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Status epilepticus u dospélych

pacientl v neurointenzivni péc
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Status epilepticus (SE) je urgentni neurologicka situace, ktera i pies intenzivni terapii vykazuje vysokou morbiditu a mortalitu. Uspé$nost
zvladnuti SE zavisi nejen od etiologie a charakteru samotného SE, ale predevsim od vcasné identifikace SE s rychlym zahjenim 1écby.
Koncept SE podle International League Against Epilepsy (ILAE) zahrnuje rdmec stanoveni klinické diagnézy véetné ¢asové osy s naslednym
adekvatnim lé¢ebnym pfistupem. | pres razantni lécbu prechazi az tietina pacientl do refrakterniho SE s nutnosti vyuziti celkové aneste-
zie s umélou plicni ventilaci. Zatimco klinické stanoveni konvulzivniho SE je pomérné jednoduché, u nekonvulzivniho SE trvaji mnohdy
diagnostické rozpaky, zvlasté u komatdznich pacientd. V ¢lanku je podan zdkladni pfehled Siroké problematiky SE s dlirazem na terapii.
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Status epileticus in adults in neurointensive care

Status epilepticus (SE) is an urgent neurological condition with high morbidity and mortality regardless intensive health care. Early
identification of SE with the rapid initiation of its treatment can influence the outcome. The proposed concept of SE according to
International League Against Epilepsy (ILAE) includes an assessment of clinical diagnosis with its timeline and adequate therapeutic
approach. Despite aggressive therapy the refractory SE with necessity to use general anesthesia and artificial ventilation is developed
in one third of patients. While clinical recognition of convulsive status is not difficult, the diagnosis of nonconvulsive status is not
straightforward, especially in comatose patients. The article gives an overview of the status epilepticus with emphasis on therapy.
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Definice
V roce 2015 byla stanovena International

né poskozeni neurond s jejich ndslednou M refrakterni SE (angl. refractory): pretrvavani

destrukci a smrti. z&chvatd i po dalsi terapii, indikace k celkové

League Against Epilepsy (ILAE) nova definice anestezii, cca po 1 hodiné trvani,

SE. Status epilepticus je stav, ktery mlze vznik-
nout pfi selhdni mechanizm® zodpovédnych za
ukoncenf epileptického zachvatu nebo zapoje-
nim mechanizm vedoucich k abnormalnim,
prolongovanym epileptickym zachvatdim.
Definice klade dliraz na dva kritické body:
B 1 —doba trvani epileptické aktivity, pfi pre-
kroeni ¢asového bodu (t1) by epilepticky
zachvat mél byt povazovan za "kontinualni
epileptickou aktivitu" a méla by byt zahdjena
adekvatni terapie,
B 2 - Cas, kdy pokracujici epilepticka aktivita
muze zpUsobit dlouhodobé zmény vcet-

V pripadé konvulzivniho (tonicko-klonické-
ho) SE (GCSE) je ¢asové hledisko nejlépe defi-
novano, ¢asovy bod t1=5 minut, t2=30 minut.

U jinych typl SE muze byt odlisnd ¢asova
hranice, napf. fokéIni SE s alteraci védomi t1=10
min., t2>60 minut (Trinka et al., 2015).

Dle ¢asového hlediska a reakce na BZD roz-
lisujeme nékolik typU SE:

B hrozici SE (angl.impending): trvani zachvat(
déle nez 5 minut (t1),

B rozvinuty SE (angl. established): pokracovani
zachvatl i po podani adekvatni davky BZD,
obvykle déle nez 30 minut (t2),

B super-refrakterni SE: pretrvavani zachvat(
po 24 hodinach terapie anestetiky/refrak-
terniho SE,

B prechod GCSE do setrvalé nendpadné za-
chvatovité aktivity, napf. nevyrazné klinické
zaskuby (angl. subtle SE), po 24 hodinach.

