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Konvulzivni status epilepticus je tonicko-klonicky zachvat trvajici déle nez 5 minut,
nebo opakované tonicko-klonické zachvaty v tomto ¢asovém obdobi, mezi nimiz
nedochazi k navratu védomi. Inicidlné je [é¢en benzodiazepiny - diazepamemii.v.,
midazolamem i. m. nebo podanym bukalné, nebo diazepamem podanym rek-
talné. V pripadé selhani terapie benzodiazepiny je indikovano intravenézni
podani protizachvatovych Iékl - levetiracetamu v davce 60 mg/kg (maximalné
4 500 mg), valproatu v davce 40 mg/kg (maximalné 3 000 mg), nebo fenytoinu
v davce 20 mg/kg (maximélné 1 500 mg). V ¢ldnku uvadime udrzovaci davky lékd
a vénujeme se jejich vyznamnym farmakologickym vlastnostem i moznym neza-
doucim uc¢inklm. Zavérem zminujeme dalsi Iéky potencialné vyuzitelné pfi lécbé
konvulzivniho status epilepticus, které jsou dostupné ve formé pro intravenézni
podani - lakosamid a brivaracetam.

Kli¢ova slova: konvulzivni status epilepticus, inicidlni terapie, benzodiazepiny, rozvi-
nuty status epilepticus, intravendzni protizachvatové léky.

Convulsive status epilepticus and its early treatment

Convulsive status epilepticus is the form of a tonic-clonic seizure lasting longer than
5 minutes, or in the case of repeated tonic-clonic seizures within this time period. Initially
is treated with benzodiazepines - diazepam i. v., midazolam i. m. or buccal, or diazepam
administered rectally. If benzodiazepine therapy fails, intravenous administration of an-
ti-seizure drugs is indicated - levetiracetam at 60 mg/kg (maximum 4500 mg), valproate
at40 mg/kg (maximum 3000 mg), or phenytoin at 20 mg/kg (maximum 1500 mg). In this
article, we present maintenance doses of the drugs and discuss their important phar-
macological properties and possible adverse effects. Finally, we mention other drugs
potentially useful in the treatment of convulsive status epilepticus that are available in
a form for intravenous administration — lacosamide and brivaracetam.

Key words: convulsive status epilepticus, initial therapy, benozodiazepines, established
status epilepticus, intravenous anti-seizure drugs.

Definice status epilepticus

SE je stav, ktery vznikd na podkladé
selhani mechanismd zodpovédnych za
ukonceni zachvatu nebo na podkladé inicia-
ce mechanism, které vedou k abnormalné
prolongovanym zachvatdim (¢as T1). Je to stav,
ktery mize mit dlouhodobé konsekvence
(¢as T2) v zavislosti na typu a trvani zachva-
t0. Dlouhodobé konsekvence zahrnuji smrt
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neurond, neuronalniho poranéni a alterace
neuronalnich siti (Trinka et al., 2015).

Cas T1 je v piipadé konvuzivniho status
epilepticus (CSE) 5 minut a pfedstavuje si-
tuaci, kdy je zachvat jiz abnormalné dlouhy
a ma byt zahdjena Ié¢ba, protoze jiz s dalsim
trvanim zachvatu progresivné klesa sance
na jeho spontanni ukonceni. S postupem
¢asu také klesa Sance na zastaveni zachvatu
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podanim benzodiazepinl a zvySuje se mor-
bidita i mortalita. VySe uvedené déje jsou
podminény zménami na urovni receptord
pro jednotlivé neurotransmitery. Jako pfiklad
muZeme uvést internalizaci receptorl pro kyse-
linu gamma-aminomadslelnou (GABA), jez jsou
hlavnim cilem pro pUsobeni benzodiazepint
(Deeb, Maguire et Moss 2012).

Cas T2 - predstavuje ¢as, kdy probihaji-
ci zachvatova aktivita vede k dlouhodobym
negativnim konsekvencim a mély by byt im-
plementovany agresivni postupy v lécbé.
V ptipadé konvulzivniho SE je to 30 minut
(Trinka et al., 2015).

