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Streszczenie

Abstract

Stwardnienie rozsiane jest jedna z najczedciej wystepujacych przewlektych choréb neurodegeneracyjnych osrodkowego
ukladu nerwowego o prawdopodobnym podiozu autoimmunizacyjnym. Rozpowszechnienie napadéw padaczkowych
w grupie pacjentéw chorujacych na stwardnienie rozsiane waha si¢ od 0,5% do ponad 10%. Z kolei w populacji ogélnej
wskaznik ten wynosi od 0,5% do 1%. Badania kliniczne dowodza, ze w przebiegu choroby moga pojawi¢ sie wszystkie typy
napadéw padaczkowych. Jednoczesnie nalezy mie¢ na uwadze fakt, iz nie wszystkie objawy napadowe odpowiadaja napadom
padaczkowym. Wsrod niepadaczkowych zdarzen napadowych wymienia sie: skurcze toniczne (napadowe dystonie),
napadowe akinezje i parastezje czy neuralgi¢ nerwu tréjdzielnego. Z informacji zawartych w literaturze wynika, ze wiekszos¢
dostepnych lekéw przeciwpadaczkowych miala szerokie zastosowanie w leczeniu napadéw u pacjentéw ze stwardnieniem
rozsianym. Jednakze istnieje grupa lekow zarejestrowanych w terapii choroby, ktore w nielicznych przypadkach moga
nieznacznie obnizaé¢ prég drgawkowy i w ten sposéb wywotywaé lub nasili¢ epizody napadéw padaczkowych. Sa to
4-aminopirydyna i baklofen stosowane w leczeniu objawowym stwardnienia rozsianego, a wedtug niektorych Zrodet takze
leki immunomodulujace (interferon beta). Najnowsze badania dowodza, iz leki dzialajace poprzez blokade kanatow
sodowych (m.in. lamotrygina, fenytoina) majg potencjalny udzial w neuroprotekecji poprzez zahamowanie aksonalnej
degeneracji bedacej gléwna przyczyna niepelnosprawnosci ruchowej pacjentow. Dodatkowo fenytoina znalazla zastosowanie
w leczeniu zapalenia nerwu wzrokowego, rowniez w przebiegu stwardnienia rozsianego. Stwardnienie rozsiane jest
niewatpliwie schorzeniem, ktére przebiegu nie jesteSmy w stanie do korica przewidzie¢, a jednoczesna koincydencja napadéw
padaczkowych i objawoéw klinicznych choroby niejednokrotnie stwarza lekarzom klinicystom trudnoséci zaréwno
diagnostyczne, jak i lecznicze.
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Multiple sclerosis is one of the most common chronic neurodegenerative diseases of the central nervous system with
autoimmune background. The prevalence of epileptic seizures in patients with multiple sclerosis ranges from 0.5% to 10%,
while in the general population it ranges from 0.5% to 1%. Clinical studies have proved that all types of epileptic seizures may
occur in the course of multiple sclerosis. Yet, it needs to be remembered that not all seizure symptoms are consistent with
epileptic seizures. Non-epileptic seizures include tonic spasms (paroxysmal dystonias), paroxysmal akinesias and paresthesias,
and trigeminal neuralgia. According to the literature of the subject, the majority of the available antiepileptic drugs have been
broadly used for management of seizures in multiple sclerosis patients. However, there is a group of medications registered
for multiple sclerosis treatment, that can in isolated cases slightly lower the seizure threshold thus causing or strengthening
episodes of epileptic seizures. They include 4-aminopyridine and baclofen used for supportive therapy of multiple sclerosis,
and according to some sources also immunomodulatory drugs such as interferon beta. The latest research has shown sodium
channel blockers such as lamotrigine and phenytoin to potentially assist neuroprotection by inhibiting axonal degeneration
that underlies the impaired mobility in multiple sclerosis patients. Additionally, phenytoin has found its application in the
therapy of optic neuritis, also in the course of multiple sclerosis. Multiple sclerosis is indisputably a disease whose course
eludes clear prognosis, whereas the coexistence of epileptic seizures and the clinical multiple sclerosis symptoms frequently
poses both diagnostic and therapy-related challenges for the treating physicians.

