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niz w populacji ogélnej. Dane dotyczace czynnikéw ryzyka naglej Smierci pozwalajg

zidentyfikowac pacjentéw obciazonych najwiekszym ryzykiem. Mimo postepéw wiedzy
dotyczacej czynnikdéw ryzyka naglej Smierci w przebiegu padaczki jej doktadny mechanizm
pozostaje niewyjasniony. Jest raczej mato prawdopodobne, aby jeden patomechanizm byt
odpowiedzialny za wszystkie przypadki naglej $mierci. W ostatnim czasie udato sie jednak
zidentyfikowac kilka czynnikdw, ktére wydajg sie kluczowe w patomechanizmie naglej Smierci.
Ponizszy przeglad dotyczy najnowszych postepéw w rozumieniu patomechanizmdé4w naglej
$mierci w padaczce.

Smier¢ jest ostatecznym powiklaniem padaczki. Ryzyko $mierci u oséb z padaczky jest
2-3 razy wigksze niz w populacji ogélnej.! Smiertelnoé¢ wéréd dzieci chorujacych na padaczke
moze by¢ nawet 90-krotnie wieksza niz u dzieci bez padaczki.* Padaczka aktywna, definiowana
jako niemozno$¢ uzyskania piecioletniej remisji napadéw padaczkowych, jest najsilniejszym
dtugoterminowym czynnikiem ryzyka $mierci z jakiegokolwiek powodu chorych na padaczke
o poczatku w wieku dziecigcym.® Ryzyko $mierci silnie koreluje z etiologia napadéw — padaczka
objawowa zwiazana jest z najwiekszym ryzykiem naglego zgonu.'-3> Kolejnym czynnikiem ponad
trzykrcgtnie zwiekszajacym ryzyko naglej Smierci w padaczce jest niewlasciwe przyjmowanie
lekéw.

Wiekszo$¢ zgonéw w padaczce moze by¢ zwigzana z chorobg podstawowa, jednak niektore
zgony nie s3 wywolane chorobg podstawowg i ich etiologia pozostaje niewyjasniona mimo
badan po$miertnych. Nagta §mier¢ jest okoto 24 razy bardziej prawdopodobna u chorych na
padaczke.” Nagla nieoczekiwana $mieré w padaczce (sudden unexpexted death in epilepsy,
SUDEDP) jest definiowana jako nagly, nieoczekiwany zgon z towarzyszacymi napadami lub
bez nich, niezwigzany z urazem czy utonieciem i niebedacy konsekwencjg potwierdzonego
stanu padaczkowego. Badanie autopsyjne nie wykazuje organicznych, urazowych ani
toksykologicznych przyczyn $mierci (tabela).8-10 Okreslenie prawdopodobnego SUDEP
dotyczy przypadkéw, ktore spetniaja powyzsze kryteria kliniczne, ale w kt6rych nie wykonano
badania posmiertnego.® Ponizsza praca przedstawia najnowsze doniesienia dotyczace
patomechanizméw SUDEP.

Nagla $mieré wsrdd pacjentdéw chorujacych na padaczke jest $rednio 20-krotnie czestsza
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Czestos¢ wystepowania SUDEP

Czestosé wystepowania SUDEP zalezy od badanej populagji.
W badaniach populacyjnych czesto§¢ wystepowania
SUDEP szacowano od 0,9 do 2,3 na 1000 pacjentolat.!!
Znacznie wicksza czestos¢ SUDEP (9,3 na 1000 pagjentolat)
odnotowano u 0séb z padaczka lekooporng i wérdd pacjentdéw
kwalifikowanych do leczenia operacyjnego padaczki.!?
Finiskie badanie dotyczace $miertelnoSci chorych na padaczke
o poczatku w wieku dziecieccym wykazato $rednio 7%
ryzyko SUDEP w 40-letnim czasie obserwacji, a wéréd
0s6b bez S-letniej remisji 12%.3 Ryzyko naglej $mierci
u dzieci z padaczkg jest mniejsze niz u dorostych (do 0,43 na
1000 pagjentolat), ale i tak 10 razy wicksze w poréwnaniu
z populacja dzieci zdrowych.’>13-1¢ Nie wiadomo dlaczego
ryzyko SUDEP zmienia sie z wiekiem. !

