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Febrilni kieCe — méné je nékdy vice

Febrile Seizures — Sometimes Less is More

Souhrn

Febrilni kfeCe jsou nejcastéjsi zachvatovité onemocnéni v détstvi postihujici 2-5 % déti. Jsou
charakterizovany jako zachvat u ditéte s horeckou vyskytujici se mezi 6. mésicem a 5. rokem véku,
ktery nemd znamky intrakranidinf infekce, metabolicky rozvrat ¢i anamnézu afebrilnich kreci.
Pohled na toto onemocnéni se za poslednich nékolik desetileti vyrazné proménil. Dfivéjsi predstava
o jejich $patné progndze byla vystfiddna modernéjsi, zaloZzenou na rozséhlych epidemiologickych
studiich, prezentujici febrilni kiece jako onemocnéni s vybornou prognézou, kterd vyzaduji
minimum diagnostickych a terapeutickych zasahd. Pfehledovy ¢ldnek komplexné predstavuje
téma febrilnich krect, v¢. kontroverzi tykajicich se jejich diagnostiky, managementu a prognozy.

Abstract

Febrile seizures are the most common seizure disorder in childhood, affecting 2-5% of children.
Febrile seizures are defined as seizures in association with a febrile illness occurring in a child aged
between 6 months and 5 years in the absence of a central nervous system infection, metabolic
imbalance or history of febrile seizures. The view of febrile seizures has changed dramatically in the
last few decades. The traditional belief that febrile seizures have bad prognosis has been replaced
with a modern one that is based on large epidemiological studies and presented febrile seizures
as a disease with excellent prognosis requiring minimum diagnostic and therapeutic interventions.
This article provides a comprehensive overview of febrile seizures, including controversies in
diagnosis, management and prognosis.
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Definice, epidemiologie

Febrilni kfece (FK) jsou nejcastéji se vysky-
tujici zachvatovité onemocnéni détského
véku. Existuje nékolik definic FK [1]. Nejno-
véjsi z nich je definuje jako zachvat u ditéte
s hore¢kou objevujici se mezi 6. a 60. mési-
cem veku, jeZ nema zndmky intrakranialni
infekce, metabolicky rozvrat ¢i anamnézu
afebrilnich kreci [2]. FK jsou déle klasifiko-
vany na komplikované (KFK) a nekompliko-
vané (NFK). O komplikované kiece se jednd
tehdy, kdyz jsou fokalni, prolongované (tr-
vajici vice nez 15 min [1,3-6] ¢i vice nez

10 min [1,4,5,7,8]) nebo mnohocetné (vyskyt
vice nez jedné epizody FK v rdmci téhoz ho-
re¢natého onemocnéni). Jednoduché FK
jsou naopak charakterizovéany kratkym, ge-
neralizovanym, izolovanym zdchvatem.
Febrilni status epilepticus (FSE) je podskupi-
nou KFK - jedna se o kontinudlnf ¢i intermi-
tentni kfeCovou aktivitu bez navratu védomi
trvajici vice nez 30 min [9]. FSE tvofi jen 5 %
FK, je véak odpovédny za Ctvrtinu epizod
status epilepticus v détstvi, pficemz ve dru-
hém roce Zivota tvofi dvé tfetiny viech pfi-
padd status epilepticus [10] .

FK se v zdpadnf Evropé a USA vyskytuji
u 2-5 % déti ve véku od 6 do 60 mésicl [11].
V asijské populaci je prevalence vyssi,
napt. v Japonsku 3,4-9,3 % [12], na Guamu
14 % [13]. Vrchol incidence onemocnéni je ve
véku 18 meésict [14]. Epidemiologickd data
pro Ceskou republiku nejsou k dispozici.

Vétsina FK (60-70 %) je nekomplikova-
nych [1]. RozloZenf trvani prvnich FK nej-
lépe vystihuje dvoupopulaéni model, kdy se
v prvni, véts{ populaci (82 %) vyskytuji kratce
trvajici kfece (median 3,8 min) a v druhé,
mensi (18 %) populaci dlouhotrvajici kiece
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Rekurentni FK

Tab. 1. Rizikové faktory pro rozvoj rekurence FK a epilepsie po FK [26].