Slowa kluczowe: epilepsy, multiple sclerosis, treatment
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na z najczedciej wystepujacych przewleklych choréb

neurodegeneracyjnych o$rodkowego uktadu nerwo-
wego (OUN) o prawdopodobnym podiozu autoimmuniza-
cyjnym. Schorzenie to obserwowane jest gtéwnie u przed-
stawicieli rasy biatej pomiedzy 20. a 40. rokiem zycia
i dotyczy ponad 2,1 miliona 0s6b na swiecie. Kobiety cho-
rujg od 1,4 do 3,1 razy czeéciej niz mezczyzni. Dane epi-
demiologiczne wskazuja, ze czesto$¢ wystepowania MS
w Europie i w Stanach Zjednoczonych wynosi od 40 do
150 przypadkéw na 100 000, natomiast czgstos¢ zachoro-
wan - od 3 do 5 przypadkdéw na 100 000 mieszkancow.
Pierwsze §wiatowe doniesienia dotyczace wystepowania
padaczki w przebiegu MS pochodza z 1871 roku, kiedy to
Wilhelm Leube opisal przypadek pacjenta chorujacego na
MS, u ktoérego wystapily zaburzenia oddychania w cza-
sie snu z nastepcza utratg przytomnosci. Leube zdefinio-
wal powyzsze objawy jako epizod napadu drgawkowego
(Leube, 1871). W Polsce pierwszego opisu napadu padacz-
kowego u pacjenta z wywiadem MS dokonali Bychowski
i Kuligowski w 1929 roku. Nastepnie w 1949 roku Muller
w badaniach przeprowadzonych na grupie 25 chorych oce-
nit czesto$¢ wystepowania napadéw uogolnionych i ogni-
skowych w przebiegu MS, tzn. u 19 pacjentdw zarejestro-
wal napady uogolnione, a u pozostatych chorych napady
ogniskowe (Nowak et al., 2006).

S twardnienie rozsiane (multiple sclerosis, MS) jest jed-

EPIDEMIOLOGIA

Rozpowszechnienie napadéw padaczkowych w grupie pa-
cjentow chorujacych na MS waha si¢ 0d 0,5% do ponad 8%,
a wedlug niektorych zrodel nawet do 10%. Z kolei w popu-
lacji ogdlnej wynosi od 0,5% do 1%.

W 1972 roku Cendrowski i Majkowski przedstawili ana-
lize kliniczng obejmujacg grupe 500 chorych z rozpozna-
nym MS. U 17 z nich, czyli u 3,4%, zaobserwowali wystepo-
wanie napadéw padaczkowych. Z kolei najczestszg postacia
napadow byly napady wtdrnie (7 pacjentéw) i pierwotnie
(6 pacjentéw) uogdlnione (Cendrowski i Majkowski, 1972).
W kolejnych latach w badaniu klinicznym przeprowadzo-
nym przez Cendrowskiego na grupie 6528 chorych pa-
daczka wystepowata u 5,3% pacjentow, w tym u 3% przy-
czyna napadow byla choroba zasadnicza, u 1% padaczka
idiopatyczna, a u 1,3% inne przyczyny (Cendrowski, 1997).
Podobne doniesienia pochodzg z badan podejmowanych
przez innych autoréw. Poser i Brinar (2003), po przeana-
lizowaniu publikacji pochodzacych z lat 1905-2001 i obej-
mujacych populacje 17 239 pacjentdw, rozpoznali padacz-
ke u 2,3% badanych, tj. u 389 chorych.

Istniejg rowniez o$rodki, ktorych obserwacje wskazuja na
znacznie czestsze rozpowszechnienie padaczki u chorych
cierpigcych na MS. Sokic i wsp. (2001) stwierdzili wystepo-
wanie napadéw padaczki u 20 sposréd 268 chorych, czyli
u 7,5% badanych.

