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Streszczenie |

Summary

Stan padaczkowy (SP) jest stanem zagrozenia zycia, w ktorym wystepujq ciagte lub powtarzajace si¢ napa-
dy padaczkowe trwajace powyzej 30 minut, pomiedzy ktorymi pacjent nie odzyskuje w petni swiadomosci.
W opornym SP aktywnos¢ napadowa utrzymuje si¢ powyzej 60 minut i nie odpowiada na leczenie lekami
1. rzutu. SP dzielimy klinicznie na drgawkowy i niedrgawkowy. Moze wystapic u pacjentow z padaczkg (przy-
czyna jest czgsto niski poziom lekow przeciwpadaczkowych w surowicy) lub by¢ objawem ostrego (organiczne-
€o lub metabolicznego) uszkodzenia OUN. Postgpowanie w SP polega na zapewnieniu prawidfowej czynnosci
uktaddw oddechowego i krgzenia, opanowaniu wytadowan napadowych, wyrdwnaniu zaburzefi metabolicz-
nych oraz rozpoznaniu i leczeniu przyczyny. Lekami 1. rzutu sq podawane dozylnie benzodiazepiny, a nastep-
nie fenytoina. W przypadku braku efektu zaleca si¢ inne leki, a ostatecznie znieczulenie ogdlne przy uzyciu barbi-
turandw lub niebarbituranowych Srodkow anestetycznych. Badanie EEG odgrywa wazna rolg w rozpoznawaniu
i monitorowaniu SP — szczeglnie opornego, gdzie leki podajemy do uzyskania burst suppression pattern. Kazdy
napad padaczkowy trwajacy powyzej 10 minut powinien by¢ traktowany jako potencjalny stan padaczkowy.

SEOWA KLUCZOWE: stan padaczkowy, oporny stan padaczkowy, benzodiazepiny, znieczulenie ogélne, EEG

Status epilepticus (SE) is a life-threatening emergency in which continuous or recurrent seizures, lasting more
than 30 minutes without full recovery of consciousness between seizures occur. Seizures activity lasts more
than 60 minutes and fails to respond to appropriate first-line drug treatment in refractory SE. SE is divided
into convulsive and non-convulsive. It may occur in the patients with epilepsy (with low antiepileptic drug serum
level), or it may be a symptom of acute (organic or metabolic) lesion of CNS. Management in SE should
provide: regular functioning of the respiratory and cardiovascular systems, suppressing seizure activity, com-
pensating metabolic disturbance and then diagnosis and casual treatment. The benzodiazepines followed by
phenytoin are the first-line drug. Next, other drugs and finally general anesthesia with using barbiturate or
unbarbiturate anesthetic agents. EEG performs an important part in diagnosis and monitoring of SE, espe-
cially in refractory SE, where medications are administered to achieve a burst suppression pattern on EEG.
Every epileptic seizure, lasting more than 10 minutes, should be considered as a potential status epilepticus.

KEY WORDS: status epilepticus, refractory status epilepticus, benzodiazepines, general anesthesia, FEEG
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tan padaczkowy (SP) jest stanem naglacym, w kto-
rym wystepujq ciagte lub powtarzajace si¢ napady
padaczkowe trwajace powyzej 30 minut, pomiedzy
ktorymi pacjent nie odzyskuje w petni Swiadomosci“~.

Niektore definicje uwzgledniajg dodatkowo obecnosc kli-

nicznej lub elektroencefalograficznej aktywnosci napa-

dowej trwajacej ponad 30 minut, rowniez gdy Swiado-
mosS¢ nie jest zaburzona®.

W 1993 roku Epilepsy Foundation of America (Working

Group on SE) zdefiniowala stan padaczkowy (SP) jako

ciagla aktywnos¢ napadowa trwajaca ponad 30 minut

albo 2 lub wigcej powtarzajacych si¢ napadow, mi¢dzy
ktorymi pacjent nie odzyskuje w petni Swiadomosci®.

Biorgc pod uwage doswiadczenia kliniczne, ktore wyka-

zuja, ze pojedynczy napad rzadko trwa dtuzej niz 5 mi-

nut, oraz fakt, ze przediuzajaca si¢ aktywno$¢ napadowa

prowadzi do destrukcji neurondw, Lowenstein i wsp. za-
proponowali korekte kryterium czasu okreslajacego SP

—nie 30, ale 5 minut®.

Istnieje wicle podziatéw standw padaczkowych. W zalez-

nosci od rodzaju napadu SP dzielimy na:

* uogolniony drgawkowy SP, ktory jest najbardziej
niebezpieczny, a rozpoznanie nie nastr¢cza z reguly
trudnosci;

* niedrgawkowy SP, w ktdrym wystepuja napady czgs-
ciowe zfozone, napady nieSwiadomosci lub napady
czeSciowe proste.

