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Pacienti s epilepsii maji vy$si mortalitu a ndhla neocekavana smrt (SUDEP, sudden unexpected death in epilepsy) je nejc¢astéjsi pficina
smrti pfimo souvisejici s epilepsii. V pfehledném ¢lanku autor popisuje soucasny stav znalosti o rizikovych faktorech, uvazovanych me-
chanizmech a mozné prevenci SUDEP. Kontroverzni je otazka, zda o riziku SUDEP informovat vSechny pacienty.
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Sudden unexpected death in epilepsy (SUDEP)

Patients with epilepsy have increased mortality and sudden unexpected death (SUDEP) is the most frequent direct epilepsy-related
cause of death. In this review the author summarizes risk factor, proposed mechanisms and potential preventive strategies. Universal
discussion of SUDEP with all patients remains controversial.
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Seznam zkratek

AED - antiepileptikum

CBZ - karbamazepin

GTCS - generalizovany tonicko-klonicky zachvat

HRV - variabilita srde¢nf frekvence

IB — iktaInf bradykardie

IT - iktaIni tachykardie

LQT - syndrom dlouhého

QT, LTG - lamotrigin

NS - ndhld smrt

SAS - syndrom spankové apnoe

SUDEP — néhla nec¢ekana smrt u epileptikd (sud-
den unexpected death in epilepsy)

VT - komorova tachykardie

Mnohé bylo napsano o psychosocidlnich
a dalsich aspektech, které snizujf kvalitu Zivota
pacientl s epilepsii. Neméli bychom ale zapo-
minat ani na to, Ze epilepsie je onemocnént,
které zivot zkracuje. Nejobavanéjsi a nej¢astéjsi
pfic¢ina smrti pfimo souvisejici s epilepsif je ndhla
neocekavana smrt (SUDEP, sudden unexpected
death in epilepsy).

Mortalita u epilepsie

Mezi epileptiky je pfiblizné tiikrat vyssi pocet
umrti ve srovnani s ostatni populaci. Nej¢astéjsi
pricinou smrti jsou cerebrovaskuldrmi onemoc-
néni, ischemicka choroba srde¢ni a neoplazie.
Existuji i pficiny smrti pfimo souvisejici s epilep-
sif: status epilepticus, sebevrazdy, Urazy a uto-
peni pfi zdchvatech a SUDEP. Viyse uvedené
¢islo (v rdznych souborech se mira mortality
pohybuje mezi 1,6 a 9,3) plsobf hrozivé, je ale
potieba si uvédomit, Ze pacient s diagnézou IGE
ve 20 letech mé pfedpokladané doziti zkraceno
jen 09 meésicl. U pacienta s parcidlni epilep-
sif se jiz ale jednd o 10 let, i to je ale jen statis-

ticky udaj, ve kterém jsou zapocitana i umrtf
na choroby, které jsou za epilepsii odpovédné
(cévni mozkové piithody, traumata) (Hitiris et
al, 2007; Gaitatzis et al.,, 2004). Bylo vypocitano,
Ze Uspésna operacni léc¢ba temporalni epilepsie
provedenad ve 35 letech prodlouZi Zivot 0 5 let
(Choi et al.,, 2008).

Definice SUDEP

SUDEP je ndhld, neocekdvand smrt u paci-
enta s epilepsii, kterd nebyla zpiisobena tra-
zem, topenim ani epileptickym statem a jejiz
pri¢ina nebyla objasnéna post-mortem vyset-
fenim anatomickym a toxikologickym. Pokud
okolnosti nasvédcuji, ze se jednalo o SUDEP, ale
pitva nebyla provedena, mél by se pouzit ter-
min pravdépodobny SUDEP. Jako téméf (near)
SUDEP se oznacuji pfipady, kdy byla Uspésna
kardiopulmondlnf resuscitace (Tomson et al.,
2008). Zkratka SUDEP je dobfe zndma a casto
pouzivana. Pfesto nenf jednotny vyklad pismene
,U” v akronymu. Vétsina se klonf k ,ne¢ekané
(unexpected)” smrti. Mensina, ke které se fadi
i autor téchto radkd, povazuje za vhodnéjsi slovo
,nevysvetlend (unexplained) , coz [épe vystihuje
zakladni rysy z definice a faktor necekanosti je jiz
vyjadfen tim, Ze se jednd o smrt ndhlou.

