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Streszczenie |

Stan padaczkowy (SP) jest stanem zagrozenia zycia, w ktorym wystepuja ciagle lub powtarzajace si¢ napady padaczko-
we trwajace powyzej 30 minut, pomi¢dzy 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 klinicznie dzielimy na drgaw-
kowy 1 niedrgawkowy. Moze wystapic u pacjentow z padaczka (przyczyng czesto jest niski poziom lekdw przeciwpadacz-
kowych w surowicy) lub by¢ objawem ostrego (organicznego lub metabolicznego) uszkodzenia OUN. Postgpowanie
w SP polega na zapewnieniu prawidlowej czynnoSci uktadéw oddechowego i krazenia, opanowaniu wytadowan napado-
wych, wyréwnaniu zaburzef metabolicznych oraz rozpoznaniu i leczeniu przyczyny. Lekami 1. rzutu s3 podawane dozyl-
nie benzodiazepiny, a nast¢pnie fenytoina. W przypadku braku efektu zaleca si¢ inne leki, a ostatecznie znieczulenie 0gol-
ne przy uzyciu barbiturandéw lub niebarbituranowych Srodkéw anestetycznych. Badanie EEG odgrywa wazng role
w rozpoznaniu i monitorowaniu SP - szczegdInie opornego, gdzie leki podajemy do uzyskania burst suppression pattern.
Kazdy napad padaczkowy trwajacy powyzej 10 minut powinien by¢ traktowany jako potencjalny stan padaczkowy.

Stowa kluczowe: stan padaczkowy, oporny stan padaczkowy, benzodiazepiny, znieczulenie ogolne, EEG

Summary |

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 respira-
tory and cardiovascular systems, suppressing seizure activity, compensating 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 diag-
nosis and monitoring of SE, especially in refractory SE, where medications are administered to achieve a burst sup-
pression 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, EEG

tan padaczkowy (SP) jest stanem naglacym, w ktorym W 1993 roku Epilepsy Foundation of America (Working

wystepuja ciggte lub powtarzajace si¢ napady padacz- Group on SE) zdefiniowafa stan padaczkowy (SP) jako ciagta

kowe trwajace powyzej 30 minut, pomiedzy ktorymi pa- aktywno$¢ napadowa trwajaca ponad 30 minut albo 2 [ub wie-

cjent nie odzyskuje w petni Swiadomosci!?. Niektore definicje cej powtarzajacych si¢ napaddw, migdzy ktorymi pacjent nie
uwzgledniaja dodatkowo obecnos¢ klinicznej lub elektroence- odzyskuje w petni Swiadomosci®.

falograficznej aktywnosci napadowej trwajacej ponad 30 mi- Biorac pod uwage doSwiadczenia kliniczne, ktore wykazuja,

194 | nut, réwniez gdy Swiadomos¢ nie jest zaburzona®. ze pojedynczy napad rzadko trwa dtuzej niz S minut, oraz fakt,
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ze przediuzajaca si¢ aktywno$¢ napadowa prowadzi do de-
strukcji neurondw, Lowenstein 1 wsp. zaproponowali korekte
kryterium czasu okreslajacego SP - nie 30, ale 5 minut®.
Istnieje wiele podziatow stanéw padaczkowych. W zaleznoSci
od rodzaju napadu SP dzielimy na:
* uogdlniony drgawkowy SP, ktory jest najbardziej niebez-
pieczny, a rozpoznanie nie nastrecza z reguly trudnosci;
* niedrgawkowy SP, w ktorym wystepuja napady czesciowe zto-
zone, napady nieSwiadomosci lub napady czgsciowe proste.
W oparciu 0 Migdzynarodowa Klasyfikacje Napadéw Padacz-
kowych (International Classification of Epileptic Seizures
ILAE 1981) SP dzielimy na ogniskowe, ogniskowe z widrnym
uogdlnieniem oraz uogodlnione bez ogniskowego poczatku.
Istniejg podziaty SP uwzgledniajace etiologi¢ [idiopatyczny,
objawowe wezesne i pdzne (z obecng zmiang ogniskowg w OUN
w wywiadzie), goraczkowy oraz zwiazany z postepujaca ence-
falopatig] lub okres zycia, w ktdrym wystepuje (noworodkowy,
niemowlecy i dziecigey, dziecigey i wieku dorostego oraz wie-
ku dorostego).
Kolejnym kryterium podziafu jest czas - i tak SP trwajacy
do 30 minut okreslamy jako wezesny, 30-60 minut — p6Zny lub
ustabilizowany, za§ powyzej 60 minut — jako oporny SP.
Z powyzszego kryterium wynika definicja opornego stanu pa-
daczkowego (OSP), ktora mowi, ze jest to ciagta czynno$¢ na-
padowa utrzymujaca si¢ ponad 60 minut®. Wedtug niektorych
autorow oporny stan padaczkowy to taki, ktory nie odpowiada
na leczenie lekami 1. rzutu (benzodiazepiny, fenytoina) w od-
powiednich dawkach, niezaleznie od czasu jego trwania™!?.
Stanowi on ok. 9-31% SP®19 rozwija si¢ cz¢sciej u pacjen-
tow z objawowym SP (udary niedokrwienne, zapalenie moz-
gu) i jest zwigzany z wyzszg zachorowalnoScig oraz Smier-
telnoScig"!-14.
Czgstos¢ SP w og6lnej populacji wynosi 50/100 000 na rok,
natomiast wsrdd chorych z padaczka - 0,5-1% na rok>19.
Wystepuja one u 9,4-25% chorych na padaczke w ciagu ich zy-
cia®™1 u 15-50% chorych epizod si¢ powtarza'>1%20. Ryzyko
nawrotu SP wzrasta w przypadku etiologii objawowej, a tak-
ze gdy pierwszy incydent trwa ponad dobg®".
U pacjentow z padaczka lekooporna, czgstoScig napadow wick-
sza niz | na miesiac, zazywajacych 3 i wiecej lekow przeciw-
padaczkowych oraz z uposledzeniem umystowym ryzyko wy-
stepowania SP jest wieksze.
Wiek, w ktorym wystepuje stan padaczkowy, w badaniach
Majkowskiego i wsp. nie roznit si¢ istotnie od wieku catej po-
pulacji chorych na padaczke, podczas gdy inni autorzy uwaza-
ja, ze SP zdarza si¢ cz¢Sciej powyzej 60.-63. 1.z. oraz u dzieci
ponizej 2. r.z.17229)

PADACZKA

Morfologia napadéw w SP z reguly jest typowa dla obrazu
choroby u poszczegolnych chorych. Najezgsciej (ponad 70%)
wystepuja SP z napadami drgawkowymi uogolnionymi>!7.
SP z napadami czeSciowymi stanowig 19,7-30%, a z napada-
mi nie§wiadomogci — 2% 1%

W badaniach Majkowskiego i wsp. SP z napadami drgawkowy-
mi uogolnionymi wystepuja czesciej u mezezyzn niz u Kobiet,
w przeciwiefistwie do napadow czgsciowych ztozonych i nie-
$wiadomosci?.