W oparciu o Migdzynarodowg Klasyfikacje Napadow

Padaczkowych (International Classification of Epileptic

Seizures, ILAE 1981) SP dzielimy na ogniskowe, ognisko-
we z wtornym uogolnieniem oraz uogolnione bez ogni-
skowego poczatku.

Istnieja podzialy SP uwzgledniajace etiologie [idiopa-
tyczny, objawowe wezesne 1 pozne (z obecng zmiang
ogniskowg w OUN w wywiadzie), goraczkowy oraz zwig-
zany z postepujacq encefalopatig] lub okres zycia, w kto-
rym wystepuje (noworodkowy, niemowlecy i dziecigey,
dzieciecy 1 wieku dorostego oraz wieku dorostego).
Kolejnym kryterium podziatu jest czas — i tak SP trwa-
jacy do 30 minut okreslamy jako wezesny, 30-60 minut
— pOzny lub ustabilizowany, za$ powyzej 60 minut — ja-
ko oporny SP.

7 powyzszego kryterium wynika definicja opornego
stanu padaczkowego (OSP), ktora mowi, ze jest to
ciagta czynnos¢ napadowa utrzymujaca si¢ ponad 60
minut®. Wedtug czesci badaczy oporny stan padacz-
kowy to taki, ktory nie odpowiada na leczenie lekami
L. rzutu (benzodiazepiny, fenytoina) w odpowiednich
dawkach, niezaleznie od czasu jego trwania”'”. Sta-
nowi on ok. 9-31% SP*'” rozwija si¢ cz¢Sciej u pacjen-
tow z objawowym SP (udary niedokrwienne, zapalenie
mozgu) i jest zwigzany z wyzsza zachorowalnoscig
oraz Smiertelnoscig""'?.

Czgstos¢ SP w ogdlnej populacji wynosi 50/100 000 na
rok, natomiast wsrod chorych z padaczka — 0,5-1% na
rok™'". Wystepuja one u 9,4-25% chorych na padaczke
w ciggu ich zycia®™'”, u 15-50% chorych epizod si¢ po-
wtarza®'**”. Ryzyko nawrotu SP wzrasta w przypadku

1. Intoksykacje

alkohol
hutyrofenony, fenotiazyny
tréjpierécieniowe leki przeciwdepresyjne, lit
izofosfomid, cyklosporyna
kokaina, amfetamina
baklofen
teofiliny

2. Organiczne uszkodzenia OUN

udar mézgu
$wiezy uraz glowy
zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych i mozgu
nowotwory OUN pierwotne i widrne
choroby demielinizacyjne
zapalenie naczyn (kolagenozy)

3. Zaburzenia metaboliczne

niewydolnos¢ nerek
zaburzenia czynnosc wgfroby
hipoglikemia
hipo-, hipernatremia
hiperkaliemia
hipotyreoza

4 Inne

odstawienie alkoholu
odstawienie benzodiazepin, barbituranéw
zatrzymanie krgzenia
mieszane

Tabela 1. Czynniki wywolujgce SP
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etiologii objawowej, a takze gdy pierwszy incydent trwa
ponad dobg®".

U pacjentdw z padaczka lekooporna, czestoscig napa-
dow wigkszg niz 1 na miesigc, zazywajacych 3 1 wiecej
lekow przeciwpadaczkowych oraz upoSledzeniem umy-
stowym ryzyko wystepowania SP jest wigksze.

Wiek, w ktorym wystepuje stan padaczkowy, w bada-
niach Majkowskiego i wsp. nie roznit si¢ istotnie od wie-
ku calej populacji chorych na padaczke, podczas gdy
inni autorzy uwazaja, ze SP zdarza si¢ czeSciej powyzej
60.-65. r.z. oraz u dzieci ponizej 2. r.z."7*
Morfologia napadéw w SP jest z reguty typowa dla obra-
zu choroby u poszczegdlnych chorych. Najczesciej (po-
nad 70%) wystepuja SP napaddw drgawkowych uogolnio-
nych"!”. SP napadow cze¢sciowych stanowig 19,7-30%,
a napadow nieswiadomosci — 2%,

W badaniach Majkowskiego i wsp. SP napadow drgaw-
kowych uogolnionych wystepujg czgsciej u mezezyzn niz
u kobiet, w przeciwiefistwie do napaddw czeSciowych
ztozonych i nieSwiadomoSci”.

Stan padaczkowy moze by¢ pierwsza manifestacja pa-
daczki lub tez objawem ostrego uszkodzenia OUN.

U chorych na padaczke przyczyna bywa czgsto niski po-
ziom lekow przeciwpadaczkowych w surowicy w wy-
niku braku compliance, zmiany lekow lub zaburzen
wchtaniania. Zdaniem Majkowskiego mniej wigcej po-
fowa SP jest skutkiem zmniejszenia dawki lekow prze-
ciwpadaczkowych.