Rozvoj epilepsie

Definitivni rizikové faktory

FK'v rodinné anamnéze

vek v dobé prvnich FK < 18 mésicd
nizsi teplota pfi prvnich FK (> 38,3 °C)

kratky casovy odstup pocatku horecky
a prvnich FK (< 1 hod)

Mozné rizikové faktory

epilepsie v rodinné anamnéze

Nejsou rizikovymi faktory

neurovyvojova porucha

komplikované febrilnf kiece

vice nez jeden znak komplikovanosti FK
pohlavi

etnicita

neurovyvojova porucha
komplikované FK
epilepsie v rodinné anamnéze

kratky casovy odstup pocatku horecky
a prvnich FK (< 1 hod)

vice nez jeden znak komplikovanosti FK

FK'v rodinné anamnéze

vek v dobé prvnich FK < 18 mésicl
nizsf teplota pfi prvnich FK (> 38,3 °C)
pohlavi

etnicita

(medidn 39,8 min), s cut-off hodnotou
10 min [8]. Nebyla prokézana korelace mezi
trvanim prvni a druhé epizody FK [8]. Pouze
u 21 % déti vypukne epizoda FK do 1 hod od
pocatku horecky, 57 % jich zazije FK v obdobf
mezi 1. a 24. hod horec¢ky a u 22 % déti se FK
vyskytnou po vice nez 24 hod horecky [15,16].

Genetika
Genetickd predispozice hraje v rozvoji FKjisté
vyznamnou roli, coz podporuje jiz delsi dobu
znamy rodinny vyskyt FK, pfesny typ dédi¢-
nosti je vsak ve vétsiné pfipadd neznamy [171.
P¥itomnost FK u pfibuznych prvniho stupné
je nejcastéji udavany rizikovy faktor pro roz-
voj FK, pficem? riziko stoupd s poctem pfi-
buznych s touto anamnézou [18]. Pozitivn{
rodinnd anamnéza stran vyskytu FK je zjis-
téna u 25-45 % pacientd s FK [19-21]. Mono-
zygotni dvojcata majf vyssi konkordanci nez
ta dizygotni, u nichZ je konkordance srovna-
telnd s ostatnimi sourozenci [22].
Nachylnost ke vzniku FK je spojovana
s mnoha genovymi lokusy, kterych je v sou-
¢asné dobé prokdzano 11 (¢islovanych FEB
1-11) [23]. Znak je pravdépodobné prena-
$en autozomalné dominantné se snize-
nou penetraci ¢i polygenné [24]. Genetické
epilepsie s FK* (GEFS*), dfive nazyvané ge-
neralizované epilepsie s FK', jsou nejcas-
téji podminény mutacemi genu SCNTA pro
a-1 podjednotku sodikového kanalu &i genu
SCN1B pro B-1 podjednotku sodikového ka-

nélu [23]. GEFS* je charakterizovana sirokym
spektrem fenotypd, kde spole¢nym jmeno-
vatelem je nachylnost k zachvatlim pfi ho-
re¢ce [25]. Fenotypt je mnoho - od béZnych
FK, pfes FK* (FK perzistujici i po 5. ¢&i 6. roku
véku s pfipadnym vyskytem afebrilnich
kreci), az po zavazné epileptické encefalopa-
tie typu epilepsie s myoklonicko-atonickymi
zachvaty ¢&i syndromu Dravetové.

Etiopatogeneze

Presny mechanizmus vzniku FK nenf znam.
Animalni modely viak nékteré aspekty je-
jich vzniku vysvétluji. Roli pravdépodobné
hraje pro vék specifické zvyseni nachylnosti
na vznik kfecf zpdsobenych horec¢kou [26].
Samotny vzestup teploty ovliviiuje neu-
ronélni funkce, v¢. funkce mnoha teplotné
citlivych iontovych kanall [27,28]. To mlze
v dUsledku vést az ke vzniku rozsahlé syn-
chronizované neuronalni aktivity charak-
teristické pro kfecové stavy. Pfi vzniku FK
hraje roli prozanétlivy interleukin-1(3, ktery
plsobf jako pyrogen a zaroven jako spous-
té¢ zachvatu. Pfes mediatory GABA a gluta-
mat zvysuje excitabilitu neurond [29]. Dalsim
moznym mechanizmem vzniku FK je hyper-
termif indukovana alkal6za mozkové tkané,
kterd také zvysuje excitabilitu neurond [30].
Infekce lidskym herpes virem 6 (HHV-6) byla
asociovana s vyskytem FK. V tomto pfipadé
hraje nejspise roli neobvykle vysokd horecka
Castéji spojend s HHV-6 infekci [31].

