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Stan padaczkowy (status epilepticus, SE) jest neurologicznym stanem nagłym, który stanowi
zagrożenie życia i może być przyczyną znaczących konsekwencji funkcjonowania pacjenta.
Często wiąże się z ciężkimi powikłaniami ogólnoustrojowymi. Jego częstość ocenia się na

10 do 41 przypadków na 100 000 na rok1,2 i wzrasta wyraźnie u osób w podeszłym wieku.1,2 Śmier-
telność jest szczególnie duża u osób starszych, z niedokrwienno-niedotlenieniowym uszkodze-
niem mózgu lub z SE w przebiegu innej ostrej choroby mózgu.3

Przedłużający się SE może prowadzić do trwałego uszkodzenia mózgu pod postacią ciężkiego
upośledzenia funkcji poznawczych i padaczki lekoopornej (ryc. 1).4 Powikłania ogólnoustrojo-
we mogą być konsekwencją SE per se lub skutkiem postępowania mającego na celu jego prze-
rwanie. Chociaż kwasica oddechowa i metaboliczna, zachłystowe zapalenie płuc i niestabilność
hemodynamiczna mogą pojawić się już we wczesnej fazie SE, to najcięższe powikłania układowe
są zwykle konsekwencją przypadków opornych, wymagających wprowadzenia w śpiączkę farma-
kologiczną, dlatego szybkie uzyskanie kontroli napadów padaczkowych jest kluczowe w zapo-
bieganiu uszkodzeniu mózgu i wtórnych powikłań ogólnoustrojowych.

Definicja i klasyfikacja
Definicja SE zmieniała się w czasie. Początkowo była dosyć ogólna. Zgodnie z nią czynność napa-
dowa musiała trwać odpowiednio długo lub napady musiały być na tyle częste, że pacjent nie od-
zyskiwał świadomości między nimi.5 Kolejne definicje obejmowały szczegółowe kryteria czasowe.
Stosowany tradycyjnie w definicji SE czas 30 minut ma uzasadnienie.6 W modelach eksperymen-
talnych wykazano, że do uszkodzenia neuronów dochodzi po 30 minutach.7,8 Także ryzyko opor-
ności na leki przeciwpadaczkowe jest większe po tym czasie.9 Ostatnio zaproponowano, by za stan
padaczkowy uznać ciągłą czynność napadową lub powtarzające się napady trwające ponad 5 mi-
nut.10 Choć wykazano, że 4 z 10 napadów trwających od 10 do 29 minut zakończą się samoistnie,11

to jednak większość napadów trwa 60-90 sekund.12 Dodatkową korzyścią z roboczej definicji
uznającej za punkt odcięcia 5 minut, jest propagowanie intensywnego leczenia. Bardziej właści-
we może być nazywanie nieprzerwanej czynności napadowej lub powtarzających się napadów
przez 5 do 29 minut zagrażającym stanem padaczkowym,13 jednak najważniejsze, aby napad trwa-
jący dłużej niż kilka minut był natychmiast leczony.
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Nie istnieje jednolita definicja lekoopornego stanu padacz-
kowego. W praktyce klinicznej za lekooporny uznaje się SE,
który nie odpowiada na leki pierwszego i drugiego rzutu
(benzodiazepiny i następnie np. fosfenytoina lub kwas wal-
proinowy). Taka definicja upraszcza protokół postępowania
i podkreśla potrzebę intensyfikacji leczenia bez zwłoki.

SE jest zwykle klasyfikowany jako drgawkowy lub niedrgaw-
kowy (non-convulsive status epilepticus, NCSE) na podstawie
obecności lub braku rytmicznych drgawek. Najczęstszą mani-
festacją drgawkowego SE są uogólnione drgawki (uogólniony
drgawkowy stan padaczkowy [generalized convulsive status
epilepticus, GCSE]). Padaczka częściowa ciągła uważana jest
za stan łagodniejszy i nie będzie omawiana w tym artykule. Do
NCSE można zaliczyć stan napadów nieświadomości, napadów
częściowych złożonych, skąpoobjawowy uogólniony SE i pod-
kliniczny SE. Należy pamiętać, że GCSE i NCSE mogą być
częścią łańcucha zdarzeń. Nierzadko, przetrwały lub częścio-
wo leczony GCSE może ewoluować w NCSE.14

