ili vokalizacije 
koje se ponavljaju tijekom dana.1,3 Javljaju se često tije-
kom djetinjstva, najčešće u dobi od pet do deset godi-
na.68 Jednostavni tikovi, poput žmirkanja mogu se po-
grješno dijagnosticirati kao prezentacija mioklone epi-
lepsije. Složeni tikovi mogu se prezentirati kao koordi-
nirana serija svrhovitih ili nesvrhovitih pokreta i mogu 
nalikovati žarišnim napadajima praćenim suženom 
svijesti.69 I jednostavne i složene tikove karakterizira 
predosjećaj nagona ili prisile za izvođenjem i subjek-
tivno olakšanje nakon pokreta, što ih razlikuje od epi-
leptičkih napadaja.1 Slično stereotipijama, tikovi se 
mogu voljno prekinuti, iako samo na kratko vrijeme.70 
Diferencijalna dijagnoza u odnosu na epileptičke na-
padaje ponekad je teška, osobito kod djece s intelektu-
alnim teškoćama ili komunikacijskim problemima. U 
tim slučajevima EEG snimke mogu potvrditi odsut-
nost epileptičkih abnormalnosti tijekom događaja.71

Benigni paroksizmalni tortikolis
Benigni paroksizmalni tortikolis (BPT), prvi put 

opisan od Snydera 1969. godine, karakteriziraju po-
navljajuće epizode naginjanja i abnormalne rotacije 
glave na jednu stranu.72 Počinje unutar prve godine ži-
vota, često u prva tri mjeseca.3,24 Trajanje epizoda vari-
ra, ali obično traju od nekoliko sati do nekoliko dana i 
mogu se ponavljati u mjesečnim ili tjednim razmaci-
ma.3 Povremeno je uz tortikolis prisutno i asimetično 
držanje i savijanje trupa prema jednoj strani, tzv. torti-
pelvis uz kontrakciju muskulature stražnje strane vrata 
(retrokolis) i generaliziranu hipotoniju.73,74 Atake se 
često javljaju iznenada, bez provocirajućih događaja – 
djeca se bude uz bolan plač i prostriranost s nagnutom 
glavom na jednu stranu, devijacijom bulbusa i zanoše-

njem u hodu.3,24 Opisana je i istodobna pojava BPT-a, 
benignog toničkog pogleda prema gore (BTPG) i be
nignog paroksizmalnog vertiga (BPV) u istog bolesnika 
ili u bliskih rođaka unutar iste obitelji.75,76 Psihomotor-
ni razvoj ove djece je uredan kao i nalazi iktalnog i in-
teriktalnog EEG-a i slikovnih pretraga mozga.3 Etiopa-
togeneza poremećaja je nejasna. Neki autori smatraju 
da postoji poremećaj perifernog vestibularnog sustava, 
drugi da je riječ o poremećaju centralne vestibularne 
jezgre i vestibulo-cerebelarnih putova.77,78 Uočeno je da 
neka djeca nakon prestanka BPT-a u kasnijem raz
doblju (u školskoj dobi) imaju prave migrenske glavo-
bolje te mnogi ovaj poremećaj smatraju pretečom mi-
grene u dječjoj dobi, poput BPV-a i sindroma cikličkog 
povraćanja.79 Uočena je i obiteljska pojava BPT-a koja 
je povezana s mutacijom CACNA1A gena i upućuje na 
kanalopatiju koja je odgovorna i za druge paroksiz-
malne poremećaje poput epizodične ataksije, familijar-
ne hepmiplegične migrene, benignoga paroksizmalnog 
vertiga i BTPG-a.80,81 Diferencijalna dijagnoza BPT-a 
uključuje: epilepsiju, Sandiferov sindrom i tumore straž
nje lubanjske jame.1 Ponekad je nužno slikovnim pri-
kazom mozga isključiti zbivanja u stražnjoj lubanjskoj 
jami. Prognoza BPT-a je dobra, učestalost i trajanje 
poremećaja smanjuje se s dobi i obično nestaje nakon 
pete godine života.1,76 Međutim, kod udruženosti 
BPT-a i BTPG-a, djeca imaju povećan rizik od neuro-
loških i kognitivnih odstupanja.76