Stan padaczkowy moze by¢ pierwsza manifestacja padaczki
lub tez objawem ostrego uszkodzenia OUN.

U chorych na padaczke przyczyng czgsto bywa niski poziom
lekow przeciwpadaczkowych w surowicy w wyniku braku com-
pliance, zmiany lekow lub zaburzefi wehtaniania. Zdaniem
Majkowskiego mniej wigcej potowa SP jest skutkiem zmniej-
szenia dawki lekow przeciwpadaczkowych.

SP moze by¢ prowokowany przez infekcje, intoksykacje, za-
burzenia metaboliczne, choroby organiczne, hipoglikemi¢
i deprywacje snu, ktore to czynniki obnizajg prog drgawkowy,
nie tylko u pacjentéw chorujacych na padaczke. Ponadto nagle
odstawienie lekow, gtownie benzodiazepin i barbituranow, ma
silne dziatanie drgawkotworcze. Opisano rowniez rzadkie pa-
radoksalne reakcje na leki przeciwpadaczkowe (tiagabing, ni-
trazepam, klonazepam, diazepam, midazolam) w postaci
wystapienia SP lub uog6lnienia si¢ SP napadow czgscio-
wych@730),

W stanie padaczkowym dochodzi do istotnych zaburzen ukfa-
dowych. Przediuzajace si¢ nieprawidtowe, nadmierne wytado-
wania bioelektryczne neuronow mézgu powoduja wtorne za-
burzenie homeostazy i prowadza do szeregu zmian w uktadzie
nie tylko nerwowym, ale rowniez sercowo-naczyniowym, odde-
chowym, w regulacji hormonalnej, metabolicznej i gospodarki
wodno-elektrolitowe;.

W trakcie SP dochodzi do zaburzefi oddechowych (apnea, ta-
chypnea), nadmiernej sekrecji Sliny oraz wydzieliny w drogach
oddechowych, co powoduje zagrozenie zachty$nigciem i obrze-
kiem ptuc. W fazie poczatkowej wzrasta ciSnienie tetnicze, wy-
stepuje znaczne przyspieszenie akcji serca, moga pojawic sie
zaburzenia rytmu. Dochodzi do hipoksji, hiperkapni, kwasicy
mleczanowej, hiponatremii, hiperkaliemii i hipoglikemii. Wzra-
sta poziom prolaktyny, amin katecholowych, ACTH i gluka-
gonu. Moze takze doj$¢ do rabdomiolizy, mioglobinurii i nie-
wydolnoSci nerek. Przede wszystkim jednak wystepuja zmiany
w oSrodkowym ukladzie nerwowym - spada przeplyw moz-
gowy, wzrasta ci$nienie Srddczaszkowe, wystepuja wymioty
i hipertermia. Powyzsze zaburzenia moga by¢ rowniez czgScio-
wo nasilone przez leki przeciwpadaczkowe>V.

1. | Intoksykacje

alkohol, butyrofenony, fenotiazyny, tréjpierscieniowe leki przeciwdepresyjne, lit, izofosfamid, cyklosporyna,
kokaina, amfetamina, baklofen, teofiliny

2. | Organiczne uszkodzenia OUN

udar mézgu, Swiezy uraz gtowy, zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych i mézgu, nowotwory OUN pierwotne
i wtdrne, choroby demielinizacyjne, zapalenie naczyn (kolagenozy)

3. Zaburzenia metaboliczne
hipotyreoza

niewydolnos¢ nerek, zaburzenia czynnosci watroby, hipoglikemia, hipo- lub hipernatremia, hiperkaliemia,

4, Inne

odstawienie alkoholu, odstawienie benzodiazepin, barbiturandw, zatrzymanie krazenia, mieszane

Tabela 1. Czynniki wywotujgce SP
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Lp. | Miejsce zaburzen Rodzaj zaburzen

1. Uktad nerwowy spadek przeptywu mdézgowego, wzrost ci$nienia $rédczaszkowego, wymioty, hipertermia, poszerzenie Zrenic

2. Ukfad sercowo-naczyniowy wzrost, a pozniej spadek RR, tachykardia i inne zaburzenia rytmu

3. | Uktad oddechowy zaburzenia oddechowe (apnea, tachypnea), zachty$niecie, obrzek ptuc, wzmozona sekrecja drég oddechowych, Sliny
4. | Gospodarka elektrolitowa hiponatremia, hiperkaliemia

5. Procesy metaboliczne hipoksja, hiperkapnia, kwasica mleczanowa, hipoglikemia

6. Ukfad endokrynny wzrost prolaktyny, ACTH, hormonu wzrostu, amin katecholowych, glukagonu

7. |Inne rabdomioliza, mioglobinuria, niewydolnos¢ nerek, leukocytoza w surowicy i PMR

Tabela 2. Zaburzenia uktadowe w SP

W eksperymencie zwierzgcym ciagta aktywno$¢ napadowa
trwajaca 1,5-2 godzin prowadzi do nieodwracalnych zmian
w mdzgu, nawet przy braku zaburzei metabolicznych®?.
Badania kliniczne wykazuja zaburzenia funkcjonalne i struk-
turalne roznych regiondw mozgu, gidwnie hipokampa®339.
Jednym z czynnikoéw indukujacych uszkodzenie mozgu jest
toksyczny, wystepujacy w czasie napadu, poziom glutaminia-
néw prowadzacy do depolaryzacji neuronu, wzrostu Ca i Na
wewnatrzkomorkowego i w rezultacie Smierci komorki®®.
Nawet jesli stan padaczkowy uda si¢ opanowac, moze on mie¢
odlegle nastgpstwa pod postacig pogorszenia sprawnosci inte-
lektualnej, zaburzen pamigci, zmian osobowosci (lepkos¢, dro-
biazgowo$¢, nadpobudliwos¢), deficytow ogniskowych oraz
przewleklej padaczki®®.

