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I. Czestos¢ wystepowania i definicja

Czestos¢ wystepowania drgawek noworodkowych (DN) wynosi 1- 5/1000 zywych
urodzen i jest zdecydowanie wyzsza w grupie dzieci urodzonych przedwczesnie : 50-
130/1000 zywych urodzen.

DN definiowane sg jako zjawisko elektro-kliniczne charakteryzujgce sie zespotem
objawéw bedacych wynikiem nieprawidtowych, nadmiernych lub synchronicznych
wytadowan czynnosci bioelektrycznej neuronow. Drgawki noworodkowe (czyli
wystepujgce w pierwszych 28 dniach zycia dziecka donoszonego lub w okresie do 44 tyg.
wieku postkoncepcyjnego dziecka urodzonego przedwczesnie) manifestujg sie w EEG
odrebnym wzorcem bioelektrycznym ktéry ewoluuje pod wzgledem lokalizacji, morfologii
i / lub czestotliwosci, ma amplitude powyzej 2 uV i trwa co najmniej 10 sekund.

W praktyce oznacza to ze DN mozemy rozpoznaé jezeli zarejestrujemy je w zapisie
EEG .

Il. Semiologia i Klasyfikacje DN

Klasyfikacja tradycyjna ma charakter wylgcznie kliniczny i na podstawie obserwacji
wyroéznia napady kloniczne, toniczne, miokloniczne oraz ,minimalne” (ang. subtle
seizures). Nie jest ona juz zalecana.

Obecnie preferowana klasyfikacja elektro-kliniczna wigze objawy Kliniczne ze
srodnapadowym zapisem EEG i wyrdznia

napady motoryczne kloniczne, toniczne, miokloniczne,
zgieciowe, automatyzmy ruchowe oraz
drgawki sekwencyjne

-napady niemotoryczne autonomiczne i zahamowanie aktywnosci
(ang. behavioral arrest)

- drgawki elektrograficzne subkliniczne

Drgawki sekwencyjne to epizody napadowe skladajace sie¢ z sekwencji roznych
objawoéw klinicznych (z ktérych zaden nie dominuje) z obecnosciag w EEG zmiennego i
czesto ,,wedrujgcego” wzorca srédnapadowego.

Uwaga: u noworodkéw nie wystepuja drgawki uogoélnione




Tab.1 Warianty napadéw motorycznych

Typ napadu

Wariant

automatyzmy ruchowe

jednostronne
obustronne symetryczne
obustronne asymetryczne

Kloniczne Ogniskowe
wieloogniskowe
obustronne

Toniczne ogniskowe

obustronne symetryczne
obustronne asymetryczne

Miokloniczne

Ogniskowe
wieloogniskowe
obustronne symetryczne
obustronne asymetryczne

Sekwencyjne

w zaleznosci od sktadowych

Zgieciowe

jednostronne
obustronne symetryczne
obustronne asymetryczne

Drgawki elektro-kliniczne to takie, ktore zarejestrowano w zapisie EEG i jednoczesnie

zaobserwowano klinicznie.

Wytadowania czynnosci bioelektrycznej moézgu bez towarzyszacych objawow
klinicznych sa klasyfikowane jako drgawki elektrograficzne.

Zaburzenia napadowe nie majace korelacji z zapisem EEG nie powinny by¢
rozpoznawane jako drgawki — w wiekszos$ci przypadkow nalezy traktowac¢ je jako

zaburzenia napadowe niedrgawkowe.

Drgawkami na ogot nie s3: uogélnione napady toniczne , automatyzmy ruchowe i

znaczna czes¢ mioklonii.

Epizody o charakterze posturalnym tonicznym lub przypominajgce mioklonie (zwtaszcza u
dzieci z encefalopatig) bez jednoczasowych w zapisie EEG powinny by¢ traktowane jako
zachowania odruchowe badz jako objawy bedace nastepstwem odhamowania pnia mézgu
(ang. braistem release phenomena) spowodowanego depresjg przodomozgowia.