Na zékladé vyse uvedené definice mlize-
me CSE definovat jako konvulzivni epileptic-
ky zachvat trvajici déle nez 5 minut nebo jako
opakované konvulzivni zachvaty, mezi nimiz
pacient nenabyvé védomi (Trinka et al., 2015).

CSE patfi mezi akutni neurologické dia-
gnozy, jeho incidence je 10-41/100 000 oby-
vatel. Nej¢astéji se vyskytuje u malych déti
a starsich dospélych. CSE je spojen s nezane-
dbatelnou mortalitou a morbiditou. Mortalita
se pohybuje mezi 0-3 % u malych déti.
U starsich dospélych je zietelné vyssi,
v této vékové skupiné dosahuje 20-30 %
(Neligan et al., 2019). Probéhly CSE s sebou
pfindsi také kognitivni obtize, poruchy
chovani a neurologicky deficit (Lattanzi
et al., 2023).

Tyto dlouhodobé dlsledky CSE jsou pod-
minény patofyziologickymi pochody, ke kte-
rym v rdmci CSE dochdzi. Konkrétné se jedna
o plicni edém s dechovym selhanim, acidézu,
uvolnéni laktatu, hyperrpyrexii, hypotenzi,
arytmii, tachykradii, rhabomyolyzu, poskozeni
ledvin, mozkovy edém a zvyseni intrakranial-
niho tlaku (Logroscino et al., 2001). Vzhledem
krozsahu ¢lanku a jeho zaméfeni na praktickou
terapii tyto patofyziologické mechanismy de-

tailn&ji nerozebirdme.

Klasifikace

Dle inicidlnich klinickych projevi mizeme
CSE délit na (1) generalizovany, (2) s fokalnim
pocéatkem vyvijejicim se do bilateralniho CSE,

(3) s nezndmym zacatkem. Toto rozdéleni , ko-

piruje” klasifikaci epilepsii a epileptickych za-
chvatd (Trinka et al., 2015; Scheffer et al., 2017).

Faktorem rozhodujicim o mortalité
a morbidité pacientl je predevsim etiologie
(Lattanzi et al., 2023). Z tohoto pohledu rozdé-
lujeme CSE do nasledujicich kategorii (Trinka
etal, 2015):

Se znamou etiologii

B Akutni - analogie akutnich symptoma-
tickych zachvatl - je nutné zdUraznit
¢asovou souvislost SE s danou vyvolava-
jici pficinou, napf. pacient, u kterého se
rozvine SE do tydne po prodélani cévni
mozkové pfihody, nebo pacient s meta-
bolickou poruchou.

B (Oddalenou - vznika v delsim ¢asovém
odstupu od vyvolavajici pficiny, v pfipadé
se mUze jednat bud o prvni manifestaci
epilepsie, nebo vznikd v ramci jiz zndmé
epilepsie.

B Progresivni — u pacient(i s demenci, prog-
resivni myoklonickou epilepsii.

B Pri definovaném elektro-klinickém syn-
dromu.

S neznamou etiologii

Nejvyssi mortalita je u pacientd s akutnim
CSE pfi cerebralnim inzultu - zde se nejcastéji
jedna o cévni mozkové piihody, neuroinfekce
a traumata (Lattanzi et al., 2023).

Dle ¢asového priibéhu a odpovédi na
podavanou medikaci mtzeme CSE rozdélit
do nékolika fazi. V pfipadé, ze trva konvulziv-
ni epilepticky zachvat déle nez 5 minut, jde
o Casny CSE a je indikovdno podani inicidlni
terapie - benzodiazepin(. V piipadé, ze za-
chvat pokracuje i po podani benzodiazepin(,
hovofime o rozvinutém CSE a je indikovana
nasycovaci dévka (load) intravenéznimi pro-
tizachvatovymi Iéky. Pokud selze i tato Ié¢ba,
hovofime o refrakternim CSE, o ném pojednava
detailné dalsi ¢lanek tohoto hlavniho tématu
(Migdady, Rosenthal et Cock 2022; Byun, 2023).

