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V tomto článku podáváme definici refrakterního a superrefrakterního status epi‑
lepticus (SE). Evidence‑based či konzensuální léčebné strategie neexistují ani pro 
refrakterní SE. U super‑refrakterního SE jsou léčebná doporučení ještě neurčitější. 
Z tohoto důvodu uvádíme i způsoby léčby, jejichž výsledky byly publikovány pouze 
na malých souborech pacientů nebo v kazuistikách. Tyto informace mohou přispět 
k vytvoření institucionálních léčebných protokolů.

Klíčová slova: refrakterní status epilepticus, super‑refrakterní status epilepticus, 
anestetika, epileptochirurgie, neuromodulace, elektrokonvulzivní terapie.

Refractory and super‑refractory status epilepticus

In this article, we give definitions of refractory and super-refractory status epilepticus 
(SE). Evidence-based or consensual treatment strategies are not known even for re‑
fractory SE. In super-refractory SE, the treatment options are even more ambiguous. 
Therefore, we also present the results of methods published in small case series or 
case reports. Potentially, this information may contribute to the development of in
‑house treatment protocols.

Key words: refractory status epilepticus, super‑refractory status epilepticus, anesthe‑
tics, epilepsy surgery, neuromodulation, electroconvulsive therapy.

Úvod
Většinu časných epileptických statů (SE) 

lze úspěšně léčit benzodiazepiny (BZD), po‑

kud jsou podávány časně a v adekvátních 

dávkách (Kellinghaus et al., 2019). K  léčbě 

rozvinutého SE se používá protizáchvatová 

medikace (ASM) 2. volby (viz předchozí člán‑

ky). Refrakterní SE (RSE) a super‑refrakterní 

SE (SRSE) jsou naléhavé neurologické stavy 

s vysokou morbiditou a mortalitou (Sanchez 

Fernandez et al., 2014). Péče o tyto pacienty 

zahrnuje časné potlačení záchvatů a iden‑

tifikaci jejich etiologie, která může vyžado‑

vat specifickou léčbu. O prognóze RSE/SRSE 

rozhodují etiologie, věk, symptomatologie 

a metabolické nároky při protrahovaném SE 

(Trinka et Leitinger, 2022).

Podle mezinárodního konsenzu definuje‑

me RSE/SRSE jako (Hirsch et al., 2018):

	� RSE je SE perzistující navzdory medikaci 

alespoň dvěma vhodně zvolenými, dosta‑

tečně dávkovanými a parenterálně podá‑

vanými ASM zahrnujícími benzodiazepin. 

Na rozdíl od předchozích definic tedy není 

pro klasifikaci rozhodující délka trvání SE.

	� SRSE je SE trvající alespoň 24 hodin po 

začátku léčby anestetiky. Záchvaty buď 

přetrvávají bez přerušení, nebo během 

léčby či při/po jejím vysazování recidivují.

	� Pokud je třeba podávat anestetika pro 

SRSE po 7 a více dní, hovoříme o prolongo‑

vaném SRSE. Pokud SE trvá déle než 7 dní 

a není třeba podávat anestetika, jde o pro‑

longovaný RSE (Trinka et Leitinger, 2022).

Cílem vyšetřování RSE/SRSE je verifika‑

ce diagnózy, zejména u pacientů se subtil‑

ními/nekonvulzivními příznaky, monitorace 

terapeutické odezvy, event. identifikace 

komplikací. Je zásadní pro diagnostiku 

NCSE a určení odpovědi RSE/SRSE na léčbu. 

Kontinuální EEG vyšetření (cEEG) je třeba za‑
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hájit do 1 hodiny od počátku SE a pokračovat 

v něm 24–48 hodin, při SRSE často i déle. Může 

prokázat potlačení elektrografických záchva‑

tů nebo navození vzorce burst‑suppression 

(Ferlisi et Shorvon, 2012). Terapeutická morfo‑

logie vzorce burst‑suppression není striktně 

definována. Někteří autoři doporučují jako 

terapeutický cíl 50–70 % supresí. Popis dalších 

pomocných vyšetření (neurozobrazovacích 

a laboratorních), jejichž výčet přináší následu‑

jící sdělení, překračuje zaměření tohoto textu.