Automatyzmy ruchowe, uprzednio zwane ,minimalnymi/subtelnymi” zwykle wigza sie z
powaznym zaburzeniem funkcji mézgu. Odréznienie napaddéw padaczkowych od
incydentow niepadaczkowych, bez mozliwosci rownoczasowej rejestracji EEG jest
niemozliwe. Najczestszy typ epizodéw napadowych niepadaczkowych to objawy ustno-
jezykowe, pedatowania, ptywania i objawy wegetatywne. Jesli majg one charakter
stereotypowy, powtarzalny, a dziecko w tym czasie przerywa zwyktg aktywno$¢, powinny
budzi¢ podejrzenie charakteru padaczkowego - jezeli ognisko padaczkowe potozone jest
gteboko to mogg nie towarzyszy¢ im zmiany w powierzchniowym zapisie EEG.

Objawy autonomiczne (zmiana toru oddechowego, rytmu serca, ci$nienia krwi, slinotok,
pocenie, zmiany zabarwienia skéry, zmiany szerokosci zrenic) o charakterze padaczkowym
zazwyczaj wspotistniejg z drgawkami o innej morfologii oraz zmianami napadowymi w

zapisie EEG.

Mozliwe jest wspoélwystepowanie DN i zaburzen napadowych nie




drgawkowych.

Ill. Padaczka i zespoly padaczkowe okresu noworodkowego.

W zwigzku z postepem diagnostyki coraz czesciej w okresie noworodkowym
rozpoznawana jest padaczka. Obecnie szacuje sie ze wystepuje ona u 10- 13 %
noworodkéw z drgawkami, w tym ok. 85% przypadkéw ma podtoze genetyczne.

W Miedzynarodowej Klasyfikacji Padaczek i Zespotow Padaczkowych z 2010 r roku
umieszczone byty trzy  dobrze zdefiniowane padaczkowe zespoly elektro-kliniczne
charakterystyczne dla tego wieku: tagodna rodzinna padaczka noworodkéw (poprzednio
nazywana ftagodnymi rodzinnymi drgawkami noworodkowymi), wczesna miokloniczna
encefalopatia oraz zespét Ohtahary . tagodne drgawki noworodkowe nie byly
diagnozowane jako padaczka.

Obecnie wyrdznia sie samoograniczajace drgawki nhoworodkowe , samoograniczajaca
rodzinng padaczke noworodkowa, wczesng miokloniczng encefalopatie oraz zespét
Ohtahary.

Wczesne encefalopatie padaczkowe (EIEE) klasyfikuje sie¢ na podstawie wyniku
badania genetycznego (np. encefalopatia KCNQZ2)

Aktualnie trwa dyskusja nad zaproponowang w 2017 r nowa klasyfikacja padaczek i
zespotéw padaczkowych i byé moze wyzej wymieniony podzial ulegnie zmianie .

IV. Diagnostyka réznicowa drgawek noworodkowych

-tagodne noworodkowe mioklonie snu

-Mioklonie fragmentaryczne w czasie zasypiania/budzenia

- Drzenia

- Hiperrefleksja ( nadmiernie wyrazone reakcje odruchowe)

- Fizjologiczna ,, teatralna” aktywnos$¢ motoryczna

- Prezenia — zespd6t odhamowania pnia mézgu, obrzek mézgu, hipokalcemia
- Dystonia — w uszkodzeniu jader podkorowych (hiperbilirubinemia, ENN)
- tagodna idiopatyczna dystonia noworodkowa

- Bezdechy u wczesniakow

- Bezdechy z innych przyczyn

- Ruchy kloniczne, stopotrzas

- Refluks zotgdkowo-przetykowy

- Zesp6t napadowego/ekstremalnego bdlu

- Hyperekplexia




V. Czynniki ryzyka DN

Tabela 2. Czynniki ryzyka DN

punktacja wg. V. Apgar <5 w 5 min
resuscytacja

pH <7,0

podwyzszona cieptota ciata
nieprawidtowe zachowanie noworodka
wczesniactwo

mata urodzeniowa masa ciata

zespot abstynencyjny

Zaburzenia dobrostanu ptodu

przedwczesne odptyniecie ptynu owodniowego
podwyzszona cieptfota ciata u matki

ciecie cesarskie w trybie pilnym

pordd z pomocg ( prézniociag , kleszcze )

wywiad rodzinny obcigzony drgawkami noworodkowymi

UWAGA : czestos¢ wystepowania drgawek u dzieci z grupy podwyzszonego ryzyka wynosi 25-30% !!!!

