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Status epilepticus (SE) je definovan jako zachvat trvajici vice nez 30 minut nebo intermitentni zachvaty trvajici vice nez 30
minut, mezi nimiZ nemocny nenabude védomi. V textu je uvedena klasifikace SE a vedle klasického obrazu konvulzivniho
SE jsou podrobné popsany varianty klinického obrazu SE jako subtle SE, nekonvulzivni SE, elektromechanicka disociace
a dalsi. Je zduraznéna nutnost elektroencefalografického (EEG) monitorovani, bez néhoz nelze SE adekvatné diagnostiko-
vat ani lécit. Po zhodnoceni moznych pricin SE je hlavni ¢ast textu vénovana terapii SE s diirazem na racionalni vyuzivani
potencialu uzitych farmak, tedy prejit k jinému léku po plné davce predchoziho. V posledni ¢asti je na ¢asové Skale uveden
jeden z moznych lécebnych algoritmi vhodny pro ceské prostiredi. Inicialni terapii je diazepam intravenozni nebo rektalni
v postupné davce 20-30 mg, nasleduje fenytoin v maximalni pomalu aplikované davce 1000-1250 mg, dalSi moznosti je
midazolam nebo valproat a pri trvani SE je nutné barbituratové (thiopentalové) nebo propofolové koma s burst-suppression
EEG vzorcem nebo s vyraznou dominanci supresnich useku. Je popsana problematika vedeni a ukoncovani barbituratového
komatu vcetné alternativni l1é¢by napriklad ketaminem.

Klicova slova: status epilepticus, barbituratové koma, konvulzivni status epilepticus, nekonvulzivni status epilepticus, te-
rapie status epilepticus, klasifikace status epilepticus, EEG monitoring, elektromechanicka disociace, burst-suppression

pattern.

Definice

Status epilepticus (SE) je dle Mezinarodni klasifikace
epileptickych zachvatd definovan jako zdchvat trvajici vice
nez 30 minut nebo intermitentni zdchvaty trvajici vice nez 30
min, mezi nimiz nemocny nenabude védomi.

Principialné mohou vSechny typy zachvati vyustit
v SE, a proto Mezinarodni klasifikace SE v podstaté odpo-
vida klasifikaci epileptickych zachvata.

Klasifikace a klinicky obraz status epilepticus
Konvulzivni SE
* tonicko-klonicky

V dospélém véku znacn€ pievazuji sekundarné genera-
lizované SE oproti primarné generalizovanym, v détském
véku naproti tomu dominuji primarn€ generalizované SE.

Klasifikace také neuvadi pomérné€ ¢asty a mnohdy ne-
spravné diagnostikovany ,,subtle generalized convulsive SE*
(subtle GCSE) popsany Triemanem. Stav se projevuje jako
bezvédomi s malymi, obvykle periodicky opakovanymi ne-
bo méné€ cCasto trvalymi zaSkuby koncetin ménlivé lokaliza-
ce ¢i nepravidelnym tiesem. Mohou se objevit i nystagmo-
idni zaSkuby bulbid. Tento klinicky obraz mliZeme zachytit
jako variantu pozdni faze generalizovaného konvulzivniho
SE ¢i jako dusledek tézkého organického cerebralniho po-

* tonicky Skozeni napfiklad traumatem. Pro spravnou diagnézu toho-
* klonicky to ,,subtle GCSE* je nutné EEG monitorovani.

* myoklonicky. Jinou variantou nekonvulzivniho SE je tzv. elektro-kli-
Nekonvulzivni SE nicka disociace neboli elektrograficky SE, kdy nemocny

« absence status (SW stupor, pyknolepticky status, spike
and wave status, petit mal status, epileptic twilight state).

Parcidlni SE

* elementarni (fokalni motoricky, fokalni senzoricky,
epilepsia partialis continua, adverzivni SE...)

* unilateralni SE (Jacksonsky SE, hemiklonicky SE, he-
mi-grand mal SE)

» komplexni parcialni SE (epileptické fugy, prolongova-
na epilepticka konfuze, temporalni SE, psychomotoric-
ky SE, kontinualni epilepticky twilight state).

