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Sazetak

Epilepsija je kroni¢na neuroloska bolest obiljeZena trajnom predispozicijom mozga za
nastanak epileptickih napadaja. Radi se o ponavljanim, neprovociranim epileptickim
napadajima koji su posljedica poremecene sinkronizacije i prijenosa elektri¢nih impulsa
medu neuronima u mozgu. Klinicka prezentacija epileptickih napadaja izrazito je
heterogena, od kratkotrajnih poremecaja svijesti do izrazenih generaliziranih konvulzija,
$to dodatno naglasava sloZenost dijagnostike i lijecenja. Poseban klinicki i terapijski
izazov predstavlja epilepticki status, jedno od najhitnijih stanja u neurologiji, definiran
kao produljeni epilepticki napadaj ili niz napadaja bez potpunog oporavka svijesti
izmedu epizoda. Prekasno zapoceto lijecenje ili nelijeceni epilepticki status povezan je
s visokim rizikom trajnog ostecenja mozga, sistemskih komplikacija i smrtnog ishoda.
Lijecenje epileptickog napadaja i epileptickog statusa mora zapoceti $to ranije, idealno
ve¢ u izvanbolni¢kim uvjetima, uz paralelnu stabilizaciju vitalnih funkcija. Terapija
se provodi u jasno definiranim fazama: benzodiazepini kao prva linija lije¢enja, ne-
benzodiazepinski antiepileptici kao druga linija u slu¢aju trajanja epileptickog statusa te
nadalje op¢ianestetici kod refraktornog epileptickog statusa. Brzo i pravilno zbrinjavanje
napadaja, pravodobna primjena lijekova te kontinuirano pracenje bolesnika klju¢ni su
za smanjenje komplikacija, prevenciju recidiva i pobolj$anje ishoda lije¢enja. Ovaj rad
prikazuje pregled spoznaja o vrstama epileptickih napadaja, dijagnostickom pristupu
u u hitnoj medicini te nacelima akutnog zbrinjavanja i lijecenja, s posebnim naglaskom
na terapijske algoritme kod epileptickog statusa.

Kljuéne rijeci: epilepticki napadaj; epilepticki status; hitna medicina; lije¢enje

Abstract

Epilepsy is a chronic neurological disease. It is characterized by a permanent
predisposition of the brain to epileptic seizures. These seizures are repeated and
unprovoked, resulting from impaired synchronization and transmission of electrical
impulses between neurons. The clinical presentation of seizures is extremely
heterogeneous, ranging from short-term disturbances of consciousness to pronounced
generalized convulsions. This variation emphasizes the complexity of diagnosis and
treatment. Status epilepticus presents a special clinical and therapeutic challenge. It is
one of the most urgent conditions in neurology and is defined as a prolonged seizure
or a series of seizures without recovery of consciousness between episodes. Treatment
that is delayed or not started can lead to a high risk of permanent brain damage,
systemic complications, and death. Management must begin as early as possible,
ideally in outpatient settings, along with stabilization of vital functions. Therapy follows
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clearly defined phases: benzodiazepines as first-line treatment, non-benzodiazepine
antiepileptics as second line if status epilepticus persists, and general anesthetics in
refractory cases. Rapid and proper management, timely medication, and continuous
monitoring are key to reducing complications, preventing relapse, and improving

outcomes.

This article reviews current knowledge on seizure types, emergency diagnostic
methods, acute management principles, and treatment, with emphasis on therapeutic

algorithms for status epilepticus.

Keywords: emergency medicine; seizure; status epilepticus; treatment

Epilepsija i epilepticki napadaiji

Definicija

Epilepsija je kroni¢na neuroloka bolest i poremecaj funkcije
sredinjeg Zivcéanog sustava (SZS), obiljezena trajnom
predispozicijom mozga za stvaranje epileptickih napadaja
te neurobiologkim, kognitivnim, psiholoskim i socijalnim
posljedicama ovog stanja (1,2,3). Spontana, nepredvidiva
i prekomjerna elektri¢na praznjenja neurona klinicki
se olituju epileptickim napadajima (EN), ¢iji simptomi
i klini¢ka slika ovise o anatomskoj lokalizaciji i $irenju
epileptiformne aktivnosti (1,2). Epilepsija nije jedinstvena
bolest, ve¢ heterogena skupina poremecaja razlic¢ite etiologije
i klinicke prezentacije, ¢ija je zajednicka osobina trajna
sklonost pojavljivanju EN-a, odnosno naglih i prolaznih
epizoda mozdane disfunkcije (1,3,4,5).

Epilepsija je kroni¢na neuroloSka
bolest s trajnom sklono$¢u
epileptickim napadajima, s mogucim
kognitivnim, psiholoSkim i socijalnim
posljedicama; pogada oko 50 milijuna
ljudi u svijetu te 40 000—45 000 osoba
u Hrvatskoj.

Prevalencija i incidencija

Procjenjuje se da oko 50 milijuna ljudi u svijetu boluje
od epilepsije, $to je ¢ini jednom od najées$¢ih kroni¢nih
neuroloskih bolesti (2).

Prevalencija, odnosno udio oboljelih od epilepsije s
aktivnom bolesti iznosi priblizno 1 % u op¢oj populaciji, dok
se incidencija novodijagnosticiranih slu¢ajeva u razvijenim
drzavama krece od 50 do 80/100 000 stanovnika godi$nje,
a u slabije razvijenim drzavama doseze oko 190/100 000
stanovnika (1). Procjenjuje se da u Republici Hrvatskoj od
epilepsije boluje priblizno 40000-45000 osoba (1-3,6), uz
prevalenciju od 4,8-5,5/1000 stanovnika (7).

Tijekom Zivota oko 10 % opce populacije dozivi barem jedan
EN; medutim, pojava jednog neprovociranog napadaja
sama po sebi nije dovoljna za postavljanje dijagnoze
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epilepsije. Prema suvremenim kriterijima, epilepsija se
obi¢no dijagnosticira nakon najmanje dva neprovocirana
(ili refleksna) EN-a u razmaku >24 sata, ili nakon jednog
neprovociranog EN-a uz dokazan visoki rizik recidiva,
usporediv s tim da bi osoba imala dva EN-a (2).

Etiologija

EN-i se dijele na neprovocirane i provocirane, ovisno o
tome postoji li jasan provociraju¢i ¢imbenik. Neprovocirani
EN-i posljedica su trajnih patoloskih promjena u mozga
koje dovode do epileptogene sklonosti. Provocirani
(akutni simptomatski) EN-i javljaju se u sklopu akutnog
poremecaja ili oSte¢enja SZS-a i/ili sistemskog stanja, koji
dovode do privremenog snizavanja praga podrazljivosti
neurona (tzv. konvulzivni prag). Takva stanja ukljucuju
akutni mozdani udar, traumatsku ozljedu mozga, infekcije
SZS-a, intoksikacije i apstinencijske sindrome, metabolicke
i elektrolitske poremecaje te poviSenu tjelesnu temperaturu.
Provocirani EN-i sami po sebi ne znace da osoba boluje od
epilepsije te se ne lijece antiepileptickim lijekovima, ve¢
uklanjanjem provocirajuéeg ¢imbenika (1,3,8).