Prawdopodobiefistwo wystapienia padaczki w ciggu 2 lat u pa-

cjentdw po przebytym ,ostrym” objawowym stanie padaczko-

wym jest wicksze (41%) niz po objawowym napadzie padacz-
kowym (tylko 13%)¢7.

Prowadzone sg badania nad zwiazkami neuroprotekcyjnymi,

dzigki ktorym mozna bedzie probowac zapobiega¢ rozwojowi

padaczki w okresie pomigdzy SP a kolejnymi, powtarzajacymi
si¢ napadami. Czas ten mogtby stanowic ,,okno terapeutyczne

i profilaktyczne” dla modyfikacji procesu epileptogenezy®.

Smiertelnos¢ w SP wynosi §rednio 10-50% i jest zalezna od:

* procesu chorobowego lezacego u podtoza stanu padaczko-
wego;

* przedtuzajacych si¢, nadmiernych i nieprawidfowych wyta-
dowan bioelektrycznych mozgu zaktocajacych homeostaze
ustroju;

* 0pOZnionego rozpoznania;

* wicku pacjenta.

Rokowanie w przypadku chorego w SP z powaznym schorze-

niem podstawowym w starszym wieku, ktdremu nie podano od-

powiednio wezesnie lekow przeciwdrgawkowych, jest gorsze.

Dane literaturowe dotyczace Smiertelno$ci w SP sg bardzo roz-

biezne i wahaja si¢ od 0 do 70%. Jak twierdzi Fountain, catkowi-

ta Smiertelno$¢ w SP jest wicksza u dorostych (15-20%; u dzieci

3-15%)*13. Oporny stan padaczkowy zwicksza ryzyko zgonu

(wsrod dorostych ok. 40%, wsrdd dzieci - ok. 16%)%39.

Najczesciej niepomySiny przebieg obserwujemy w objawowych

SP w schorzeniach o ostrym przebiegu lub postepujacej ence-

falopatii“?. Przyczynami zgonéw w SP u dorostych sg prze-

waznie choroby naczyniowe, urazy, zaburzenia metaboliczne

1 guzy, za$ u dzieci - infekcje OUN i choroby metaboliczne.

196 Lepiej rokujg SP wywotane odstawieniem alkoholu lub lekow.

W odniesieniu do stosowanych lekow przeciwdrgawkowych
wsrdd dzieci najwyzszg SmiertelnoS¢ obserwowano przy leczeniu
izofluranem i tiopentalem, najnizszg (0%) — midazolamem®?.
Rozpoznanie SP drgawkowego nie nastrecza z reguly trudnosci.
WatpliwoSci pojawiaja si¢ w przypadku SP niedrgawkowego,
w ktorym czasem wystepuja subtelne zaburzenia Swiadomo-
Sci, dezorientacja, spowolnienie, zubozenie mowy, mutyzm czy
echolalia. Objawy trwaja kilka godzin, a nawet do kilku miesi¢-
¢y, a napad toniczno-kloniczny moze poprzedzac, konczy¢ lub
wystapic w trakcie ich trwania.

Niedrgawkowy SP nalezy podejrzewac, jesli u pacjenta wy-
stepuja:

* przedtuzajace si¢ zaburzenia $wiadomosci po napadzie to-
niczno-klonicznym;

przediuzajace si¢ zaburzenia SwiadomoSci w udarze lub po
udarze mozgu, ktore nie koreluja z lokalizacjg ogniska, obec-
noscig obrzeku mozgu, zaburzeniami metabolicznymi lub
niewydolnoscig krazeniowo-oddechowa;

nagly stan zamroczenia o zmiennym nasileniu;

nagle zaburzenia zachowania o niejasnej etiologii.

Badanie EEG odgrywa bardzo wazng rolg w rozpoznaniu
i monitorowaniu leczenia SP. Pozwala na potwierdzenie czyn-
nosci napadowej mozgu i wykluczenie zaburzen ,niepadacz-
kowych”. Poza tym umozliwia kontrole skutecznoSci leczenia,
ocen¢ dynamiki czynnoSci napadowej, okreslenie czasu za-
koficzenia napadu czy obecnosci czynnosci napadowej mimo
pozornego ustapienia napadu. DeLorenzo i wsp. w swoich ba-
daniach stwierdzili, iz po opanowaniu drgawkowego SP nie-
drgawkowy rozwija si¢ u ok. 14% pacjentow. EEG wykona-
ne w 24 godziny po ustapieniu klinicznej manifestacji napadu
ujawnifo elektroencefalograficzng czynno$¢ napadowa u 50%
pacjentow !,

Badanie elektroencefalograficzne wykonane u chorych w $pigcz-
ce wedfug obserwacji Towne’a i wsp. byto przyczyng rozpozna-
nia SP w 7%

W opornym stanie padaczkowym konieczne jest state moni-
torowanie EEG. Dawka leku przeciwdrgawkowego podawa-
na w bolusie, a nastepnie we wlewie dozylnym zalezy od uste-
powania klinicznej i bioelektrycznej czynnosci napadowej. Lek
nalezy podawac do uzyskania burst suppression pattern w EEG,
czyli wygaszenia czynnoSci napadowej z mozliwg supresjg am-
plitudy do 5 uV. Czynno$¢ podstawowa moze by¢ , przerywa-
na” krotkimi wytadowaniami padaczkowymi lub ujawnieniem
sie czynnoSci wolnej o wyzszym woltazu. Efekt burst suppres-
sion jest obserwowany w giebokiej anestezji, przedawkowaniu
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SCHEMAT POSTEPOWANIA W STANIE PADACZKOWYM

1. Postgpowanie wstepne:

ocena podstawowych parametrow zyciowych (oddech, AS, RR), zapewnienie droznosci drog oddechowych, tlenoterapia;

orientacyjna ocena neurologiczna;

zafozenie wklucia i.v., pobranie krwi na: morfologie, stezenie glukozy, kreatyniny, mocznika, Na, K, Ca, Mg, ewentualne

oznaczenie poziomu leku u pacjentow chorujacych na padaczke, gazometria — w przypadku podejrzenia niewydolnosci

oddechowej czy zaburzen rownowagi kwasowo-zasadowej, aminotransferazy, GGTP, bilirubina — w przypadku podejrzenia

zaburzefi czynno$ci watroby, badania toksykologiczne — w przypadku podejrzenia zatrug;

40% glukoza 60 ml i.v.

witamina B, (tiamina) 100 mg i.v.

