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Graf 1. Geograficky podminéné zastoupenti etiologif détskych konvulzivnich SE (prevzato z: Scott RD.
Adverse outcomes following convulsive status epilepticus in children: relationship with hippocampal

injury. Epilepsia 2010)
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Etiologie

Spektrum pfFicin je Siroké, geografic-
ky rozdilné, do zna¢né miry vékové zavislé
a predevsim vyznamné odlisné od dospé-
1é populace. Specifikem je zejména febrilni
status epilepticus (fSE), ktery na rozdil od
dospélych predstavuje u déti celosvétové nej-
Castéjsi pfic¢inu SE. Zatimco v rozvojovych
zemich pfevazuji akutni symptomatické fSE
na podkladé neuroinfekce (cerebralni ma-
larie, meningoencefalitidy), v rozvinutych
oblastech svéta dominuji prolongované
febrilni zachvaty (Graf 1). Terminologicky
jde o ekvivalent délkou trvdni podminénych
komplikovanych febrilnich k¥eéi (FK), te-
dy zachvat( trvajicich > 15 min nebo opa-
kujicich se v horizontu 24 hodin. V souladu
s platnou definici SE a definovanim casu
t1 a t2 vsak povazujeme tuto definici za
obsolentni a z praktického hlediska pre-
ferujeme za komplikované FK povazovat
jiz zachvat prfesahujici 5 min (Trinka et al.,
2015). Nicméné, v fadé epidemiologic-
kych studii (pfedevsim realizovanych pred
rokem 2015) je za ¢asové kritérium fSE po-
vazovano trvani zachvatu > 30 min. Febrilni
SE v tomto uzsim slova smyslu pak predsta-
vuje v priméru kolem 25 % vsech SE u déti
(Seinfeld et al., 2014), pticemz u déti do
dvou let véku je jejich zastoupeni jesté vys-
$i (Lambrechtsen et Buchhalter, 2008). FK
(v€etné fSE) se typicky manifestuji mezi 6.
mésicem a 6. rokem véku - dfivéjsi ¢i poz-
déjsivyskyt je ¢astéji asociovan s néktery-
mi epileptickymi syndromy, pfedevsim se
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syndromem Dravetové a s GEFS+ (Genetic
Epilepsy with Febrile Seizures plus). Do
kategorie vzdalenych ¢i oddélenych (angl.
remote) symptomatickych SE jsou fazeny
déti s preexistujici neprogresivni (prede-
vsim hypoxicko-ischemickou) encefalo-
patii, resp. détskou mozkovou obrnou,
psychomotorickou retardaci, vrozenymi
malformacemi mozku, posthemorhagic-
kym poskozenim mozku, benignimi tumory
a v minorité pfipadl i s progresivnimi cho-
robami. V evropské populaci pfedstavuje
tato skupina souhrnné cca 1/3 viech SE
u déti (Scott, 2010). Kone¢né nezanedba-
telné procento (cca 15 %) tvofi SE v ramci
diagnostikované epilepsie, resp. definova-
nych vékové vézanych epileptickych syn-
drom0 (podrobné viz nize). V soucasné ére
raketového rozvoje a jiz pevného postaveni
epileptogenetiky v diagnostice epilepsif
a epileptickych encefalopatii nelze
opomenout ani SE u nékterych monogen-
nich jednotek, u kterych véasné stanoveni
diagnézy mlize podstatné ovlivnit dalsi
terapeuticky postup — typicky pyridoxin-
-dependentni epilepsie a Dravetové syn-
drom. Cévni mozkové pfihody a neurode-
generativni choroby, tj. ¢asté pric¢iny SE
v dospélosti a zejména v séniu, jsou v dét-

stvi nepomérné vzacnéjsi.

Outcome a prognostické
faktory

Mortalita SE je u déti podstatné nizsi nez
u dospélych a pohybuje se v rozmezi 0-16 %,
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pficemz mortalita 0-2 % je udavana u prolon-
govanych febrilnich zachvatt a SE v ramci dia-
gnostikované epilepsie a 13-16 % u akutnich
symptomatickych SE (Raspall-Chaure et al.,
2006). Podobna procenta, tj. 2 % versus 13 %,
uddava také prace autord z Minnesoty - zde
vsak jde o porovnani mortality u zvladnuté-
ho SE a refrakterniho SE (Lambrechtsen et
Buchhalter, 2008). Obdobné mortalitu 13 %
v kohorté 40 déti s NORSE uvadi také kolektiv
autort z Dallasu (Husari et al., 2020).

Celkova prognoéza ditéte v epileptickém sta-
tu je nepochybné multifaktoridlné podminéna,
nejsilnégjsim prediktorem prognédzy je viak
jednoznacné etiologie — Ize bez nadsazky
fici, ze klinicky outcome je primarné ,funkci
etiologie”, a ze jej tedy determinuji spise
konsekvence mozkového poskozeni vyvola-
vajici pfi¢inou nez charakteristiky vlastniho
zachvatu (Maytal et al., 1989).

Rozvoj nasledné epilepsie je dobre
dokumentovany ve vice nez 20 studiich
a i vtomto aspektu riziko zavisi dominant-
né na etiologii SE a délce jeho trvani. Riziko
relapsu zachvatu po konvulzivnim SE (CSE;
Convulsive Status Epilepticus) je obdobné
obecné znamému riziku po prvnim zachvatu
a ¢itd 35-40 % (Eriksson et Koivikko, 1997;
Maytal et al., 1989), po symptomatickém CSE
viak presahuje 50% hranici (Raspall-Chaure
et al, 2006). Recidiva CSE byla ve skotské
studii z let 2011-2017 pozorovana v 34 %
(Mitchell et al, 2021). Rozvoj epilepsie, resp.
farmakorezistentni epilepsie po NORSE je
nezanedbatelné vyssi — cca 65 % (Husari
et al., 2020). Dlouhodobé je diskutovana
souvislost mezi fSE a naslednym rozvojem
meziotemporalni epilepsie na podkladé
hipokampalni sklerézy, ale ani v robustni
prospektivni studii FEBSTAT nebyl pfesvéd-
¢ivy kauzélni vztah prokazan. Nicméné u 22
z 226 déti s fSE bylo v akutni fazi radiolo-
gicky verifikovano poskozeni hipokampu
a u 10 z nich pak dokumentovan vyvoj do
HS. Soucasné byl u signifikantniho poctu
pacientl po fSE detekovan abnormalni veli-
kostni nepomér pravého/levého hipokampu
ve srovnani s kontrolni skupinou pacientt
po nekomplikovanych febrilnich kfecich
(Lewis et al., 2014).

I riziko perzistujiciho neurokognitivniho
deficitu jako pfimé konsekvence SE je do-
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