Badania dotyczace SUDEP s3 ograniczone stosunkowo
malg rozpoznawalnoscig tego powiklania padaczki.
Wiedza dotyczaca SUDEP u chorych na padaczke jest
niewystarczajaca wsrdod koroneréw i patologow w Wielkiej
Brytanii, a czesto$¢ wykonywania badaf po$miertnych —
mata.!” W Stanach Zjednoczonych koronerzy i patolodzy
za gtéwny powdd niewykonywania badania autopsyjnego
u chorych na padaczke wskazujg koszt badania oraz brak
zgody rodziny.!® Nawet jesli wywiad w kierunku padaczki
byt dodatni, a badanie po$miertne nie pozwolito ustalié
przyczyny zgonu, ostateczne rozpoznanie SUDEP jest
stawiane niechetnie przez patologéw.'® Rozpoznawanie
moze byé réwniez ograniczone z przyczyn tak prostych
jak terminologia. Niektére z autentycznych opisow
przypadkoéw wskazuja, ze rodziny zmarlych majg tendencje
do unikania rozpoznania ,,padaczka”, a zastepowania ich
okresleniem ,,drgawek, konwulsji, atakéw drgawek” przy
podawaniu wywiadu medycznego do celéw statystycznych,
co moze by¢ przyczyna niedoszacowania rzeczywistej liczby
zmartych z padaczka.

TABELA. KRYTERIA NAGI’.EI NIESPODZIEWANEJ/
NIEWYJASNIONEJ SMIERCI W PADACZCES®-1°0
Zmarty miat rozpoznang padaczke z nawracajacymi

nieprowokowanymi napadami

Smier¢ nastapita nieoczekiwanie, gdy zmarty byt w dobrym
ogolnym stanie zdrowia

Smier¢ wystapita nagle lub po skutecznej resuscytacii lub nagle
w okresie pdZniejszym

Do zgonu doszto w obecnosci $wiadkéw lub bez nich

Udokumentowanie poprzedzajacego $mieré napadu nie jest
konieczne

Smier¢ nastapita w czasie zwyktej aktywnosci

Smier¢ nie byfa konsekwencjg udokumentowanego stanu
padaczkowego, utoniecia lub urazu

Badanie posmiertne nie wykazato bezposredniej przyczyny zgonu

Okoliczno$ci §mierci

Podczas badania miejsca zgonu w SUDEP zmarlego zazwyczaj
znajduje sie lezacego w t6zku. W wickszosci przypadkow
nie ma bezpo$rednich $wiadkéw zgonu. W opublikowanych
badaniach jedynie w 10-20% przypadkéw do zgonu
doszto w obecnosci §wiadkéw, co znacznie utrudnia
rozstrzygniecie kwestii, czy bezpos$rednio przed zgonem
wystepowaly napady padaczkowe.!®22 W zgonach,
do ktérych doszto w obecnosci §wiadkéw, w 50-90%
przypadkéw obserwowano drgawkowe napady padaczkowe
tuz przed $miercig.'419-24 Przypadki SUDEP i bliskie SUDEP
zarejestrowane na oddziale monitorowania padaczki czesto
potwierdzaja wystapienie napadéw padaczkowych tuz
przed $miercig. Ta grupa pacjentdw jest jednak szczeg6lna
i nie odzwierciedla petnego spektrum przypadkéw SUDEP
wéréd chorych na padaczke.? Wsréd dzieci do SUDEP
czesciej dochodzi w obecnos$ci §wiadkéw. W badaniach
wiasnych autorki w 10 z 27 przypadkéw SUDEP u dzieci
byli $wiadkowie zgonu. W pieciu z tych przypadkéw tuz
przed zgonem wystapit napad padaczkowy, w pozostatych
obserwowano nagta niewydolno$¢ krazeniowo-oddechowa
bez ewidentnych napadéw klonicznych.!4