Klasifikace je jako vZdy kompromisem. Problémem je
napiiklad nepfesny vyznam terminu nekonvulzivni sta-
tus epilepticus. Termin se v praxi opravnéné pouZziva sou-
hrnné pro vSechny typy SE, které se neprojevuji vyrazny-
mi kieCemi nebo jinymi motorickymi projevy. Klasifika-
ce naproti tomu jako nekonvulzivni SE tadi pouze jediny
typ primarné generalizovaného statu. Jinou nedtislednos-
ti z praktického klinického pohledu zavaznou je pominuti
Castého diferencialn€ diagnostického problému, a to nee-
pileptického statu.

je v hlubokém bezvédomi obvykle s oboustrannou mydria-
zou a bez reakce na algické podnéty, zatimco EEG ukazu-
je kontinualni nebo periodicky nastupujici obvykle rytmic-
ky paroxyzmalni vzorec. Stav mliZe pokracovat do EEG
vzorce se stiidanim usekli paroxyzmalni aktivity a elektric-
kého ticha nebo velmi ploché kiivky. Dalsi vyvoj sméfuje
k burst-suppression vzorci. V sestavach akutnich cerebral-
nich (zejména traumatickych) stavii, které vychazeji z kon-
tinualniho EEG monitorovani, jsou praveé tyto typy SE, te-
dy subtle status a elektrograficky SE, nejCastéjSim obra-
zem SE a tvofi dohromady 25-55 % diagnostikovanych EP
statli! Relativné Casty vyskyt nekonvulzivnich SE a jejich
zavazna prognoza ¢ini EEG monitorovani v neurointen-
zivistickém prostiedi duleZitym nastrojem. Pfitom nejde
o EEG zaznam v systému 10-20. Pro zakladni orientaci
staCii 2-4 dlouhé frontoparietalni a/nebo frontotemporal-
ni svody pfimo zobrazené na monitoru.

Mezi nekonvulzivni SE jsou fazeny i parcialni kom-
plexni SE v¢etné situace, kdy nemocny ma opakujici se
parcialni komplexni zachvaty, mezi nimiz pietrvava kvan-
titativni nebo vyrazna kvalitativni alterace védomi.

Neurologie pro praxi 2002 / 2

www.solen.cz

87




HLAVNI TEMA

V nejSir§Sim slova smyslu je variantou nekonvulzivniho
SE i simplexni parcialni SE, pokud jeho soucasti neni mo-
toricky projev.

Nejdramatictéjsi klinicky obraz ma generalizovany
konvulzivni SE (GCSE - generalized convulsive SE). Za-
¢ina jako navazujici generalizované tonicko-klonické nebo
konvulzivni zachvaty (GTCS = generalized tonic-clonic se-
izure), nadale se pouziva terminu grand mal. Obraz GTCS
je obecné znamy. Na pocatku je obvykle tonicka faze s na-
pétim koncetin, apnoi, flexi nebo extenzi trupu a hlavy. Ta-
to faze trva né€kolik sekund az desitky sekund a mtze i chy-
bét. Klonicka faze zachvatu se projevi generalizovanymi
obvykle stranové symetrickymi konvulzemi ¢asto s morzu-
rami, s hypersalivaci a s moZnosti poranéni nebo aspira-
ce. GTCS obvykle trva méné nez 3 minuty. VZdy je po GT-
CS pritomna pozachvatova zmatenost trvajici nejméné po
dobu vice desitek sekund azZ né€kolik hodin. Nékdy nemoc-
ni udavaji i n€kolikadenni obtiZe ve smyslu utlumu, nesou-
stiedénosti, horsi v§tipivosti, iritability, objevuji se pfizna-
ky depresivity a anxiety. Pokud se nemocny ihned probira
do plné lucidity, je vysoce pravdépodobné, Ze jde o neepi-
lepticky zachvat.

Obraz GCSE ma obvykle dvé zakladni faze.

Faize I GCSE se projevuje jako dlouhé minuty trvajici
GTCS nebo jako opakované GTCS, mezi nimiz se nemoc-
ny neprobira k védomi. V pribéhu zachvatu byvaji i dlouhé
periody apnoe pfi tonickych projevech a periody hypoven-
tilace pfi masivnich konvulzich. Mezi zachvaty trva bezve-
domi a mohou byt obdobi povSechné hypotonie, kdy miize
dojit k aspiraci nebo k zapadnuti jazyka. Apnoe a zapadnu-
ti jazyka mohou akcentovat cerebralni hypoxii a akcelero-
vat tak mechanizmy sekundarniho cerebralniho poskoze-
ni v€etné prohloubeni cerebralni i celkové laktatové acido-
zy. Zacinaji se uplatnovat excitotoxické a dalSi mechaniz-
my, diky nimz dojde k prechodu do faze I GCSE.