Incidence

SUDEP je nejcastgjsi pficina smrti souvise-
jici pfimo s epilepsii, je odpoveédna az za 18%
umrti epileptikd. Incidence je udévéna v Sirokém
rozpéti, zalezi na metodice vyzkumu a zejmé-
na na tom, v jaké skupiné epileptikl byl vyskyt
zjistovan. U neselektovanych pacientl s nove
diagnostikovanou epilepsif je incidence velmi
nizka (0,171 000 pacientskych let), naopak u far-
makorezistentnich kandidatd epileptochirurgie
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mUze byt incidence az 9,3/1000. U refrakter-
nich epileptikd je riziko ndhlé smrti zvyseno
az 24krdt (Tomson et al., 2008).

Okolnosti smrti

SUDEP je témér¥ jisté vdzdn na zdchvat,
nejéastéji generalizovany tonicko-klonicky
(GTCS) v noci/ve spdnku. Dle popist svedkd
nastala smrt béhem zachvatu ¢i kratce po ném.
Vétsina ptipadl SUDEP se vsak odehraje beze
svedkd, castéjsije u pacientd, ktefi Ziji ¢i alespon
spi sami. Obéti jsou pak réno nalezeni na Itzku,
v poloze na bfise, i v téchto pfipadech byvajf
na pacientovi ¢i v jeho okoli zndmky probeéhlého
zachvatu (Nashef et al,, 2007).

Rizikové faktory

Celd fada studif se snazila zjistit, ktefi pa-
cienti jsou ndhlou smrti ohrozeni. Vysledky
jsou rozmanité a nékdy si i odporuji (Nashef
et al, 2007; Hughes, 2009; So, 2008; Surges et
al, 2009; Tomson et al, 2008). Nicmnéné vétsina
praci se shoduje, Ze hlavnimi rizikovymi fakto-
ry jsou: Spatnd kompenzace epilepsie (velké
mnoZstvi zdchvati, zejména GTCS), dlouhé
trvdni epilepsie (¢asny zacdtek onemocnéni),
polyterapie antiepileptiky (AED) a vék 20-40
let. Nékdo mezi hlavni rizikové faktory fadii ndh-
|é a casté zmeény v AED a jejich subterapeutické
hladiny. Nésledujici rizikové faktory majf nizsi
vahu, neékteré prace jejich asociaci se SUDEP
nepotvrdily: muzské pohlavi, symptomaticka
(resp. lezionalni) epilepsie, alkohol, nizsi 1Q,
noncompliance, uzivani karbamazepinu (CBZ)
¢i lamotriginu (LTG). Je potreba si uvédomit,
7e vySe uvedené Udaje jsou statistické vysledky
z velkych epidemiologickych soubort. Z nich
vychdzi, Ze SUDEP se nejcastéji vyskytne u mlad-



sich dospélych. Byl ale popsan u 8mésicniho
kojence i 83letého epileptika. Castejsi je u &zké
epilepsie, nastal ale jiz i pfi druhém zachvatu v zi-
voté. Mnozstvi zachvatt jako rizikovy faktor bylo
ve studiich hodnoceno rlizné: 10 ¢i 50 zachvat
zarok, 1 zachvat za mésic, GTCS v poslednim
roce ¢i 3 mésicich. Spolehlivy elektrofyziologicky
prediktor SUDEP nenizndm, dle ojedinélé prace
je EEG marker budouciho SUDEP protrahovana
(dale nez 50 sek trvajici) postiktalni generalizo-
vana EEG suprese (Lhatoo et al,, 2010).

