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Refrakterni a super-refrakterni status epilepticus

doc. MUDr. Zdenék Vojtéch, Ph.D., MBA, MUDr. Michaela Nova
Centrum pro epilepsie, Nemocnice Na Homolce, Praha

V tomto ¢lanku podavame definici refrakterniho a superrefrakterniho status epi-
lepticus (SE). Evidence-based ¢i konzensudlni 1é¢ebné strategie neexistuji ani pro
refrakterni SE. U super-refrakterniho SE jsou Iécebnd doporuceni jesté neurcitéjsi.
Z tohoto dlivodu uvadime i zpUsoby lécby, jejichz vysledky byly publikovany pouze
na malych souborech pacientli nebo v kazuistikach. Tyto informace mohou pfispét
k vytvoreni institucionalnich l1é¢ebnych protokold.

Klicova slova: refrakterni status epilepticus, super-refrakterni status epilepticus,
anestetika, epileptochirurgie, neuromodulace, elektrokonvulzivni 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.

Uvod

Vétsinu ¢asnych epileptickych statt (SE)
Ize Uspésné |écit benzodiazepiny (BZD), po-
kud jsou podavény c¢asné a v adekvatnich
davkach (Kellinghaus et al., 2019). K 1é¢bé
rozvinutého SE se pouziva protizachvatova
medikace (ASM) 2. volby (viz pfedchozi ¢lan-
ky). Refrakterni SE (RSE) a super-refrakterni
SE (SRSE) jsou naléhavé neurologické stavy
s vysokou morbiditou a mortalitou (Sanchez
Fernandez et al., 2014). PéCe o tyto pacienty
zahrnuje ¢asné potlaceni zachvat( a iden-
tifikaci jejich etiologie, ktera mlze vyzado-
vat specifickou lé¢bu. O prognéze RSE/SRSE
rozhoduji etiologie, vék, symptomatologie
a metabolické naroky pfi protrahovaném SE
(Trinka et Leitinger, 2022).

Podle mezinarodniho konsenzu definuje-
me RSE/SRSE jako (Hirsch et al., 2018):
B RSE je SE perzistujici navzdory medikaci

alespon dvéma vhodné zvolenymi, dosta-

te¢né davkovanymi a parenteralné poda-
vanymi ASM zahrnujicimi benzodiazepin.
Na rozdil od predchozich definic tedy neni
pro klasifikaci rozhodujici délka trvani SE.
B SRSE je SE trvajici alespori 24 hodin po

zacétku lé¢by anestetiky. Zachvaty bud’

pretrvavaji bez preruseni, nebo béhem
|é¢by ¢&i pfi/po jejim vysazovani recidivuji.
B Pokud je tfeba podavat anestetika pro
SRSE po 7 a vice dni, hovofime o prolongo-
vaném SRSE. Pokud SE trva déle nez 7 dni
anenitieba poddvat anestetika, jde o pro-
longovany RSE (Trinka et Leitinger, 2022).

Cilem vysetiovani RSE/SRSE je verifika-
ce diagndézy, zejména u pacientu se subtil-
nimi/nekonvulzivnimi pfiznaky, monitorace
terapeutické odezvy, event. identifikace
komplikaci. Je zasadni pro diagnostiku
NCSE a ur¢eni odpovédi RSE/SRSE na lécbu.
Kontinudlni EEG vysetteni (CEEG) je tfeba za-
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hajit do 1 hodiny od poc¢atku SE a pokracovat
v ném 24-48 hodin, pfi SRSE ¢asto i déle. Miize
prokdazat potlaceni elektrografickych zachva-
tl nebo navozeni vzorce burst-suppression
(Ferlisi et Shorvon, 2012). Terapeuticka morfo-
logie vzorce burst-suppression neni striktné
definovana. Néktefi autofi doporucuji jako
terapeuticky cil 50-70 % supresi. Popis dalSich
pomocnych vysetfeni (neurozobrazovacich
a laboratornich), jejichz vycet pfinadsi nasledu-
jici sdéleni, prekracuje zaméreni tohoto textu.

