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Nekonvulzivni status epilepticus (NCSE) je vyznamnou pfi¢inou morbidity a mortality,
zvlasté vznika-li v souvislosti s akutnim mozkovym inzultem u pacientd vyzadujicich
neurointenzivni péci. Jedna se o heterogenni skupinu stav( a klinické projevy, nalez na
EEG, 1é¢ba a progndza se velmi lisi podle klinického kontextu, ve kterém NCSE vznika —
vék, pfitomnost epilepsie, komorbidity, komedikace, pfitomnost akutni strukturdini
Iéze mozku nebo akutni systémové poruchy. Pro diagnostiku NCSE je nezbytné EEG,
ale zejména u pacientud s akutnim symptomatickym NCSE existuje pestra paleta EEG
nalez(, které neumoznuiji s jistotou urcit, zda jsou zplisobeny samotnou zachvatovou
aktivitou, nebo vyvolavajici ézi - tzv. iktdIné interiktalni kontinuum. Lé¢ba NCSE muze
byt ndro¢na a vyzaduje Uzkou spolupraci klinika s elektroencefalografistou. Zasadni
je v€asné odhaleni NCSE a jeho etiologie a spravné vedend lécba.

Kli¢ova slova: status epilepticus, nekonvulzivni status epilepticus, zachvaty, elektro-
encefalografie.

Nonconvulsive status epilepticus

Non-convulsive status epilepticus (NCSE) is an important cause of morbidity and
mortality, especially in patients with acute cerebral insults and those in need of
neurointensive care. NCSE is a clinically heterogeneous group of conditions and the
clinical manifestations, EEG findings, treatment and prognosis vary widely according
to the clinical context in which NCSE occurs (age, presence of epilepsy, comorbid-
ities, comedication, presence of an acute structural brain lesion or acute systemic
disorder). EEG is essential for the diagnosis of NCSE. However, especially in patients
with acute symptomatic NCSE, a wide variety of EEG findings occur that do not allow
to determine with certainty whether they are caused by the epileptic activity itself
or by the causative lesion - the so-called ictal-interictal continuum. Treatment of
NCSE can be challenging and requires close collaboration between clinicians and
EEG-readers. Critical is the early identification of NCSE and underlying etiology and
properly managed treatment.

Key words: status epilepticus, non-convulsive status epilepticus, seizures, electro-
encephalography.

1. Uvod - definice, klasifikace

Nekonvulzivni status epilepticus (NCSE)
je etiologicky heterogenni stav, pfi kterém
pretrvavajici epilepticka aktivita zpUsobuje
klinické pfiznaky bez dominujicich motoric-
kych projev( (konvulzi).

Podle definice Mezinarodni ligy proti epi-
lepsii (ILAE) z roku 2015 je status epilepticus
(SE) stav, kdy zachvatova aktivita pretrvava

déle, nez je obvyklé pro dany typ zéchvatu
a kdy je nizké pravdépodobnost jeho spon-
tanniho ukon¢eni (tzv. t1). Zatimco u konvul-
zivniho SE (CSE) byla tato doba arbitrarné
stanovena na 5 minut, pro diagnézu NCSE
je tfeba delsiho trvani zachvatové aktivity:
10 minut u fokalniho SE s poruchou védomi
a minimalné 10 minut u absence SE. Za status
se téz bézné povazuje situace, kdy se opakuji
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Obr. 1. Kilasifikace NCSE
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jednotlivé zachvaty, aniz v mezidobi dojde
k Upravé klinického stavu.

Zatimco cas t, definuje abnormalné pro-
trahovany zachvat, ¢as t, je doba, po jejimZ
uplynuti mlze pretrvavajici zachvatova akti-
vita navodit sekundarni neuronalni poskozeni.
Oproti CSE je urleni't, u NCSE sloZit&jsi vzhle-
dem k heterogenité elektroklinickych typu.
Napfiklad u SE typickych absenci neni jisté,
ze k sekundarnimu neurondlnimu poskozeni
vibec dochazi.

NCSE je tfeba lé¢it bez zbytecnych od-
kladd a razantné. Soucasné je nutné aktivné
patrat po vyvolavajici etiologii, zvIasté u NCSE
rozvinutych de novo (bez pfedchozi anamné-
zy epilepsie) a pfi selhaniinicidlni protizachva-
tové lécby. Pretrvavajici zachvatova aktivita
se projevuje jednak klinicky (klinicky korelat),
ajednak v EEG (elektrograficky iktaIni korelat).
EEG vysetfeni je proto nezbytnou podminkou
stanoveni diagnézy NCSE. Jsou-li pfitomny
jak klinické ptiznaky, tak elektrograficky ik-
talni koreldt, hovofime o elektroklinickém z&-
chvatu / SE. Pro situaci, kdy je pfitomen pouze
EEG iktalni korelat bez klinickych piiznak(, po-
uzivame termin elektrograficky zachvat / SE.

Podle ILAE (Trinka et al., 2015) lze NCSE
délit podle ¢ty os: podle klinickych projeva
(semiologie) (1), podle etiologie (2), podle EEG
nalezu (3) a podle véku (4) (Obr. 1).

Podle semiologie se déli na NCSE pfi ko-
matu u pacientl s tézkou poruchou védomi
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u zdvazného postizeni CNS akutnim inzultem
nebo po probéhlém CSE a na NCSE pravy. Ten
se na zékladé typu zachvatt déli na fokalni,
generalizovany a neurceny. U fokalniho roz-
lisujeme fokalni NCSE bez poruchy védomi
v podobé aura continua s autonomnimi, sen-
zitivnimi, zrakovymi, sluchovymi, psychickymi
a dalsimi subjektivnimi pfiznaky, nebo afaticky
NCSE s dominujicimi negativnimi loziskovymi
pfiznaky. Mezi elektroklinické typy generali-
zovaného NCSE patfi status typickych, atypic-
kych a myoklonickych absenci. Pod neurceny
(zda generalizovany, ¢i fokalni) se fadi NCSE
s autonomnimi projevy. Etiologie mize byt
znama (symptomaticky NCSE), nebo nezna-
ma (kryptogenni NCSE). Zndma etiologie
mUze byt akutni, oddalena (napf. vznik SE
nékolik mésic po prodélané cévni mozko-
vé pfihodé), progresivni, napt. pfi malignich
mozkovych nddorech, neurodegenerativnich
¢i zanétlivych syndromech, nebo se maze
jednat o NCSE vznikly u dobre definovanych
elektroklinickych syndrom, napt. u ring chro-
mosome 20 syndromu. Podle véku délime
na NCSE novorozencd, kojencd, starSich déti,
nactiletych a dospélych, a senior(.