W oczekiwaniu na nieoczekiwane:
czynniki ryzyka SUDEP

Kilka kontrolowanych badafi dostarczylo danych
dotyczacych czynnikéw ryzyka SUDEP, wsrdd ktorych
dominuje przebieg kliniczny padaczki i wlasciwa kontrola
napadéw. Najlepiej zdefiniowanym czynnikiem ryzyka
SUDEDP s3 czeste napady toniczno-kloniczne w przebiegu
padaczki.2® W jednym z badan wykazano, ze w 20% ze
151 przypadkéw SUDEP nie wystepowaly uogdlnione
napady toniczno-kloniczne. Nie wszystkie zatem przypadki
SUDEP wystepujg u pacjentéw z czestymi uogdlnionymi
napadami toniczno-klonicznymi.??2 Aktywna padaczka,
definiowana jako niemozno$¢ uzyskania S-letniej remisji
napaddw, jest czynnikiem ryzyka SUDEP, co wykazano
w fifiskim badaniu dotyczacym diugoterminowe;j
$miertelno$ci wéréd oséb z padaczka o poczatku w wieku
dzieciecym.3

Politerapia, czyli faczne stosowanie co najmniej 3 lekéw
przeciwpadaczkowych (LPP), zwicksza o$miokrotnie
ryzyko SUDEP w poréwnaniu z monoterapig nawet przy
dobrej kontroli napadéw padaczkowych.?! Wczeéniejszy
wiek zachorowania i dluzszy czas choroby zwiekszajg
ryzyko wystapienia SUDEP u chorych na padaczke.21:26:27
Te dane mogg wyjasni¢ wzglednie malg czestosé wyste-
powania SUDEP u dzieci.!#

Grupa robocza ds. epidemiologii Miedzynarodowe;j
Ligii Przeciwpadaczkowej (MLPP) podsumowata ostatnio
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wyniki czterech badaf dotyczacych czynnikéw ryzyka
SUDEP:28 jednego badania ze Stanéw Zjednoczonych
oraz 3 badan europejskich, w ktérych tacznie opisano
289 przypadkéw pewnego lub prawdopodobnego
SUDEP i 958 zyjacych pacjentéw z grupy kontrol-
nej.21:22:26:27 Poniewaz wystapienie pierwszych objawow
padaczki przed 16 rokiem zycia zostalo wcze$niej uznane
za czynnik ryzyka, pacjenci zostali podzieleni na grupy
o poczatku choroby przed 16 rokiem zycia i po 16 r.z.,
aby okresli¢ wptyw innych czynnikéw determinujgcych
ryzyko naglej Smierci. Metaanaliza potwierdzita
niektére wczeSniej opisywane zalezno$ci. Zaréwno
czeste wystepowanie uogdlnionych napadéw toniczno-
klonicznych, jak i politerapia byly istotnymi czynnikami
ryzyka naglej Smierci, zwlaszcza gdy wystepowaly tacznie.
Co najmniej 3 uogdlnione napady toniczno-kloniczne
w roku w polaczeniu z politerapia zwigkszaja ryzyko
SUDEP 12,8 razy u os6b z poczatkiem choroby po
16 roku zycia i 0 37,4 razy u os6b, u ktérych pierwsze
objawy padaczki wystapily przed 16 rokiem zycia.
Padaczka idiopatyczna zmniejszata ryzyko SUDEP
w analizowanej grupie chorych, jakkolwiek nagta $mier¢
wystepowata réwniez w tej grupie chorych. Innymi
czynnikami ryzyka zwiekszajacymi prawdopodobiefistwo
naglej $mierci byly: mlodszy wiek zachorowania, czas
trwania choroby, pte¢ meska i trudnoéci w nauce.?8