Cilem 1é¢by klinickych a elektrografickych,
¢asnych a rozvinutych SE je jejich zastaveni. Pfi
RSE/SRSE jsou patofyziologické mechanismy
odpovédné za jejich farmakoresponzivitu
pfekonané ¢i zménéné. Kromé pokracovani
Iécby ASM je tedy tieba zvazit jeji eskalaci.
Dale se u RSE/SRSE uplatriuji excitotoxické
a jiné mechanismy, které mohou vést k po-
Skozeni neuront. Zejména konvulzivni RSE
je spojen s kardiorespira¢ni nestabilitou, hy-
poxii, hypoglykemii a hypertermii (Sdnchez
Fernandez et al., 2019). K |é¢bé zachvati se
tedy pfidava prevence neuronalniho a orga-
nového (¢asto multisystémového) poskoze-
ni (Hocker, 2015) a prevence/lé¢ba casto se
vyskytujicich nezadoucich G¢inkl agresivni
terapie. Proto je dllleZita intenzivisticka |é¢-
ba, jejiz popis opét presahuje rdmec tohoto
sdéleni.

Refrakterni status epilepticus
Incidence RSE je 3,9/100000/rok. Vyvine
se u 9-43 % pacientd se SE a kon¢i smrti
u 17-39 % dospélych (u déti méné) (Rossetti
et Lowenstein, 2011; Reznik et al., 2016). U vy-
sokého podilu pacientt vede k neurologické
morbidité, prodlouzeni doby hospitalizace
a potiebé rehabilitace (Novy et al., 2010). Pro
lé¢bu RSE neexistuje vseobecné pfijimané
lé¢ebné schéma (Vossler et al., 2020). Nenf
shoda ani na tom, zda je po selhanilé¢by BZD
a dalsim ASM indikovano spise podavani dal-
siho neanestezujiciho ASM, nebo zavedeni
terapeutického kématu intraven6zné poda-
vanymi anestetiky (Alvarez et al., 2016). Rizika
neuronalniho poskozeni u fokalnich, nekon-
vulzivnich a absence RSE jsou podstatné nizsi
nez u konvulzivniho RSE. Proto je u nich prah
pro uziti anestetik vyssi (Holtkamp, 2018) a ob-
vykle se [é¢i méné agresivné pomoci neseduiji-
cich ASM. Naopak NCSE u kriticky nemocnych
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muze byt indikaci k agresivni lé¢bé. U konvul-
zivniho RSE obvykle anestetika pouzivame.

V soucasnosti je kromé v pfedchozim ¢lan-
ku uvedenych ASM k dispozici pro intravenéz-
ni pouziti nékolik novéjsich ASM (lakosamid -
LCM, brivaracetam — BRV, perampanel - PER).
PER je zatim v CR dostupny pouze v tabletové
formé a ve formé suspenze a byvéa podavén
nemocnym se RSE/SRSE nazogastrickou ¢i
nazojenundlni sondou. Vyhodn4 je zejména
kombinace PER s ketaminem. Podle jedné
studie [é¢ba ASM zastavila RSE u vice nez 50 %
pacientl (Novy et al., 2010).

Anestetiky rozumime nej¢astéji pouzivana
léciva (midazolam, propofol, pentobarbital,
thiopental), pokud jsou podévana v aneste-
tickych davkach. Pouzivaji se v [é¢bé zejména
konvulzivniho RSE (Ferlisi et al., 2019). V porov-
nani s ASM je jejich podavani zatizeno rizikem
zavaznych vedlejsich ucinka. Dat o vybéru
konkrétniho anestetika pro 1é¢bu RSE je ne-
dostatek.