Patofyziologie

V rozvoji SE hrajf inicidlné zakladnf roli inhi-
bi¢ni gabaergni (GABAA) receptory a excitacni
glutamatergni N-metyl-D-aspartdtové (NMDA)
receptory. Pfi trvani zachvatu dochazf k internali-
zaci inhibi¢nich GABAA receptort a jejich Ubytku
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Obr. 1. Zdkladni kiasifikace status epilepticus
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STATUS EPILEPTICUS

elektroklinicky typ

generalizovany

- tonicko-klonicky
- klonicky

- myoklonicky

konvulzivni

parcialni (fokalni)
- epilepsia parcialis
continua

generalizovany
nekonvulzivni |: - absence

parcidlni (fokalni)
- simplexni
- komplexni

na synaptické membrdné a soucasné stoupa
pocet funkénich excitacnich NMDA receptord.
Poklesem GABAA receptorll na membrané se
vysvetluje rychld ztrata ucinku BZD.

V experimentalnich studiich bylo prokazano,
Ze v horizontu minut az hodin dochdzf ke zménam
v expresi excitacnich a inhibi¢nich neuropeptidd,
coz dale udrzuje stav zvysené excitability.

Epidemiologie

SE ma relativné Casty vyskyt a vysokou mor-
talitu (20% u dospélych pacientd). Incidence se
meénf dle etnik a véku.V Evropé je 10-16/100000
obyvatel/rok, v USA 18—-41/100 000/rok. Vé&tsina SE
(54%) se objevi u pacientl bez predchozi diagné-
zy epilepsie. Ve vékovém spektru dospélych paci-
entl je nejvyssiincidence ve staff @z 86/100 000/
rok). V téchto pfipadech se v relativné vysokém
procentu jednd o nekonvulzivni SE (NCSE), ktery
byvé poddiagnostikovén (je podkladem az 16 %
akutnich stavll zmatenosti ve stafi).

S vy$si morbiditou a mortalitou jsou spo-
jeny akutnf symptomatické konvulzivni SE, kdy
nejcastejsim strukturdinim podkladem je cévni
mozkova prihoda. SE vznikly pfi nizké hladiné
antiepileptik u jiz lécenych pacientd ma rela-
tivné dobrou progndzu s nizkou mortalitou.
(Betjemann et Lowenstein, 2015).

Klasifikace

V klasifikaci zohlediujeme ctyfi zakladni
roviny (viz graf):
B Klinicky stav (semiologie),
B EEG koreldt,
m ek,
|

etiologie.
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vék (zralost)
novorozenecky SE
SE v détském véku
SE u dospélych SE

u seniord (60+)

etiologie

— akutni symptomaticky
— remote symptomatic
|I— progressive symptomatic

— SE u definovanych
elektroklinickych syndroma

— kryptogenni

Mezi hlavni elektroklinicka kritéria SE patff:
B pfitomnost/nepfitomnost motorickych
symptom,
B stav (kvalitativniho/kvantitativniho) védomi.

Stavy s dominujicimi motorickymi symp-
tomy a poruchou védomi zahrnujeme do sku-
piny konvulzivniho SE, v pfipadé nepfitomnosti
motorickych symptom se jedna o nekonvulziv-
ni formu SE. Kfe¢e mohou byt tonické, klonické,
tonicko-klonické ¢i myoklonické. Klinickd ma-
nifestace nekonvulzivniho statu je rlznoroda.
Vétsinou se projevuje kvalitativni poruchou vé-
domi ¢i zménou chovéni a soucasnou specific-
kou epileptickou EEG aktivitou. Oba typy zéchva-
td mohou byt generalizované (bilaterdIni) nebo
parcidlni (s fokdlnim zac¢atkem). Samostatnou
jednotku prezentuje nepatrny (angl. subtle) SE,
ktery se vyviji z GCSE pfi nedostatecné lécbé
a je charakterizovan komatem s prolongova-
nou specifickou aktivitou v EEG a zadnymi ¢i
minimalnimi konvulzivnimi projevy. Charakter
zachvatl (semiologie) a stejné tak nélez v EEG
se mUze v prlbéhu ¢asu vyvijet a je nutno vy-
Setfeni opakovat a dynamicky ménit i ndhled
na pacienta.

Zohlednénim véku délime SE na novoro-
zenecky, v détském véku, u dospélych a u se-
nior (nad 60 let). Spektrum projevd, etiologie
a progndza SE u novorozencl & napt. u mentalné
retardovanych jsou jiné nez u bézné populace.