Benigni paroksizmalni vertigo
Benigni paroksizmalni vertigo (BPV) obilježen je 

ponavljajućim atakama vrtoglavice u trajanju od neko-
liko sekundi do pet minuta (rijetko dulje od 24 sata).1 
Uz vrtoglavicu se javlja nestabilnost u hodu i strah od 
gubitka ravnoteže i mogućeg pada na tlo.24 Početak je 
obično nagao, svijest je očuvana, dijete je prestrašeno i 
traži oslonac. Uz vertigo mogu biti prisutni nistagmus 
i neurovegetativni simptomi (bljedilo, mučnina, zno
jenje i povraćanje), kao i abnormalni položaji glave.1 
BPV se smatra varijantom dječje migrene s početkom u 
dobi između dvije i četiri godine. Učestalost ataka va-
rira, od nekoliko puta na dan do mjesečnih epizoda; 
broj ataka se smanjuje s godinama i u većine djece 
spontano regredira do školske dobi.82 Epizode vertiga 
mogu biti potaknute stimulacijom poput vožnje i lju-
ljanja, ali i umorom, stresnim događajima ili porastom 
tjelesne temperature.83 Kao što je i prethodno navede-
no, kod pojedinih bolesnika s hemiplegičnom migre-
nom koji su u djetinjstvu patili od ataka BPV-a i BPT-a 
nađene su mutacije CACNA1A gena, što upućuje na 
zajedničku gensku osnovu ovih poremećaja i veliku fe-
notipsku varijabilnost gena.24,84

Benigni paroksizmalni tonički pogled prema gore
Benigni tonički pogled prema gore (BTPG) je pa-

roksizmalni neepileptički poremećaj koji počinje u 
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prvoj godini života i obilježen je povremenom konju-
giranom devijacijom očiju prema gore s blagom fleksi-
jom vrata zbog malpozicije očiju.76,85 Ovi pokreti mogu 
biti praćeni okularnim sakadama prema dolje, dok su 
horizontalni pokreti očiju očuvani. Tijekom događaja 
dijete je pri svijesti i može zadržati normalan kontakt 
očima u gornjem vidnom polju.86 Učestalost napadaja 
varira od nekoliko puta godišnje do epizoda koje se 
javljaju više puta na dan. Trajanje ataka je promjenjivo, 
od nekoliko sekundi do nekoliko minuta ili sati.85 Po-
remećaj je često povezan sa simptomima ataksije.86 
Atake se ublažavaju spavanjem, a pogoršava ih vrućica 
i stres.87 Iako se BTPG smatra benignim poremećajem, 
zbog urednih pretraga (EEG, slikovni prikaz mozga) i 
čestih spontanih remisija tijekom vremena (obično 
prestanu do četvrte godine) opisani su pojedinačni 
slučajevi BTPG-a udruženi s ataksijom i usporenim 
psihomotornim razvojem.87,88 Štoviše, BTPG može biti 
povezan sa strukturnim promjenama mozga, poreme-
ćajima neurotransmitera, kanalopatijama (mutacija 
CACNA1A gena) i epileptičkim napadajima.76,89,90

Alternirajuća/izmjenična hemiplegija djetinjstva
Alternirajuća hemiplegija djetinjstva (AHD) rijedak 

je genetski, autosomno- dominantni neurorazvojni 
poremećaj, uzrokovan mutacijom gena na kromo
somu 19q13.2. Riječ je o kanalopatiji jer je ATP1A3 
gen odgovoran za kodiranje alfa podjedinice Na+/K+ 
ATP-azne pumpe. Mutacija je jako izražena u kori veli-
kog mozga, hipokampusu, bazalnim ganglijima, tala-
musu, malom mozgu i donekle srcu.91,93 Bolest se javlja 
s učestalošću 1/1.000.000, u djece do 16 godina.94 U 
nekim slučajevima nađene su mutacije gena ATP1A2, 
CACNA1A, ADCY5, TANGO2 i SLC1A3.95 Bolest je 
obilježena ponavljajućim epizodama gubitka mišićnog 
tonusa koje zahvaćaju jednu stranu tijela.94 Hemiple-
gične epizode počinju u prvih nekoliko mjeseci života 
i mogu biti praćene lateralnom devijacijom oka i glave 
prema hemiplegičnoj strani, kao i osebujnim monoku-
larnim nistagmusom, koji može prethoditi napadaju.1 
Hemiplegija može „prelaziti“ ​​s jedne na drugu stranu 
tijela ili zahvaćati obje strane istovremeno s mogućim 
teškim kliničkim oštećenjem i poteškoćama u gutanju i 
disanju.1,94 Jednostrani napad može se lako zamijeniti s 
epileptičkim fokalnim motoričkim napadajem, posebno 
kada je praćen devijacijom oka i glave.96 Hemiplegične 
atake mogu trigerirati različiti podražaji, npr. izlože-
nost vrućini ili hladnoći, emocionalni stres, umor, 
pretjerana svjetlost kao i zvučni podražaji, trauma i 
kupanje.1,97 U početku se atake javljaju nekoliko puta 
tjedno ili mjesečno i obično njihov broj opada s godi-
nama.98 Trajanje epizoda je promjenjivo, od nekoliko 
minuta do nekoliko sati. Karakteristično obilježje 
AHD-a jest da svi simptomi nestaju u snu i mogu se 
ponovno javiti ubrzo nakon buđenja. Kod bolesnika je 