Doporuceni lé¢by
V soucasnosti existuji tfi doporuceni
pro lé¢bu CSE, ktera byla vyddna European

Federation of Neurological Societies
(Meierkord et al., 2010), American Epilepsy
Society (Glauser et al., 2016) a Neurocritical
Care Society (Brophy et al., 2012). Doporuceni
jsou obdobnd, mirné se lisi v doporucovanych
davkach.V nasledujicim textu vychdzime z do-
poruceni American Epilepsy Society (Glauser
et al., 2016) a zohlednujeme dostupnost jed-
notlivych pfipravk( v CR.

Stabiliza¢ni faze

(¢as 0-5 min od rozvoje)

B Tato terapie by méla byt poskytnuta kaz-
dému pacientovi s konvulzivnim epileptic-
kym zachvatem. Jedna se o obecnd dopo-
ru¢eni a o postupy, které mohou odhalit
bezprostiedni pricinu SE a umozni nam
tak rychle zahajit adekvatni terapeutickou
intervenci, napf. korekci vnitiniho prostre-
di. Jedna se o nasledujici body:

1. stabilizace pacienta (A - airway, B -
breathing, C - circulation, D — disability),

2. monitorace vitalnich funkci,

3.oxygenoterapie pomoci bryli nebo
masky, zvazit intubaci,

4.EKG monitorace,

5. kontrola glykemie z kapky krve:
v pfipadé glykemie pod 3,3 mmol/l je
u dospélych indikovano podani 100 mg
thiaminui.v.a 50 ml 40% glukozy i. v.,

6.zajisténi intravenoézniho vstupu
a zakladni hematologické vysetie-
ni, vysetieni elektrolytd, toxikolo-
gicky screening a vysetieni hladin
protizachvatovych 1ékd (u lé¢enych
pacientq).

Inicialni terapie -
aplikace benzodiazepinl

V pfipadé, Ze zachvaty pokracuji déle nez 5
minut, je indikovana inicidlni terapie — aplikace
benzodiazepind. Jejich podani je podlozeno
nejvyssi Uroveni doporuceni (Uroven A, Tab. 1).
Jsou preferovany tii pfipravky s doporuceny-
mi cestami podani: diazepami. v, midazolam
i. m. a lorazepam i. v.? Dal3i alternativy jsou
predstavovény rektélnim diazepamem, bu-

kalnim midazolamem a fenobarbitalemi. v.

'V originalni verzi je uvedena glukéza v jednotkdch mg/dl, byl proveden prevod na mmol/I. V doporucenich je uvedeno podéni 50% glukézy, tato viak

v Ceské republice neni dostupna.

? Lorazepam neni v Ceské republice dostupny, proto jej neuvadime v tabulce. Mé&l by byt podavan v davce 0,1 mg/kg/davka, maximalné 4 mg dévka. Davka

muze byt opakovana.

3 Intranazalni midazolam, ktery je v doporuceni také uveden, neni v Ceské republice t. ¢. dostupny.
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Tab. 1. Prehled inicidini terapie s inhala¢ni formou benzodiazepin(, ktera by

Typ benzodiazepinu Doporucena davka Poznamka

umoznila rychlejsi vstiebani, ale v soucasnosti
1.volba

— jesté nejsou tyto formy schvaleny pro uziti
Intravenézni diazepam 0,15-0,20 mg/kg
maximalné 10 mg

Tato davka mUze byt jednou

opakovana.

Pri hmotnosti 50 kg a dévce 0,2 mg/
kg/dévka nebo hmotnosti 66 kg

a dévce 0,15 mg/kg/davka by méla byt
podana davka 10 mg.

Z tohoto vyplyva, ze prakticky vsichni
dospéli pacienti by meéli dostat davku
10 mg.

v klinické praxi (French et al., 2023).