Etiologicky délime SE na:

B akutni symptomaticky, kdy je SE projevem
akutniho inzultu CNS (napf. cerebrovasku-
larni, neuroinfekce, trauma, metabolicka,

traumaticka, toxicka, polékova Iéze apod.),
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B oddaleny symptomaticky (angl. remote
symptomatic SE), ktery vznika s ¢asovym
odstupem i nékolika mésicd po inzultu (stp.
iCMP, tumor, cévni malformace apod.),

B symptomaticky pfi progresivni etiologii @ngl.
progressive symptomatic SE), kdy je projevem
progresivniho onemocnéni CNS (tumor, me-
tastaza, autoimunitni encefalitis apod.),

B SE udefinovanych elektroklinickych syn-
dromd,

B kryptogenni.

Poznamky

Je dllezité rozlisit, zda se jednd o pacienta s jiz
znamou epilepsif ¢i jde o nove vznikly SE na pod-
kladé akutniho poskozeni CNS ¢&i na podkladé jiz
starsiho strukturdlniho postizeni CNS, které je aktu-
4lné potencovano novym inzultem (metabolicka
dysbalance, infekce, zména terapie ¢i intoxikace).

Z prognostického hlediska dopadaji nejhlie
pacienti s hypoxii/anoxil CNS (53-71% mortali-
ta), metabolické pficiny vykazujf aZ 30% morta-
litu. Naopak pomérné nizkou umrtnost vykazujf
pacienti s ablzem etylalkoholu ¢i naduzivanim
barbituratt ¢i BZD. Celkove nejnizsi (cca 4%) je
v literature zminovana u pacientl s epilepsii bud
s non-compliance k antiepileptické lécbé & s niz-
kou hladinou AED zpUsobenou poruchou vste-
bavani (napt. GIT infekce). Kryptogenni etiologie
SE je popisovana u 5-15% pacientl. Mortalita je
zde pomérmé vysoka (20%) vzhledem k nemoz-
nosti kauzalni 1é¢by. Specifickou jednotkou je
New Onset Refractory Status Epilepticus (NORSE).
Projevuije se jako generalizovany tonicko-klonicky
SE ¢asto v ndvaznosti na febrilni onemocnéni.
Jeho etiologie je nejasna. Pfedpoklada se au-
toimunitni podklad iniciovany virovym agens.
Terapeuticky je velmi obtizené ovlivnitelny.

Klinické projevy

Do SE mohou prejit vsechny typy zachvatd.
Klinické projevy jsou tedy obdobné jako u téchto
zachvatl. Zde zminime jen nékteré z nich.

Generalizovany tonicko-klonicky SE (GTCSE)
je charakterizovan poruchou védomi, bilateral-
nim tonickym napétim, po kterém nasledujf
klonické zaskuby koncetin. Mtze mit fokaIni za-
catek. Rozlisujeme dvé faze vyvoje statu:

1. faze kompenzace trvajici cca do 30 min.
V mozku se zvysuji metabolické ndroky, tedy
stoupa spotfeba glukozy a kysliku, zvysuje se
cerebralni perfuze a v dlsledku metabolickych
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Obr. 2. Seznam pricin, které mohou zpUsobit SE

1. Cerebrovaskularni onemocnéni
a. ischemickd CMP

b. intracerebrélni hemoragie

c. subarachnoidalni krvaceni

d. subduralni hematom

e. epiduralni hematom

f. trombdza splavi

g. cévni malformace

3. Intrakranidlni tumory
a. gliomy

b. meningeom

c. metastazy

d. lymfom

5. Kortikalni dysplazie
a jiné vyvojové abnormality

7.V navaznosti na alkohol

a. intoxikace

b. abstinen¢ni syndrom

c. Wernickeho encefalopatie

9. Odnéti nebo nizka hladina antiepileptik

11. Metabolické pficiny

a. elektrolytova dysbalance
b. hypo/hyperglykémie

c. renalni selhani

d. hepatalni selhani

e. acidoza

13. Mitochondrialni onemocnéni
a. MELAS
b. MERFF

15. Neurokutanni syndromy
a. Sturge-Weber syndrom

17. Ostatni

zmén stoupa laktat. Organizmus diky masivnimu
uvolnéni katecholaminl se viemi jejich dopady
na kardiovaskuldrni a autoimunitni systém jesté
staci zabezpecit energetické naroky a kompenzo-
vat metabolické zmény. Nedochazi k hypoxii CNS,
poruse hematoencefalické bariéry ani poskoze-
ni neurond. Pacient mé hypertenzi, tachykardii
a dysrytmii, hypersalivaci, mydridzu a hypertemii.
Je inkontinentni a mUze zvracet. Metabolicky
dochézi k laktatové aciddze a hyperglykemii.