Ranije se epilepsija etioloski dijelila u tri kategorije:
idiopatske, simptomatske i kriptogene epilepsije. Buduci
da je takva podjela bila neprecizna i preopcenita, od
2017. godine, prema klasifikaciji Medunarodne lige protiv
epilepsije (engl. International League Against Epilepsy,
ILAE), epilepsije se etioloski svrstavaju u $est kategorija:
1. Strukturna etiologija obuhvaca epilepsije povezane
s jasno definiranim abnormalnostima i o$te¢enjima
mozga, vidljivima neuroslikovnim metodama, ponajprije
kompjuteriziranom tomografijom (CT) ili magnetskom
rezonancijom (MR), koja su u skladu s klinickom slikom
i elektroencefalografskim (EEG) nalazom bolesnika.
Strukturne promjene mogu biti ste¢ene (npr. posljedica
mozdanog udara, tumora, traumatske ozljede mozga) ili
prirodene (npr. kortikalne malformacije) (1,8).

Uzroci epilepsije ovise o dobi, pri

¢emu u djece prevladavaju genski

i razvojni uzroci, a u starijih osoba
cerebrovaskularne bolesti i tumori mozga.
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2. Genska etiologija podrazumijeva epilepsije u kojih
je EN glavni klini¢ki simptom izravno povezan s genskom
mutacijom. U velikom broju slu¢ajeva toc¢an genski
uzrok jo$ uvijek nije poznat. Genska etiologija ne znaci
nuzno da je epilepsija nasljedna, bududi da se cesto radi
o mutacijama de novo. U odredenih bolesnika epilepsija
moze biti posljedica slozenih interakcija vi§e genskih
¢imbenika i utjecaja okolisa, pri ¢emu specifi¢na mutacija
ostaje neidentificirana (1,8).

3. Infektivna etiologija odnosi se na epilepsije koje se
razvijaju u osoba s preboljelom infekcijom SZS-a. EN-i
koji se javljaju tijekom akutne faze infekcije smatraju
se provociranima i ne dijagnosticiraju se kao epilepsija.
Nasuprot tome, kasni neprovocirani EN-i koji se pojavljuju
mjesecima ili godinama nakon infekcije predstavljaju oblik
stecene epilepsije. Na globalnoj razini infekcije SZS-a jedan
su od najce$cih uzroka epilepsije, osobito u zemljama
niskog i srednjeg dohotka (1,9).

4. Metabolicka etiologija oznacava epilepsiju koja
nastaje kao izravna posljedicu kroni¢nog ili ponavljajuceg
metabolickog poremecaja, pri ¢cemu EN-i ¢ine jednu od
glavnih klinickih manifestacija bolesti.. MozZe se pojaviti u
bilo kojoj Zivotnoj dobi, a u podlozi moze imati gensku ili
ste¢enu osnovu. EN-i uzrokovani akutnim metabolickim
disbalansom (npr. hipoglikemija, hiponatremija) ne
ubrajaju se u metabolicke epilepsije, ve¢ se klasificiraju
kao akutni simptomatski (provocirani) napadaji (1,8,9).

5. Imunosno-posredovana etiologija podrazumijeva
epilepsiju kao izravnu posljedicu poremecaja imunosnog
sustava, pri ¢emu EN-i predstavljaju glavni ili jedan od
vodec¢ih simptoma. U patogenezi sudjeluju prirodeni
i steceni imunosni mehanizmi. EN-i mogu se javiti u
sklopu autoimunih encefalitisa, ali i u okviru sistemskih
autoimunih bolesti, poput sistemskog eritemskog lupusa.

6. Nepoznata etiologija oznacava epilepsiju kod

koje uzrok nastanka, unato¢ provedenoj standardnoj

dijagnostickoj obradi, nije moguée utvrditi (1,8).

Prisutnost pridruzenih bolesti nuzno je razmotriti u svakog

bolesnika, jer oni mogu utjecati na klini¢ku prezentaciju,

izbor terapije i dugoro¢ni ishod bolesti. Pravodobno

prepoznavanje i lijec¢enje pratecih stanja jednako je vazno

kao i lije¢enje same epilepsije (8,9).

Najce$ci uzroci epilepsije prikazani su u Tablici 1 (10).

Najces¢i uzroci EN-a razlikuju se ovisno o dobi pojave:

« Prije 2. godine Zivota: poviSena tjelesna temperatura,
razvojne ili prirodene malformacije, porodajne ozljede
i metaboli¢ki poremecaji.

« 0d 2. do 14. godine Zivota: genske epilepsije i epilepsije
nepoznatog etiologije.

« U odrasloj dobi: traumatska ozljeda mozga, ustezanje
od alkohola, tumori mozga, mozdani udari te epilepsije
nepoznatog uzroka (u priblizno 50 % slucajeva).

« U starijoj zZivotnoj dobi: tumori mozga i cerebrovaskularne
bolesti (11).

Tablica 1. Najcesci uzroci epileptickin napadaja prema etiologiji i klinickom kontekstu

Skupina uzroka Primjeri Tip napadaja (najcesce)
Primarni neuroloski Benigne febrilne konvulzije u djetinjstvu Provocirani
poremecaji
Malformacije kortikalnog razvoja, hipokampalna skleroza Neprovocirani
Traumatska ozljeda mozga Akutni simptomatski / kasna epilepsija
Mozdani udar, vaskularne malformacije Akutni ili neprovocirani
Tumori, apscesi mozga Neprovocirani
Infekcije sredi$njeg zivéanog sustava Akutni simptomatski
Genske epilepsije Neprovocirani
Sistemski poremecaji Hipoglikemija, hiponatremija, hipokalcemija Akutni simptomatski

Hiperosmolarna stanja

Akutni simptomatski

Uremija, hepaticka encefalopatija

Akutni simptomatski

Porfirija

Akutni simptomatski (ponavljajuci)

Toksi¢nost lijekova

Akutni simptomatski

Nagli prestanak lijekova ili alkohola

Akutni simptomatski

Intoksikacija alkoholom ili drogama

Akutni simptomatski

Globalna cerebralna ishemija

Akutni simptomatski

Hipertenzivna encefalopatija

Akutni simptomatski

Hipertermija

Akutni simptomatski

Eklampsija

Akutni simptomatski

Legenda: ILAE - Medunarodna liga protiv epilepsije (engl. International League Against Epilepsy)

prilagodeno prema ref. 10.
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Klasifikacija epileptickih napadaja

Klasifikacija EN-a temelj je suvremenog dijagnostickog i
terapijskog pristupa epilepsiji. ILAE klasifikacija iz 2017.
godine uvela je modernu, operativnu i klinicki primjenjivu
terminologiju, koja je 2025. dodatno revidirana s ciljem
jo$ jasnijeg opisivanja semiologije napadaja i bolje
primjenjivosti u svakodnevnoj klini¢koj praksi (Tablica
2) (3,4,7,10). Sredi$nja koncepcija klasifikacije ostala je
nepromijenjena. EN-i se klasificiraju prema vrsti pocetka,
dominantnim klinickim obiljezjima i utjecaju na svijest,
uz mogucnost naknadnog preciziranja kako se dostupni
klinicki i dijagnosti¢ki podaci prosiruju (3).

Prema aktualnoj reviziji, EN-i se dijele u cetiri temeljne
skupine:

» zari$ni (fokalni) napadaji,

« generalizirani napadaji,

« napadaji nepoznate vrste,

» neklasificirani napadaji (4,9,12).