uobičajeno i kognitivno kašnjenje različitog stupnja.94 
U oko 50% djece prisutni su i pravi epileptički napa
daji, u tijeku kojih može doći do poremećaja srčanog 
ritma i SUDEP-a.99 U diferencijalnoj dijagnozi AHD-a 
potrebno je misliti i na mogućnost hemiplegične migre-
ne te učiniti gensko testiranje radi isključivanja muta-
cije gena SCN1A, CACNA1A i ATP1A2.100 Neurora
diološkom obradom treba isključiti Moya Moya bolest 
koja se klinički može prezentirati alternirajućom he-
miplegijom.101 Metabolička obrada je važna radi is-
ključivanja niza prirođenih metaboličkih bolesti: ne-
dostatak piruvat dehidrogenaze može se klinički pre-
zentirati epilepsijom s ranim početkom, ataksijom i 
kroničnom neuropatijom.102 Mitohondrijski poreme
ćaji stvaranja energije mogu se prezentirati hemiplegi-
jom, distonijom, zastojem u razvoju i epilepsijom, na-
pose u MELAS sindromu (engl. mitochondrial en-
cephalomyopathy, lactacidosis and stroke-like episo-
des).100,102 Poremećaj transportera glukoze i poremećaj 
neurotransmitera također mogu oponašati alterniraju-
ću hemiplegiju.100,103 U pacijenata koji nemaju ATP1A3 
mutaciju od pomoći može biti sekvencioniranje kli-
ničkog egzoma ili cijelog genoma.100 Od AHD-a svaka-
ko bi trebalo razlikovati benignu noćnu alternirajuću 
hemiplegiju u djetinjstvu. Ovaj rijedak entitet, opisan 
1994. godine od Andermana i suradnika, obilježen je 
odsutnošću trajnih neuroloških i kognitivnih poreme-
ćaja.104 Prvi napadaji javljaju se u dobi između tri mje-
seca i tri i pol godine. Manifestiraju se kao atake tran-
zitorne mlohave hemipareze u spavanju (obično 1 – 2 
sata po usnivanju) ili neposredno po buđenju u trajanju 
od 5 do 20 minuta (izuzetno satima).97 Iktalni i po
stiktalni EEG pokazuju usporenje osnovne cerebralne 
aktivnosti na kontraleteralnoj hemisferi od strane he-
miplegije (slične promjene nalaze se i u migrenskim 
napadajima). Rezultati ostalih pretraga (opsežna me-
tabolička obrada, transkranijski Doppler, MR/CT 
mozga, MR angiografija, SPECT) su normalni. Me
dikamentozna terapija (antikonvulzivi, propranolol, 
flunarazin, nifedipin, ibuprofen, pizotilin) je neučin-
kovita.104–107

Školska i adolescentna dob
Broj PNEP-a u školskoj i adolescentnoj dobi je iz

nimno velik108 i opisivanje svih poremećaja prešlo bi 
okvire ovog članka, stoga smo se ograničili na one po-
remećaje koji predstavljaju najveće dileme u svako
dnevnoj kliničkoj praksi. Neke od ovih poremećaja, 
poput parasomnija, koje mogu početi u rano dječje 
doba i nastaviti se ili prestati u školskoj/adolescentnoj 
dobi, također opisujemo u ovom odjeljku.