Podle studie Sutter et al. (2014) je pfi po-
uziti anestetik Umrtnost 3x a riziko infekce 4x
vyssi. Podle studie Marchi et al. (2015) je riziko
nového neurologického deficitu 7x, umrti 9x
a infekce 4x vyssi a hospitalizace byla o 1 ty-
den delsi. Vysledky téchto retrospektivnich
studii je tfeba interpretovat obezietné, pro-
toze pacienti |é¢eni anestetiky byli zfejmé
nemocnéjsi, jejich RSE zavaznéjsi a vétsina
praci také neuvadéla dalsi faktory, které mohly
ovlivnit vysledek (napt. ¢asovani a davkovani
|é¢by, komedikaci). Podle nékterych studii
muze kratsi, ale hlubsi terapeutické kéma sni-
zit vyskyt komplikaci a Spatnych funkcnich
vysledkl (Mulhofer et al., 2019). Zalezi i na lo-
kalnich zvyklostech. Podle prace Alvarez et al.
(2016) byla anestetika podéavéana castéji v USA
nez ve Svycarsku. Tato lé¢ba prodlouzila hos-
pitalizaci, ale nebyla spojena s vy3$si umrtnosti.

Midazolam (MDZ) se k 1é¢bé RSE pouziva
¢asto vzhledem k rychlému nastupu ucinku
a kratkému pUsobeni. Jeho pouziti je kom-
plikovano napf. prodlouzenim polocasu pfi
kontinualnim podavani, potencialni interakci
s fadou farmak, neurotoxicitou, hepatotoxici-
tou a kardiorespiracni depresi (Vossler et al.,
2020). Metaanalyza uzivani MDZ u déti proka-
zala, Ze je stejné efektivni jako jind anestetika,
ale je spojeno s nizsi mortalitou (Gilbert et al.,
1999). Naopak jina studie porovnavajici MDZ
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s diazepamem prokazala jejich srovnatelnou
ucinnost, ale u MDZ vyssi zastoupeni relap-
su zachvatl a vyssi mortalitu (Singhi et al.,
2002). Relapsy zachvatl se podle jiné prace
vyskytovaly u 47-57 % pacientl. U dospélych
se doporucuje nasycovaci davka v rozmezi
0,03-0,50 mg/kg (nejcasté&;ji 0,15 mg/kg) a kon-
tinudlni infuze 0,02-2,90 mg/kg/h (nejcastéji
0,4-1,2 mg/kg/h). Infuze se zahajuje nizkou
dévkou a titruje se.

U dospélych pacientl se propofol (PRO)
pouziva v l1écbé RSE/SRSE vzhledem k rych-
Iému néstupu ucinku a rychlému zotaveni
po jeho vysazeni. Studie u dospélych pro-
kazaly, ze zastavi RSE/SRSE u 67 % pacientud
(Rossetti et al., 2004). Ackoli propofol navodi
burst-suppression béhem 35 minut po zacatku
podavani, pro udrzeni tohoto vzorce mohou
byt nezbytné opakované Upravy dévkovani.
U déti je podévani propofolu v této indikaci
relativné kontraindikovano vzhledem k riziku
rozvoje propofolového infuzniho syndromu
(srdecni selhani, rhabdomyolyza, metabolicka
aciddza, ledvinové selhani a nékdy umrti).
Toto riziko vyznamné stoupd pfi davkéach pro-
pofolu pfesahujicich 65 ug/kg/min. a v riziko-
vych populacich, napt. u pacientd s mitochon-
dridInimi poruchami (Vasquez, 2019). Dalsimi
rizikovymi faktory pro rozvoj propofolového
syndromu je i sou¢asné podavani katechol-
aminU a kortikoidd, a zfejmé i malnutrice.
Kromé toho propofol muze vést ke vzniku
dyskinez, které mohou imitovat zachvaty
(McHugh, 1991). Umrti byla pozorovana pi
soucasném podavani PRO a [é¢bé ketogenni
dietou. Existuji obavy, Ze infuzni syndrom nenf
specificky pro PRO a mdze byt dlisledkem ce-
rebralni suprese. V retrospektivni studii u dét-
skych pacientl byl PRO pro potlacenizachvatl
ucinnéjsi nez thiopental (THP). U dospélych
pacientt je obvyklé podavaniintravendznich
bold 1-2 mg/kg opakované kazdych 3-5 mi-
nut do maximalni davky 10 mg/kg. Rychlost
ndsledujici infuze byva 1-10 mg/kg/h. Nékdy
je tfeba vyssi davkovani nez 10 mg/kg/h.
Vzhledem k riziku propofolového infuzniho
syndromu nesmi v takovych pfipadech doba
podavani pfesahnout 48 hodin.