Cílem léčby klinických a elektrografických, 

časných a rozvinutých SE je jejich zastavení. Při 

RSE/SRSE jsou patofyziologické mechanismy 

odpovědné za jejich farmakoresponzivitu 

překonané či změněné. Kromě pokračování 

léčby ASM je tedy třeba zvážit její eskalaci. 

Dále se u RSE/SRSE uplatňují excitotoxické 

a jiné mechanismy, které mohou vést k po‑

škození neuronů. Zejména konvulzivní RSE 

je spojen s kardiorespirační nestabilitou, hy‑

poxií, hypoglykemií a hypertermií (Sánchez 

Fernández et al., 2019). K léčbě záchvatů se 

tedy přidává prevence neuronálního a orgá‑

nového (často multisystémového) poškoze‑

ní (Hocker, 2015) a prevence/léčba často se 

vyskytujících nežádoucích účinků agresivní 

terapie. Proto je důležitá intenzivistická léč‑

ba, jejíž popis opět přesahuje rámec tohoto 

sdělení.

Refrakterní status epilepticus
Incidence RSE je 3,9/100 000/rok. Vyvine 

se u  9–43  % pacientů se SE a  končí smrtí 

u 17–39 % dospělých (u dětí méně) (Rossetti 

et Lowenstein, 2011; Reznik et al., 2016). U vy‑

sokého podílu pacientů vede k neurologické 

morbiditě, prodloužení doby hospitalizace 

a potřebě rehabilitace (Novy et al., 2010). Pro 

léčbu RSE neexistuje všeobecně přijímané 

léčebné schéma (Vossler et al., 2020). Není 

shoda ani na tom, zda je po selhání léčby BZD 

a dalším ASM indikováno spíše podávání dal‑

šího neanestezujícího ASM, nebo zavedení 

terapeutického kómatu intravenózně podá‑

vanými anestetiky (Alvarez et al., 2016). Rizika 

neuronálního poškození u fokálních, nekon‑

vulzivních a absence RSE jsou podstatně nižší 

než u konvulzivního RSE. Proto je u nich práh 

pro užití anestetik vyšší (Holtkamp, 2018) a ob‑

vykle se léčí méně agresivně pomocí nesedují‑

cích ASM. Naopak NCSE u kriticky nemocných 

může být indikací k agresivní léčbě. U konvul‑

zivního RSE obvykle anestetika používáme.

V současnosti je kromě v předchozím člán‑

ku uvedených ASM k dispozici pro intravenóz‑

ní použití několik novějších ASM (lakosamid – 

LCM, brivaracetam – BRV, perampanel – PER). 

PER je zatím v ČR dostupný pouze v tabletové 

formě a ve formě suspenze a bývá podáván 

nemocným se RSE/SRSE nazogastrickou či 

nazojenunální sondou. Výhodná je zejména 

kombinace PER s ketaminem. Podle jedné 

studie léčba ASM zastavila RSE u více než 50 % 

pacientů (Novy et al., 2010).

Anestetiky rozumíme nejčastěji používaná 

léčiva (midazolam, propofol, pentobarbital, 

thiopental), pokud jsou podávána v aneste‑

tických dávkách. Používají se v léčbě zejména 

konvulzivního RSE (Ferlisi et al., 2019). V porov‑

nání s ASM je jejich podávání zatíženo rizikem 

závažných vedlejších účinků. Dat o výběru 

konkrétního anestetika pro léčbu RSE je ne‑

dostatek.

Podle studie Sutter et al. (2014) je při po‑

užití anestetik úmrtnost 3× a riziko infekce 4× 

vyšší. Podle studie Marchi et al. (2015) je riziko 

nového neurologického deficitu 7×, úmrtí 9× 

a infekce 4× vyšší a hospitalizace byla o 1 tý‑

den delší. Výsledky těchto retrospektivních 

studií je třeba interpretovat obezřetně, pro‑

tože pacienti léčení anestetiky byli zřejmě 

nemocnější, jejich RSE závažnější a většina 

prací také neuváděla další faktory, které mohly 

ovlivnit výsledek (např. časování a dávkování 

léčby, komedikaci). Podle některých studií 

může kratší, ale hlubší terapeutické kóma sní‑

žit výskyt komplikací a špatných funkčních 

výsledků (Mulhofer et al., 2019). Záleží i na lo‑

kálních zvyklostech. Podle práce Alvarez et al. 