2. Epidemiologie a etiologie

2.1. Incidence NCSE

Skute¢nou incidenci je obtizné urcit, ne-

bot NCSE casto zlistava neodhalen a diagnos-
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ticka kritéria se navic v priibéhu let vyvijeji.
Odhadovana incidence SE byla za¢atkem
tisicileti v Evropé a v USA 10-20/100 000/
rok (Coeytaux et al., 2000; Knake et al., 2001;
Vignatelli et al., 2005; DelLorenzo et al., 1995;
Hesdorffer et al., 1998). Dle téchto studii
tvoril NCSE asi 63 % pripadd (Knake, 2001).
V populaéni studii sledujici vyskyt SE u do-
spélé populace v rakouském Salcburku mezi
léty 2011 a 2015 byla jiz pouzita nova dia-
gnosticka kritéria z roku 2015. V této studii
byla zjisténa celkova incidence de novo SE
36,1/100000/rok, z toho CSE 24,0/100000/rok,
a NCSE 12,1/100000/rok (Leitinger et al., 2019).
Vztazeno na dospélou populaci v CR (pocet
obyvatel nad 15 let cca 8,8 milionu) by tato inci-
dence znamenala pfiblizné 1 000 novych pfipa-
dl NCSE roc¢né. Vysoky vyskyt NCSE je prede-
vsim na jednotkach intenzivni péce a akutnich
pfijmovych oddélenich, kdy se nekonvulzivni
zachvaty a NCSE vyskytuji témér u poloviny
pacientli (Maganti et al., 2008). Zvyseny vyskyt
NCSE u pacientd na JIP a ARO souvisi jednak
s ¢astym rozvojem NCSE v ndvaznosti na pred-
chozi CSE, a ddle s hojnym vyskytem u rdznych
akutnich mozkovych inzultd.

2.2. Etiologie

V praxi se s NCSE setkdvame ve dvou
hlavnich situacich: u pacientt se znamou dia-
gnozou epilepsie, nebo bez ni. U pacientd
s epilepsii jsou pficinou nejcastéji:
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Obr. 2. Nejcastejsi pticiny akutniho symptomatického NCSE (podle Rosenow et al., 2007)

CMP

Metabolické
Mozkové nadory
Alkohol, léky, toxické
Sepse

Neuroinfekce

Ostatni

Trauma CNS

Nezndmé pfriciny

Zkratky: CMP — cévni mozkové piihody, CNS — centrdIni nervovy systém

Tab. 1. Arbitrdrné stanovené mezni hodnoty pro akutni symptomatické epileptické zdchvaty a SE
zmetabolickych pficin (upraveno podle Beghi et al,, 2010)

Hypoglykemie

Glu < 2,0 mmol/I

Hyperglykemie s ketoacidézou

Glu > 25 mmol/I

Hyponatremie

Na* < 115 mmol/I

RenédlIni selhdni

urea > 35,7 mmol/|, kreatinin > 884 umol/!

Hypokalcemie

Ca’* < 1,2 mmol/I

Hypomagnezemie

Mg?* < 0,3 mmol/I

1. pokles hladin protizdchvatovych [é-
ki (ASM) - pfi vysazeni z vlastni vlle,
v disledku chyby nebo pfi vypadku Iéku,
pfi planované redukci l1écby, v dasledku
poruchy vstrebavani nebo lékovych in-
terakci,

2. nevhodné volend lé¢ba - napft. navozeni
absence SE ¢i myoklonického SE u pacien-
ta s genetickou generalizovanou epilepsif
po nasazeni karbamazepinu, fenytoinu,
pregabalinu nebo gabapentinu,

3. predavkovani protizadchvatovym lékem —
vzacné muze i toxickd hladina navodit
NCSE.

U nékterych epileptickych syndromt je
vyskyt NCSE ¢astéjsi — viz kapitola vénovana
détskym specifikim. Mezi spoustéce absence
SE patfi spadnkova deprivace a narusenirezimu
spanku a bdéni, dale alkohol, Unava, stres,
febrilie nebo metabolické dysbalance napf. po
chirurgickych vykonech (Thomas et al., 2006).

U pacientl bez zndmé epilepsie, tedy roz-
voj ,de novo”, je etiologie nejcastéji akutni
symptomatickd — vznikld v tésném casovém
vztahu k mozkovému inzultu. Pfi¢iny akutniho
symptomatického NCSE jsou pestré, od struk-
turdlnich 1ézi mozku az po systémové meta-

bolické, zanétlivé a toxické priciny (Obr. 2). Pro

akutni symptomaticky SE je arbitrarné sta-
novena u cévnich mozkovych ptihod (CMP)
a kraniocerebralnich traumat hranice sedmi
dna od vzniku inzultu. Riziko rozvoje je vyssi
u rozsahlych iktll, zejména velkych infarktd
v povodi a. cerebri media s nutnosti dekom-
prese, u ikt s hemoragickou transformaci
adale uischemii a hemoragii zasahujicich kor-
tikdlné (Hersdorffer et al., 2009). Metabolické
pficiny NCSE (hypoglykemie, hyperglykemie,
hyponatremie, méné ¢asto hypernatremie,
hypo- a hyperkalcemie, hyperamonemie, hy-
pomagnezemie aj.) jsou také relativné casté,
ale byvaji vétsinou rychle odhaleny a [é¢eny.
Aby byla metabolicka situace uznana jako
mozna pficina akutniho symptomatického SE,
méla by byt dostate¢né zédvazna - arbitrarné
stanovené hodnoty jsou uvedeny v tabulce 1.
U pacientd s hyponatremii pii NCSE je tieba
v Sirsi dif. dg. myslet i na moznost anti-LGI1
limbické encefalitidy, pro niz je hyponatremie
pfi syndromu inadekvatni sekrece adiureti-
nu charakteristickd (dalSim typickym ¢asnym
projevem byvaji faciobrachialni dystonické za-
chvaty). Klinicky podceriovany je ¢asty vyskyt
akutniho symptomatického NCSE u sepse.

V ptipadé zanétlivych pfic¢in (neuroin-
fekce, autoimunitni onemocnéni) je pro

diagnézu akutniho symptomatického SE vy-
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znamnd aktivita onemocnéni v dobé vzniku
SE. Neuroinfekce (meningitidy, encefalitidy,
mozkovy absces) tvoii 3-6 % akutnich symp-
tomatickych SE. Z opa¢ného pohledu kompli-
kuje SE priibéh neuroinfekci u 10-20 % paci-
ent. Zvlasté vysoky vyskyt NCSE je u virovych
encefalitid - cca 20 % pacient(, u bakterial-
nich meningitid asi 15 %. Zvlastni pozornost
si zaslouzi herpeticka encefalitida, na kterou
musime myslet u kazdého pacienta s febri-
liemi, loziskovym neurologickym deficitem,
normalnim nalezem na vstupnim CT mozku
a lateralizovanymi periodickymi vyboji (LPDs)
v EEG. Autoimunitni a paraneoplastické en-
cefalitidy (zejména NMDAR, anti-LGlI1, anti-
-CASPR2, anti-GABAR, anti-GAD, anti-Hu)
pomérné casto zpUsobuji akutni sympto-
maticky NCSE, vétsinou fokalni s poruchou
védomi.