Sinkopa
Sinkopa predstavlja PNEP obilježen kratkotrajnim 

gubitkom svijesti (obično kraćim od 30 sekundi) i 
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posturalnim tonusom uzrokovanim prolaznom cere-
bralnom ishemijom različitog uzroka.97 Ovisno o 
uzroku, sinkopa se može klasificirati kao neuralno po-
sredovana sinkopa (vazovagalna, preosjetljivost karo-
tidnog sinusa, glosofaringealna sinkopa), kardiogena 
sinkopa (aritmije, bolesti srca, vaskularni problemi) i 
nekardiogena sinkopa (ortostatska hipotenzija, neuro-
loška, metabolička, endokrina, psihogena, sinkopa po-
vezana s lijekovima).109 Učestalost sinkope u prva dva 
desetljeća života jest oko 15%, češće u djevojaka, s 
vrhom incidencije između 15. i 19. godine.110 Sinkopi 
mogu prethoditi prodromalni znakovi poput vrtogla-
vice, nesvjestice, malaksalosti, bljedila, mučnine, znoje-
nja, lupanja srca, zamagljenog vida i zujanja u ušima.97 
U dječjoj neurologiji najveći diferencijalno-dijagno-
stički problem prema EN-ima predstavlja konvulzivna 
sinkopa.111 Ovisno o mehanizmu ili provokacijskom 
čimbeniku koji dovodi do sinkopalnog događaja, 12 – 
90% osoba sa sinkopom može imati neki oblik konvul-
zivne aktivnosti nakon gubitka svijesti.110 To su obično 
nepravilni bilateralni mioklonički trzajevi koji uklju-
čuju fleksiju laktova sa supinacijom zgloba šake, koji 
traju manje od 30 sekundi. Stoga se konvulzivna sin-
kopa često pogrešno dijagnosticira kao epileptički bila-
teralno toničko-klonički napadaj.1 Nedavna publikacija 
postulirala je pravilo 10/20 za razlikovanje sinkope od 
EN-a. Ako pacijent ima manje od 10 miokloničkih 
trzaja, vjerojatnija je sinkopa, a ako ih ima više od 20, 
govori u prilog EN-a.112 Popis komparativnih semio-
loških značajki prema EN-ima, psihogenim neepilep-
tičkim napadajima i sinkopama prikazan je u tablici 2.1

Konvulzivne sinkope mogu predstavljati osobit dija-
gnostički izazov prema nekim tipovima epilepsija:

1)  Klinička semiologija miokloničko-atoničke (astat-
ske) epilepsije (Dooseov sindrom) obilježena je naglim 
gubitkom tonusa s kratkotrajnim gubitkom svijesti i 
padom.113

2)  Juvenilna mioklona epilepsija može se prezenti
rati aritmičkim trzajevima jednog ili više ekstremiteta 
velikih amplituda (pojedinačno ili u klasterima) koji 
mogu, ali i ne moraju biti praćeni gubitkom svijesti.114

3)  Kompleksni žarišni napadaji s evolucijom u ge-
neralizirane toničko-kloničke napadaje (napose one 
podrijetlom iz temporalnog režnja) mogu uzrokovati 
usporavanje ili prekid motoričke aktivnosti i biti pra-
ćeni gubitkom mišićnog tonusa. Za razliku od sinko-
pe, oni tipično dovode do promjene svijesti prije vr-
hunca događaja, tj. gubitka tonusa, a tipično je produ-
ljeno postiktalno razdoblje zbunjenosti i umora.115

4)  Napadaji apsansa, osobito ako su prolongirani (s 
oralnim ili manualnim automatizmima ili bez njih) 
mogu se zamijeniti sa stanjima presinkope. Međutim, 
pacijenti s apsansom ne sjećaju se detalja iktalne faze, 
dok pacijenti s presinkopom opisuju prodromalne 
simptome.116

Tijekom sinkope mogu se pojaviti inkontinencija i 
ugriz, obično vrha jezika. Postiktalni oporavak obično 
je brz, a pacijent je potpuno orijentiran odmah ili 
nakon nekoliko minuta.117

Psihogeni neepileptički napadaji
Psihogeni napadaji (PN) definiraju se kao nagla pa-