Role antiepileptik

Polyterapie je konzistentné uvadéna jako
faktor zvysujici riziko nahlé smrti. PFi uZivdni 3
AED je az 8x vyssi riziko SUDEP nez pfi uZivd-
ni 1-2 AED. Riziko je ale zvysené iv pfipadé,
Ze neni uzivdn zddny Iék. V nékterych soubo-
rech byl ¢astéjsi SUDEP u pacientl uZivajicich
CBZ (zejména pfi jeho vyssich plazmatickych
hladindch). Na jednom pracovisti méli 3 pfi-
pady SUDEP u mladych pacientek s idopatic-
kou generalizovanou epilepsii na monoterapii
LTG. U jedné z nich byla pak nalezena mutace
v genu pro Na-kanal, stejném genu, ktery by-
va defektnf u syndromu dlouhého QT (LQT3).
Velkd pozornost se vénuje vlivu AED na srdce.
Potencialné proarytmogenni je CBZ a fenytoin,
oba léky zpomaluji srde¢ni vedeni. LTG maze
svym pUsobenim na K-kanal teoreticky prodlu-
zovat QT interval. Avsak v soucasnosti nejsou
Zddné dikazy, Ze by jakékoliv antiepileptikum
ovliviiovalo QT interval ¢i zvysovalo vyskyt
ndhlé smrti.

Mechanizmus nahlé smrti
Bezprostiedni pficina smrti je stale neznama.
Predpokladd, ze se mUze uplathovat jeden ze tfi
mechanizm{: srdecni arytmie, apnoe a akutni
(neurogenni) plicni edém. Snaha porozumét
mechanizmu SUDEP je zaloZena nékolika pfistu-
pech: hleda se spojitost s nahlou srde¢nf smrtf
(NS) = malignf arytmie, zkoumaji se autonomnf
(zejména kardiorespiracni) zmény doprovazejicf
epileptické zachvaty a analyzuji se pfipady, kdy
k SUDEP doslo béhem video-EEG monitorace.

SUDEP - analogie s nahlou
srdecni smrti?

NS jsou vetsinou ohrozeni pacienti se struk-
turdInim onemocnénim srdce (kardiomyopatie,
po infarktu, chlopenni vady). V. méné nez 10%
NS neni srdce anatomicky postizeno, na viné
jsou primarné elektrofyziologické abnormity —
geneticky podminéné kanalopatie. Jedna se na-
ptiklad o Brugada syndrom, katecholaminergnf

komorovou tachykardii, arytmogenni dysplazii
pravé komory a zejména syndrom dlouhého
QT (LQT). Existuje 12 rlznych kongenitalnich
LQT syndromd, které predstavuijf rizikovy fak-
tor pro synkopy, komorovou tachykardii (VT)
a NS, u nékterého syndromu spise pri fyzické
73t€7i, u jiného pti akustickém podnétu (napf.
probuzenf pfi zazvonénf budiku). Maligni VT
jsou ohrozeni i jedinci se syndromem kratkého
QT (Surges et al., 2010). Epilepsie a synkopy mo-
hou u jednoho pacienta koexistovat, coz byva
Castéjsi u LQT2. LQT2 je zplsobeny mutaci v ge-
nu pro K-kanal, ktery se nachazf nejen v srddi,
ale iv hippokampu. Existuji i dalsi, byt nepfimé
ddikazy o roli srde¢nich kanélopatif v patofyzio-
logii SUDEP. U malé ¢asti obéti SUDEP, kterym
bylo zpétné provedeno genetické vysetrent,
byly nalezeny mutace v genech pro K ¢i Na-
kanaly. U détf se syndromem Dravetové a s ge-
neralizovanou epilepsif s febrilnimi kfec¢emi plus
(zpUsobenym mutaci v genu pro Na-kanaly)
je vyssi riziko SUDEP a u tohoto syndromu by-
lo i ojedinélé pozorovani familidrniho vyskytu
SUDEP. Velkad pozornost je vénovdna zménam
v srdecni depolarizaci u epileptikd. Periiktalné
dochdzi k prechodnému prodlouzeni QT, u ji-
nych pacientl naopak ke zkradcenf QT (Sevcencu
a Struijk, 2010).