Rizikové faktory

Prvni FK

Huang et al ve své praci uvadi vycerpéva-
jici prehled nezavislych rizikovych faktor(
prvnich FK [32]. Mezi tyto rizikové faktory
patfi napf. pobyt ditéte v zafizeni predskol-
niho vzdélavani alespori 20 hod tydné [33],
vzdélani matky [34], koufeni matky v pre-
natalnim obdobi [35,36], konzumace alko-
holu matkou [36], poporodni hospitalizace
delsi nez 28 dni [33], opozdény psychomo-
toricky vyvoj [33], vyse horecky [35,37], ana-
mnéza FK v rodiné [33,35,38]. Rychlost vze-
stupu horecky nenf rizikovy faktor pro
rozvoj FK [39]. Velmi predc¢asné narozené
déti (gestacni vek < 31 tydnd a porodni
hmotnost < 1 500g) maji vys3si riziko rozvoje
FK[40,41].

Rekurentni FK

Zhruba tfetina déti po prvnim prodélaném
zachvatu FK zaZije jednu a7 tfi rekurence za-
chvatu a desetina jich zazije tfi a vice za-
chvatd FK [1,15,16,42,43]. Faktory asocio-
vané s rekurenci FK jsou uvedeny v tab. 1.
Nejcasteji prokdzanymi rizikovymi faktory
jsou vyskyt FK v rodinné anamnéze a vy-
skyt prvnich FK pfed 18. mésicem veku di-
téte [15,16,26,42,44,45]. Dalsi dva jedno-
znacné rizikové faktory pro rekurenci FK
jsou vyse a délka trvani horecky predcha-
zejici vznik FK [16,21,42]. S rostoucim maxi-
mem horecky se snizuje pravdépodobnost
vyskytu rekurence. Déti s maximem horecky
38,3 °C mély riziko rekurence v nasledujicim
roce 42 %, ty s maximem 39,4 °C mély riziko
29 % a déti s maximalni horeckou 40,6 °C
jiz jen 12 %. Rizikovym faktorem je vrchol
horecky pfi infektu, nikoli v dobé zachvatu
¢i pfi poc¢atku hospitalizace. Dalsim riziko-
vym faktorem souvisejicim s horecnatym
onemocnéenim je také délka trvani horecky
predchazejici FK, kdy kratsi odstup FKod po-
¢atku horecky zvysuje riziko rekurence [26].
Riziko rekurence v 1 roce bylo 46 % pro
déti, u nichZ se vyskytly FK do 1 hod od
pocatku horecky, 25 % pro ty, u nichz byl
rozestup od 1 do 24 hod, a 15 % pro ty,
které mély FK po vice nez 24 hod od po-
¢atku horecky. Déti s vice rizikovymi fak-
tory majf nejvyssi riziko rekurence [16]. Déti
s vice nez dvéma rizikovymi faktory uvede-
nymi v tab. 1 majf vice nez 30% pravdépo-
dobnost rekurence FK ve 2 letech od prv-
niho zachvatu, déti s tfemi a vice rizikovymi
faktory maji pravdépodobnost 60 % [16].
Na druhou stranu dvouleté dité bez rizi-
kovych faktorl uvedenych v tab. 1 ma ri-
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ziko rekurence FK méné nez 15 % [16,21,26).
Riziko, Ze rekurentni FK budou prolon-
gované, je vyssi, pokud byly i prvni FK
prolongované [1,21].

Souvislost mezi vyskytem nevyprovo-
kovanych zachvat( ¢i epilepsie v rodiné
a celkovym rizikem rekurentnich FK je po-
chybna. Nékolik studif uvadi mirmy vzestup
rizika rekurentnich FK u déti s vyskytem
nevyprovokovanych zachvatd v rodinné
anamnéze (RA), avsak velkd studie z Ro-
chesteru v Minnesoté neprokézala stati-
sticky vyznamny rozdil mezi détmi s epi-
lepsil (25 %) v RA a détmi bez této zatéze
(23 %) [42]. Zéavéry dalsich studii nebyly
jednoznacné [15,16,21,45].

Vyskyt neurovyvojové poruchy nebo
komplexnich FK u ditéte neni asocio-
van s vyssim rizikem vyskytu rekurentnich
FK [1,715,16,21,42,44,45]. Pohlavi ani etnicita
nejsou asociovany s vyssim vyskytem reku-
rence FK [26].

Rozvoj epilepsie

Rizikové faktory pro rozvoj epilepsie po pro-
délanych FK jsou uvedeny v tab. 1. Riziko
vzniku epilepsie po prodélani jednoho ne-
komplikovaného zéchvatu FK se vyrazné ne-
lisi od vétsinové populace [7,1946-49].