Fize II GCSE probiha jako pokracujici koma s riiznymi
klinickymi projevy a s obrazem statu v EEG. K projeviim
ve fazi II GCSE patfi:

« subtle status - ties prsti, svali trupu nebo koncetin pfi
vys§im svalovém tonu

» difuzni obvykle nesymetrické myoklonie

* opakované zachvaty bez navratu plného védomi (po-
kracovani faze I)

* vdisledku 1écby AED nebo po delSi dobé je mozny pie-
chod do nekonvulzivniho epileptického statu (NCSE -
non-convulsive SE) nebo uplné elektromechanické di-
sociace, kdy trva koma bez motorickych projevii s po-
kracujici paroxyzmalni aktivitou v EEG.

Klinicky obraz parcialniho SE je dan pfislusnym ty-
pem zachvatu respektive lokalizaci epileptogenni zény.

Dle definice ma SE trvat vice nez 30 minut, coz vycha-
zi z potieb klinického vyzkumu. Z medicinského hlediska
se ovSem ke kazdému zachvatu trvajicimu déle nez 10-15
minut chovame jako k SE. Diagnostickym problémem je
pokracujici bezvédomi po jediném zachvatu, zejména dé-
le trvajicim. Miize byt zplisobeno medikaci, nebo ¢asnym

prechodem do nekonvulzivniho statu? Spravnou odpoved
da jediné EEG. Cim déle SE trva, tim hiife reaguje na 16¢-
bu a prinasi fadu dalSich rizik.

Kazdy primarn€ nebo sekundarné generalizovany ¢i
parcialni komplexni SE, tedy i nekonvulzivni SE, ma krat-
kodoby i dlouhodoby negativni vliv na mozkové funkce.
Startuji se mechanizmy sekundarniho cerebralniho posko-
zeni, na jejichZ konci mtiZe byt smrt bunky. Nevratné zmé-
ny nastavaji jiZ po né€kolika desitkach minut trvani jaké-
hokoli typu SE. Byly prokazany signalové zmény na MRI
(korelat cytotoxického edému), zvySeni neuron-specifické
enolazy jako markeru neuronalniho poskozeni a aktivace
enzymu caspazy, tedy markeru neuronalni smrti. Kazdy
generalizovany SE, tedy i nekonvulzivni, je Zivot ohrozuji-
cim stavem s vysokou mortalitou!

Pro praxi nejvhodnéjsi je jednoduché a pragmatické
rozd€leni SE na konvulzivni, nekonvulzivni a neepilep-
tické.

Pravé neepileptické staty jsou zavaznou problematikou,
protoze ke spravné diagnoze lze spolehlivé dospét jen ve
specializovaném epileptologickém centru s moznosti dlou-
hodobého videoEEG monitorovani. Riizné sestavy se sho-
duji v 15-35% podilu neepileptickych stati na celkovém
poctu nemocnych prijatych jako SE.

Priciny SE u dospélych
Pri¢in SE je fada. V piehledech etiologii SE je poradi
variabilni s vyjimkou prvnich dvou:
* nizka hladina antiepileptik véetn€ non-compliance pa-
cienta
e chronicka strukturalni léze (kortikalni dysplazie,
AVM, hamartom, tuberdzni skleréza, posttraumaticka
epilepsie atd.)
» cerebrovaskularni prihoda (akutni i jako vzdalena pri-
¢ina)
* metabolicky rozvrat (metabolické encefalopatie)
» ve vztahu k alkoholu (obvykle abstinenéni)
* hypoxie a anoxie (kardiogenni, kardiopulmonalni resu-
scitace (KPR), asfyxie)
* tumor CNS
 infekce celkova nebo CNS (encefalitida, purulentni me-
ningitida, AIDS)
» jiné: predavkovani drogami, abstinen¢ni syndrom,
akutni trauma, neznamé.

Dle naSich zkuSenosti jsou v ¢eské populaci jako pfici-
na SE ¢astéjsi neuroinfekce, zejména virové (meningo)en-
cefalitidy, metabolické encefalopatie a etylizmus, neZ ce-
rebrovaskularni onemocnéni.