Pitevni nalezy

Post mortem byva pfi pitvé ¢asto nachdzen
plicni edém, ale ne tak vyrazny, aby vysvétlil
smrt. Akutni neurogenni plicni edém mUze
vzniknout napfiklad po kraniocerebralnim po-
ranénf ¢i subarachnoidedlnim krvéceni. Pfesto
je jako mechanizmu smrti SUDEP méné prav-
dépodobny, a to i proto, Ze stéZi mlze vést
ke smrtitak krdtce po zachvatu. U ¢asti pacient(
byva pfi pitvé nachdzena kardiomegalie, drobna
subendokardialni srde¢ni fibréza a mikroskopic-
ké zmény v srde¢nim prevodnim systému. Tyto
nélezy mohou byt disledkem opakované hypo-
xie ¢i vyplaveni katecholamind pfi zachvatech.
Po GTCS ¢i konvulzivnim epileptickém statu bylo
pozorovano zvétseni a dysfunkce levé komory
srde¢ni — tzv. Takotsubo (aktivaci sympatiku,
stresem indukovand) kardiomyopatie.

Kardiorespiraéni zmény
pF¥i epileptickych zachvatech

U epileptikl dochdzi k pfechodnym ale
i trvalym zméndm autonomniho nervového
systému (pfehled v Sevcencu a Struijk, 2010).
Cenny ukazatel jeho stavu je variabilita srdec-
ni frekvence (HRV). Pro vyzkum mechanizm(
SUDEP je o to cennéjsi, Ze u pacientl se srdec-
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nim onemocnénim snizena HRV vyrazné zvysuje
riziko NS. Bylo zjisténo, Ze pacienti s temporalnf
epilepsii maji téZ snizenou HRV, zejména v noci.
Chronické autonomni dysfunkce u epileptikl
je charakterizovdna vyssim tonem sympatiku
a niz$im tonem parasympatiku, nékdy je ale ten-
to pomér opacny. Po Uspésné operalni [écbe
epilepsie se variabilita HRV zlepsi. Mechanizmus
autonomnich projevi neni zcela jasny, pfedpo-
klddaji se zmény v centrdlni autonomni siti jako
dusledek opakovanych vybojd. Dle stimulacnich
studif do této sfté patfi insula, pfedni cingulum
a ventromedialni prefrontaini kortex na Urovni
limbické a podkorové pak amygdala a hypota-
lamus. Nenf ale jasné, zda ma tato autonomnf
dysregulace vztah k SUDEP. Dalsim projevem
chronické autonomni dysfunkce u epileptikl
je zhorsend cerebrovaskuldrni autoregulace,
tedy schopnost mozkovych cév udrzet kon-
stantni prdtok mozkem pfi zméné tlaku. | v té-
to oblasti dojde po Uspésné epileptochirurgii
ke zlepseni. Mozny vyznam pro SUDEP je po-
psan v dalsim textu. Epileptici maji mozna sklon
k rychlejsi srdecni frekvenci, ale vyskyt arytmif
se u nich interiktalné nelisi od ostatni populace.
IktdIni arytmie jsou béZné. Nejcastéjsi je ik-
tdlni supraventikuldrni tachykardie (IT), ktera
se vyskytuje u 80-100% pacientl. Vétsinou je
frekvence IT 120-150/min, nékdy ale i 200/min.
PFi IT se Casto objevuji deprese ¢i elevace ST
segmentu, coZ ale vétsinou nejsme pfi bézne
pouzivaném jednokanalovém EKG schopni za-
chytit. IT mdze predchézet klinicky i EEG zacatek
zachvatu o 8-19 sek. IktdIni bradykardie (I1B)
se nevyskytuje tak ¢asto jako IT, avsak pfi pouziti
dlouhodobého implantabilniho EKG monitoru
u pacientl s rezistentni epilepsif byla zavazna
bradykardie, resp. asystolie 40x ¢astéjsi (u 16%
pacientl), neZ je jeji zachyt pfi béZzné video-
EEG monitoraci (0,3-0,4%) (Rugg-Gunn et al,,
2004). IB (s frekvenci 20—40/min) nékdy pro-
greduje az do asystolie trvajici i 10-30 sekund,
nejdeldf zachycend asystolie trvala 60 sekund.
Na rozdil od IT se IB objevuje vétsinou 10-40 se-
kund po EEG zac¢étku zéchvatu a mizeme na ni
do ur¢ité miry usuzovat iz klinického obrazu,
kdy je projev parcidlniho komplexniho zachva-
tu pferusen nahlym padem s atonif a nékolika
nepravidelnymi myokloniemi (Schuele et al,
2007). Nékdy se pfi jednom zéachvatu vysky-
tuje soucasné IT i IB. Drive se predpokladalo,
7e IT se objevuje u zachvatl pravostrannych
a IB u levostrannych, avsak lateraliza¢ni pfinos IT
ani IB nebyl prokazan. V souboru rezistentnich
epileptikd vysetfovanych dlouhodobym EKG
monitorem byl u 21 % pacientd kvdli IBimplan-
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tovan kardiostimulator (Rugg-Gunn et al., 2004).
Predstava, Ze kazdy paty farmakorezistentni epi-
leptik by mél mit implantovany kardiostimulator,
je alarmuijici. Avsak neexistuje zadny dlikaz, ze 1B
souvisi se SUDEP. Nékdo povazuje IB za benignf
zaleZitost obdobné povahy, jako je bradykardie
pfi vazovagalnich synkopdch. Jina teorie pohliZf
na IB jen jako na reflexni odpovéd na apnoe.