Jak dotad nie wykazano jednoznacznie, czy stosowanie
ktéregokolwiek z lekéw przeciwpadaczkowych jest
bezposrednio zwigzane z ryzykiem wystgpienia nagte;j
$mierci. Podejrzewa sie jednak, ze zaréwno stosowanie
karbamazepiny, jak i lamotryginy moze zwigkszaé ryzyko
nieoczekiwanego zgonu.222%-31 Ryzyko to moze by¢
zwigzane z wplywem tych lekéw na czynnoéé serca.!l
Karbamazepina zmniejszala zmienno§¢ rytmu serca
u 15 chorych w poréwnaniu z okresem przed stosowaniem
karbamazepiny, co wskazuje na zmniejszenie odpowiedzi
uktadu wspéliczulnego.3? Zaburzenia te byly bardziej
nasilone w nocy, co moze by¢ zwigzane z tendencja do
wystepowania SUDEP w godzinach nocnych. Lamotrygina
(LTG) w badaniach in vitro hamuje komponent szybki
péinego korygujacego pradu potasowego Iy, (delayed
rectifier). Leki blokujgce ten prad jonowy wydluzajg
odcinek QT i s3 zwiazane z groznymi dla zycia zaburze-
niami rytmu serca typu torsade de pointes. Badania
z udziatem zdrowych 76 ochotnikéw nie wykazuja jednak
wydtuzenia odcinka QT przy stosowaniu lamotryginy
w dawkach terapeutycznych.33:34 Niezaleznie od tych
danych analiza MLPP wykazata wigksze o 2,3 ryzyko
SUDEP u pacjentdw stosujacych LTG, u ktoérych padaczka
rozpoczeta sie przed 16 rokiem zycia. U chorych na
padaczke idiopatyczng z napadami uogdlnionymi stoso-
wanie lamotryginy istotnie zwieksza ryzyko SUDEP.28
Jedna z hipotez wiazacych stosowanie LTG ze
zwiekszonym ryzykiem SUDEP zaktada kumulatywny
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Podsumowanie

Ryzyko nagtej $mierci w padaczce jest najwieksze u pacjentow
z wezesnym poczatkiem choroby, z padaczka lekooporna
i uogodlnionymi napadami toniczno-klonicznymi.

Prawdopodobnie za wystapienie SUDEP odpowiedzialny

jest wiecej niz jeden patomechanizm. Badania na modelach
zwierzecych i obserwacje kliniczne wskazujg na patomechanizmy
zwigzane z dysfunkcja pnia mézgu i zaburzenia funkcjonowania
kanatow jonowych w patogenezie nagtej nieoczekiwanej Smierci
w padaczce.

Mata rozpoznawalno$¢ SUDEP w padaczce ogranicza liczbe
badan naukowych. Kluczowe jest zwigkszenie $wiadomosci
problemu SUDEP w padaczce wérdéd pracownikdéw ochrony
zdrowia.

wplyw kwasicy metabolicznej wywotanej napadem
i blokowaniem (przez LTG) przeplywu pradu Iy,
co moze prowadzi¢ do groznych zaburzen rytmu
serca.33

Dane dotyczace czynnikéw ryzyka SUDEP pozwalajg
obecnie identyfikowaé osoby z podwyzszonym ryzykiem
naglego zgonu. S3 to osoby z lekooporna padaczka
z napadami uogblnionymi toniczno-klonicznymi,
ktére zachorowaly przed 16 rokiem zycia i wymagaja
politerapii. Ocena wptywu konkretnych lekéw i stylu zycia
na ryzyko naglego zgonu wymaga dalszych badai. Dla
codziennej praktyki neurologicznej najwazniejszym celem
terapeutycznym zmniejszajagcym ryzyko naglej $mierci
jest ograniczenie liczby uogdlnionych napadéw toniczno-
klonicznych.

