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Febrilné kr¢e (FK) su najéastejSie zachvatovité ochorenie detského veku, s vyskytom vécsinou v uvode febrilného
ochorenia. Definujeme ich ako zachvat s hortackou u dietata medzi 6. a 60. mesiacom veku, ktory nie je spdsobeny
intrakranialnou infekciou, metabolickym rozvratom ¢i anamnézou afebrilnych zachvatov. Presny mechanizmus vzniku
nie je objasneny. Predpoklada sa, Ze na vzniku FK sa vzajomne podielaju genetické a environmentélne faktory, vac-
Sinou maju silnud geneticky predispoziciu a takmer vZdy benigny priebeh s vynikajucou progndzou, ktora vyZaduje mi-
nimalne ovplyvnenie prostrednictvom diagnostickych a terapeutickych intervencii.
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Current view of febril democracy problems

Febrile seizures (FS) are the most common seizure disorder of childhood, that are mostly an introduction into febrile di-
sease. FS are defined as seizures in association with febrile illness occuring in a child aged between 6 and 60 months
in the absence of a central nervous system infection, metabolic disturbance or history of afebrile seizures. Causative
factors of FS have not been completely identified. FS have a multifactorial inheritance, suggesting that both genetic
and enviromental factors are causative. FS have a major genetic predisposition and nearly always have a benign out-

come with excellent prognosis requiring minimum diagnostic and therapeutic interventions.
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Uvod

UZ v 90. rokoch minulého storogia boli febrilné kf¢e (FK) kiasi-
fikované ako syndrom na zaklade urcitych presne definovanych
charakteristik: vSeobecne sa FK vyskytuja vo vekovo obmedze-
nom rozmedzi, va¢sina deti po epizéde FK vykazuje fyziolo-
gicky neurologicky vyvoj a nie st asociované so Strukturalnymi
alebo vyvojovymi anomaliami centralneho nervového systému,
hoci existencia niektorych patologickych komorbidit moze pred-
stavovat potencidlne vy3Sie riziko vzniku FK®9,

Samotna definicia FK sa v priebehu poslednych desatro-
¢i vyrazne menila a upravovala. V roku 1980 Narodny in&titat
zdravia (National Institutes of Health — NIH) definoval FK ako
abnormalne, nahle excesivne, elektrické vyboje neurénov s na-
slednou synchronizaciou, ktoré sa vyskytuja u deti medzi 3. me-
siacom a 5. rokom veku a su asociované s hortckou, ale pri
absencii intrakraniainej infekcie alebo inej definovanej priciny.
Medzinarodna liga proti epilepsii (International League again-
st Epilepsy — ILAE) v roku 1993 klasifikovala FK ako zachva-
ty, ktoré sa objavuju u deti po 1. mesiaci veku a st asociované
s febrilnym ochorenim, ktoré nie je spésobené neuroinfekciou,
bez anamnézy predchadzajicich neonatéinych alebo neprovo-
kovanych zachvatov a nespifiaju kritéria inych symptomatickych
zachvatov. Nedavno Americka pediatricka akadémia (American
Academy of Pediatrics — AAP) vytvorita aktualne platn( definiciu
FK ako zachvatov u dietata vo veku medzi 6. a 60. mesiacom
pri febrilnom ochoreni, ktoré nie je spdsobené neuroinfekciou,
metabolickym rozvratom a nie je pritomna anamnéza afebril-
nych zachvatov®.
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Vyrazné zmeny sa netykaju len Gpravy definicie FK, ale za-
sadnym spdsobom sa pocas poslednych desatro¢i menil pohlad
na odporucané diagnostické a terapeutické postupy. V nasledu-
jicom ¢&lanku prezentujeme aktudiny pohlad na problematiku
febrilnych kf€ov, vratane spornych otazok tykajacich sa diagnos-
tiky, manaZzmentu a prognozy.

Definicia, epidemiologicka situacia

Termin febrilné kf€e sa pouZiva na definiciu zachvatov s ho-
ruckou u dietata medzi 6. a 60. mesiacom veku Zivota, ktoré nie
su spdsobené neuroinfekciou ¢ metabolickym rozvratom a pa-
cienti nemaj anamnézu afebrilnych zachvatov®, Livingston uz
v 70. rokoch minulého storocia diferencoval FK na dve odliSné
skupiny: nekomplikované FK (simplexné) a komplikované FK
(komplexné)®9,

Nekomplikované FK (NFK) su charakterizované kratkymi
(v trvani prevazne do 5 min(t) generalizovanymi klonickymi,
event. tonicko-klonickymi zachvatmi alebo len aténiou a poru-
chou vedomia, vacésinou s rychlym navratom k plnému vedo-
miu®4,

