Status epilepticus (pediatrie)
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Zachvaty mohou byt trvalé, zejm. pokud jsou spojeny s fokalni |ézi CNS.

Jednoduché parcidlni zachvaty mohou byt tonické (= trvald svalova kontrakce ¢asti téla) nebo klonické (=
stfidani svalové kontrakce a relaxace) bez vétsi alterace védomi. Jednoduché parcidlni zdchvaty mohou byt
provazeny rdznymi subjektivnimi pocity télesnymi ¢i smyslovymi (napt. zrakové halucinace). Prolongované
jednoduché parcialni kfece (¢asto motorické a klonické) se ¢asto nazyvaji epilepsia partialis continua.
Jednoduché parcidlni zachvaty nejsou vzdy spojeny s difuznim poskozenim CNS, ledaze prejdou v komplexni
parcidlni SE nebo jsou spojeny se sekundarni generalizaci.

Nonkonvulzivni status epilepticus

Nonkonvulzivni SE je charakterizovédn kontinudini epileptogenni aktivitou na EEG bez motorického korelatu.

1. Status absencf;
2. Status fokalnich zachvatl s komplexni symptomatologii;
3. Status komplexnich fokalnich zachvatl a absencemi.

Klasifikace z hlediska generalizovanych vs. fokdlnich SE

Klasifikace SE
generalizovany SE fokalni SE
konvulze simplex: bez alterace védomf

absence (ev. s naslednymi konvulzemi) komplex: s poruchou védomf

Patofyziologie
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SE z patofyziologického hlediska klasifikujeme do tfi skupin:

= akutni symptomaticky SE - krece jsou zplsobeny akutni infekci, traumatem CNS, hypoxemii, hypoglykémii,
intoxikacf, iontovou disbalanci apod.;

= SE pfi chronickém progresivnim neurologickém postizeni (neurodegenerativni onemocnéni);

= SE pfi neprogredujicim neurologickém postizeni - kfeCe v souvislosti s inzultem CNS v perinatalnim obdobi,
epilepticky syndrom, tumor, hydrocefalus;

= idiopaticky SE - neni odhalena pricina kredi.

U déti < 2 roky jsou nejcastéjsi kiece pfi teploté a akutni symptomaticky SE, u déti > 2 roky je nej¢asté;jsi
idiopatickd pri¢ina nebo SE pfi neprogredujicim neurologickém postizeni.

Krece, u kterych jsme schopni identifikovat pri¢inu nazyvdme symptomatické, v pripadé nejasné pric¢iny volime
termin idiopatické nebo kryptogenni.

Vznik konvulzi

je zplsoben abnormaini rychlou elektrickou aktivitou mozkovych neurond. Pri¢cinou mlze byt zvyseni excitacnich
neurotransmiterd, napr. glutamatu nebo naopak selhdni neuronalni inhibice. y-Aminobutyricka kyselina (GABA) je
hlavni inhibi¢ni neurotransmiter v CNS. Deficit této kyseliny nebo alterace GABA receptord mize vést k excesivni
excitaci CNS a prolongaci zachvatu. Tyto poruchy mzeme teoreticky predpokladat u pacientl se Spatnou odpovédi
na benzodiazepiny (mistem jejich aktivity je prdvé GABA receptor).

Dochdzi k alteraci védomi a/nebo motorické aktivity. Principem neurondiniho poskozeni pfi SE jsou hypoxicko-
ischemické mechasnismy. Spotreba kysliku, glukosy a energetickych substratd (ATP, kreatinfosfat) je v prlibéhu
zachvatu v mozkové tkani vyznamné zvySena. Po 20 minutach trvani statu klesa v kortexu pO, a aktivita
cytochromu aa3. V neuronech se hromadi toxické mnozstvi laktatu, kyseliny arachidonové, prostaglandinl a
leukotrienll. To vede k rozvoji cytotoxického edému mozku a k odumreni neuronl v nékterych oblastech. Navic
dochazi i k poruse autoregulace mozkové perfuze, kterd déle prispivd k nepoméru mezi poptadvkou a nabidkou
energetickych substratl a kysliku.

