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Status epilepticus (SE) v dětském věku se oproti dospělým vyznačuje vyšší inci‑
dencí, odlišnými příčinami a nižším rizikem úmrtí. Většina případů SE u dětí se 
objevuje bez předchozí historie epileptických záchvatů. Etiologie SE u dětí se liší, 
přičemž febrilní SE je u této věkové skupiny nejčastější. Specifické pro dětský věk 
jsou SE u některých epileptických syndromů, například u syndromu Dravetové 
a syndromu Lennox‑Gastautova. Léčba SE u dětí využívá podobné algoritmy jako 
u dospělých, ale s určitými specifiky, jako je např. použití vitaminu B6 a preference 
midazolamu nebo thiopentalu před propofolem. Mortalita spojená se SE je u dětí 
nižší (0–16 %) a přímo závisí na typu SE a jeho příčině. 

Klíčová slova: status epilepticus, febrilní status epilepticus, refrakterní status epi‑
lepticus, děti.

Specifics of status epilepticus in children

In comparison to adults, status epilepticus (SE) in childhood is characterized by 
a higher incidence, different causes, and a lower mortality. Most cases of SE in chil‑
dren occur without a prior history of epileptic seizures. The etiology of SE in children 
is distinct, with febrile SE being the most common in this age group. Specific to 
childhood are SE cases in certain epileptic syndromes, such as Dravet syndrome 
and Lennox-Gastaut syndrome. The treatment of SE in children employs similar 
algorithms as in adults, but with certain specifics, such as the use of vitamin B6 
and a preference for midazolam or thiopental over propofol in younger patients. 
The mortality associated with SE in children is lower (0-16%) and directly depends 
on the type and the etiology of SE.

Key words: status epilepticus, febrile status epilepticus, refractory status epilepticus, 
childhood.

Incidence
Incidence status epilepticus (SE) u dětí obec‑

ně se udává v rozmezí 18–41/100 000 ročně, 

přičemž nejvyšší četnost připadá na novoroze‑

necký a kojenecký věk. To je dáno vysokou mí‑

rou nezralosti mozkové tkáně, která je ke genezi 

epileptických záchvatů (a tedy i SE) nejvíce ná‑

chylná. Většina SE v dětském věku vzniká de no-

vo, bez anamnézy předchozích záchvatů a více 

než polovina nově vzniklých SE probíhajících 

pod obrazem refrakterního nebo super-

refrakterního SE je nejasné příčiny – NORSE 

(New‑Onset Refractory Status Epilepticus) 

(Husari et al., 2020). Na druhou stranu, k rozvoji 

SE dochází i u 10–25 % dětí s již diagnostiko‑

vanou epilepsií (Shorvon, 2001). U některých 

věkově vázaných epileptických syndromů jsou 

SE dokonce typickým projevem, ať již v počát‑

ku či pozdějším stadiu nemoci, a mají zde i své 

„syndrom‑specifické“ charakteristiky.

DECLARATIONS:

Declaration of originality: 

The manuscript is original and has not been published 

or submitted elsewhere. 

Ethical principles compliance: 

The authors attest that their study was approved 

by the local Ethical Committee and is in compliance 

with human studies and animal welfare regula‑

tions of the authors’ institutions as well as with the 

World Medical Association Declaration of Helsinki 

on Ethical Principles for Medical Research Involving 

Human Subjects adopted by the 18th WMA General 

Assembly in Helsinki, Finland, in June 1964, with 

subsequent amendments, as well as with the ICMJE 

Recommendations for the Conduct, Reporting, 

Editing, and Publication of Scholarly Work in Medical 

Journals, updated in December 2018, including pa‑

tient consent where appropriate.

Conflict of interest: 

Not applicable. 

Consent for publication: 

Not applicable. 

Authors’ contributions: 

Not applicable. 