Ve 2. fazi jiz dochazi k dekompenzaci.
Organizmus nenf schopen zabezpecit zvysené
energetické naroky mozku. Dochdzf k porude au-
toregulace a hypoxii CNS s naslednym rozvojem
edému mozku a zvysenim intrakranidliniho tlaku.
Metabolicky vznikd hypoglykémie a pokles lak-
tdtu v mozku. V likvoru nalézame zvyseny pocet

2. Infekce CNS

a. bakterilni (meningo)encefalitida
b. virova (meningo)encefalitida

c. absces

d. parazitarni onemocnéni

e. mykoticka onemocnéni

4. Neurodegenerativni onemocnéni

a. Creutzfeldt-Jakobova nemoc

b. demence (Alzheimerova,
frontotemporalni apod.)

6. Kraniotrauma

8. Intoxikace
a. léciva
b. toxiny
c. tézké kovy

10. Mozkova hypoxie nebo anoxie

12. Autoimunitni onemocnéni

a. RS

b. autoimunitni encefalitida
(NMDA, anti-GAD, apod.)

c. paraneoplasticka encefalitida

d. Hashimotova encefalopatie

14. Chromozomalni aberace

16. Metabolicka stfadava onemocnéni

leukocytl. Celkové zacina pacient kardiopulmo-
nalné selhavat a hrozf plicni edém. Je hypotenz-
ni, ma arytmii, respiracni insuficienci s rizikem
aspirace. Mohou se objevit poruchy koagulace
s plicnf embolizaci. Metabolicky dochazi k iontové
dysbalanci (hyponatrémie, hypo i hyperkalémie),
hypoglykemii, rabdomyolyze s hypermyoglobi-
némii a myoglobinurii. Nasleduje rendini a he-
patalni selhdni, progrese acidézy a hypertermie.
Finalné se rozviji multiorgdnové selhani.

U nekonvulzivniho SE rozlisujeme fadu typt
(viz klasifikace). Klinické projevy jsou pomérné
pestré a nékdy nendpadné. Dominuje variabilni ti-
Ze kvalitativni a/nebo kvantitativni poruchy védo-
mi, protrahovand pozachvatova dezorientace i
zmatenost. Mezi nendpadné projevy patfi zarazy,
automatizmy, staceni oci, nystagmoidni zaskuby,
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myoklonie na koncetinach ¢ mimickém svalstvu,
kolisajici fatickd porucha bez strukturdini léze.

Diagnostika

ViySetfeni se provadéji vstupneé a dle vyvoje
se opakuji v prbéhu Iécby. Vzdy je tfeba zhod-
notit zakladni neurologicky nalez provedenim
klinického vysetfeni. K objasnéni substratu je
tfeba provést CT, CTA a/nebo MRI mozku, likvoru
v¢. specifickych testl na limbické encefalitidy
a paraneoplastické protildtky. Nezbytné jsou
vstupnf laboratorni hodnoty KO, koagula¢nich
parametr( v¢. d-dimeru, biochemické vysetfenf
iontd, jaternich enzym, rendlnich funkci, zanét-
livych parametrd, laktatu, amoniaku, ABR, hladin
lékd ve. antiepileptik. Pfinosna mUzZe byt toxiko-
logie, imunologické vysetreni v¢etné protilatek
proti autoimunitnim encefalitiddm a vysetreni
hormond stitné zlazy. V rdmci farmakologické
anamnézy je treba patrat po "proepileptogen-
nich" lécich — mezi nejcastéjsi patii teofylin, tra-
madol, beta-laktamovéa ATB, ale i neuroleptika
(napf. clozapin). Nelze také opomenout vysazeni
antiepileptik, napf. BZD.

Na MRI mozku m&zeme kromé strukturaini
|éze prokazat reverzibilni zmény, které jsou aso-
ciované sjiz probihajicim SE. Jsou patrné jako
hyperintezity na FLAIR, T2 & DWI zobrazenf, po
aplikaci kontrastni ldtky pozorujeme nepravidelny
enhancement. Nejcastéji jsou lokalizovany korové
a/nebo v limbickych oblastech. Maji reverzibilnf
charakter, mohou vsak pretrvévat az nékolik tydnl
¢idokonce vést k lozZiskové atrofizaci. Jejich vznik je
pravdépodobné podminén edémem nervovych
bunék. Rozliseni reverzibilnich zmén na podkladé
SE od primérnich |ézi je v ¢asné fazi oviem casto
nemozné (Betjemann et Lowenstein, 2015).