Méné castou, ale klinicky vyznamnou
pfi¢cinou NCSE jsou téz neurodegenerativni
onemocnéni, napt. Alzheimerova choroba
azejména Creutzfeldt-Jakobova nemoc v ini-
cidlnich stadiich (Neri et al., 2022).

Za zvlastni zminku stoji NCSE indukovany
nékterymiléky. Vznika bud'v disledku zndmé
neurotoxicity téchto Iékl (napf. tacrolimus
podévany po transplantacich), nebo ¢astéji na-
rusenim inhibi¢né excita¢ni rovnovéahy v CNS,
napf. nékterymi antibiotiky (cefalospori-
ny 4. generace, peniciliny ¢i karbapenemy,
plsobicimi jako antagonisté GABA-A ¢i ago-
nisté NMDA receptorq).

Diagnostika etiologie NCSE mUze byt na-
ro¢na - vzhledem k pestré paleté moznych
pficin a tlaku na rychlé objasnéni, navic u ne-
dostate¢né kooperujiciho pacienta. Pro rych-
lou identifikaci vyvolavajici etiologie se proto
néktefi autofi pokusili navrhnout klinické po-
mcky, napt. nastroj Status Epilepticus Etiology
Identification Tool (SEEIT) (Alvarez et al., 2014).
Francouzsti autofi doporucuji systematicky
pfistup, ktery bere v potaz nejpravdépodob-
né;jsi etiologie s ohledem na skutec¢nost, zda
SE vznikl u pacienta s epilepsii, nebo de novo,
vék pacienta, komorbidity a farmakorezistenci
SE (Tab. 2) (Valton et al., 2019).

3. Klinické projevy

Klinické projevy zavisi na typu NCSE a vy-
volavajici etiologii. Charakteristicka je nahle
vznikla kvalitativni ¢i kvantitativni porucha vé-
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Tab 2. Ftiologicky screening u status epilepticus (modifikovdno podle Valton et al, 2020; Riiegg, 2017)

A. Elektroklinicky typ

1. Absence SE: epilepsie - IGE, nedostate¢na compliance, pokles hladiny ASM, medikace zhor3ujici dany
syndrom, alkohol, spdnkova deprivace, stres, inava, lehka mozkové poranéni, metabolické dysbalance
2. FokaIni NCSE: ¢asto akutni symptomaticky, strukturdinf léze (tumory, zanéty, traumata, pooperacni éze),

encefalitidy a autoimunitni encefalitidy
3. NCSE pfi kdmatu: témér vzdy akutni symptomaticky, Siroké spektrum etiologif

B. Vyznamné klinické faktory

1. Pfitomnost epilepsie (viz text)
2. Specifické skupiny pacientd

a. Déti: viz dalsi ¢lanek tématu

b. Seniofi: nejcastéji akutni symptomaticky NCSE. Vicecetné komorbidity. CMP (52 %), metabolické pficiny
(21 %), vysazeni ASM vcetné de novo late-onset absence SE (10 %), demence (9 %), trauma CNS (9 %),
infekce (systémové 6 %, CNS 2 %), abuzus alkoholu (9 %), hypoxemie (5 %), neznamé (5 %)

c. Téhotné Zeny: nejcastéji de novo. Etiologie: posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES),
reversible cerebral vasoconstriction syndrome (RCVS). Z téchto 45 % eklampsie. Ostatni: trombdza
Zilnich splavl (17 %), autoimunitni encefalitidy (17 %), vzacné SAK ¢i intraparenchymové krvacent (3 %)

3. Specificky klinicky kontext

a. Zjevna piftomnost zanétu: neuroinfekce (meningitidy, encefalitidy, mozkovy absces). ZvIastni pozornost:
herpetickd encefalitida, méné casté etiologie u HIV pozitivnich a imunosuprimovanych. Cave NCSE
navozeny antibiotiky (peniciliny, cefalosporiny, chinolony, meropenem)

b. Cerebrovaskularni onemocnént: ischemické CMP (velké léze, kortikdIniléze, hemoragicka transformace),
hemoragické CMP (kortikaInf lokalizace), SAK, Zilni trombdzy; cave NCSE jako stroke mimic

c. Mozkové nddory: zvlasté gliomy, SE jako prvni manifestace nddoru u 54 % pfipadd, riziko SE stoupd pfi
progresi nadoru, perifokdlnim edému, sekundarni hemoragii

d. Chronickd metabolickd onemocnéni: chronicka rendini insuficience zvysuje riziko SE, zvlasté v kombinaci
s rizikovou medikacf; chronicka hepatalni insuficience

C. Etiologie, které by mély byt primarné zvazeny u de novo SE

1. Akutni strukturdini 1éze (trauma, CMP, nddory)

2. Zanétlivd onemocnéni CNS

3. U pacientt zavislych na alkoholu odvykaci stav (,abstinenénf syndrom”), pfipadné syndrom subakutni
encefalopatie se zachvaty (SESA)

4. Epilepsie

D. Etiologie, které by mély byt zvazeny pfi negativnim inicialnim screeningu

1. Autoimunitni etiologie (zvI&sté autoimunitni encefalitidy)

2. Mitochondriopatie (zvl&sté POLG mutace)

3. Atypické infekce (s prihlédnutim ke specifickym expozi¢nim rizikim a imunosupresi)
4. Genetické syndromy

5. Toxické a polékové priciny

E. Etiologie, které by mély byt zvazeny u refrakterniho SE (viz kapitola NORSE): viz https://www.
norseinstitute.org/definitions

Zkratky: ASM — protizdchvatové léky; CMP — cévni mozkovd prihoda; CNS — centrdIni nervovy systém; IGE — idio-
patickd generalizovand epilepsie, NORSE — new-onset refractory status epilepticus; POLG — DNA polymerase
subunit gamma; SAK — subarachnoiddini krvdceni; SE — status epilepticus
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Kazuistika 1: Generalizovany NCSE. 12letd divka, bez rizik pro rozvoj epilepsie. \/ den vysetreni rdno dva
generalizované tonicko-klonické zdachvaty. Ndsledné pretrvavajici porucha — nereaguje béznym zptsobem, pd-
sobi zmatené. Afebrilni. CT mozku s normdlInim ndlezem. Obr. K1 — EEG ndlez — kontinudIni generalizované
komplexy polyspike-vina a hrot vina, o frekvenci cca 2 Hz, misty 2,5-3 Hz. Bipoldrni longitudindini zapojent, 10 s/
strdnku.
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domis fluktuaci stavu s dalSimi doprovodnymi
pfiznaky (Tab. 3). Pfiznaky se lisi u pravého
NCSE a NCSE s komatem.

