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V nasi praci uvadime zakladni klinickou charakteristiku nekonvulzivniho epileptického statu (NCSE). Upozoriiujeme na nejcastéjsi po-
tencialni diferencialné diagnostické problémy NCSE v psychiatrii, zvlasté ve vztahu k deliriu. Prezentovany jsou vlastni kazuistiky NCSE.
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Uvod
Kdokoli zachréni jediny Zivot,
jakoby zachranil cely svét. Talmud

Tato prace navazuje na naSe pfedes$la sdéleni
tykajici se pfekryvani velmi ,,podobnych” pfizna-
ki, avsak zcela ,,odliSného ptvodu“, totiz neu-
rologického-epileptického a neepileptického-psychi-
atrického (2-6). Z uvedeného vyplyva i naléhavost
spravné diagnostiky a lé¢by na pomezi oborl neu-
rologie a psychiatrie, a to zejména z hlediska dalSi
progndézy nemocnych.

V préci uvadime struénou charakteristiku dosud
pravdépodobné méné znamych nekonvulzivnich
epileptickych stati (NCSE), jejichz piiznaky mo-
hou nemocné pfivést do péce psychiatrd.

Diagndza typickych“ konvulzivnich-motoric-
kych epileptickych statl nebyva obvykle sloZité a je
dnes dobfe zndma. Naopak u NCSE mZe byt ob-
tiznd (5, 6, 9, 10, 12, 13, 14, 15, 17): Na jedné strané
pro nepfitomnost nebo nendpadnost typickych epi-
leptickych projev(i, motorickych, lokalizovanych &i
generalizovanych kfe¢i, automatizm{ aj. Na strané
druhé jsou ¢asto dominujici pfiznaky zejména z ob-
lasti psychiatrie. Diagndza NCSE mize vSak byt
ziejma ve chvili, kdy se v jeho pribéhu objevi ty-
pické konvulzivni projevy nebo v pfipadé, kdy NCSE
navazuje na pfedchazejici konvulzivni epilepticky
zachvat Ci status a také tam, kde jde o pacienta jiz
lé¢eného pro epilepsii. NCSE muze byt rovnéz prv-
ni manifestaci epileptického onemocnéni, a to zvlas-
té u starsich pacientt, kde je vyskyt NCSE obec-
né Castéjsi (5, 8, 9, 10, 13, 17). Zde mlze byt jiz fa-
da jinych, obvyklejSich moznosti a divodd, jak stav
vysvétlit jako jinak nez epilepticky. V tomto ohledu
je nejCastéji vyuzita diagndza deliria, demence aj.
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Vyskyt NCSE neni zfejmé zcela vzécny, néktefi au-
tofi uvadaji, ze mohou tvofit az 25 % vSech epileptic-
kych statd (1, 6-11, 14-15, 17).

Progndza NCSE zélezi pfedev$im na téch-
to faktorech: etiologie-tize organického mozkového
postizeni (lokalizovana ¢&i difuzni encefalopatie), cel-
kovy stav pacienta (vék, komorbidita, aj.), charakter
a tize piiznaki NCSE (zavadéjici psychiatrické a so-
matické pfiznaky-neklid, agrese, apatie, nauzea, ano-
rexie, vahovy pokles aj.), v neposledni fadé adekvatni
a v€asna diagnostika a lécba (9, 10). Z hlediska pro-
gnostického mize byt NCSE nasledovan: plnou
Uzdravou, neurologickym a psychickym deficitem
(zvI4sté kognitivnim), mortalita se uvadi v riznych se-
stavdch nemocnych v Sirokém rozsahu 0-7%-70%
(9, 10, 12, 13).