EEG vysetieni je zakladni metodou v dia-
gnostice SE a to predevsim u NCSE. Lze ho
vyuzit k upfesnénf klasifikace SE, odliseni nee-
pileptickych zachvatl (video EEG), hodnoceni
loZiskové patologie ¢i encefalopatie, hodnoceni
NCSE, monitorace klinického stavu a efektu te-
rapie. V neposledni fadé i k odhadu progndzy.
Kontinualni EEG monitorace je zcela zasadni
pro spravné vedeni farmakologického komatu.

U generalizovaného konvulzivniho SE
(GCSE) se klasicky popisuje pét faz:

B samostatné zachvaty s interiktdlnim zpo-
malenim,

B zichvaty splyvaji a jejich vzorec koliséd v mor-
fologii, frekvenci a amplitudé,

www.neurologiepropraxi.cz
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Obr. 3. Diagnosticky postup pro NCSE (upraveno podle Trinka et al,, 2015)

[ klinické podezieni na NCSE (bez existence predchozi epileptické encefalopatie) |

————

| EEG

Klinicky nélez

_— N\ |

frekvence " EV 5 2.5Hz 5 fluktuaci nebo - zména premorbidniho nilezu do
el e Rubtieg bl RA >0.5 Hz s fluktuaci nebo aktulniho Kinického stavu béhem
v;bojﬁ i p'r'::::nﬁ‘",@ Kinicky RA >0.5 Hz bez fluktuace minut & hodin
- stav pacient se viznamné nezlepdil v
peditvé zhodnocent poslednich minutdch & hodindch
Kklinické situace - EEG vzorec bez korelitu na
= W T i + g dich (napF.
| >05Hz 1 >0.5Hz rp— krviceni, ischemie apod.)
medikace - EEG vzorec neni vysvétlitelny
bolickym postifenim & pozitivnim
toxikologickym ndlezem (akutni rendini
selhdni apod.)
h 4 Y
EEG - EEG+ || EEG— || EEG+
linika =| |klinika —| lklinika +| [klinika +

h v L 4 Y

EV...epileptiformni wyboje
RA...rytmicka aktivita

Obr. 4. Schéma lécby konvulzivniho generalizovaného status epilepticus; aplikace vzdy i. v, pokud nenf

uvedeno jinak (upraveno podle Tomek et al., 2014)

| EEG a klinicky ndlez |
v
“NCSE”

HROZICi STATUS

ROZVINUTY 5TA>| REFRAKTERNI STAT{J>

5. MINUTA 10. MINUTA 30. MINUTA >
RZP, pozdéji emergency JIP JIP, ARO — kontinudlni EEG monitorace
DZP 10-20 mg PHT 20 mg/kg PB Thiopental
nebo (Vmax 50 mg/min) 20 mg/kg 100-250 mg
Midazolam nebo (Vmayx 50 mg/min) a déle 50 mg
5-15 mgi. m. VPA 30 mg/kg po 2-3 minutach do
nebo nebo ukonéeni zachvatu;
Clonazepam Levetiracetam poté kont.
1mg bolus 40 mg/kg 3-5 mg/kg/h
nebo nebo
Lacosamid Midazolam
200-400mg 0,1-0,3 mg/kg
a kont.
0,05-0,4 mg/kg/h
nebo
Propofol
2,0 mg/kg
a kont. 5-10 mg/kg/h

B kontinudInf iktalni vyboj,

B iktdInfvzorce jsou oddéleny Useky oplostént,

B periodické epileptiformni vyboje (PEDs) na
oplosténém pozadi.

Po odeznéni GCSE u pacientd v komatu
|ze najit vzorec burst-suppression, izolované
elektrografické zachvaty (angl. after SE ictal
discharges — ASIDs), periodické lateralizované
epileptické vyboje (PLEDs), atenuace ¢ zpoma-
leni fokalné nebo generalizované a interiktalni

www.neurologiepropraxi.cz

epileptiformni vyboje. Piitomnost vzorcl burst
suppression, PLEDs a ASIDs po odeznéni GCSE
je prognosticky nepriznivy ukazatel (Tomek et
al, 2014).