Po 60 minutach konvulzivniho statu dochazi k nevratnému poskozeni zvlasté hippocampu, amygdaly, mozecku,
thalamu a stfednich neokortikdlnich vrstev. Opakované krec¢e v novorozeneckém a kojeneckém véku mohou
prispét k povsechnému snizeni poctu a velikosti mozkovych bunék a ke vzniku organického epileptického loZiska.
Mezi dalsi zbytkové nalezy patfi hemiparézy ¢i psychomotoricka retardace. Na druhé strané i po priimérné
90minutovém statu nemusi mit pacient zadny rezidudlni neurologicky néalez.

Vedle vys$e uvedenych pfimych neurotoxickych mechanismd, ohrozuje pacienta pri konvulzivnim statu i hypoxie a
hyperkapnie ze stazy sekretd v hornich dychacich cestach, obstrukce zapadlym jazykem, laryngospasmus, aspirace
Zaludecniho obsahu, tonické kiece dychaciho svalstva, hypertermie. Hypoxémie a hyperkapnie ddle nepriznivé
plsobi na cerebralni metabolismus. Zvysena sympatickd aktivita béhem kreci vede k systolické hypertenzi,
arytmiim. Arytmie byva jednou z nahlych pfi¢in Umrti béhem statu.

Laktatova aciddza je vysledkem plsobeni hypoxie a zvysSené produkce laktatu pri svalovych krecich. Prolongované
krfec¢e mohou vyvolat rozpad svalovych bunék (rhabdomyolyzu) s ndslednou myoglobinurii a rizikem akutniho
renalniho selhani.

Cim déle trva status, tim obtizné&ji jej Ize ukon¢it, nebot Umérné délce statu ubyva v mozku inhibi¢nich
neurotransmiterd. Jedinci s organickym postizenim CNS na Ié¢bu reaguji hlife nezli pacienti s predchozim
normalnim neurologickym nalezem.

Etiologie
Nejcastéjsi pricinou SE jsou etiologické jednotky ze skupiny akutniho symptomatického SE (infekce, trauma,

hypoglykemie, hypoxemie, intoxikace), nésleduje idiopaticky SE a febrilni SE.

.....

kyanid, tézké kovy, pesticidy, kokain a amfetaminy, nikotin, tricyklicka antidepresiva.

Nejen infekce CNS je pricinou SE. Zdroj infekce nemusi byt vzdy jasny (pneumonie, otitis media). V¢asna a
dUsledna Iécba je nezbytna, nebot infekce snizuje prah pro kfece u predisponovanych pacient(l. SE u déti se ¢asto
rozviji v dlsledku epileptickych syndromi: Lennox-Gastaut syndrom, myoklonicka - astaticka epilepsie, absence,
parcialni zachvaty.
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- perinatdini poskozeni:

hypoxie, krvaceni, malformace

CNS

- metabolické poruchy: perinatalni poskozeni, trauma, infekce, epilepsie, degenerativni |perinataini poskozeni, trauma, infekce,
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- dédi¢né poruchy
metabolismu: lipidézy,
aminoacidurie

Klinika
Klinicky mizeme pro zjednodu$eni zachvaty rozdélit na fokalni a generalizované.
Generalizované tonicko-klonické zachvaty (ve starém nazvoslovi grand mal)

Tonicko-klonické zachvaty jsou nejCastéji pozorované zachvaty na jednotkach intenzivni péce. Vznikaji pri
oboustranné synchronni epileptické aktivité.

= Zacatek generalizovanych tonicko-klonickych kreci je vétsinou nahly. Pokud pacienti stoji nebo sedi, nahle
padnou k zemi, jsou bledi, zornice jsou v mydriase, o¢i jsou sto¢eny vzhiru nebo na stranu, svaly jsou v
kontrakci. Vzhledem ke zvysenému svalovému tonu hrudniho a brisniho svalstva, mdzeme pfi dychani slyset
zvukové fenomeny pripominajici grunting. BéZzna je inkontinence moci a/nebo stolice.

= Po této kratce trvajici tonické fazi (10-30 sekund) se objevuji klonické zaskuby. BEéhem zachvatu déti nereaguiji
a areaktivita pretrvava nekonstantné i postiktalné.