Cit. zkr: Neurol. praxi. 2024;25(3):203-208

https://doi.org/10.36290/neu.2024.031

Článek přijat redakcí: 20. 3. 2024

Článek přijat k publikaci: 6. 5. 2024

MUDr. Ondřej Horák

horak.ondrej@fnbrno.cz 

https://doi.org/10.36290/neu.2024.031


NEUROLOGIE PRO PRAXI  /  Neurol. praxi. 2024;25(3):203-208  /  www.neurologiepropraxi.cz204

HLAVNÍ TÉMA
Specifika status epilepticus u dětí

Etiologie
Spektrum příčin je široké, geografic‑

ky rozdílné, do značné míry věkově závislé 

a především významně odlišné od dospě‑

lé populace. Specifikem je zejména febrilní 

status epilepticus (fSE), který na rozdíl od 

dospělých představuje u dětí celosvětově nej‑

častější příčinu SE. Zatímco v rozvojových 

zemích převažují akutní symptomatické fSE 

na podkladě neuroinfekce (cerebrální ma‑

lárie, meningoencefalitidy), v rozvinutých 

oblastech světa dominují prolongované 

febrilní záchvaty (Graf 1). Terminologicky 

jde o ekvivalent délkou trvání podmíněných 

komplikovaných febrilních křečí (FK), te‑

dy záchvatů trvajících > 15 min nebo opa‑

kujících se v horizontu 24 hodin. V souladu 

s platnou definicí SE a definováním časů 

t1 a  t2 však považujeme tuto definici za 

obsolentní a z praktického hlediska pre‑

ferujeme za komplikované FK považovat 

již záchvat přesahující 5 min (Trinka et al., 

2015). Nicméně, v  řadě epidemiologic‑

kých studií (především realizovaných před 

rokem 2015) je za časové kritérium fSE po‑

važováno trvání záchvatu > 30 min. Febrilní 

SE v tomto užším slova smyslu pak předsta‑

vuje v průměru kolem 25 % všech SE u dětí 

(Seinfeld et al., 2014), přičemž u dětí do 

dvou let věku je jejich zastoupení ještě vyš‑

ší (Lambrechtsen et Buchhalter, 2008). FK 

(včetně fSE) se typicky manifestují mezi 6. 

měsícem a 6. rokem věku – dřívější či poz‑

dější výskyt je častěji asociován s některý‑

mi epileptickými syndromy, především se 

syndromem Dravetové a s GEFS+ (Genetic 

Epilepsy with Febrile Seizures plus). Do 

kategorie vzdálených či oddálených (angl. 

remote) symptomatických SE jsou řazeny 

děti s preexistující neprogresivní (přede‑

vším hypoxicko‑ischemickou) encefalo‑

patií, resp. dětskou mozkovou obrnou, 

psychomotorickou retardací, vrozenými 

malformacemi mozku, posthemorhagic‑

kým poškozením mozku, benigními tumory 

a v minoritě případů i s progresivními cho‑

robami. V evropské populaci představuje 

tato skupina souhrnně cca 1/3 všech SE 

u dětí (Scott, 2010). Konečně nezanedba‑

telné procento (cca 15 %) tvoří SE v rámci 

diagnostikované epilepsie, resp. definova‑

ných věkově vázaných epileptických syn‑

dromů (podrobně viz níže). V současné éře 

raketového rozvoje a již pevného postavení 

epileptogenetiky v diagnostice epilepsií 

a epileptických encefalopatií nelze 

opomenout ani SE u některých monogen‑

ních jednotek, u kterých včasné stanovení 

diagnózy může podstatně ovlivnit další 

terapeutický postup – typicky pyridoxin

‑dependentní epilepsie a Dravetové syn‑

drom. Cévní mozkové příhody a neurode‑

generativní choroby, tj.  časté příčiny SE 

v dospělosti a zejména v séniu, jsou v dět‑

ství nepoměrně vzácnější.

Outcome a prognostické 
faktory

Mortalita SE je u dětí podstatně nižší než 

u dospělých a pohybuje se v rozmezí 0–16 %, 

přičemž mortalita 0–2 % je udávána u prolon‑

govaných febrilních záchvatů a SE v rámci dia‑

gnostikované epilepsie a 13–16 % u akutních 

symptomatických SE (Raspall‑Chaure et al., 

2006). Podobná procenta, tj. 2 % versus 13 %, 

udává také práce autorů z Minnesoty – zde 

však jde o porovnání mortality u zvládnuté‑

ho SE a refrakterního SE (Lambrechtsen et 

Buchhalter, 2008). Obdobně mortalitu 13 % 

v kohortě 40 dětí s NORSE uvádí také kolektiv 

autorů z Dallasu (Husari et al., 2020).

Celková prognóza dítěte v epileptickém sta‑

tu je nepochybně multifaktoriálně podmíněna, 

nejsilnějším prediktorem prognózy je však 

jednoznačně etiologie – lze bez nadsázky 

říci, že klinický outcome je primárně „funkcí 

etiologie“, a že jej tedy determinují spíše 

konsekvence mozkového poškození vyvolá‑

vající příčinou než charakteristiky vlastního 

záchvatu (Maytal et al., 1989).