2. Leki 1. rzutu - benzodiazepiny:

e diazepam (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;

e lorazepam i.v.* - 2-4 mg (2 mg/min) (0,15 mg/kg), maks. 10 mg;

* klonazepam (Rivotril) i.v. - 1 mgi.v. co 15 min (+ aqua pro inj.), maks. 13 mg/dobeg;

* midazolam (Dormicum) i.v. — 15 mg (0,2 mg/kg).

10 mg Relanium jest rownowazne 4 mg lorazepamu, 1 mg klonazepamu.

3. Jesli brak efektu:

* fenytoina (Epanutin) i.v. - 250 mg we wlewie kroplowym (0,9% NaCl, nie glukoza!) lub wolnej iniekcji 50 mg/min do daw-
ki 15-20 mg/kg; poczatek podawania - przy utrzymywaniu si¢ drgawek jednocze$nie z BZD;

* fosfenytoina® - 15-20 mg/kg z predkoscig 100-150 mg/min;

* kwas walproinowy (Depakine) - 15 mg/kg poczatkowo powoli i.v., nastepnie 1-2 mg/kg/h;

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

4. Jesli nadal brak efektu - OPORNY STAN PADACZKOWY - mozna probowac podac:

* klometiazol (Heminevrin) i.v.* - 40-100 ml 8% roztworu (320-800 mg) we wlewie i.v. z szybkoScig zalezng od reakcji chorego;

e chlormetiazol i.v.*;

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

* lidokaing i.v. — 100 mg w wolnej iniekcji, nastgpnie 1-3,5 mg/kg/h w 5% glukozie.

5. Lub pomijajac p. 4 - Srodki anestetyczne w dawkach dodatkowo modyfikowanych w zaleznosci od obrazu EEG:

* 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;

* tiopental i.v. — poczatkowo bolus 100-250 mg lub15 mg/kg, nastepnie 3-5 mg/kg/h - Srednio 1,5 mg/kg/h;

* pentobarbital i.v." - 15 mg/kg, 50 mg/min, dawka podtrzymujaca 0,5-1 mg/kg/h;

* propofol (Diprivan) i.v. - poczatkowo 1-5 mg/kg, podtrzymujaca 2-15 mg/kg/h;

¢ izofluran, halotan (wziewne anestetyki).

6. Niezaleznie od leczenia przeciwdrgawkowego konieczne:

ciagte monitorowanie uktadow krazenia i oddechowego oraz ewentualnie regulacja RR, pracy serca, drog oddechowych

(intubacja, odsysanie);

zwalczanie obrzeku mozgu, zaburzef elektrolitowych, hipertermii, kwasicy;

monitorowanie EEG 1 poziomu lekow w surowicy;

niezaleznie od leczenia proby ustalenia przyczyny SP (ocena badan laboratoryjnych, ewentualnie badania neuroobrazujace, PL);

w objawowym stanie padaczkowym - leczenie przyczynowe:

- guz mozgu — Dexamethason,

— zapalenie mozgu - antybiotyki, leki przeciwwirusowe,

- krwiaki wewnatrzczaszkowe pourazowe, krwotoki podpajeczyndwkowe — rozwazenie leczenia operacyjnego — po ustapieniu SP.

7. Dodatkowo:

* utrzymanie lub wiaczenie lekdw przeciwpadaczkowych podawanych w sondzie jako leczenie podstawowe (doniesienia o po-
zytywnym wplywie topiramatu, lewetiracetamu w leczeniu SP);

* niezalezne podawanie witamin B,, By, magnezu;

* ocena wskazan 1 kwalifikacji do zabiegu neurochirurgicznego - resekeji ogniska padaczkowego pod kontrola Srodoperacyjng EEG.

* Leki niedostgpne w formie dozylnej lub niezarejestrowane w Polsce.
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lekow sedatywnych, po naglym zatrzymaniu krazenia, w ence-
falopatii niedotlenieniowej oraz padaczkowej encefalopatii no-
worodkow. Powyzsze zmiany ttumaczy si¢ przerwaniem komu-
nikacji mi¢dzy kora mozgu a strukturami podkorowymi“?.
Zgodnie z danymi literaturowymi najczgsciej stosuje si¢ dawke
frakcjonowana i.v., ktéra powoduje obecno$¢ ok. 3-9 wylado-
wan/minut¢“?. Okresy supresji wynosily 2-20 sckund, a okresy
,wyladowan” - 1-15 sekund 450,
Leczenie stanu padaczkowego jako stanu zagrozenia zycia po-
lega na szybkim wdrozeniu postepowania majacego na celu:
1. zapewnienie prawidfowej czynnosci uktadu oddechowego
ikrazenia;
2. opanowanie objawow klinicznych i bioelektrycznych patolo-
gicznych wytadowan napadowych;
3. leczenie choroby podstawowej;
4. wyrownanie zaburzefi metabolicznych bedacych wynikiem
stanu padaczkowego.
W przypadku kazdego napadu padaczkowego trwajacego
5-10 minut istnieje ryzyko przejScia w stan padaczkowy, dlate-
go wazna jest wezesna interwencja juz w warunkach przedszpi-
talnych. Jezeli nie ma mozliwosci podania leku dozylnie, do-
puszcza si¢ stosowanie leku domig$niowo lub doodbytniczo.
Pierwszym etapem postgpowania w przediuzajacym si¢ na-
padzie padaczkowym jest ocena podstawowych parametrow
zyciowych - zapewnienie droznosci drog oddechowych, tleno-
terapia, ocena AS oraz wstepne badanie neurologiczne.
Konieczne jest zapewnienie dostepu do zyly, pobranie krwi do
badaf laboratoryjnych, poziomu lekow przeciwpadaczkowych
w surowicy (jesli pacjent choruje na padaczke) oraz zabezpie-
czenia materiatu do badaf toksykologicznych przy podejrze-
niu zatrucia.
Lekami przeciwdrgawkowymi pierwszego rzutu (po wstepnym
podaniu glukozy i tiaminy i.v.) sa beznodiazepiny (diazepam,
klonazepam, lorazepam - preferowany w USA, midazolam),
a nastepnie fenytoina (lub fosfenytoina — w Polsce niedostepna).
Takie leczenie jest skuteczne u ok. 20-80% pacjentow*>=39),
Benzodiazepiny sa najbardziej efektywna grupa w przerywa-
niu napadu padaczkowego, jednak o silnym dziataniu sedatyw-
nym i depresyjnym na oSrodek oddechowy. Fenytoina jako lek
antyarytmiczny moze wywola¢ poszerzenie zespotu QRS, na-
tomiast jej gtowng zaletq jest brak efektu sedatywnego.
Nastepnym krokiem moze by¢ podanie fenobarbitalu lub kwa-
su walproinowego. Jesli stan padaczkowy mimo tego poste-
powania nie ustepuje, traktujemy go jako oporny i rozwazamy
znieczulenie og6lne przy uzyciu barbituranéw lub niebarbi-
turanowych Srodkoéw anestetycznych. Chory z reguty wyma-
ga wtedy intubacji, monitorowania RR, EKG i EEG. Alter-
natywnym leczeniem moze by¢ rowniez podawanie lidokainy
(z uwzglednieniem mozliwoSci wystepowania zaburzefi rytmu
serca lub nasilenia aktywnosci napadowej) oraz klometiazolu,
chlormetiazolu czy paraldehydu, obarczonych znacznymi po-
wikfaniami sercowo-naczyniowymi. Leki te w formach dozyl-
nych sg niedostgpne w Polsce. Poza tym mozna takze stosowac
anestetyki wziewne, takie jak izofluran, ktory obarczony jest ry-
zykiem zaburzen oddechowych, lub halotan dziatajacy hepato-
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Zarowno u dzieci, jak i u dorostych leczenie OSP polega na
farmakologicznej supresji klinicznej i elektroencefalograficznej
aktywnosci napadowej pod kontrola EEG. Stosuje si¢ rozne
dawki roznych lekdw (tiopental, pentobarbital, fenobarbital,
midazolam, propofol), w zaleznosci od ich dostgpnoSci, prefe-
rencji lekarza i stanu klinicznego pacjenta.