Cilem tohoto sdéleni je upozornit na existenci
NCSE, ktery se miize projevovat pfiznaky psychi-
atrickymi, napfiklad jako delirium, demence aj. Priciny
i projevy mohou byt velmi podobné, 1écba je vSak od-
li8nd a na ni zavisi i prognéza nemocnych. U deliria
budou pouzita nejspiSe antipsychotika, ta vSak stav
nemocnych s NCSE mohou zhorsit. U NCSE budou
Iékem volby vzdy antiepileptika, nejprve podana pa-
renteralné (napf. benzodiazepiny, phenytoin, valproat)
a nasledné po zlepeni stavu peroraing.

Zakladni udaje o klinickém

polymorfizmu NCSE

uvadime jen ve struénosti:

Nejcastéjsi rizika pro NCSE, v mnohém

obdobnd rizikim pro delirium

o epilepsie v anamnéze - aktivni, dlouhodobé
kompenzovana - aktualné recidivujici, napf. ve
stafi
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* lokalizované a difuzni mozkové organické léze
ruzné etiologie (v¢. kryptogennich a metabolic-
ko-toxickych, hypertenzni encefalopatie, men-
talni retardace, demence, systémova onemoc-
néni, zanéty, kraniocerebralni traumata aj.)

* lécba prokonvulzivnimi psychofarmaky (starsi
antipsychotika — neuroleptika, antidepresiva
starsi generace) &i abdzus prokonvulzivné pl-
sobicich latek — faktory provokaéni

o abstinencni syndromy - i ve stafi (napf. BZD,
alkohol) — faktory provokacni

o vySSivek, stafi

* kombinace pfi¢in a provokacnich faktord.

Zdkladni diagnostickd voditka

* nahlg, fluktuujici, prolongovana kvalitativni po-
rucha védomi, kognitivnich funkci, chovani
+ dalSi pfiznaky dle typu NCSE, trvani minuty,
hodiny, dny i dlouhodobé fluktuujici i progredu-
jici. Dal3i pfiznaky podle konkrétniho klinického
vyvoje celkového stavu k tizdravé, nebo naopak
k apatii, somnolenci, soporu i komatu.

* abnormni EEG - obvykle napadnd, polymorf-
ni abnormita (pomala, epileptiformni), lokalizo-
vand i generalizovand kontinudlni, intermitentné
fluktuujici. Bez EEG vySetfeni je dg. velmi obtiz-
na az nemozna.

o vyrazny efekt antiepileptické 1&6¢by — klinicky,
EEG.

* globdlni narudeni kognitivnich funkci (v¢. pa-
méti) se zmatenosti

o kvalitativni poruchy védomi a poruchy cho-
vani, Casto fluktuujici &i alternujici, zpomaleni,
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Obrazek 1. NCSE - nekonvulzivni status epileptikus, klinicky manifestni pod obrazem fluktuujiciho

deliria. V EEG je patrna generalizovana pomala abnormita, OV, maximum nad prednimi regiony, EKG

je pravidelné

B R

apatie, letargie, naruSeni reaktivity, agitace,
bizarni, nepfiléhavé chovani s psychotickymi
rysy, smich, kfik, zpév, zmatenost-delirium,
agrese

*  poruchy feci — zpomaleni, progredujici dysfazie,
mutizmus, perseverace, echolalie

*  vegetativni pfiznaky — nauzea, zvraceni, anore-
Xie, pfi delSim trvani vahovy pokles, metabolicky
rozvrat, somnolence, sopor az koma

* pfiznaky typické pro epilepsie — nemusi byt
pfitomny, pfipadné jsou pfitomny v rizné, spi-
$e nendpadné mife: tupé zirani, motorické pfi-
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znaky, mrkani, myoklonie, Zvykani, subtilni au-
tomatizmy, fluktuujici svalovy tonus aj.

V této prdci uvddime dvé ilustrativni kazuis-
tiky s pfiznivym prognostickym vyvojem. V nasi
praxi jsme se vSak setkali i s pfipady fatalnimi.
V téchto pipadech byla progndza uréena v dobé dia-
gnozy charakterem a tiZi zakladniho mozkového po-
stizeni, nikoli nezvladnutelnosti epileptického statu.

V pfipadé nasich kazuistik Slo z hlediska pro-
gndzy o nezévazné organické mozkové postizeni.