VI. Przyczyny DN

85% DN to ostre drgawki objawowe i wiekszos¢ z nich bedzie miata tendencje do

samoograniczania.

Tabela 3. Czynniki etiologiczne DN

Czynnik etiologiczny DN

Czestos¢ wystepowania

Encefalopatia niedotlenieniowo-niedokrwienna 35-45%

Udary i krwawienia 20-30%

Wady OUN 5-10%

Infekcje 5-20%

Zaburzenia metaboliczne 7-20%

Zespoty padaczkowe i uwarunkowane genetycznie | 7-10%

Zakrzepica zatok zylnych mézgu brak danych
Wodogtowie brak danychbrak danych
Zespot odstawienia 10%

Nieznane

Tabela 4. Etiologia drgawek noworodkowych a czas ich wystgpienia

Czas wystgpienia drgawek

Etiologia

drgawki od okresu ptodowego

ciezkie wady modzgu lub encefalopatie metaboliczne, np. choroby
peroxysomalne , mitochondrialne, drgawki pirydoksynozalezne, zaburzenia
neurotransmisji

w pierwszej dobie zycia

encefalopatia niedotlenieniowo-niedokrwienna

bakteryjne zapalenie opon mdzgowych

sepsa

zakazenia z grupy TORCH

przejsciowe zaburzenia metaboliczne ( hipoglikemia, hipokalcemia)
krwotok srodmdzgowy

wady OUN

drgawki pirydoksynozalezne

leki u matki




2-3 doba zycia krwawienie podpajeczynéwkowe

zapalenie mdzgu i opon moézgowo-rdzeniowych
krwotok dokomorowy

sepsa

udar niedokrwienny

noworodkowy zespdt abstynencyjny

zakrzepica zatok zylnych mézgu
hiperglicynemia nieketotyczna

zaburzenia cyklu mocznikowego

powyzej 3 doby zycia wrodzone btedy metaboliczne

sepsa

wirusowe zapalenie mézgu spowodowane przez Herpes simplex
26ttaczka jader podkorowych

VII. Diagnostyka DN
Proces diagnostyczny ma na celu :

- szybka ocene charakteru zaburzen napadowych : padaczkowe vs. niepadaczkowe

- ustalenie przyczyn drgawek, zwlaszcza w przypadku mozliwosci zastosowania leczenia
przyczynowego/ celowanego.

Postepowanie diagnostyczne u noworodkéw z potwierdzonymi lub domniemanymi
drgawkami powinno by¢ zawsze planowane indywidualnie. Zakres diagnostyki
laboratoryjnej, typ badan neuroobrazowych i sposéb monitorowania drgawek zalezg w Scisty
sposoéb od przebiegu klinicznego.

W poszukiwaniu przyczyn drgawek noworodkowych nalezy zawsze braé¢ pod uwage
infekcje pamietajac jednoczesnie ze neuroinfekcja i sepsa leza u podtoza drgawek w
mniej niz 20% przypadkéw. Wskazania do punkcji ledzwiowej powinny by¢ ustalane
indywidualnie.

Ztotym standardem w diagnostyce i monitorowaniu DN jest video-EEG.

Wytgcznie kliniczna ocena pozwala na prawidtowg klasyfikacje drgawek w ok. 50%
przypadkoéw. Az 2/3 klinicznych objawéw drgawek jest niedostrzezonych lub mylnie
interpretowanych. Okoto potowa drgawek noworodkowych ma manifestacje jedynie
elektrograficzng. Rozpoznawanie drgawek noworodkowych powinno by¢ oparte na ocenie
klinicznej i réwnoczasowym monitorowaniu czynnos$ci bioelektrycznej moézgu.

Video-EEG powinno trwa¢ przez co najmniej 24 godziny od wystgpienia ostatnich
drgawek badz do czasu zarejestrowania 3-4 epizodéw napadowych niepadaczkowych.