SP moze by¢ prowokowany przez infekcje, intoksykacje,
zaburzenia metaboliczne, choroby organiczne, hipogli-
kemig i deprywacij¢ snu, ktore to czynniki obnizajg prog
drgawkowy, nie tylko u pacjentéw chorujacych na pa-
daczke. Ponadto nagte odstawienie lekow, gtownie ben-
zodiazepin i barbituranéw, ma silne dziatanie drgawko-
tworcze. Opisano rowniez rzadkie paradoksalne reakcje
na leki przeciwpadaczkowe (tiagabing, nitrazepam, klo-
nazepam, diazepam, midazolam) w postaci wystgpienia
SP lub uogolnienia si¢ SP napaddw czesciowych®.
W stanie padaczkowym dochodzi do istotnych zabu-
1zefi uktadowych. Przedtuzajace si¢ nieprawidiowe, nad-
mierne wytadowania bioelektryczne neuron6w mozgu
powoduja wtorne zaburzenie homeostazy i prowadzg
do szeregu zmian w uktadzie nie tylko nerwowym, ale
rowniez sercowo-naczyniowym, oddechowym, w re-
gulacji hormonalnej, metabolicznej i gospodarki wod-
no-elektrolitowe;.

W trakcie SP dochodzi do zaburzen oddechowych (ap-
nea, tachypnea), nadmiernej sekrecji Sliny oraz wydzie-
liny w drogach oddechowych, co powoduje zagrozenie
zachlySni¢ciem i obrzekiem pluc. W fazie poczgtkowe;j
wzrasta ciSnienie t¢tnicze, wystepuje znaczne przyspie-
szenie akcji serca, mogg pojawic si¢ zaburzenia rytmu.
Dochodzi do hipoksji, hiperkapni, kwasicy mleczanowej,
hiponatremii, hiperkaliemii 1 hipoglikemii. Wzrasta po-
ziom prolaktyny, amin katecholowych, ACTH i glukago-
nu. Moze takze dojs¢ do rabdomiolizy, mioglobinurii

i niewydolnosci nerek. Przede wszystkim jednak wyste-
puja zmiany w o§rodkowym uktadzie nerwowym - spa-
da przeplyw mozgowy, wzrasta ciSnienie Srodczaszkowe,
wystepuja wymioty i hipertermia. Powyzsze zaburze-
nia mogg by¢ réwniez cze¢Sciowo nasilone przez leki
przeciwpadaczkowe®*".
W eksperymencie zwierz¢cym ciggla aktywnoS¢ napa-
dowa trwajaca 1,5-2 godzin prowadzi do nieodwracal-
nych zmian w mdzgu, nawet przy braku zaburzefn me-
tabolicznych®”.
Badania kliniczne wykazujg zaburzenia funkcjonalne
i strukturalne roznych regionOw mozgu, gtownie hipo-
kampa®**. Jednym z czynnikow indukujacych uszkodze-
nie mozgu jest toksyczny, wystepujacy w czasie napadu,
poziom glutaminianéw prowadzacy do depolaryzacji
neuronu, wzrostu Ca i Na wewnatrzkomorkowego i w re-
zultacie Smierci komorki®?.
Nawet jesli stan padaczkowy uda si¢ opanowac, moze
on mie¢ odlegte nastgpstwa pod postacig pogorszenia
sprawnosci intelektualnej, zaburzef pamieci, zmian 0So-
bowosci (lepkos¢, drobiazgowos¢, nadpobudliwosc), de-
ficytow ogniskowych oraz przewlektej padaczki®.
Prawdopodobienstwo wystapienia padaczki w ciggu 2 lat
u pacjentdw po przebytym ,,ostrym” objawowym stanie
padaczkowym jest wigksze (41%) niz po objawowym na-
padzie padaczkowym (tylko 13%)"".
Prowadzone sgq badania nad zwigzkami neuroprotekcyj-
nymi, dzi¢ki ktorym mozna bedzie probowac zapobie-
gac rozwojowi padaczki w okresie pomiedzy SP a kolej-
nymi, powtarzajacymi si¢ napadami. Czas ten mogiby
stanowic ,,okno terapeutyczne i profilaktyczne” dla mo-
dyfikacji procesu epileptogenezy™®.

Smiertelno§é w SP wynosi srednio 10-50% i jest za-

lezna od:

e procesu chorobowego lezacego u podioza stanu pa-
daczkowego;

» przedluzajacych si¢, nadmiernych i1 nieprawidiowych
wytadowan bioelektrycznych mozgu zaktocajacych
homeostaze ustroju;

* 0pOZNnionego rozpoznania;

* wieku pacjenta.

Rokowanie w przypadku chorego w SP z powaznym

schorzeniem podstawowym, w starszym wieku, ktore-

mu nie podano odpowiednio wczesnie lekow przeciw-
drgawkowych, jest gorsze.

Dane literaturowe dotyczace Smiertelnosci w SP sa bar-

dzo rozbiezne i wahaja si¢ od 0 do 70%. Jak twierdzi

Fountain, catkowita Smiertelno$¢ w SP jest wicksza u do-

rostych (15-20%, u dzieci 3-15%)>"*”. Oporny stan pa-

daczkowy zwicksza ryzyko zgonu (wSrod dorostych ok.