Z vysledkl nékolika velkych kohortovych
studif vyplyva, Ze u 2-10 % déti, které pro-
délaji FK, se ndsledné vyvine epilepsie. Ve
viech téchto studiich byl vyskyt epilepsie
v RA a vyskyt KFK asociovan se zvysenym ri-
zikem rozvoje epilepsie [7,19,42,46,4749,50].
Opakované epizody NFK u déti do 1 roku
veku vedly k mirnému zvysenf rizika epilep-
sie [51]. Ve dvou pracich byl vyskyt vice epi-
zod FK asociovan s mirnym, avsak statisticky
vyznamnym ndrlstem rizika rozvoje epilep-
sie [46,48]. Jedna studie prokdazala, Ze déti,
u nichz se FK vyskytnou do 1 hod od zacatku
horecky, maji vyssi riziko rozvoje epilep-
sie neZ ty, u nichz se FK vyskytnou s vétsim
¢asovym odstupem [46]. Dvé studie pro-
kézaly, ze velmi prolongované FK (napf. fe-
brilni status epilepticus) zvysuji riziko rozvoje
epilepsie vice neZ kratsi, avsak komplexnf
FK [46,48]. MaximalInf vyska horecky pfi prv-
nich FK, vyskyt FK v RA ¢i vék v dobé prv-
nich FK, jeZ jsou asociovany s vyssim rizikem
rekurence FK, nejsou spojeny s vyssim rizi-
kem rozvoje epilepsie [46-48]. Délka trvani
horecky pred pocatkem FK je jediny spo-
lecny rizikovy faktor pro rekurenci FK a roz-
voj epilepsie [15,16,46], coz mUze byt zndmka
obecné vy3si ndchylnosti k rozvoji kieci
u téchto détf.

Typy epilepsie, kterd se rozvine po pro-
délanych FK, jsou rtizné a pfilis se nelisi od
téch, jez se vyskytnou u déti bez anamnézy
FK [52-54]. Jedna studie prokazuje, ze
u osob, jez prodélaly NFK, se castéji roz-
viji generalizovand epilepsie, zatimco fo-
kalni epilepsie se vyskytuje spise u téch, jez
prodélaly KFK [48]. Tato data naznacuji, ze
FK mohou byt pro vek specifickym klinic-
kym projevem u pacientd se skrytou predis-
pozici ke vzniku kieci [48,55]. FK a zejména
KFK mohu také byt prvnim projevem nékte-
rych epileptickych syndrom0, napf. tézké in-
fantilni myoklonické epilepsie — syndromu
Dravetové [56].

Management

Jak vyplyva z definice FK, zdkladnim dia-
gnostickym konceptem je vylou¢eni moz-
nych zdvaznych pficin kfeci (encefalitida,
meningitida, metabolicky rozvrat ¢i afebrilnf
kfe¢e v anamnéze) [2]. Odbér anamnézy od
spolehlivého svédka a podrobné pediatrické
a neurologické vysetfeni jsou nezbytnou
soucasti Uvodni péce o pacienta po prodéla-
nych FK.V dal$im kroku je nutné potvrdit, ze
se jednalo o febrilni epizodu, pokusit se urcit
typ FK a klinicky patrat po pficiné horecky.

U déti, u nichZ nepozorujeme znepo-
kojujici ptiznaky ve fyzikdInim vysetfeni ¢i
v anamnéze (zvraceni, prdjem apod.), nenf
rutinni vysetfovani sérovych elektrolytd,
vapniku, fosforu, hoic¢iku, glykemie a krev-
niho obrazu doporuc¢eno [2,57,58]. Rutinni
vysetfovani metabolizmu Zeleza u déti po
FK se nedoporucuje, hypochromni anémie
se viak u téchto déti vyskytuje castéji [59].
Pripadné laboratorni vysetfeni ditéte po FK
by mélo spise slouzit k identifikaci zdroje ho-
recky nez jako rutinni vysetfeni ke zhodno-
cenf kie¢f jako takovych [60].

Meningoencefalitida, prezentujici se jako
sekundarni zachvat, je nejddlezitéjsi diferen-
cidlni diagnoéza u ditéte se zachvatem pfi ho-
recce [61]. Z&chvat se vyskytuje az v 23 %
pfipadd meningitid u détf a v 79 % pfipadl
nese znaky komplexnosti [62]. Je viak velmi
nepravdépodobné, Ze by se vyskytl jako je-
diny pfiznak meningitidy — ve vétdiné pfi-
padd budou pfitomny dalsi zndmky me-
ningitidy (napf. alterace védomi, opozice
sije, petechie) [62]. Nejzasadnéjsim krokem
je tedy rozhodnutf o nutnosti provedenf
lumbalni punkce. Dle extrapolovanych dat
publikovanych Carrollem a Brookfieldem
v roce 2002 v systematickém pfehledu stu-
dif z let 1970-1999 je incidence bakterialn{
meningitidy u déti po FK 0,44 % [63]. U vét-