Jest wiele powodow dos¢ duzych rozbieznosci dotyczacych
rozpowszechnienia napadéw padaczkowych w réznych
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grupach pacjentéw z MS. Wérdd najwazniejszych przy-
czyn wymienia si¢: wiaczanie do badan klinicznych zbyt
matych grup pacjentéw, z pojedynczymi napadami do gru-
py chorych z juz rozpoznang padaczka, podzial pacjen-
tow na grupy z napadami przed i po zdiagnozowaniu MS
czy uwzglednianie tylko postaci aktywnej padaczki, defi-
niowanej jako co najmniej jeden napad drgawkowy w zy-
ciu lub stosowanie lekéw przeciwpadaczkowych w ciggu
pieciu poprzedzajacych lat. Potwierdzenie powyzszych tez
stanowi duze badanie kliniczne przeprowadzone na gru-
pie 2353 pacjentéw w Centrum Badan nad MS w Mediola-
nie. Szczegolowe analizy wykazaly, iz u 4 sposréd 40 cho-
rych z MS i towarzyszacymi napadami padaczkowymi
przyczyna epilepsji nie byla choroba demielinizacyjna, ale
uraz glowy (3 osoby) czy przebyte w wywiadzie zapalenie
opon moézgowo-rdzeniowych (1 osoba). Dodatkowo wy-
kazano, iz w wielu przypadkach niestusznie wlgczano do
badan klinicznych padaczki idiopatyczne niekorelujace
z obrazem MS (Ghezzi et al., 1990).

TYPY NAPADOW PADACZKOWYCH
W PRZEBIEGU MS

Wedlug doniesien zawartych w literaturze w przebiegu
MS moga pojawi¢ si¢ wszystkie typy napadéw padaczko-
wych. Cendrowski i Majkowski (1972) w badaniach obej-
mujacych grupe 17 chorych az u 47% stwierdzili napady
uogdlnione, u 41% napady czesciowe proste, a u 17% cze-
$ciowe zlozone i inne. Inni autorzy przedstawiajg zupelnie
odmienne statystyki. Wedlug analiz Trouillasa i Courjona
(1972) napady ogniskowe wystepowaly u 62% pacjentow
z MS. Podobne wyliczenia dotycza obserwacji prowadzo-
nych przez Moreau i wsp. (1998) oraz Kinnunena i Wik-
stroma (1986). Zaréwno w pierwszym, jak i w drugim
badaniu dominowaty napady czes$ciowe — odpowiednio
u 50% i1 67% chorych. Spatt i wsp. (1994, 1995) odnotowali
napady wtdrnie uogolnione toniczno-kloniczne przecho-
dzace w stan padaczkowy, za$ Bolay i wsp. (1995) zaobser-
wowali u 38-letniej pacjentki drgawki toniczno-kloniczne
z napadami nie§wiadomosci i obecnoscig zespotdw iglica —
fala wolna w obrebie ptata czolowego. Z kolei Primavera
i wsp. (1996) opisali stan padaczkowy napaddw czescio-
wych prostych obejmujacy afazje mieszang z towarzysza-
cymi zmianami w badaniu elektroencefalograficznym
(EEG) o charakterze PLED (periodic lateralized epilepti-
form discharges — okresowe, zlateralizowane wyladowania
padaczkopodobne) w lewym placie skroniowym. Napady
padaczkowe moga réwniez wyprzedzaé pojawienie sie ob-
jawow klinicznych MS, jednak jest to zjawisko dosy¢ rzad-
ko odnotowywane. Znane s3 z literatury pojedyncze przy-
padki ujawnienia si¢ padaczki na kilka dni lub lat przed
rozwinigciem si¢ pelnych objawéw MS. Ogélnie przyjmu-
je sie, iz prawdopodobienstwo przypadkowego i jednocza-
sowego wystapienia objawdéw MS i napadu padaczkowego
jest tym wyzsze, im duzszy jest odstep czasowy pomiedzy
pierwszym napadem a pojawieniem si¢ objawow choroby.
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W wigkszos$ci przypadkow padaczke rozpoznaje sie u pa-
cjentow z wieloletnim przebiegiem MS (Srednio po 3 latach
od rozpoznania), gtéwnie w postaciach rzutowo-remisyj-
nej oraz wtérnie postepujacej z zanikiem mozgu czy upo-
$ledzeniem funkcji poznawczych.