Rozvoj následné epilepsie je dobře 

dokumentovaný ve více než 20 studiích 

a i v tomto aspektu riziko závisí dominant‑

ně na etiologii SE a délce jeho trvání. Riziko 

relapsu záchvatu po konvulzivním SE (CSE; 

Convulsive Status Epilepticus) je obdobné 

obecně známému riziku po prvním záchvatu 

a čítá 35–40 % (Eriksson et Koivikko, 1997; 

Maytal et al., 1989), po symptomatickém CSE 

však přesahuje 50% hranici (Raspall‑Chaure 

et al, 2006). Recidiva CSE byla ve skotské 

studii z  let 2011–2017 pozorována v 34 % 

(Mitchell et al, 2021). Rozvoj epilepsie, resp. 

farmakorezistentní epilepsie po NORSE je 

nezanedbatelně vyšší – cca 65 % (Husari 

et al., 2020). Dlouhodobě je diskutována 

souvislost mezi fSE a následným rozvojem 

meziotemporální epilepsie na podkladě 

hipokampální sklerózy, ale ani v robustní 

prospektivní studii FEBSTAT nebyl přesvěd‑

čivý kauzální vztah prokázán. Nicméně u 22 

z 226 dětí s  fSE bylo v akutní fázi radiolo‑

gicky verifikováno poškození hipokampu 

a u 10 z nich pak dokumentován vývoj do 

HS. Současně byl u signifikantního počtu 

pacientů po fSE detekován abnormální veli‑

kostní nepoměr pravého/levého hipokampu 

ve srovnání s kontrolní skupinou pacientů 

po nekomplikovaných febrilních křečích 

(Lewis et al., 2014).

I riziko perzistujícího neurokognitivního 

deficitu jako přímé konsekvence SE je do‑

Londýn

33 %

Jiné
Komplikované FKAkutní symptomatické

Oddálené symptomatické
Epilepsie

19 %

29 %

7 %
12 % 26 %

69 % 24 %

52 %

15 %

9 %

2 %

Kilifi – Keňa Okayama – Japonsko

Graf 1.  Geograficky podmíněné zastoupení etiologií dětských konvulzivních SE (převzato z: Scott RD. 
Adverse outcomes following convulsive status epilepticus in children: relationship with hippocampal 
injury. Epilepsia 2010)
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minantně podmíněno etiologií a až v druhé 

řadě délkou trvání SE. Studie udávají obecné ri‑

ziko vzniku neurokognitivního deficitu u dětí 

6–30 %. Epidemiologicky a metodicky jsou 

však tyto práce nejednotné, tedy obtížně 

srovnatelné, a jejich výstupy proto nelze pau‑

šalizovat. Obecně velmi nízké riziko mají děti 

po fSE a SE v rámci epileptických syndromů 

se spontánní remisí, vyšší riziko pacienti po 

akutním a oddáleném symptomatickém SE 

a nejvyšší po NORSE (Jafarpoul et al., 2018). 

Např. v prospektivní studii dětí po fSE bylo 

riziko vzniku neurokognitivního deficitu 

po 1 roce sledování minimální (Weiss et al., 

2016), naopak v  kohortách pacientů po 

NORSE se blíží k 60 % (Jafarpoul et al., 2018; 

Husari et al., 2020).

Specifika u vybraných 
epileptických syndromů

Dravetové syndrom
Febrilní SE charakteru nejčastěji strano‑

vě alternujících hemiklonických záchvatů, 

nezřídka provokovaných febriliemi, vakcinací 

nebo vysokou teplotou okolního ovzduší či vo‑

dy (např. teplá koupel), jsou typickým (či přímo 

mandatorním) prvním příznakem syndromu 

v kojeneckém věku (obvykle 3–9 měsíců věku). 

Opakované, stranově měnlivé, lateralizované 

a  prolongované febrilní záchvaty v  prvním 

roce života u jinak zdravého dítěte, s adekvát‑

ním psychomotorickým vývojem, bez nálezu 

na MRI mozku a bez prokázané neuroinfekce 

proto musí budit podezření primárně právě 

na Dravetové syndrom! Febrilní SE se objevují 

častěji do 5 let věku, v dospělosti jsou výjimeč‑

né. Charakteristické nekonvulzivní SE (angl. 