Komplikované FK (KFK) predstavuju fokalne zachvaty
a/alebo prolongované zachvaty (trvajlce viac nez 10 — 15 mint)
a/alebo mnohopocetné zachvaty (vyskyt viac nez jednej epiz6-
dy FK pocas 24 hodin alebo v priebehu jedného horGékovitého
ochorenia). Do skupiny KFK zaradujeme aj febrilny status
epilepticus (FSE), ktory predstavuje kontinualnu &i intermitent-
nd ki€ovl aktivitu bez navratu k vedomiu v trvani viac nez 30 mi-
nate,
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FK sU najcastejSie sa vyskytujice paroxyzmalne epiz6dy
v detskom veku. V Zapadnej Eur6pe a USA postihuja priblizne
2 -5 % deti vo veku 6 az 60 mesiacov. V Azii je ich vyskyt vys-
8i, v Japonsku 3,4 — 9,3 % deti. Na Guame sa opisuje najvys-
Sia prevalencia aZ 14 %. Vrchol incidencie ochorenia je vo ve-
ku 18 mesiacov®,

Etiopatogenéza

Je zname, Ze FK majl v niektorych pripadoch familiarny vy-
skyt, v inych sa vyskytuju sporadicky, aj preto sa predpoklada,
Ze na ich vzniku sa vzajomne podiefaju genetické a environ-
mentalne faktory®, Geneticka predispozicia zohrava vyznam-
nd dlohu pri rozvoji FK, ¢o podporuja aj mnohé populagné tu-
die, ktoré demonStruji zvySeny familiarny vyskyt. Zaroveri ako
najCasteji rizikovy faktor ich vzniku sa uvadza pritomnost’ FK
u pribuznych prvého a druhého stupiia, pri¢om toto riziko stipa
s poCtom pribuznych s touto anamnézou®. Pozitivna rodinna
anamnéza (RA) bola zistena u 25 — 40 % pacientov s FK, z toho
incidencia u strodencov predstavuje 20,7 %, u rodicov 10,9 %
a pribuznych prvého stupiia 14,1 %@,

Z mnohych klinickych a genetickych $tadii je evidentné, ze
gény spojené s febrilnymi kf¢mi st odligné od tych, ktoré st aso-
ciované s afebrilnymi zachvatmi. Vznik FK je spajany s mnohy-
mi génovymi lokusmi, ktorych je v sG¢asnosti identifikovanych 11
(s oznaCenim FEB1-FEB11) a s pravdepodobne autozomalne
dominantnou dediénostou. Genetické pozadie FK zodpoveda
za regulaciu rdznych procesov, modulaciu imunitnej odpovede,
neuronalnej excitability a taktiez interakcie s exogénnymi fak-
tormi“®, Scheffer a Berkovic“® vo svojej praci prvykrat defino-
vali syndrém, ktory detegovali u viacerych &lenov v jednej aus-
trélskej rodine. Ochorenie pomenovali generalizovana epilepsia
s FK+ (GEFS+) na zaklade vysokej prevalencie FK a generali-
zovanej epilepsie. V stcasnosti sa pre toto ochorenie pouziva
termin genetické epilepsie s FK+ (GEFS+) a sG najéastejsie
podmienené mutaciami génu SCN1A pre o-1 podjednotku sodi-
kového kandla ¢i génu SCN1B pre B-1 podjednotku sodikové-
ho kanala. Ide o relativne Gasté ochorenie, klinicky vak velmi
variabilné, a to aj v rAmci jednej postihnutej rodiny. Manifestu-
ja sa Sirokym spektrom fenotypov, ktoré spaja zvySena tenden-
cia k zachvatom pri horicke. Odhaduje sa, Ze fenotypov tohto
ochorenia je mnoho, od NFK cez FK+ (pretrvavaja FK aj po 5.
¢i 6. roku veku, pripadne sa vyskytuja aj afebrilné zachvaty) az
po vazne epileptické encefalopatie typu epilepsie s myoklonic-
ko-atonickymi zachvatmi ¢ Dravetovej syndromu®,

Presny patomechanizmus vzniku FK nie je objasneny. Po-
mocou animalnych modelov mdZeme Ciastocne vysvetlit' nie-
ktoré aspekty ich vzniku. Hodnota telesnej teploty je u vacsi-
ny pacientov podstatnym faktorom provokujlcim zachvaty. Na
signifikantnej skupine detskych pacientov je dokazané, ¥e za-
chvaty sa manifestuji va¢Sinou vo faze vzostupu teploty ale-
bo v nasiednom kratkom Easovom intervale. V slbore pacien-
tov Berg et al.® zistili trvanie febrilit menej nez 1 hodinu pred
zaCiatkom kfCovej aktivity az u 44 % deti s FK, febrility trvajice
viac ako 24 hodin boli detegované len u 13 % pacientov. K po-
dobnym zaverom dospeli dalsie stadie. Vzostup telesnej teplo-
ty alteruje mnohé neuronalne funkcie vratane niektorych termo-
citlivych iGnovych kandlov, o mdZe generovat vznik rozsiahlej
synchronizovanej neuronainej aktivity charakteristickej pre kf-
Covy stav. TaktieZ k tomu prispieva inflamagny proces s produk-
ciou prozapalovych cytokinov, predovietkym IL-1B, ktory v tejto
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kaskade pbsobi ako pyrogén a spustat zachvatov. Cytokin
IL-1B prostrednictvom mediatorov glutamatu a GABA zvysuje
excitabilitu neurdnov. Zaroveii sa pri hypertermii aktivuje synté-
za tohto cytokinu v hipokampe®549,