K pravému NCSE (viz kazuistika 1) dochazi
Casto v ramci epilepsie. Pacient ma vétsinou
poruchu védomi kvalitativniho razu, obvyk-
le je chodici, schopen reagovat, ale vykazuje
fluktuujici zmény chovéni, mysleni a kogni-
ce - mGze byt mirné ,zmateny”, letargicky.
Objektivné Ize u téchto pacientll pozorovat
automatismy, poruchu kontaktu, staceni oci,
nystagmus, drobné myoklonie v obliceji ¢i na
koncetinach a také autonomni pfiznaky, jako
je mydridza, hypertenze, zrudnuti ¢i nadmérné
poceni. Pfi neurologickém vysetfeni mohou
byt v zévislosti na typu NCSE déle pfitomny lo-
Ziskové pfiznaky, napr. afazie, apraxie, hemiparé-
za, hemineglect. V nékterych ptipadech muize
pacient pouze referovat del$i dobu trvajici aura
continua.

NCSE pfi kématu (viz kazuistika 3) se oproti
tomu vyskytuje u nemocnych s akutnim zavaz-
nym mozkovym inzultem, ktery jiz sdm o sobé
plsobi téZzkou poruchou védomi. | u NCSE pfi
kématu je nékdy mozné vypozorovat diskrétni
motorické pfiznaky - jemné svalové zaskuby,
pohyby oci, nystagmus, autonomni projevy.

Rozdil mezi témito dvéma typy spociva
predevsim v tom, do jaké miry se na klinickém
obrazu podili pfimo epilepticka aktivita a do
jaké miry je podminén samotnym akutnim
mozkovym inzultem. Extrémnimi ptiklady jsou
napf. SE typickych absenci, kdy klinicky obraz
je podminén vyhradné epileptickou aktivitou,
a NCSE pfi kdmatu na podkladé postanoxické
encefalopatie, kdy epileptiformni aktivita v EEG
je pouze projevem poskozeni CNS, ale jeji pfi-
padné [écebné ovlivnéni stav pacienta nezméni.
Mezi témito dvéma extrémy lezi pestrd paleta
situaci, kdy je ¢ast symptom dasledkem inzul-
tu/léze a ¢ast disledkem nasedajici epileptické
aktivity.

4. Vybrané elektro-klinické
typy NCSE

4.1. NCSE pravy

NCSE pravy (bez kdbmatu) se vyskytuje
v rdmci epilepsie a ma pfiznivéjsi prognézu
jak z hlediska odpovédi na ASM, tak z hlediska
mortality. Podle typu zachvatd, ze kterych vy-
chézi, se dale déli na generalizovany a fokalni.
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Kazuistika 2: NCSE fokdlni s poruchou védomi. 66lety cévné vysoce rizikovy pacient s akutni téZkou ztrdto-
vou anémif (hemoglobin 44 g/I) pii krvdceni z GIT, jejiz komplikaci byl rozvoj infarktu myokardu a ischemické CMP
v povodi ICA vpravo. Obr. K2a. MRI mozku, difuzné vdzeny obraz a K2b. MRI mozku, susceptibility weighted ima-
ging, kde je patrné sekunddrni prokrvdceni zejména frontdiné vpravo. 12 dni po CMP doslo ndhle k rozvoji fokdini-
ho motorického SE v terénu levostranné hemiparézy a smisené fatické poruchy. Na CT mozku bez nového prokrvd-
ceni'léze (Obr. K2c). Poddn i. v. load levetiracetamu, poté lakosamidu a pro netspéch poté fenytoinu. Ndsledné do-
slo postupné k tstupu levostrannych klonickych zdskubd, avsak pretrvdvala kvantitativni porucha védomi (sopor).
Na EEG obraz NCSE z pravé hemisféry v terénu tézké difuzni encefalopatie (Obr. K2d - longitudindini zapojeni). Po
tydnu se podarilo NCSE prerusit, nicméné v EEG i klinicky pretrvdval obraz tézké difuzni encefalopatie (viz Obr. K2e —
longitudindlni zapojeni). Dals pribéh komplikovdn fluidothoraxem, melenou, dalsi anemizaci, a nakonec septic-
kym stavem. 19. den hospitalizace ndhle kardidlni zdstava a exitus letalis.
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Kazuistika 3: NCSE pri kématu. 60/ety muz, stp. KPR pfi komorové f/bn/ad. Den po zdstavé odz‘/umen, od vecera
pozorovdny intermitentni zdskuby v obliceji, verze hlavy doprava, za dalsich 12 h tonicko-klonicky zdchvat. CT moz-
ku bez zndmek Cerstvé ischemie ¢i hemoragie. 7. den po zdstavé pacient bez sedace, nereaguje na osloveni, pii pa-
sivnim otevreni oci se brdni, jinak bez kontaktu. V EEG tzv. vysoce epileptogenni burst-suppression vzorec pfechdzf
do elektrografického zdchvatu (viz obrdzek — referencni zapojent). Zalécen inicidlné benzodiazepiny a fenytoinem,
naddle bez zdchvatu, ale s nutnosti ventilacni podpory. Prelozen na OCHRIP, zde postupné prevddeén z fenytoinu
na VPA. Exitus letalis cca 8 mésict po zdstavé.
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4.1.1. Generalizovany NCSE

4.1.1.1. Status typickych absenci

Status typickych absenci (,absence sta-
tus”) se vyskytuje zejména u déti a mladis-
tvych v ramci idiopatické generalizované
epilepsie (IGE), obvykle z dGvodu nedosta-
tecné lé¢by nebo pfi nasazeni nevhodného

1. 2024;2

ASM (viz vyse a téz kazuistika 1). Mlze vsak
vzniknout i u pacientd s IGE se zac¢atkem v do-
spélosti. U dospélych se dale vyskytuje tzv. de
novo late-onset absence SE (de novo status
typickych absenci u dospélych), s nimz se nej-
Castéji setkdme u zen stfedniho a starsiho vé-
ku, aniz by dfive trpély epilepsii. Pfi¢ina je ob-
vykle metabolicko-toxicka. Charakteristicka je

5(3):182-191 /

souvislost s uzivanim ¢i ndhlym vysazenim
nékterych |ékl (vysazeni benzodiazepind,
nasazeni psychotropnich 1ék(, antibiotik,
chemoterapie i ASM), ¢i v rdmci odvykaciho
stavu pii chronickém abuzu alkoholu. Mezi
mozné priciny se fadi i rGzné metabolické
poruchy &i sepse.

V klinickém obrazu je u SE typickych ab-
senci pfitomna fluktuujici porucha védomi
a paméti rizného stupné, od pouhé poruchy
usudku ¢i nékterych kognitivnich funkci az
po stupor. Pacienti plsobi odtazité, zpoma-
lené, zmatené. Asi polovina z nich ma jemny
myoklonus, zvlasté v obli¢eji — perioralné i
periorbitalné, néktefi maji automatismy, zpo-
malenou chizi o $irsi bazi. Stav mize prejit
v bilaterdlni klonické zachvaty. Na EEG jsou
pfitomny generalizované nepravidelné SW
komplexy 0,5-4 Hz. Progndza tohoto stavu
je pfizniva, s dobrym efektem ASM.

4.1.1.2. Status atypickych absenci

Status atypickych absenci se vyskytuje
prevazné u pacientu s epileptickymi encefa-
lopatiemi, napt. u Lennox-Gastautova syndro-
mu, viz nasledujici ¢lanek tématu.