U prvni pacientky byla pfic¢ina ,kryptogenni“
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(domnéle symptomatickd), nejspiSe lehka difuzni
encefalopatie, mikrovaskularni pfi hypertenzi? Ve
druhém pfipadé $lo o prvni manifestaci symptoma-
tické ,,vaskularni“ epilepsie ve stafi, po prodélané
CMP. V obou pfipadech, kdy §lo o prvni manifes-
taci epilepsie jako NCSE u starsich nemocnych,
byly pfiznaky velmi blizké ,deliriu”. Kli¢ovym a pro-
gnosticky rozhodujicim faktorem zde byly: v€asny,
diferencovany diagnosticky pfistup k popsanym pfi-
znak(m a nasledna adekvatni 1é¢ba. Mizeme si po-
lozit otdzku, jakéd by byla prognéza nadich nemoc-
nych v opaéném pfipadé.

Fluktuujici delirantni stav — delirium
p»psychiatrické” nebo ,neurologické”?

Pacientka, 82 let, byla hospitalizovand na in-
ternim oddéleni pro dekompenzované polyartrotické
bolesti. Pfed hospitalizaci byla sobéstaéna, aktivni,
na jiné vyznamné choroby nebyla léCena.

V pribéhu hospitalizace na internim oddéleni se
u pacientky objevuiji ¢asté stavy kvalitativnich po-
ruch védomi a s poruchami chovani: zmatenost
s neadekvatnim kontaktem, s bezcilnym bloudénim
po pokoji i po oddéleni, pacienti si stézuiji, Ze je pa-
cientka ,neodbytnd“ a obsazuje jim ,jejich“ ldzko.
Tyto stavy se opakovaly i nékolikrat denné, vznikaly
relativné nahle, neoCekavané, bez jasné provokace
a bez cirkadialniho maxima (napf. vecer), trvaly de-
sitky minut az hodiny, pfiznaky jsou kolisajici v in-
tenzité i kvalité (apatie, neodbytnost). Alternuji na-
opak s obdobim, kdy je pacientka relativné rychle
,normalni“, pIné orientovana, adekvatné se chovaji-
ci, bez jiné zjevné psychopatologie a na stavy akut-
ni zmatenosti ma plnou amnézii. Nékdy vSak stav al-
terace pretrvava po cely den, v kolisajici mife. Byla
zvazovana dg. demence, aktualné komplikovana
nasedajicim deliriem. Interni, laboratorni a EKG
vySetfeni byly bez vyznamné patologie. Na CT moz-
ku byl nalez lehkeé kortikalni atrofie ,odpovidajici de-
menci‘, duplexni a doplerovské sonografické vySet-
feni karotid i ndlez transkranidlni byly rovnéz bez vy-
znamného nalezu. Pro ztratu sobéstacnosti byl zva-
Zovan pieklad na LDN.

Vzhledem k uvedenym okolnostem bylo do-
poruéeno neurologické vySetfeni. PFi prvnim neu-
rologickém vysetieni byl stav pacientky bez vy-
znamné abnormity, byla vigilni, piné orientovana,
bez fatické poruchy, bez poruch vnimani, piné ori-
entovand, dobfe ladénd, zcela klidna, adekvatné
spolupracujici, jen s lehkym psychomotorickym
zpomalenim, bez loZiskového neurologického na-
lezu. Normalni byly i z&kladni nasledujici testy: na
orientaci, pozornost (sedmickovy test, vyjmenovani
mésictl pozpatku), recentni pamét (zapamatovani si
a vybaveni sdéleného po nékolika minutach), dlou-
hodobou pamét, poznavani (pojmenovani znamych
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Obrazek 3. Jubilejni kazuistika: NCSE - klinicky manifestni, pod obrazem ,demence”

, resp. deliria

nasedajiciho na demenci, rok 1996! Pfi pohledu na EEG je diagndza zfejmd, pfitomna je generalizo-

vana epileptiformni abnormita.
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Obrazek 4. EEG a klinicky stav pacientky se po akutnim a nasledné dlouhodobém podavani anti-

epileptik pIné upravily. Deset let od prodélaného NCSE je pacientka pIné aktivni, spokojena, EEG je
nadéle rovnéz normalni.

pfedmétd) i mysleni (konkrétni — vysvétleni pouziti
zndmych prfedmétd, abstraktni — podobnosti a roz-
dily). Pro dg. demence ani deliria nebyl v dobé vy-
Setent jediny divod.

