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 — kontinudlIni 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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