(2016) byla anestetika podávána častěji v USA 

než ve Švýcarsku. Tato léčba prodloužila hos‑

pitalizaci, ale nebyla spojena s vyšší úmrtností.

Midazolam (MDZ) se k léčbě RSE používá 

často vzhledem k rychlému nástupu účinku 

a krátkému působení. Jeho použití je kom‑

plikováno např. prodloužením poločasu při 

kontinuálním podávání, potenciální interakcí 

s řadou farmak, neurotoxicitou, hepatotoxici‑

tou a kardiorespirační depresí (Vossler et al., 

2020). Metaanalýza užívání MDZ u dětí proká‑

zala, že je stejně efektivní jako jiná anestetika, 

ale je spojeno s nižší mortalitou (Gilbert et al., 

1999). Naopak jiná studie porovnávající MDZ 

s diazepamem prokázala jejich srovnatelnou 

účinnost, ale u MDZ vyšší zastoupení relap‑

su záchvatů a vyšší mortalitu (Singhi et al., 

2002). Relapsy záchvatů se podle jiné práce 

vyskytovaly u 47–57 % pacientů. U dospělých 

se doporučuje nasycovací dávka v rozmezí 

0,03–0,50 mg/kg (nejčastěji 0,15 mg/kg) a kon‑

tinuální infuze 0,02–2,90 mg/kg/h (nejčastěji 

0,4–1,2 mg/kg/h). Infuze se zahajuje nízkou 

dávkou a titruje se.

U dospělých pacientů se propofol (PRO) 

používá v léčbě RSE/SRSE vzhledem k rych‑

lému nástupu účinku a rychlému zotavení 

po jeho vysazení. Studie u dospělých pro‑

kázaly, že zastaví RSE/SRSE u 67 % pacientů 

(Rossetti et al., 2004). Ačkoli propofol navodí 

burst‑suppression během 35 minut po začátku 

podávání, pro udržení tohoto vzorce mohou 

být nezbytné opakované úpravy dávkování. 

U dětí je podávání propofolu v této indikaci 

relativně kontraindikováno vzhledem k riziku 

rozvoje propofolového infuzního syndromu 

(srdeční selhání, rhabdomyolýza, metabolická 

acidóza, ledvinové selhání a někdy úmrtí). 

Toto riziko významně stoupá při dávkách pro‑

pofolu přesahujících 65 μg/kg/min. a v riziko‑

vých populacích, např. u pacientů s mitochon‑

driálními poruchami (Vasquez, 2019). Dalšími 

rizikovými faktory pro rozvoj propofolového 

syndromu je i současné podávání katechol

aminů a kortikoidů, a zřejmě i malnutrice. 

Kromě toho propofol může vést ke vzniku 

dyskinez, které mohou imitovat záchvaty 

(McHugh, 1991). Úmrtí byla pozorována při 

současném podávání PRO a léčbě ketogenní 

dietou. Existují obavy, že infuzní syndrom není 

specifický pro PRO a může být důsledkem ce‑

rebrální suprese. V retrospektivní studii u dět‑

ských pacientů byl PRO pro potlačení záchvatů 

účinnější než thiopental (THP). U dospělých 

pacientů je obvyklé podávání intravenózních 

bolů 1–2 mg/kg opakovaně každých 3–5 mi‑

nut do maximální dávky 10 mg/kg. Rychlost 

následující infuze bývá 1–10 mg/kg/h. Někdy 

je třeba vyšší dávkování než 10 mg/kg/h. 

Vzhledem k riziku propofolového infuzního 

syndromu nesmí v takových případech doba 

podávání přesáhnout 48 hodin.