Mortalita na SE je i nadale podle recentnich studii
8-32% u dospélych a 3-25% u déti. V populacéni studii
v Richmondu byla mortalita 22 %. Status epilepticus je
Zivot ohrozujici stav i ve vyspélych medicinskych systé-
mech.

Na zapadnim pobiezi USA se jako pri¢ina SE bez pred-
chazejici anamnézy epilepsie stale Castéji objevuje AIDS
(témér 20%). Na tuto etiologii je tieba pomysSlet i u nas.
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U kazdého etiologicky nejasného SE patii k zakladnim vy-
Setfenim test na HIV bez ohledu na pfisluSnost nemocné-
ho k rizikovym skupinam.

Lécebny postup u epileptického statu
Cilem 1écby SE je:

 zajistit kvalitni cerebralni perfuzi a zabranit hypoxii

* ukondit klinickou a EEG paroxyzmalni aktivitu co nej-
drive

« zabranit opakovani zachvatl

« odhalit vyvolavajici pri¢inu a odstranit ji, je-li to moz-
né

* zabranit systémovym komplikacim a metabolickému
rozvratu.

K zajisténi kvalitni cerebralni perfuze a ochrané pred
hypoxii musime pfedev§im v€as a spravné€ poznat respirac-
ni insuficienci. U GCSE je klinické hodnoceni Casto ztiZe-
no intubaci, tltumenim a relaxaci, které jsou provedeny jes-
t€ béhem transportu. Dychaci cesty a ventilace jsou intu-
baci kvalitné zajiStény, neni ovS§em mozné hodnotit pritom-
nost, absenci nebo charakter zachvatti. Nemocni byvaji ob-
vykle relaxovani kratkodob€ ptlisobicim succinylcholinjo-
didem. Protoze EEG je az na vyjimky akutn€ nedostupné,
byva v nasich podminkach nejvhodné;jsi vyckat né€kolik mi-
nut do alespon casteéného odeznéni relaxace a zhodnotit
zakladni klinické projevy a neurologicky nalez. Jsou-li dob-
fe a repetitivné vybavné §lachookosticové reflexy, efekt re-
laxace z vétSi casti odeznél.

Pokud se nemocny probira do kontaktu, nejde o SE. Po-
kud i po odeznéni relaxace pokracuji paroxyzmalni proje-
vy, jde o SE, jehoz etiologii, nejde-li o jiZ znamého rajonni-
ho pacienta, Ize akutné€ u neznamého nemocného urcit jen
malokdy. Pokud je nemocny nadale v bezvédomi bez moto-
rickych projevii, je bez EEG nemozné odlisit, zda jde o ne-
konvulzivni SE, o neepilepticky status, o akcentovanou a
protrahovanou reakci na obvykle podané benzodiazepiny
nebo o jiny diivod bezvédomi.

Je tfeba monitorovat periferni saturaci O, (SpOz) a
rychle vyloucit pfipadnou aspiraci auskultaci plic. Nemoc-
ny béhem zachvatii miize mit nejen hypersalivaci, ale mu-
Ze z morsur jazyka masivné krvacet a aspirovat. Nesmime
opomenout moznost zapadani jazyka, nutnost odsat sekret
z ustni dutiny, dbat na stabilizovanou polohu nemocného
a co nejdiive podat inhalaéné nebulizovany kyslik kolem
10 I/min maskou. Pii znamkach respirac¢ni insuficience ne-
lze vahat s intubaci mimo jiné i proto, Ze v 1éCb€ se obvykle
uzivaji farmaka s respiracné depresivnim ucinkem, zejmé-
na benzodiazepiny, a Ze moZnou pri¢inou umrti na pocat-
ku SE je pravé dechové selhani.

Povinnosti je monitorovani EKG a krevniho tlaku k vy-
lou¢eni mozZnych arytmii a jinych kardiovaskularnich kom-
plikaci. V Richmondské studii u 950 nemocnych s SE byly
kardiovaskularni komplikace u 22 % dospélych au 7 % dé-
ti. Nejcastéji §lo o hypertenzi, hypotenzi, riizné typy aryt-
mii a doslo i k srdeénimu selhani nebo k akutnimu infark-
tu myokardu, pricemz dospéli s kardiovaskularnimi kom-

plikacemi méli mortalitu nad 43 % a déti 40 %. Je tedy ziej-
mé, Ze véasné zjisténi a 1écba kardiovaskularnich kompli-
kaci mize zasadné ovlivnit mortalitu na SE.