4.1.1.3. Status myoklonickych absenci

Tento velmi vzacny typ SE se vyskytuje
u pacientt s epilepsii s myoklonickymi ab-
sencemi (EMA), ktera tvori < 1 % vsech ge-
neralizovanych epilepsii (Videira et al., 2023).
Myoklonické absence jsou charakterizovany
zdrazy v Cinnosti s rytmickymi myoklonicky-
mi zaskuby prevazné hornich koncetin pro-
ximalnég, s doprovodnymi generalizovanymi
komplexy hrot-vina o frekvenci kolem 3 Hz.
Tento typ SE mUze pretrvavat hodiny az dny
a byvé obtizné |écitelny.

4.1.2. Fokalni NCSE

4.1.2.1. Fokalni NCSE bez poruchy
védomi - aura continua

Je naru$eno vnimani, ale neni zménén
kontakt s okolim. IktaIni pfiznaky jsou pouze
subjektivniho razu. Objevuiji se iluze a halu-
cinace v ramci kteréhokoliv smyslového sys-
tému (senzorické) nebo pfiznaky kognitivni
¢i afektivni. Mze se vyvinout az fluktuujici
komplexni stav s iluzemi, halucinacemi, vis-

cerdInimi pocity a uzkosti. V EEG mohou byt
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Tab. 3. Klinické projevy NCSE

Zména mentalniho stavu, ndhle vznikla, ¢asto fluktuujici, trvani minimélné 10 minut

Porucha védomi (az 80 %)

Kvantitativni i kvalitativni (zmatenost, kognitivni porucha az letargie, stupor, kdma)

Porucha feci

Afdzie, parafazie, mutismus, pokles verbdini fluence, echoldlie

Psychiatrické projevy

Psychéza, poruchy nélady — strach, agitovanost

Motorické projevy

Jemné zaskuby, deviace bulbl

Paréza — ,stroke-like”

Katatonie

Autonomnf

Mydridza, nadmérné poceni, hypertenze, zrudnutf

Senzorické — subjektivni — zména vnimdni (aura continua)

Halucinace — ,aura continua”

Slepota, bolest

pfitomny fokalni hroty, pomala a rytmicka
aktivita. Vzacnéji, pokud je zachvatova aktivita
ohrani¢ena na hluboce ulozené kortikélni ob-
lasti, nemusi mit aura continua ve skalpovém
EEG zadny korelat.

4.1.2.2. Fokalni NCSE s dominujicimi
negativnimi symptomy, afaticky SE
Projevuje se loZiskovym neurologickym
nalezem, napt. fatickou poruchou, hemiparé-
zou, vzacnéji ,hemineglektem”, katatonii ¢i
»alien hand” syndromem. Jedna se o vyznam-
ny stroke mimic, zvlasté proto, ze se maze
jednat o oddalené symptomaticky typ SE
u pacientd po predchozi CMP. Pacient s afa-
tickym SE typicky pfijizdi do iktového centra
jako kandidat rekanaliza¢ni |é¢by. U téchto
pacientl vsak mize byt pfitomna hyperperfu-
ze na perfuznim CT (pokud je provedeno). Na
EEG jsou fokalni repetitivni rytmické ostré viny,
nebo LPDs v kombinaci s pomalou aktivitou.
Dulezitou diferencidlni diagnézou tohoto typu
SE je také herpeticka encefalitida, zvlasté, je-li
pacient febrilni. V typickych pfipadech reaguje
afaticky SE obvykle pfiznivé nai. v. ASM.

4.1.2.3. Fokalni NCSE s poruchou védomi
Je pomérné casty - tvofi az 1/3 viech
NCSE a jeho etiologie byva nejcastéji akutni
symptomatickd. Vzhledem k zdvaznosti vy-
voldvajicich pfic¢in (strukturdlnich lézi, zanétd,
systémovych poruch) ma vyznamnou morbi-
ditu i mortalitu. Klinicky dominuje porucha
védomi, bud’ kontinualni, nebo s cyklickou
fluktuaci, kdy v mezidobi se stav védomi nikdy
zcela neupravi. Mohou byt pfitomny automa-

www.neurologiepropraxi.cz

tismy, verze hlavy a bulbt nebo dalsi ptiznaky
v zavislosti na lokalizaci zAchvatové aktivity.
FokaIni NCSE s poruchou védomi by mél byt
diferencidlné diagnosticky zvazovan zejména
u seniorll s ndhle vzniklou nebo fluktuujici
zmatenosti - v jedné z praci byl pfi¢inou az
u 16 % téchto pacientl (Veran et al., 2010).
Lécba byva svizelna a prognosticky je zasadni
lé¢itelnost (a adekvatni 1é¢ba) vyvolavajici
etiologie.

4.1.3. Neurceny NCSE

4.1.3.1. Autonomni NCSE
Charakteristickym détskym epileptickym
syndromem s vyskytem autonomniho NCSE
je Panayiotopoulostv syndrom (dle nové kla-
sifikace Self-limited epilepsy with autonomic

seizures), viz nasledujici ¢lanek tématu.

4.2. NCSE pfi kdmatu

V naprosté vétsiné pfipadu jde o akutni
symptomatickou etiologii a tento typ NCSE
ma vysokou mortalitu. Zvlastnim typem je
Lsubtle status”, tedy NCSE, ktery se rozvi-
ji v ndvaznosti na CSE. Postupné vymizeni
konvulzivni aktivity a rozvoj NCSE bylo dfive
vysvétlovano vycerpanim energetickych me-
chanisma, nicméné nyni je zndmo, ze nékteré
skupiny neuron(l v substantia nigra a nucleus
subthalamicus dokazi ,zablokovat” motorické
drahy (,gating”), aniz by doslo k ukonce-
ni samotného SE (Lado et Moshé, 2008).
Klinicky ma pacient tézkou kvantitativni
poruchu védomi mnohdy s nevyraznymi

motorickymi projevy (drobnymi zaskuby
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v obli¢eji nebo na téle, nystagmem, ab-
normalnimi pohyby o¢i apod.). V EEG je
vyraznda abnormita pozadi grafu obvykle
s periodickymi vyboji — generalizované pe-
riodické vyboje (GPDs), bilateraIni nezavislé
periodické vyboje (BIPDs) nebo LPDs. Efekt
1é¢by se opét odviji od lé¢itelnosti vyvoldva-
jici etiologie.

5. Diagnostika

Klinické pfiznaky NCSE jsou nespecifické
a mohou mitijiné pficiny. Hlavni diferencialni
diagnozy jsou (Meierkord et Holtkamp, 2007):
encefalopatie (zejména metabolické)
encefalitidy (infek¢ni i autoimunitni)
intoxikace a abstinen¢ni syndrom
cévni mozkové piihody
pfetrvavajici postiktalni zmatenost
psychiatrické diagndzy (napf. katatonie)
tranzitorni globalni amnézie (TGA)

migréna

posttraumatickd amnézie

Zasadni je na diagnézu NCSE vibec po-
myslet a indikovat EEG, které je nezbytnou
podminkou pro jeho rozpoznani.