Mechanizmy i przyczyny
Aktywność padaczkorodna ulega samoutrwaleniu przez zabu-
rzenie równowagi przewodnictwa nerwowego. Dochodzi
do przewagi pobudzania (początkowo głównie poprzez recep-

tory glutaminergiczne wiążące kwas kainowy i α-amino-3-hy-
droksy-5-metylo-4-izoksazolopropionowy [AMPA] i później
przez receptory kwasu N-metylo-D-asparaginowego [NMDA])
nad hamowaniem (poprzez receptory GABAA wiążące kwas
γ-aminomasłowy). Receptory GABAA ulegają internalizacji
i zmianom strukturalnym w związku z przedłużającą się czyn-
nością napadową. Zjawisko to tłumaczy postępującą oporność
na gabaergiczne leki przeciwpadaczkowe (np. benzodiazepi-
ny) w SE. Niezrównoważone pobudzanie glutaminergiczne
prowadzi do uszkodzenia neuronów i ich śmierci, zwykle
w konsekwencji zaburzeń funkcji mitochondriów i następo-
wej martwicy. Bardziej szczegółowe omówienie mechanizmów
patofizjologicznych SE przekracza ramy tego artykułu, ale
można je znaleźć w pracy Chena i Wasterlaina.13

Znajomość przyczyn SE jest przydatna w jego leczeniu, po-
nieważ niekiedy jedyną metodą leczenia napadów jest wyeli-
minowanie lub skorygowanie ich przyczyny. Częstą przyczyną
SE wśród chorych na padaczkę jest zmniejszenie stężenia
leków przeciwpadaczkowych. Objawowy SE może być mani-
festacją udaru mózgu, krwotoku śródmózgowego, podtwar-
dówkowego lub podpajęczynówkowego, ropnia, guza,
stłuczenia mózgu oraz zapalenia opon mózgowo-rdzenio-
wych i mózgu. Uszkodzenia strukturalne nie muszą być ostre.
SE po niedokrwieniu mózgu jest najczęściej obserwowany
u pacjentów z dawno przebytym udarem. Uszkodzenie niedo-

RYCINA 1. Rezonans magnetyczny w sekwencji FLAIR uwidocznił hiperintensywny sygnał w obu płatach skroniowych, który pojawił się po długotrwałym
stanie padaczkowym uogólnionych napadów drgawkowych (GCSE).
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krwienno-niedotlenieniowe mózgu może być przyczyną SE,
jednak wielu ekspertów uznaje poanoksyjny SE (zwłaszcza
gdy jest związany z miokloniami) za odrębną jednostkę cho-
robową o bardzo niekorzystnym rokowaniu.15,16

Do częstych przyczyn SE należą zaburzenia metaboliczne
(hiponatremia, niewydolność nerek lub wątroby), przedaw-
kowanie narkotyków (kokaina, amfetamina) i alkoholowy
zespół abstynencyjny. Rozpoznanie tych stanów ma kluczo-
we znaczenie dla sposobu leczenia. Niektóre układowe przy-
czyny SE, np. zakrzepowa plamica małopłytkowa także
wymagają określonego postępowania.17 Zespół odwracalnej
encefalopatii tylnej może manifestować się jako SE,18 jednak
bardzo rzadko jest on lekooporny.19 Także leki obniżające
próg drgawkowy mogą wywoływać lub utrwalać SE. Należą
do nich m.in. imipenem, fluorochinolony, meperydyna, teo-
filina, baklofen, bupropion i liczne leki przeciwpsychotyczne.

Rozpoznanie
Rozpoznanie GCSE zwykle nie sprawia trudności, natomiast
różne postacie NCSE mogą wymagać zwrócenia szczególnej
uwagi na niuanse semiologiczne i potwierdzenia elektroence-
falograficznego (EEG). Prawdziwy podkliniczny SE (bez ja-
kichkolwiek objawów) jest rzadki, jednak może wystąpić
u pacjentów w śpiączce. Najczęściej jednak także pacjenci
w śpiączce mają subtelne objawy SE, np. rytmiczne ruchy ny-
stagmoidalne, zerwania mięśniowe dotyczące jednego lub kil-
ku palców o bardzo małej amplitudzie. Także otwarte oczy
w śpiączce powinny budzić podejrzenie SE i skutkować zlece-
niem EEG.

Zaproponowano elektroencefalograficzne kryteria rozpo-
znania napadów niedrgawkowych,20 niemniej rozpoznanie na
podstawie EEG nie musi być oczywiste. W razie wątpliwości
pacjent powinien być leczony tak jak w SE. Ustąpienie podej-
rzanych zmian w EEG po podaniu benzodiazepin można
uznać za potwierdzenie rozpoznania.