Wazne jest znalezienie zfotego Srodka migdzy doborem leku,
uzyskaniem odpowiedniego obrazu EEG a jednocze$nie utrzy-
maniem prawidfowych warto$ci RR 1 czynnoSci serca, gdyz
leki anestetyczne maja niekorzystny wptyw na ukfad sercowo-
-naczyniowy. Poza tym sama supresja czynnosci bioelektrycz-
nej mézgu moze by¢ przyczyng stymulacji nerwu X i nastgpo-
wej bradykardii®®.

Barbiturany powoduja depresje oddechowa, hipotoni¢ i bra-
dykardie, dlatego ich stosowanie wigze si¢ z reguly z koniecz-
noScig sztucznej wentylacji oraz podawania amin presyj-
nych'%. Maja tendencj¢ do kumulowania si¢ w tkankach,
a przez to okres wybudzenia pacjenta jest dfugi®®. Ich zaletg
jest dziatanie neuroprotekcyjne poprzez zmnigjszenie metabo-
lizmu tkanki mozgowej i zuzycia tlenu®”.

Propofol oprdcz niekorzystnego, cho¢ mniejszego niz barbitu-
rany, wplywu na ukfad sercowo-naczyniowy moze powodowac
sztywno$¢ mig$niowa, ruchy mimowolne i nasilaé czynno$¢
padaczkowa. Posiada jednak korzystny profil farmakologiczny
i szybciej eliminuje si¢ z ustroju®**". Ograniczeniem w jego
powszechnym stosowaniu pozostaje wysoka cena, jednak nie-
poréwnywalna z kosztami utrzymania pacjenta na oddziale in-
tensywnej terapii.

Midazolam jest stosowany zaréwno jako lek 1. rzutu, jak
i w kolejnych etapach leczenia. Ma dobrg tolerancjg, szybko
eliminuje si¢ z organizmu. Pacjenci rzadziej wymagajq zasto-
sowania intubacji i podawania amin presyjnych®?.

Wskazane jest monitorowanie poziomu leku w surowicy, cho-
ciaz wedfug niektorych autoréw ma on mniejsze znaczenie niz
badanie elektroencefalograficzne®. Czas utrzymywania supre-
sji przed zmniejszeniem dawki wynosi z reguty 24-48 godzin.
Leczenie przy uzyciu wysokich dawek Srodkow supresyjnych
moze wigzac si¢ ze wzrostem trwalych nastgpstw neurologicz-
nych i $miertelnosci, jakkolwiek trudno ocenic, czy jest to zwia-
zane z terapig czy z etiologig SP.

Dtugotrwafe kontynuowanie terapii supresyjnej jest celowe, je-
$li przed SP pacjenci nie byli obcigzeni chorobowo i nie wysta-
pito u nich postepujace uszkodzenie OUN. W badaniach Sahi-
na i wsp. dzieci z opornym stanem padaczkowym byly leczone
do uzyskania supresji w EEG przez 11-146 dni. Zadne z nich
nie wrocito do stanu sprzed SP. Rozwineta si¢ u nich padacz-
ka, wymagajaca leczenia politerapia, wystapily problemy z na-
uka, zaburzenia pamieci i koncentracji. Sugeruje to, iz przedfu-
zone leczenie wysokimi dawkami lekow z supresja nie chroni
przed wystapieniem padaczki i powoduje pogorszenie spraw-
nosci umystowej .

Ostatecznie nie ma konsensusu co do rodzaju leku, czasu le-
czenia i giebokosci supres;ji.

Réwnoczesnie do leczenia przeciwdrgawkowego w stanie pa-
daczkowym prowadzimy leczenie przeciwobrzgkowe, zwal-
czamy kwasice, zaburzenia wodno-elektrolitowe, hipertermi¢
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oraz stosujemy antybiotykoterapi¢ w przypadku obecnosci in-
fekeji. W przedtuzajacym si¢ SP dbamy o odpowiednie pokry-
cie zapotrzebowania energetycznego, jesli to mozliwe, stosujac
sonde dozotadkowa, jednoczesnie utrzymujac lub wiaczajac
doustne leczenie przeciwpadaczkowe, ktdre pozniej bedzie sto-
sowane jako terapia podstawowa. Opisano pozytywne dziafa-
nie topiramatu w przerwaniu SP®9.