Siny déti, které nemaji po probéhnutych FK
zndmky alterace, neni tedy provedeni lum-
balni punkce nutné [64]. Rutinni provadeéni
lumbdini punkce u déti po NFK i po KFK
méa jen malou vytéznost [65-69]. Doporu-
ceni AAP z roku 2011 navrhuje provést lum-
balni punkci u déti po NFK, které jsou menin-
gealni (napft. opozice sije, pozitivni Kerningtv
¢i Brudzinského priznak), u déti mladsich
1 roku s nekompletnim ockovanim proti
Streptococcus pneumoniae ¢i Haemophilus in-
fluenzae typu B a u déti s nezndmym ocko-
vacim statutem [2]. Déle také u déti, jez byly
v pfedchorobf l1é¢eny antibiotiky, z dGvodu
mozného zamaskovani pfiznakd meningi-
tidy. Mimo doporuceni AAP by mélo byt pro-
vedeni lumbalni punkce také zvézeno v pri-
padé, ze se FK vyskytnou po druhém dnu
onemocnéni, anebo v pfipadé, kdy Iékar na
zakladé vysetieni a anamnézy zvazuje jako
pricinu potizi infekci CNS. Podle publikova-
nych dat by daldf indikaci k provedeni lum-
balni punkce mohl byt i FSE [64].

Role EEG vysetfeni v managementu FK
je minimalni [26,60]. U déti po FK se vysky-
tuje patologicky EEG zdznam v 2-86 % pfi-
padu [70,71], coZ je ddno heterogenitou stu-
dovanych populaci stran véku, definice EEG
abnormity a rdznym ¢asovym odstupem
vysetfeni od FK. Neexistuje viak presvéd-
¢ivy dlikaz, ze abnormni EEG zdznam hraje
roli v predikci rekurence FK ¢&i rozvoji epilep-
sie [72]. Navic AAP nedoporucuje rutinne
provadét EEG u jinak neurologicky zdravych
déti po NFK [60]. Toto doporuceni viak neza-
hrnuje podskupinu pacientd s KFK. Vyznam
EEG vysetfeni u téchto pacientl je stéle ne-
jasny [73]. Metaanalyza z roku 2015 vytvo-
fend Cochrane Epilepsy Group nenalezla
dostatek randomizovanych kontrolovanych
studif, aby mohla EEG po probéhnutych
KFK doporucit nebo odmitnou ¢i stanovit
spravné nacasovani vysetieni po KFK [74].
V posledni dobé bylo publikovédno nékolik
studif naznacujicich, ze fokalnf paroxysmalni
EEG abnormity jsou asociovany s vy3sim ri-
zikem rozvoje epilepsie [70,75,76]. V recentnf
retrospektivn{ studii zahrnujici 154 déti po
prvnich KFK, u nichz bylo provedeno EEG, se
u 13 % pfi minimalné dvouletém sledovani
rozvinula epilepsie [77]. Epileptiformni EEG
bylo zaznamendno u 20 % détf, u nichz se
pozdéji rozvinula epilepsie, a u 13 %, u nichz
k rozvoji epilepsie nedoslo. Pozitivni pre-
diktivni hodnota EEG v této studii byla tedy
pouze 15 % a autofi nedoporucuji rutinnf
provadéni EEG u pacientl po KFK. Autofi
¢lanku o FK v databazi UpToDate doporu-
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Cuji u déti po KFK provédéni EEG v¢. kontrol
v Case jen u téch, jez mély fokalnf ¢i prolon-
govany zachvat [64]. U déti po kratkém ge-
neralizovaném, avsak ve 24 hod se opakuji-
cim zachvatu, ktery tedy splnuje definici KFK,
by EEG neprovédeéli. K provéreni uzite¢nosti
EEG u podskupiny déti s KFK bude do bu-
doucna nezbytné provést prospektivni ran-
domizované kontrolované studie.

Rutinni provedeni CT ¢i MR vysetfenf
u déti po NFK neni doporuceno [60]. | u déti
po KFK je vyskyt nitrolebni patologie velmi
nizky [78,79]. Ne u vsech déti po KFK je
nutné provést zobrazovaci vysetreni CNS.
Urgentni MR ¢i CT s kontrastem by mélo
byt realizovano u déti po prodélanych KFK,
u nichz doslo k rekurenci KFK, u déti, jez majf
navic neurokutdnni syndrom, makro/mik-
rocefalii, vyrazné opozdény psychomoto-
ricky vyvoj, perzistujici patologicky neurolo-
gicky nélez, zejména se zndmkami fokality,
u téch, jez maji pfiznaky intrakranidlni hyper-
tenze a v pfipadech, kdy si nejsme jisti, ze slo
o kiece pfi horecce [64,80]. V soucasné dobé
neexistuji guidelines stran vyuziti zobrazo-
vacich metod u déti po KFK [81].