EEG ndlez u nekonvulzivniho SE (NCSE) se
nékdy obtizné odlisuje od nalezl u pacientd
s encefalopatii. Vhodné je pak, je-li to mozné,
srovnani s pfedchozim nélezem. Diferencidlné
diagnosticky pomaze zlepseni EEG i klinické-
ho stavu po podani BZD. Pokud dojde pouze
ke zlepSen( EEG a klinicky stav z{stava beze zmeé-
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ny nebo jen s minimalnim zlepsenim, jedna se

spise o encefalopatii.

K charakteristickym EEG projevam NCSE patif:

B Cetné repetitivni nebo kontinudlni elektro-
grafické zachvaty s vyvojem co do amplitu-
dy, frekvence a prostorové distribuce,

B Cetné repetitivni nebo kontinudlni genera-
lizované vyboje hrot-vina (SW) o frekvenci
>2,5 Hz,

B repetitivni vyboje o frekvenci <2,5 Hz s vy-
vojem co do frekvence, nebo navazujici na

konvulzivni SE.

Mezi nejisté vzorce Ize zaradit rytmickou
theta a delta aktivitu, trifazické viny, PLEDs , PEDs.
V roce 2015 byla navrzena nova EEG kritéria, tzv.
Salzburg Consensus Criteria for NCSE (SCNC).
Aktudlné probihd klinické ovéfovani uzite¢nosti
téchto kritérii (Trinka et Leitinger, 2015).

Vroce 2012 byla American Clinical
Neurophysiology Society (ACNS) schvalena nova
EEG terminologie (https://www.acns.org/prac-
tice/guidelines), se kterou je mozno se setkat
v recentnich pracich. V naSem textu pouzivame

nadale predchozi EEG klasifikace.

Terapie

Pristupy v [é¢bé jsou rozdilné dle typu SE.
Jasné stanovend doporuceni jsou pouze u ge-
neralizovaného konvulzivniho SE.

Je dllezité pokusit se urcit pricinu rozvoje SE
zvlasté u akutnich symptomatickych statd (ASSE)
a tuto kauzalné lécit. Nicméné Iécba SE jako ta-
kového méa prednost. Samotna lé¢ba se délina
zakladni zajisténi pacienta a na lé¢bu zachvatu.

Lécba GTCSE: Vzhledem k nutnosti co nej-
rychleji zasdhnout, prvni terapetické kroky probf-
haji jiz v pfednemocni¢ni péci. Zakladem je zajistit
intravenozni vstup, Iépe dve kanyly. Stabilizovat
pacienta stran dychanfa obéhu, tedy udrzet vol-
né dychaci cesty a udrzet dostate¢nou oxygenaci.
Nékdy je na misté také intubace s naslednou UPV.
Déle monitorace TKa EKG. Zjistit glykemii a v pfi-
padé hypoglykemie zajistit jeji substituci spolu
s thiaminem (Thiamin 100mg iv.).

Po pfevzeti do nemocnice ¢asné vysetfit
zdkladni biochemické a koagula¢ni hodnoty,
KO a hladiny antiepileptik, pfipadné toxikologii
a dle toho upravit vnitinf prostfedi. Vzdy Ié¢it
hypertermii.

Pfi trvani zachvatl déle nez 5 minut, kdy
neni dostatec¢na reakce na opakované podané
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BZD, je indikovéna hospitalizace pacienta na JIP
¢i ARO oddélenti. Dle etiologie zvazit podanian-
tiedematdzni 1écby. V dalsim postupu pak myslet
na prevenci recidivy zachvatU ¢i SE, v¢as nasadit
dlouhodobou terapii, nejlépe enterdini cestou.

Hrozici SE

Léky 1. volby jsou benzodiazepiny, tedy v CR
diazepam (DZP) 10-20 mg iv. Pfi nelspéchu
Ize opakovat v polovi¢ni davce, celkové maxi-
malné 30 mg. Pokud nenfiv. vstup, Ize nahradit
midazolamem 5-15mg i.m., ev. DZP 10mg per
rectum. Pokud nenf efekt, Ize opakovat stejnou
davku nebo midazolam i.m. nebo midazolam
10mg bukalné. Uzite¢nou alternativou je clona-
zepamiv. 1 mg bolusové s moznosti opakovani
po 5 minutach, i kdyz bez opory v randomizova-
nych studii. V doporuceni ILAE je Iékem 1. volby
lorazepam 0,1 mg/kg i.v. rychlosti 2 mg/min., pfi
nezndmé vaze 4mg v jedné davce. Tento viak

U nas nenf aktualné registrovany.