= Po zdchatu mGzeme u nékterych pacientd pozorovat slabost nebo paralyzu jedné nebo vice ¢asti téla
(Toddova paralyza). Je dllezité, abychom nezaménovali druhotné generalizujici fokalni zachvaty se zachvaty
primarné generalizovanymi.

Akineticko-atonické zachvaty

Pozorujeme nahle vzniklou ztratu svalového tonu a védomi. Akinetické zachvaty charakterizuje ndhlé, kratce
trvajici strnuti, projevem atonického zachvatu je potom péad pfi ztraté extenzorového tonu.

Myoklonické zaskuby

Mohou byt drobné-segmentalni nebo masivni generalizované s flexi hlavy, ramenou (priznak zavirajiciho se noze).
Myoklonické, akinetické a atonické zachvaty také spole¢né nazyvame jako "malé motorické" zachvaty (minor motor
seizures).

Absence (ve starém nazvoslovi petit mal)

Jsou generalizované zachvaty charakterizované nahlou a kratkou ztratou védomi, obvykle v trvani 5-30 sekund, tj.
zahledénim a areaktivitou. U typickych absenci chybi ztrdta postury nebo svalového tonu, chybi postiktaIni
zmatenost. Mohou zde byt vyjadrené drobné motorické priznaky jako napr. mrkdni o¢nim vickem. Pravé tito
pacienti, kde védomi mdze byt poruseno jen intermitentné, mohou pdsobit diagnostické obtize i pfi rozvinutém SE,
nebot klinickd symptomatologie je subtilni a spravnou diagnézu je schopno stanovit jen EEG. Jako atypické
oznacujeme absence s vyraznéjsi atonickou, tonickou ¢i klonickou slozkou nebo provazené patologickym
neurologickym nalezem.

Jednoduché fokalni zachvaty

Déti s jednoduchymi fokalnimi zachvaty maji zachované védomi. Jde o zachvaty, které maji plvod v ohrani¢ené,
anatomicky ¢i funk¢né definovatelné oblasti mozku. Zpravidla se objevuji na opacné strané téla ve vztahu k loZisku.
Casto je popisovéana senzorickd nebo motorickd aura (aura = subjektivni pocity, prozivané bezprostfedné na
pocatku loziskového zdchvatu). V détském véku jsou nejc¢astéjsi motorické formy, ale mohou se objevit i
senzorické, autonomni a psychické. Motoricka aktivita obvykle postihuje ruce nebo obli¢ej a vede k ustalenym

formam motorickych projevl v urcité anatomické oblasti.

Komplexni fokalni zachvaty

Komplexni fokalni zachvaty jsou nazyvany psychomotorické nebo temporalni. Klinika zahrnuje poruchu vnimani
a mysleni. V popredi jsou opakované a komplexni pohybové vzorce - mrkani, mlaskdni, netcelné pohyby
koncetinami. Byva ¢astecna porucha védomi a postiktalni mentaini Utlum (spavost az letargie). Fokalni jednoduché
i komplexni zdchvaty mohou sekundarné generalizovat.
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typy epileptickych zachvatd

generalizované fokalni (parcialni)
absence (petit mal) jednoduché (bez poruchy védomi)
* typické e atypické * motorické ¢ senzorické ¢ autonomni ¢ psychické
tonicko-klonické (grand mal) komplexni (¢aste¢na porucha védomi)
klonické
tonické
minor motor seizures fokdlIni (jednoduché i komplexni) se sekundarni generalizaci

» myoklonické  akinetické ¢ atonické

Jak jiz bylo uvedeno vys$e SE se mize manifestovat klasicky generalizovanymi bilaterdinimi a synchronizovanymi
tonicko-klonickymi zaskuby koncetin nebo myoklonickymi rytmickymi pohyby postihujicimi koncetiny, obli¢ej nebo
o¢i. Klonicka aktivita mlze zacit fokalné (rytmické kontrakce obli¢ejovych svall nebo koncetin), prejit do
hemikonvulzi nebo generalizovat.

Asynchronni strfidavé pohyby koncetin jsou ¢asto povazovany za pseudozachvaty, ale podobny pribéh mize byt
pozorovan u frontalni lobarni epilepsie. Epilepsia partialis continua se manifestuje unilateralnimi a obcas
fokdlnimi (jedna ruka nebo dokonce jeden prst) klonickymi zaskuby.