„obtundation status“) či myoklonické SE nejsou 

pro tento syndrom mandatorní, mohou se však 

vyskytnout u části pacientů, nejčastěji mezi 

1,5.–5. rokem života.

Fokální epilepsie s autonomními 
záchvaty a spontánní remisí 
(SeLEAS; Self‑limited Epilepsy 
with Autonomic Seizures, dříve 
Panayiotopoulos type)

Syndrom je nejčastější příčinou afebrilního 

nekonvulzivního SE (NCSE) u dětí (Okanishi et 

al., 2008). Záchvaty začínají v 70 % případů mezi 

3. a 6. rokem života a obvykle nejsou frekvent‑

ní – 25 % dětí prodělá pouze izolovaný záchvat, 

u většiny dětí je pak celkový počet záchvatů < 

5 (Specchio et al., 2022). Typicky jsou ale protra‑

hované a nezřídka přecházejí v NCSE. V iniciální 

fázi záchvatu dominují autonomní příznaky 

(odtud pojmenování syndromu) – nejčastěji 

zvracení (v 75 %), dávení, bledost či zrudnu‑

tí, nevolnost a apatie, méně často pak myd‑

riáza, piloerekce a kardiorespirační změny. 

Postupně navazují mnohdy nenápadné a/

nebo krátce trvající příznaky verzivní a fo‑

kální klonické. Následná perzistující porucha 

vědomí je již projevem NCSE. Záchvaty jsou 

majoritně vázané na spánek, někdy bývají 

mylně považovány za migrenózní ataky či 

projevy akutní gastroenteritidy. I přes dra‑

matický průběh záchvatů je celková prognó‑

za SeLEAS příznivá.

Obr. 1.   Bilaterálně synchronní rytmická aktivita 10–14 Hz – typický EEG korelát tonického záchvatu u 
pacientky s LGS. Záchvat v rámci tonického SE; longitudinální zapojení

Obr. 2.  Typická progrese levostranného hemisferálního postižení u dívky s Rasmussenovou encefalitidou – ma-
nifestace v 7 letech věku, fokální pravostranné klonické záchvaty a následně EPC, diskrétní až neznatelná 
pravostranná hemiparéza. Nález na MR mozku v 7, 11 a 17 letech, T2 vážené obrazy, axiální rovina

Obr. 3.  Vstupní a kontrolní MR u dívky s FIRES – rozvoj difuzní mozkové atrofie po 3 týdnech trvání SRSE. 
MR mozku, T1 vážené obrazy, axiální rovina
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Epilepsie s myoklonicko
‑atonickými záchvaty (EMAtS; 
Epilepsy with Myoclonic
‑Atonic Seizures, dříve Dooseho 
syndrom)

SE u EMAtS bývá označován jako nekon‑

vulzivní, obvykle však mívá i více či méně 

diskrétní motorické projevy – klasifikačně 

je proto obtížně zařaditelný, nicméně právě 

toto lze považovat za určité specifikum 

EMAtS. Manifestuje se jako hodiny (až dny) 

trvající porucha vědomí kolísavé intenzity 

(od minimálního zpomalení psychomo‑

torického tempa či řečové fluence až po 

úplnou areaktivitu – tj. terminologicky nej‑

blíže k atypickým absencím) s občasnými 

eratickými myoklony (predominantně v ob‑

ličeji a na horních končetinách) a bryskní‑

mi atoniemi (poklesy hlavy; angl. „head

‑nodding“). Elektrografickým korelátem 

bývají difuzní vysokovoltážní theta‑delta vzorce 

s dílčími rytmizacemi a přechody do rytmických 

abortivních SW komplexů (korelát atypických 

absencí) s interpozicí pseudofokálních i genera‑

lizovaných hrotů (korelát myoklonií) a krátkých 

difuzních atenuací (korelát atonických fenomé‑

nů). Výskyt těchto SE předznamenává závažnější 

prognózu.

Lennox‑Gastautův syndrom 
(LGS)

50–75 % pacientů s LGS prodělá v průběhu 

života jednu či více epizod NCSE, tj. SE atypic‑

kých absencí (Specchio et al., 2022). Klinická 

manifestace může být zcela diskrétní, na terénu 

mentálního deficitu (> 90 % pacientů s LGS) 

téměř nerozpoznatelná, a to dokonce ani 

se znalostí EEG nálezu, kde zejména v ospa‑

losti nezřídka dominují četné pomalé SW 

komplexy o frekvenci < 2,5 Hz v dlouhých 

kvazirytmických epizodách, které mohou 

být jak iktálním, tak interiktálním vzorcem. 

