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HLAVNÍ TÉMA
Nekonvulzivní status epilepticus

Paralelně zahajujeme léčbu ASM, jejíž agre-

sivita se liší podle typu NCSE a komorbidit 

pacienta a nelze proto stanovit podobně sche-

matický postup jako u CSE. Iniciálně preferu-

jeme i. v. formu podání ASM.

U absence SE je lékem volby diazepam i. v. 

se současnou úpravou dávkování stávajícího 

či s novým nasazením vhodného ASM. U fo-

kálního SE s poruchou vědomí u pacientů se 

známou diagnózou epilepsie může postačit 

i. v. podání již užívané ASM a korekce případné 

metabolické či jiné akutní příčiny.

U ostatních typů NCSE včetně akutních 

symptomatických postupujeme stupňovitě – 

nejprve i. v. benzodiazepiny (diazepam, klo-

nazepam), následně i. v. ASM (levetiracetam, 

lakosamid, valproát či fenytoin). Vzhledem 

k rychlému nástupu účinku a dobré účinnosti 

lze zvolit i i. v. brivaracetam. U nedostatečně za-

jištěných pacientů s poruchou vědomí je třeba 

při podávání benzodiazepinů velké opatrnosti 

pro riziko hypotenze a hypoventilace. V těchto 

případech může být vhodnější použít i. v. ASM. 

Dávkování je obdobné jako u CSE a i v přípa-

dě NCSE by bylo chybou ASM poddávkovat. 

Současně je třeba vážit rizika spojená s rych-

lostí aplikace (např. bradykardie či asystolie 

i. v. fenytoinu) proti rizikům trvajícího NCSE. 

Vzhledem k riziku sekundárního neuronální 

poškození v důsledku delšího trvání NCSE (ze-

jména fokálního NCSE s poruchou vědomí) 

je na místě dostatečně agresivní přístup. Ten 

je také včetně další eskalace léčby na místě 

u NCSE navazujícího na CSE a u syndromu 

NORSE (new‑onset refractory SE) – viz další 

článek tohoto tématu.

Během léčby NCSE je vhodné syste-

maticky sledovat klinický stav nemocného 

a EEG nález. Pro klinické hodnocení lze využít 

např. NRS škálu (viz výše). Pokud je dostupná 

možnost kontinuálního EEG monitorování 

(cEEG), měla by být využita (expertními sku-

pinami doporučený postup). Intermitentní 

EEG vyšetřování je také postačující, a i když 

je ve srovnání s cEEG snížen záchyt subklinic-

kých nekonvulzivních záchvatů, umožňuje 

naopak intermitentní EEG lepší testování 

pacienta laborantkou při vyšší kvalitě EEG 

záznamu. Nutná je pravidelná kontrola hladin 

ASM s adekvátní úpravou dávek a včasným 

odhalením lékových interakcí, případně in-

toxikace.

6.2. Prognóza NCSE
Ve výše zmíněné čtyřleté populační stu-

dii u dospělých pacientů v Salcburku činila 

mortalita SE (počet zemřelých vůči celkové-

mu počtu osob se SE) 16 %. Zatímco u kon-

vulzivních typů SE byla 10 % (CSE 8 %, u SE 

s repetitivními fokálními motorickými zá-

chvaty 18 % a u epilepsia partialis continua 

0 %), u NCSE byla prognóza horší. U NCSE 

s kómatem byla mortalita 43 %, u NCSE bez 

kómatu 26 %, za což odpovídá zejména vy-

soká mortalita fokálních NCSE s poruchou 

vědomí bez kómatu.

U pravého NCSE, vzniklého u pacientů 

s epilepsií při náhlém poklesu hladiny ASM 

je prognóza příznivá, nicméně i zde může 

dojít k fatálním komplikacím a mortalita se 

pohybuje mezi 4 až 9 % (Towne et al., 1994).

Naproti tomu u pacientů s de novo vznik-

lým NCSE je uváděna mortalita 20 až 61 % 

(Hesdorffer et al., 1998; Knake et al., 2001; 

Veran et al., 2010). Zásadní prognostický vý-

znam má etiologie NCSE a její léčba (Rossetti 

et al., 2013).

Mortalita u refrakterního SE, i konvul-

zivního, který stejně vždy přejde do NCSE, 

je téměř 50 % a jen malá část pacientů se 

upraví do premorbidního funkčního stavu. 

To jsou především pacienti s preexistující 

epilepsií, bez akutního poškození mozku. 

Kromě věku hraje negativní roli etiologie 

(především anoxické poškození a SAK), delší 

trvání NCSE, vyšší stupeň poruchy vědomí 

a vysoká hodnota na škále APACHE-2 (Acute 

Physiology and Chronic Health Evaluation – 2). 

Existují ale pacienti s refrakterním SE, kteří se 

uzdraví s velmi dobrým výstupem.
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