Pacienti se SE s absencemi se prezentuji poruchou védomi, nékdy i s prfitomnosti klonickych pohyb@ o¢nich vicek
nebo hornich koncetin a automatismy, jez postihuji ruce a obli¢ej. V nékterych pripadech pacient mze odpovidat
na jednoduché otazky, ale pozorné vysetreni mentalniho statu odhali mirnou kvantitativni poruchu. Epizody SE s

absencemi nezridka trvaji i déle nez 12 hodin.

Je-li pricinou krecli sepse nebo meningitis zjiStujeme febrilie, respira¢ni distress, cyanézu, snizenou periferni perfizi,
vyklenutou fontanelu u kojencl, meningealni zndmky (u déti > 18 mésicl), nalez petechii nebo herpetickych

7V o
puchyrkd.

Diferencidlni diagnostika

vvvvvv

= Synkop.

= Afektivnich zachvati (breath-holding spells).

= Psychogennich zdchvati - pozorujeme inicidlni pevné svirani vi¢ek, hyperventilaci, katatonické drzeni
dolnich koncetin a zasSkuby neménici se frekvence. Atypické migrény a pseudozachvaty musi byt rovnéz
vylouceny.

= Poruchy spanku - somnambulismus, nocni désy (predskoldci) a narkolepsie (typicky v adolescenci) mohou
byt diagnostikovany jiz na zakladé anamnézy.

= Benigni myoklonie - pozorujeme jako self-limited epizody nahlych trhavych pohybd koncetin, obvykle
béhem usinani.

= Torticollis nebo dystonie (Sandifer syndrom) - mize se vyvinout u déti s gastroezofagealnim refluxem.
Akutni dystonii miZzeme pozorovat i jako nezadouci G¢inek nékterych Iékd a mize napodobovat tonické krece.
Dité nema poruchu védomi, nemd zndmky postiktalniho Gtlumu.

Synkopy

Synkopy predstavuji kratkodobou poruchu védomi pri neadekvatni cerebralni perfuzi nebo poruchu dodavky
energetickych substratd do CNS. U malého procenta pacientdl mdzeme pozorovat kratce trvajici konvulzivni
pohyby. Nejcastéjsi pri¢inou jsou synkopy zprostrfedkované autonomnim systémem. Vzdy je vsak treba vyloudit
kardidlni onemocnéni (jako synkopa se mohou prezentovat zavazné ventrikuldrni tachykardie - torsade de pointes
nebo kritickd aortdini stenéza).

Afektivni zachvaty

Afektivni zachvaty postihuji déti mezi 6.-18. mésicem Zivota a jejich odliSeni je mozné na zakladé anamnézy.
Prichéazi jako cyanotickd nebo "pallid" forma.

Diagnostika

Anamnéza

Anamnesa je zakladnim voditkem k odhaleni pficiny rozvoje SE. Je nutno ziskat podrobnou anamnézu od ditéte,
jeho rodi¢l nebo osob, kteri byli prfitomni zdchvatu. Anamnestické (idaje pochopitelné ziskdvame az po stabilizaci
pacienta.

Ptdme se na charakter a zacatek krecové aktivity, zda byli kf'ece pozorovény pouze na koncetindch nebo jinych
¢astech téla. DUlezity je charakter kie¢i - o¢ni pohyby, zaskuby vicek, flexe, extenze nebo ztuhnuti koncetin, jiné
fokdlni pohyby. Zajimdme se o postiktalni neurologicky deficit a mentalni stav. Zjistujeme, zda byla pritomna
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inkontinence, cyandza, amnézie.

Ptdme se na pfitomnost horecky nebo interkurentniho onemocnéni, pritomnost traumatu hlavy, CNS infekci nebo
onemocnéni (neurokutédnni syndromy), intoxikaci, jiné CNS abnormality (VP shunt, perinatalni poskozeni), jina
onemocnéni (imunodeficitni syndromy, SLE, diabetes mellitus).