Zakladni biochemické parametry a ABR z arterial-
ni krve mohou objasnit etiologii SE. MiiZzeme nalézt téz-
kou hypoglykémii nebo naopak ketoacidézu, jaterni ne-
bo renalni selhani s akutni encefalopatii, floridni sepsi a
podobné. Existuji specifické situace, napriklad chronic-
ka dialyzacni encefalopatie, které mohou vést k netypic-
kym tézkym generalizovanym myokloniim az k myoklo-
nickému SE.

Vysoké horecky, které se objevi béhem dlouho trvajici-
ho SE, mohou signalizovat plicni infekci nebo neuroinfek-
ci, ale mohou byt i projevem dysregulacnim. At je pivod
jakykoli, horecky je nutno 1éCit agresivné, protoze zhorsu-
ji sekundarni cerebralni poskozeni a priibéh SE samotné-
ho. V 1écbé se tedy krom antipyretik uplatni i masivni fyzi-
kalni chlazeni a monitorace télesné teploty. Cilem by méla
byt télesna teplota pod 37°C.

AZ na vyjimky se u nas bohuzel SE 1é¢i bez monitoro-
vani EEG, prestoze jde o zakladni nastroj ke spravné 1€¢-
bé. Bez EEG nelze spolehlivé poznat, zda se jedna o subtle
SE, o nekonvulzivni SE, o efekt podanych farmak, o neepi-
lepticky status nebo o upln€ jinou klinickou jednotku a ne-
I1ze spravné hodnotit efekt 1é¢by. Spontanné, po 1é¢be€ anti-
epileptiky a zejména po svalové relaxaci miize dojit k elek-
troklinické disociaci s potlacenim motorickych projevi za-
chvatu, zatimco koéma a elektrograficky SE trvaji. Pti rela-
xaci neexistuje jina metoda nez EEG pro sledovani epilep-
tologické situace a pro spravné vedeni terapie. Pfi barbitu-
ratovém komatu nas pouze EEG informuje o jeho spravné
hloubce a o pripadném opétném nastupu paroxyzmalni ak-
tivity pfi odtlumovani.

Pracovisté, ktera nemaji moZnost kontinualniho
EEG monitorovani a vétsi zkuSenost s terapii SE, by ra-
déji po zajisténi méla co nejdiive predat nemocného do
specializovaného centra, kde ma podstatné vétsi Sanci
na spravnou diagnézu, na adekvatni terapii nejen aktu-
alniho SE, ale také na zavedeni dlouhodobé antiepilep-
tické 1é¢by.

Nelze dostate¢né zdlraznit dilezitost spravné dia-
gnostiky u velmi zavazného neepileptického statu, ktery
se miZe u téhoz nemocného objevovat opakované, miize
vést k opakovanym intubacim, hospitalizacim na ARO a
k periodam agresivni farmakoterapie s fadou somatickych
komplikaci v€etn€ letalnich. Opét se v diagnostice uplat-
nuje EEG nebo plné video-EEG monitorovani. Okamzity
nastup normalniho zaznamu po né€kolika minutach masiv-
ni motorické produkce je presvéd¢ivym argumentem proti
epileptické etiologii. Kazdy nemocny s podezienim na nee-
pilepticky status by mél byt feSen ve specializovaném epi-
leptologickém centru.

P1i terapii SE se 1ze setkat s n€kterymi nevhodnymi Ié-
cebnymi postupy. Casto je podan jeden 1ék v malé davce a
nema-li efekt, poda se jiny lIék, bohuzel opét v malé davce.
Nemocny tak mtize postupné dostat diazepam, phenytoin
a valproat bez dostate¢ného efektu.
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Idealni je, aby intenzivistické pracovisté mélo vypraco-
vany protokol na terapii SE. Dale uvedeny postup jisté neni
jediny mozny, ale zakladni strategie, tedy prejit k dalSimu
1éku po vyCerpani potencialu predchoziho, by méla byt za-
chovana. Parcialni simplexni SE neléCime barbituratovym
kématem, protoZe rizika plynouci z terapie obvykle prevy-
Suji rizika vlastniho parcialniho simplexniho statu.