Dalsimi moznymi mechanizmami vzniku FK je hyperventila-
cia indukovana hypertermiou a respiracna alkal6za mozgového
tkaniva, ktora zvy3uje neuronalnu excitabilitu, &im sa tieZ podie-
la na patofyziologii ki€¢ovych stavov®. Infekcia ludskym her-
pes virusom 6 (HHV6) bola naj¢astejsie asociovana s vysky-
tom FK®, Castejsi vyskyt FK je opisany pri infekciach hornych
dychacich ciest alebo vaZnejSich gastroenteritidach, spdsobe-
nych hlavne Shigellou. Pri Ziadnom infekénom ochoreni nebolo
dokézané priame postihnutie mozgu infekénym procesom, z to-
ho vyplyva, Ze FK vznikaju ako dosledok genetickej predispozi-
cie a sU spdsobené tym, Ze membrana nezrelych neurénov je
nachylna abnormaine reagovat na zvy&enie telesnej teploty®®,

Rizikové faktory

Rizikové faktory rozvoja prvych FK

V starSej Skétskej Studii®® autori identifikovali Styri hlavné fak-
tory asociované so zvySenym rizikom vzniku FK: pozitivna RA
pre FK (prvo- alebo druhostupfiové pribuzenstvo), pop6rodna
hospitalizacia dih3ia ako 28 dni, oneskoreny psychomotoricky
vyvoj (PMV) a pobyt dietata v zariadeni predskolského vzde-
lavania. Deti, u ktorych s pozitivne 2 a viac z tychto riziko-
vych faktorov, maju priblizne 28 % pravdepodobnost vzniku FK.
Rychlost vzostupu hypertermie sa nepovaZuje za rizikovy faktor
vzniku FK®, Pred¢asne narodené deti (s gestaénym vekom pod
31. gestagny tyzden, pbérodnou hmotnostou pod 1500 g) majd
vyS3ie riziko vzniku FK“7,

Rizikové faktory rekurencie FK

Mnohé publikované prace odhaduju, Ze priblizne tretina de-
ti po prekonani prvych FK zazije jednu aZ tri rekurencie a 10 %
deti mé tri a viac recidiv FK. Medzi najéastejsie dokazané ne-
zavisté prediktory recidivujucich FK patri (tabul'ka 1): pozitiv-
na RA na FK, vyskyt prvych FK pred 18. mesiacom veku, nizsia
teplota pri vzniku prvych FK (< 38,3 °C) a kratky ¢asovy interval
medzi zacCiatkom horuéky a vznikom prvych FK (< 1 hodinu)@,
Prostrednictvom kombinacie tychto rizikovych faktorov méZzeme
definovat riziko rekurencie FK. Berg et al.® vo svojej prospektiv-
nej Stadii uvadzajd, Ze deti, ktoré maju viac neZ 2 rizikové fakto-
ry, maju viac nez 30 % a deti s 3 a viac rizikovymi faktormi maju
az 60 % pravdepodobnost rekurencie FK do 2 rokov od prvého
zachvatu. Dvojro€né dieta bez pritomnosti tychto rizikovych fak-
torov ma riziko rekurencie menej nez 15 %. Riziko rekurencie
FK sa zniZuje s rasticim maximom horti&ky pri infekte, nie po-
Cas zachvatu®“?, Ak inicidlne FK boli prolongované, zvysuje sa
pravdepodobnost, Ze rekurentné FK bud tiez prolongované®.
Medzi dalSie rizikové faktory sGvisiace s hortgkovym ochore-
nim patri dizka trvania horagky pri predchadzajucich FK a kratsi
interval medzi zaciatkom horucky a vznikom FK, ktory vyznam-
ne zvysuje riziko rekurencie. Shinnar a Glauser zistili, Ze rizi-
ko rekurencie FK potas jedného roka u deti, u ktorych sa ob-
javili FK do 1 hodiny od zatiatku hortcky, bolo 46 %, v skupine
deti s intervalom od 1 do 24 hodin bolo 25 %, u deti s FK po 24
hodinéach od zagiatku hortcky toto riziko predstavovalo uz iba
15 %2, Mozna suvislost' medzi pozitivnou RA na nevyprovoko-
vane zachvaty alebo epilepsiu a celkovym rizikom rekurentnych
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Tabul'ka 1. Rizikové faktory pre rekurenciu FK a rozvoj epilepsief®542