Laboratorni vySetreni

Zatimco pacientovi poskytujeme adekvatni zajisténi a terapii, provadime zakladni laboratorni vySetreni - KO +
diferencidlni rozpocet krvinek, elektrolyty vcetné kalcia a magnézia, glykémii, ureu, kreatinin, jaterni testy, Astrup.
Je treba si uvédomit, Ze zjisténa leukocytdza mize byt v disledku demarginace leukocytl béhem konvulzi - v
tomto pripadé se hodnota leukocytl vraci k normé béhem 12-24 hod. Mezi dalsi rozsifené testy patri toxikologicky
screening, amoniak, hladiny antiepileptik, karboxyhemoglobin. V mocovém chemismu patrdme po myoglobinurii.

Pri podezreni na neuroinfekci (febrilie, meningismus) provadime lumbdalni punkci, meningealni zndmky mohou byt
negativni. Lumbalni punkce je rovnéz ¢asto rutinné indikovana u pacientl s imunodeficienci, indikaci m@ze byt i
nejasna etiologie SE.

Zobrazovaci metody

patri CT scan hlavy. Indikaci jsou pacienti s anamnesou predchoziho neurologického postizeni véetné poruchy
védomi, pacienti s pretrvavajicim neurologickym deficitem po odeznéni kredi. Pfi ddvodném podezreni na
intrakranidlni hypertenzi CT vySetfeni pfedchazi ev. provedeni lumbalni punkce. CT scan odhali malformace CNS,

krvaceni, loziskové léze (tumor, absces), posun struktur pres stredni ¢aru.

Déti s komplexnimi fokdlnimi zdchvaty, které predchéazeji nebo vedou ke generalizovanym tonicko-klonickym
kre¢im by méli mit provedeno MRI CNS (zde nachazime zmény z dlivodu transientniho vazogenniho nebo
cytotoxického edému mozku). MRI vétsinou neni statimové dostupné, navic vyzaduje d@kladné stabilizovaného
pacienta (délka vySetreni, nemoznost terapeutickych intervenci b&éhem vysetreni), proto byvé indikovano az v
nasledujicich dnech.

Zobrazovaci metody nejsou indikovany u pacientd, u kterych bylo MRI provedeno jiZz v rdmci diagnostiky
epileptického syndromu, u pacientl, kde pri¢ina SE je zfejmé (nizké hladiny antikonvulziv, akutni infekce)

EEG

= Vsichni pacienti s rozvojem SE potrebuji EEG vysetreni, ale nelze oddalovat Ié¢bu a ¢ekat na vysledky EEG.
30-60 min. trvajici zadchvat vyZzaduje, co nejrychleji zajistit EEG.

= EEG pomdha diferencovat mezi konvulzivnim a nonkonvulzivnim statem, odlisi pseudokonvulze
(nonepileptické nebo psychogenni). EEG pomaha odlisit status absenci od statu komplexnich fokalnich
zachvatl (pro prvni svéd¢i generalizované vyboje hrot-vina, pro druhy loziskové hroty nebo ostré viny s
generalizaci)

= EEG pomahéd i v diferenciaci stavi neodpovidajici na 1é¢bu (rendini a jaterni selhani, hypoxicka
encephalopatie). Je indikovano u pacientll vyzadujicich kontinualni podavani barbituratd (thiopental) nebo
benzodiazepind. Pacienti, u kterych po zachvatu pretrvava porucha védomi vyzaduji EEG k vylouceni
subklinicky probihajiciho SE. EEG rovnéz mize diagnostikovat typ zachvatu a pomoci indikovat nejvhodné;jsi
trvalou terapii. Tak napf. klinicky manifestnimu tonicko-klonickému zachvatu, ktery vznikl sekundarnf{
generalizaci, mohl predchéazet subklinicky parcidlni zachvat, ktery vyzaduje specifickou Ié¢bu (fenytoin,
karbamazepin).

= Mezi epileptiformni abnormality na EEG patfi ostré viny, hroty, kombinace hrot-pomala vina ad.

= U generalizovaného SE uvedené zmény vidime nad obéma hemisférami, u fokalniho SE zmény vychdzi z
jednoho regionu kortexu. Tzv. burst-suppression jsou charakterizovany kratkymi "vybuchy" (bursts) = smési
ostrych vin a hrotl, nasledované dlouhou periodou relativniho oplosténi EEG krivky a periodicky se opakujici.
Isoelektricka linie EEG predstavuje nizkovoltazni zdznam s minimalni korovou aktivitou. Burst-suppressions i
izoelektricky zdznam mohou byt pritomny u pacientd v komatu a obvykle jsou Spatnym prognostickym
znamenim. Na druhé strané dosazeni vzorce burst-suppression je cilem pfi vedeni thiopentalového komatu.