Zakladnim predpokladem pro efektivni farmakoterapii
SE je kvalitni Zilni pfistup, coZ u chronickych epileptikli
byva velky problém a Casto se pak nelze vyhnout ¢asné ka-
nylaci centralni Zily. Ta je zejména v prehospitalizacni péci
problematicka a prodluzuje ¢as do nasazeni terapie. Do zis-
kani Zilniho pristupu nelze nechat nemocného dlouhé mi-
nuty bez terapie, ktera mtze vyvoj SE zastavit. Navic bé-
hem konvulzi je zavedeni venozni kanyly heroicky a vétsi-
nou marny vykon.

Pro tuto dramatickou situaci je nejvhodnéjsi rektal-
ni diazepam formulovany do specialniho aplikatoru, po-
dany dospélému per rectum v 10 mg davkach s odstu-
pem 5-7 minut mezi prvni a druhou davkou a s odstu-
pem 10-15 minut mezi druhou a tfeti davkou v maximal-
ni celkové davce 30 mg, vyjimecné u nemocnych s vyso-
kou hmotnosti a/nebo znamou toleranci k benzodiazepi-
nim az 40 mg.

Primérna doba do nastupu ucéinku po inicialni dav-
ce 10-15 mg diazepamu rektaln€ byla v Seattleské stu-
dii 7 minut. Studie ukazala velmi podstatny fakt, a to Ze
primérna doba mezi zacatkem zachvatu nebo SE a poda-
nim rektalniho diazepamu byla 12 minut, zatimco doba
do podani intravendzni terapie byla 20 minut. Neni zZad-
ny diivod predpokladat, Ze situace bude v ceském prostie-
di lepsi.

Navic miZe rektalni diazepam aplikovat velmi ¢asné
i rodinny prislusnik nebo nelékaisky zdravotnicky pracov-
nik. Pouzivani rektalniho diazepamu je u nas stale hrubé
nedocenéno zejména u zdravotnické verejnosti; aplikace je
pravdépodobné vnimana jako malo odborny ¢in ve srovna-
ni se ziskanim zilniho pfistupu.

Schémata pro inicialni 1é¢bu SE jsou na minutové §ka-
le a zainaji pochopitelné nulou. Definice ¢asu ,,0“ je ale
nejednotna. Vzhledem k tomu, Ze terapie v naSich pod-
minkach byva zahajena jiz na misté€ zachvatu nebo béhem
transportu a Ze Cas prijezdu na scénu je vZdy uveden na
predavacim protokolu, je nejpiesnéjsi za ,Cas nula“ pova-
Zovat Cas prijezdu zachranné sluzby (ZS) nebo Cas hlaseni
na dispeCink zachranné sluzby, ktery je také presn€ zdoku-
mentovan a je vétSinou Casové blizsi skutecnému zacatku
SE. Rozdil mezi hlaSenim a pfijezdem ZS na misto je ob-
vykle v fadu minut.

Od prijezdu ZS na scénu do predani na intenzivistické
pracovisté je nemocny v péci lékaie ZS a je dostupna ob-
jektivni anamnéza, z niz lze soudit na jednotlivy zachvat,
kumulaci zachvatd nebo SE. Klinicka diagnostika na piiji-
majicim pracovisti je u SE nezfidka komplikovana jiz pro-
béhlou intubaci a relaxaci nebo podanim vysokych davek
benzodiazepind. Dostupnost okamzité EEG monitorace je
v této situaci neocenitelna.

Varianta lécebného protokolu pro status epilepticus

0-10 minut
Cas = 0 je ¢as hlaseni na dispecink ZS, pokud neni

Provideéné cinnosti

» Urceni, Ze jde o mozZny status epilepticus ve vyvoji.

o Zajisténi zilni linky, je-li to mozné.

» Sledovani TK a EKG, zajisténi dychacich cest (odsati,
airway).

* Podani 10 mg diazepamu i.v. nebo pii nemoZzZnosti
rychlého Zilniho pristupu per rectum.

» Transport do nemocnice.

» Pfi trvani zachvatu >5 min po podani prvnich 10 mg
dizepamu i.v. nebo >5 min po rektalnim podani se dav-
ka opakuje.

10-20 minut
Provideéné cinnosti

» Pokracujici transport, pfipadné pfijezd do nemocnice.

* Odbéry: krevni obraz, ionty, urea, kreatinin, glukoza,
bilirubin, AST, ALT, GMT, laktat, ABR, hladiny anti-
epileptik (alespon uschovat vzorek na pozdéjsi analy-
zu).