roksizmalna promjena u ponašanju i stanju svijesti 
koja sliči epileptičkom napadaju, bez popratnih elek-
trofizioloških promjena na EEG-u ili kliničkih dokaza 
za epilepsiju.118 Oni su općenito povezani s predlije
žećim psihološkim stresorima.119 Stresori mogu biti 
različiti: od smrti u obitelji, razvoda roditelja, obitelj-
skog nasilja do onih izvan obitelji kao što su školski 
neuspjeh, vršnjačko neprihvaćanje ili nasilje.120 PN-i se 
mogu javiti u bilo kojoj dobi djeteta, najčešće među 
adolescentima.121,122 U djece mlađe od 13 godina pod
jednako se javljaju u dječaka i djevojčica, dok su u sta-
rijoj pedijatrijskoj populaciji (≥13 godina) učestaliji u 
djevojaka.120 Pri analizi iktalnih znakova važno je znati 
da niti jedan simptom nije patognomoničan za neepi-
leptički PN.1 U mlađe djece on se često prezentira sup-
tilnim motoričkim simptomima i atakama zagledava-
nja (engl. staring spells), sanjarenjem, ali i izrazitijim 
motoričkim fenomenima poput mlataranja rukama ili 
ljuljanja tijela.97 U starije djece i adolescenata motorič-
ki simptomi su izrazitiji i intenzivniji poput pojedinač-
nih i ponavljajućih nesvrsishodnih pokreta ekstremi-
teta velikih amplituda, neritmičke trešnje ili klimanja 
glavom lijevo-desno, trzanja zdjelice, opistotoničkog 
izvijanja, mucanja i plača.123 Trajanje ataka je različito, 
od nekoliko sekundi do nekoliko minuta.97 Pažljivim 
promatranjem može se uočiti da pokreti u PN-ima 
nisu stereotipni, pretežno se javljaju u budnosti, često 
u prisutnosti očevidaca, pri čemu je očuvana svijest i 
sposobnost interakcije.1 Također je često produljeno 
trajanje iktalnih simptoma (obično dulje od pet minu-
ta).124 Za razliku od EN-a, pacijenti s PN-ima oči drže 
zatvorene i opiru se pasivnom otvaranju, osobito ako 
je „napad“ produljen i s potpunom odsutnošću reakci-
je.125 Inkontinencija i ozljeda mogu se javiti i kod jed-
nih i kod drugih napadaja.126 Smatra se da ozljeda vrha 
jezika ili usnice ide u prilog dijagnozi neepileptičkih 
napadaja (sinkope ili PN-a) za razliku od lateralnog 
ugriza jezika kod EN-a.127,128 Problem dodatno kom-
plicira i mogućnosti komorbiditeta epileptičkih i ne
epileptičkih napadaja. Učestalost PN-a među bolesni-
cima s epilepsijom procjenjuje se od 5% do 20%.129,130 
U ovih je bolesnika vrlo teško postaviti dijagnozu te se 
mnogi prate u centrima za epilepsiju pod dijagnozom 
rezistentne epilepsije kod koje napadaji često recidivi-
raju, unatoč adekvatnom odabiru i doziranju antikon-
vulzivnih lijekova.131 Dijagnosticiranje PN-a temelji se 
na dobro uzetim anamnestičkim podatcima, s detalj-
nim opisom semiologije napadaja i okolnostima prije i 
oko napadaja. U diferencijalnoj dijagnozi video-EEG 
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je najvažniji dijagnostički alat.132 Mogućnost PN-a je 
veća ako su napadaji provocirani specifičnim situacija-
ma i okolnostima, uz uredan interiktalni, a pogotovo 
iktalni EEG.129 Pacijente bi svakako trebao procijeniti i 
dječji psihijatar i pokušati shvatiti temeljne pokretačke 
emocionalne čimbenike.69 Liječenje PN-a uključuje 
individualno i obiteljsko savjetovanje, suportivni psi-
hoterapijski tretman te farmakološko liječenje temelj-
noga psihijatrijskog poremećaja (ako postoji) te postu-
pno ukidanje antikonvulzivne terapije (ako je pret-
hodno postavljena pogrješna dijagnoza epilepsije).97 
Kognitivna bihevioralna terapija i grupna terapija 
usmjerena na interpersonalnu problematiku može biti 
od koristi u rješavanju psihogeno uzrokovanih napa-
daja u adolescenata.133

Parasomnije
Prema Međunarodnoj klasifikaciji poremećaja spa-

vanja, parasomnije se definiraju kao „nepoželjni/neu-
godni fizički događaji ili iskustva koji se javljaju tije-
kom uspavljivanja, u spavanju ili tijekom buđenja iz 

sna“.134 Poremećaji buđenja (eng. disorders of arousal), 
kao podgrupa parasomnija koje uključuju noćne stra-
hove, somnabulizam (mjesečarenje) i noćne more (uz 
druge poremećaje poput govorenja u spavanju, noć-
nog stenjanja i škrgutanja zubima), najčešće su para
somnije u djetinjstvu od četvrte do dvanaeste godi-
ne.69,135 U pravilu su benigni i spontano regrediraju u 
pubertetskoj/adolescentnoj dobi te ne zahtijevaju lije-
čenje. Atake se obično javljaju jednom ili dva puta tije-
kom noći i u non-REM i u REM fazama spavanja.136 
Smatra se da su stres, nemir i infekcije čimbenici oki
dači.1

Noćni strahovi
Noćni strahovi (pavor nocturnus, engl. night terrors) 

javljaju se u non-REM fazi spavanja, najčešće oko 
druge ili treće godine života i to jedan do dva sata 
nakon početka spavanja.137 Dijete se iznenada uznemi-
ri, počne neutješno plakati i vrištati, ustaje iz kreveta, 
izgleda prestrašeno, širom otvorenih očiju uz tahikar-
diju, znojenje i ubrzano disanje, ne da se razbuditi, niti 

Tablica 2. Usporedba glavnih kliničkih obilježja epileptičkih konvulzivnih napadaja, sinkopa i psihogenih 
neepileptičkih napadaja (modificirano prema Leibetseder A i sur.)1

Table 2. Comparison of the main clinical features of epileptic convulsive seizures, syncope and psychogenic non-
epileptic seizures (modified according to Leibetseder A et al.)1

