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Obr. 2. Nejcastejsi pticiny akutniho symptomatického NCSE (podle Rosenow et al., 2007)
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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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