Tab. 5. Wskazania do badania EEG u noworodkéw

1. Diagnostyka zaburzen napadowych: 2. Monitorowanie drgawek subklinicznych:

e ogniskowe lub wieloogniskowe klonie , ogniskowe e  rozpoznanie wstepne
drgawki toniczne, mioklonie, napady zgieciowe e noworodek z grupy wysokiego ryzyka DN

e okresowe, izolowane zwroty gatek ocznych e ocena odpowiedzi na leczenie przeciwdrgawkowe

e niewyttumaczalne napadowe zaburzenia e  monitorowanie ewentualnego nawrotu drgawek
autonomiczne (napadowa tachykardia lub wzrost podczas leczenia lub po odstawieniu lekéw
cisnienia) przeciwdrgawkowych

e objawy z pnia moézgu (automatyzmy oralne, ruchy 3. Ocena podstawowej czynnosci bioelektrycznej celem
pedatowania) uzyskania  dodatkowych danych dla ustalenia

® inne zachowania stereotypowe rokowania




Tab.6 Stany kliniczne w ktérych nalezy rozwazy¢ badanie EEG

- Ostra encefalopatia noworodkowa
- Ryzyko ostrego uszkodzenia mézgu :

-Krwawienie wewnatrzczaszkowe z klinicznymi objawami
encefalopatii:

e  ciezka choroba uktadu oddechowego, jak np. e  krwawienie podpajeczynéwkowe,
nadcisnienie w krgzeniu ptucnym Srédmigzszowe, podtwarddéwkowe lub
e ECMO dokomorowe

- Okotoporodowy udar niedokrwienny (prawdopodobny
lub potwierdzony)
-Zakrzepica zatok zylnych mézgu (prawdopodobna lub
potwierdzona)
- Kliniczne podejrzenie nabytego uszkodzenia moézgu
- Wrodzone btedy metaboliczne (prawdopodobne lub
potwierdzone)
-Genetyczne lub objawowe schorzenia z zajeciem OUN:
e  wadamdzgu
e cechy dysmorfii z towarzyszgcg mikrocefalig

e ztozone wady serca wymagajace wczesnej
interwencji chirurgicznej
-Infekcje OUN:

e  zapalenie opon m-r/ mdzgu

e noworodki z wysokim ryzykiem infekcji OUN
(np. encefalopatia w zwigzku z zapaleniem
bton ptodowych lub zakazeniem wirusem
Herpes simplex u matki)

Dostep do EEG bywa ograniczony, dlatego wielu neonatologdéw w celu oceny podstawowej
czynnosci bioelektrycznej i skriningu drgawek wykorzystuje zapis CFM ( aEEG). Chociaz
zapis aEEG jest wysoce uzyteczny w interpretacji czynnosci podstawowej i umozliwia
ocene jej ewolucji w dtugich przedziatach czasowych, to stosowanie tego rodzaju rejestracji
do detekcji napadéw jest kontrowersyjne. Analizy wskazujg na relatywnie dobrg
specyficznos¢, lecz niskg czutos¢ aEEG w identyfikacji napadéw. Jednak z drugiej strony
zapis aEEG jest lepszy niz brak jakiegokolwiek monitoringu. W praktyce klinicznej duze
znaczenie ma jego wysoka specyficznos¢, dzieki czemu mozliwe jest zidentyfikowanie
noworodkéw u ktorych obserwowane zaburzenia napadowe nie sg drgawkami, co z kolei
pozwala unikng¢ niepotrzebnego leczenia.

Zapis aEEG jest niezwykle przydatny gdy konwencjonalne EEG jest niedostepne lub jego
wykonanie nie jest mozliwe z powoddéw technicznych. Jezeli na podstawie zapisu aEEG
wysunieto podejrzenie drgawek , to przed podjeciem decyzji terapeutycznych sugeruje sie
ich potwierdzenie standardowym badaniem EEG.

W kazdym przypadku DN konieczna jest diagnostyka obrazowa. W pierwszej kolejnosci
wykonujemy USG gtowy ale

preferowang technikg obrazowania mézgu u noworodkéw z drgawkami jest rezonans
magnetyczny .

Dodatkowe opcje (np.venografia) nalezy zaplanowaé. Spektroskopia RM powinna by¢
wykonana miedzy innymi przy podejrzeniu choroby mitochondrialnej, hiperglicynemii
niekwasiczej i zaburzeniach metabolizmu kreatyny. RM powinien byé wykonany
bezwzglednie ( o ile pozwala na to stan pacjenta) w drgawkach nawracajacych,
opornych naleczenie, lub gdy stan neurologiczny dziecka nie jest optymalny i nie daje
sie uzasadni¢ wynikami innych badan.