5.1. Kdy pomyslet na NCSE?

Na NCSE je tfeba myslet v situacich, které
jsou z hlediska jeho vzniku rizikové. Jedna se
jednak o pacienty s epilepsii nebo epileptic-
kymi zachvaty vanamnéze, dale o pacienty
s akutnimi mozkovymi inzulty a o pacienty
v kédmatu. Podezieni na NCSE by mélo vznik-
nout pfi ndhlé jinak nevysvétlené zméné
mentalniho stavu (stavu védomi ¢i chovani),
zvlasté pokud tato zména navazuje na pro-
délany tonicko-klonicky zéchvat (TCS). Toto
podezieni bude déle podporovat fluktuace
této poruchy a pfitomnost dal3ich objek-
tivnich symptomd, jakou jsou epizody se
zarazem v cinnosti, areaktivitou, automa-
tismy &i perseveracemi, nebo diskrétnimi
motorickymi projevy charakteru drobnych
zaskubl v obliceji, na koncetinach nebo
mimovolnimi o¢nimi pohyby.

NCSE by mél byt déale zvazen v ptipadé lo-
ziskového neurologického nalezu bez koreldtu
na zobrazovacim vysetfeni nebo v pfipadé,
kdy je tize loziskového deficitu vétsi, nez by
odpovidalo zobrazené akutni lézi. Pokud je
pro ptitomny neurologicky nélez vyvolava-
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Tab 4a. Kritéria pro NCSE dle American Clinical Neurophysiology Society (ACNS) (Hirsch et al., 2021).
Elektroklinicky zdchvat nemusi nutné spliiovat kritéria elektrografického zdchvatu. Napr. statické LPDs 1 Hz
asociované se zdskuby nespliuji kritérium frekvence ani evoluce, ale spliuji kritérium jednoznacného
casoveé vdzaného koreldtu. Vétsina zdchvati ovsem spliuje kritéria pro EZ i EKZ. Elektroklinicky zdchvat

mdzZe byt i kratsi neZ 10 s, pokud je pfitomen jednoznacny klinicky koreldt

Elektrograficky zachvat (EZ) = Epileptiformni vyboje > 2,5 Hz trvajici alespon arbitrarné stanovenych 10 s
(> 25 vybojl za 10 s), nebo jakykoliv vzorec s jednoznacnou evoluci trvajici > 10s.

(i. v.) podané protizachvatové medikaci.

Elektroklinicky zachvat (EKZ) = Jakykoliv EEG vzorec s klinickym iktaInim koreldtem, ktery je se vzorcem
jednoznacné casoveé svazan, nebo situace, kdy se EEG a klinicky obraz jednoznacné zlepsi po parenterdiné

60minutového obdobi.

Elektrograficky status epilepticus (ESE) = EZ trvajici = 10 minut nebo > 20 % jakéhokoliv zaznamenaného

Elektroklinicky status epilepticus (EKSE) = EKZ trvajici = 10 minut nebo > 20 % jakéhokoliv zaznamenaného
60minutového obdobi. U trvajiciho zachvatu s bilaterdIni tonicko-klonickou motorickou aktivitou
(konvulzivni SE) staci pro dg. EKSE trvani 5 minut, u ostatnich 10 minut.

Tab 4b. Modifikovand Salcburskd kritéria pro diagnézu NCSE (Leitinger et al., 2015)

Pacienti bez znamé epileptické encefalopatie:

Pro dg. NCSE musf byt splnéno alespor jedno z kritérii 1-3:

a. epileptiformnich vybojd NEBO
b. rytmické aktivity (> 0,5 Hz)

3. Diskrétni klinické projevy spolu s:
a. epileptiformnimi vyboji NEBO
b. rytmickou aktivitou (> 0,5 Hz)

b. rytmicka aktivita (> 0,5 Hz) s fluktuaci
c. rytmickd aktivita (> 0,5 Hz) bez fluktuace

1. Epileptiformni vyboje > 2,5 Hz (tj. > 25 vybojd v nejhorsi 10 s trvajici epose)
2. Typickd casoprostorova evoluce (evoluce definovéna dle ACNS):

4. Nenf-li splnéno 1-3, pak v pfipadé nasledujicich vzorcl je indikovédn benzodiazepinovy test:
a. epileptiformni vyboje < 2,5 Hz s fluktuaci (fluktuace definovana dle ACNS) NEBO

Pacienti se znamou epileptickou encefalopatii:

Pro dg. NCSE musf byt spInéno alespori jedno z kritérii 1-3 (viz vyse) a dale alespori jedno z nasledujicich:

béznému stavu

a. Presvédcivé zhorseni klinického stavu se zmnozenim nebo zvysenim frekvence vybojd oproti

b. Zlepseniklinického stavu a EEG nélezu po podanii. v. ASMs

jici pficina zndma, mlze podezieni na NCSE
vzniknout pfi nelepsicim se klinickém stavu
navzdory adekvatni lé¢bé vyvoldvajici priciny.

Pfi odebirdni anamnézy je tedy tfeba ze-
jména patrat po predchozich zachvatech ¢i
diagndze epilepsie. Déle je tfeba ziskat po-
drobné informace o pfedchozich neurologic-
kych obtizich pacienta a jejich vyvoji v Case.
Dulezity je také podrobny seznam komorbidit,
vsech podavanych lékl a udaj o ptipadné ex-
pozici toxickym latkdm. U pacientl s epilepsii
je tfeba zjistit, zda v posledni dobé nedoslo
k Upravé ASM.

5.2. Pomocné vysetiovaci
metody (mimo EEG)

V pfipadé NCSE slouzi zejména k objasné-
ni mozné etiologie. U pacientC s IGE a suspekt-
nim absence statem mUize postacovat EEG
vySetreni a zakladni laboratof véetné hladin
ASM, naopak u pacientl s de novo rozvinutym
NCSE, zvlasté u pacientl v tézkém stavu byva
diagnosticky proces extenzivni. Pro zakladni
posouzeni etiologie je nutné zobrazovaci vy-

Setieni (inicidlné CT, ale optimalné MR mozku),
zékladni laboratof a pfipadné toxikologie, pfi
podezfeni na mozny zanét vysetreni likvoru.
Pfi odbéru je vhodné kromé zakladni cytolo-
gie a biochemie a mikrobiologickych a virolo-
gickych vysetfeni ozfejmit téz pfitomnost in-
trathekalni syntézy protilatek vypoctem a po-
moci izoelektrické fokuzace a odeslat vzorky
séra a likvoru k vysetfeni panelu protilatek
asociovanych s autoimunitnimi encefalitidami
(tzv. ,LE mozaika”, tj. NMDAR, LGI1, AMPA,
DPPX, GABAB, a ,PNP+GAD", tj. anti-Hu, Yo,
Ri, Ma2, CV2, amfifysin a anti-GAD). Je vhodné
odebrat dostatek mozkomidniho moku a séra
tak, aby bylo mozné uchovat vzorky séra a li-
kvoru pro pfipadné dalsi vysetieni. V dalsim
sledu mohou byt potfebna specializovana
mikrobiologicka, virologickd, metabolicka
a genetickd vysetieni a podrobny onkologic-
ky screening véetné celotélového PET vyset-
feni (PET/CT ¢i PET/MR). Rozbor podrobného
etiologického screeningu jiz pfesahuje ramec
tohoto ¢lanku — vhodnou inspiraci mohou
byt vysetfeni doporuc¢ovana pro new-onset
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refractory status epilepticus (NORSE): https://
www.norseinstitute.org/definitions.