40%, wsrod dzieci — ok. 16%)%.

Najczesciej niepomySiny przebieg obserwujemy w obja-

wowych SP w schorzeniach o ostrym przebiegu lub po-

stepujacej encefalopatii®’. Przyczynami zgonéw w SP

u dorostych sa przewaznie choroby naczyniowe, urazy,

zaburzenia metaboliczne i guzy, za$ u dzieci — infekcje
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OUN i choroby metaboliczne. Lepiej rokujg SP wywo-

tane odstawieniem alkoholu lub lekow.

W odniesieniu do stosowanych lekow przeciwdrgawko-

wych wsrod dzieci najwyzsza SmiertelnoS¢ obserwowa-

no przy leczeniu izofluranem i tiopentalem, najnizsza

(0%) — przy leczeniu midazolamem®”.

Rozpoznanie SP drgawkowego nie nastrecza z reguly

trudnosci. Watpliwosci pojawiajg si¢ w przypadku SP

niedrgawkowego, w ktdrym czasem wyst¢pujg subtelne
zaburzenia Swiadomosci, dezorientacja, spowolnienie,
zubozenie mowy, mutyzm czy echolalia. Objawy trwaja
kilka godzin, a nawet do kilku miesi¢cy, a napad tonicz-
no-kloniczny moze poprzedzac, koficzyC lub wystapic

w trakcie ich trwania.

Niedrgawkowy SP nalezy podejrzewac, jesli u pacjenta

wystepuja;:

» przedtuzajace si¢ zaburzenia Swiadomosci po napa-
dzie toniczno-klonicznym;

» przedtuzajace si¢ zaburzenia Swiadomosci w udarze
lub po udarze mozgu, ktore nie koreluja z lokaliza-
cjg ogniska, obecnoscig obrzeku mozgu, zaburzenia-
mi metabolicznymi lub niewydolnoscig krazeniowo-
-oddechowa;

* nagly stan zamroczenia 0 zmiennym nasileniu;

* nagle zaburzenia zachowania o niejasnej etiologii.

Badanie EEG odgrywa bardzo wazng rolg w rozpoznaniu

i monitorowaniu leczenia SP. Pozwala na potwierdzenie

czynnoSci napadowej mozgu i wykluczenie zaburzen ,,nie-

padaczkowych”. Poza tym umozliwia kontrolg skuteczno-
Sci leczenia, ocene dynamiki czynnoSci napadowej, okre-
Slenie czasu zakoficzenia napadu czy obecnoSci czynnosci
napadowej mimo pozornego ustgpienia napadu. DeLo-
renzo i wsp. w swoich badaniach stwierdzili, iz po opano-
waniu drgawkowego SP niedrgawkowy rozwija si¢ u ok.
14% pacjentow. EEG wykonane 24 godziny po ustapieniu
klinicznej manifestacji napadu ujawnifo elektroencefalo-
graficzng czynno$¢ napadowa u 50% pacjentow*”.
Badanie elektroencefalograficzne wykonane u chorych
w $pigczce wedlug obserwacji Towne’a i wsp. byto przy-
czyng rozpoznania SP w 7%“.

W opornym stanie padaczkowym konieczne jest stale
monitorowanie EEG. Dawka leku przeciwdrgawkowe-
go podawana w bolusie, a nast¢pnie we wlewie dozyl-
nym zalezy od ustgpowania klinicznej i bioelektrycznej
czynnoSci napadowej. Lek nalezy podawac do uzyska-
nia burst suppression pattern w EEG, czyli wygaszenia
czynnosci napadowej z mozliwg supresjg amplitudy do
5 uV. Czynnos¢ podstawowa moze by¢ ,,przerywana”
krotkimi wyladowaniami padaczkowymi lub ujawnie-
niem si¢ czynnoSci wolnej o wyzszym woltazu. Efekt
burst suppression jest obserwowany w gtebokiej aneste-
zji, przedawkowaniu lekow sedatywnych, po nagtym za-
trzymaniu krazenia, w encefalopatii niedotlenieniowej
oraz padaczkowej encefalopatii noworodkdw. Powyz-
sze zmiany ttumaczy si¢ przerwaniem komunikacji mig-
dzy korg mozgu a strukturami podkorowymi.