Ttumaczjc niewyjasnione:
patomechanizmy SUDEP

Doktadny patomechanizm nagtej $mierci w padaczce
jest nieznany. Wydaje sie mato prawdopodobne, aby
jeden patomechanizm tlumaczyl wszystkie przypadki
nagtej $mierci w przebiegu padaczki. Co wiecej, istnieje
mozliwo$é, ze dopiero potaczenie kilku czynnikéw
ryzyka u danego pacjenta moze prowadzi¢ do nagtej
$mierci. W ostatnich latach, miedzy innymi dzieki
takim inicjatywom jak sympozja i warsztaty poSwiecone
mechanizmom SUDEP organizowane przez American
Epilepsy Society/Epilepsy Foundation oraz NIH/
National Institute of Neurological Disorders and Stroke
(NINDS), wiecej uwagi i badafn poswieca sie modelom
teoretycznym w badaniach nad przyczynami naglej
$mierci w padaczce.
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Kanalopatie sercowe i SUDEP

Nagta nieoczekiwana $mieré w populacji ogdlnej czesto
zwigzana jest z zaburzeniami rytmu serca. Zalozenie, ze
SUDEP moze by¢ zwigzany z powaznymi zaburzeniami
rytmu wydaje sie wiec uzasadnione. Tachykardia zatokowa
jest czesto obserwowana w trakcie napadéw padaczkowych,
podczas gdy bradykardia i asystolia sg rzadkie w trakcie
napadu padaczkowego.?” Na oddziatach intensywnego
monitorowania chorych na padaczke asystolie obserwowano
u ok. 0,4% dorostych, jednak rzadko zagrazata zyciu.38-3
Zmniejszona zmienno$¢ rytmu serca (najbardziej zaznaczona
w nocy) byla stwierdzana u pacjentéw z padaczky
skroniowa.*0

Zesp6t wydtuzonego QT (long QT syndrome, LQTS) jest
dobrze znang kanatopatig sercowa, zwigzang z opdzniong
repolaryzacja mie$niéwki komor serca, wydtuzeniem
odcinka QT w EKG oraz zwiekszonym ryzykiem zastabnie¢,
drgawek i naglej $mierci sercowej.*! Zespot wydtuzonego QT
jest zwigzany z mutacjami w obrebie co najmniej 12 gendw,
spo$rdd ktorych najczestsza mutacjg jest mutacja w genie
KCNQ1 dla napieciozaleznego kanatu jonowego potasowego,
KvLQT1.4#2 W 2009 roku Goldman, Noebels i wsp.
wykazali obecno$¢ sercowego kanalu jonowego KvLQT1
w oSrodkowym ukladzie nerwowym myszy i ludzi. Zesp6t
ten wykazal réwniez zwickszone ryzyko spontanicznych
i prowokowanych napadéw padaczkowych i zaburzen
rytmu serca u myszy z mutacjami genu KCNQ1.4 Wyniki
powyzszych badan sklaniajg do ciekawej hipotezy, ze
mutacja jednego genu dla kanalu jonowego moze byé
przyczyna zardéwno padaczki, jak i zaburzed rytmu serca
oraz predysponowaé do naglej $mierci. Potwierdzeniem
tej hipotezy sa rOéwniez obserwacje myszy z mutacjami
genu KCNA1, ktérych fenotyp obejmuje ciezka padaczke,
potencjalnie grozne dla zycia zaburzenia przewodnictwa
przedsionkowo-komorowego oraz przedwczesne pobu-
dzenia komorowe.**