pozitivna RA na FK

neurovyvojova porucha

vek v Ease prvych FK < 18 mesiacov
niz3ia teplota pri prvych FK (< 38,3°C)

| komplikované FK

pozitivha RA na epilepsiu

kratky Casovy interval medzi zaCiatkom horigky a prvymi FK (< 1 hodinu)
Mozné rizikové faktory:

pozitivna RA na epilepsiu

kratky Easovy interval medzi za&iatkom horGeky a prvymi FK (< 1 hodinu)

viac nez 1 znak komplikovanosti FK

Nie st rizikové faktory:
neurovyvojova porucha

pozitivna RA na FK

komplikované FK

vek v €ase prvych FK < 18 mesiacov

viac nez 1 znak komplikovanosti FK

niz8ia teplota pri prvych FK (< 38,3°C)

pohlavie pohlavie
etnicita etnicita
FK je sporna. Niektoré 3tadie uvadzajii mierny vzostup rizikare-  Diagnostika

kurencie FK u deti s takouto pozitivnou RA, ale velkd americ-
ka popula¢na Stadia nedokézala signifikantny rozdiel medzi det-
mi s epilepsiou v RA (25 %) a detmi bez tejto zataze (23 %)™,
Pritomnost neurovyvojovej poruchy alebo KFK nesuvisi s vy$-
§im rizikom rekurencie. Pohlavie ani etnicita nie st asociované
s vy3&im rizikom rekurencie FK®@.

Riziko rozvoja epilepsie

V st€asnosti sa uvadzaji Styri rizikové faktory, ktoré zvysuja
pravdepodobnost rozvoja epilepsie u deti po FK: neurovyvojo-
va porucha, pozitivha RA na epilepsiu, vyskyt KFK, kratky ¢aso-
vy odstup medzi hori¢kou a prvymi FK (< 1 hodinu). V starsej
Stadii realizovanej pod zastitou NIH incidencia epilepsie u deti
po FK, ale bez pritomnosti uvadzanych rizikovych faktorov bo-
la 1,1 %, €o predstavuje porovnatelné riziko s ostatnou popu-
laciou 0,5 %®@. Viaceré kohortové Stidie potvrdzujd, Ze riziko
vzniku epilepsie po prekonani jedného nekomplikovaného za-
chvatu FK sa vyznamne neodliduje od ostatnej populacie. Opa-
kované epizédy NFK u deti do 1 roka veku vedd k miernemu
zvySeniu rizika epilepsie®”. Prolongované FK aj FSE zvysuj( ri-
ziko rozvoja epilepsie viac ako neprolongované KFK. Faktory,
ktoré sU asociované s vy33im rizikom rekurencie FK, ako maxi-
malna vyska horucky pri prvych FK, vyskyt FK v RA, vek v ¢ase
prvych FK, nepredstavuji vyssie riziko rozvoja epilepsie. Jedi-
ny spolo¢ny rizikovy faktor pre rekurenciu FK a rozvoj epilepsie
je dizka trvania horugky pred zagiatkom FK®), &0 mdZe predsta-
vovat vdeobecne vyS8iu nachylnost na rozvoj kitov v tejto sku-
pine deti.

Typy epilepsie, ktoré sa rozvini po prekonanych FK, st varia-
bilné a signifikantne sa neliSia od tych, ktoré sa vyskytni u de-
ti bez anamnézy FK®. Aj ked stale ostava spornéa slvislost
medzi FK a neskorSim rozvojom temporalnej epilepsie, podfa
rakidskych autorov aZ 40 % dospelych pacientov s farmakore-
zistentnou temporalnou epilepsiou malo v anamnéze protraho-
vany zachvat pri hypertermii v detstve®®. Na druhej strane mno-
hé prospektivne a populatné Stadie tuto spojitost nedokazali“,
Dblezitym poznatkom japonskych autorov bol objav polymorfiz-
mu v géne pre interleukin, ktory spaja prolongované FK s tem-
porélnou epilepsiou pri hipokampalnej skler6ze@. KFK sa mézu
manifestovat ako prvy prejav niektorych epileptickych syndré-
mov, napr. tazkej infantilnej myoklonickej epilepsie (Dravetovej
syndrém)s),
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Ako vyplyva uz zo samotnej definicie FK, zakladnym diagnos-
tickym manazmentom je promptné vyla€enie inych zadvaznych
pricin kitového stavu, ako je neuroinfekcia, metabolicky rozvrat
¢i afebrilné kite v anamnéze. Nevyhnutnou sicastou tGvodnej
starostlivosti o dieta po prekonanych FK je odber anamnézy
s detailnym zameranim na informéacie o vyskyte FK &i epilep-
sie v rodine, o stave imunizacie dietata, nedavnej antibiotickej
(ATB) lieCbe, trvani zachvatu, prolongovanej pozachvatovej fa-
ze a pripadnych fokalnych symptémov. Fyzikalne vy3etrenie sa
zameriava na zhodnotenie stavu vedomia dietata a pritomnost’
meningalnych priznakov. V dalSom kroku je dblezité potvrdit,
Ze i8lo o febrilnG epizodu, urcit typ FK a klinickymi vySetrenia-
mi patrat po etioldgii febrilitt3, U deti po NFK nie je vySetrenie
detskym neurolégom nevyhnutné®?,