Zari$ni EN-i zapocinju u ograni¢enom podruéju jedne
mozdane hemisfere. Njihova klinicka prezentacija ovisi
o zahvac¢enoj mozdanoj regiji i $irenju epileptiformne
aktivnosti. Prema razini svijesti dijele se na: zari$ne
napadaje s o¢uvanom svije§¢u i Zari$ne napadaje s
poremecenom svijes¢u. Dodatno se klasificiraju prema
dominantnim pocetnim manifestacijama na motoricke ili
nemotoricke (npr. Zari$ni motoricki napadaj s toni¢ckom
aktivno$cu, zari§ni nemotoricki napadaj s osjetnim
simptomima) (4,9,12). Razina svijesti ne koristi se za
klasifikaciju generaliziranih napadaja, jer vec¢ina (iako
ne svi) generaliziranih napadaja dovode do poremecaja
svijesti.

Kod zari$nih EN-a dodatno se opisuje klinicka slika
(motoricki, osjetni, autonomni, kognitivni, emocionalni
i dr.), dok se kod generaliziranih napadaja zadrzavaju
tradicionalni, dobro poznati nazivi (npr. generalizirani
tonicko-klonicki, apsansi, miokloni, atonicki). Dogovorno
se smatra da je za pouzdano odredivanje vrste pocetka
potrebna najmanje 80 % vjerojatnost da napadaj zapocinje
na opisani nacin. Ako taj kriterij nije ispunjen, napadaj se
klasificira kao napadaj nepoznatog vrste (1,3,4,9,12).
Napadaji nepoznate vrste su oni kod kojih nije moguce
pouzdano odrediti pocetni tijek epilepticke aktivnosti,
¢esto zbog nedostatka svjedoka, neodgovarajucih klinickih
podataka ili izostanka dijagnosti¢kih zapisa. Oni mogu
biti klinicki motoricki (npr. tonicko-klonicki, epilepticki
spazmi) ili nemotoricki (npr. prekid radnje). Ako se ni
nakon dodatne klinicke i dijagnosticke obrade napadaj ne
moze svrstati u neku od definiranih kategorija, oznacava
se kao neklasificirani napadaj (1,3,4,9,12).

Aura predstavlja subjektivni, nagli i kratkotrajni fenomen
koji moze prethoditi vidljivoj manifestaciji EN-a. Iako
se u svakodnevnom govoru opisuje kao ,predosjecaj“
ili ,upozorenje®, u modernoj klasifikaciji aura se smatra
zari$nim EN-om s o¢uvanom svije§¢u. Najces¢e ukljucuje
osjetne, kognitivne, emocionalnim ili autonomne
simptome. Moze se javiti kao izolirani Zari$ni napadaj
ili progredirati u napadaj s poremecenom svijescu i/ili
bilateralnim motori¢kim $irenjem (1,3,4,9,12).

Klasifikacija epilepsija

Klasifikacija epilepsija obuhvaca $iri i slozeniji koncept od
same klasifikacije EN-a, jer polazi od ¢injenice da jedan
bolesnik moze imati viSe razli¢itih vrsta napadaja. Za

Tablica 2. Klasifikacija glavnih vrsta epileptickih napadaja prema ILAE reviziji iz 2025. godine

Vrsta napadaja  Opis / kriteriji

Primjeri napadaja

Zari$ni (fokalni)
podrudju jedne mozdane hemisfere.

Napadaj koji zapo¢inje u ograni¢enom

Zari$ni napadaj s o¢uvanom svije$¢u
Zari$ni napadaj s poremecéenom svijes¢u
Zari3ni napadaj s prelaskom u bilateralni
tonicko-klonicki napadaj

Generalizirani =~ Napadaj koji zahvaca obje mozdane Apsans

hemisfere od samog pocetka. Generalizirani tonicko-klonicki napadaj
Ostali generalizirani napadaji (npr. miokloni,
atonicki, negativni mioklonus)

Nepoznate vrste  Pocetak napadaja nije moguce Bilateralni tonicko-klonicki napadaj
pouzdano odrediti na temelju Napadaj nepoznate vrste, s ili bez drugih
dostupnih klinickih i dijagnostickih  vidljivih klini¢kih manifestacija
podataka.

Neklasificirani ~ Nedovoljno podataka za pouzdanu -

klasifikaciju.

prilagodeno prema ref. 9
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razliku od klasifikacije pojedina¢nih napadaja, klasifikacija
epilepsije integrira cjelokupni klinicki kontekst, ukljucujuci
dob pocetka bolesti, semiologiju svih zabiljezenih napadaja,
elektroencefalografske i neuroradioloske nalaze, moguce
genske ¢imbenike, ocekivanu prognozu te prisutnost
pridruzenih bolesti. Pocetak u klasifikaciji epilepsije jest
precizna Klasifikacija svih vrsta napadaja koje bolesnik ima,
nakon Cega se, na temelju dodatnih klinickih i dijagnostickih
podataka, odreduje tip epilepsije. Ovakav hijerarhijski
pristup omogucuje jasnije razumijevanje bolesti, racionalniji
terapijski odabir i realniju procjenu ishoda (4,5,12).
Prema ILAE klasifikaciji epilepsija iz 2017. godine,
epilepsije se razvrstavaju u jednu od Cetiri temeljne
kategorije (4,5,8):

1. Zarisna epilepsija

2. Generalizirana epilepsija

3. Kombinirana generalizirana i Zari$na epilepsija

4. Epilepsija nepoznatog tipa (4,8).

Dijagnostika

EN-i ¢est su razlog dolaska u hitnu sluzbu, a procjenjuje
se da ce ih tijekom Zivota dozZivjeti oko 8-10% opce
populacije. U inicijalnoj procjeni bolesnika od presudne
je vaznosti razlikovati akutni simptomatski (provocirani)
EN od neprovociranog EN-a, budu¢i da se njihovo daljnje
zbrinjavanje, lijecenje i prognoza znacajno razlikuju.
Akutni simptomatski napadaji ¢ine priblizno 25-30 %
prvih prezentacija EN-a. Ovim se pojmom oznacavaju
napadaji koji se javljaju u neposrednoj vremenskoj
povezanosti sa sistemskim poremecajem ili akutnim
oSte¢enjem mozga. To ukljucuje napadaje koji se pojavljuju
unutar tjedan dana od mozdanog udara, traumatske
ozljede mozga, anoksi¢ne encefalopatije ili intrakranijalne
operacije, pri prvoj prezentaciji subduralnog hematoma,
tijekom aktivne faze infekcije SZS-a ili unutar 24 sata od
nastanka teSkog metabolickog poremecaja (3,12).
Neprovocirani epilepticki napadaji javljaju se bez
jasnog akutnog precipitacijskog ¢imbenika te mogu biti
izraz neprepoznate etiologije, posljedica ranije postojece
strukturne lezije mozga ili dio progresivnog neuroloskog
poremecaja. Upravo ponavljani neprovocirani napadaji ¢ine
osnovu za postavljanje dijagnoze epilepsije.
Dijagnosticka obrada zapocinje detaljnim uzimanjem
anamnestic¢kih i heteroanamnesti¢kih podataka, uz
neuroloski i op¢i fizikalni pregled. Kod prve manifestacije
EN-a vazno je prikupiti podatke o trudnodi i porodu,
ranom psihomotornom razvoju, obrazovanju, febrilnim
konvulzijama u djetinjstvu, ranijim traumama glave te
preboljelim infekcijama SZS-a (5,12).

Pravodobno prepoznavanje vrste
epileptickog napadaja i etiologije
kljuéno je za uspjesno lijecenje,
kontrolu bolesti i poboljSanje kvalitete
Zivota oboljelih.