Barbituraty — pentobarbital (PTB) v USA
aTHP v Evropé - se k 1é¢bé RSE uzivaji nejdéle
a maji vysokou ucinnost. Metaanalyza do-
spélych pacientd porovnavala Uc¢innost PTB,
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MDZ a PRO. Ac¢koli byla medikace PTB spoje-
na se signifikantné nizsim vyskytem relapsu
zachvatud a nutnosti zmény medikace, vysky-
tovala se u ni ¢astéji hypotenze (Meyer et al.,
2002). V détské populaci se uc¢innost PTB uvadi
74-100 %. Néktefi autofi se domnivaji, ze kro-
mé protizdchvatového Ucinku maji barbituraty
v dlsledku snizeni bazélni teploty také neu-
roprotektivni plisobeni. Barbituraty zplGsobuji
kardiorespira¢ni supresi a imunosupresi a maji
dlouhy biologicky polocas. Roztok pro intra-
vendzni aplikaci obsahuje propylenglykol, kte-
ritu a laktatovou acidézu, které mohou vyustit
v srdec¢ni arytmie, hypotenzi, renalni a multi-
organové selhani (Bledsoe et Kramer, 2008).
U THP je inicidlni davka pro dosazeni vzorce
burst-suppression 2-5 mg/kg/h. Rychlost
nasledné infuze urcuje udrZeni vzorce burst-
-suppression. Trvani podavani se podle raz-
nych studii pohybuje v rozmezi 4-65 hodin.
DosazZeni vzorce burst-suppression se v [é¢bé
RSE/SRSE dlouho povazovalo za terapeuticky
cil (Brophy et al.,, 2012), coz se v posledni dobé
zpochybriuje (Hawkes et al., 2023) a za cil se
povazuje vymizeni zachvatd.

Vysazovani anestetik se provadi u paci-
entq, ktefi jsou saturovani ASM (Rubin et al.,
2020). O jeho nacasovani a rychlosti je malo dat.
Predc¢asné vysazeni hrozi relapsem zachvaty;

pozdni zase zdvaznéjsimi nezadoucimi Gcinky.

Super-refrakterni status
epilepticus

U 15-35 % pacientt s RSE se pres |écbu
anestetiky vyviji stav v SRSE (Shorvon et Ferlisi,
2011). Jeho incidence je 2,3/100000/rok a nej-
vyssije udétido 1 roku véku (Novy et al., 2010).
Pro [é¢bu SRSE neexistuji postupy zalozené na
dlkazech. Neexistuji ani evidence-based data
pro podavani ASM, jako je BRV, LCM, LEV nebo
VPA. Doporuc¢ovanou lécbou je i zde pokraco-
vani podavani intravendznich anestetik, ASM,
event. kortikoid(. S ohledem na vysokou mor-
talitu SRSE se na nékterych pracovistich vyuziva
1é¢ba, pro kterou nejsou diikazy o jeji icinnosti
a bezpecnosti. Pouze lé¢ba terapeutickou hy-
potermii a brexanolonem byly testovany v ran-
domizovanych kontrolovanych studiich (RCT)
s nize uvedenymi nepfilis nadéjnymi vysledky.
Pro jiné zpUsoby lécby existuji o bezpec¢nosti
a uc¢innosti pouze omezena data.

Kvalita studii a pocet pacient v nich jsou
nizké.V metaanalyze 266 pacient( se SRSE byly
prokdazéany akutni cerebrélni léze u ~ 40 % pa-
cientu a etiologie z(istavala neznama u ~ 22 %
(Novy et al., 2010). Hospitaliza¢ni mortalita byla
24 %. Cim déle autoFi SRSE lé¢ili, tim nizsi byla
(zdanlivé paradoxné) mortalita a vy3si pravdé-
podobnost preruseni SRSE. Tim byl viak vyssi
stfedné tézky az tézky vysledny neurologicky
deficit.