SUDEP i SIDS - hipoteza

uszkodzenia pnia mozgu

Serotoninergiczny uklad pnia mézgu zaangazowany jest
w wiele homeostatycznych funkgji organizmu, takich jak
regulacja rytmu oddechowego, kontrola ci$nienia tetniczego
krwi i temperatury ciala. Ukfad serotoninergiczny jest
réwniez zaangazowany w patogeneze¢ naglej Smierci
noworodkéw (sudden infant death syndrome, SIDS).
Do SUDEP dochodzi najczesciej w nocy w pozycji na
wznak, podobnie jak w SIDS.*> Hipoteza wyjasniajaca
SIDS u dzieci wigze nieprawidlowe odpowiedzi na bodzce
aktywujace uktad serotoninergiczny w pniu mébzgu

40

utrzymujgce homeostaze organizmu. Brak odpowiedzi
regulacyjnych z pnia mézgu u dzieci z predyspozycja do
SIDS skutkuje brakiem reakcji wybudzenia w odpowiedzi
na wzrost preznosci CO, w osoczu. Wybudzenie
w pozycji na wznak przywraca rytm oddechowy
i zapobiega uduszeniu.*® Hipoteza ta poparta jest
wynikami badaf dotyczacymi nieprawidlowych wybudzen
i nieprawidlowosciami morfologicznymi w obrebie pnia
mézgu u dzieci z SIDS. 4748

Mysi model padaczki audiogennej potwierdza zwigzek
SUDEP z patologia w obrebie pnia mdzgu. W mysich
modelach padaczki audiogennej, DBA/1 i DBA/2, po
napadzie padaczkowym dochodzi do zatrzymania oddechu
odpowiednio w 98% i 75% przypadkach. Zatrzymanie
oddechu koficzy sie $miercig. Podawanie selektywnych
inhibitoréw zwrotnego wychwytu serotoniny (fluoksetyna)
zapobiega zatrzymaniu oddechu. Czesto$¢ zaburzen
oddechowych wzrastata u myszy leczonych antagonistami
serotoniny.*30 Wyniki te wskazuja na znaczenie systemu
serotoninergicznego i zmniejszenia iloSci serotoniny
w ponapadowym zatrzymaniu oddechu.

Napadowa hipowentylacja zostata dobrze udokumen-
towana u chorych na padaczke. Batman i wsp. poddali
rejestracji za pomoca pulsoksymetru 304 osoby z padaczky
ogniskowy i stwierdzili spadki saturacji ponizej 90% u 33%
pacjentdw oraz ponizej 80% u 10% w trakcie napadu
padaczkowego niezaleznie od tego, czy napad byl czesciowy
czy wtérnie uogdélniony.>! Badanie prospektywne oceniajace
496 napadbéw padaczkowych wykazato, ze u pacjentéow
otrzymujgcych SSRI ryzyko spadku saturacji ponizej 85%
w trakcie napadu czeSciowego bez wtdrnego uogdlnienia byto
mniejsze.>2

Jesli ponapadowe zatrzymanie oddechu jest zwigzane
z SUDEPR, moze to wyjaénié korzystny wplyw catonocnego
monitorowania i ponapadowej stymulacji chorego na
padaczke.2233 Mozliwy korzystny wplyw obserwacji
pacjenta po napadzie pozwala réwniez wyjasni¢ mniejsza
czesto$¢ wystepowania SUDEP u dzieci, ktore z zalozenia sg
czedciej obserwowane przez osoby trzecie w trakcie napadu
padaczkowego i po nim.