Epileptički napadaj
/ Epileptic seizure Sinkopa / Syncope PNN / PNS

Okidač / Trigger Rijetko / Rarely Često, npr. produženo stajanje
/ Frequent, f.e. prolonged standing

Često, npr. konfliktna situacija
/ Frequent, f.e. conflict situation

Prodrom / Prodrome Aura, npr. déjà vu, strah
/ Aura, f.e. déjà vu, fear

Znojenje, crnjenje pred očima
/ Sweating, blackness in front of the eyes

Nespecifična pospanost
/ Nonspecific drowsiness

Pad / Falls Obično tonički
/ Commonly tonic

Mlohav
/ Flaccid tone 

Samo klone ili „spuštajući“ pad  
i dočeka se na podlogu
/ Slumping down, movements  
of bracing

Konvulzije
/ Convulsions

Ritmične, generalizirane
/ Rhythmic, generalized

U 80% multifokalne, aritmične,  
trajanje < 30 sek.
/ In 80 % – multifocal, arrythmic,  
< 30 sec.

Naizmjenični pokreti različitog 
intenziteta, učestalosti i lokalizacije, 
pokreti glave s jedne na drugu stranu
/ Alternating movements  
of different intensity, frequency and 
localization, head movements from one 
side to the other

Oči / Eyes Otvorene / Open Otvorene, okrenute prema gore
/ Open, eyes turned upwards

Zatvorene / Closed

Ugriz jezika
/ Tongue biting

Često, lateralni dio jezika
/ Frequent, lateral

Rijetko / Rarely Rijetko, vrh jezika
/ Rarely, tip of the tongue

Urinarna inkontinencija
/ Urinary incontinence

Često
/ Frequent

Povremeno / Occassionally Rijetko / Rarely

Trajanje / Duration 1 – 2 minute
/ 1 – 2 minutes

<30 sekundi / <30 seconds Od >3 minute do više sati
/ From > 3 minutes to hours

Postiktalno stanje
/ Postictal state

Zbunjenost, pospanost
/ Confusion, sleeping

Odmah dolazi k svijesti, orijentiran  
u vremenu i prostoru / Reorientated 
immediately in time and space

Polako dolazi k svijesti, kao kad se budi
/ Clearing up slowly, like waking up

Pokrate: PNN/PNS – psihogeni neepileptički napadaj / psychogenic non-epileptic seizure
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utješiti.138 Nakon 10 – 15 minuta „napadaj“ se postu-
pno smiruje i ujutro se dijete ne sjeća događaja.137,138 
Noćni strahovi se javljaju obično kod male djece i ne-
staju u školskoj dobi. Za diferenciranje od pravih epi-
leptičkih napadaja koriste se videosnimke tijekom 
noćnog spavanja.139

Mjesečarenje
Mjesečarenje ili somnambulizam (engl. sleep-wal-

king) se javlja u prvoj trećini noći (oko 2 – 3 sata po 
usnivanju), u trećem stadiju non-REM spavanja.1 Di-
jete ustaje iz kreveta, hoda i izlazi iz sobe otvorenih 
očiju, praznog pogleda, nepotpuno budno.3 Često ne-
povezano govori, ponekad odgovara na postavljena 
pitanja, iako mu je smanjena mogućnost odgovaranja 
na vanjske podražaje. Nakon buđenja je smeteno i ne 
sjeća se događaja. Epizode se javljaju 1,5 – 2 sata nakon 
usnivanja i mogu trajati 5 – 10 minuta.97 Kod nekih 
pacijenata nađeni su i problemi s dišnim putovima 
(opstruktivna apneja u snu) te je uočeno da se učesta-
lost i vrijeme mjesečarenja smanjuje kada se ti proble-
mi izliječe.69 Svakako je potrebno razlikovati ovakve 
paroksizmalne noćne događaje od složenih parcijal- 
nih napadaja, osobito epileptičkih napadaja frontalnog 
režnja.140

Noćne more – „ružni snovi“
Noćne more (engl. night mare) javljaju se u drugoj 

polovici noći, obično u predškolske djece, od treće do 
šeste godine života.141 Dijete „ružno sanja“ te se izne-
nada razbuđuje iz REM faze spavanja i potpuno je 
budno i svjesno sadržaja svojih snova. Ima osjećaj da je 
napadnuto, proganjano ili ozlijeđeno. Obično viče i 
postaje nemirno do agresivnosti i agitiranosti, što re-
zultira buđenjem uz osjećaj intenzivnog straha koji mu 
otežava ponovno usnivanje.97 Atake traju oko 1 – 2 mi-
nute (rjeđe i više od desetak minuta). Povremeno se 
ponavljaju više puta u tijeku iste noći te mogu uzroko-
vati uznemirenost i strah od večernjeg odlaska na spa-
vanje. Djeca često inzistiraju na prisutnosti roditelja i 
upaljenom svjetlu kod uspavljivanja.142