U SRSR pfichazeji v ivahu farmakologické
i nefarmakologické metody.

Z farmakologickych metod jde o podavéni
(Bayrlee et al., 2015):
inhalacnich anestetik (isofluran, desfluran),
neurosteroid(,
imunoterapie,
ketaminu,
etomidatu,
ketogenni diety,
paraldehydu,
lidocainu,
brexanolonu,

verapamilu,

magnesia a pyridoxinu.

Isofluran a desfluran potencuji GABAA re-
ceptory. Podle jedné studie vede jejich dlou-
hodobé podavani (az 55 hodin) u SRSE vzdy
k zastaveni zachvat(; mortalita vsak byla 2/3
(Kofke et al., 1989). Podle jiné prace popisujici
6 pacientt vyzadovali vSichni nemocni vazopre-
sorickou podporu a u tfi se objevil paralyticky
ileus, tfi pacienti zemfeli (Mirsattari et al., 2004).

Neurosteroidy (napf. allopregnanolon) zvy-
Suji senzitivitu GABAA receptord. Teoretickymi
vychodisky jejich uzivani je internalizace re-
ceptort u RSE/SRSE. Byla potvrzena jejich bez-
pecnost, nikoli viak ucinnost (Holtkamp, 2018).
V préci popisujici dva détské pacienty byl viak
synteticky analog allopregnanolonu (gana-
xolon) efektivni v zastaveni SRSE (Singh et al.,
2022).

Protoze SRSE mUize byt zapficinén imunitni-
mi pochody, pouZzivaji néktefi autofi imunomo-
dula¢ni lé¢bu SRSE i tehdy, neni-li zfejma jeho
ACTH, plazmaferéza nebo podavani intra-
venoznich imunoglobulinl (IVIG) samostatné
nebo v kombinacich. Pro G¢innost imunomo-
dulacnilécby u SRSE obecné neexistuji diikazy.
Byla pouzita na malych souborech pacientu se
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suspektni imunitni etiologii, u tézkych epilep-
tickych encefalopatii a fidce se vyskytujicich
epileptickych syndroma (Vossler et al., 2020).
V prehledu 37 détskych pacientd bez priikazu
imunitni etiologie bylo dosazeno kontroly z&-
chvat( jen u sedmi.

Ketamin je antagonista glutamato-
vych N-methyl-D-aspartatovych receptort
(NMDAR-antagonista). Je vedle konvenc¢nich
anestetik uzivan stale castéji. Loading davka
je 0,5-5 mg/kg a nasledné kontinudlni infu-
ze 1-10 mg/kg/hod. Vzhledem k jeho neuro-
toxicité a pravdépodobnému synergickému
ucinku se doporucuje poddavat soucasné
s GABAergnimi latkami (PRO). Dosavadni zpra-
vy o jeho vyuziti v 1é¢bé RSE prokazuji povzbu-
divé vysledky s prerusenim SRSE v 64-91 % pfi-
padu (Sabharwal et al., 2015; Hofler et al., 2016)
a snizenim potieby vazopresorické podpory.
Lécba ketaminem dale nezvysuje nitrolebni
tlak (Alkhachroum et al., 2020). VedlejSimi ucin-
ky lé¢by mohou byt halucinace a sympatické
adrenergni plsobeni.

Etomidat je dalsi anestetikum, jehoz
mechanismus u¢inku neni zndm. Je dobre
tolerovany. Jeho ucinnost u RSE byla doku-
mentovana na 8 pacientech (Yeoman et al,,
1989). Hypotenze se vyskytla u 5 nemocnych,
2 pacienti zemfeli. Reverzibilni inhibice syntézy
kortizolu vyzadovala hormonalni substituci.

Ketogenni dieta funguje subakutné v fadu
nékolika dni az tydnd. Na malych souborech
pacient( s RSE/SRSE byla prokazana jeji mozna
ucinnost s vymizenim elektrografickych zachvatd
v 20-90 %. UdrZeni terapeutické ketézy viak mi-
ze bytv podminkach JIP obtizné (Katz et al., 2021).