Perspektywy

Gléwnym celem badafi nad SUDEP jest zmniejszenie czestosci
naglych zgonéw wér6d najbardziej narazonych paqentow
Kliniczne czynniki ryzyka SUDEP zostaly wyraznie
okreslone: nalezy dazy¢ do zmniejszenia czesto$ci napaddw
padaczkowych i stosowaé politerapie ostroznie, jedynie
u pacjentéw rzeczywiscie jej wymagajacych. Zalecenia te s3
akceptowane jako ogdlne zasady leczenia padaczki, jednak
fakt, ze dzieki temu mozna zmniejszyé réwniez ryzyko
naglej $mierci powinien znacznie wzmocni¢ ich znaczenie
praktyczne.
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Identyfikacja i badanie pacjentéw najbardziej narazonych
na ryzyko naglej $mierci moze mie¢ réwniez korzystny wptyw
na populacje pacjentéw z mniejszym, ale utrzymujgcym sie
ryzykiem naglej $mierci. Badania dzieci z padaczka pozwalaja
na wykrycie czynnikéw ryzyka SUDEP i odpowiedzi na
pytanie, dlaczego ryzyko to zwicksza sie¢ w wieku dorostym.
Aktualnie prowadzony Kanadyjski Rejestr SUDEP u dzieci
pozwoli zdefiniowaé swoiste dzieciece czynniki ryzyka naglej
$mierci w padaczce.

Mozliwosci badan w przysztosci powinny by¢ zwiekszone
przez wzrost $wiadomos$ci problemu SUDEP wsréd
specjalistow zajmujacych sie leczeniem padaczki, jak rowniez
u lekarzy pierwszego kontaktu, koroneréw, patologéw
i ratownikow. Wieksza §wiadomosé problemu SUDEP pozwoli
zwiekszy¢ rozpoznawalno$¢ naglej Smierci w padaczce.

© American Epilepsy Society. This is an unofficial translation of an article that
appeared in Epilepsy Currents, a publication of the American Epilepsy Society, which
does not endorse this translation.
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jest najdobitniejszym dowodem mozliwych tragicz-

nych konsekwencji padaczki. Smiertelnosé¢ wsréd
chorych na padaczke jest 2-3-krotnie wigksza niz w popu-
lagji ogodlnej. Smiertelno$é w przeciwienistwie do rozpo-
wszechnienia padaczki jest rézna w krajach rozwinietych
i krajach trzeciego $wiata i na pewno zwigzana z mozliwo-
$ciami postepowania i leczenia.

Zwyklismy uwazaé, ze to stan padaczkowy jest bezpo-
$rednim zagrozeniem zycia, a nie do kofica uswiadamiamy
sobie ryzyko powiktan dotyczacych poledynczego napadu
padaczkowego. Artykut jest wlasnie przypomnieniem tego
faktu, a przedstawione liczby podkreslajg wage tego zagad-
nienia.

Warto wiec przesledzié ten artykut pod katem znajomo-
$ci czynnikéw ryzyka ewentualnych dramatycznych powi-
ktaf napadu padaczkowego. Przedstawione wyniki analiz
przyczyn $mierci u chorych z padaczkg wyraznie wskazuja,
ze ryzyko to zwieksza sie, gdy choroba rozpoczela sie
w dziecifstwie, czestotliwo$é napadéw uogdlnionych jest
duza, stosowana jest politerapia i wystepuja wahania w ste-
zeniu lekow (non-compliance).

Smieré zwigzana z napadami definiowana jest jako
$mieré podczas napadu lub krétko po nim w przypadku,
gdy nie stwierdzono stanu padaczkowego lub innej przy-
czyny $mierci w trakcie autopsji.

SUDER jak podaje autorka, moze by¢ przyczyna $mierci
od 0,09 do 2,3 na 1000 pacjentéw na rok. Ten bardzo
duzy zakres wynika najprawdopodobniej z réznych defini-
gji samego okreslenia napadéw. SUDEP jest nadal tajemni-
czym zjawiskiem mimo znaczgcego postepu w rozumieniu
jego patomechanizmu. Warto podkredlié, ze przyczynami
moga by¢ zadlawienie w trakcie napadu, szkodliwe dzia-
tanie lekéw, nagle ich odstawienie i napady wegetatywne
prowadzace do zaburzef rytmu serca i uwolnienia endo-
gennych opiatéw. Przedstawiono tez koncepcje uwarunko-
wania genetycznego i wystepowania wspdlnego fenotypu
arytmii i padaczki. Warto tez podkresli¢, ze dostepne
dowody oparte na poSmiertnym badaniu stezenia lekow
przeciwpadaczkowych (LPP) we krwi sugeruja, ze istotnym
czynnikiem prowadzacym do SUDEP bywa niestosowanie