Engelsen i Grenning (1997) na podstawie wlasnych badan
zaobserwowali, iz §redni wiek pacjentow, u ktorych wysta-
pily napady padaczkowe, wynosit 33 lata, natomiast pierw-
sze objawy MS pojawialy si¢ u chorych w wieku okoto
25 lat. Podobne wyniki uzyskali autorzy pochodzacy z in-
nych osrodkéw (Engelsen i Grenning, 1997). Dosy¢ czesto
napady padaczkowe towarzyszg pogorszeniu stanu neu-
rologicznego pacjenta, co ma miejsce podczas rzutu MS.
Wtedy to najczeéciej obserwowane sg napady uogélnione
toniczno-kloniczne z dysfazjg i zmianami w zapisie EEG
w obrebie lewego plata skroniowego, co pozwala rozpo-
zna¢ padaczke skroniows. Jednakze warto mie¢ na uwadze
fakt, ze napady drgawkowe moga pojawic sie réwniez jako
dodatkowy objaw w przebiegu ostrego rzutu MS (Striano
et al., 2003).

Jednoczesnie musimy pamigtac, iz nie wszystkie objawy na-
padowe odpowiadaja napadom padaczkowym. Wsrdd nie-
padaczkowych zdarzen napadowych wymienia si¢ m.in.
skurcze toniczne (napadowe dystonie), napadowe akinezje
i parastezje czy neuralgie nerwu tréjdzielnego. Objawy te
najprawdopodobniej sg wynikiem zaréwno zmian podko-
rowych, jak i w rdzeniu kregowym, a ponadto nie generuja
patologicznych wyladowan w zapisie EEG.

Napadowe dystonie po raz pierwszy zostaly opisane przez
Matthewsa w 1958 roku jako kilkusekundowe, jednostron-
ne napady bolesnych skurczéw tonicznych o wysokiej cze-
stotliwosci obejmujace koficzyne gorng, a w niektérych
przypadkach réwniez koniczyne dolna, bez utraty $wiado-
mosci (Matthews, 1958). Zaburzenia odpowiedzialne za
wystapienie napaddw stanowia wielopoziomowe uszko-
dzenia drogi korowo-rdzeniowej obejmujace rdzen kre-
gowy, srodmozgowie, konary mdzgu, torebke wewnetrz-
ng, wzgorze czy jadra podstawy. Ponadto wedtug danych
pochodzacych z literatury skurcze toniczne najczesciej po-
jawiajg si¢ przed wystapieniem objawéw MS — nawet do
10 lat poprzedzajg rozpoznanie choroby. Informacja ta
powinna sklania¢ lekarzy klinicystow do glebszej diagno-
styki neurologicznej réwniez napadéw niepadaczkowych,
co w wielu przypadkach pozwoli unikna¢ opédznienia roz-
poznania MS (Twomey i Espir, 1980).

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE

Od czasu ukazania si¢ w 1868 roku pierwszej publikacji
francuskiego neurologa Jeana-Martina Charcota, ktéry na
podstawie samodzielnych obserwacji klinicznych oraz do-
niesien naukowych przedstawil stwardnienie rozsiane jako
odrebna jednostke chorobowg o nazwie sclérose en plaques,
MS kojarzone bylo z procesem zapalnym i demielinizacyj-
nym obejmujacym jedynie istote biala moézgu. Kilkadzie-
sigt lat pozniej odkryto dodatkowe obszary uszkodzen nie
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tylko w obrebie istoty bialej, ale rowniez na granicy isto-
ty szarej i bialej lub w korze moézgu. Jednakze badania nad
potencjalng rola uszkodzenia istoty szarej w przebiegu MS
zostaly zarzucone ze wzgledu na niedostepnos¢ odpowied-
nich metod barwienia niezbednych do analizy histopato-
logicznej. Dopiero w polowie XX wieku oczywisty stat si¢
fakt, iz takie objawy MS, jak uposledzenie funkcji poznaw-
czych czy napady padaczkowe, nie moga wynikac jedynie
z uszkodzenia istoty bialej. Rozwdj nowoczesnych technik
obrazowania (rezonans magnetyczny, magnetic resonance
imaging, MRI) oraz badan histopatologicznych utatwit
dalsze analizy kliniczne. Udowodniono, iz w przebiegu
MS dochodzi nie tylko do pojawienia si¢ plak demielini-
zacyjnych, ale rowniez do ubytku aksonéw oraz ich neu-
ronéw (Popescu et al., 2015).