Druhým, pro tento syndrom specifickým, 

SE je status tonický. Probíhá jako nakupení 

pro syndrom typických 3 vteřiny až 2 minu‑

ty trvajících tonických záchvatů s predomi‑

nantním postižením axiálních a pletencových 

svalů a EEG korelátem bilaterální rytmické 

aktivity o frekvenci > 10 Hz (Obr. 1).

Epilepsia partialis continua 
(EPC)

EPC je zvláštním typem fokálního SE, 

poprvé popsaným v roce 1894 psychiatrem 

Koževnikovem. Charakterizují ji repetitivní 

fokální záchvaty bez poruchy vědomí, které 

mohou trvat hodiny, dny nebo dokonce roky. 

Semiologicky jde především o motorické zá‑

chvaty – klony či myoklony s predominantní 

facio‑brachiální distribucí, méně často pak 

záchvaty somatosenzorické (tzv. aura con‑

tinua), případně charakteru motoricko

‑somatosenzorického kontinua. Častá je 

postiktální zmatenost a iktální‑interiktální

‑postiktální paréza. Léčba konvenčními pro‑

tizáchvatovými léky nebývá úspěšná. Mezi 

nejčastější příčiny EPC patří strukturální 

poškození mozku, kortikální dysplazie, vro‑

zené metabolické poruchy (např. Alpersův 

syndrom), encefalitidy a autoimunitní pro‑

cesy – mezi nimi zejména pro dětský věk 

typická Rasmussenova encefalitida (Obr. 2) 

Obr. 4.   ESES. 4letý chlapec s perinatálním zakrvácením do pravého thalamu. Longitudinální zapojení 

Obr. 5.   EEG nálezy před a po inkompletní přední kalosotomii. Dívka s rozsáhlou fokální kortikální dyspla-
zií a výraznou sekundární bilaterální synchronií epileptiformní abnormity z pravostranného frontálního 
fokusu, ve spánku naplňující kritéria ESES. Klinicky pozvolná kognitivní deteriorace a v bdělosti záchvaty 
spojené s pády při bilaterálně synchronních výbojích. Po výkonu zlepšení psychologického profilu, bez 
referovaných záchvatů či pádů. Longitudinální zapojení (CAVE změna zesílení EEG signálu)

A.

B.
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(Khan  et  al., 2023; Mameniškienė et Wolf, 

2017).

FIRES (Febrile Infection‑related 
Epilepsy Syndrome)

FIRES je potencionálně fatální epileptický 

syndrom, začínající progresivním nástupem fre‑

kventních, většinou fokálních záchvatů s rychlou 

evolucí do RSE (refrakterní SE) a následně SRSE 

(super-refrakterní SE). Je považován za pod‑

kategorii NORSE. Latence mezi infektem a SE 

je 1–14 dní. Postihuje převážně děti ve věku 

3–15 let s mírnou dominancí u chlapců, obvykle 

bez předchozí anamnézy epilepsie. Nemoc má 

dvoufázový průběh – po iniciálním, obvykle 

týdny trvajícím a devastujícím SRSE, následuje 

ve vysokém procentu případů rozvoj farmako‑

rezistentní epilepsie s perzistujícím neurokog‑

nitivním deficitem. Radiologickým korelátem 

proběhlého FIRES bývá difuzní mozková atrofie, 

případně další abnormality (Obr. 3).

ESES (Electrical Status 
Epilepticus during Slow‑wave 
Sleep)

ESES je věkově vázaný vzorec (maximum 

výskytu ve 4.–5. roku života), charakterizovaný 

kontinuálním či téměř kontinuálním výskytem 

difuzních (ev. hemisferálních) SW komplexů 

v hlubokém spánku (Obr. 4,5). Asociován je 

především s Landau‑Kleffnerovým syndro‑

mem, syndromem s  kontinuálními kom‑

plexy hrot‑vlna ve spánku (CSWS; Epileptic 

Encephalopathy with Continuous Spike‑and

‑wave in Sleep) a atypickou benigní parciální 

epilepsií, tzn. se syndromy nyní řazenými do 

jedné společné kategorie EE‑SWAS (Epileptic 

Encephalopathy with Spike‑wave Activation in 

Sleep). Může však být přechodným obrazem 

i u strukturálně podmíněných epilepsií (malfor‑

mace kortikálního vývoje, destruktivní hemisfe‑

rální léze, thalamická poškození). Je považován 

za vzorec „iktálně‑interiktálního kontinua“, jehož 

klinickým korelátem je pozvolný rozvoj kogni‑

tivního deficitu a/nebo behaviorálních atypií, 

přičemž epileptické záchvaty mohou a nemusí 

být přítomny. Léčebně je favorizována vysoko‑

dávkovaná kortikoterapie (multicentrická studie 

RESCUE ESES; Van den Munckhof et al., 2000), 

v individuálních případech je na místě epilep‑

tochirurgické řešení (resekční, ev. diskonekční). 