Badania genetyczne nalezy rozwazaC w zaleznosci od obrazu klinicznego np. kariotyp
molekularny powinien by¢ wykonany w przypadku wystepowania cech dysmorfii a
badania okreslonych gendéw w przypadku szczegdinych wad kory , zespotéw wad
wrodzonych oraz ,konkretnych” zespotéw padaczkowych .

Kiedy podejrzewa¢ drgawki o podiozu genetycznym?




v v v Vv

v

pokrewienstwo rodzicow

napady zgieciowe, drgawki miokloniczne, inne lekooporne, stany padaczkowe
pogarszajacy sie stan kliniczny, regres rozwoju

zaburzenia pozapiramidowe, dysmorfia, nieprawidtowy obwdd gtowy, nieprawidtowa
budowa narzgdéw ptciowych

specyficzne obrazy EEG: supression-burst, hypsarytmia

.wyrazne zaburzenia” w RM : lisencefalia, dysgenezja ciata modzelowatego, zanik
mo&zgu, hypomielinizacja

Jesli istniejg trudnosci w opanowaniu drgawek noworodkowych, a przyczyna ich
wystepowania jest nieznana, to po wykonaniu podstawowych badan laboratoryjnych
i neuroobrazowych, zaleca sie¢ poszerzenie diagnostyki metabolicznej .

Kiedy podejrzewa¢ wrodzone wady metabolizmu?

»

v v vV 'w

drgawki od okresu ptodowego

drgawki miokloniczne i zgieciowe

brak odpowiedzi na konwencjonalne leki przeciwdrgawkowe

narastanie zaburzen klinicznych i zmian w EEG

zapis cisza-wytadowanie lub hypsarytmia

RMI- duzy zanik moézgu lub cechy uszkodzen niedotlenieniowo-niedokrwiennych bez
wywiadu okotoporodowego wskazujgcego na niedotlenienie , zmiany ,,
charakterystyczne dla choréb metabolicznych”

wywiad rodzinny: pokrewienstwo rodzicéw i/lub przypadki nagtej Smierci niemowilat,

wczesnych zgonéw, padaczek noworodkowych

Algorytm 1. Schemat diagnostyczny w DN

Drgawki noworodkowe

v

Parametry zyciowe, stan Swiadomosci, badanie fizykalne, badanie
neurologiczne, objawy wzmozonego cisnienia srédczaszkowego, wywiad

4/\

Elektroencefalografia Wstepna diagnostyka etiologiczna

Morfologia, CRP, gazometria, jony, glukoza, USG, amoniak,
mocznik, kreatynina, transaminazy, bilirubina, mleczany, CK,
posiew krwi, TORCH, toksykologia, dno oka, ptyn mézgowo-
rdzeniowy (cytologia, biochemia, posiew, zabezpieczenie
materiatu do dalszych badan)

L T~

Drgawki

Zaburzenia napadowe Norma | | Patologia

y

niepadaczkowe

/

Monitorowanie
video EEG /aEEG

. o . Badania neuroobrazowe Leczenie i korekcja
Diagnostyka metaboliczna RM/CT zaburzen
Krew: pH, mleczany, w przypadku sepsy,
pirogroniany, aminokwasy, zapalenia opon m-r
biotynidaza, antybiotykoterapia, itd.
dtugotaricuchowe kwasy dalsza diagnostyka jesli
ttuszczowe drgawki nie ustgpiag mimo
PMR: glukoza, mleczany, wtasciwego postepowania
pirogroniany, aminokwasy,

neurotransmitery
Mocz: kwasy organiczne




Patologia
encefalopatia
niedotlenieniowo

Norma

Diagnostyka genetyczna w niedokrwienna,
zaleznosci od obrazu krwawienia
klinicznego wewnatrzczaszkowe
zakrzepica zylna, wady
strukturalne, itp.
Uwaga:

Mozliwe jest wspoélwystepowanie réznych przyczyn DN np. wada genetyczna i udar
niedokrwienny .