5.3. EEG diagnostika NCSE

Ctenafe odkazujeme na ¢lanek publiko-
vany v Neurologii pro praxi pfred dvéma roky
(Krijtova et al., 2022), ze kterého zde vybirdme
pouze zasadni body.

Jednoznacné stanoveni diagnézy NCSE
pouze na zékladé EEG je mozné jen v nékte-
rych pfipadech. S jednoznaé¢nymi EEG nalezy
se Castéji setkdvame u pacient( s epilepsii (jiz
znamou, nebo nové se manifestujici). Naopak
u akutnich symptomatickych NCSE se v EEG
kombinuji zmény zplsobené podminujicim
inzultem a interpretace je casto velmi ob-
tizna s Sirokym spektrem nejednoznacnych
nalezli oznacovanych jako iktalné-interiktalni
kontinuum (IIC), pro néZ se pouziva téz syno-
nymum ,mozny“ NCSE. Byly popsany urcité
markery —,plus” modifikatory, které zvysuji
siktalnost” vzorcl z IC a také riziko sekundar-
niho neuronalniho poskozeni.

EEG kritéria pro diagnézu NCSE a stan-
dardizovand terminologie pro popis jsou
dény tzv. Salcburskymi kritérii (Leitinger et
al., 2015) a kritérii Americké spole¢nosti pro
klinickou neurofyziologii (ACNS) (Hirsch et al.,
2021). DUlezitym kritériem je frekvence epilep-
tickych vybojl (resp. periodickych vyboju),
kterad pro jednoznacné potvrzeni diagnézy
NCSE musi pfesahovat 2,5 Hz (25 vyboju za
10 s zaznamu). Mezi jednoznacna kritéria se
fadi i evoluce (vyvoj) frekvence, distribuce i
morfologie periodickych vybojli nebo rytmic-
ké pomalé aktivity. Evoluce je v terminologii
ACNS presné definovana: evoluce frekvence =
alespori dva nasledné tseky se zvy3enim/sni-
zenim frekvence o > 0,5 Hz v jednom sméru,
pficemz kazda z téchto frekvenci musi pretr-
vavat nejméné tfi cykly (napf. 1 Hzpo 3s,3 Hz
po 15); evoluce distribuce (lokalizace): Sifeni
do dvou elektrod nebo vymizeni ze dvou elek-
trod systému 10-20, pficemz kazdd zména
lokalizace musi trvat nejméné tfi cykly; evo-
luce morfologie: aspon dvé nasledné zmény
morfologie pretrvavajici nejméné tii cykly.
Dalsim kritériem pro jednoznacéné potvrzeni
diagnézy NCSE jsou klinické projevy — zasku-
by - ¢asové svazané s vyboji. Jsou-li pfitom-
ny klinické zaskuby ¢asové svazané s vyboji,
mohou mit tyto vyboje jakoukoliv frekvenci.
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NCSE Ize rovnéz potvrdit pozitivnim ovliv-
nénim klinického a EEG nélezu i. v. podanim
nékterého protizachvatového |éku (ASM tera-
peuticky test). Uvedena kritéria musi byt spl-
néna po dobu 10 s pro potvrzeni pfitomnosti
nekonvulzivniho zéchvatu ¢i alespori 10 minut
(nebo 20 % jakéhokoli 60minutového zazna-
menaného obdobi) pro potvrzeni diagnézy
NCSE (Tab. 4a, b).

U pacientt s akutnim onemocnénim CNS
v dUsledku strukturdiniléze ¢i systémové po-
ruchy se Casto setkdvame se vzorci, které uve-
dend EEG kritéria pro NCSE nesplriuji, a presto
mohou predstavovat podobné neurologické
riziko. Vzhledem k limitdim diagnostickych
postupti nelze vzdy s jistotou urcit, zda zména
pacientova stavu je podminéna zachvato-
vym stavem, ¢i akutnim inzultem. Terminem
iktalné-interiktalni kontinuum (lIC) se oznacu-
je patofyziologicky dynamicky stav, ve kterém
kombinace raznych klinickych faktort a dis-
pozici rozhoduje o tom, zda dojde ke vzniku
jasnych zachvat(. V EEG se projevuje rliznymi
periodickymi a rytmickymi vzorci, které sice
nesplnuji kritéria pro NCSE, ale u nichz do-
chazi k plynulému narUstu jejich iktalnosti
(zachvatovosti) pfi: a) narlstu frekvence od
1 Hzdo 2,5 Hz (nad 2,5 Hz se iz jedna o jedno-
znacny NCSE), 2) je-li pfitomna tzv. fluktuace
(kolisani mezi dvéma frekvencemi, morfo-
logiemi ¢i lokalizaci) nebo 3) jsou pfitomny
Lplus” modifikatory (vzorec je asociovan
s rytmickou, ostrou, nebo vysokofrekven¢ni
aktivitou). Vsechny tyto terminy (fluktuace,
modifikatory) jsou pfesné definovany v ACNS
terminologii.

Koncept IIC byl potvrzen fadou studii,
které sledovaly vztahy mezi frekvenci epi-
leptiformnich vyboj, stupném metabolismu
(metabolickych narok() mozkové tkanég, rizi-
kem sekundarniho neuronalniho poskozeni
a rizikem rozvoje jednoznacnych zachvata
(Lee JW, 2019; Cormier et Maciel, 2017). Je
tieba si uvédomit, ze hranice 2,5 Hz pro jed-
noznac¢ny NCSE byla stanovena arbitrarné a ze
poklesem frekvence pod 2,5 Hz vzorce nahle
nutné neprestavaji byt iktalnimi. Pfechod od
iktaIniho k interiktalnimu stavu je (u akutnich
mozkovych inzultll) plynuly a vzorce IIC pied-
stavuji z pohledu NCSE jakousi Sedou zénu.
Proto nékdy nemUzeme jednoznac¢né urcit,

zda se o NCSE jedna, ¢i nikoliv, a musime se
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Tab. 5. NCSE response scale (NRS) (Leitinger et al., 2023)