Terapie
Prednemocnicni péce

Na prvnim misté je tfeba zajistit vitdIni funkce, tj. uvolnit dychaci cesty, aplikovat 100% kyslik. Ke snizenf rizika
aspirace ukldddme pacienta na bok. Zavedeni Ustniho nebo nasopharyngedlniho vzduchovodu usnadni udrzet
pozadovanou prichodnost dychacich cest. Dycha-li pacient spontanné, potom vyuzivame polomasku, pfi apnoe
masku s ambuvakem. Neni-li mozné zajistit i.v. vstup poddvame Diazepam 0,5 mg/kg p.r. (maximalné 10 mg) nebo
Midazolam 0,15-0,2 mg/kg i.m. (maximalné 5 mg) do oblasti musculus deltoideus (z této oblasti je prokazano
nejrychlejsi vstrebavani). Midazolam ma velmi dobré vstfebani i po intramuskuladrnim podani, naopak aplikace
diazepamu i.m. je dnes jiz obsoletni pro nepredvidatelnou resorpci ze svalu. Terapie musi byt v¢asnéa a agresivni,
aby se zabranilo nevratnému poskozeni CNS a vzniku sekundarnich komplikaci (aspirace, cytotoxicky edém mozku,
nedostate¢nd dodavka energetickych substratd do CNS).

Nemocnicni péce
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V Uvodu kontrolujeme zajisténi dychacich cest, pfi nutnosti endotrachealné intubujeme. Zajistime monitoring
vitélnich funkci-srde¢ni a dechové frekvence, SaO, a tlaku krve, zméfime rektaini télesnou teplotu. Béhem
Gvodnich 5 minut zajistujeme i.v. pristup a odebirdme krev na laboratorni testy, bed-side zjistujeme glykémii
glukometrem, parametry acidobazické rovnovahy a iontogram. Prfi pokracujicich kfecich, nemoznosti zajistit
periferni i.v. vstup a neefektivité vyse uvedené |éCby v prednemocnicni ¢asti, zavadime intraosealni infuzi (u déti <
6 let), u starSich potom CVK.

Ihned zacneme s podavanim antikonvulziv. Lékem volby v Gvodu jsou benzodiazepiny. Sou¢asné zahajujeme infuzi
izotonickym roztokem s obsahem glukdzy (hypoglykemické poskozeni bunék CNS nastdva zahy béhem SE z
jakékoli pric¢iny). S vyhodou je tedy zajisténi dvou perifernich i.v. linek.

V ramci konvulzivniho statu je vzdy nutno zabranit hypoxii, predejit hypoglykémii a souc¢asné
adekvatné resit krece!

Benzodiazepiny

= Benzodiazepiny jsou léky prvni linie v 1é¢bé SE, nebot maji velmi rychly nastup ucinku. Maji presynaptické,
postsynaptické a nonsynaptické Gcinky, nejdllezitéjsi je jejich i¢inek na GABA receptory. Benzodiazepiny
zvysuji GABA aktivitu a tim ovliviauji hlavni inhibi¢ni neurotransmiter v mozku. Rozdily v biologické dostupnosti
a farmakokinetice mohou ovlivnit vybér benzodiazepinového preparatu.

= Benzodiazepiny jsou nejvice efektni pri primarni generalizované epilepsii a parcidlnich hemikonvulzi u déti bez
mozkové léze, nizsi efektivita je udavana u SE s parcialni symptomatologii a nejnizsi Gc¢inost maji na SE s
tonickymi konvulzemi nebo SE s absencemi, které mohou sekundarné generalizovat a délat tak faleSné dojem
primarnich generalizovanych tonicko-klonickych konvulzi.

Kontraindikaci jejich podani je glaukom. Antidotem benzodiazepin{ je Flumazenil (Anexate), davka 10 pg/kg i.v., ev.
opakované.