U wyselekcjonowanych pacjentéw w opornym stanie padacz-
kowym istnieje mozliwo$¢ leczenia operacyjnego polegajace-
go na resekeji ogniska padaczkowego. Konieczny warunek sta-
nowi obecno$¢ zmiany ogniskowej w EEG oraz uszkodzenia
strukturalnego 1 czynnoSciowego OUN w badaniach neuro-
obrazujacych (MR, TK, PET)“¢%9 Poza tym rozwaza si¢
w SP zastosowanie stymulacji struktur giebokich (deep brain
stimulation, DBS), stymulacji nerwu btednego (vagal nerve sti-
mulation, VNS), powtarzalnej przezczaszkowej stymulacji mag-
netycznej (repetitive transcranial magnetic stimulation, rTTMS)
oraz elektrowstrzasow (electroconvulsive therapy, ECT)®7.
Konieczne sg ciaggle monitorowanie pracy serca, ci$nienia tet-
niczego, ukfadu oddechowego z odpowiednig toaletg drzewa
oskrzelowego i pomiarami saturacji O,, pielegnacja przeciw-
odlezynowa oraz wczesne leczenie ewentualnych zaburzen.
Niezaleznie od leczenia SP wazne jest przeprowadzenie dodat-
kowych badaf (laboratoryjnych krwi i ewentualnie plynu moz-
gowo-rdzeniowego oraz neuroobrazujacych) dla poznania
etiologii SP i wdrozenia odpowiedniego post¢powania przy-
czZynowego.

Najbardziej niebezpieczny dla zycia jest drgawkowy stan pa-
daczkowy, jednak i pozostalych nie nalezy lekcewazy¢. W po-
dawaniu lekdw 1. rzutu trzeba uwzglednic, ze SP napadow
czgSciowych do$¢ dobrze reaguje na klonazepam, a napadow
nieSwiadomoSci dodatkowo rowniez na kwas walproinowy.
Holtkamp i wsp.®® przeprowadzili retrospektywng oceng¢ po-
stepowania w SP w krajach Europy. Poréwnywano na podsta-
wie ankiet sposob postepowania w SP napadow uogdlnionych
drgawkowych i czeSciowych po wykorzystaniu lekow 1. rzutu.
Najbardziej niepokojacym wnioskiem z tego badania bylo
zbyt tagodne postepowanie w SP napadow czeSciowych zto-
zonych. Zle prowadzony moze powodowa¢ deficyty neurolo-
giczne®™, Jednak w zwigzku z faktem, ze znieczulenie ogdlne
obarczone jest wysokg Smiertelnoscia, trzeba dokladnie rozwa-
zy€ ryzyko wystapienia nastepstw neurologicznych SP i ryzyko
zwigzane ze znieczuleniem ogélnym w SP napadow czgscio-
wych zlozonych7),

PODSUMOWANIE

Mimo ogromnej iloSci opracowan i badan oraz prob wytycze-
nia schematow post¢powania w stanie padaczkowym leczenie
nadal jest bardzo trudne i cz¢sto zakoficzone niepowodzeniem.
Powinno si¢ odbywa¢ w warunkach intensywnego nadzoru
z monitorowaniem czynnosci zyciowych oraz EEG. Czas trwa-
nia SP nie zawsze daje si¢ doktadnie okresli¢, gdyz poczatek
napadu niekiedy trudno jest zaobserwowac lub moze by¢ nietat-
wy do ustalenia w napadach niedrgawkowych. Dlatego lecze-
nie SP powinno by¢ wiaczone jak najszybciej po 5-10 minutach
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trwania aktywnoSci napadowej. Leki nalezy podawac dozylnie
w odpowiednich dawkach. Kazdy napad padaczkowy trwaja-
¢y powyzej 10 minut powinien by¢ traktowany jako potencjal-
ny stan padaczkowy.

PISMIENNICTWO:
BIBLIOGRAPHY:

1. DeLorenzo RJ., Towne A.R., Pellock J.M., Ko D.: Status epi-
lepticus in children, adults, and the elderly. Epilepsia 1992; 33
(supl. 4): S15-S25.

2. Roberts M.R., Eng-Bourquin J.: Status epilepticus in chil-
dren. Emerg. Med. Clin. North Am. 1995; 13: 489-507.

3. Treiman D.M.: Current treatment strategies in selected situ-
ations in epilepsy. Epilepsia 1993; 34 (supl. 5): S17-S23.

4. Working Group on Status Epilepticus.: Treatment of convul-
sive status epilepticus. Recommendations of the Epilepsy
Foundation of America’s Working Group on Status Epilep-
ticus. JAMA 1993; 270: 854-859.

5. Lowenstein D.H., Bleck T., Macdonald R.L.: It’s time
to revise the definition of status epilepticus. Epilepsia 1999;
40: 120-122.

6. Maytal J.: The management of status epilepticus in children.
Children’s Hospital Quarterly 1992; 3: 255-263.

7. Shorvon S.: Status Epilepticus: Its Clinical Features and
Treatment in Children and Adults. Cambridge University
Press, Cambridge 1994.

8. Bleck TP: Advances in the management of refractory status
epilepticus. Crit. Care Med. 1993; 21: 955-957.

9. Treiman D.M., Meyers PD., Walton N.Y. i wsp.: A compar-
ison of four treatments for generalized convulsive status epi-
lepticus. Veterans Affairs Status Epilepticus Cooperative
Study Group. N. Engl. J. Med. 1998; 339: 792-798.

10. Mayer S.A., Claassen J., Lokin J. i wsp.: Refractory status
epilepticus: frequency, risk factors, and impact on outcome.
Arch. Neurol. 2002; 59: 205-210.

11. Yaffe K., Lowenstein D.H.: Prognostic factors of pentobar-
bital therapy for refractory generalized status epilepticus.
Neurology 1993; 43: 895-900.

12. Stecker M.M., Kramer T.H., Raps E.C. i wsp.: Treatment
of refractory status epilepticus with propofol: clinical and
pharmacokinetic findings. Epilepsia 1998; 39: 18-26.

13. Krishnamurthy K.B., Drislane EW.: Relapse and survival
after barbiturate anesthetic treatment of refractory status
epilepticus. Epilepsia 1996; 37: 863-867.

14. Claassen J., Hirsch L.J., Emerson R.G. i wsp.: Continuous
EEG monitoring and midazolam infusion for refractory
nonconvulsive refractory status epilepticus. Neurology 2001;
57: 1036-1042.

15. Fountain N.B.: Status epilepticus: risk factors and complica-
tions. Epilepsia 2000; 41 (supl. 2): S23-S30.

16. Hauser WA.: Status epilepticus: epidemiologic consider-
ations. Neurology 1990; 40 (5 supl. 2): 9-13.

17. Majkowski J., Mazur R., Majkowska-Zwolifiska B. i wsp.:
Wystepowanie i charakterystyka 581 chorych ze stanami pa-
daczkowymi. Prospektywne wielooSrodkowe badania w Pol-
sce w okresie od VI 2000 do V 2001 r. Epileptologia 2003; 11:
321-338.

