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) HLAVNIi TEMA
REFRAKTERNI A SUPER-REFRAKTERNI STATUS EPILEPTICUS

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 konven¢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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