Paraldehyd funguje zatim neodhalenym
mechanismem a je dobie tolerovany. Vzhledem
k nebezpeditvorby krystalt a reaktivité s plasty
je tfeba pouzivat cerstvé pripravené roztoky
a sklenéné nacini. U dospélych nejsou o jeho
pouziti u RSE/SRSE zpravy. U déti s rozvinutym
SE je jeho rektalni podavani méné uc¢inné nez
intravendzni fenytoin (Chin et al., 2008).

Lidocain je Ib antiarytmikum modifikuji-
ci sodikové kanaly. Maze vést k potlaceni SE
refrakternich na fenytoin. Ve studii shrnujici
vysledky u 37 détskych pacient( se popiso-
vala u¢innost 36 % bez vyraznych vedlejsich
ucinkd (Hamano et al., 2006).

Verapamil je blokator kalciovych kandlG.
Inhibuje v3ak téz P-glykoprotein, coz je trans-
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portér, jehoz inhibice snizuje dostupnost ASM
v mozku. O jeho pouziti u RSE je malo sdéleni.

Brexanolon je modulator GABAA transmi-
se a pouziva se v |é¢bé poporodni deprese.
U RSE/SRSE nebyla jeho Gcinnost pro vysazeni
anestetik a vymizeni RSE na vice nez 24 hodin
prokazana.

Pro uziti magnesia a pyridoxinu nee-
xistuji mimo specifické indikace dlikazy
(Arya et Rotenberg, 2019). Magnesium je Siro-
ce pouzivano k Iécbé zachvatl pii eklampsii.
Zpravy o jeho pouziti u RSE jsou anekdotické
avysledky lé¢by nepresvédcivé (Rossetti, 2009).

Z nefarmakologickych metod Ize pouzit
(Ferlisi et Shorvon, 2012):

B akutni epileptochirurgicky vykon,

B piimou korovou stimulaci, obvykle pomoci
responzivni neurostimulace (RNS),
stimulaci n. vagi (VNS),

hlubokou mozkovou stimulaci (DBS),
elektrokonvulzivni terapii (ECT),

repetitivni transkranidlni magnetickou sti-
mulaci (fTMS),
terapeutickou hypotermii,

B derivaci mozkomisniho moku.

Epileptochirurgické operace byly podle stu-
dii na malych souborech pacientt pro kontrolu
zachvat( u RSE/SRSE uc¢inné. Resekce a RNS Ize
zvazit v pripadé dobre definované zény zacat-
ku zachvatu (Oderiz et al., 2015; Trinka et Brigo,
2019). Naviguji se pomoci PET, iktalni SPECT
nebo chronické/peroperaéni invazivni EEG
(Bhatia et al., 2013). Pokud zéna zacatku zachvatd
zasahuje do eloquentnich oblasti, jsou kazuis-
ticka sdéleni’i o uziti mnohocetnych subpidlnich
transekci (Atkinson et al., 2012). Necetné kazuis-
tiky referuji i o kalozotomii (Greiner et al., 2012)
a funkéni hemisferotomii (McGinity et al., 2016).

RNS Ize pouzit v pfipadé jedné, maximalné
dvou dobie definovanych zén zacatku zéchvatu.
Pro metaanalyzu (Ernst et al., 2023) bylo k dis-
pozici 10 pacient( (8 pii morfologickych lézich,
2 u NORSE). RNS prerusila SRSE v 7 pfipadech
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v rozmezi 1-27 dni. Dva nemocni na komplikace
SRSE zemfeli.

Neuromodula¢ni techniky se mohou pouzit
u difuznich lézi a v pfipadech, kdy zéna zacat-
ku zachvatu zasahuje do eloquentnich oblasti
(San-juan et al., 2019). Pro jejich metaanalyzu
v [é¢bé SRSE bylo k dispozici jen 45 pacient
(San-Juan et al., 2019). U VNS bylo dosazeno
v > 90 % preruseni zachvatu. U vsech pacientl
TMS a DBS prerusily zachvaty, ale u DBS se kom-
plikace vyskytly u 50 % pacientd.