Preto je z pohladu pediatra zasadné po prvych FK zvazit vy-
Setrenie likvoru, EEG a neurozobrazovacich vySetreni.

Vysetrenie likvoru

NajdélezitejSim diferencialno-diagnostickym krokom u dieta-
ta s FK je vyluCenie sekundarneho zachvatu pri meningoence-
falitide®. Zachvaty sa vyskytuju az v 23 % pripadov meningitid
u deti a v 79 % sa prezentuji ako KFK. Aj ked je nepravdepo-
dobné, Ze by sa zachvaty vyskytli ako jediny symptom meningiti-
dy, vo vacsine pripadov st pritomné daiSie priznaky meningitidy
ako alteracia vedomia, drazdivost, pozitivita meningalnych pri-
znakov!?. Preto je dbleZité spravne rozhodnut, i realizovat vy-
Setrenie likvoru. V retrospektivnej kohortovej tudii publikovanej
Kimia et al.?” na sibore 271 deti vo veku 6 aZ 18 mesiacov, kto-
ré podstipili lumbalnu punkciu ako su¢ast diagnostiky po prvej
epizéde FK, u 10 % deti bola detegovana v likvore pleocytéza,
ale u Ziadneho dietata sa nepotvrdila bakterialna meningitida.
V inej Stadii autori®® hodnotili prevalenciu akutnej meningitidy
medzi 526 detmi vo veku 6 aZz 60 mesiacov po prvej epizéde FK,
len 3 zo 14 deti s likvorovou pleocytézou mali potvrdend bak-
terialnu meningitidu, ¢o predstavuje prevalenciu 0,9 %. Preto
u vacsiny deti, ktoré nemaju po prebehnutej epizéde FK zndmky
neurologickej alteracie, nie je vySetrenie likvoru nutné®Y, Odpo-
rac¢ania AAP z roku 2011 navrhuju uskutoCnit LP u deti po NFK,
ktoré maju pozitivne meningalne priznaky, u deti vo veku 6 —
12 mesiacov s nekompletnym ockovanim proti Haemophilus in-
fluenzae typu B alebo Streptococcus pneumoniae a u deti s ne-
znamym oc¢kovacim statusom. TaktieZ u deti, u ktorych uz bola
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zacCatd antibioticka lie€ba z dévodu mitigovania priebehu neuro-
infekcie®®. Okrem odpori¢ani AAP by sa vySetrenie lumbéalnou
punkciou malo osobitne zvaZovat' v pripade, ak sa FK vyskyt-
nu na druhy deri febrilného ochorenia alebo ak lekar na zaklade
anamnézy a vySetreni suponuje neuroinfekciu. DalSou moZnou
indik&ciou na vykonanie LP je FSE®Y,

Vysetrenie EEG

Pri diagnostike FK je EEG vy3etrenie malo prinosné. Na za-
klade literarnych dat sa uvadza, Ze u deti po FK sa vyskytuje
patologicky EEG zdznam v 2 aZ 86 % pripadov, ¢o je spdsobe-
né heterogenitou Studovanej populacie, odlinou definiciou EEG
abnormality a réznym Casovym odstupom EEG vySetrenia od
FK®50 Abnorméalny EEG zaznam sa CastejSie vyskytuje u star-
ich deti s FK, u deti s pozitivnou RA na FK alebo po KFK, &i
u deti s neurovyvojovym ochorenim. Napriek pritomnej EEG ab-
normalite u tychto pacientov je klinicky vyznam tychto abnorma-
lit nejasny®. V hodnoteni rizika recidivy FK alebo vzniku epilep-
sie po prvych FK mé& EEG vy3etrenie nizku prediktivnu hodnotu.
Na zaklade AAP sa neodporica rutinne realizovat EEG u neu-
rologicky zdravych deti po prekonani NFK, odportéa sa doplnit
EEG vy3etrenie u deti po KFK®®. Niektoré prace uvadzaju, ze
fokélne paroxyzmalne EEG abnormality si asociované s vy$3im
neskorsim rizikom rozvoja epilepsie. V americkej retrospektiv-
nej 3tudii®® 154 deti po prvych KFK, u ktorych bolo zrealizova-
né EEG, sa pri minimalne dvojroénom sledovani len u 13 % roz-
vinula epilepsia. Epileptiformné grafoelementy boli detegované
u 20 % deti, u ktorych sa neskér rozvinula epilepsia a u 13 %,
kde k rozvoju epilepsie nedoslo.