Rozvinuty SE

Nedojde-li k zastaven{ zachvatu pomoci
BZD do 10 minut, je indikovano iv. podani fe-
nytoinu (PHT) 20mg/kg rychlosti 50 mg/min,
valproatu (VPA) 30 mg/kg rychlosti 5mg/kg/
min nebo levetiracetamu (LEV) 40 mg/kg rych-
losti 5 mg/kg/min. Pfi podani PHT Ize pfidat
dalSich 5-10mg/kg stejnou rychlosti a u VPA
a LEV dalSich 5-10mg/kg. Alternativou je podani
fenobarbitalu (PB) 20 mg/kg rychlost 50 mg/kg/
min. V posledni dobé je k dispozici i lacosamid
iv. rychly load 200-400mg béhem 3 az 5 mi-
nut, s naslednou denni davkou 200-400 mg.
Vzhledem k nedostatku randomizovanych studif
neni vsak rutinné doporucovan.

V soucasné dobé neni dostatek studif pro
preferenci nékterého z uvedenych 1ékd a je te-
dy na zkusenosti a dalSich okolnostech, ktery
lék bude v dané situaci upfednostnén. Lepsi
bezpecnostni profil je prokazan u valproatu a le-
vetiracetamu. U PHT je vZdy nutnd monitorace
vitalnich funkci veetné srde¢niho rytmu — hrozi
arytmie a hypotenze, pfi nesetrné aplikaci hrozf
tromboflebitis jako lokaIni komplikace.

Refrakterni SE

U pacientt s refrakternim SE je indikovana
celkovd anestezie s intubacia UPV v kombinaci
s jiznasazenymi AED. Ke spradvnému vedeni te-

rapie, ¢imz je docilenf EEG vzorce burst-suppre-

ssion nejméné na 24 h, je Zadouci kontinualn{
EEG monitorace. K sedaci pacienta mame k dis-
pozici Ctyfi typy 1ékl. Lze pouzit midazolam,
jehoZ nasycovaci davka je 0,2 mg/kg rychlosti
2 mg/minutu, poté pokracujeme kontinudlnim
podanim 0,05-0,2 mg/kg/h. Druhym lékem
volby je propofol o nasycovaci davce 1-2mg/
kg, rychlosti 20 ug/kg/minutu, nasleduje kon-
tinudlni infuze rychlosti 30-200 pg/kg/minu-
tu. Thiopental je tfeti moznosti. Pfi zahdjeni je
podan bolus 2-7mg/kg, rychlosti do 50 mg/
minut, poté kontinudlné 0,5-5mg/kg/h. Dalsi
davky a rychlost podani upravujeme dle hladin
a EEG vzorce. Je tfeba mit na paméti, ze pfi vy-
sazovani terapie musime postupovat pomalu
o 1 mg/kg/h kazdych 6 hodin, a to nejdfive za
24-48 h po poslednim zachvatu. Nutno myslet
na jeho kardiotoxicitu. Kardiotoxicky je také
pentobarbital, ktery podavéame vstupné jako
bolus 5-15mg /kg s naslednou kontinualni in-
fuzi 0,5-3mg/kg/h.V pripadé refrakterniho SE
nejsou stanovena doporuceni upfednosthujici
néktery z téchto Iékd. Nicméné dle retrospek-
tivnich studif byla pozorovana vy3$si mortalita
u thiopentalu a pentobarbitalu. Jako alternati-
vu k intravendzni anestezii Ize zvolit inhala¢ni
preparaty jako isofluran a etomidat (Trinka et
al,, 2015).