Terapie rozvinutého
CSE - intraven6zni podani
protizachvatovych léku

U 40 % pacientt CSE pokracuje i pres podani

Intramuskularni
midazolam

10 mg pfi hmotnosti > 40 kg
5mg pfi hmotnosti 13-40 kg

Pouze jedna davka. benzodiazepinl a v téchto pfipadech je indi-

Alternativy kovana eskalace Ié¢by. Jedna se o intravendzni

Rektalni diazepam 0,2-0,5 mg/kg, maximalné 20 mg

Pouze jedna davka.

Pacient s hmotnosti 50 kg by mél
dostat 10-20 mg.
Pacient s hmotnosti 75 kg by mél
dostat 15-20 mg.

podanilevetiracetamu, valproatu nebo feny-
toinu (Tab. 2). V rdmci |é¢by CSE poddvame
nasycovaci davku (loading dose) s cilem

Bukalni midazolam 10 mg pfi véku > 10 let

rychlého dosazeni u¢inné hladiny. Na tuto
Pouze jedna davka.

davku navazujeme s ¢asovym odstupem

Intravenézni fenobarbital | 15 mg/kg

Pouze jedna davka.

déavkou udrzovaci - tu je nutné upravovat

Tab. 2. Poddvdni levetiracetamu, valprodtu a fenytoinu v 1é¢bé CSE dle vyvoje Klinického stavu pacienta a dle

Udrsovaci davka sérovych hladin (Tab. 2). Podrobnéjsi farma-

2 000-3 000 mg/den
ve 2 davkach
10-12 hodin po LD

Nasycovaci davka (LD)

60 mg/kg
max. davka 4,5 g

Rychlost podani

Levetiracetam 5 mg/kg/min kologické vlastnosti jednotlivych 1ékd jsou

moznost i. v. injekci* uvedeny v tabulce 4.

Dlouhodobé bylo diskutovéno, ktery

Valproat 40 mg/kg 5mag/kg/min 2000-2 400 mg/d
max. davka 3 g ve 2 davkach lék je v pfipadé 1écby CSE nejefektivnéjsi
6 hodin po LD a s nejnizéim poc¢tem komplikaci. Ve stu-
Fenytoin 20 mg/,kg 5_0 m_g/"f'n! . 3007400,”79,’/0' dii zaméfené na lé¢bu rozvinutého CSE
max.davka 1,59 nikoli v pfepoctu ve 2-3 davkach
nat. hm. 6-8 hodin po LD (Established Status Epilepticus Treatment

*Publikované prdce ukazuji, Ze poddni 4,5 g levetiracetamu je bezpecné i pomalou intravendzni injekci v prabéhu Trial, ESETT) byla zjiSténa srovnatelnd ucin-

5 minut

V ptipadé, Ze neni zadna z vyse dostup-
nych moznosti k dispozici, jsou uvadény dalsi
mozné alternativy, konkrétné se jednd o intra-
vendzni fenobarbital, rektalni diazepam, intra-
nazélni midazolam nebo bukalni midazolam.
V CR je vybé&r omezen - neni k dispozici in-
tranazalni midazolam a bukalni midazolam
(Buccolam®) ma indikaci omezenou do 18 let
véku. V soucasnosti vsak probiha studie, kterd
by méla rozsifit indika¢ni kritéria i na dospé-
1é pacienty (Asnis-Alibozek, Detyniecki 2021).
Néktefi autofi zminuji rovnéz jako alternativu
podaniintravenézniho klonazepamu (Rivotril®),
nicméné v americkych kritériich neni uveden (ve
Spojenych statech americkych neni klonazepam
registrovan (Migdady, Rosenthal et Cock 2022)).

Benzodiazepiny predstavuji velmi efektivni
terapii v [é¢bé CSE a vedou pfiblizné u 60 % pa-
cientl k jeho ukonceni. Je to podminéno jejich
farmakologickymi vlastnostmi — velmi rychle
prostupuji hematolikvorovou bariéru a takto
prakticky ihned ovliviuji mozkovou aktivitu,
kde pUsobi na receptory pro gamma-amino-
maselnou kyselinu — GABAA receptory.