Lp. Miejsce zaburzen Rodzaj zaburzen
1. Uktad nerwowy spadek przeplywu mozgowego
wzrost ciénienia srédczaszkowego
wymioty
hipertermia
poszerzenie Zrenic
2. Uklad sercowo-naczyniowy wazrost, a piniej spadek RR
tachykardia i inne zaburzenia rytmu
3. Uklad oddechowy zaburzenia oddechowe (apnea, tachypnea)
zachty$niecie
obrzek phuc
wzmozona sekrecja drég oddechowych, dliny
4. Gospodarka elekirolitowa hiponatremia
hiperkaliemia
5 Procesy metaboliczne hipoksja
hiperkapnia
kwasica mleczanowa
hipoglikemia
6. Ukfad endokrynny wzrost prolaktyny, ACTH, hormonu wzrostu,
amin katecholowych, glukagonu
1. Inne rabdomioliza, mioglobinuria, niewydolnos¢ nerek
leukocytoza w surowicy i PMR

Tabela 2. Zaburzenia uktadowe w SP
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Zgodnie z danymi literaturowymi najczesSciej stosuje sie
dawke frakcjonowang i.v., ktora powoduje obecnoS¢ ok.
3-9 wytadowan/minute“”. Okresy supresji wynosily 2-20
sekund, a okresy ,,wytadowan” — 1-15 sekund“ ",
Leczenie stanu padaczkowego jako stanu zagrozenia
zycia polega na szybkim wdrozeniu post¢powania ma-
jacego na celu:
1. zapewnienie prawidtowej czynnosci uktadow odde-
chowego i krazenia;
2. opanowanie objawdw klinicznych i bioelektrycznych
patologicznych wyladowan napadowych;
3. leczenie choroby podstawowej;
4. wyrOwnanie zaburzefi metabolicznych bedgcych wy-
nikiem stanu padaczkowego.
W przypadku kazdego napadu padaczkowego trwaja-
cego 5-10 minut istnieje ryzyko przejScia w stan pa-
daczkowy, dlatego wazna jest wczesna interwencja juz
w warunkach przedszpitalnych. Jezeli nie ma mozliwo-
Sci podania leku dozylnie, dopuszcza si¢ stosowanie le-
ku domi¢$niowo lub doodbytniczo. Pierwszym etapem
postepowania w przedtuzajacym si¢ napadzie padacz-
kowym jest ocena podstawowych parametrow zyciowych
— zapewnienie droznosci drog oddechowych, tlenotera-
pia, ocena AS oraz wstepne badanie neurologiczne. Ko-
nieczne jest zapewnienie dostepu do zyly, pobranie krwi
do badan laboratoryjnych, oznaczenia poziomu lekow
przeciwpadaczkowych w surowicy (jesli pacjent choruje
na padaczke) oraz zabezpieczenia materialu do badan
toksykologicznych przy podejrzeniu zatrucia.
Lekami przeciwdrgawkowymi 1. rzutu (po wstepnym
podaniu glukozy i tiaminy i.v.) sg beznodiazepiny (dia-
zepam, klonazepam, lorazepam — preferowany w USA,
midazolam), a naste¢pnie fenytoina (lub fosfenytoina
—w Polsce niedostepna). Leczenie takie jest skuteczne
u ok. 20-80% pacjentow"*"*.
Benzodiazepiny sg najbardziej efektywng grupg w prze-
rywaniu napadu padaczkowego, jednak o silnym dziafa-
niu sedatywnym i depresyjnym na oSrodek oddechowy.
Fenytoina jako lek antyarytmiczny moze spowodowac
poszerzenie zespotu QRS, natomiast jej gldwng zaletg
jest brak efektu sedatywnego.
Nastepnym krokiem moze by¢ podanie fenobarbitalu [ub
kwasu walproinowego. Jesli stan padaczkowy mimo tego
postepowania nie ustepuje, traktujemy go jako oporny
1 rozwazamy znieczulenie og0lne przy uzyciu barbitura-
ndéw lub niebarbituranowych Srodkdw anestetycznych.
Chory z reguly wymaga wtedy intubacji, monitorowa-
nia RR, EKG i EEG. Alternatywnym leczeniem moze
by¢ rowniez podawanie lidokainy (z uwzgl¢dnieniem
mozliwoSci wystepowania zaburzef rytmu serca lub na-
silenia aktywnoSci napadowej) oraz klometiazolu, chlor-
metiazolu czy paraldehydu, obarczonych znacznymi po-
wikfaniami sercowo-naczyniowymi. Leki te w formach
dozylnych sq niedostepne w Polsce. Poza tym mozna
stosowac takze anestetyki wziewne, takie jak izoflu-

204 | ran, obarczony ryzykiem zaburzen oddechowych, lub

halotan, dziatajacy hepatotoksycznie i powodujacy
niestabilnos¢ krazenia.

Zardwno u dzieci, jak i u dorostych leczenie OSP pole-
ga na farmakologicznej supresji klinicznej i elektroence-
falograficznej aktywnoSci napadowej pod kontrolg EEG.
Stosuje si¢ rdzne dawki roznych lekéw (tiopental, pen-
tobarbital, fenobarbital, midazolam, propofol), w zalez-
nosci od ich dostgpnosci, preferencji lekarza i stanu kli-
nicznego pacjenta.