» Trva-li klinicky obraz SE, 1ze bud podat 3. davku 10
mg diazepamu i.v., ale jiZ pomaleji 3 mg/min nebo per
rectum s jistym rizikem respiracni deprese u citlivého
pacienta.

» Lze zacit terapii phenytoinem (PHT). PHT nesmi pri-
jit do styku s glukozou, s niz se vysrazi a nema pak zad-
ny efekt; totéZ plati pro paravenozni aplikaci. Podava
se pomalu pro riziko arytmie hlavné u starSich nemoc-
nych, u nichZ miize vyvolat napfiklad AV blokadu. Prv-
nich 250 mg 1ze podat rychlosti 100 mg/min.

» Neni-li efekt, poda se po 5 minutach od ukonceni pied-
chozi aplikace dalSich 250 mg PHT rychlosti 50-75
mg/min.

* Od prijeti na odd€leni monitorace TK, saturace, EKG,
EEG, inhalace zvlh¢eného nebo nebulizovaného O,
maskou. V pripad€ znamek respirac¢ni insuficience in-
tubace a UPV.

20-45 minut
Provideéné cinnosti

* Neni-li efekt do 5 minut po ukonceni aplikace prvnich
500 mg PHT, pokracuje se dal§imi 500 mg rychlosti
maximalné 50 mg/min do celkové davky 1 000 mg
nebo do ukonceni SE.

* Neni-li efekt po 1000 mg PHT, 1ze pokracovat do cel-
kové maximalni davky 1 250 mg rychlosti 20 mg/min
za monitorovani EKG. Pfi objeveni arytmie nebo jaké-
koli prevodni poruchy se aplikace PHT ukoncuje.

» Pri dal§im trvani SE, pokud ma nemocny dobrou satu-
raci O, méfenou pulznim oximetrem a je ob&éhove sta-
bilni, 1ze bezpecné diky odstupu od posledniho diaze-
pamu podat pomalu bolus 10 mg midazolamu, ktery
ma vyznamné nizsi respiracné depresivni efekt nez dia-
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zepam a pokracovat v kontinualni aplikaci rychlosti 15
mg/hod.

¢ Variantou midazolamu (protoZe piedchozi benzodia-
zepin nebyl efektivni) je intravenozni valproat podany
v inicialnim bolu 800 mg i.v. béhem nejméné 90 s a da-
le kontinualné 100-150 mg/h. Obzvlasté se doporucuje
podani valproatu u nekonvulzivniho SE (absence - sta-
tus se vzorcem SW 3 Hz v EEG), kde je pomérné dob-
fe zdokumentovan jeho potencial zastavit tento SE a
uchranit tak nemocného pred intubaci.

» Prfi znamkach respiracni insuficience ihned provést in-
tubaci a UPV.

e Trvaji-li klinické nebo EEG znamky SE do 45.-50. mi-
nuty, je jiz absolutné nutna intubace a zahajeni barbitu-
ratového komatu.

* Pozor! Ob¢as provadéna kontinualni aplikace thiopen-
talu v nizkych davkach, které nevedou k dechové depre-
si, tedy s ponechanim nemocného na spontani ventila-
ci bez intubace, nema opodstatnéni, protoze neexistuji
spolehlivé studie, které by prokazaly u¢innost této 1é¢-
by. Podavani nizkych davek thiopentalu je za soucasné
urovné€ poznani chybou.

45-360 minut
Provddené cinnosti

« Barbituratové koma obvykle vedeme thiopentalem,
pentobarbitalem nebo propofolem. Nejvice zkuSenos-
ti u SE je v soucasnosti s thiopentalem a pentobarbi-
talem.

* Aplikac¢ni schéma je podobné: po inicialnim bolu 10
mg/kg se pokracuje kontinualn€ rychlosti 3-5 mg/kg/
hod pripadné i rychleji podle EEG odpovédi.

¢ Cilovym EEG vzorcem je burst-suppression v EEG,
pripadné jesté hlubsi suprese na urovni az desitky se-
kund dlouhych supresnich usekl s ojedin€lymi vyboji.
Protoze barbituratové koma mtze mit fadu komplikaci
vcetné€ letalniho plicniho edému, snazime se jej zkratit
na nezbytné minimum.