www.neurologiepropraxi.cz

Ve studiich bylo prokazano signifikantni
zkraceni délky trvani CSE po podani benzo-
diazepinu pfi srovnani's placebem. Po podani
benzodiazepinl u pacientl s CSE se nezvysuje
riziko respira¢niho selhani. Naopak, rozvoj
dechové insuficience byl ¢astéjsi u pacientd,
ktefi benzodiazepiny lé¢eni nebyli (Alldredge
etal., 2001). Obavy z aplikace benzodiazepin(
nejsou tedy opodstatnéné. Vétsina studii, kte-
ré se této problematice vénovaly, prokazala,
Ze jsou benzodiazepiny podany ¢asto pozdé
v pribéhu CSE (u pouze 6 % pacientu jsou po-
dény do 10 minut), v nizké davce nebo je zvo-
lena $patnd cesta podani (Maier et al., 2021).

V soucasné dobé se naopak objevuji sna-
hy iniciovat farmakologickou lé¢bu ihned po
rozvoji epileptického zachvatu s cilem jeho co
nejcasnéjsiho a rychlého zastaveni (angl. rapid
early seizure termination, REST). Tyto tenden-
ce vychazi podobné jako pfi [é¢bé cévnich
mozkovych pfihod z konceptu ,Time is brain”
a doporucuji ukonceni stéle trvajiciho zachva-
tu co nejdfive - to je mozné i se stavajicimi

moznostmi lé¢by. Probiha klinické hodnoceni

/ Neurol. praxi. 2024,25(3):177-181 /

nost levetiracetamu, fosfenytoinu i valpro-
atu. Kazdému z téchto Iékl se podatilo za-
stavit CSE v cca 50 % pfipadd, vyskyt kom-
plikaci byl rovnéz obdobny (Chamberlain
et al., 2020).

V pfipadé rendlniho selhani se nasyco-
vaci davka neredukuje, ale je nutna reduk-
ce udrzovaci davky dle clearance kreatini-
nu (Tab. 3) (Li et al., 2021).

V zahrani¢nich studiich je ¢asto udavan
fosfenytoin, ktery je mozné v Ceské repub-
lice zajistit na mimofadny dovoz.

Fosfenytoin pfestavuje prodrug me-
tabolizovany fosfatdzou na 3-hydroxy-
methylfenytoin a nasledné na fenytoin.
Davka 1,5 mg fosfenytoinu, tzv. 1 fenytoin
ekvivalent (FE), odpovida 1 mg fenytoinu.
Hlavni vyhodou fosfenytoinu je jeho vyssi
rozpustnost ve vodé, z tohoto diivodu muze
byt podavan vyssi rychlosti nez fenytoin
(100-150 mg FE/min). U fosfenytoinu je nizsi
riziko lokalnich nezadoucich Gcinkd v misté
podani a nizsi riziko kardiotoxicity. Dalsi vy-
hodou je moznost intramuskularniho poda-
ni u dospélych (Boucher, 1996).

o)
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Tab. 3. Uprava udrZovaci ddvky levetiracetamu pfi rendlini insuficienci

Stupen renalniho selhani

Clearance kreatininu
(ml/min/1,73 m?)

Denni davka v mg, pocet dennich da-
vek

Lehky 50-79 1000-2 000 mg/den, ve 2 davkach
Stredné tézky 30-49 500-1 500 mg/den, ve 2 davkach
Tézky <30 500-1 000 mg/den, ve 2 davkach

Dialyzovani pacienti

500-1 000 mg/den, v 1 dévce
v pfipadé dialyzy doporuceno podat
dodatec¢nou ddvku 250-500 mg

Tab. 4. Levetiracetam, valprodt a fenytoin — vybrané farmakologické viastnosti a nezddouci ticinky

