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1 Aetiologie

*  Hypoglykamie

+ Dyselektrolytamie: Hypocalcamie, Hypomagensiamie, Hypokaliamie, Hypo-/Hypernatriamie

* Hypoxisch-ischamische Encephalopathie HIE

* Intrazerebrale Hamorrhagie ICH

« Stroke

* Intrakranielle Infektion

* Neonatale Epilepsie (10-15%): kortikale Malformation, genetische Defekte (u.a. Vitamin B-
Mangel), Stoffwechselerkrankung
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Inzidenz

Werden grundsatzlich Uberdiagnostiziert und zeitgleich unterschatzt.

Bei Termingeborenen 1-5/1000 Geburten, haufiger bei Frihgeborenen, insbesondere mit nied-
rigem Geburtsgewicht.

Neonatale Krampfe sind wesentlich haufiger als zu irgendeinem anderen Zeitpunkt im Leben,
treten meist innerhalb der ersten 9-13 Stunden auf, und haben immer einen fokalen Ursprung
(keine Unterscheidung fokal vs generalisiert).

50-70 % sind nur elektrographisch nachweisbar (nicht elektroklinisch)

Einteilung klinisch in motorisch (Automatismen, klonisch, epileptische Spasmen, myoklonisch,
tonisch) oder nicht-motorisch (autonom, Arrest) oder seriell (=mehrfach hintereinander)

3 Prognose

Wird v. a. durch die Atiologie bestimmt. Dabei besteht eine zunehmende Evidenz, dass sich
elektroklinische und rein elektrographische Anfalle gleichermalien negativ auf das neurologi-
sche Outcome und die Entwicklung auswirken.

Wiederholte oder prolongierte Anfélle kdnnen zu weiteren (Hirn)Schadigungen fuhren.

15% (-30%) der betroffenen Kinder entwickeln spéater eine strukturelle Epilepsie; davon ca. 2/3
im ersten Lebensjahr. Insgesamt 50% sind pharmakoresistent gegentber Phenobarbital, und
ca. 1/3 entwickeln eine pharmakoresistente Epilepsie.



4 Diagnostik

EEG auf NF
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Anamnese, klinischer Befund
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Initiale Massnahmen:
- Labor: BGA, BZ, Ca, Na, K, Mg, Laktat, BB, CRP, PCT
- Bildgebung: Schadel-Ultraschall
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Erweiterte Massnahmen:

+ Infekt: BK, LP (Meningitis Encephalitis Panel
DANN/RNA), HHV6, TORCH bei Kind und Mutter

» Gerinnung: Status, ggf. Thrombophiliabklarung, AT-IlI, D-
Dimere)

» Elektrophysiologie: aEEG, Standard-EEG mit Video

* Metabolisch: Ammoniak, Aylcarnitine, Aminosauren im
Plasma, organische Sauren und AASA im Urin, Neuro-
transmitter/Aminosauren im Liquor

* Bei Pharmakoresistenz gegen Medikament der 1. und 2.
Wahl: Biomarker: Pipecolsaure & AASA im Urin

» Genetisches & metabolisches Konsil

* Neuroradiologie: cMRI

5 Therapie-Flowsheet

Falls vorhanden Korrektur der Hypoglykamie sh SOP und Dyselektrolytamien (ggf. auf IPS).

Im Flowsheet:

Phenobarbital: evidenzgestutzt

Phenytoin, Levetiracetam, Midazolam, Lidocaine: Delphi-Konsens

Ad Therapieschritt 3: Entscheid Pyridoxin/Pyridoxalphosphat grosszugig respektive frihzeitig, auch als

Add-on zu Erst- und Zweitmedikation bei:

- unklarer Aetiologie

- vermutetem Vit. B-Mangel

- Vd.a. Stoffwechsel- oder genetische Erkrankung

- Infekt. Zuerst Pyridoxin; Wirkung klinisch und aEEG innert Minuten bis 1 Stunde.

- Zuerst Pyridoxin; falls response, weiter mit ED

- Falls no response auf Pyridoxin: Pyridoxalphosphat
Bei bekannter Aetiologie wie HIE, ICH, oder Ausschluss der obigen Diagnosen: als Dritt-Medikation
Midazolam, Phenytoin, Lidocaine


https://www.kispi-wiki.ch/neoips/ernahrung-von-fruh-und-termingeborenen/hypoglykamie-beim-neugeborenen

Info Neuropadiatrie:
- ab Therapieschritt 2
- wenn keine response auf Medikamente
- bei Vd.a. Channelopathie

1. Phenobarbital

30 Min. no response*
*Wenn zerebraler

Krampf
>30-120 Sek I

Ladedosis: 20 mg/kg i.v tiber 10 Min (cave Apnoe) |
No Response: 5 mg/kg alle 15 Min, Maximaldosis 40 mg/kg bzw. Plasmalevel 50 mcg/ml

Info & Verlegung
IPS 1301
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2. Levetiracetam

Ladedosis 40 mg/kg i.v. iiber 10-30 Min

Keine Response: maximal 60 mg/kg/Tag, Erhaltungsdosis 40 mg/kg/Tag in 2 Dosen

Info Neuro-

- péadiatrie 6969

I
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3.** Midazolam Midazolam: 0,05-0.1 mg/kg i.v. in 10 Min. | 3. Pyridoxin | 100 mg i.v. iber 5 Min (cave Apnoe), gefolgt
Lidocain No Response: 0,15-0.5 mg/kg/h von 30 mg/kg/Tag in 2-3 Tagesdosen
Phenytoin Lidocain: 2 mg/kg iiber 10 min, dann 6mg/kg/h 60 Min. np response Fortsetzung bis Erhalt der Resultate
Fosphenytoin*** iber 6h, 4 mg/kg/h Uber 12h, 2 mg/kg/h Gber l
»»»»»»»»»»»»»»»»»»»»»»»»»»»» 12h

*#* yerschreibe in ,mg Phenytoin-Aequivalent (mg PE)

| 3. Pyridoxalphosphat |

Denke an Channelopahie bei positiver FA

Pyridoxalphosphat 40-60 mg/kg/Tag p.o. in 4-6
Tagesdosen lber 3 Tage

|

Carbamazepm
Topiramat

Carbamazepin: 5-10 mg/kg 2x/Tag po

Topiramat: 1-5 (-25) mg/kg/d po

Tag 1: Smg/kg po; Tag 2: 10mg/kg po; Tag 3: 15mg/kg po

Info Neuro-
péadiatrie 6969

6 Dauer der Therapie

Nur in Absprache mit der Neuropéadiatrie.
Ziel Stopp der antiepileptischen Therapie vor Austritt
sobald keine klinischen oder elektrophysiologischen Krampfe
wenn keinen Hinweis auf neonatale Epilepsie besteht
wenn moglich die Ursache geklart und behoben

Ggf. notwendige Kontroll-cMR respektive Standard-EEG mit Neuropéadiatrie bespro-

chen
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