W 1948 roku Bronisch i Rauch na podstawie przeprowa-
dzonych badan patomorfologicznych odkryli obecnos¢
zmian korowych oraz podkorowych u pacjentéw z napa-
dami cze$ciowymi oraz uogélnionymi w przebiegu sta-
nu padaczkowego, jak rowniez u chorych z pierwotnie
i wtérnie uogdlniong padaczka. Ponadto w literaturze opi-
sano dwa przypadki pacjentow (jeden z napadami wtér-
nie uogélnionymi, drugi z nawracajacym uogélnionym
stanem padaczkowym), u ktérych w badaniu posmiert-
nym nie stwierdzono zadnych zmian zaréwno w obrebie
kory mézgu, jak i jader podkorowych (Bronisch i Rauch,
1947). Interesujace wydaje si¢ rowniez badanie przepro-
wadzone przez Drake’a i Macrae w 1961 roku, ktorzy
odnoszac si¢ do obrazu patomorfologicznego padaczki
w przebiegu czesciowych napadéw padaczkowych, opisa-
li 3 przypadki pacjentéw z cze$ciowymi napadami drgaw-
kowymi rozpoczynajacymi si¢ od ruchéw glowa w strone
prawg, ktore ostatecznie przechodzity w posta¢ uogélnio-
na. W badaniu EEG zostalo uwidocznione ognisko na-
padowe w obszarze lewego plata czolowego, natomiast
badanie patomorfologiczne wykazalo obecnos¢ licznych
ognisk demielinizacyjnych rowniez w powyzszej lokali-
zacji (Drake i Macrae, 1961).

Zmiany anatomopatologiczne wystepujace w obrebie
struktur mézgowych u chorych na MS, a tym samym mo-
gace stanowic¢ ogniska epileptogenne, to: $wieze plaki de-
mielinizacyjne wraz z cytotoksycznym obrzekiem mozgu,
zaniki okolicy wzgorza i kory moézgu, ogniska prolifera-
cji mikrogleju w korze mézgowej, ogniska gliozy podko-
rowej, rozlana glioza rogu Ammona, martwica komorek
zwojowych w jadrze migdalowatym, niedokrwienie ko-
morek Purkinjego w mézdzku oraz odczyny zapalno-
-zrostowe w oponach mézgowych. Ponadto dosy¢ czesta
manifestacja powyzszych zmian sugeruje obecno$¢ do-
datkowych czynnikéw zwigzanych z procesem epilepto-
genezy u pacjentdw cierpigcych na MS, do ktorych naleza:
zaburzenia elektrolitowe, obecnos¢ reaktywnej gliozy czy
wielkos¢ plak demielinizacyjnych. Wigkszos¢ autorow
podaje, ze napady drgawkowe dotycza gtéwnie pacjen-
tow z postacig mézgowa MS i dosy¢ rzadko ujawniajg sie
w postaci rdzeniowej. Stad tez nie jest zaskoczeniem fakt,
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iz obecno$¢ zaburzen funkeji poznawczych i emocjonal-
nych, jak réwniez dysfazji czy dysleksji koreluje z posta-
ciag moézgowa MS (Cendrowski, 1997).

ZAPIS EEG U PACJENTOW
ZROZPOZNANYM MS
| NAPADAMI PADACZKOWYMI

Zapisy czynnoéci bioelektrycznej mézgu u pacjentow cier-
piacych z powodu MS i padaczki sg bardzo zréznicowane.
Analizujac dane 40 chorych, Ghezzi i wsp. (1990) stwier-
dzili prawidlowy wynik badania EEG u 14, zmiany napa-
dowe u 11 - rozsiane u 9, ogniskowe u 2 — oraz aktywnos¢
fal wolnych theta/delta u 15 osob. Z kolei Drake i Macrae
(1961) w wybranej populacji obejmujacej 26 pacjentow
uzyskali zapis w granicach normy u 9 chorych, zmiany
ogniskowe pod postacig iglic, fal theta i delta u 5, uogol-
nione zwolnienie zapisu réwniez u 5 oraz zmiany ognisko-
we i uogolnione u ostatnich 7 oséb. Analizujac powyzsze
przyklady, mozna stwierdzi¢, iz w przebiegu MS u wiek-
szosci badanych pacjentow wynik zapisu EEG pozostaje
prawidlowy, co nie zmienia faktu, iz u czesci z nich moga
pojawic sie zmiany ogniskowe pod postacig fal theta, delta
oraz iglic, jak rowniez zwolnienie rytmu podstawowego
zapisu oraz wyladowania padaczkowe uogolnione. Jed-
noczesnie dosy¢ rzadko u pacjentow z MS opisywane sg
cechy zapisu EEG o charakterze zmian typu PLED (Awer-
buch i Verma, 1987).