W pierwszej kolejnosci diagnozujemy zaburzenia ktére potencjalnie mozna leczy¢ .

-niedobor pirydoksyny, fosforanu pirydoksalu, kwasu foliowgo/folinowego, kobalaminy,
-zaburzenia metabolizmu seryny, kreatyny

-niedobodr transportera glukozy typu 1 ( Glut-1)

-niedobdr biotynidazy

-zaburzenia neurotransmis;ji

-fenyloketonuria

Tab 7. Diagnostyka genetyczna ,, pierwszego rzutu” w DN

Geny

Drgawki zalezne od vit. B6

ALDH7A1, PNPO,PROSC ,P5CDH ALPL, PIGV, PIGO, PGAP2

Zaburzenia metabolizmu seryny

PHGDH, PSAT, PSP

Niedobor kofaktora molibdenowego

MOCS1, MOCS2, GPHN

Niedobdr receptora kwasu foliowego

FOLR1

Niedobor kreatyny

GAMT, GATM, SLC6A8

Izolowany niedobér oksydazy siarczynowej | SUOX
Niedobor transportera glukozy typu | SLC2A1
ceroidolipofuscynoza TPP1
Hiperglicynemia nieketotyczna AMT, GLDC

Wczesne encefalopatie padaczkowe

KCNQ2, KCNQ3, STXBP1 KCNT1 ( najlepiej badania panelowe)

VIIIl. Leczenie DN

Leczenie drgawek noworodkowych obejmuje trzy podstawowe kierunki dziatania, ktére

powinny by¢ dostosowane indywidualnie do pacjenta :

- poczatkowe leczenie objawowe - opanowanie drgawek lekami przeciwdrgawkowymi

- leczenie przyczynowe drgawek - zgodnie z ich etiologia
- leczenie przeciwpadaczkowe przewlekte - zaplanowane indywidualnie



Do chwili obecnej nie dysponujemy wytycznymi odnoszgcymi sie do leczenia DN w oparciu
0 zalecenia medycyny opartej na dowodach. Brak jest ustalen odnosnie optymalnego
leczenia w drgawkach noworodkowych tj. kio powinien by¢ leczony, kiedy zaczynad
leczenie, jakim lekiem i jak dtugo?. Brak jest takze dowodow na potencjalne korzysci
wynikajgce z leczenia drgawek versus mozliwe niepozadane dziatanie lekéw
przeciwpadaczkowych o ktérych wiadomo z badan eksperymentalnych, ze mogg wywierac
niekorzystny wptyw na wzrost i rozwéj mézgu noworodka.

Istnieje natomiast powszechna zgoda co do koniecznosci szybkiego wyeliminowania
drgawek elektro-klinicznych, ze wzgledu na ich niekorzystne dziatanie na mézg.

Te same zalecenia dotyczg napadow elektrograficznych.

Jezeli wigczenie leku przeciwdrgawkowego ma sie odby¢ wytgcznie  w oparciu 0 objawy
kliniczne, co jest czestg praktyka, to nalezy to zrobi¢ zawsze w przypadku ogniskowych
drgawek klonicznych i ogniskowych drgawek tonicznych.

Tradycyjnie podawany jest phenobarbital .

Jego efektywnos¢ w leczeniu napadéw klinicznych jest ograniczona, bowiem u okoto 30%
dzieci utrzymujg sie nadal napady elektrograficzne. Podobnie jest w przypadku fenytoiny.
Skutecznos¢ obu lekéw, okreslona jako 80% redukcji w ciezkosci napaddéw, dotyczy tylko
okoto potowy pacjentow.

Algorytm 2. Schemat postepowania farmakologicznego DN

fenobarbital 20 mg/kg mc iv

z predkoscig 1-2mg/kg/min

l Czy drgawki ustgpity? l

l

fenobarbital w dawce 4 — 6 mg/kg w dwdch
dawkach podzielonych 12-24 godz. po pierwszej
dawce

monitoring EEG jeszcze przez 24 godz. jezeli jest
to mozliwe

NIE

powtarzane bolusy fenobarbitalu
w dawce 5 mg/kg co 15 min. lub 10 mg/kg co

30 min., do maksymalnej dawki 40 mg/kg,
celem uzyskania stezenia leku we krwi na
poziomie okoto 50 pg/ml

kontynuacja monitoringu EEG

v

Czy drgawki ustgpity?