Nazev latky

Farmakologické vlastnosti

Vyznamné nezadouci Gcinky

Levetiracetam u

plsobi pfes receptory pro synapticky
vezikularnf protein 2A (SV2A)

vylucuje se pfevazné ledvinami, nutnost
redukce davky pfi snizeni clearance krea-
tininu

moznost rozvoje psychickych nezadou-
cich ucinkd veetné agrese

Valproat u

vysoce lipofiln{

vazba na plazmatické bilkoviny
mechanismus Ucinku pres vicecetné cile
(Na* kanély, NMDA a GABA receptory)
eliminace cestou cytochromu P450 (nenf
induktor) a enzymem uridin-glukurono-
syl-transferazou (UGT)

trombocytopenie (az u 50 % pacientd
na JIP), porucha trombocytarnich funkci
a naruseni koagula¢nich parametr(; nic-
méné malé riziko operac¢niho krvacent,
pokud je pocet trombocytd a screenin-
gové vysetfeni koagulacnich parametrd
(APTT, INR, TT) v normé

zvySeni amoniaku v séru (valproadtova
encefalopatie)

pfi soucasném podani s karbapenemy
vyznamny pokles sérové koncentrace
valprodtu

Fenytoin

vysoce lipofilni

vazba na plazmatické bilkoviny
blokator Na*kanall

eliminace cestou cytochromu P450 —
silny induktor

porucha vstfebavani pfi podavani NGS
soucasne se stravou (odstup min 2 ho-
diny)

lokdIni reakce v misté podani
vyznamny interakéni potencidl
negativni kardialnf ucinky (kardiotoxici-
ta, negativné chronotropni a inotropni
efekt, periferni vazodilatace)

APTT — aktivovany parcidlni tromboplastinovy ¢as, GABA — gama-aminomdselnd kyselina, INR — Mezindrodni
normalizovany pomér, JIP — jednotka intenzivni péce, NGS — nasogastrickd sonda, NMDA — N-methyl-D-aspar-

tdt, TT - trombinovy test

Klinické poznamky
k jednotlivym
protizachvatovym lékim

Vysoka lipofilita a vazba
na bilkoviny

Fenytoin a valproat se vyznacuji nizkou
rozpustnosti ve vodeé, jsou z velké ¢asti vaza-
ny na plazmatické bilkoviny (vice nez 90 %).
Farmakologicky aktivni je pouze volna (neva-
zand) frakce, laboratore ale standardné stano-
vuji celkovou sérovou koncentraci. Vzhledem
k tomu, Ze jsou celkova koncentrace latky a jeji
volna frakce ve vzdjemné rovnovéze, je stano-
veni celkové sérové koncentrace dostate¢né
u pacientli s normalni hodnotou celkové bilko-
viny (albuminu) a u pacientd, kterym nejsou po-
davény jiné 1éky s vysokou vazbou na bilkoviny.
V ptipadech hypalbuminemie nebo kombinace
s léky s vysokou vazbou je vhodné stanovit bud’
volnou frakci, nebo korigovanou celkovou hla-

dinu (Olanow et Finn 1981; Sztajnkrycer, 2002) —
vypocet pomoci on-line kalkulacky pro fenyto-
in (https://clincalc.com/Phenytoin/Correction.
aspx) a valproat https://vpacalculator.com. Vyse
uvedené odkazy je mozné pouzit jak v pfipadé
snizené hodnoty celkové bilkoviny (albuminu),
tak v pfipadé dialyzy nebo terminélni renalniho
selhani (odkaz u fenytoinu). Konzultovat Ize
jisté také klinického farmakologa. Volné frakce
je mozné stanovit v laboratofich Agel, a. s.,

v Novém Jic¢iné.

Indukce cytochromu P450
Fenytoin je silnym induktorem a z tohoto
dlvodu ovliviiuje metabolismus fady 1ék,
se kterymi je soucasné poddavan. Cytochrom
P450 vétsinu 1ékd metabolizuje na jejich
neucinné metabolity, coZ vede ke ztraté je-
jich ucinnosti. Mlize tak dojit k nedostatec-
né ucinnosti naptiklad pfimych peroralnich
antikoagulancii (DOAC), zvlasté apixabanu,
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edoxabanu, rivaroxabanu. Nejméné je cestou
cytochromu P450 metabolizovén dabigatran,
ktery je z 80 % vylu¢ovan ledvinami. Dalsi
l1éky, které jsou metabolizovédny cestou
cytochromu P450, jsou napt. amiodaron,
atorvastatin, digoxin, diltiazen, lovastatin,
metoprolol, nimodipin, simvastatin, vera-
pamil, warfarin. Je vhodné si uvédomit, ze
indukce se objevuje 4-5 dnU po zahajeni
terapie fenytoinem, nicméné pretrvava né-
kolik tydnd. Vzhledem k problematickému
interak¢nimu potencialu fenytoinu néktera
doporuceni preferuji podani jinych intra-
venoznich protizachvatovych 1€kl u pacien-
tl s polypragmazii (Sennesael et al., 2021).