Stupen NRS Klinicky obraz

10 Normdlni stav

9 Rika nebo piée smysluplna slova, orientovén osobou, rokem i mistem, ale chovéani nebo
jedndni se lisi od normalu.

8 Rika nebo pie smysluplna slova, ale je dezorientovén osobou nebo rokem ¢i mistem.

7 Rika nebo pise slova nebo slabiky, nesrozumitelna nebo nesmysina.

6 Viyhovi vyzvé (pfedvedeni), napt. oteviit/zaviit oci, zvednout ruce, opakovat 1, 2, 3.

5 Sleduje vysettujiciho (nebo reaguje vertikalnimi o¢nimi pohyby u locked-in syndromu),
ale nevyhovi zadné vyzveé.

4 Otevird oci spontanné nebo na osloveni nebo lehky dotyk (ale nesleduje), nevyhovi
7adné vyzve.

3 Otevird oci na silny taktilni podnét (pravé/levé rameno, nos), nevyhovi zadné vyzveé.

2 Cilend reakce na algicky podnét.

1 Bez cilené reakce na algicky podnét.

spokojit s tim, Ze se ,moznd” o NCSE jedna. Pro
tuto situaci Ize pouzit bud' termin ,EEG nélez
z iktalné-interiktalniho kontinua“, nebo jeho
synonymum ,mozny NCSE”. Tento stav nemusi
vzdy vést k zahdjeni protizachvatové 1é¢by, ale
Casto vede, nebot existuje odtvodnény pred-
poklad, Ze tento typ elektrické aktivity mlze
pfispivat k poruse védomi a/nebo k dalsim
klinickym pfiznakdim a/nebo k neuronalnimu
poskozeni. Jedna se stale o potencialné iktalni
vzorce a ¢asto proto podmifiuji diagnosticky
terapeuticky pokus parenterdlnim podanim
ASM a EEG monitorovani (Othman et al., 2020).

Nékteré vzorce IIC mohou mit i vyznam
pii zjistovani etiologie, napt. GPDs se nej-
Castéji vyskytuji u posthypoxické a septické
encefalopatie, pii encefalopatii po cefepimu
a u Creutzfeldt-Jakobovy choroby, LPDs se
obvykle povazuji za reakci mozkové tkané na
rychle progreduijici loziskovy proces (nejc¢astéji
jsou pozorovany u ischemickych CMP, herpe-
tické encefalitidy, pfipadné tumor(). Nékdy ale
mohou byt pozorovéany u pacientli bez struktu-
réIniléze, napf. toxickych ¢ metabolickych po-
ruch a typicky po zachvatech v rdmci epilepsie,
jako projev akutni hyperexcitability a zvySené
pfipravenosti k zachvatiim (Li et al., 2017).

Pro diagnostiku NCSE m& jak podle
ACNS kritérii, tak podle modifikovanych
Salcburskych kritérii vyznam test s i. v. po-
danim nékterého protizachvatového |é-
ku (tzv. ASM terapeuticky test). Recentné
byl doporuceny postup ASM terapeutického
testu revidovan (Leitinger et al., 2023). V prvni
fadé byla zavedena moznost testovani ne-
jen pomoci benzodiazepin(, ale téz jinych
i. v. ASM - v prvni fadé levetiracetamem,
brivaracetamem, lakosamidem, valproatem.

Vyhodou brivaracetamu pro tuto indikaci je

axi. 2024,25(3)182-191 /

velmi rychly nastup tcinku (cca 5 min pfii. v.
podani). Pro semikvantitativni hodnoceni kli-
nického stavu pacienta béhem testovani pred
a po podanii.v. ASM byla dale navrzena skéla
NCSE response scale (NRS) (Tab. 5).

Test s ASM neni tfeba z diagnostickych
dlvodi provadét u pacientl s jednoznacnym
EEG nélezem NCSE. Pfi pouziti benzodiazepi-
nd je potieba byt pfipraven na mozné zhor-
Seni stavu pacienta ve smyslu hypoventilace
a hypotenze. Test musi provadét pouze pro-
Skoleny personal a musi byt pfipraveny po-
mucky pro pripadné akutni zajisténi pacienta.
Pfed a po podani Iéku je tfeba testovat klinicky
stav a hodnotit dle NRS 3kaly. Sledovéni po
podani ASM musi trvat nejméné 10 minut.
Jako pozitivni klinickd odpovéd se hodnoti
zlepseni NRS alesporni o jeden bod nebo jed-
noznacné zlepseni klinického neurologického
nalezu (napf. hemiparézy). Jako pozitivni EEG
odpovéd se hodnoti u pacientli bez komatu
navrat k predchozimu EEG nalezu (normalni
bdélé ¢i spankové EEG vzorce - PDR, spanko-
va vietena), u pacientl s poruchou védomi
vymizeni vzorcl IIC na dobu alespon tfikrat
delsi, nez bylo nejdelsi pfedchozi spontanni
vymizeni téchto vzorcu.

6. Lécba a prognéza

6.1. Lécba NCSE

Pro uspésnou lé¢bu NCSE je zdsadni co
nejdfive stanovit spravnou diagnézu véetné
elektroklinického typu SE a jeho etiologie. Dle
literatury je specificka etiologicka Ié¢ba nutna
k zastaveni SE aZ u 45 % piipadd (Alvarez et al.,
2014).

Akutné je tfeba zajistit vitalni funkce
a korigovat zadvazné metabolické abnormity.

VA
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Paralelné zahajujeme Ié¢bu ASM, jejiz agre-
sivita se lisi podle typu NCSE a komorbidit
pacienta a nelze proto stanovit podobné sche-
maticky postup jako u CSE. Inicialné preferu-
jeme i. v. formu podéni ASM.

U absence SE je Iékem volby diazepamii. v.
se soucasnou Upravou davkovani stavajiciho
¢i s novym nasazenim vhodného ASM. U fo-
kalniho SE s poruchou védomi u pacientt se
znamou diagndzou epilepsie mlze postacit
i. v. podanijiz uzivané ASM a korekce pfipadné
metabolické ¢i jiné akutni pficiny.

U ostatnich typl NCSE vcetné akutnich
symptomatickych postupujeme stupriovité —
nejprve i. v. benzodiazepiny (diazepam, klo-
nazepam), nasledné i. v. ASM (levetiracetam,
lakosamid, valproat ¢i fenytoin). Vzhledem
k rychlému nastupu ucinku a dobré Gcinnosti
Ize zvolitii. v. brivaracetam. U nedostate¢né za-
jisténych pacientt s poruchou védomi je tieba
pfi podavani benzodiazepint velké opatrnosti
pro riziko hypotenze a hypoventilace. V téchto
pfipadech maze byt vhodnéjsi pouzit i. v. ASM.
Davkovani je obdobné jako u CSE a i v pfipa-
dé NCSE by bylo chybou ASM poddavkovat.
Soucasné je tieba vazit rizika spojena s rych-
losti aplikace (napf. bradykardie ¢i asystolie
i. v. fenytoinu) proti rizikdm trvajiciho NCSE.
Vzhledem k riziku sekundarniho neuronalni
poskozeniv dlsledku delsiho trvani NCSE (ze-
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