* Po 6 hodinach poprvé zpomalime aplikaci barbituratu
na Y5 davky a v EEG sledujeme pfipadny nastup paroxy-
smalni aktivity.

e Je-li zaznam bez zachvatovych projevl, vratime se
k Y2 az % davky barbituratu a b€hem nasledujicich 12-
24 hodin ji snizujeme, ovéfujeme absenci klinckych
zachvatovych projevi, ukoncujeme koma a nemocné-
ho extubujeme.
¢ova tomografie - CT, nuklearni magneticka rezonan-
ce - MR, likvor), zvlasté, jde-li o dosud zdravého. Vidy
je tieba vySetfit HIV.

6-30 hodin

Provddeéné cinnosti

e Trva-li po 6 hodinach paroxyzmalni EEG vzorec, vede-
me barbituratové koma dale po dobu dalSich 24 hodin.

* Poté opét prejdeme na ¥5 davky a sledujeme vyvoj kli-
nickych projevii a EEG.

* Vymizela-li paroxyzmalni aktivita, pomalu ukoncuje-
me kéma vySe popsanym zpusobem s tim, Ze vyvadeé-
ni z ventilatoru jiz bude delsi.

* V této dobé jiz néktefi doporucuji kortikoterapii (dexa-
methazon 4x 4 mgi.v.) a 1écbu manitolem ke sniZeni in-
trakranialni hypertenze, obvykle bolusy 0,5-1,0 g/kg 2x
denné.

» Samoziejmosti je vysoce kvalitni intenzivisticka péce
s casnym zachytem a feSenim internich komplikaci.

» Je-li to nutné, pokracCuje potiebna diagnostika.

30-? hodin
Provideéné cinnosti

» Dalsi periody odtlumovani maji smysl az po dalSich nej-
mén€ 24 nebo 36 hodinach.

» Je tfeba se pripravit na alternativni postupy (propofol,
ketamin, kombinace s benzodiazepiny apod.).

» U dlouho trvajicich SE je jiZ namist€ plna terapie intra-
kranialni hypertenze.

» Existuji dikazy, Ze refrakterni SE na uvedenou terapii
miuiZe piiznivé zareagovat na topiramat (TPM) podava-
ny nasogastrickou sondou nebo gastrostomii v davce az
1000 mg denné, maximalné€ 1600 mg denné. Pokud ne-
mocny zareaguje, mél by se TPM stat soucasti nasled-
né chronické farmakoterapie.

* Vidy je tfeba s predstihem nejméné 2 dnt - pfijima-li
nemocny nasogastrickou sondou - podavat antiepilep-
tickou terapii, na nizZ chceme nemocného po ukonceni
SE navést.

Po dlouhém barbituratovém komatu trva casto vyva-
déni z narkozy a odpojeni od ventilatoru stejné dlouho ja-
ko narkoza sama, mize to byt i 4-5 dnt. U velmi refrak-
ternich SE se i b€hem burst-suppression faze mohou obje-
vovat epileptiformni GE, Casto jde o periodické komplexy,
které mohou pfi zmélCeni komatu byt provazeny myoklo-
niemi. Je otazka, zda tento fenomén je projevem stale neu-
konceného statu, nebo zda jde o korelat tézkého cerebral-
niho encefalopatického poSkozeni. V této situaci je dalsi
maximalni terapie s vysokou pravdépodobnosti kontrapro-
duktivni. SE refrakterni na spravnou terapii déle nez 10
dnii se obvykle zafadi mezi 8-32 % fatalné koncicich.

Vlastni SE i agresivni terapie pfinaseji fadu mozZnych
medicinskych komplikaci. Jde o:

» tachykardii, bradykardii a arytmie vCetné necekanych

AV blokad a srde¢ni zastavy

* hypotenze a hypertenze

* plicni edém a vyvoj ARDS

* infekéni komplikace

* renalni a jaterni selhani

» rhabdomyolyzu a myoglobinurii

» diseminovanou intravaskularni koagulopatie
» otok mozku

» té€Zkou hyperpyrexii.

Zavérem je tfeba zopakovat, Ze nikoli vzacné jsou bar-
bituratovym komatem opakované 1éCeny neepileptické sta-
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ty, tedy kumulace psychogennich neepileptickych zachva-
tl. Naopak jsou epileptické staty opakované léCeny neade-
kvatné nizkymi davkami barbiturat bez dosazeni burst-
-suppression vzorce nebo dokonce v davkach nevyzaduji-
cich umélou plicni ventilaci. Obvyklym divodem je ne-
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