Leczenie
Głównym celem postępowania w SE jest przerwanie napa-
dów padaczkowych tak szybko jak to tylko możliwe oraz
zapobieganie ich nawrotowi. Jednocześnie należy trafnie roz-
poznawać powikłania układowe i skutecznie je leczyć. Leki
przeciwpadaczkowe są najskuteczniejsze we wczesnej fazie
SE, przy czym pierwszy zastosowany lek przynosi najwięcej
korzyści.21 Innymi słowy, im szybsze leczenie, tym lepsza od-
powiedź, niezależnie od użytego leku przeciwpadaczkowe-
go. Brak skuteczności pierwszego leku powinien skutkować
natychmiastowym wdrożeniem kolejnego, najlepiej zgodnie
ze standardem (ryc. 2). Natychmiastowe postępowanie po-
zwala uniknąć samoutrwalania się napadów, rozwoju leko-
oporności i trwałego uszkodzenia komórek nerwowych.
Zestawienie leków najczęściej stosowanych w SE zapropono-
wano w tabeli.

POSTĘPOWANIE PRZEDSZPITALNE
Leczenie SE jest oczywiście najskuteczniejsze, jeśli zostanie

wdrożone już w okresie przedszpitalnym. W dobrze zapro-
jektowanym randomizowanym kontrolowanym placebo
badaniu wykazano bezsprzecznie, że dobrze wyszkolony ra-
townik może bezpiecznie podawać dożylnie benzodiazepiny
pacjentom z GCSE przed oceną na oddziale ratunkowym.22

Ustąpienie napadów przed przyjazdem na oddział ratunkowy
było znacznie częstsze u pacjentów leczonych benzodiazepia-
nami (59% po 4 mg lorazepamu, 43% po 10 mg diazepamu)
w porównaniu do grupy placebo (21%). Także powikłania od-
dechowe i krążeniowe częściej występowały w grupie place-
bo (10,3-10,6% w ramieniu benzodiazepin i 22,5% w ramieniu
placebo). Opóźnianie wdrożenia benzodiazepin do oceny
przez lekarza w szpitalu nie jest konieczne i prawdopodobnie
wiąże się z większym ryzykiem. U pacjentów z padaczką dia-
zepam podany doodbytniczo (30 mg) może być przydatny
do przerywania przedłużających się napadów lub napadów
gromadnych.

Preferowanym lekiem pierwszego rzutu w SE jest loraze-
pam. Przewagę lorazepamu nad diazepamem wykazano
w badaniu dotyczącym postępowania przedszpitalnego22

i Veterans Affairs Status Epilepticus Cooperative Study.21 To
drugie pozostaje największym badaniem poświęconym SE.
W badaniu tym pacjenci z jawnym lub skąpoobjawowym SE
byli losowo przydzielani do grupy lorazepamu w dawce
0,1 mg/kg, diazepamu w dawce 0,15 mg/kg i fenytoiny w daw-
ce 18 mg/kg, fenobarbitalu w dawce 15 mg/kg lub wyłącznie
fenytoiny w dawce 18 mg/kg. Skuteczność lorazepamu była
największa i wynosiła 65%, różnica była jednak istotna tylko
w porównaniu do grupy samej fenytoiny.

Lorazepam ma dłuższy czas działania niż diazepam czy mi-
dazolam, co może zmniejszać ryzyko nawrotu napadów.23

Niemniej te benzodiazepiny pozostają dobrym wyborem, gdy
lorazepam nie jest dostępny. Jeśli pierwszym podanym lekiem
był diazepam lub midazolam, następnie podany powinien być
lek drugiego rzutu, np.: fosfenytoina, aby zapobiec nawro-
tom. W niektórych krajach europejskich stosowany jest tak-
że klonazepam.

POSTĘPOWANIE NA ODDZIALE RATUNKOWYM
Po przybyciu do szpitala należy ocenić drożność dróg od-

dechowych oraz oddech i czynność układu krążenia. Po uzy-
skaniu dostępu naczyniowego należy podać lorazepam (jeśli
był podawany wcześniej przez ratownika, dawkę można po-
wtórzyć, gdy nie stwierdza się hipotonii lub zaburzeń odde-
chowych). Jeśli glikemia jest mała lub nieznana, należy także
natychmiast podać 100 mg tiaminy i 5 ml 50% dekstrozy. Po-
za oceną stężenia glukozy badania laboratoryjne powinny
obejmować ocenę stężenia elektrolitów (sód, potas, magnez,
wapń zjonizowany, fosfor), troponiny, kinazy kreatynowej,
kreatyniny, amoniaku, kwasu mlekowego, morfologię, gazo-
metrię, przesiewowe badanie toksykologiczne oraz ocenę
aktywności transaminaz wątrobowych. U pacjentów leczo-
nych wcześniej z powodu padaczki należy zbadać stężenie
odpowiednich leków przeciwpadaczkowych w surowicy. Ze
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Nie istnieje jednolita definicja lekoopornego stanu padacz-
kowego. W praktyce klinicznej za lekooporny uznaje się SE,
który nie odpowiada na leki pierwszego i drugiego rzutu
(benzodiazepiny i następnie np. fosfenytoina lub kwas wal-
proinowy). Taka definicja upraszcza protokół postępowania
i podkreśla potrzebę intensyfikacji leczenia bez zwłoki.