Léčebná strategie, resp. razance léčby by měla 

reflektovat především klinický obraz, od výpo‑

čtu tzv. SW indexu se upouští (pozn. SW index = 

procento hlubokého NREM spánku s kontinuálním 

výskytem epileptiformní abnormity; za diagnostic-

ké kritérium ESES byl považován SW index > 85 %).

Juvenilní myoklonická epilepsie
Konvulzivní (generalizované tonicko

‑klonické) a absence SE jsou popisovány zcela vý‑

jimečně. Relativně nejčastěji, ovšem také spora‑

dicky, se můžeme setkat s myoklonickým SE, a to 

zejména u adolescentů po spánkové deprivaci. 

Myoklonický SE může přejít do generalizované‑

ho tonicko‑klonického záchvatu. EEG korelátem 

myoklonického SE jsou pro syndrom typické 

generalizované PSW/SW komplexy (Obr. 6).

Specifika léčby u dětí
Léčba SE u dětí je založena na obdobných 

algoritmech jako u dospělých (blíže viz další 

kapitoly tohoto tématu). Určitým specifikem 

je indikace intravenózní aplikace 80–100 mg 

vitaminu B6 a využití intravenózního feno‑

barbitalu jako alternativní 2liniové terapie 

u dětí mladších 3 let věku. Za zmínku stojí 

také preference midazolamového, případně 

thiopentalového kómatu před propofolovým 

z důvodu bezpečnosti (především pro riziko 

závažného, resp. fatálního infuzního propo‑

folového syndromu), jakož i dřívější indikace 

ketogenní diety v léčbě SRSE. Léčba ESES byla 

stručně zmíněna výše.

Obr. 6.  Generalizované PSW/SW komplexy – korelát myoklonického SE u adolescentní dívky s juvenilní 
myoklonickou epilepsií. Aplikace benzodiazepinů v průběhu myoklonického SE nevedla k jeho ukončení 
a následně přešel do krátkého generalizovaného tonicko-klonického záchvatu. Longitudinální zapojení

SE u vybraných epileptických syndromů podle věku
SE vyskytující se u epilepsií s časným počátkem (novorozenecké až batolecí období) 
Tonický SE u časných infantilních vývojových a epileptických encefalopatií (Ohtahara syndrom)

SE epileptických spazmů u infantilní epilepsie s epileptickými spazmy (dříve Westův syndrom)

Myoklonický SE u syndromu Dravetové

Febrilní SE

SE vyskytující se hlavně v dětství a dospívání
Autonomní SE u „self-limited epilepsy with autonomic seizures“ (SeLEAS; dřívější označení časná benigní 
okcipitální epilepsie nebo Panayiotopoulosův syndrom)

Non-konvulzivní SE (NCSE) u specifických epileptických syndromů a etiologických jednotek (např. ring 
chromozom 20 a jiné chromozomální aberace, Angelmanův syndrom, epilepsie s myoklonicko-atonickými 
záchvaty, jiné dětské myoklonické encefalopatie)

Tonický SE a SE atypických absencí u Lennox-Gastautova syndromu (LGS)

Myoklonický status u progresivní myoklonické epilepsie

Elektrický SE ve spánku (tzv. ESES) u vývojových a/nebo epileptických encefalopatií s aktivací SW výbojů 
ve spánku (DEE/EE-SWAS)

Afatický SE u Landau-Kleffnerova syndromu

SE vyskytující se hlavně v adolescenci a dospělosti
Myoklonický SE u juvenilní myoklonické epilepsie

Status absencí u juvenilní epilepsie s absencemi

Myoklonický SE u Downova syndromu

Tab. 1.  SE u vybraných epileptických syndromů podle věku (modifikováno dle: Trinka et al. A definition 
and classification of status epilepticus – Report of the ILAE Task Force on Classification of Status Epilepticus, 
Epilepsia. 2015)
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