Rutinni vysSetfeni o¢niho pozadi u déti po
FK neni doporucovéno [82,83].

V pfipadé prvnich i rekurentnich NFK
neni u klinicky stabilizovanych déti star-
sich 18 mésicl doporucovéna hospitalizace.
Hospitalizace je naopak doporucena u deti
mladsich 18 mésicd z dlvodd pfipadného
proveden( LP. Dale u déti s KFK, jeZ mohou
byt prvnim projevem zévaznych neurologic-
kych onemocnéni (napf. syndromu Drave-
tové). Prijeti do nemocnice je téZ indikovano
v pfipadé, kdy dité jevi zndmky meningitidy,
kdyZ nemUZe byt meningitida vyloucena
pomoci fadné zjisténé anamnézy a klinic-
kého vysetieni ¢iv pfipadech, kdy neniznam
zdroj horecky. Relativni indikaci k hospitali-
zaci je také Spatna socidlni situace, nespolu-
prace ¢i nadmérné obavy rodiny. Vzhledem
k moznosti zamaskovéani vazné infekce CNS
poddvanymi antibiotiky je i v téchto pfipa-
dech vhodné dité hospitalizovat [84,85].

Lécba

Na zakladé vnimanf bezprostfednich a dlou-
hodobych rizik spojenych s FK se historicky
vyvinuly dva pfistupy k [é¢bé. Prvnf pfistup je
zaloZen na starsi pfedstaveé, Ze FK jsou zdvazna
onemocnéni a mohou vést ke vzniku epilep-
sie — v tomto pfipadé je l1é¢ba zaméfena na
prevenci rekurence FK intermitentnf ¢i trvalou
medikaci. Druhy pfistup vychazi z epidemio-
logickych dat prokazujicich, ze vétsina FK je

benigniho charakteru a Ze [éc¢eny by mély byt
jen ty prolongované [26]. Obycejné FK trvd
méné nez 4 min, a proto v dobé, kdy dité vidi
lékar poprvé, vétsinou zachvat FK jiz spon-
tdnné odeznél a védomi ditéte se rychle vraci
do normalu [8,64]. V téchto pripadech jiz neni
lé¢ba nutnd. Podobné jako v piipadé afebril-
nich kreci by mély byt Iéceny jen ty, jez trvaji
déle nez 3-5 min [61,64,84-86]. Zajisténi dy-
chacich cest v pfipadé nutnosti a prerusenf
kreci k zamezeni progrese do FSE jsou zékla-
dem akutni lé¢by.

Neni prokdzéno, ze by nékterd z tera-
pii FK snizila riziko pfipadného rozvoje
epilepsie [87,88].

Management FK mé tfi hlavni slozky — te-
rapie akutniho zadchvatu, profylaxe reku-
rence, a jakozto nejdllezitéjsi slozka, edu-
kace rodicC stran zvladnuti recidivy FK.

Akutni terapie

Intravendzné podané benzodiazepiny (dia-
zepam v davce 0,1-0,2 mg/kg nebo lora-
zepam v davce 0,05-0,1 mg/kg) maji pro-
kazatelny efekt na zastaveni probfhajicich
kreci [64]. Jak prokdzala recentni randomi-
zovana kontrolovana studie, tak léc¢ebny
efekt obou prepardtl je srovnatelny [89].
V pfipadé nedostupnosti zilniho vstupu ¢i
v pfednemocnicni péci je mozné vyuzit rek-
talné podany diazepam v ddvce 0,5 mg/kg.
Dalsimi alternativami jsou bukalné [90]
(0,2-0,5mg/kg) ¢i nazélné [91] (0,2 mg/kg)
podany midazolam, jeZ jsou stejné ucinné
jako intravenézné podany diazepam [92].