U dijela bolesnika mogu se identificirati precipitirajuci
¢imbenici ili ,,okida¢i“ napadaja, poput snaznih
emocionalnih podrazaja, intenzivnog fizickog napora,
glasne glazbe ili bljestavih svjetala (fotosenzitivnost),
koje bolesnici ¢esto navode neposredno prije napadaja.
Fiziologka stanja poput poviSene tjelesne temperature,
deprivacije spavanja, stresa i perimenstrualnog razdoblja
takoder mogu sniziti konvulzivni prag i precipitiraju
epilepticke napadaje (3,11,12,13).

Neuroloski status u ve¢ine bolesnika nakon napadaja je
uredan, no osobitu pozornost treba posvetiti prisutnosti
zari$nih neurologkih ispada, koji mogu upucivati na
strukturnu leziju mozga (12,13,14,15).

Bolesnici s novonastalim EN-om najce$ce se obraduju u
hitnom prijamu. Nakon temeljite klinicke procjene, dio
bolesnika moze se sigurno otpustiti uz daljnje ambulantno
pracenje. Tijekom pocetne obrade nuzno je kontinuirano
pratiti vitalne znakove te provesti laboratorijsku,
neuroradiolosku i, kada je dostupno, elektroencefalografsku
obradu, uz dodatne pretrage prema klinickoj indikaciji (6).

Osnovna laboratorijska procjena uklju¢uje odredivanje
glukoze u serumu, kompletnu krvnu sliku, osnovne
biokemijske ppkazatelje (jetreni enzimi, urea, kreatinin),
elektrolite (natrij, kalij, klor, ukupni i ionizirani kalcij,
magnezij). U hitnoj neuroradioloskoj obradi najcesce se
indicira MSCT (engl. multi-slice computed tomography)
mozga, dok se elektroencefalografija (EEG) preporucuje
udiniti $to je prije mogude, kada je dostupan. Dodatne
pretrage indicirane su u prisutnosti simptoma ili znakova
potencijalno lje¢ivog poremecaja, poput traume, infekcije
ili metabolickog disbalansa (9,12).

Kod sumnje na infekciju SZS-a (povisena tjelesna
temperatura, promjena mentalnog statusa, glavobolja,
pozitivni meningealni znakovi) potrebno je uciniti
lumbalnu punkciju s analizom cerebrospinalnog likvora.
Toksikoloski probir usmjeren je na tvari koje ¢esto uzrokuju
EN-e (kokain, simpatomimetici, etanol, kanabionidi).
Ovisno o klinic¢koj slici mogu se uciniti i prosirene
laboratorijske pretrage (amonijak u serumu, parametri
koagulacije, plinska analiza arterijske krvi, serijsko
odredivanje troponina). U svih bolesnika preporucuje se
uciniti EKG (Elektrokardiogram) radi iskljucenja aritmija
kao uzroka epizode gubitka ili poremecaja svijesti (npr.
sindrom produljenog QT- intervala) (12,13,14,15).

Cilj dijagnosticke obrade je utvrditi radi li se doista o
EN-uili o drugom poremecaju svijesti, poput psihogenih
neepileptickih napadaja ili sinkope, a zatim identificirati
vjerojatni uzrok i moguce precipitirajuce ¢imbenike
(15). U bolesnika s ve¢ poznatom epilepsijom, urednim
ili nepromijenjenim neurolo$kim statusom i tipi¢nom
klinickom prezentacijom, opsezna dodatna obrada cesto
nije potrebna, osim po potrebi odredivanja koncentracija
antiepileptickih lijekova (6).

Epilepsija se u pravilu dijagnosticira nakon dva ili vi§e
neprovociranih EN-a koji su se pojavili u razmaku duljem
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od 24 sata. U odredenim okolnostima dijagnoza moze
postaviti i nakon prvog neprovociranog napadaja, ako
postoji visok rizik recidiva, primjerice kod jasno definirane
strukturne lezije mozga ili prepoznatog epileptickog
sindroma. Dijagnoza se temelji na klini¢koj slici, detaljnoj
anamnezi, neurolodkom pregledu i EEG nalazu. uz
istodobno iskljucivanje drugih mogucih uzroka epilepsije
(12,15).

EEG je klju¢na metoda u dijagnostici EN-a, jer moze
potvrdi epilepticku prirodu dogadaja te pomodi u
odredivanju vrste napadaja i tipa epilepsije (6). Moze
pokazati epileptiformne abnormalnosti, poput $iljaka,
zasiljenih valova, kompleksa $iljak-val, polisiljaka i sporih
valova, koje su najce$ce bilateralne, simetri¢ne i sinkrone
u bolesnika s generaliziranim napadajima, odnosno
lokalizirane u bolesnika sa Zarisnim napadajima (6).
Ipak, vazno je naglasiti da uredan EEG nalaz ne isklju¢uje
epilepsiju, kao $to ni prisutnost epileptiformnih promjena
sama po sebi nije dovoljna za postavljanje dijagnoze. Nalaz
je uvijek potrebno tumaciti u kontekstu klinicke slike
(14,15).

Neuroslikovna obrada, naj¢es§¢e MSCT mozga u akutnoj
fazi, provodi se radi isklju¢enja intrakranijalnog krvarenja,
tumora ili drugih hitnih strukturnih uzroka. U djece s
tipi¢nim febrilnim konvulzijama, urednim neuroloskim
statusom i brzim oporavkom, MSCT se moze odgoditi
ili izbjec¢i. MR (engl. magnetic resonance ) mozga
preporucuje se kada je MSCT uredan ili nedovoljno
informativan, jer omogucuje detaljniju detekciju tumora,
apscesa, kortikalnih malformacija, tromboze venskih
sinusa i encefalitisa. Protokol za epilepsiju kod MR mozga
koristi T11 T2 sekvence visoke razlucivosti kojima se mogu
otkriti hipokampalna hipotrofija ili skleroza, malformacije
kortikalnog razvoja u djece, meziotemporalna skleroza,
traumatska glioza i mali tumori u odraslih (16).

Diferencijalna dijagnoza

U diferencijalnoj dijagnostici bolesnika nakon prvog
EN-a nuzno je razmotriti i iskljuciti niz stanja koja
mogu oponadati EN-e. Najvaznija medu njima uklju¢uju
psihogene neepilepticke napadaje (PNEN), konvulzivou
sinkopu, tranzitornu ishemicku ataku (osobito u starijoj
zivotnoj dobi), migrenu, pani¢ne atake, tranzitornu
globalnu amneziju, narkolepsiju s katapleksijom te
paroksizmalne poremecaje pokreta (12,15,16). Precizna
diferencijacija klju¢na je kako bi se izbjegla pogresna
dijagnoza epilepsije i nepotrebno dugotrajno lijecenje
antiepileptickim lijekovima.