18. Aicardi J., Chevrie J.J.: Consequences of status epilepticus
in infants and children. Adv. Neurol. 1983; 34: 115-125.

19. Dunn D.W.: Status epilepticus in children: etiology, clinical
features, and outcome. J. Child Neurol. 1988; 3: 167-173.

20. Phillips S.A., Shanahan R.J.: Etiology and mortality of sta-
tus epilepticus in children. A recent update. Arch. Neurol.
1989; 46: 74-76.

199



200

21.

22.

23.

24

25.

26.

27.

28.

29.

30.
31

32.

33.

34,

35.
36.
37.

38.

39.

40.

41.

42.

Hauser WA., Cascino G., Hesdorffer D., Logroscino G.:
Prognosis of status epilepticus. Status epilepticus: mechanism
and management. International Symposium, Santa Monica,
Ca 06-08.02.1997.

Vignatelli L., Tonon C., D’Alessandro R.; Bologna Group for
the Study of Status Epilepticus: Incidence and short-term
prognosis of status epilepticus in adults in Bologna, Italy.
Epilepsia 2003; 44: 964-968.

Shinnar S., Pellock J.M., Moshe S.L. i wsp.: In whom does
status epilepticus occur: age-related differences in children.
Epilepsia 1997; 38: 907-914.

Coeytaux A., Jallon P: The difficulty of defining and classify-
ing status epilepticus. Neurophysiol. Clin. 2000; 30: 133-138.
Knake S., Rosenow E, Vescovi M. i wsp.: Incidence of status
epilepticus in adults in Germany: a prospective, population-
based study. Epilepsia 2001; 42: 714-718.

Tomson T., Svanborg E., Wedlund J.E.: Nonconvulsive sta-
tus epilepticus: high incidence of complex partial status. Epi-
lepsia 1986; 27: 276-285.

Al Tahan A.: Paradoxic response to diazepam in complex par-
tial status epilepticus. Arch. Med. Res. 2000; 31: 101-104.
Balslev T., Uldall P, Buchholt J.: Provocation of non-con-
vulsive status epilepticus by tiagabine in three adolescent
patients. Eur. J. Paediatr. Neurol. 2000; 4: 169-170.

Bang E, Birket-Smith E., Mikkelsen B.: Clonazepam in the
treatment of epilepsy. A clinical long-term follow-up study.
Epilepsia 1976; 17: 321-324.

Sato S., Penry LK., Dreifuss EE., Dyken PR.: Clonazepam
in the treatment of absence seizures. Neurology 1977; 27: 371.
Orfowski J.P, Erenberg G., Lueders H., Cruse R.P.: Hypo-
thermia and barbiturate coma for refractory status epilepti-
cus. Crit. Care Med. 1984; 12: 367-372.

Soderfeldt B., Kalimo H., Olsson Y., Siesjo B.K.: Histo-
pathological changes in the rat brain during bicuculline-
induced status epilepticus. W: Delgado-Escueta A.V., Wast-
erlain C.G., Treiman D.M., Porter RJ. (red.): Adv. Neurol.
Vol. 34. Status Epilepticus: Mechanisms of Brain Damage
and Treatment. Raven Press, New York 1983: 169-175.
Meldrum B.S., Brierley J.B.: Prolonged epileptic seizures
in primates. Ischemic cell change and its relation to ictal
physiological events. Arch. Neurol. 1973; 28: 10-17.
Meldrum B.S.: Metabolic factors during prolonged seizures
and their relation to nerve cell death. W: Delgado-Escueta A.V,
Wasterlain C.G., Treiman D.M., Porter RJ. (red.): Adv. Neu-
rol. Vol. 34. Status Epilepticus: Mechanisms of Brain Damage
and Treatment. Raven Press, New York 1983: 261-275.
Holmes G.L.: Epilepsy in the developing brain: lessons from
the laboratory and clinic. Epilepsia 1997; 38: 12-30.
Shorvon S.: Tonic clonic status epilepticus. J. Neurol. Neu-
rosurg. Psychiatry 1993; 56: 125-134.

Hesdorffer D.C., Logroscino G., Cascino G. i wsp.: Risk
of unprovoked seizure after acute symptomatic seizure: effect
of status epilepticus. Ann. Neurol. 1998; 44: 908-912.

White H.S.: The use of neuroprotective agents to prevent
cerebral damage caused by status epilepticus: experimental
and clinical studies. Epilepsia 2003; 44 (supl. 8): 8-9.
Gilbert D.L., Gartside PS., Glauser TA.: Efficacy and mor-
tality in treatment of refractory generalized convulsive status
epilepticus in children: a meta-analysis. J. Child Neurol.
1999; 14: 602-609.

Sahin M., Menache C.C., Holmes G.L., Riviello J.J.: Out-
come of severe refractory status epilepticus in children. Epi-
lepsia 2001; 42: 1461-1467.

DeLorenzo RJ., Waterhouse E.J., Towne A.R. i wsp.: Persis-
tent nonconvulsive status epilepticus after the control of con-
vulsive status epilepticus. Epilepsia 1998; 39: 833-840.
Towne A.R., Waterhouse E.J., Boggs J.G. i wsp.: Prevalence
of nonconvulsive status epilepticus in comatose patients.
Neurology 2000; 54: 340-345.

PADACZKA

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

Niedermeyer E., Sherman D.L., Geocadin R.J. i wsp.:
The burst-suppression electroencephalogram. Clin. Electro-
encephalogr. 1999; 30: 99-105.

Van Ness PC.: Pentobarbital and EEG burst suppression
in treatment of status epilepticus refractory to benzodiaz-
epines and phenytoin. Epilepsia 1990; 31: 61-67.

Sahin M., Riviello J.J. Jr: Prolonged treatment of refractory sta-
tus epilepticus in a child. J. Child Neurol. 2001; 16: 147-150.
Mirski M.A., Williams M.A., Hanley D.E: Prolonged pento-
barbital and phenobarbital coma for refractory generalized
status epilepticus. Crit. Care Med. 1995; 23: 400-404.
Illievich U.M., Petricek W., Schramm W. i wsp.: Electroen-
cephalographic burst suppression by propofol infusion
in humans: hemodynamic consequences. Anesth. Analg.
1993; 77: 155-160.

Stockard-Pope J.E., Werner S.S., Bickford R.G.: Atlas of Neo-
natal Electroencephalography. Raven Press, New York 1992.
Holmes G.L., Lombroso C.T.: Prognostic value of back-
ground patterns in the neonatal EEG. J. Clin. Neurophysiol.
1993; 10: 323-352.