Barbituráty – pentobarbital (PTB) v USA 

a THP v Evropě – se k léčbě RSE užívají nejdéle 

a mají vysokou účinnost. Metaanalýza do‑

spělých pacientů porovnávala účinnost PTB, 
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MDZ a PRO. Ačkoli byla medikace PTB spoje‑

na se signifikantně nižším výskytem relapsu 

záchvatů a nutností změny medikace, vysky‑

tovala se u ní častěji hypotenze (Meyer et al., 

2002). V dětské populaci se účinnost PTB uvádí 

74–100 %. Někteří autoři se domnívají, že kro‑

mě protizáchvatového účinku mají barbituráty 

v důsledku snížení bazální teploty také neu‑

roprotektivní působení. Barbituráty způsobují 

kardiorespirační supresi a imunosupresi a mají 

dlouhý biologický poločas. Roztok pro intra‑

venózní aplikaci obsahuje propylenglykol, kte‑

rý při kumulaci může zapříčinit hyperosmola‑

ritu a laktátovou acidózu, které mohou vyústit 

v srdeční arytmie, hypotenzi, renální a multi‑

orgánové selhání (Bledsoe et Kramer, 2008). 

U THP je iniciální dávka pro dosažení vzorce 

burst‑suppression 2–5 mg/kg/h. Rychlost 

následné infuze určuje udržení vzorce burst

‑suppression. Trvání podávání se podle růz‑

ných studií pohybuje v rozmezí 4–65 hodin. 

Dosažení vzorce burst‑suppression se v léčbě 

RSE/SRSE dlouho považovalo za terapeutický 

cíl (Brophy et al., 2012), což se v poslední době 

zpochybňuje (Hawkes et al., 2023) a za cíl se 

považuje vymizení záchvatů.

Vysazování anestetik se provádí u paci‑

entů, kteří jsou saturováni ASM (Rubin et al., 

2020). O jeho načasování a rychlosti je málo dat. 

Předčasné vysazení hrozí relapsem záchvatů; 

pozdní zase závažnějšími nežádoucími účinky.

Super‑refrakterní status 
epilepticus

U 15–35 % pacientů s RSE se přes léčbu 

anestetiky vyvíjí stav v SRSE (Shorvon et Ferlisi, 

2011). Jeho incidence je 2,3/100 000/rok a nej‑

vyšší je u dětí do 1 roku věku (Novy et al., 2010). 

Pro léčbu SRSE neexistují postupy založené na 

důkazech. Neexistují ani evidence‑based data 

pro podávání ASM, jako je BRV, LCM, LEV nebo 

VPA. Doporučovanou léčbou je i zde pokračo‑

vání podávání intravenózních anestetik, ASM, 

event. kortikoidů. S ohledem na vysokou mor‑

talitu SRSE se na některých pracovištích využívá 

léčba, pro kterou nejsou důkazy o její účinnosti 

a bezpečnosti. Pouze léčba terapeutickou hy‑

potermií a brexanolonem byly testovány v ran‑

domizovaných kontrolovaných studiích (RCT) 

s níže uvedenými nepříliš nadějnými výsledky. 

Pro jiné způsoby léčby existují o bezpečnosti 

a účinnosti pouze omezená data.

Kvalita studií a počet pacientů v nich jsou 

nízké. V metaanalýze 266 pacientů se SRSE byly 

prokázány akutní cerebrální léze u ~ 40 % pa‑

cientů a etiologie zůstávala neznámá u ~ 22 % 

(Novy et al., 2010). Hospitalizační mortalita byla 

24 %. Čím déle autoři SRSE léčili, tím nižší byla 

(zdánlivě paradoxně) mortalita a vyšší pravdě‑

podobnost přerušení SRSE. Tím byl však vyšší 

středně těžký až těžký výsledný neurologický 

deficit.

U SRSR přicházejí v úvahu farmakologické 

i nefarmakologické metody.

Z farmakologických metod jde o podávání 

(Bayrlee et al., 2015):

	� inhalačních anestetik (isofluran, desfluran),

	� neurosteroidů,

	� imunoterapie,

	� ketaminu,

	� etomidátu,

	� ketogenní diety,

	� paraldehydu,

	� lidocainu,

	� brexanolonu,

	� verapamilu,

	� magnesia a pyridoxinu.