Chabolla i wsp. (1996) opisali przypadek mezczyzny z wie-
loletnim wywiadem MS i towarzyszacymi napadami pa-
daczkowymi pod postacig napadéw cze$ciowych. W prze-
prowadzonym badaniu EEG zostaly uwidocznione zmiany
o typie PLED w obszarze prawej okolicy czolowej oraz oko-
licy czotowo-skroniowej i czotowej obustronnie odpowied-
nio w czasie pierwszego i drugiego epizodu drgawkowego.
Jednakze po okresie 2 tygodni zmiany ustapity, a zapis EEG
byl opisywany jako prawidiowy.

BADANIA OBRAZOWE

W zwigzku z wieloogniskowym charakterem zmian demie-
linizacyjnych w przebiegu MS pojawia si¢ wiele trudnosci
z identyfikacja patologicznych obszaréw kory mozgu be-
dacych bezposrednig przyczyng napadéw padaczkowych.
Nalezy réwniez zaznaczy¢, iz zmiany zwigzane z uszkodze-
niem istoty bialej mézgu potwierdzone w badaniu histopa-
tologicznym w wiekszosci przypadkéw nie moga by¢ uwi-
docznione w badaniach obrazowych, takich jak tomografia
komputerowa (TK) czy MRI. W grupie badaczy analizuja-
cych nieprawidlowos$ci w badaniu TK moézgu w przebiegu
napadow padaczkowych uogdlnionych byli miedzy innymi
Buttner i wsp. (1989), ktérzy w badaniu TK glowy prze-
prowadzonym u 2 pacjentéw nie wykazali zadnych pato-
logii. Nastepnie Engelsen i Gronning (1997) opisali zmia-
ny w obszarze korowo-podkorowym u pacjenta z wtérnie
uogdlnionym stanem padaczkowym. Z kolei Thompson
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i wsp. (1993) udowodnili niskg wartoé¢ diagnostyczng TK
w stosunku do badania MRI. Zmiany w obszarze korowo-
-podkorowym w badaniu tomograficznym gtowy przepro-
wadzonym na grupie 3 pacjentéw byly niewidoczne i zo-
staly zaobserwowane dopiero po wykonaniu badania MRI
(Thompson et al., 1993). Podobnie juz wczesniej wspo-
mniani Buttner i wsp. (1989) przedstawili 4 przypadki pa-
cjentow, u ktoérych dopiero w badaniu MRI stwierdzono
obecnos¢ specyficznych zmian w okolicy korowo-podko-
rowej mozgu. Zmiany te korespondowaly z objawami na-
padowymi u 2 pacjentéw z rozpoznanymi drgawkami cze-
$ciowymi prostymi. U pozostalych 2 chorych z objawami
drgawek uogolnionych podobnych nieprawidtowosci nie
wykryto (Buttner ef al., 1989).

W ciagu kolejnych kilkunastu lat pojawilo si¢ szereg no-
wych publikacji dotyczacych badan nad korelacja zmian
epileptogennych w badaniu MRI w powigzaniu z napa-
dami padaczkowymi. Wsrod autoréw publikacji byli
Gambardella i wsp. (2003), ktdrzy w grupie 5 pacjentow
z napadami czgsciowymi zlozonymi uwidocznili charak-
terystyczne zmiany w obrebie kory mézgu. Z kolei Ghez-
zi i wsp. (1990) zaobserwowali zajecie obszaréw korowo-
-podkorowych u 3 sposrdéd 12 chorych z padaczka i MS.
W przeprowadzonym nieco pdzniej badaniu obejmuja-
cym 13 pacjentéw z MS i napadami drgawkowymi w po-
réwnaniu z grupa kontrolng zawierajaca chorych z MS tej
samej plci, lecz bez napaddéw Truyen i wsp. (1996) stwier-
dzili znacznie czestsze wystepowanie zmian korowo-pod-
korowych u pacjentéw z juz rozpoznang padaczka w po-
rownaniu z grupa chorych cierpigcych na MS, ale bez
wywiadu napadowego. Bardzo ciekawa okazala si¢ row-
niez praca Sokica i wsp. (2001), ktérzy w badaniu obejmu-
jacym 20 pacjentéw z MS i padaczkg zmiany korowo-pod-
korowe oraz ogniska atrofii kory mézgu wykazali w MRI
jedynie u 50% chorych.