PNEN-i paroksizmalni su dogadaji koji klini¢cki mogu
nalikovati EN-ima, ali nisu praéeni abnormalnom,
sinkronom neuronskom aktivno$¢u karakteristicnom za
epilepsiju. Predstavljaju somatsku manifestaciju psihickog
poremecaja te se mogu javiti i u osoba bez epilepsije, ali
i u bolesnika s istodobno prisutnom epilepsijom (17). U
usporedbi s EN-ima, obi¢no su duljeg trajanja, gotovo se
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uvijek dogadaju u prisutnosti drugih osoba, a tijekom
epizode obi¢no nema stvarnog poremecaja svijesti.
Bolesnici mogu djelomi¢no ili potpuno kontrolirati tijek
napadaja, ponekad ih spontano zapoceti ili prekinuti, te
tijekom epizode mogu odgovarati na pitanja ili reagirati
na podrazaje (17). Klini¢ka obiljezja koja upucuju na
psihogenu prirodu ukljucuju trzaje glave lijevo-desno,
¢vrsto zatvorene o¢i uz otpor pri pokusaju otvaranja vjeda,
izrazeno izvijanje trupa i podizanje zdjelice, rotaciju tijela
te pokrete ekstremiteta velikog opsega s nesinkroniziranim,
nepravilnim trzajima koji se ne uklapaju u prepoznatljive
semioloske obrasce EN-ova (9). Epizode su cesto pracene
plakanjem ili vokalizacijama poput jaukanja, vikanja ili
vriskanja. Ugriz jezika je rijedak, a ako je prisutan, ¢e§ce
zahvaca vrh jezika, za razliku od tipi¢nog lateralnog ugriza
kod generaliziranog toni¢ko-kloni¢kog EN-a (GTKN).
Postiktalna smetenost obi¢no izostaje; bolesnik se brzo
razbistri, urednog je kontakta i orijentacije te se najcesce
sjec¢a dogadaja (17).

Konvulzivna sinkopa je kratkotrajni reverzibilni gubitak
svijesti uzrokovan globalnom hipoperfuzijom mozga,
pracen kratkotrajnim mioklonim trzajima ekstremiteta.
Za razliku od epileptickog napadaja, konvulzivnoj sinkopi
Cesto prethode premonitorni vegetativni simptomi
(muc¢nina, znojenje, bljedilo, osjecaj slabosti), epizoda je
kratkog trajanja (obi¢no do 30 sekundi), a oporavak stanja
svijesti je brz i potpun. Koristan prakti¢ni pokazatelj je
tzv. pravilo 10/20: u konvulzivnoj sinkopi obi¢no se javlja
manje od 10 trzaja, dok GTKN najéesce ukljucuje vise od
20 trzaja ekstremiteta (5,11,18).

Epilepticki status

Definicija

Definicija epileptickog statusa (ES) mijenjala se kroz
vrijeme u skladu s novim spoznajama o njegovoj etiologiji
i patofiziologiji, §to je omogucilo ranije prepoznavanje,
precizniju dijagnosti¢ku obradu i pravodobno lijecenje.
ES predstavlja jedno od najhitnijih stanja u neurologiji,
jer nelijecen ili kasno lijecen moze dovesti do ireverzibilnog
o$tecenja mozga i smrti (19,20).

Epilepticki status je neurolosko
hitno stanje koje zahtijeva trenutno
lije€enje uz stabilizaciju bolesnika

i utvrdivanje uzroka.

Prema terminologiji ILAE, ES je stanje koje nastaje zbog
neuspjeha mehanizama odgovornih za spontani prekid
napadaja ili zbog aktivacije patofizioloskih mehanizama
koji dovode do abnormalno produljene epilepti¢ke
aktivnosti (20-24). Rije¢ je o kontinuiranoj ili brzo
ponavljajucoj epileptickoj aktivnosti koja, ovisno o trajanju
i vrsti napadaja, mozZe rezultirati neuronalnom smrcu,
strukturnim oS$te¢enjem neurona i trajnim promjenama
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u neuronskim mrezama, s dugoro¢nim neurolo$kim
posljedicama (22-24).

Epidemiologija

ES najcesce se javlja u osoba bez ranije poznate epilepsije,
osobito u djece i bolesnika sa strukturnom patologijom
mozga, najc¢esce frontalnog reznja (23-27).

Godisnja incidencija ES-a procjenjuje se na priblizno
36,1/100 000 osoba. Od toga se oko 24,0/100 000 odnosi
na ES s motori¢kim (konvulzivnim) simptomima, dok
na nekonvulzivni ES otpada oko 12,1/100 000 osoba
godi$nje (22-27). Medu prvim epizodama ES-a, priblizno
7,2/100 000 klasificira se kao refraktorni ES, dok se oko
1,2/ 100 000 svrstava u superrefraktorni epilepticki
status (24-28). Nekonvulzivni ES nesto je ¢e$¢i u Zena, a
ukupna incidencija ES-a znacajno raste u osoba starijih
od 50 godina. Procjenjuje se da ¢e najmanje 5% odraslih
bolesnika s epilepsijom tijekom Zivota dozivjeti barem
jednu epizodu ES-a, dok je taj udio u dje¢joj populaciji
znatno vedi i krece se izmedu 10% i 25% (28). Smrtnost
povezana s ES-om varira izmedu 5% i 39%, a u razvijenim
zemljama iznosi oko 15,9%, pri ¢emu uvelike ovisi o
etiologiji i brzini zapoc¢injanja lijecenja (17,28). Kod
refraktornog i superrefraktornog ES-a stopa smrtnosti
priblizno je tri puta vi$a nego kod nerefraktornog
epileptickog statusa (28).

Etiologija

Etiologija ES-a jedan je od najvaznijih prognosti¢kih
¢imbenika te u velikoj mjeri odreduje ishod bolesnika.
Unato¢ tomu, uzrok ES-a Cesto je teSko precizno utvrditi
ve¢ u hitnoj sluzbi, osobito u ranoj fazi zbrinjavanja, kada
je terapijski prioritet brzo prekidanje epilepticke aktivnosti
(27,28).

U odrasloj populaciji ES naj¢e$ce nastaje kao posljedica
akutnih patologkih stanja. Medu naj¢e$¢im uzrocima
su infekcije SZS-a, traumatska ozljeda mozga (s ili
bez intrakranijalnog krvarenja), akutni metabolicki
poremecaji poput hipoglikemije, hiponatremije i
hipokalcemije, hepaticka encefalopatija te poremecaji
acidobazne ravnoteze. Dodatno, ES moze biti izazvan
intoksikacijama ili predoziranjem lijekovima, ukljucujuéi
psihoaktivne tvari i lijekove s prokonvulzivnim u¢inkom
(20,21,28,29). U djecjoj dobi etioloski spektar razlikuje
se od odraslih. Naj¢e$¢i uzroci ES-a u djece ukljuéuju
febrilna stanja, infekcije SZS-a te urodene metabolicke
bolesti, koje se ¢esto manifestiraju ve¢ u ranom djetinjstvu
(20,21,28,29)

Osim akutnih uzroka, u podlozi ES-a mogu biti i kroni¢ni
predisponirajuci ¢imbenici. Oni ukljucuju epilepsiju s
ucestalim napadajima ili neodgovaraju¢im pridrzavanjem
antiepilepticke terapije, naglo ukidanje antiepileptika ili
alkohola, kao i prisutnost tumora mozga. U ovih bolesnika
epilepticki status ¢esto predstavlja dekompenzaciju ranije
postojee bolesti (20,21,29).

Podjela epileptickog statusa

ES moze se klasificirati prema vie kriterija, ukljucujuci
vrstu EN-a, etiologiju, EEG nalaz, dob bolesnika i odgovor
na lije¢enje. U klinic¢koj praksi naj¢esce se primjenjuje
operativna klasifikacija i definicija ILAE iz 2015. godine,
koja razlikuje konvulzivni ili toni¢ko-klonicki ES (s
izrazenim motorickim simptomima) od nekonvulzivnog
ES (bez izrazenih motorickih simptoma), pri ¢emu svaki
od ovih oblika moze progredirati refraktorni ES (20-22,30).

