Status epilepticus - uvod
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Status epilepticus (SE) je urgentni klinic-
kou situaci s potencialné vyznamnou mor-
biditou a mortalitou. Vznikd bud'v disledku
selhani mechanismu odpovédnych za ukonceni
epileptickych zachvatd, nebo iniciaci mecha-
nism, které vedou k jejich abnormalné dlouhé-
mu trvani. Progndza SE zavisi na etiologii, véku,
symptomatologii a délce trvani.

Klasifikace Mezinarodni ligy proti epilepsii
(ILAE) rozliSuje mezi SE bez vyraznych motoric-
kych fenomén( (nekonvulzivni status epilepti-
cus, NCSE) a SE s vyraznymi motorickymi feno-
mény, vcetné tonicko-klonického (konvulzivni
status epilepticus, CSE), fokalniho motorického,
myoklonického, tonického a hyperkinetického
SE (Trinka et al., 2015).

Klinické projevy se mohou u pacienta v pri-
béhu jedné epizody status epilepticus vyvijet.
Tato evoluce, a zejména jeji konecna faze, ovliviu-
je progndzu SE - ta je piiznivéjsi u prostého CSE
oprotisekvenci NCSE -> CSE, a ta je pfiznivéjsi nez
evoluce CSE -» NCSE (Letinger et al., 2019) (Obr. 1).

Podle definice ILAE z roku 2015 je SE stav,
kdy zachvatova aktivita pretrvava déle, nez je
obvyklé pro dany typ zachvatu, a kdy je nizka
pravdépodobnost jeho spontanniho ukonceni
(¢as T1). V posledni dobé se casové lhity pro
T1 zkrétily — u CSE je tato doba stanovena na
5 minut, pro stanoveni diagnézy NCSE je nut-
né trvani zachvatové aktivity aspor 10 minut.
Za SE se téz povazuje situace, kdy se opakuji
jednotlivé zachvaty, aniz v mezidobi dojde
k plnému ndvratu védomi. Zatimco ¢as T1 de-
finuje abnormalné dlouhy zachvat, ¢as T2 je
doba, po jejimz uplynuti mGze pretrvavajici
zachvatova aktivita navodit sekundarni neu-
ronalni poskozeni a vyznamné se dale zvy3uje
mortalita a morbidita — u CSE je T2 stanoven
na 30 minut, u NCSE je tato doba delsi a zavisi
na typu zéchvatu (Trinka et al., 2015).

Stanoveni ¢asovych kritérii ze strany ILAE
bylo dllezitym krokem smérem k diagnostické
standardizaci a zvysilo tlak na v¢asné zahdje-
ni 1é¢by. Pro Uspédnost Ié¢by je kromé jejiho
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véasného podani zasadnii pouziti dostate¢nych
davek zvolenych Iékl — otéleni a poddavkovani
jsou nejcastéjsi pricinou selhani. Kli¢cové pro po-
stup a lécbu je také veasné stanoveni etiologie,
kterd SE podmiriuje (jako pfiklad pro vybrané
etiologie NCSE viz Tab. 1, Ize ale vztdhnout na SE

obecné). Ovlivnéni pficiny vyvolavajici SE v né-
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kterych pfipadech zasadné ovliviiuje prognézu
pacienta.

V nasleduijicich pfrispévcich jsou v detailu
popsany rizné faze a rlizné klinické typy status
epilepticus, se kterymi se v klinické praxi setka-
vame castéji nebo ojedinéle. Zvlastni ¢lanek
je pak vénovan specifiklim détského véku.

Tab. 1. Vybrané pficiny akutniho symptomatického NCSE (podle Ruegg et al,, 2017)

Etiologie neznama (,kryptogenni)

Etiologie zndma (,symptomaticka”):
A. Strukturdlni léze:
a. Ischemické cévni mozkové piihody (teritoridlni > lakunarni)
b. Trombdzy mozkovych splavi
c. Mozkové hemoragie (intracerebrélnilobdrni > subarachnoiddlni > subdurdlni hematom > epiduraini
hematom)
d. Traumatické poskozeni CNS
e. Mozkové nadory (low grade > high grade > metastazy > lymfom > meningeomatdza)
B. Infekce:
a. Bakteridlni meningitida (akutni ¢i chronickd)
b. Mozkovy absces, mozkovy empyém
c. Virové encefalitidy (herpetickd encefalitida, klistovd meningoencefalitida, HHV-6 encefalitida pfi
imunosupresi)
d. Progresivni multifokaIni leukoencefalitida (PML)
e. HIV encefalopatie
f. Tuberkuléza
g. Neurocysticerkdza
h. Toxoplazmdza
i. Kryptokokoéza
C. Autoimunitnf a systémovd zanétlivd onemocnént:
a. Autoimunitni a paraneoplastické encefalitidy
b. Systémovy lupus erythematosus, systémové a primarni CNS vaskulitidy
c. Sarkoiddza
d. Roztrousend skler6za
e. Hashimotova encefalitida (SREAT)
D. Neurodegenerativni onemocnént:
a. Alzheimerova choroba
b. Frontotempordlni lobarni degenerace
c. KortikobazaIni degenerace
d. Multiinfarktové demence, ischemicka mikroangiopatie
e. Creutzfeldt-Jakobova nemoc
E. Encefalopatie
a. Metabolické (hypoglykemie, hyperglykemie, hyponatremie, hypomagnezemie, hypokalcemie)
Endokrinnf (hypotyredza, hypertyredza, metabolicko-toxickéd encefalopatie)
Sepse, septickd encefalopatie
Postanoxicka encefalopatie
Posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES)
f. Mitochondriopatie (MELAS, MERRF, PCD19)
F. Léky a toxiny:
a. Antibiotika (cefalosporiny 4. generace, zvl. cefepim, peniciliny ¢i karbapenemy)
b. Chemoterapeutika (tacrolimus, ifosfamid, busulfan, L-asparagindza, cis-platina, cyklosporin,
bevacizumab)
c. Teofylin
d. Stimulancia @mfetaminy a jejich derivéty)
e. Opidty (v¢. tramadolu)
f. Ostatni (antidepresiva, antipsychotika, antiepileptika)
G. Obstrukeni hydrocefalus
H. Eklampsie
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