Neurozobrazovacie vySetrenia

Rutinné neurozobrazovacie vySetrenie u dietata po NFK nie
su odporac¢ané podla AAP®9. Aj u deti po KFK je vyskyt intrakra-
nidinej patol6gie velmi nizky, preto nie je nutné vykonat u viet-
kych deti po KFK neurozobrazovacie vySetrenia. Statimové MRI
€i CT s kontrastom by malo byt zrealizované u deti po prekona-
nych KFK, u ktorych doslo k rekurencii KFK, u deti ktoré maiju
neurokutanny syndrém, makro/mikroceféliu, vyrazne oneskore-
ny psychomotoricky vyvoj, perzistujaci patologicky neurologicky
nélez, hlavne s fokalnymi znamkami, u pacientov s intrakranial-
nou hypertenziou a u tych, u ktorych si nie sme Uplne isti, Ze islo
o0 zachvat pri horicke®1%). V Studii z roku 2008 autori publikuju
na stbore 159 deti pritomnost MRI abnormalit u 14,8 % pacien-
tov po KFK a len u 11,4 % po NFK, medzi najCastejsie MRI ab-
normality patrila subkortikalna fokalna hyperintenzita, abnorma-
lity bielej hmoty a fokalna kortikalna dysplazia. Tieto vysledky
v3ak nie si Statisticky signifikantné®?,

Ostatné vySetrenia

Na zéaklade odporicani AAP u deti, u ktorych sme vo fyzikal-
nom vySetreni & v anamnéze nezistili znepokojujiice priznaky
(napr. znamky dehydratacie pri vracani, hnackach), sa neodpo-
raca rutinne realizovat nasleduijlice laboratérne vy$etrenia s cie-
fom zistovat' etiolégiu NFK: meranie hladiny sérovych elektro-
lytov, kalcia, fosfatu, hor&ika, glykémie alebo krvného obrazu.
Pripadné laboratdrne vySetrenia u dietata po FK by sa mali skér
zamerat' na identifikaciu etiologie febrilitt®. Rutinné vy3etrenie
metabolizmu Zeleza u deti po FK sa neodporica, u tychto deti
sa CastejSie deteguje hypochrémna anémia®@,
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Terapia

V priebehu desatroci sa vyvinuii dva pristupy k lietbe FK.
Prvy pristup vyplyva zo starSej predstavy, Ze FK sl zavazné
ochorenie, ktoré mdze viest k rozvoju epilepsie, v tomto pripade
sa pristupovalo k lie€be zameranim sa na prevenciu rekurencie
FK intermitentnou &i trvalou medikaciou. Druhy pristup vycha-
dza z epidemiologickych dat dokazujlcich, Ze vacsina FK je be-
nigneho charakteru a lie€ené by mali byt prolongované FK542,
V3eobecne FK trvaju menej nez 4 minlty, preto ked dieta vidi le-
kér, zachvat uz vacsinou spontanne odznie a vedomie sa rychlo
vracia k norme. V tychto pripadoch uz lieCba nie je nutna. V su-
Casnosti nie je dokazané, Ze by niektory terapeuticky postup FK
zniZil riziko pripadného rozvoja epilepsie®39,

Lie€ba FK spoc€iva vo zvladnuti akitneho zachvatu, v profyla-
xii rekurencie a edukacii rodicov.

Akltna terapia FK

Z&akladom akutnej terapie je zaistenie dychacich ciest a pre-
ruSenie ki€ov v snahe zamedzit progresii do FSE. Podanie ben-
zodiazepinov (BZD) ako akutnej lie€by FK sa riadi rovnakymi
pravidlami ako pri lie€be epileptickych zachvatov. BZD s in-
dikované v lie¢be zachvatov v trvani dihSom ako 3 — 5 minut
(tabulka 2). Intravenézne podavanie BZD ma dokazatelny efekt
na zastavenie prebiehajicich ki¢ov, v pripade nedostupnosti ve-
nézneho vstupu moZno pouzit rektalny diazepam. Medzi dal3ie
alternativy patri bukéalne ¢ nazalne aplikovany midazolam®s,
Na zaklade randomizovanych tadii sa zistilo, Ze midazolam ma
vy33iu uginnost ako diazepam®,