Poremećaji buđenja su vrlo česti u djetinjstvu. Dife-
rencijalna dijagnoza između poremećaja buđenja i epi-
leptičkih napadaja, osobito u bolesnika s hipermotor-
nom epilepsijom povezanom sa spavanjem – SHE 
(engl. sleep-related hypermotor epilepsy) može biti vrlo 
izazovna.143,144 Sam naziv „hipermotorna epilepsija po-
vezana sa spavanjem“ predložen je 2014. godine, umje-
sto dotadašnjeg naziva noćna epilepsija frontalnog re-
žnja, pri čemu se vodilo računa o kompleksnoj dife-
rencijalnoj dijagnozi uključujući i parasomnije te psi-
hogene neepileptičke napadaje.97 Za razliku od EN-a u 
prilog dijagnozi PNEP-a govori produljeno trajanje 
poremećaja buđenja, s obrascem ponavljajućih epizoda 
koje se pojačavaju i slabe, prisutnost verbalne interak-

cije tijekom događaja, nemogućnost potpunog razbuđi-
vanju djeteta nakon događaja i njihove nestereotipne 
značajke.143 Za dijagnozu mogu biti korisne i kućne 
videosnimke noćnih događanja.145 Međutim, ako su 
epizode kratkog trajanja, bit će potrebne video-poliso-
mnografske snimke.143,144

REM poremećaji spavanja
REM poremećaje spavanja karakteriziraju motorič-

ke promjene i promjene ponašanja koje uključuju smi-
janje, govor, stenjanje i udaranje nogama i mogu se za-
mijeniti s epileptičkim epizodama.146 Video EEG naj-
važnija je pretraga koju treba napraviti u diferencijal-
noj dijagnozi.

Sindrom narkolepsija – katapleksija
Narkolepsija tipa 1 (NT1) jest kronični centralni po-

remećaj hipersomnolencije izazvan gubitkom stanica u 
stražnjem hipotalamusu koje proizvode neurotrans
miter hipokretin (oreksin) koji stimulira održavanje 
budnosti.147 Danas se smatra autoimunim neurološ-
kim poremećajem u genetski predisponiranih oso
ba.108,147 NT1 se često javlja tijekom djetinjstva, iako se 
točna dijagnoza postavlja tek mnogo godina nakon 
pojave simptoma s visokom stopom pogrješnih dija-
gnoza.148,149 Dva su glavna simptoma NT1: prekomjer-
na dnevna pospanost i katapleksija. Katapleksija je pa-
tognomonična za bolest, a obilježena je epizodama 
mišićne slabosti, izazvane emocijama koje se javljaju 
tijekom budnosti. Katapleksija može zahvatiti cijelo ti-
jelo što dovodi do pada ili pak slabost može zahvatiti 
samo određeno područje tijela (npr. lice).97 Druga obi-
lježja su paraliza sna i hipnagogne halucinacije (dok 
osoba tone u san) ili hipnopompične halucinacije (tije-
kom procesa prijelaza između stanja spavanja u budno 
stanje).1 U mlađe djece mogu se javiti i složeniji abnor-
malni pokreti, najizrazitiji na licu, te diskinetičko-dis-
tonički pokreti, kao i trajna hipotonija.150 Atake traju 
od nekoliko sekundi do nekoliko minuta, mogu se 
ponavljati jedna za drugom i mogu se pogrješno dija-
gnosticirati kao EN-i. Međutim, prisutnost očuvane 
svijesti i emocionalnog okidača (kada je evidentan) 
pomaže u diferencijalnoj dijagnozi.1 Hiperkinetički 
pokreti mogu podsjećati na mioklonizme, a pretjerana 
pospanost može davati dojam čestih ataka apsansa. 
Sumnju na epilepsiju također pobuđuje činjenica da se 
dijete s narkolepsijom može naći kako spava na podu, 
što asocira na postiktalno spavanje.97 Dilemu bi svaka-
ko trebalo riješiti video EEG-polisomnografsko sni-
manje. Treba napomenuti da interiktalni i iktalni EEG 
tijekom katapleksičkih napada može biti obilježen hi-
persinkronom paroksizmalnom theta aktivnošću (feno-
men povezan s REM spavanjem), koja se može po-
grješno protumačiti kao epileptička aktivnost.151,152
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Migrena
Migrena je česti paroksizmalni neurološki poreme-