Profylaxe rekurence FK
Antipyretika

Mohlo by se zdat logické, Ze v¢asnym poda-
nim antipyretik v GUvodu horecky snizime ri-
ziko vyskytu FK. Recentni systematicky pre-
hled véech dostupnych randomizovanych
kontrolovanych studif z let 1950-2011 proka-
zal, 7e mira rekurence FK u détf, jez braly anti-
pyretika, je 22,7 a 24,2 % u déti uZivajicich
placebo [93]. Tato strategie tedy neni jen ne-
ucinna, ale pfispiva navic ke strachu rodicl
z horecky a k horlivému méfenf teploty jejich
déti. Logickym vyusténim je frustrace rodicl
v situaci, kdy se FK vyskytnou pfed zazname-
nanim horecky ¢itésné po ném. Cilem podanf
antipyretik by tedy neméla byt normotermie
Ci prevence FK, ale komfort ditéte [94]. Vyjim-
kou je moznost podavan{ antipyretik détem
s vyssim rizikem rozvoje FK v dobé ockovant,
a to zejména v pfipadé aplikace reaktogenéj-
sfch vakein (napf. vakcina proti spalnickdm, za-
rdénkam a priusnicim; MMR) [95,96].

Benzodiazepiny

Profylaktické uzivani diazepamu pfi horecce
je v Ceské republice zlaty standard [5,6].
V- mnoha pracich bylo prokézano, ze dia-
zepam podavany v pribéhu hore¢natého
onemocneéni statisticky signifikantné sni-
zuje riziko recidivy NFK i KFK [97]. Nejzna-
méjsi randomizovand kontrolovana studie
zkoumala efekt perordlné podavaného dia-
zepamu v ddvce 0,33 mg/kg po 8 hod v pri-
béhu hore¢natého onemocnéni na vzorku
406 déti [98]. Ve skuping, jez profylakticky
uzivala diazepam, byla mira rekurence FK
snizena z 31 na 21 %. Efekt byl statisticky vy-
znamny, avsak u 39 % déti se vyskytly neza-
douci Ucinky jako ataxie, maldtnost ¢i po-
drézdéni. Camfield el al pozdéji z plvodnich
dat studie vypocitali, ze by bylo nutné Iécit
12 déti, abychom predesli jedné epizodé
FK [99]. AAP nedoporucuje profylaxi u détf
po prodélanych NFK, s vyjimkou pfipadd ex-
trémné anxiéznich rodic¢d [60]. Profylaxi ve
svém stanovisku z roku 2015 nedoporucuje
ani Svétova zdravotnickd organizace [100].
ltalska liga proti epilepsii (LICE) doporucuje
zvazit uzivani profylaxe jen u pacientl s ¢as-
tymi rekurencemi NFK (3 a vice za 6 mésict
¢i 4 a vice za rok) a také u pacientl s pro-
longovanymi FK (> 15 min) nebo FK vyza-
dujicimi k zastaveni farmakologicky zdsah
v anamnéze [85]. Tato italskd doporucenf
jsou uplathovana i v Némecku [101]. Offringa
ve své recentni metaanalyze zdUrazriuje, Zze
profylaxe diazepamem nepfindsi zadny kli-
nicky vyznamny benefit [97]. Camfield dopo-
ruCuje zvazit uziti profylaxe diazepamem jen
u déti se tfemi ¢i Ctyfmi rizikovymi faktory
pro rekurenci (tab. 1) [102]. Praveé u téchto
pacientd je efekt diazepamu na snizeni rizika
rekurence nejvyssi [103]. Vzhledem k ¢astym
nezddoucim uc¢inkm, moznosti zamasko-
vani zavazné infekce CNS [11] a Casto nizké
compliance rodiny [61,102] tedy nenf profy-
laxe diazepamem u vétsiny pacientl po FK
nutna.

V pfipadé profylaktického uziti peroral-
niho diazepamu se doporucuje aplikovat
0,4-0,5mg/kg v celkové 2-3 davkach po
8 hod pri teploté nad 38,5 °C [61,85]. Vetsina
FK se totiz vyskytne v prvnich 24 hod horec-
natého onemocnéni [64,85].

Edukace rodict

Edukace rodi¢ ma v managementu FK za-
sadnf vyznam. NejdFive je tfeba rodice uklid-
nit a vysvétlit jim, ze naprosta vétsina FK je
benigni a ma vynikajici prognoézu. Riziko
pfipadného rozvoje epilepsie je srovna-
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telné s vétsinovou populaci [26], FK nega-
tivné neovliviujf inteligenci ani studijni pro-
spech déti [104] ¢i nezvysuji riziko umrti [80].
Déle je nezbytné rodice poucit, jak se za-
chovat pfi rekurenci FK, kdy volat RZP a jak
a kdy podat zdchrannou medikaci, pokud je
k dispozici.