Profylaxia rekurencie FK

Antipyreticka lieCba

Kanadski autori publikovali recentny systematicky prehlad
vSetkych dostupnych randomizovanych kontrolovanych Stadii
Z rokov 1950 — 2011 a dokazali, Ze riziko rekurencie FK u de-
ti, ktoré uzivali antipyretika, je 22,7 % a 24,2 % je u deti, ktoré
uzivali placebo®. Pri horiickovom ochoreni sa odporica poda-
vat antipyretikd v stlade s ich beZnou indikaciou a davkovanim
v detskom veku. Cielom podavania antipyretik by teda mal byt
komfort dietata a nie normotermia i prevencia FK®9,

Profylakticka lie¢ba benzodiazepinmi pri teplote

Podla AAP sa neodporuiéa profylaktické uZivanie BZD u deti
po prekonani NFK, s vynimkou extrémne anxidéznych rodi¢ovi®,
Profylaxiu neodporG€a ani Svetové zdravotnicka organizacia na
zaklade svojho stanoviska z roku 2015%9, Talianska liga pro-
ti epilepsii odporaca individualne zvaZit podavanie profylaxie,
a to len u pacientov s ¢astymi rekurenciami NFK, ktoré defi-
nuje ako 3 a viac za 6 mesiacov alebo 4 a viac za rok, ¢i u pa-
cientov s prolongovanymi FK, alebo u pacientov vyZadujucich
na zastavenie kf€ov farmakologicky zdsah v anamnéze®4. Tieto

Tabul'ka 2. Aktitna terapia FK®

5 mg (u deti do 15 kg telesnej hmotnosti)
10 mg (u deti nad 15 kg)

0,5 mg/kg/davku (u deti do 3 rokov)
0,3 mg/kg/davku (u deti starSich)

0,2 mg/kg/davku (u deti do 3 rokov)
0,1 mg/kg/davku (u deti starich)

0,25 mg/kg/davku

Diazepam rektalne

Diazepam i.v

Midazolam i.v.

Midazolam i.m.

—
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talianske odporacania sa uplatiuja v su€asnosti aj v Nemec-
kut?. Spole&nost détské neurologie CLS JEP (2017) neodpord-
da profylaktické podavanie BZD pri teplote u deti po prekonanych
FK a, samozrejme, u deti bez anamnézy FK®. Rosman et al. re-
alizovali v roku 1993%% randomizovant kontrolovanu stidiu na
skupine 406 deti, na ktorej skimali efekt podavania peroralneho
diazepamu v davke 0,33 mg/kg po 8 hodinach febrilného ocho-
renia. V skupine deti, ktora profylakticky uzivala diazepam, bo-
lo riziko rekurencie FK znizené z 31 na 21 %, avSak aZ u 39 %
deti sa objavili neziaduce G¢inky ako ataxia, malatnost, predraz-
denie. Vzhladom na Casté neziaduce cinky, riziko maskovania
zavaznych neuroinfekcii a asto aj nizku komplianciu rodiny, ne-
odporaca sa profylaktické podavanie BZD u vacSiny pacientov
po prekonani FKG%,

Edukécia rodi¢ov

V manazmente FK ma zdsadné postavenie edukécia rodi¢ov.
Je dbleZité rodi¢ov informovat o tom, Zze vacsina FK ma benigny
charakter a kon&i sa spontanne do niekolkych mindt. Rodi€ov by
mal informovat' tekar o postupe pri recidive FK, ich charaktere
a v3eobecne dobrej prognéze. Poucenia o zasadach prvej po-
moci pri FK sa v podstate analogické s postupmi pri epileptickom
zachvate. Pacientovi je nutné predpisat rektainy diazepam s vy-
svetlenim indikacie, davkovania a spdsobu podania®+33),

Rodi¢ia maji ¢asto vela otazok v stvislosti s prognézou FK,
najCastejSie otazky mdézeme zhrnat' do tychto 4 zakladnych
okruhov: vplyv na inteligenciu dietata, riziko rekurencie, riziko
rozvoja epilepsie a riziko amrtia®. Napriek intuitivnemu pred-
pokladu, Ze protrahovany febrilny zachvat méze poskodit inte-
lektualne funkcie, viaceré stidie dokazali, Ze samotné recidivu-
juce FK nevplyvaju negativne na inteligenciu, Studijny prospech
dietata a nevedu ani k porucham spravania®®. Co sa tyka rizika
pripadného rozvoja epilepsie, toto riziko je porovnatelné s ostat-
nou populéciou®?. Riziko rekurencie FK znaéne koliSe s vekom
dietata. Deti, ktoré st mlad3ie ako 12 mesiacov v ¢ase prvych
FK, maju priblizne 50 % pravdepodobnost rekurencie a u de-
ti starSich ako 12 mesiacov je tato pravdepodobnost priblizne
30 %®, U deti po NFK nebolo doteraz zaznamenané tumrtie, ¢i-
Ze FK nezvysuju riziko amrtia“®,
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Asociacia medzi FK a o€¢kovanim