Respiraéni zmény pii GTCS jsou casté, ik-
talnf a postiktdIni hypoxemie a hyperkapnie
se ale bézné vyskytuje i u CPS (Nei a Hays, 2010).
Zmeény v krevnich plynech jsou ddsledkem ne-
jen hypoventilace, ale i apnoe, ktera se objevu-
je pfi 40% zachvatd. Mnohem castéji se jedna
o apnoe centrdlni (chybi dechové Usili) nez
obstrukéni (obrazek 1). Iktalni apnoe je dosti
typicka pro tempordIni epilepsii a jeji zacatek
dle invazivni EEG studie koreluje s rozs{fenim
z&chvatu do kontralaterdlniho temporainiho
laloku (Bateman et al., 2008; Seyal a Bateman,
2009; Seyal et al., 2010).

Spanek a SUDEP

SUDEP je vazany na spanek. Vysvétleni mize
byt trividIni — ddvodem je poloha (vleZe na bfise)
a mensi pravdépodobnost dohledu. Ale vazba
na spanek mlze souviset i s autonomni dysfunk-
ci. Pacienti, ktefi pozdéji zemreli na SUDEP, méli
vetsf vzestup srdecnf frekvence pfi zdchvatech,
zejména noc¢nich. V poslednich letech je véno-
véna zna¢na pozornost komorbidité epilepsie
se syndromem spdnkové apnoe (SAS). Ukazuje
se, 7ze SAS ma az tfetina farmakorzistentnich
epileptikd (Malow et al,, 2000). | SAS se proje-
vuje autonomnimi zménami (véetné oslabent
baroreflexu i cerebrovaskularni autoregulace)
a zvysuje riziko srde¢nich arytmif a patrné NS.
Dtkaz pro to je ale jen nepfimy: NS se v bézné
populaci nejcastéji vyskytuje v rannich a do-
polednich hodinach, u pacientl se SAS je ale
vdzana na nocni hodiny — stejné jako SUDEP
(Nobili et al,, 2010).