g rtykut Elizabeth Donner dotyczy zagadnienia, ktore

sie pacjenta do zaleceni lekarskich. Dzialanie ukierunko-
wane na skuteczng kontrole napadéw z zastosowaniem
monoterapii jest wiec bardzo aktualne w przeciwdzialaniu
SUDEP. W niektorych przypadkach pomocne moze byé
1nterdyscyphnarne podejscie z udziatem kariologa.

Wydaje sie, ze pacjenci mlodsi 3 na]bardzwj zagrozeni.
Nieco bardziej zagrozeni sa mezczyzni i pacjenci z na-
padami toniczno-klonicznymi. Zagrozenie jest wigksze
w przypadku padaczki lekoopornej, czego potwierdzeniem
jest fakt, ze wsrdd oczekujacych na leczenie operacyjne
SUDEP moze wystepowaé z czesto$cig 1 na 100. Okoto
50% przypadkéw nastepuje we $nie.

Wiele osdb cierpigcych na padaczke i ich rodziny oba-
wiajg sie Smierci w trakcie napadu. Wazne wigc wydaje sie
prowadzenie rozmdw z pacjentem na ten temat. Rolg leka-
rza jest potozenie nacisku na mozliwe zmiany trybu zycia,
ktore mialyby znaczenie prewencyjne (zakaz spozywania
nadmiernej iloéci alkoholu, stosowanie sie do zalecen le-
karskich, w przypadku napadéw, do ktoérych dochodzi
w obecnosci $wiadka, upewnienie si¢, ze pacjent oddycha
prawidlowo, zanim za$nie).

SUDEDP stalo si¢ powszechnie uzywanym okresleniem.
Korzystnym nastepstwem poznania tego zjawiska jest mo-
bilizacja ekspertéw i badaczy do dziatania w celu analizy
medycznych okolicznosci, ktére moga zwickszaé $mier-
telno$¢ w padaczce. Z drugiej strony z psychologicznego
punktu widzenia okreSlenie SUDEP moze niekorzystnie
wplywaé na relacje miedzy lekarzem a pacjentem. Moze
ono zwigkszaé uczucie leku i poczucie statego zagrozenia,
co zmniejsza jako§¢ zycia. Jak zawsze w takich sytuacjach,
wskazana jest reguta ztotego Srodka.

Wazne jest wprowadzenie w relacjach lekarz-pacjent
edukacji dotyczacej mozliwosci podjecia dziatafi ochron-
nych pacjentéw w trakcie czynnosci dnia codziennego czy
aktywnosci sportowej, jak réwniez koniecznosci stosowa-
nia sie do zalecefi lekarskich.

Ostatnio pojawily sie prace do$wiadczalne dotyczace
mechanizmu SUDEP, ale dyskutuje sie rowniez nad pro-
blemem informowania o takim ryzyku rodzin i pacjentéw.
Wytyczne NICE zalecajg przedstawianie tego ryzyka pa-
¢jentom. Jak tatwo sobie wyobrazié, ta rekomendacja nie
jest rozpowszechniona i istnieje dowolno$é w podejsciu
do zagadnienia. Z kwestionariuszowego badania Gayatri
i wsp. z 2010 roku wynika, ze 8,76% lekarzy rozmawia
o tym ze wszystkimi pacjentami, 19,59% z wigkszoscig pa-
¢jentéw, 61,85% z niewieloma chorymi, a 7,7% nie rozma-
wia na temat SUDEP ze swoimi pacjentami. Réwnie wazna
wydaje si¢ edukacja i wlasciwe informowanie pacjentéw
o zagrozeniach i zwiekszonym ryzyku.
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