V metaanalyze 38 pacientl s RSE/SRSE (ktera
viak zahrnovala i pacienty s epilepsia partialis
continua) (Dibué-Adjei et al., 2019) vedla implan-
tace VNS k preruseni RSE/SRSE u 74 % pacientd.
SE se nepodatilo potlacitu 18 % a 11 % pacient(
zemfrelo. Medidn trvani SE pred implantaci byl
18 dni a po implantaci 8 dni. Pfiznivy funkéni
vysledek byl u 82 % nemocnych. Podle jiné me-
taanalyzy pourziti VNS shrnujici udaje o 28 pa-
cientech vedlaimplantace k vymizeni zachvatl
u 76 % generalizovanych RSE a u 25 % pacientd
s fokalnim RSE. Pfesto autofi uzaviraji, ze dikazy
proimplantaci VNS u generalizovaného RSE jsou
nedostacujici (Zeiler et al., 2015).

V kazuistickych sdélenich byly cilem DBS ncl.
anterior thalami, ncl. centromedianus thalami
a zona incerta. V metaanalyze DBS thalamic-
kych jader zakladajici se na udajich o 8 paci-
entech bylo dosazeno signifikantni redukce ci
vymizeni zachvatl u Sesti (Sobstyl et al., 2020).
Podle mensich studii ma DBS potencial prerusit
SRSE ve > 80 % pripadu (Trinka et Brigo, 2019).
Souhrnné je dlouhodoby vysledek umrti (35 %
pacientu), tézky neurologicky deficit (13 %), ne-
definovany deficit (4 %) a zotaveni do vychoziho
stavu (35 %).

Ze souhrnu 8 kazuistickych sdéleni o vyu-
ziti ECT z 1é¢bé RSE/SRSE vyplyva, Ze vymizeni
zachvat( bylo dosazeno v 80 % pfipadd a kom-
pletni zotaveni u 27 % pacienttd (Lambrecq etal.,
2012). Nezadouci ucinky se vyskytovaly u 5 %.
Podle dalsi prace na souboru 10 pacientl ECT
zastavila SRSE bez zavaznych vedlejsich Gcinkd
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PFi rTMS je pulzni intrakranidini elektricky
proud elektromagneticky indukovan. U vétsiny
osob fetézce nizkofrekvencnich (< 1 Hz) pulzl
vedou ke korové supresi (Maeda et al., 2002).
V metaanalyze zabyvajici se rTMS bylo zkou-
mano 21 pacientd, 13 dospélych a 8 déti. Ackoli
doslo k redukci zachvatd u ~ 70 % pacient(, au-
tofi dosli k zavéru, Ze metodu nelze k rutinnimu
pouziti doporucit (Zeiler et al., 2015). rTMS po
dobu 2 mésicl se uvadi jako léc¢ebna alternati-
va u epilepsia partialis continua. Terapii je vsak
nutno opakovat.

Terapeutickd hypotermie pripadd pfi lé¢bé
SRSE v Uvahu vzhledem k potencialu redukce
energetickych nérokd mozku a excitatorni neu-
rotransmise a neuroprotektivnimu pulsobeni.
Prace na malych souborech pacientl a kazuis-
tiky referovaly jeji pozitivni vysledky, randomi-
zovana kontrolovana studie je viak nepotvrdila.
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Anekdotickd sdéleni prokazuji u RSE pie-
chodny efekt drendze mozkomi3niho moku
s instilaci vzduchu (Kohrmann et al., 2006).

Zavér

Evidence-based voditka pro [é¢bu RSE/SRSE
jsou nedostatecnd. U konvulzivniho RSE se pou-
Zivajiintravenézné podavana anestetika. Dokud
nebudou k dispozici data z randomizovanych
kontrolovanych studii, je 1é¢ba v konkrétnich
pfipadech zavisla na klinické rozvaze, kterd musi
zohlednit etiologii, vék pacienta, klinickou
symptomatologii a pfedpokladané metabo-
lické naroky SE.
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