PFimé pozorovani SUDEP

DuleZitym zdrojem informaci, které mohou
prispét k porozuméni mechanizmu SUDEP, je
analyza pripadd, kdy k SUDEP ¢i near SUDEP
doslo béhem video-EEG monitorace. Dosud
bylo publikovéno 11 pifpadl (pfehled v Tomson
et al, 2008; Nei a Hays, 2010). Pouze u jedno-
ho pfipadu se jednalo o jasnou VT, u dalsiho
pfipadu byla téz zachycena VT, ale jednalo
se 0 pacienta po infarktu myokardu. Respira¢ni
dysfunkce byla jako hlavni pri¢ina pozorovéna
v 6 pfipadech SUDEP ¢i near SUDEP. V jednom
pripadé se jednalo o centrélni apnoe, vjednom

Obrdzek 1. Video-polysomnografie u 63letého pacienta s farmakorezistentni frontaini ¢i temporalni
epilepsif a sttedné tézkym SAS. 30sekundovy Usek se zac¢dtkem nocniho hypermotorického zachvatu.
Sipka znéazorfuje zacatek centralni apnoe v kanalech dechového proudu, sou¢asné chybni dechové
pohyby hrudni i bfisni. V dalsim prlbéhu zédchvatu se objevuje sinusové tachykardie. Odshora je prv-
nich 6 kandld EEG (prava F,C a P derivace, pak levostrannd), 2 kanaly elektrookulografie, EMG z dolnich
koncetin (nefunkeni), EMG svall brady, EKG, 2 kanaly dechovych pohyb (Usilf), dechovy proud z nosni
kanyly a pod nim z termistoru, zdznam chrdpdni a saturace 0, z pulzniho oximetru

16750

i
L PR VIR T B et s T W)

LT PR

W

. lbied Lot
| h ,."r\\w%f\r,h
B T ey

AVEODE

P I TR
I-“ hiRLER
I

e e L B L SR,

e

EEEEEEEE Y YT

1op |op e |og oalus 9l sl ue 9 uf 9y 9p wp @ W 47 47 A7 A7 7 BT AT 7 lap up e e ) gl b e 0] BB o5 o

pfipadé o plicni edém, ve 2 pfipadech o ob-
strukénf apnoe ¢ilaryngospazmus a ve 2 pfipa-
dech o hypoventilaci (Bateman et al., 2010). U 3
piipadl se v EEG po skonceni zéchvatu nahle
objevilo termindIni difuzni oplosténi. Tento feno-
mén byl nazvan mozkové vypnuti (shutdown).
Predpoklada se, Ze toto elektrické cerebralnf ti-
cho je ddsledkem fatéiniho selhani prokrveni
mozku. Zdalo se, Zze ho nepredchézela dechova
porucha ani arytmie. Avsak u zadného z pozo-
rovanych pfiipadd nebylo monitorovédno EKG,
krevni tlak ani respirace. Absence arytmie byla
konstatovana dle ekg artefaktd v EEG, dychéni
bylo hodnoceno observaci.

Fatalni koincidence

Rizikové faktory i kardiorespiracni zmény pfi
zachvatech jsou casté, SUDEP je naopak rela-
tivné vzacny. Co vede k tomu, ze dany zachvat
je ten termindlni? Existuje pfedstava, Zze SUDEP
je vysledkem fatdInf koincidence fady faktor(
a 7e se neuplatiiuje jeden mechanizmus, ale
spise cely retézec udélosti. Pravdépodobna
je role individudIni genetické predispozice.
Vlivem epilepsie (opakovanych zéchvatd, vy-
bojd) a lékl dojde k trvalym zméndm v téles-
nych funkcich, zejména ve smyslu autonomnf
dysregulace a pfipadné i mikrostrukturdlnim
zménam na srdci. Vlastni SUDEP pak spoustf
zachvat (GTCS), ktery nastane ve spanku, kdyz
je pacient bez dozoru a tfeba i v nepfiznivé
poloze. Zachvat je doprovéazeny bouflivymi
kardiorespira¢nimi a metabolickymi projevy:
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srdecniarytmie vede k poklesu srde¢niho vyde-
je, apnoe, hypoventilace, plicni edém a hyper-
sekrece v dychacich cestdch maji za nasledek
hypoxii a hyperkapnii, vyplavuji se katechola-
miny. ProtoZe je snizend senzitivita barorefle-
xu a zhorsena cerebrovaskuldrni autoregulace,
dojde k hypoperfuzi mozku a jeho ,vypnuti”
(Tomson et al., 2008).