Super-refrakterni SE

Je velmi obtizné 1é¢itelny. Zadny z lécebnych
postupt neni oveéren randomizovanymi studiemi
a vychazi vétsinou z malych souborl pacient
¢i jednotlivych kazuistik. P¥i netdspéchu vyse
uvedené 1é¢by Ize zvazit opakovani anestezie
s dosazenim EEG vzorce burst-suppression, mini-
malné na daldich 12 h, pfi vyuZiti jiného preparatu,
inhala¢niho anestetika nebo kombinaci nékolika
lékd. Kromé toho je mozné podani dalsich antie-
pileptik "add-on" v tbl. formé do NGS (LEV, TPM,
VPA). Casté stiidani antiepileptik se nedoporucuie,
nebot rychlé odnéti jednotlivych preparatd maze
vést ke zméné farmakokinetickych pomérd a tim
krelapsu SE. Lékem volby u super-refrakterniho
SE se zda byt NMDA antagonista ketamin (load
2mg/kg, kontinualné 1,5-5mg/kg/h). Je neu-
roprotektivni a nema kardiodepresivni efekt.
Nicméné s timto Iékem nemédme v této indikaci
dlouhodobé zkusenosti a vy3si davky jsou toxickeé.
Pridatnym Iékem je magnesium ovliviujici NMDA
receptory podavané iv.v davkach 2-6 g/h s dosa-
Zenim sérovych hodnot 3,5 mmol/I. Intravendzni
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lidokain je téZ popisovan jako moznost lécby
(Trinka et al.,, 2015). Ve snaze ovlinit moZnou au-
toimunitni etiologii se nabfzi imunomodulacni
léky typu IVIG a/nebo kortikoidd (metylpredni-
solon), event. i plazmaferéza.

V krajni situaci je mozné zvazit, ketogen-
ni dietu, hypotermii, stimulaci nervus vagus i
epileptochirurgicky vykon. Zkusenosti s timto
typem |écby nejsou velké, v literatufe jsou tyto
postupy popisovany v jednotlivych kazuistikach.

Terapie super-refrakternino SE s sebou nese
riziko rozvoje nezadoucich Ucinkd. Jednim z nich
je velmi nebezpeclny, vysokou mortalitou pro-
vézeny propofolovy syndrom, ktery se objevuje
predevsim u mladsich jedincl Ié¢enych vice
jak 48 hodin vysokymi davkami propofolu, nad
5mg/kg/h. Dochazi k rhabdomyolyze s laktato-
vou acidozou, hypertriglycerolémif a hyperkalé-
mif s naslednym rendinim a kardidlnim selhanim.
Kromé toho jsou pacienti se SE ohrozeni fadou
komplikacf kriticky nemocnych pacientd na JIP,
napf. infekcemi dychacich ¢i mocovych cest
s rizikem septickych komplikaci, Zilnimi trom-
bozami, s plicni embolizaci, poruchami travenf{
pfi hypomobilité GIT apod.

Pro Ié¢bu NCSE a SPSE nejsou vypracovana
jasna doporucenti. Lze vyuZit jiZz ovéfené schéma
jako u GTCSE. Vétsinou viak neni vhodné pfistu-
povat k celkové anestezii. Tato agresivnéjsi terapie
je opodstatnéna u subtle SE, ktery navazal na
GTCE a u NCSE v souvislosti s traumatem mozku.
Opét by mél byt pacient kontinudlné EEG monito-
rovan. Kromé BZD a tfi zakladnich 1ékd (PHT, VPA
a LEV) je mozné intravendzni pouziti lacosamidu
v davce 400mg/den. Oblibenym a hojné uZiva-
nym lékem je clonazepam v déavce 0,015 mg/
kg iv, Ize podavat bolusové, kontinualni infuzf
nebo enterdlni cestou pomoci NGS. Z perorélnich
antiepileptik Ize titrovat topiramat ¢i pregabalin.

Postanoxicky SE je vycleriuje jako samostat-
na jednotka a jeho terapie presahuje rdmec to-
hoto textu.

Zaver

Problematika SE je rozsdhld a pestra.
Diagnostika a inicidIni terapie generalizovaného
konvulzivniho SE je jasné stanovena v doporuce-
nich ILAE, u refrakterniho a super-refrakterniho
SE jsou uplathovény rdzné terapeutické postupy
nemajici v literature dostate¢nou podporu.

V poslednim obdobi se vétsi pozornost
vénuje nekonvulzivnimu SE. Jeho klinické

www.neurologiepropraxi.cz



pfiznaky jsou variabilni, napodobuji ence-
falopatie rlizné etiologie. Diagnostika NCSE
je pomérné slozita, odliseni nékdy neni ani

mozné.
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