Wazne jest znalezienie ,,zfotego srodka” migdzy doborem
leku, uzyskaniem odpowiedniego obrazu EEG a jedno-
czeSnie utrzymaniem prawidtowych wartosci RR i czyn-
nosci serca, gdyz leki anestetyczne majq niekorzystny
wplyw na uktad sercowo-naczyniowy. Poza tym sama su-
presja czynnoSci bioelektrycznej mozgu moze by¢ przy-
czyng stymulacji nerwu X i nast¢powej bradykardii®”.
Barbiturany powodujg depresj¢ oddechowa, hipotonig
i bradykardig, dlatego ich stosowanie wigze si¢ z regu-
ty z koniecznoscig sztucznej wentylacji oraz podawania
amin presyjnych""*. Majg tendencj¢ do kumulowania
si¢ w tkankach, przez co okres wybudzenia pacjenta
jest dtugi®®. Ich zaletg jest dziatanie neuroprotekcyjne
poprzez zmniejszenie metabolizmu tkanki mozgowe;j
i zuzycia tlenu®”.

Propofol oprocz niekorzystnego, cho¢ mniejszego niz
barbiturandw, wplywu na uktad sercowo-naczyniowy mo-
ze powodowac sztywno$¢ mi¢Sniowa, ruchy mimowol-
ne i nasila¢ czynnos¢ padaczkowq. Posiada jednak ko-
rzystny profil farmakologiczny i szybciej eliminuje si¢
z ustroju®**". Ograniczeniem w jego powszechnym sto-
sowaniu pozostaje wysoka cena, mimo wszystko jed-
nak nieporoOwnywalna z kosztami utrzymania pacjen-
ta w oddziale intensywnej terapii.

Midazolam jest stosowany zarowno jako lek 1. rzutu, jak
1w kolejnych etapach leczenia. Ma dobrg tolerancje,
szybko eliminuje si¢ z organizmu. Pacjenci rzadziej wy-
magajq zastosowania intubacji i podawania amin pre-
syjnych®.

Wskazane jest monitorowanie poziomu leku w surowi-
cy, chociaz wedtug niektorych autoréw ma on mniejsze
znaczenie niz badanie elektroencefalograficzne®. Czas
utrzymywania supresji przed zmniejszeniem dawki wy-
nosi z reguty 24-48 godzin.

Leczenie przy uzyciu wysokich dawek Srodkow supresyj-
nych moze wigzac si¢ ze wzrostem trwalych nastepstw
neurologicznych i Smiertelnosci, jakkolwiek trudno oce-
ni¢, czy nalezy to aczy¢ z terapig czy z etiologia SP.
Dtugotrwate kontynuowanie terapii supresyjnej jest ce-
lowe, jesli przed SP pacjenci nie byli obcigzeni choro-
bowo i nie wystapito u nich postepujace uszkodzenie
OUN. W badaniach Sahina i wsp. dzieci z opornym
stanem padaczkowym byly leczone do uzyskania supre-
sjiw EEG przez 11-146 dni. Zadne nie wrocito do sta-
nu sprzed SP. Rozwingta si¢ u nich padaczka, wymaga-
jaca leczenia politerapia, wystapily problemy z nauka,
zaburzenia pamigci i koncentracji. Sugeruje to, iz prze-
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diuzone leczenie wysokimi dawkami lekow z supresja
nie chroni przed wystapieniem padaczki i powoduje po-
gorszenie sprawnosci umystowej®.

Ostatecznie nie ma konsensusu co do rodzaju leku, cza-
su leczenia i giebokosci supresji.

Rownoczesnie do leczenia przeciwdrgawkowego w stanie
padaczkowym prowadzimy leczenie przeciwobrzekowe,
zwalczamy kwasice, zaburzenia wodno-elektrolitowe, hi-
pertermi¢ oraz stosujemy antybiotykoterapie w przypad-
ku obecnosci infekeji. W przedtuzajacym si¢ SP dbamy
o odpowiednie pokrycie zapotrzebowania energetyczne-
go, jesli to mozliwe, stosujac sonde dozotadkows, jed-

nocze$nie utrzymujac lub wigczajac doustne leczenie
przeciwpadaczkowe, ktore pdzniej bedzie stosowane ja-
ko terapia podstawowa. Opisano pozytywne dziatanie
topiramatu w przerywaniu SP®.

U wyselekcjonowanych pacjentow w opornym stanie pa-
daczkowym istnieje mozliwos¢ leczenia operacyjnego
polegajacego na resekcji ogniska padaczkowego. Ko-
nieczny warunek stanowi obecnos$¢ zmiany ogniskowej
w EEG oraz uszkodzenia strukturalnego i czynnoscio-
wego OUN w badaniach neuroobrazujacych (MR, TK,
PET)*# Poza tym rozwaza si¢ w SP zastosowanie
stymulacji struktur gtebokich (deep brain stimulation,

1. Postepowanie wstepne:

—  orientacyjna ocena neurologiczna;

—  40% glukoza 60 mli.v.;
—  witamina B, (tiamina) 100 mg i.v.
2. Leki1. rzutu — benzodiazepiny:
— lorazepam i.v.* — 2-4 mg (2 mg/min) (0,15 mg/kg), maks. 10 mg;
—  midazolam (Dormicum) i.v. — 15 mg (0,2 mg/kg);
3. Jedli brak efektu:

— przy utrzymywaniu sig drgawek jednoczesnie z BZD;
—  fosfenytoina® — 15-20 mg/kg z predkoscig 100-150 mg/min;

—  fenobarbital (Luminal) i.m. — 50-200 mg.