Maji byt vSichni pacienti
informovani o riziku SUDEP?
Doporucené postupy pro péci o epilep-
tiky ve Velké Britanii (NICE a SIGN) obsahujf
povinnost informovat viechny pacienty
(¢i rodinné zdstupce) o riziku SUDEP. Bylo
vsak zjisténo, Ze toto pravidlo nenf pfilis do-
drzovano (Morton et al,, 2006). V ¢eskych
standardech (Epistop) tato otdzka resena
nenf. Diskuze na toto téma stale probiha-
ji, nicméné i americké doporucenf se klonf
k tomu, Ze o riziku smrti pfi zdchvatu by mél
byt informovan kazdy pacient, neni ale jasné,
kdy a jak (So et al., 2008). Proti zde stoji pravo
pacienta na kompletni informaci a naopak
pravo zamlcet néjakou informaci, pokud je
to v zajmu pacienta. U nékterych pacientl
muzeme vyrazné zvysit Uzkost a dal zhorsit
kvalitu jejich Zivota a pfitom nenabidnout zad-
né spolehlivé preventivni opatreni. Néktefi
pacienti chtéji o své nemoci slySet co nej-
méné, jini jsou naopak ,hledaci” informaci
a na moznost smrti pfi zdchvatu se dotazujf
sami. Poucenf o riziku SUDEP bychom tedy



meéli individualizovat a vzdy zohlednit psy-
chiku pacienta (So et al., 2009). Nejspise nenf
potfeba o SUDEP informovat pacienty s velmi
nizkym rizikem (napr. déti s absencemi ¢i starsi
pacienty s vyhradné parcidlnimi zdchvaty).
Naopak vzdy bychom méli o SUDEP hovofit,
pokud jsme tdzani na dvod, pro¢ vlastné lécit
zachvaty. Pacient by ale mél byt soucasné
uklidnén s tim, Ze riziko takového umrti je
zanedbatelné (mélo by byt ddno do kontextu
napf. nebezpeci koufenf ¢i pravdépodobnosti
dopravni nehody). Hrozbu SUDEP je té7 vhod-
né vyuzit" jako prostfedek ke zlepseni com-
pliance. SUDEP také mUize byt argument pfi
presvédcovani o chirurgické lé¢bé, i kdyz to
zatim nenfi postup zcela seridzni. Autor téchto
radkl se priklani k doporuceni, aby u pacientd
s vysokym rizikem a také u téch nespolupra-
cujfcich byl probéhly pohovor o riziku umrtf
pfi zéchvatu zaznamendn do dokumentace
(Brodie a Holmes, 2008).