Hydantoinaty

Mezi hydantoinaty patfi phenytoin a fosfenytoin (uzivany v USA). Tyto Iéky plsobi na motorickou oblast kortexu,
kde mohou inhibovat Sifeni zachvatové aktivity. Kontraindikaci jsou bradyarytmie (SA blok, AV blok, Adamsdv-
Stokeslv syndrom).

Barbituraty

Mezi barbituraty patfi thiopental, pentobarbital a phenobarbital. Maji sedativni, hypnotické a antikonvulzivni G&inky.
Kontraindikacfi je akutni intermitentni porfyrie a tézké jaterni poskozeni.

Celkova anestetika

V |1é¢bé refrakterniho SE je z celkovych anestetik uzivdno asociativni anestetikum propofol. Jeho podavani v této
indikaci se objevuje v obdobi poslednich 10 let.

Pyridoxin

Pyridoxin (vitamin B6) je kofaktorem dekarboxylazy glutamové kyseliny a GABA transaminasy. Jedna se o enzymy,
které syntetizuji GABA v CNS. Jak uz bylo feceno vyse, GABA predstavuje hlavni inhibi¢ni neurotransmiter v CNS a
jeji deficit predisponuje k excitani aktivité. Deficience pyridoxinu je velmi vzacnd a obvykle se odhali jiz pfi kfecich
v novorozeneckém véku, ale mize se objevit az do véku 3 let. Pacienti s timto onemocnénim se prezentuji kfe¢emi,
které jsou obvykle refrakterni na obvyklou terapii, ale promptné odpovidaji na podani 100 mg pyridoxinu i.v.

Kauzalni Ié¢ba

Je-li pricinou kreci metabolickd porucha, infekce, fokalni Iéze CNS nebo malformace, pak nutno lécit pokud mozno
kauzdlné. Nespecificka terapie antikonvulzivy zpravidla neni Gc¢innd, konvulze jsou refrakterni nebo recidivujici. PFi
prikazu hypoglykémie podédvéame 2-4 mi/kg 20% glukzy. Nékteri autori doporucuji s vyhodou dodavat glukosu do
druhé i.v. linky spole¢né s pyridoxinem. V novorozeneckém véku zvazujeme i deficity vitamin{ - podavame
Thiamin 100 mg i.v. a Pyridoxin 50-100 mg i.v.

vvvvv

Hyponatremii korigujeme hypertonickymi roztoky NaCl do Ustupu kreci. Musime byt opatrni, abychom prudkou
zménou serové osmolality nevyvolali syndrom pontinni myelinolyzy. Korekci hypokalcemie provddime pomalym
bolusem 10% Kalcium-gluconicum nebo 10% Kalcium-chloratum pri EKG monitoringu, nebot podani kalcia mdze
indukovat srde¢ni arytmie (bradykardii). Dalsi pri¢inou kre¢i m@ze byt hypomagnezémie, nej¢astéji v
novorozeneckém véku. U kojencd zivenych kravskym mlékem je treba pfi kfec¢ich vzdy vyloudit deficit kalcia a
magnézia. *Jsou-li konvulze v dlsledku deficitu téchto iontd (tetanické krece) poddvadme 10% Kalcium-chloratum
i.v.5mludéti<6leta 10 mludéti >6 let + 10% MgSO, v idem davkéach.

= Je-li pricinou kreci hypertermie je nezbytné adekvatni chlazeni pacienta.
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prehled antikonvulziv uzivanych v [é¢bé SE