ćaj karakteriziran primarnom glavoboljom koja je obi-
lježena periodičnim napadajima boli uz brojne prateće 
simptome uključujući mučninu, povraćanje, fotofobi-
ju, fonofobiju, tinitus, vizualne simptome i somnolen-
ciju.1 Opća prevalencija migrene među djecom i ado-
lescentima procijenjena je na oko 7%.153 Migrena i epi-
lepsija su poremećaji koji imaju mnoge zajedničke 
kliničke karakteristike i slične patofiziološke mehaniz-
me.97 Djeca s migrenom imaju oko tri puta viši rizik za 
razvoj epilepsije u usporedbi s djecom s tenzijskom 
glavoboljom.154 Klasifikacija Međunarodnog društva 
za glavobolje – IHS (engl. International Headache So
ciety) iz 2018. godine uključuje tri glavna klinička obli-
ka migrene: migrenu bez aure, migrenu s aurom i kro-
ničnu migrenu. Među različitim oblicima migrene dva 
se najviše preklapaju s napadajima epilepsije, to su: 
migrena s aurom (osobito vizualnom) i obiteljska hemi-
plegična migrena.1,155 Migrenske aure mogu oponašati 
epileptičke napadaje različitog ishodišta, uključujući 
napadaje okcipitalnog (vidni simptomi), parijetalnog 
(lokalizirane parestezije) i temporalnog (psihički feno-
meni) režnja.1 Dijagnostički izazov može predstavljati 
i visoki komorbiditet epilepsije i migrene ili pojava 
epizoda aure kod migrene bez glavobolje ili pak glavo-
bolja koja može biti jedina iktalna manifestacija epi-
leptičkog napadaja.156,157 U diferencijalnoj dijagnozi 
treba obratiti pozornost na semiologiju događaja. U 
prilog migreni više govori spora, postupna evolucija 
senzornih simptoma kao što su parestezije ili vizualne 
senzacije. Psihički fenomeni povezani s migrenskim 
aurama ne pokazuju tako snažnu emocionalnu kom-
ponentu kao kod EN-a temporalnog režnja.1 Obično 
se simptomi migrenske aure razvijaju unutar nekoliko 
minuta, dok se simptomi koji prethode EN-u javljaju 
nekoliko sekundi prije napadaja. Migrena s aurom ta-
kođer može izazvati epileptički napadaj.158 U trećem 
izdanju klasifikacije glavobolje IHS-a iz 2018. godine 
revidiran je izraz „migralepsija“ (migrena praćena epi-
leptičkim napadajem) te se napadaji izazvani migren-
skom aurom klasificiraju kao epileptički ako se javljaju 
tijekom ili unutar jednog sata od migrene s aurom.155,159 
Epileptički napadaji koji slijede auru uglavnom su bi-
lateralno toničko-klonički (50%), žarišni s poremećajem 
svijesti (16%) ili žarišni bez poremećaja svijesti (8%).160 
I migrena i epilepsija imaju gensku predispoziciju. 
Različite varijante gena CACNA1A i ATP1A2 nađene 
su u obiteljima s migrenom i epilepsijom, te oba pore-
mećaja pripadaju skupini „kanalopatija“.161 Imaju slič-
ne patofiziološke mehanizme koji uključuju neravno-
težu između ekscitacijskih i inhibicijskih procesa, što 
rezultira u atakama promijenjenih moždanih i auto
nomnih funkcija.162,163 Oba poremećaja imaju i slične 
kliničke simptome koji su kortikalnog podrijetla i jav-
ljaju se preiktalno, iktalno i postiktalno, uz sudjelovanje 

subkortikalnih struktura.164 Dobar odgovor na lijekove 
(antiepileptici, nesteroidni protuupalni lijekovi), ure-
dan/nespecifičan nalaz EEG-a i uredan slikovni prikaz 
mozga najsigurniji su način za razlikovanje ovih dviju 
bolesti.165

Zaključak
Točna dijagnoza PNEP-a može biti izazovna, napose 

u ranoj dječjoj dobi. U procesu dijagnosticiranja ovih 
poremećaja treba uzeti u obzir dob djeteta, kliničku 
sliku napadaja i rezultate dijagnostičke obrade (meto-
da izbora je video-EEG poligrafija). Pogrješna dija-
gnoza neepileptičkih napadaja kao epileptičkih može 
izložiti dijete dugotrajnom uzimanju antiepileptičke 
terapije i psihosocijalnim posljedicama (stigma), a za-
brinutost roditelja može dovesti do ograničavanja ne 
samo aktivnosti, nego i sposobnosti i kreativnosti 
svakog djeteta. Ako nismo sigurni je li riječ o epilep
tičkim ili neepileptičkim napadajima, najispravnije je 
ove događaje dijagnosticirati kao nejasne – neklasifici-
rane paroksizmalne poremećaje, a samo kliničko praće-
nje i ponovna etiološka procjena dovest će do ispravne 
dijagnoze.
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