Isofluran a desfluran potencují GABAA re‑

ceptory. Podle jedné studie vede jejich dlou‑

hodobé podávání (až 55 hodin) u SRSE vždy 

k zastavení záchvatů; mortalita však byla 2/3 

(Kofke et al., 1989). Podle jiné práce popisující 

6 pacientů vyžadovali všichni nemocní vazopre‑

sorickou podporu a u tří se objevil paralytický 

ileus, tři pacienti zemřeli (Mirsattari et al., 2004).

Neurosteroidy (např. allopregnanolon) zvy‑

šují senzitivitu GABAA receptorů. Teoretickými 

východisky jejich užívání je internalizace re‑

ceptorů u RSE/SRSE. Byla potvrzena jejich bez‑

pečnost, nikoli však účinnost (Holtkamp, 2018). 

V práci popisující dva dětské pacienty byl však 

syntetický analog allopregnanolonu (gana‑

xolon) efektivní v zastavení SRSE (Singh et al., 

2022).

Protože SRSE může být zapříčiněn imunitní‑

mi pochody, používají někteří autoři imunomo‑

dulační léčbu SRSE i tehdy, není‑li zřejmá jeho 

imunitní příčina. V úvahu přicházejí kortikoidy, 

ACTH, plazmaferéza nebo podávání intra‑

venózních imunoglobulinů (IVIG) samostatně 

nebo v kombinacích. Pro účinnost imunomo‑

dulační léčby u SRSE obecně neexistují důkazy. 

Byla použita na malých souborech pacientů se 

suspektní imunitní etiologií, u těžkých epilep‑

tických encefalopatií a řídce se vyskytujících 

epileptických syndromů (Vossler et al., 2020). 

V přehledu 37 dětských pacientů bez průkazu 

imunitní etiologie bylo dosaženo kontroly zá‑

chvatů jen u sedmi.

Ketamin je antagonista glutamáto‑

vých N‑methyl‑D-aspartátových receptorů 

(NMDAR‑antagonista). Je vedle konvenčních 

anestetik užíván stále častěji. Loading dávka 

je 0,5–5 mg/kg a následně kontinuální infu‑

ze 1–10 mg/kg/hod. Vzhledem k jeho neuro‑

toxicitě a pravděpodobnému synergickému 

účinku se doporučuje podávat současně 

s GABAergními látkami (PRO). Dosavadní zprá‑

vy o jeho využití v léčbě RSE prokazují povzbu‑

divé výsledky s přerušením SRSE v 64–91 % pří‑

padů (Sabharwal et al., 2015; Höfler et al., 2016) 

a snížením potřeby vazopresorické podpory. 

Léčba ketaminem dále nezvyšuje nitrolební 

tlak (Alkhachroum et al., 2020). Vedlejšími účin‑

ky léčby mohou být halucinace a sympatické 

adrenergní působení.

Etomidát je další anestetikum, jehož 

mechanismus účinku není znám. Je dobře 

tolerovaný. Jeho účinnost u RSE byla doku‑

mentována na 8 pacientech (Yeoman et al., 

1989). Hypotenze se vyskytla u 5 nemocných, 

2 pacienti zemřeli. Reverzibilní inhibice syntézy 

kortizolu vyžadovala hormonální substituci.

Ketogenní dieta funguje subakutně v řádu 

několika dní až týdnů. Na malých souborech 

pacientů s RSE/SRSE byla prokázána její možná 

účinnost s vymizením elektrografických záchvatů 

v 20–90 %. Udržení terapeutické ketózy však mů‑

že být v podmínkách JIP obtížné (Katz et al., 2021).

Paraldehyd funguje zatím neodhaleným 

mechanismem a je dobře tolerovaný. Vzhledem 

k nebezpečí tvorby krystalů a reaktivitě s plasty 

je třeba používat čerstvě připravené roztoky 

a skleněné náčiní. U dospělých nejsou o jeho 

použití u RSE/SRSE zprávy. U dětí s rozvinutým 

SE je jeho rektální podávání méně účinné než 

intravenózní fenytoin (Chin et al., 2008).