A




Dalsze postgpowanie do wyboru, zaleznie od obrazu klinicznego

\ 4

czeste drgawki , brak
zaburzen pochodzenia
sercowego, jezeli nie podano
do tej pory fenytoiny lub
fosfenytoiny

A 4

zaburzenia pochodzenia
sercowego i/lub choroby
watroby i/lub niestabilno$¢
sercowo-naczyniowa,
perspektywa leczenia

rzadkie drgawki, brak
zaburzen pochodzenia
sercowego lub choréb
watroby, brak lub niewielka
niestabilno$¢ sercowo-

czeste drgawki, drozne drogi
oddechowe i brak
niedocis$nienia

przewlektego naczyniowa
A\ 4 v
i i Lewetiracetam Fenytoina
Lidokaina

bolus 2 mg/kg iv, potem 6
mg/kg/godz., nastepnie
zmniejszanie dawki o 2 mg/kg co
12 godz. ( maks.czas leczenia 48
godz.) potem kontynuacja
leczenia fenobarbitalem

Dawka wstepna 30-40mg/kg iv
dodatkowy bolus jesli potrzeba
do 100 mg/kg /dobe

Dawka podtrzymujaca 40-
100mg/kg/dobe w 2-3 dawkach
podzielonych (iv lub per os)

20 mg/kg z predkoscig 1
mg/kg/min, nastepnie 5—8
mg/kg/d iv w 2 lub 3 dawkach
podzielonych; pierwsza dawka
podtrzymujaca po 24 godz.

benzodwuazepiny

Tabela 8. Benzodwuazepiny zalecane w DN

Benzodwuazepina Dawka poczatkowa Dawka podtrzymujaca Kiedy odstawic¢

Midazolam 0,05 -0,15mg/kg/iv w ciggu 0,1-0,4 mg/kg/godz. gdy dziatania niepozadane,
10 min lub po 24 godz. jesli drgawki

ustapia

Clonazepam 0,1-0,15 mg/kg/iv w ciggu 0,1mg-0,5/kg w ciggu 24 jw.

30 min godz.

Diazepam IV :0,2-0,75 mg/kg/na 1-2 mg/kg mc/24 godz. per | gdy brak skutecznosci lub
dawke iv/ powoli tj os w 3-4 dawkach dziatania niepozadane
0,1mg/kg/min
Per rectum : 0,5-1 mg dawke per rectum mozna
mg/kg/dawke powtdrzy¢ po 20 -30 min.

2-3 krotnie

Lorazepam dozylnie w dawce 0,05 do dawke mozna powtérzy¢ co | jw.

0,1 mg/kg w ciggu 3-5 min 8-12 godz.

W razie braku efektu nalezy rozwazy¢ metaboliczng etiologie drgawek iw
pierwszej kolejnosci podaé pirydoksyne 100 -200 mg iv lub doustnie (ok. 50 mg/kg
mc ) a w razie braku poprawy kolejne 100 mg co 10 min. ( maks. 500mg), pod

kontrolg EEG.
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W przypadkach drgawek wybitnie opornych na leczenie mozna zastosowacé
Tiopental ( 3-5 mg/kg iv, potem wlew podtrzymujacy 1 mg/kg/dobe).

IX. Odstawianie lekéw przeciwdrgawkowych

Nie opracowano uniwersalnych zasad odstawiania leczenia w DN. Jezeli drgawki
ustgpity, stan neurologiczny jest dobry a EEG prawidtowe lub z niewielkimi
odchyleniami to lek powinien by¢ odstawiony jak najszybciej. W pozostatych
przypadkach decyzje o odstawieniu leczenia powinny by¢é podejmowane w
zaleznosci od kontekstu klinicznego.