— chlormefiozol i.v.*;
—  paraldehyd i.v.* — 10 ml w 100 ml 0,9% NaCl we wlewie 10-15 min;

—  fenobarbital* i.v. — 20 mg/kg, wlew 50-100 mg/min;
—  midazolam i.v. — 0,2 mg/kg, nastepnie 0,1-0,4 mg/kg/h;

— izofluran, halotan (wziewne anestetyki).
6. Niezaleinie od leczenia przeciwdrgawkowego konieczne:
—  monitorowanie EEG i poziomu lekow w surowicy;
— w objawowym stanie padaczkowym — leczenie przyczynowe:
—  guz mozgu — Dexamethason,
—  zapalenie mézgu — antybiotyki, leki przeciwwirusowe,
7. Dodatkowo:
cetamu w leczeniu SP);

- niezalezne podawanie witamin B, B,, magnezu;

* Leki niedostepne w formie dozylnej lub niezarejestrowane w Polsce.

SCHEMAT POSTEPOWANIA W STANIE PADACZKOWYM

— ocena podstawowych parametréw zyciowych (oddech, AS, RR), zapewnienie droinoéci drdg oddechowych, tlenoterapio;
—  zalozenie wklucia i.v., pobranie krwi — badanie morfologii, steenie glukozy, kreatyniny, mocznika, Na, K, Ca, Mg, ewentualne oznaczenie poziomu leku u pacjentéw

chorujgcych na padaczke, gazometria — w przypadku podejrzenia niewydolnosci oddechowej czy zaburzen rownowagi kwasowo-zasadowej, aminotransferazy, GGTP.
hilirubina — w przypadku podejrzenia zaburzen czynnosci watroby, badania toksykologiczne — w przypadku podejrzenia zatru¢;

—  diozepom (Relanium) i.v. — 10 mg co 10-15 min, do 30 mg, ew. 100 mg w 500 ml 0,9% NaCl lub glukozy 40 ml/h (0,1-0,3 mg/kg), maks. 100 mg/dobe;
— klonazepam (Rivotril) i.v. — 1 mg i.v. co 15 min (+ aqua pro inj.), maks. 13 mg/dobe;
o 10 mg Relanium jest rownowaine 4 mg lorazepamu, 1 mg klonazepamu.

—  fenytoina (Epanutin) i.v. — 250 mg we wlewie kroplowym (0,9% NaCl, nie glukoza!) lub wolnej iniekeji 50 mg/min do dawki 15-20 mg/kg; poczgiek podawania

— kwas walproinowy (Depakine) — 15 mg/kg — poczgtkowo powoli i.v., nastepnie 1-2 mg/kg/h;
4. Jedli nadal brak efektu — OPORNY STAN PADACZKOWY — mozna prébowaé podaé:

— klometiazol (Heminevrin) i.v.* — 40-100 ml 8% roztworu (320-800 mg) we wlewie i.v. z szybkoscig zaleing od reakqi chorego;

— lidokaing i.v. — 100 mg w wolnej inieki, nastgpnie 1-3,5 mg/kg/h w 5% glukozie.
5. Lub pomijajgc p. 4 — $rodki anestetyczne w dawkach dodatkowo modyfikowanych w zaleinosci od obrazu EEG:

— ftiopental i.v. — poczgtkowo bolus 100-250 mg lub 15 mg/kg, nastepnie 3-5 mg/kg/h — érednio 1,5 mg/kg/h;
— pentobarbital i.v.* — 15 mg/kg, 50 mg/min, dawka podirzymujgea 0,5-1 mg/kg/h;
—  propofol (Diprivan) i.v. — poczgtkowo 1-5 mg/kg, podirzymujgea 2-15 mg/kg/h;

—  ciggte monitorowanie ukladow krgzenia i oddechowego oraz ewentualnie regulacja RR, pracy serca, drég oddechowych (infubacja, odsysanie);
— walczanie obrzgku mozgu, zaburzen elekirolitowych, hipertermii, kwasicy;

—  niezaleinie od leczenia préby ustalenia przyczyny SP (ocena badar laboratoryjnych, ewentualnie badania neuroobrazujgee, PL);

— krwiaki wewngtrzczaszkowe pourazowe, krwotoki podpajeczynéwkowe — rozwaienie leczenia operacyjnego — po ustapieniu SP.