. davkovani (inicialni davka vs. . zacatek s PR
lék . aplikace P nezadouci ucinky
max. single dose) ucinku
) sedace, hypotenze, respira¢ni deprese,
Diazepam 0,2-0,4 mg/kg i.v., max. 5 mg u 0.1 ma/kg/min | 1-3 min
P déti <5 let a 10 mg u déti > 5 let -+ Markg " |bradykardie, paradoxni hyperreaktivita
Phenobarbital|15-20 mg/kg i.v., max. 1 g 1 mg/kg/min |5 min. sedace, hypqten;e, respiracni deprese, paradoxni
hyperreaktivita, imunosuprese
Phenvtoin 20 mg/kg i.v., max. 1 1 mg/kg/min |15 min dysartrie, ataxie, sedace, hypotenze, arytmie, trombophlebitis,
y 9KG LV, -9 9/kg " |"purple glove" syndrom
Valproat 15-20 mg/kg i.v., max. 25 mg/kg 5 mg/kg/min. [?27?7? hypotenze, arytmie, hepatopatie, pancreatitis
Midazolam 0,15-0,2 mg/kg i.v.,max. 5 mg pomaly bolus |1-5 min sedace, hypotenze, bradykardie, respira¢ni deprese, paradoxni
’ ’ o ’ " hyperreaktivita, apnoe, laryngospasmus
30- sedace, hypotenze, bradykardie, respiracni
Propofol 2-5 mg/kg i.v., ev. jiné schema titracné 60 sec deprese,bronchospasmus, bolestiva aplikace, MAC, nahla
" |kardiopulmonalini zastava
Thiopental 2-4 mg/kg i.v.,ev. jiné schema titragne 30- sedace, hypotenze, respira¢ni deprese, akumulace v tukové
e 60 sec. |tkani, nekrosa pri extravasalnim nebo intraarteridlnim priniku
Isofluran 0.5-1% inhalacné respira¢ni deprese, hypotenze, arytmie, maligni hypertermie,

laryngospasmus, kasel
Timing antikonvulzni lécby
= Krok | = benzodiazepiny, 3-15 minut.

Jiz po 10 minutach trvani kreci nutno pocitat s rozvoj cytotoxického edému mozku!

= Krok Il = fenytoin nebo phenobarbital, 15-45 minut. V poradi uprednostiujeme fenytoin (vyhodou je mensi
deprese respirac¢niho centra). Poradi fenytoinu a phenobarbitalu vSak ménime u déti mlad¢i 18 mésicd, vyjma
pacientd s Grazem hlavy, kde uprednostniujeme opét fenytoin.

= Krok Il = celkovd anestezie, > 45 minut.

Komplikace a prognoza

Procento pacientl s epilepsii u kterych se nékdy v zivoté objevi SE je v Sirokém rozmezi 1-10%. Dlouhodobé
antiepileptickd terapie je volena na zakladé charakteristiky pacientova zachvatu a podle vysledku EEG. Pacienti s
parciadlnimi zédchvaty |épe odpovidaji na phenytoin, carbamazepin a phenobarbital (kojenci). Pro pacienty s
generalizovanymi tonicko-klonickymi zachvaty je volen valprodt a phenobarbital, ackoli carbamazepin a phenytoin
jsou predepisovany pacientlim se sekundarni generalizaci.

Komplikace

= poskozeni mozku - ztrata neuronl pfi prolongovaném nebo neadekvatné kontrolovaném zachvatu
(pretrvavajici EEG aktivita);
hypoxie;
® aspirace;
metabolické komplikace: laktatovd MAC, hyperkalemie, hypoglykemie (pfi prolongovaném zachvatu),
dehydratace;
hypertermie;
cytotoxicky edém mozku;
hypotenze;
myoglobinurie (poskozeni svall pfi nadmérné motorické aktivité béhem zéchvatu vede k uvolnéni svalovych
enzymU a myoglobinu, ktery mlze obturovat renalni tubuly a vyustit v rendini selhani);
kraniofacialni poranéni béhem zachvatu;
poranéni mékkych tkanf;
plicni edém a srdec¢ni arytmie béhem SE nebo jako komplikace terapie;
DIC - ve spojeni se signifikantni leukocyt6zou a mirnou pleiocytézou v likvoru mize SE pripominat sepsi nebo
infekci CNS.

SE s generalizovanymi tonicko-klonickymi kifec¢emi trvajici < 60 minut ma lepsi prognosu nez SE trvajici déle. Drive
zdravé déti, které prodélaly protrahovany SE s nutnosti aplikace celkovych anestetik nemaji pfiznivou prognosu. U
vétsiny se rozviji epilepsie a jejich mentalni stav se nevraci k normé.

Protrahovany SE m{zZe vést de novo k rozvoji sklerézy hippocampu a to je zhfejmé jeden z dlvod{, pro¢ u téchto
pacientd se vyviji chronicka a refrakterni epilepsie s komplexnimi parciadlnimi zachvaty.

Odkazy

Zdroj
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= HAVRANEK, Jifi: Status epilepticus.