X. Rokowanie w DN

Rokowanie u dzieci z drgawkami noworodkowymi jest trudne do jednoznacznego
okreslenia, poniewaz stanowig one grupe zaburzen niejednorodnych pod wzgledem
etiologii, rodzaju i zakresu uszkodzenia mozgu, reakcji na leczenie czy wptywu
stosowanego leczenia. Dopiero wypadkowa tych czynnikow stanowi o ostatecznym
stanie neurorozwojowym dziecka , w tym ujawnieniu sie padaczki,
niepetnosprawnosci intelektualnej, mézgowego porazenia dzieciecego

Ocenia sie ogolnie, ze padaczka ujawnia sie u 16-56% dzieci z drgawkami
noworodkowymi w wywiadzie. Istotnym czynnikiem ryzyka wystgpienia padaczki jest
lekooporno$¢ DN. Ryzyko rozwoju padaczki u dzieci, u ktérych napady ustgpity w
ciggu 48 godzin i nie wymagaty zastosowania wiecej niz dwoch lekéw
przeciwpadaczkowych jest w zasadzie populacyjne. Zaburzenia stanu
neurologicznego stwierdza sie srednio u okoto potowy dzieci z DN. Ryzyko zgonéw
oceniane jest na 7% do 30%, w szczegolnosci w grupie dzieci urodzonych
przedwczesnie.

XI. Uwagi praktyczne

- Pierwszorazowe drgawki u noworodkéw powinny by¢ leczone jezeli trwaja
diuzej niz 3 minuty lub wystepuja w seriach.

- Postepowanie w drgawkach elektrograficznych ( zarejestrowanych tylko w
EEG) jest takie samo jak w drgawkach klinicznych.

- W pierwszej kolejnosci nalezy wykluczy¢ hipoglikemie i zaburzenia
elektrolitowe powinny by¢ one leczone przed wiaczeniem lekéw
przeciwdrgawkowych.

-Jezeli brak jest mozliwosci oceny stezenia glukozy, nalezy rozwazy¢
empiryczne jej podanie.

-Jezeli obecne sa kliniczne objawy sugerujace sepse lub zapalenie opon
mozgowo-rdzeniowych, to nalezy wykonaé¢ punkcje ledzwiowa i wdrozy¢
odpowiednie leczenie.

- Jezeli nie ma mozliwosci wykonania punkcji ledzwiowej, to nalezy rozwazy¢
empiryczng antybiotykoterapie.
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- Po wykluczeniu hipoglikemii, neuroinfekcji, hipokalcemii lub innych przyczyn
takich jak encefalopatia niedotlenieniowo-niedokrwienna, wewnatrzczaszkowy
krwotok lub zawat , przed wtaczeniem lekéw przeciwdrgawkowych mozna
rozwazy¢ leczenie pirydoksyna.

- Jako lek pierwszego rzutu w drgawkach noworodkowych powinien byé
stosowany phenobarbital.

- Napady kliniczne powinny by¢ potwierdzone badaniem EEG.

- U noworodkéw z prawidiowym wynikiem badania neurologicznnego i/ lub
prawidtowym zapisem EEG nalezy rozwazy¢ zakonczenie leczenia
przeciwdrgawkowego jednak nie wczesniej niz po 72 godz. od ostatnich
drgawek.

U noworodkéw, u ktérych uzyskano kontrole napadéw z zastosowaniem
jednego leku przeciwdrgawkowego, lek moze by¢ odstawiony ,,nagle” bez
etapu schodzenia z dawki.

-U noworodkoéw, u ktérych stosowane sg dwa lub trzy leki przeciwdrgawkowe
powinny by¢ one wycofywane kolejno , a fenobarbital powinien by¢
odstawiony jako ostatni.

- W przypadku nieobecnosci drgawek, noworodki z encefalopatia
niedotlenieniowo-niedokrwienng nie potrzebujg stosowania fenobarbitalu
profilaktycznie.

Problemy do rozwigzanie w Polsce :

1. Staba znajomosé¢ problematyki DN wsréd neonatologéw i neurologéow
dzieciecych

2. Trudnosci diagnostyczne: brak dostepu do EEG, CFM tylko w nielicznych
oddziatach, ograniczony dostep do RM i czeste btedy w opisach

3. Brak w oddziatach dozylnych form niektérych lekow

4. Rozszerzenie arsenatu lekéw przeciwdrgawkowych o leki nowej generac;ji
. levetiracetam, topiramat , vigabatryna

5. Paraldehyd — nie jest dostepny w Polsce

6. Zmiana podejscia do luminalu - to nie musi by¢ lek pierwszego rzutu
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