Kardialni nezadouci ucinky

Fenytoin ma rovnéz vyznamné kardialni
nezadouci Ucinky, je kardiotoxicky a plsobi
negativné chronotropné (zpomaluje srde¢ni
frekvenci) i inotropné (snizeni srde¢ni kontrakti-
lity). Rovnéz zplsobuje periferni vazodilaci. Tyto
nezadouci uc¢inky mohou byt zvlasté vyznam-
né u pacientd s hrani¢ni kardidlni kompenzaci
(Guldiken, Rémi et Noachtar 2016).

Encefalopatie

Mezi mozné nezédouci Ucinky valproatu
patii encefalopatie, kterd mize byt podminéna
jak vyssi sérovou koncentraci samotného valpro-
tu, tak i hyperamonemii. Amoniak vznikd pfi
metabolismu aminokyselin, je komplexné meta-
bolizovan za vzniku mocoviny, ktera je nasledné
vylucovéna ledvinami. Valproat blokuje jeden
zenzymu cyklu mocoviny, coz vede k vysledné
hyperamonemii a encefalopatii (Sztajnkrycer,
2002).

Vylu¢ovani ledvinami a renalni
insuficience

Levetiracetam se nevaze na plazmatické
bilkoviny, z vétsi ¢asti se vylucuje v nezménéné
podobé ledvinami. Pti jeho podéavani je nut-
né zohlednit clearanace kreatininu, pro jehoz
stanoveni je dostatecné pouziti rovnice dle
Cockrofta-Gaulta (Cockcroft et Gault 1976).
Pro tento vypocet je nutné znat vék, pohlavi,
hmotnost a hodnotu sérového kreatininu (Ize
pouzit https://mediately.co/cz/story/4088/na-
stroj-creatinine-clearance). Doporuceni pro
redukci udrzovaci davky levetiracetamu jsou
uvedeny v tabulce 3.

www.neurologiepropraxi.cz


https://clincalc.com/Phenytoin/Correction.aspx
https://clincalc.com/Phenytoin/Correction.aspx
https://vpacalculator.com
https://mediately.co/cz/story/4088/nastroj-creatinine-clearance
https://mediately.co/cz/story/4088/nastroj-creatinine-clearance

Dalsi alternativy v terapii
rozvinutého SE

Alternativnim |ékem zejména v détském vé-
ku je fenobarbital - nasycovaci davka 15 mg/kg.

V soucasnosti jsou k dispozici dva dalsi i.
v. pfipravky - lakosamid (Strzelczyk et al.,
2017) a brivaracetam (Orlandi et al., 2021).
Lakosamid pusobi jako blokator Na* kana-
lu. Meta-analyza z roku 2017 udava jeho
dobry efekt v pfipadé pfidatné terapie, kdy
doslo k ukonceni SE v 57 % (Strzelczyk et
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HLAVNITEMA (
KONVULZIVNI STATUS EPILEPTICUS A JEHO CASNA LECBA

Zaveér

Konvulzivni status epilepticus predstavuje
urgentni neurologicky stav s vyznamnou mor-
biditou a mortalitou. Klicové je odhaleni pficiny
CSE, jejiz ovlivnéni muze byt pro dalsi pribéh
zasadni.V prvnifazijsou k zastaveni zachvatové
aktivity indikovany benozodiazepiny, nasledné
intravendzni protizachvatové Iéky. V pfipadé je-
jich selhanijde jiz o refrakterni status epilepticus
(RSE), jemuz se vénuje jedna z nasledujicich praci
tohoto tématu.
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