Prevence

Neexistuje Zddny zptisob, jak riziko SUDEP
zcela eliminovat (Scorza et al,, 2010). Divod je
ztejmy: bezprostfedni mechanizmus smrti nenf
zndm a nelze spolehlivé urcit pacienty, kteff
jsou ndhlou smrti ohrozeni. V piipadech, kdy je
zjisténa IB, byva implantovan kardiostimulator.
Dosud ale nejsou data prokazujici snizenf vy-
skytu SUDEP po implantaci kardiostimuldtoru.
Pfesto je u pacientl se zdvaznymia symptoma-
tickymi IB kardiostimulace indikovéna. | Gvahy
o jinych intervencich se pohybuji v roviné spe-
kulaci. Pfipadnou maligni VT je mozné odvratit
implantaci kardioverteru/defibrildtoru (ICD).
Vyskyt VT snizuji betablokatory, jejich pausainf
podévani u epileptikd je ale neredlné, navic by
mohlo dojit ke zhorSeni bradykardie. V genetic-
kém zvitecim modelu SUDEP byl vyskyt iktalnf
apnoe potlacen fluoxetinem, zddna obdobnd
klinickd prace ale neni. Dale tedy budou pro-
brany jen postupy, které jsou prakticky prove-
ditelné a které je mozné zaradit do bézné péce
o epileptiky. Je viak potfeba znovu zdlraznit,
Ze zadné spolehlivé dikazy o jejich protektiv-
nim potencidlu nejsou. Rizikové faktory pro
SUDEP byly uvedeny. Nékteré ovlivnit nelze, né-
které ano. Zdchvaty (a hlavné GTCS) by mély
byt co nejlépe kompenzovdny, a to s pouzitim
co nejnizsiho mnoZstvi AED. Léky je potfeba
uZivat pravidelné, ddvky AED by nemély byt
prilis ¢asto ménény, mély by byt dostatecné,
coz je vhodné sledovat vysetfovdnim hladin
lékd. Vzdy je nutné vcas uvazovat o moznosti
operacnf écby epilepsie. Pfiznivy vliv epilepto-

chirurgie na SUDEP nebyl zatim jednoznac¢né
prokdzan, je ale pravdépodobné, Ze Uspésna
operace umrtnost snizuje. Pfi stanoveni dia-
gnodzy epilepsie bychom v rodinné anamnéze
méli zjistovat i vyskyt srde¢nich onemocnéni
a ndhlé srdec¢nf smrti. EKG pfed nasazenim léc-
by je diagnostickym standardem, méli bychom
ale peclivé formulovat otézku: zjistovat délku
QT (zajima nés nejen prodlouzeni, ale i zkrace-
ni) intervalu a hledat méné bézné nélezy, které
mohou souviset s VT (Brugada vzorec). Aktivné
bychom méli patrat po pfiznacich SAS. Vétsina
pfipadd SUDEP byla beze svédkud. V jedné in-
terndtni skole s velmi propracovanym no¢nfm
dozorem byla popsana série pfipadl SUDEP,
ke vsem Umrtim ale doslo o prazdninach, kdy
postizené déti ve skole nebyly. A skutec¢né,
i dalsich studie naznacuji, Ze noéni dohled
miiZe vyskyt SUDEP snizit. Takovy dohled
muUZze byt i nepfimy s vyuzitim elektronickych
chlv ¢ monitort dechu. Je mozné, ze v pfi-
padé vcas zpozorovaného zachvatu Ize fataini
komplikace v ¢asné pozachvatové fazi odvra-
tit jednoduchou stimulaci ¢i zménou polo-
hy. Rodinni pfislusnici epileptikd by ale méli
byt schopni poskytnout i kardiopulmonalinf
resuscitaci. Trvald supervize je jisté v rozporu
s predstavou, Ze epileptici by méli zit normalni
Zivot. Proto i toto doporucent je potfeba dévat
jen vybranym pacientlm.

Zavér

Pres velké vyzkumné Usili a urcité pokro-
ky zGstava SUDEP zahadou. Je potieba dalsi
vyzkum vsech aspektl probranych v ¢lanku.
Primarné kardialnf pficina se v soucasnosti jevi
jako nepravdépodobnd, i kdyz v nékterych pfi-
padech mUlze byt na viné koexistence epilepsie
a genetické predispozice k NS. Role IB byla prav-
dépodobné precenovand. Mezi nejdllezitéjsi
cile patfi i oztejméni vlivu epileptochirurgické
|écby na riziko SUDEP.
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