LECZENIE

Z informacji zawartych w literaturze wynika, iz wszystkie
dostepne leki przeciwpadaczkowe mialy szerokie zastoso-
wanie w leczeniu napadoéw u pacjentéw z MS. Jednakze
istnieje grupa lekow zarejestrowanych w terapii M, ktore
w nielicznych przypadkach moga nieznacznie obniza¢ prog
drgawkowy i w ten sposob wywotywac¢ lub nasili¢ epizo-
dy napadow padaczkowych. Sg to 4-aminopirydyna i ba-
klofen stosowane w leczeniu objawowym MS. Obserwacje
pacjentow, u ktoérych wlaczono leczenie baklofenem w wy-
sokich dawkach, sugeruja, iz lek ten w znaczacy sposob
podwyzsza ryzyko wystapienia napadow. Rownoczesnie
nagle zmniejszenie dawki baklofenu moze przyczynic si¢
do wystapienia ostrego zespotu odstawiennego, charakte-
ryzujacego si¢ wystapieniem epizodow napadow padacz-
kowych, halucynacji, majaczenia oraz goraczki. Wedtug
niektorych zrédet leki immunomodulujace zarejestrowane
w terapii [ linii MS (interferon beta) w rzadkich przypad-
kach moga by¢ rowniez czynnikiem inicjujagcym napady
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drgawkowe (Jacobs et al., 1996). Jednakze s to dane po-
chodzace z jednego badania klinicznego, ktore potwier-
dzito wystapienie napadoéw drgawkowych u 4 pacjentow
W poréwnaniu z grupg przyjmujaca placebo. Inni autorzy
nie zaobserwowali istotnego wplywu interferonéw na wy-
stgpienie drgawek, co potwierdza badanie przeprowadzo-
ne na grupie 270 pacjentow, z czego 223 osoby przyjmo-
waly interferon beta — Striano i wsp. (2003) nie odnotowali
zadnego przypadku padaczki w trakcie leczenia immuno-
modulujacego MS.

Bardzo wazny wydaje si¢ takze podzial pacjentow na
tych, u ktorych wystapity pojedyncze napady padaczkowe
w czasie rzutu MS, oraz na grupe chorych z nawracajacy-
mi napadami, pojawiajacymi si¢ niezaleznie od stanu neu-
rologicznego pacjenta. Spatt i wsp. (1994) opisali przypad-
ki 2 chorych, u ktérych w czasie rzutu MS doszto do kilku
epizodow drgawkowych przechodzacych w stan padacz-
kowy. W leczeniu zastosowano leki przeciwpadaczkowe,
ktorych dzialanie nie przyniosto poprawy, natomiast po
wlaczeniu leczenia przeciwzapalnego efekt terapeutyczny
byt zadawalajacy — doszto do ustapienia objawoéw napa-
dowych. Powyzszy przypadek pozwala wysnu¢ wniosek,
iz napady padaczkowe zwigzane z rzutem MS maja cha-
rakter lagodny, a nawet samoograniczajacy si¢, w zwigz-
ku z czym zasadniczo nie wymagaja leczenia przeciwpa-
daczkowego w poréwnaniu z drgawkami nawrotowymi,
ktore pojawiaja si¢ niezaleznie od rzutu choroby i musza
by¢ leczone w sposob bardziej agresywny (Spatt et al.,
1994, 1995).