FK asociované s ockovanim predstavuju FK, ktoré sa vy-
skytnt do 72 hodin po aplikacii neZivej vakciny a 7 — 14 dni po
aplikacii Zivych atenuovanych vakcin®. Tieto FK nesposobuiju
trvalé poskodenie mozgu ani status epilepticus u inak zdravych
deti®. Vyznamnu Ulohu v rozvoji FK asociovanych s otkova-
nim zohrava geneticka predispozicia“®. Frekvencia vyskytu FK
po ockovani je rovnaka ako frekvencia ich vyskytu pri horacko-
vitych ochoreniach inej etiolégie a riziko rozvoja afebrilnych za-
chvatov je rovnaké ako u deti, ktoré neprekonali FK asociova-
né s otkovanim. Po aplikacii niektorych vakcin (napr. vakcina
DTP, MMRYV, PCV13) je riziko rozvoja FK vy33ie, ale absolttne
riziko je malé. Podla najnovsich publikacif FK nie st v anamné-
ze kontraindikaciou o€kovania ani ddvodom na zasah do bez-
ného ockovacieho kalendara. Odklad ockovania mbze, naopak,
spdsobit’ zvySené riziko infekEného ochorenia s komplikovanym
priebehom a v pripade odkiadu podania vakciny MMR do vys-
Sieho veku sa zvy3uje riziko FK v savislosti s o€kovanim, a pre-
to sa to neodpord€a.. Spologna aplikacia viacerych vakcin mo-
Ze zvysit riziko rozvoja FK asociovanych s o€kovanim(@4353637),
Podia su€asnych poznatkov nie je odporacané profylaktické po-
davanie antipyretik pri ockovani deti s anamnézou FK®2, Stedo-
vanie dietata a antipyreticka i antikonvulzivna terapia sa odpo-
ri¢aju az vtedy ked sa objavia FK®@4,

Zaver
V €lanku prezentujeme najnovsie odporacania, ktoré v mno-
hych aspektoch vyrazne menia pohl'ad na niektoré, doteraz pou-
Zivané, diagnostické a terapeutické postupy v manazmente FK.
Dafame, Ze aj touto prehladovou pracou pomdzeme pediat-
rom lepSie objasnit’ problematiku FK.

Tato publikacia vznikla vdaka podpore v ramci operaéného
programu Vyskum a vyvoj pre projekt: VyuZitie systému PACS
vo vyskume a vyvoji, ITMS kéd projektu: 26210120004, spolufi-
nancovany zo zdrojov Eurépskeho fondu regionalneho rozvoja.
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PATORO BENEFITOV
ELEKTRONICKYCH ZIADANIEK

PREPOJENIE AMBULANTNEHO
SYSTEMU S LABORATORNYM
ZJEDNODUSI PRACU

Priame prepojenie elektronického ambutantného
systému s taboratérnym informaénym systémom
prinasa zefektivnenie prace lekara, aj laboratéria.

V MEDIREXE sme pred par mesiacmi spustili
elektronické vypinanie ziadaniek, ktoré odbiira
administrativu a umoziuje rychlejsiu analyzu vzoriek.
Poskytovatelia, ktori uz funguji v novom systéme,
vyuzivaja tieto benefity. Lekarom aj nadalej ponikame
moznost bezplatne ziskat modul na vytvaranie

a zasielanie elektronickych Ziadaniek do nasich
taboratérii.

e ZVYSUJE SA RYCHLOST VYSETRENIA

e MINIMALIZOVANIE OMYLOV
PRI VYPLNANI ZIADANKY

e LEKAR MA PREHLAD
0 ODOSLANYCH ZIADANKACH

e ZAMENA UDAJOV PACIENTA A ADRIES
LEKAROV JE VYLUCENA

Etektronicka komunikacia s laboratériom prinasa

viacero vyhod. V nasledujicej infografike sme pre vas ) } .

zhrnuli to najpodstatnejsie. e ZAMENA, PRIPADNE NEVYSETRENIE
POZADOVANYCH PARAMETROV

JE VYLUCENE

Viac informaécii najdete na:
www.laboratornadiagnostika.sk
v asti: Pre-lekdrov/Elektronické-prepoje/InstruktdZne-vided.

.2:MEDIREX GROUP
vaalke pre vase dravie

Laboratoria MEDIREX GROUP (Medirex, Medicyt) st najvaésim poskytovatefom
laboratérnej diagnostiky na Slovensku.
www.laboratornadiagnostika.sk