Doporucili jsme proto realizovat EEG vysetfeni
v nasi laboratofi ¢i u liZka ihned pfi pocatku ob-
tiZi stavu zmatenosti, zejména vzhledem k ndpadné
fluktuaci klinickych pfiznakd.

Dali den se stav pacientky opét zménil a by-
lo provedeno EEG vySetfeni (obrazek 1). Nalez na
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EEG je hrubé abnormni (Ill), pozadi je difuzné zpo-
malené okolo 5-7 Hz, dominuje generalizované kon-
tinualni zpomaleni theta, delta a OV s maximem nad
pfednimi regiony. Pfi uvedeném nalezu byla dg.
NCSE (nonkonvulzivni status epilepticus) takrka jis-
ta. Potvrdila se po aplikaci infuze s klonazepanem,
kdy dochazi k paralelni upravé klinického stavu
i EEG nalezu. Klinicky stav i EEG jsou jiz po tfech
hodindch, dalsi dny i v dal§im obdobi pfi zavedené
peroralni antiepileptické Ié¢bé normalni (obrazek 2).
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Klinicky zavér: U pacientky jsme diagnostiko-
vali a potvrdili NCSE jako inicialni pfiznak kryp-
togenni epilepsie ve stafi. Typické byly fluktuujici
pfiznaky i abnormni EEG nalez a jejich paralelni
Uprava po zavedeni adekvatni [éEby. Upravili jsme
Ié¢bu, vysazeny byly tramadol a zvlasté tiapridal,
ktery u dané dg. neni v 1é¢bé indikovan. Do 1é¢by
jsme ihned zavedli retardovanou formu valproatu
(VPA), v nizsi celkové dévce 600 mg/den, v po-
dani 2x denné. Uvedené stavy se iz neopakovaly.
Pacientka byla v dobrém stavu propusténa domd,
je dlouhodobé nadale stabilizovand, spokojena,
sobéstaéna, rovnéz EEG je nadale v mezich vé-
kové normy.

Obecné zavéry: Incidence vyskytu epileptic-
kych statd a zvl. NCSE je ve starsi populaci pacien-
td vySSi ve srovnani s mladsi generaci. Na moznost
NCSE a jeho rliznorodé pfiznaky, v mnohém aty-
pické pro epilepsii a naopak velmi podobné demen-
ci ¢i deliriu, je nutno vzdy pomyslet. Zejména tam,
kde napadné fluktuuji. Bez EEG vySetfeni je vSak
tato dg. obtizna az nemozna. Lécba ,,psychiatric-
kého“ deliria a ,,neurologického“ NCSE je zce-
la odlisna. Antipsychotika U¢inn& u prvniho stavu
mohou druhy naopak zhorSovat i provokovat. NCSE
se vzdy |é¢i antiepileptiky. PFi¢iny obou stavii mo-
hou byt v mnohém podobné, ¢asto se vyskytuji
u ,difuznich” encefalopatii (syndromy demence,
kryptogenni vaskuldré-metabolické, toxické aj. |é-
ze) a mohou byt rovnéz provokovany i fadou po-
dobnych faktord (prokonvulzivné plsobici léky
a latky, abstinencni stavy, metabolické poruchy, so-
maticka onemocnéni, febrilie aj.)(2-6, 12, 13). Neni
vzécnosti, ze NCSE je zvlasté u starsich pacientt
prvni klinickou manifestaci epilepsie (10). Pfitom
vétsina téchto pacientl byva ¢asto inicidlné vyset-
fena a Ié¢ena psychiatrem, pfipadné internistou,
praktickym Iékafem ev. jinym ne-neurologem (8,
10, 14).