Istnieje takze grupa lekéw przeciwpadaczkowych, ktore
moga by¢ Zle tolerowane przez pacjentow z MS w zwiazku
z nasileniem lub wre¢cz wystapieniem dodatkowych zabu-
rzen funkcji neurologicznych. Ramsaransing i wsp. (2000)
opisali 5 chorych, u ktérych po zastosowaniu karbamaze-
piny z powodu neuralgii nerwu trojdzielnego i oczopla-
su doszto do znacznego ostabienia sity migsniowej oraz
zaburzen w oddawaniu moczu. Ponadto obserwacje do-
tyczace zastosowania gabapentyny w leczeniu dolegliwo-
$ci bolowych wskazuja na dosy¢ czegsta koincydencje ob-
jawow imitujacych rzut MS, takich jak zespot mozdzkowy
czy piramidowy, oraz nieswoistych dziatan niepozadanych
lekéw przeciwpadaczkowych, do ktorych naleza: zmgcze-
nie, zawroty gtowy czy zaburzenia funkcji poznawczych
(Ramsaransing et al., 2000).

Najnowsze badania dowodza, iz inne leki dziatajace
poprzez blokade kanatéw sodowych (m.in. lamotrygi-
na, fenytoina) maja potencjalny udziat w neuroprotek-
cji poprzez zahamowanie aksonalnej degeneracji beda-
cej gtowna przyczyna ubytku funkcji neurologicznych
w MS. Lamotrygina poprzez blokad¢ naptywu jonow
Na do wnetrza komorki nerwowej uniemozliwia row-
niez aktywny dokomoérkowy transport jonéw Ca, ktore
poprzez aktywacje syntazy tlenku azotu (NO) maja za-
sadniczy udzial w neurodegeneracji. Ponadto lamotrygi-
na zapobiega uszkodzeniom istoty biatej w procesie nie-
dotlenienia moézgu (Yang et al., 2015). Wprawdzie proba
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zastosowania lamotryginy u pacjentow z wtornie poste-
pujacym MS zakonczyta si¢ brakiem ewidentnej popra-
wy klinicznej (Kapoor et al., 2010), jednak wykazano,
ze moze ona redukowac¢ poziomy neurofilamentu w pty-
nie mézgowo-rdzeniowym u chorych (Gnanapavan et al.,
2013), co daje nadziej¢ na potencjalne dziatanie ochron-
ne i zacheca do dalszych badan klinicznych.

Z kolei fenytoing zastosowano jako lek neuroprotekcyj-
ny w leczeniu zapalenia nerwu wzrokowego w przebie-
gu MS. W szeéciomiesigcznym randomizowanym, kon-
trolowanym placebo badaniu klinicznym drugiej fazy,
przeprowadzonym w Wielkiej Brytanii na grupie 81 pa-
cjentow, z czego 39 chorych przyjmowato fenytoing, na-
tomiast 42 placebo, uzyskano znaczne zwigkszenie gru-
bosci widkien nerwu wzrokowego w obrazie TK dna oka
u pacjentow przyjmujacych lek w poréwnaniu z gru-
pa otrzymujaca placebo. Wyniki te wigzane sg z mecha-
nizmem dziatania fenytoiny, ktéra poprzez blokade ka-
natow sodowych rowniez przeciwdziata uszkodzeniom
struktury aksonu (Raftopoulos et al., 2016).

Interesujace sa tez doniesienia leczenia operacyjnego
u chorych z padaczka lekooporna wspotistniejaca z MS.
Resekcja przysrodkowej czesci ptata skroniowego oka-
zala si¢ skuteczng metoda w redukcji napadéw padaczko-
wych, ale decyzje co do takiego postepowania muszg wyni-
ka¢ ze szczegotowej diagnostyki przedoperacyjnej (Smith
i Elisevich, 1998).

PODSUMOWANIE

Stwardnienie rozsiane jest niewatpliwie schorzeniem, kto-
rego przebiegu nie jesteSmy w stanie do konca przewidziec.
Jednoczesnie koincydencja napadéw padaczkowych oraz
objawow klinicznych choroby niejednokrotnie stwarza le-
karzom klinicystom trudnosci zaréwno diagnostyczne, jak
i lecznicze. Poniewaz znaczna cz¢$¢ zmian demielinizacyj-
nych pojawiajacych sie w obrebie istoty bialej oraz szarej
mozgu u pacjentow z MS moze wywola¢ napady padacz-
kowe, musimy wiedzie¢, jak nalezy postepowaé w przypad-
ku chorych cierpigcych na te schorzenia.
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