—  utrzymanie lub whyczenie lekow przeciwpadaczkowych podawanych w sondzie jako leczenia podstawowego (doniesienia o pozytywnym wplywie fopiramatu, lewefira-

— ocena wskazar i kwalifikacji do zabiegu neurochirurgicznego — resekeji ogniska padaczkowego pod kontrolg éradoperacyjng EEG.
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DBS), stymulacji nerwu blednego (vagal nerve stimula-
tion, VNS), powtarzalnej przezczaszkowej stymulacji
magnetycznej (repetitive transcranial magnetic stimula-
tion, rTMS) oraz elektrowstrzasow (electroconvulsive
therapy, ECT)*".

Konieczne s ciggle monitorowanie pracy serca, cisnie-
nia t¢tniczego, uktadu oddechowego z odpowiednig to-
aletg drzewa oskrzelowego i pomiarami saturacji O,,
pielegnacja przeciwodlezynowa oraz wezesne leczenie
ewentualnych zaburzen.

Niezaleznie od leczenia SP wazne jest przeprowadzenie
dodatkowych badan (laboratoryjnych krwi i ewentual-
nie ptynu mézgowo-rdzeniowego oraz neuroobrazujq-
cych) dla poznania etiologii SP i wdrozenia odpowied-
niego postepowania przyczynowego.

Najbardziej niebezpieczny dla zycia jest drgawkowy stan
padaczkowy, jednak i pozostalych nie nalezy lekcewa-
zyC. W podawaniu lekow 1. rzutu trzeba uwzglednic, ze
SP napaddw czgsciowych dos¢ dobrze reaguje na klo-
nazepam, a napadow nieSwiadomosci dodatkowo row-
niez na kwas walproinowy.

Holtkamp 1 wsp.® przeprowadzili retrospektywna oceng
postepowania w SP w krajach Europy. Por6wnywano
na podstawie ankiet sposob postepowania w SP napa-
dow uogolnionych drgawkowych i czeSciowych po wy-
korzystaniu lekow 1. rzutu.

Najbardziej niepokojacym wnioskiem z tego badania
bylo zbyt .. fagodne” postepowanie w SP napadow czg-
Sciowych zlozonych. Zle prowadzony moze powo-
dowac deficyty neurologiczne™™. Jednak w zwiazku
z faktem, ze znieczulenie ogdlne obarczone jest wysoka
Smiertelnoscia, trzeba doktadnie rozwazyc ryzyko wy-
stapienia nastepstw neurologicznych SP i ryzyko zwia-
zane ze znieczuleniem ogdlnym w SP napaddw cze-
Sciowych ztozonych”' ™.

PODSUMOWANIE

Mimo ogromnej iloSci opracowan i badan oraz prob wy-
tyczenia schematdw postgpowania w stanie padaczko-
wym leczenie jest nadal bardzo trudne i czgsto koficzy si¢
niepowodzeniem. Powinno si¢ odbywa¢ w warunkach
intensywnego nadzoru z monitorowaniem czynnosci zy-
ciowych oraz EEG. Czas trwania SP nie zawsze daje
si¢ doktadnie okresli¢, gdyz poczatek napadu niekiedy
jest trudno zaobserwowac lub moze on by¢ nietatwy do
ustalenia w napadach niedrgawkowych. Dlatego leczenie
SP nalezatoby wtaczy¢ jak najszybciej — po 5-10 mi-
nutach trwania aktywnosci napadowej. Leki nalezy po-
dawac dozylnie w odpowiednich dawkach. Kazdy napad
padaczkowy trwajacy powyzej 10 minut powinien by¢
traktowany jako potencjalny stan padaczkowy.
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Informacja dla autorow!

Chcac zapewni¢ naszemu czasopismu ,AktualnoSci Neurologiczne”
wyzszg indeksacje KBN i Index Copernicus,
zwracamy si¢ do autorow o dopetnienie ponizszych warunkow
podczas przygotowywania pracy do publikacji:

— Publikacj¢ nalezy opatrzyc afiliacja z podang nazwa osrodka i jego petnym adresem
oraz numerem telefonu.

— Praca oryginalna powinna by¢ poprzedzona streszczeniem zawierajgcym od 200 do 250 stéw,
a pogladowa i kazuistyczna — 150-200. Streszczeniu pracy oryginalnej nalezy nada¢ budowe
strukturalng: wstep, materiat i metoda, wyniki, wnioski.

— Liczba stéw kluczowych nie moze by¢ mniejsza niz 5.

Stowa kluczowe nie powinny by¢ powtorzeniem tytutu.

Najlepiej stosowac stowa kluczowe z katalogu MeSH.

— Praca oryginalna winna zawierac elementy:
wstep, materiat i metoda, wyniki, dyskusja, wnioski, piSmiennictwo.

— PiSmiennictwo powinno by¢ utozone w kolejnosci cytowania.

Petny Regulamin oglaszania prac znajduje si¢ na stronie 165.
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