Konvulzivni (toni¢ko-klonicki) ES definira se prisutnos¢u
barem jednog od sljede¢ih kriterija:

- kontinuirana toni¢ko-klonicka epilepti¢ka aktivnost u
trajanju > 5 minuta,

- > 2 tonicko-klonicka napadaja izmedu kojih ne dolazi do
potpunog oporavka svijesti.

Ranije koristena definicija, s pragom trajanja napadaja
duljim od 30 minuta, napustena je kako bi se potaknulo
ranije prepoznavanje i pravodobno lijecenje, budu¢i da
nelijec¢eni konvulzivni ES koji traje 230 minuta nosi visok
rizik trajnog ote¢enja mozga i loSeg ishoda.

U cilju pravodobnog prepoznavanja, strukturiranog
lijecenja i sprjec¢avanja progresije ES-a, u klinickoj se
praksi ES dijeli u uzastopne faze prema trajanju epilepticke
aktivnosti i odgovoru na terapiju, koje obuhvacaju rani
(premonitorni/prehospitalni), uspostavljeni (razvijeni),
refraktorni i superrefraktorni epilepticki status.

Nekonvulzivni ES obuhvaca zari$ni ES i apsans ES. Klinicki
se Cesto prezentira kao produljena epizoda promijenjenog
mentalnog statusa, uklju¢ujuéi smetenost, stupor ili
neobjasnjeno pogorsanje svijesti, uz minimalne ili odsutne
motoricke manifestacije. Zbog nespecifi¢ne klinicke slike,
dijagnoza nekonvulzivnog ES-a u pravilu zahtijeva EEG
potvrdu (21,27-30).

Rani ES, koji se u literaturi opisuje i kao premonitorni,
prijetedi ili prijebolnicki ES, oznacava kontinuirani
epilepticki napadaj ili niz ponavljanih napadaja u trajanju
5 do 10 minuta, bez potpunog oporavka svijesti izmedu
epizoda.

Uspostavljeni (razvijeni) ES oznacava fazu ES-a koja
traje od 10 do 30 minuta od pocletka napadaja, unato¢
pravodobnoj i adekvatnoj primjeni benzodiazepina.

Refraktorni ES definira se kao kontinuirana ili ponavljana
epilepticka aktivnost (konvulzivna ili nekonvulzivna) koja
traje dulje od 30-60 minuta unato¢ odgovarajucoj primjeni
najmanje dva antiepileptika u odgovaraju¢im dozama,
uklju¢ujudi pocetnu terapiju benzodiazepinima (18-24,30).
Superrefraktorni ES oznacava ES koji traje ili se ponovno
javlja unatoc¢ lije¢enju op¢om anestezijom dulje od 24 sata
@1).

Produljeni superrefraktorni ES traje dulje od 7 dana i
zahtijeva kontinuiranu primjenu anestetika i/ili ponavljane
pokusaje ukidanja anestezije (21).
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Tablica 3. Vremenske tocke za pocetak lijecenja (t;) i nastanak trajnih posljedica (t,) u razli¢itim vrstama

epileptitkog statusa (prema ILAE)

Vrsta epileptickog statusa

t; - vrijeme za zapocinjanje

t, - vrijeme povecanog

lijecenja rizika trajnih posljedica
Tonicko-klonicki epilepticki status 5 minuta > 30 minuta
Zari$ni epilepticki status s poremecajem svijesti 10 minuta 30-60 minuta

Apsans epilepticki status

10-15 minuta

Nedefinirano / nepoznato

Legenda: ILAE - Medunarodna liga protiv epilepsije (engl. International League Against Epilepsy)

prilagodeno prema ref. 18-24,30,31.

U operativnoj definiciji ES-a ILAE uvodi dvije klju¢ne
vremenske tocke: t; (operativno vrijeme nakon kojeg EN
treba smatrati ES i zapoceti aktivno lije¢enje, najcesce
primjenom benzodiazepina) i t, ( ,kriti¢no“ vrijeme
nakon kojeg se znacajno povecava rizik neuronalne smrti,
o$tecenja sinapsi i trajnih funkcionalnih posljedica (18-
24,30). Vremenske tocke t; i t, ovise o vrsti ES-a te su
prikazane u Tablici 3.

EN-e prije dosezanja vremenske tocke t; nije uvijek nuzno
zbrinjavati kao hitno stanje. Medutim, nakon $to se dosegne
t;, napadaj se mora smatrati ES-om i lijeiti kao hitno stanje,
s ciljem postizanja potpune kontrole epilepticke aktivnosti
najkasnije do vremenske tocke t,, kako bi se smanjio rizik
trajnog o$tecenja mozga i nepovoljnog ishoda (1).

Dijagnosticka obrada epileptiCkog statusa
Dijagnosticki pristup ES-u razlikuje se ovisno o klini¢koj
prezentaciji.
Konvulzivni epilepticki status dijagnosticira se prvenstveno
na temelju klinickih znakova, dok se nekonvulzivni
epilepticki status u pravilu potvrduje EEG nalazom.
Neovisno o klinickom obliku, nuzna je hitna laboratorijska
i neuroradioloska obrada radi razjasnjenja etiologije i
planiranja daljnjeg lijecenja (21,22,28,30).
U svakog bolesnika s ES-om potrebno je u najkra¢em
mogucem roku iskljuciti sljedece uzroke ili pridruzena
stanja:
l.strukturnu abnormalnost mozga, ukljucujuci
intrakranijsko krvarenje, cerebralnu ishemiju ili
traumatsku ozljedu mozga,

2. infekciju SZS-a,

3. metabolicke poremecaje osobito poremecaje elektrolita
(natrij, kalij, magnezij, kalcij), poremecaje glikemije,
acidobazne ravnoteze i hiperamonijemiju,

4.intoksikacije te, u bolesnika s poznatom epilepsijom,
neodgovarajuce koncentracije antiepileptickih lijekova,
5.poremecaje sr¢anog ritma (21,30,31).
Odmah po prijemu u hitni bolni¢ki prijam potrebno je
uciniti osnovne laboratorijske pretrage krvi i urina. Unutar
prvih 5 minuta obavezno je odrediti koncentraciju glukoze
u kapilarnoj krvi (uzorak iz prsta), a u Zena generativne
dobi i test na trudnocu (19,28). Neuroradiolo$ku obradu
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treba provesti §to je ranije moguce, najce$¢e nativnim
MSCT-om mozga, a prema potrebi i MR-om. EEG ima
klju¢nu ulogu u potvrdi nekonvulzivnog ES, klasifikaciji
vrste epileptickog statusa te procjeni prognoze i terapijskog
odgovora (19,21,28,30,31).
U bolesnika s ranije poznatom, dobro kontroliranom
epilepsijom, bez znakova akutnog neuroloskog dogadaja,
neuroradioloska obrada ponekad nije nuzna. U takvim
slu¢ajevima Cesto je dostatno odrediti koncentracije
antiepileptickih lijekova te, prema klinickoj procjeni, uciniti
toksikolosku analizu (28,30,32).
Ako se na temelju anamneze, inicijalnih laboratorijskih
nalaza i neuroradioloske obrade ne utvrdi uzrok ES-a,
osobito u imunokompromitiranih bolesnika, bolesnika s
febrilitetom ili drugim znakovima infekcije, kao i u osoba
s otezanom komunikacijom, indicirano je u¢initi lumbalnu
punkciju radi isklju¢enja infekcije SZS-a (22,28-31).
Preporuceni dijagnosticki koraci u ES (provoditi $to
ranije, usporedno s terapijskim mjerama):
1. Mjerenje glikemije iz kapilarne krvi prsta pomocu
glukometra.
2. Kontinuirano pracenje vitalnih znakova, uklju¢ujudi
EKG-monitoriranje.