Zkratka na moznost NCSE a jeho adekvatni
Iéébu je nutno ,,hlavné pomyslet* a vyuzit odpo-
vidajici diagnostické prostredky, v tomto pfipa-
dé zejména EEG vySetieni. EEG ve stafi ma vSak
na druhé strané i sva specifika a je nutno se vyhnout
i jeho nadhodnoceni (7, 16).

pJubilejni” kazuistika

Pro Uplnost této problematiky zde nem(zeme
opominout nami jiz dfive prezentovanou kazuistiku
(3). Jde o jednu z naSich prvnich pacientek s dg.
NCSE z roku 1996. Jedna se o zenu, 73letou, Zijici
s rodinou. V anamnéze jsou udaje o lé¢bé pro hy-
pertenzi a o prodélané ischemické CMP. Jind za-
vazna onemocnéni nebyla pfitomna. K ndm byla pa-
cientka doporucena v roce 1996 pro dlouhodobé

kolisajici psychickou alteraci s poruchami pa-
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méti, dezorientaci, bezradnosti, jindy ale s téz-
ko zvladatelnym neklidem. SouZziti s nemocnou
v rodiné je problematické. Zvazovana byla pd-
vodné opét dg. demence s v.s. nasedajicim de-
liriem. Ordinovana byla lé¢ba nootropiky a navrze-
na byla dalSi symptomaticka |éCba antipsychotiky.
Z obrazku 3. vyplyva, jaka byla skutecna pficina
obtizi. V EEG je pfitomna generalizovand epilepti-
formni abnormita. NaSe dg. byla: NCSE jako ini-
cidlni pfiznak symptomaticke, ,,vaskularni“ epi-
lepsie, po prodélané CMP. Po i.v. podaném dia-
zepamu a nasledné nizké davce VPA se stav ne-
mocné i EEG nélez promptné upravuji, pacientka se
zéhy vraci dom0. V dal$im obdobf je pIné aktivni,
samostatna, spokojena, a to az doposud (6/2006).
Jen jedenkrat, pfed nékolika lety pacientka kdesi na
rekreaci omylem lé¢bu VPA vysadila. Zahy se ob-
jevil jeden zéchvat GTCS s del$i postparoxyzmalni
alteraci. Po opétovném nasazeni VPA je pacientka
nadale v pofadku a EEG je rovnéz v mezich véko-
vé normy (obrdzek 4). Kazuistika mimo jiné svéd-
¢i pro znamy fakt, Ze Iécha symptomatickych ci
kryptogennich epilepsii i ve stafi je vétSinou
jiz celoZivotni a jeji vysazeni nebyva Uspésné.
né diagndzy a zahdjeni Ié¢by uplynulo v tomto
roce jiz 10 let plnohodnotného zivota nasi pa-
cientky (1996-2006)! Na druhé strané si mizeme
polozit otazku, jaky by byl osud nemocné v opac-
ném pfipadé, pfi pdvodné planovaném pfekladu na
LDN pfed 10 lety s diagnézou demence.
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Zaveér

Cilem nasi préce bylo stru¢né pfipomenout exis-
tenci nekonvulzivnich epileptickych stati (NCSE).
| s témito pacienty se mohou ve své praxi setkat
psychiatfi, internisté, prakticti a jini lékafi, a to pfi
diferencidlni diagnostice nékterych obvyklych psy-
chiatrickych pfiznak(. Ze spravné diferencidini di-
agnostiky a adekvatni lécby NCSE mohou pacienti
zésadné a dlouhodobé profitovat. Tak tomu bylo
i v naich kazuistikach.

Préce je podpofena vyzkumnym zdmérem:
Patofyziologie neuropsychiatrickych onemocnéni
a jeji klinické aplikace VZ 0021620816.
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