Ockovani

FK asociované s ockovanim jsou takové
FK, jez se vyskytnou do 72 hod od apli-
kace inaktivované vakciny ¢i 7-14 dnf po
aplikaci zivych atenuovanych vakcin [105].
Riziko rozvoje FK je po aplikaci nékterych
vakcin (napf. vakcina proti zaskrtu, tetanu
a cernému kasli (DTP), MMR, vakcina proti
spalni¢kam, zardénkam, priusnicim a pla-
nym nestovicim (MMRV), 13valentni vak-
cina proti pneumokokdm (PCV13)) zvysené,
absolutni riziko je viak malé. Mira rizika za-
visi na druhu vakciny a dobé, kdy ji apliku-
jeme [96]. Napriklad v recentnf australské
studii byla incidence FK asociovanych s o¢-
kovanim v pfipadé prvni davky MMR vakciny
1/4 167 aplikovanych davek; druhd davka
byla jiz bez elevace rizika [106]. Vyznamnou
roli v rozvoji FK asociovanych s ockovanim
viak velmi pravdépodobné hraje genetickd
predispozice [107,108]. Spole¢nd aplikace
vice vakcin muaze zvysit riziko rozvoje FK aso-
ciovanych s o¢kovanim [96]. Riziko rozvoje
FK asociovanych s ockovanim je stejné u déti
s anamnézou FK i bez ni. Tento typ FK se ne-
vyskytuje castéji nez FK zpUsobené horec-
kou jiné etiologie a riziko rozvoje afebrilnich
kiecf je stejné jako u déti, jez neprodélaly FK
asociované s ockovanim [109]. Odkladani
podani MMR vakciny do vyssiho véku zvy-
Suje riziko FK asociovanych s ockovanf a ne-
mélo by byt doporucovano [110]. LICE ve
svém recentnim doporuceni uvadi, Zze ocko-
vani déti po prodélanych FK nenf kontraindi-
kovéno, a Ze riziko FK by nemélo odradit ro-
dice od ockovani jejich déti [109].

Dalsi sméfovani

V soucasné dobé probihd mnoho vy-
zkumnych projektl s cilem hloubéji po-
chopit FK [111]. Americkd multicentricka
prospektivni studie FEBSTAT je asi nejzaji-
maveéjsim z nich. Tato studie zkouma pa-
tofyziologii a klinické, elektrofyziologické
a radiologické nasledky FSE. Neddvno byly
publikovany dil¢i vysledky studie tykajici
se prognozy pacientl po FSE a jeji souvis-
losti s délkou zachvatu [8]. Studie potvrdila
moznou roli infekce nékterymi typy HHV
na rozvoj FSE a podrobné popsala elektro-

fyziologické [112] a laboratorni [113] zmény
po probéhnutém FSE. Byly téz publikovany
kratkodobé vysledky popisujici radiologické
zndmky poskozeni mozku po FSE [114,115].
Dlouhodobé vysledky ze studie ndm v bu-
doucnu pomohou hloubéji pochopit vztah
FSE a epilepsie.

Presnéjsi popis genetické podstaty FK
a s nimi asociovanych syndromd ndm v bu-
doucnu umozni [épe porozumét tomuto
onemocnéni. Neddvné studie na dvojca-
tech pfispély k dalsimu zpfesnéni popisu
syndromU asociovanych s FK [22]. Déle byla
zkoumana role synaptickych prenost a dras-
likovych a sodikovych kanalopatii v pato-
genezi téchto syndromd [111]. Zda se, Ze
genetické sekvenovani metodou kompara-
tivni genomové hybridizace na mikrocipu
(aCGH) bude v budoucnu nejspise dalsim
krokem v diagnostice syndromU asociova-
nych s FK, u nichz byly bézné genetické pfi-
¢iny vylouceny [116].

Zaveér

Od roku 1984, kdy byla autory Vajnorsky,
Dolansky, Nevsimalovéd publikovdna roz-
s&hla monografie Febrilni kiece u déti, uply-
nulo jiz vice nez 30 let. Od té doby vzniklo
v Ceském jazyce jen nékolik praci zabyvaji-
cich se touto problematikou, vétsinou men-
$iho rozsahu. Doporuceni vydané Ceskou Ié-
karkou komorou v roce 2002 jiz neni zcela
aktualni [117]. Management FK v Ceské re-
publice se dle nasich zkusenostf vyrazné lisf
nemocnice od nemocnice. V ¢lanku prezen-
tovana doporuceni dle naseho nazoru za-
sadnim zpUsobem méni pohled na nékteré
u nds bézné pouzivané diagnostické a tera-
peutické postupy. Veéfime tedy, Ze tento pfe-
hledovy ¢lanek situaci kolem managementu
FK vyjasni.
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