3. Laboratorijske pretrage krvi, koje obuhvacaju glukozu,
kompletnu krvnu sliku, osnovni metabolicki panel,
ukupni i ionizirani kalcij, magnezij, jetrene enzime, ureju
i kreatinin.

4. Nativni CT mozga radi iskljucenja akutne strukturne
patologije.

5. Pokretanje kontinuiranog EEG-monitoriranja unutar 60
minuta, kada god je tehnicki i organizacijski dostupno
(22,28,30,31).

Dodatna dijagnosticka obrada (ovisno o klini¢koj slici)

ukljucuje:

1. MR mozga, osobito ako je CT nalaz uredan ili nedovoljno
informativan.

2. Lumbalnu punkciju, kod sumnje na infekciju SZS-a ili
maligne bolesti.

3.Toksikolo$ki probir i, prema potrebi, prosireni
toksikoloski panel, s posebnim naglaskom na tvari
koje ¢esto mogu izazvati ES, ukljucujudi triciklicke
antidepresive, teofilin, kokain, simpatomimetike, etanol,
organofosfate, izoniazid i ciklosporin.
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4. Dodatne laboratorijske pretrage, prema klini¢koj procjeni,
poput odredivanja koncentracija antiepileptickih lijekova
u serumu, parametara koagulacije, plinske analize
arterijske krvi te serijskog odredivanja troponina
(22,28,30,31).

Diferencijalna dijagnoza epileptickog statusa

Diferencijalna dijagnoza ES-a $iroka je i obuhvaca niz
stanja koja mogu uzrokovati produljene poremecaje
svijesti i/ili motoricku aktivnost nalik EN-ima. Pravodobno
razlikovanje ovih stanja klju¢no je za pravilno lijecenje i
izbjegavanje nepotrebne ili potencijalno $tetne terapije. U
prvom redu potrebno je razmotriti akutne intoksikacije,
ukljucujuci predoziranja lijekovima i izloZenost
psihoaktivnim tvarima. Nadalje, u diferencijalnoj dijagnozi
treba uzeti u obzir ranu tesku hipoksiju mozga, kao i
toksi¢ne i metabolicke encefalopatije, primjerice one
uzrokovane te$kim poremecajima elektrolita, glikemije
ili zatajenjem jetre i bubrega. Vazno je iskljuciti i akutni
ishemijski ili hemoragijski mozdani udar, osobito u starijih
bolesnika ili onih s vaskularnim rizi¢nim ¢imbenicima, kao
i posttraumatske konvulzivne epizode nakon traumatske
ozljede glave. Posebnu dijagnosticku pozornost zahtijevaju
PNEN-i, koji mogu klini¢ki nalikovati ES-u, osobito u
produljenim ili atipi¢nim prezentacijama (18-21,30).

Lijeenje epileptiCkog napadaja i epileptickog statusa
u hitnoj medicini

Lijecenje EN-a i ES-a u hitnoj sluzbi temelji se na usporednoj
stabilizaciji bolesnika i brzom uvodenju specifi¢ne terapije,
s ciljem $to ranijeg prekida klinicke i elektri¢ne epilepticke
aktivnosti, uz istodobnu dijagnosticke obradu i identifikaciju
moguceg uzroka napadaja (19,31).

Zbrinjavanje zapocinje opéim mjerama: sprje¢avanjem
ozljeda, procjenom kardiorespiratornog statusa prema
ABCD pristupu [engl. A-airway (disni put), B-breathing
(disanje), C-circulation (cirkulacija), D-disability
(neuroloska procjena)] , osiguravanjem prohodnosti
di$nog puta, korekcijom hipo-/hipertermije te uspostavom
venskog pristupa. U odrzavanju di$nog puta prednost se
daje nazofaringealnom tubusu u odnosu na orofaringealni,
uz ciljnu saturaciju kisikom >92%. U slu¢aju respiratorne
insuficijencije, depresije respiracijskog centra ili razvoja
refraktornog ES-a indicirana je endotrahealna intubacija
i mehanicka ventilacija (31,32).

Specifi¢no farmakolosko lije¢enje provodi se prema fazama
progresije ES-a i obuhvaca tri linije medikamentozne
terapije: benzodiazepine, ne-benzodiazepinske
antiepileptike i opce anestetike. Prva linija (u prvih =5
minuta) ukljucuje intravensku primjenu benzidiazepina,
najcesce lorazepama ili diazepama. Ako se epilepticka
aktivnost ne prekine nakon dviju adekvatnih doza,
prelazi se na drugu terapijsku liniju. Druga linija
lijecenja, koja se primjenjuje unutar prvih 30 minuta od
pocetka napadaja, ukljucuje intravensku primjenu ne-

benzodiazepinskih antiepileptika, poput levetiracetama,
valproata, fosfenitoina/fenitoina, lakozamida ili
brivaracetama, s ciljem sprje¢avanja ponovne pojave
ili perzistiranja epilepticke aktivnosti (21,22,30-32). U
slucaju izostanka kontrole ES-a nakon primjene najmanje
dvaju antiepileptika razli¢itih mehanizama djelovanja,
indicirana je treca linija lijeCenja, unutar 30-60 minuta
od pocetka ES-a. Ona ukljucuje primjenu op¢ih anestetika
(najcesce midazolama, propofola ili tiopentala), uz obveznu
endotrahealnu intubaciju, mehani¢ku ventilaciju i lijecenje
u jedinici intenzivnog lije¢enja, $to odgovara zbrinjavanju
refraktornog epileptickog statusa (33-42).

LijeCenje epileptickog statusa u
hitnoj medicini provodi se kroz tri
terapijske linije, benzodiazepine,

ne-benzodiazepinske antiepileptike i
opce anestetike s ciliem brzog prekida
epileptiCke aktivnosti i sprjeCavanja
progresije u refraktorni oblik.

U klinickoj praksi mjere stabilizacije bolesnika i terapijski
koraci provode se istodobno, a preporuceni algoritam
lije¢enja moze se jasno prikazati shematski ili tabli¢no, s
vremenski definiranim fazama, kako je prikazano u Tablici
4(21,30-44).

Prognoza nakon epileptickog statusa

Unato¢ napretku u dijagnostici i lijecenju, smrtnost
povezana s ES-om i dalje je znacajna. Na ishod bolesti
presudno utjecu trajanje ES-a i brzina zapocinjanja
specifi¢ne terapije jer se s produljenjem nekontrolirane
epilepticke aktivnosti progresivno povecava rizik
ireverzibilnog o$te¢enja mozga, trajnog neuroloskog
deficita i smrtnog ishoda (19,29,45).