Lidocain je Ib antiarytmikum modifikují‑

cí sodíkové kanály. Může vést k potlačení SE 

refrakterních na fenytoin. Ve studii shrnující 

výsledky u 37 dětských pacientů se popiso‑

vala účinnost 36 % bez výrazných vedlejších 

účinků (Hamano et al., 2006).

Verapamil je blokátor kalciových kanálů. 

Inhibuje však též P‑glykoprotein, což je trans‑
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portér, jehož inhibice snižuje dostupnost ASM 

v mozku. O jeho použití u RSE je málo sdělení.

Brexanolon je modulátor GABAA transmi‑

se a používá se v léčbě poporodní deprese. 

U RSE/SRSE nebyla jeho účinnost pro vysazení 

anestetik a vymizení RSE na více než 24 hodin 

prokázána.

Pro užití magnesia a  pyridoxinu nee‑

xistují mimo specifické indikace důkazy 

(Arya et Rotenberg, 2019). Magnesium je širo‑

ce používáno k léčbě záchvatů při eklampsii. 

Zprávy o jeho použití u RSE jsou anekdotické 

a výsledky léčby nepřesvědčivé (Rossetti, 2009).

Z nefarmakologických metod lze použít 

(Ferlisi et Shorvon, 2012):

	� akutní epileptochirurgický výkon,

	� přímou korovou stimulaci, obvykle pomocí 

responzivní neurostimulace (RNS),

	� stimulaci n. vagi (VNS),

	� hlubokou mozkovou stimulaci (DBS),

	� elektrokonvulzivní terapii (ECT),

	� repetitivní transkraniální magnetickou sti‑

mulaci (rTMS),

	� terapeutickou hypotermii,

	� derivaci mozkomíšního moku.

Epileptochirurgické operace byly podle stu‑

dií na malých souborech pacientů pro kontrolu 

záchvatů u RSE/SRSE účinné. Resekce a RNS lze 

zvážit v případě dobře definované zóny začát‑

ku záchvatu (Oderiz et al., 2015; Trinka et Brigo, 

2019). Navigují se pomocí PET, iktální SPECT 

nebo chronické/peroperační invazivní EEG 

(Bhatia et al., 2013). Pokud zóna začátku záchvatů 

zasahuje do eloquentních oblastí, jsou kazuis‑

tická sdělení i o užití mnohočetných subpiálních 

transekcí (Atkinson et al., 2012). Nečetné kazuis‑

tiky referují i o kalozotomii (Greiner et al., 2012) 

a funkční hemisferotomii (McGinity et al., 2016).

RNS lze použít v případě jedné, maximálně 

dvou dobře definovaných zón začátku záchvatu. 

Pro metaanalýzu (Ernst et al., 2023) bylo k dis‑

pozicí 10 pacientů (8 při morfologických lézích, 

2 u NORSE). RNS přerušila SRSE v 7 případech 

v rozmezí 1–27 dní. Dva nemocní na komplikace 

SRSE zemřeli.

Neuromodulační techniky se mohou použít 

u difuzních lézí a v případech, kdy zóna začát‑

ku záchvatu zasahuje do eloquentních oblastí 

(San‐juan et al., 2019). Pro jejich metaanalýzu 

v léčbě SRSE bylo k dispozici jen 45 pacientů 

(San‑Juan et al., 2019). U VNS bylo dosaženo 

v > 90 % přerušení záchvatů. U všech pacientů 

TMS a DBS přerušily záchvaty, ale u DBS se kom‑

plikace vyskytly u 50 % pacientů.

V metaanalýze 38 pacientů s RSE/SRSE (která 

však zahrnovala i pacienty s epilepsia partialis 

continua) (Dibué‑Adjei et al., 2019) vedla implan‑

tace VNS k přerušení RSE/SRSE u 74 % pacientů. 