Ortibus E.L., Sum J.M., Hahn J.S.: Predictive value of EEG
for outcome and epilepsy following neonatal seizures. Elec-
troencephalogr. Clin. Neurophysiol. 1996; 98: 175-185.
Towne A.R., Pellock J.M., Ko D., DeLorenzo R.J.: Determi-
nants of mortality in status epilepticus. Epilepsia 1994; 35:
27-34.

Lowenstein D.H., Alldredge B.K.: Status epilepticus at an
urban public hospital in 1980s. Neurology 1993; 43 (3 cz. 1):
483-488.

Mayer S.A., Claassen J., Lokin J. i wsp.: Refractory status
epilepticus: frequency, risk factors, and impact on outcome.
Arch. Neurol. 2002; 59: 205-210.

Yli-Hankala A., Jantti V.. EEG burst-suppression pattern
correlates with the instantaneous heart rate under isoflurane
anaesthesia. Acta Anaesthesiol. Scand. 1990; 34: 665-668.
Osorio 1., Reed R.C.: Treatment of refractory generalized
tonic-clonic status epileptius with pentobarbital anesthesia
after hight-dose phenytoin. Epilepsia 1989; 30: 464-471.
Rashkin M.C., Youngs C., Penovich P: Pentobarbital treat-
ment of refractory status epilepticus. Neurology 1987; 37:
500-503.

Steen PA., Michenfelder J.D.: Mechanisms of barbiturate
protection. Anesthesiology 1980; 53: 183-185.

Bryson H.M., Fulton B.R., Faulds D.: Propofol. An update
of its use in anaesthesia and conscious sedation. Drugs
1995; 50: 513-559.

Hantson P, Van Brandt N., Verbeeck R. i wsp.: Propofol for
refractory status epilepticus. Intensive Care Med. 1994; 20:
611-612.

Borgeat A., Wilder-Smith O.H., Tassonyi E., Suter PM.:
Propofol and epilepsy: time to clarify! Anesth. Analg. 1994;
78: 198-199.

Brown L.A., Levin G.M.: Role of propofol in refractory sta-
tus epilepticus. Ann. Pharmacother. 1998; 32: 1053-1059.
Holmes G.L., Riviello J.J. Jr.: Midazolam and pentobarbital
for refractory status epilepticus. Pediatr. Neurol. 1999; 20:
259-264.

Sahin M., Menache C.C., Holmes G.L., Riviello J.J. Jr: Pro-
longed treatment for acute symptomatic refractory status epi-
lepticus: outcome in children. Neurology 2003; 61: 398-401.
Towne A.R., Garnett L.K., Waterhouse E.J. i wsp.: The use
of topiramate in refractory status epilepticus. Neurology 2003;
60: 332-334.

Gorman D.G., Shields W.D., Shewmon D.A. i wsp.: Neuro-
surgical treatment of refractory status epilepticus. Epilepsia
1992; 33: 546-549.

Ng Y.T,, Kim H.L., Wheless J.W.: Successful neurosurgical
treatment of childhood complex partial status epilepticus
with focal resection. Epilepsia 2003; 44: 468-471.

AKTUALN NEUROL 2010, 10 (4), p. 194-201




67.

68.

69.

70.

Kellinghaus C., Loddenkemper T., Moddel G. i wsp.: Elec-
tric brain stimulation for epilepsy therapy. Nervenarzt 2003;
74: 664-676.

Holtkamp M., Masuhr E, Harms L. i wsp.: The manage-
ment of refractory generalised convulsive and complex par-
tial status epilepticus in three European countries: a survey
among epileptologists and critical care neurologists. J. Neu-
rol. Neurosurg. Psychiatry 2003; 74: 1095-1099.

Engel J. Jr, Ludwig B.I., Fetell M.: Prolonged partial com-
plex status epilepticus: EEG and behavioral observations.
Neurology 1978; 28 (9 cz. 1): 863-869.

Krumholz A., Sung G.Y., Fisher R.S. i wsp.: Complex partial
status epilepticus accompanied by serious morbidity and
mortality. Neurology 1995; 45: 1499-1504.

PADACZKA

1.

72.

73.

Lowenstein D.H., Aminoff M.J., Simon R.P.. Barbiturate
anesthesia in the treatment of status epilepticus: clinical
experience with 14 patients. Neurology 1988; 38: 395-400.
Kaplan PW.: Assessing the outcomes in patients with non-
convulsive status epilepticus: nonconvulsive status epilepticus
is underdiagnosed, potentially overtreated, and confounded
by comorbidity. J. Clin. Neurophysiol. 1999; 16: 341-352.
Aminoff M.J.: Do nonconvulsive seizures damage the brain?
— No. Arch. Neurol. 1998; 55: 119-120.

Zasady prenumeraty kwartalnika
»<Aktualnos$ci Neurologiczne”

pocztg na podany adres.

(4 kolejne numery) koszt caforocznej prenumeraty wynosi 80 zt.

4. Zamowienie mozna zlozy¢:

Prenumerat¢ mozna rozpocza¢ od dowolnego numeru pisma. Prenumerujacy otrzyma zamowione numery kwartalnika

Pojedynczy egzemplarz kwartalnika kosztuje 25 zi. Przy zam6wieniu rocznej prenumeraty

[stnieje mozliwo$¢ zamowienia numerdw archiwalnych (do wyczerpania naktadu). Cena numeru archiwalnego - 25 zt.

* Wypetniajac zataczony blankiet i dokonujgc wptaty w banku lub na poczcie. Prosimy o podanie doktadnych danych

imiennych i adresowych.

* Dokonujac przelewu z wiasnego konta bankowego (ROR) — wptaty nalezy kierowa¢ na konto:

Medical Communications Sp. z 0.0., ul. Ojcowska 11, 02-918 Warszawa

Deutsche Bank PBC SA
42 1910 1048 2215 9954 5473 0001

W tytule przelewu prosz¢ wpisac: ,,Prenumerata AN

* Droga mailowa: redakcja@neurologia.com.pl.

o Telefonicznie lub faksem: tel.: 22 651 97 83, faks: 22 842 53 63.

* Wypetniajac formularz prenumeraty zamieszczony na stronie www.neurologia.com.pl.

Zamawiajacy, ktorzy cheg otrzymac fakture VAT, proszeni sg o kontakt z redakcja.

AKTUALN NEUROL 2010, 10 (4), p. 194-201

201