Uz trajanje ES-a, na morbiditet i mortalitet znacajno
utjeCu i etiologija, dob bolesnika, vrsta ES-a (konvulzivni
nasuprot nekonvulzivnom), kao i razvoj refraktornog ili
superrefraktornog ES-a. Bolesnici kod kojih je potrebno
lije¢enje opéom anestezijom imaju losiju prognozu u
odnosu na bolesnike s brzim terapijskim odgovorom (45).
Za procjenu ishoda i donosenje odluka o intenzitetu
i agresivnosti lijecenja u klinickoj se praksi koriste
prognosticke ljestvice. Medu njima se bodovna ljestvica
tezine statusa epilepticusa (engl. status epilepticus severity
score, STESS) isti¢e kao jedna od najjednostavnijih i
najpouzdanijih za primjenu u hitnim i bolnickim uvjetima.
STESS se temelji na procjeni dobi bolesnika, klinicke
prezentacije napadaja, podatka o prethodno poznatoj
epilepsiji te pocetne razine svijesti, kako je prikazano u
Tablici 5 (46).
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Tablica 4. Algoritam zbrinjavanja i lijecenja epileptickog statusa u hitnoj sluzbi

Vrijeme Faza ES-a Lijek / postupak Doza i put primjene Klinicke napomene
Stabilizacija (ABCD)
Neurologki pregled
0-5 min Sumnja na ES Vitalni pokazatelji Usporedno s terapijom
0,, venski put, EKG, GUK,
laboratorij
Glukoza (ako je GUK ako
je GUK <3 mmol/L)
Rani 0,05-0,1 mg/kg iv. (obi¢no 4 mg bolus
5-10min  (premonitorni, Lorazepam tijekom 2 min); ponoviti 1x nakon 4
prijebolnicki) ES min (maks: 8 mg)
5-10 mg iv. bolus tijekom 1 min;
ponavljati nakon 5-10 min do ukupno
Diazepam 30 mg ili
10 mg rektalno; ponoviti jednom

10-20 g iv. Prije drugih lijekova

Lijek prvog izbora ako je
dostupan

Kratko djelovanje, kod rektalne
primjene smanjiti dozu na 5mg
u starijih osoba ili osoba s TT

nakon 10 min <S0kg
. 10 mg im. ponoviti 1x nakon 10 min ili Predr%@t bez iv pristupa,
Midazolam bukalno / intranazalno 10 m smanjiti dozu na 5mg u starijih
5 osoba ili osoba s TT <50 kg
Fenobarbital 10 do 20 mg/kg iv. bolus jednokratno U vecini smj ermica 8¢ navodi
kao kasna druga linija
10-30 min Uspo'sFaV.lJenl Levetiracetam 30—'60 mg/kg iv. kroz. 10 min u inf, PrllggOfiba kod bubreznog
(razvijeni) ES brzina 3-6 mg/kg/min (maks. 4500 mg) zatajenja
Valproat 15-40 mg/kg iv.kroz 10 min u inf, ')e(tzu}cllin (?ecr:rrzl?)trelqeerilui?a
P brzina 3-6 mg/kg/min (maks. 3000 mg) Jetre, TIPS D ey,
trombocitopenija
EKG nadzor
Lakozamid 8 mg/kg, obi¢no 400 mg iv. kroz 3-5 X Child-Pugh C stadij zatajenja
min u inf, (maks. 600 mg) jetre, AV blokovi i druge
znacajne aritmije
Brivaracetam 100-200 mg iv. kroz 15 min u inf Brz pocetak djelovanja

(maks. 200 mg)

X aritmije, bradikardija,
hipotenzija, trudnoca, zatajenje
jetre, sumnja na toksi¢nu
etiologiju

fenitoin 20 mg/kg iv. (max 1500 mg)
Fenitoin / fosfenitoin brzinom do 20 mg/min; fosfenitoin 20
mg PE/kg brzinom do 150 mg PE/min

0,1-0,3 mg/kg iv. udarna doza mak
230 min Refraktorni ES Midazolam brzine 2-4 mg/min — inf. 0,05-0,4 mg/ Cilj: EEG supresija

kg/h (maks. 0,4 mg/kg)

1-2 mg/kg iv. udarna doza, po potrebi

Propofol ponoviti — inf. 2-10 mg/kg/h (titracija

3-5 mg/kg/h)

5-7 mg/kg iv. obi¢no 100-250 mg iv.

udarna doza kroz 20 sekundi, nastaviti s

Cilj: EEG supresija
Oprez: PRIS

Cilj: EEG supresija Oprez:
kardiovaskularne komplikacije,

Tiopental bolusima od 50 mg iv. svakih 2-3 minute | 2 1 infekei
do kontrole napadaja — inf. 3-5 mg/ unosupresa 1 infekclje
kg/h X trudnoca, ciroza jetre
0,5-3 mg/kg iv. bolus (obi¢no 1-2 mg/

Ketamin kg) — inf. 0,3-4 mg/kg/h (obi¢no 0,6 ~ NMDA antagonizam
mg/kg/h)

Superrefraktorni . .. - Razmotriti imunoterapiju,
>24h ES Dugotrajna anestezija Individualno Ketogenu dijetu, VNS i dr.

Prilagodeno prema ref. 21,30-44.

Legenda: ES - epilepticki status; ABCD - A-airway (diSni put), B-breathing (disanje), C-circulation (cirkulacija), D-disability (neuroloska procjena); EKG -
elektrokardiograf; EEG -elektroencefalogram; GUK — glukoza u krvi; IV - intravenski; IM - intramuskularno; inf.-infuzija; TT — tjelesna masa; PE - fenitoin
ekvivalent (engl.phenytoin equivalents); PRIS-propofol infuzijski sindrom; NMDA - N-metil-D-aspartat; VNS - vagusna stimulacija
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Tablica 5. STESS ljestvica (engl. status epilepticus severity score) — pokazatelji i bodovanje

Pokazatelji Kategorija Bodovi
Dob bolesnika < 65 godina 0
> 65 godina 2
Klinic¢ka prezentacija epileptickog statusa Zarisni ES (s ili bez poremecaja svijesti) ili apsans ES 0
Generalizirani konvulzivni ES 1
Nekonvulzivni ES s komom 2
Prethodno poznata epilepsija Da 0
Ne 1
Razina svijesti pri prijemu Budan ili somnolentan 0
Stupor ili koma 1

Legenda: ES - epilepticki status, STES -bodovna ljestvica tezine statusa epilepticusa (engl. status epilepticus severity score)

prilagodeno prema ref. 46

Tumacdenje ukupnog STESS rezultata

Ukupni zbroj bodova: 0 — 6

STESS 0-2: povezan s povoljnijom prognozom i nizim rizikom smrtnosti

STESS >3 (osobito >4): povezan s povecanim rizikom smrtnosti i loijim ishodom lijeCenja

Zakljucéak

EN-i i ES predstavljaju znacajan klinicki, organizacijski
i javnozdravstveni izazov zbog svoje uclestalosti,
nepredvidivosti i potencijalno teskih posljedica. Iako se
veéina EN-a moze uspjesno kontrolirati odgovaraju¢om
dugoro¢nom terapijom, ES i dalje ostaje jedno od
najkriti¢nijih neuroloskih hitnih stanja, povezano sa
znacajnim morbiditetom i mortalitetom.

Ishod bolesnika s ES-om u najvecoj mjeri ovisi o etiologiji,
trajanju nekontrolirane epilepticke aktivnosti te brzini i
adekvatnosti terapijske intervencije. Stoga je klju¢no da
lije¢nici u hitnoj sluzbi raspolazu jasnim, prakti¢nim
i vremenski orijentiranim algoritmima lijecenja, uz
istodobnu svijest o potrebi rane dijagnosticke obrade i
ciljanog etioloskog lijecenja.

Moderni terapijski pristupi, temeljeni na ILAE smjernicama
i aktualnim klinickim dokazima, omogucuju uc¢inkovitije
zbrinjavanje ES-a nego u ranijim razdobljima. Unato¢ tome,
pravodobno prepoznavanje ES-a i odlu¢no, strukturirano
djelovanje ostaju presudni ¢imbenici u sprjecavanju
trajnog neuroloskog ostecenja i u poboljsanju dugoro¢nih
ishoda bolesnika.
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