SE se nepodařilo potlačit u 18 % a 11 % pacientů 

zemřelo. Medián trvání SE před implantací byl 

18 dní a po implantaci 8 dní. Příznivý funkční 

výsledek byl u 82 % nemocných. Podle jiné me‑

taanalýzy použití VNS shrnující údaje o 28 pa

cientech vedla implantace k vymizení záchvatů 

u 76 % generalizovaných RSE a u 25 % pacientů 

s fokálním RSE. Přesto autoři uzavírají, že důkazy 

pro implantaci VNS u generalizovaného RSE jsou 

nedostačující (Zeiler et al., 2015).

V kazuistických sděleních byly cílem DBS ncl. 

anterior thalami, ncl. centromedianus thalami 

a zona incerta. V metaanalýze DBS thalamic‑

kých jader zakládající se na údajích o 8 paci‑

entech bylo dosaženo signifikantní redukce či 

vymizení záchvatů u šesti (Sobstyl et al., 2020). 

Podle menších studií má DBS potenciál přerušit 

SRSE ve > 80 % případů (Trinka et Brigo, 2019). 

Souhrnně je dlouhodobý výsledek úmrtí (35 % 

pacientů), těžký neurologický deficit (13 %), ne‑

definovaný deficit (4 %) a zotavení do výchozího 

stavu (35 %).

Ze souhrnu 8 kazuistických sdělení o vyu‑

žití ECT z léčbě RSE/SRSE vyplývá, že vymizení 

záchvatů bylo dosaženo v 80 % případů a kom‑

pletní zotavení u 27 % pacientů (Lambrecq et al., 

2012). Nežádoucí účinky se vyskytovaly u 5 %. 

Podle další práce na souboru 10 pacientů ECT 

zastavila SRSE bez závažných vedlejších účinků 

(Woodward et al., 2023). Ojedinělá kazuistika 

popisuje úspěšné použití ECT i u těhotné se SRSE 

(Singla et al., 2023). Ojedinělá sdělení poskytují 

i informace o kombinaci různých nefarmakolo‑

gických metod (např. VNS a ECT – Katzell et al., 

2023) (v této práci však neúspěšné).

Při rTMS je pulzní intrakraniální elektrický 

proud elektromagneticky indukován. U většiny 

osob řetězce nízkofrekvenčních (≤ 1 Hz) pulzů 

vedou ke korové supresi (Maeda et al., 2002). 

V metaanalýze zabývající se rTMS bylo zkou‑

máno 21 pacientů, 13 dospělých a 8 dětí. Ačkoli 

došlo k redukci záchvatů u ~ 70 % pacientů, au‑

toři došli k závěru, že metodu nelze k rutinnímu 

použití doporučit (Zeiler et al., 2015). rTMS po 

dobu 2 měsíců se uvádí jako léčebná alternati‑

va u epilepsia partialis continua. Terapii je však 

nutno opakovat.

Terapeutická hypotermie připadá při léčbě 

SRSE v úvahu vzhledem k potenciálu redukce 

energetických nároků mozku a excitatorní neu‑

rotransmise a neuroprotektivnímu působení. 

Práce na malých souborech pacientů a kazuis‑

tiky referovaly její pozitivní výsledky, randomi‑

zovaná kontrolovaná studie je však nepotvrdila. 

Nicméně byly zaznamenány některé slibné účin‑

ky a o terapeutické hypotermii se v případech 

RSE/SRSE uvažuje jako o perspektivní adjuvantní 

terapii (Legriel, 2019). Panují však obavy z její 

bezpečnosti.

Anekdotická sdělení prokazují u RSE pře‑

chodný efekt drenáže mozkomíšního moku 

s instilací vzduchu (Kohrmann et al., 2006).

Závěr
Evidence‑based vodítka pro léčbu RSE/SRSE 

jsou nedostatečná. U konvulzivního RSE se pou‑

žívají intravenózně podávaná anestetika. Dokud 

nebudou k dispozici data z randomizovaných 

kontrolovaných studií, je léčba v konkrétních 

případech závislá na klinické rozvaze, která musí 

zohlednit etiologii, věk pacienta, klinickou 

symptomatologii a předpokládané metabo‑

lické nároky SE.
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