SE jest zwykle klasyfikowany jako drgawkowy lub niedrgaw-
kowy (non-convulsive status epilepticus, NCSE) na podstawie
obecności lub braku rytmicznych drgawek. Najczęstszą mani-
festacją drgawkowego SE są uogólnione drgawki (uogólniony
drgawkowy stan padaczkowy [generalized convulsive status
epilepticus, GCSE]). Padaczka częściowa ciągła uważana jest
za stan łagodniejszy i nie będzie omawiana w tym artykule. Do
NCSE można zaliczyć stan napadów nieświadomości, napadów
częściowych złożonych, skąpoobjawowy uogólniony SE i pod-
kliniczny SE. Należy pamiętać, że GCSE i NCSE mogą być
częścią łańcucha zdarzeń. Nierzadko, przetrwały lub częścio-
wo leczony GCSE może ewoluować w NCSE.14

Mechanizmy i przyczyny
Aktywność padaczkorodna ulega samoutrwaleniu przez zabu-
rzenie równowagi przewodnictwa nerwowego. Dochodzi
do przewagi pobudzania (początkowo głównie poprzez recep-

tory glutaminergiczne wiążące kwas kainowy i α-amino-3-hy-
droksy-5-metylo-4-izoksazolopropionowy [AMPA] i później
przez receptory kwasu N-metylo-D-asparaginowego [NMDA])
nad hamowaniem (poprzez receptory GABAA wiążące kwas
γ-aminomasłowy). Receptory GABAA ulegają internalizacji
i zmianom strukturalnym w związku z przedłużającą się czyn-
nością napadową. Zjawisko to tłumaczy postępującą oporność
na gabaergiczne leki przeciwpadaczkowe (np. benzodiazepi-
ny) w SE. Niezrównoważone pobudzanie glutaminergiczne
prowadzi do uszkodzenia neuronów i ich śmierci, zwykle
w konsekwencji zaburzeń funkcji mitochondriów i następo-
wej martwicy. Bardziej szczegółowe omówienie mechanizmów
patofizjologicznych SE przekracza ramy tego artykułu, ale
można je znaleźć w pracy Chena i Wasterlaina.13

Znajomość przyczyn SE jest przydatna w jego leczeniu, po-
nieważ niekiedy jedyną metodą leczenia napadów jest wyeli-
minowanie lub skorygowanie ich przyczyny. Częstą przyczyną
SE wśród chorych na padaczkę jest zmniejszenie stężenia
leków przeciwpadaczkowych. Objawowy SE może być mani-
festacją udaru mózgu, krwotoku śródmózgowego, podtwar-
dówkowego lub podpajęczynówkowego, ropnia, guza,
stłuczenia mózgu oraz zapalenia opon mózgowo-rdzenio-
wych i mózgu. Uszkodzenia strukturalne nie muszą być ostre.
SE po niedokrwieniu mózgu jest najczęściej obserwowany
u pacjentów z dawno przebytym udarem. Uszkodzenie niedo-

RYCINA 1. Rezonans magnetyczny w sekwencji FLAIR uwidocznił hiperintensywny sygnał w obu płatach skroniowych, który pojawił się po długotrwałym
stanie padaczkowym uogólnionych napadów drgawkowych (GCSE).
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krwienno-niedotlenieniowe mózgu może być przyczyną SE,
jednak wielu ekspertów uznaje poanoksyjny SE (zwłaszcza
gdy jest związany z miokloniami) za odrębną jednostkę cho-
robową o bardzo niekorzystnym rokowaniu.15,16

Do częstych przyczyn SE należą zaburzenia metaboliczne
(hiponatremia, niewydolność nerek lub wątroby), przedaw-
kowanie narkotyków (kokaina, amfetamina) i alkoholowy
zespół abstynencyjny. Rozpoznanie tych stanów ma kluczo-
we znaczenie dla sposobu leczenia. Niektóre układowe przy-
czyny SE, np. zakrzepowa plamica małopłytkowa także
wymagają określonego postępowania.17 Zespół odwracalnej
encefalopatii tylnej może manifestować się jako SE,18 jednak
bardzo rzadko jest on lekooporny.19 Także leki obniżające
próg drgawkowy mogą wywoływać lub utrwalać SE. Należą
do nich m.in. imipenem, fluorochinolony, meperydyna, teo-
filina, baklofen, bupropion i liczne leki przeciwpsychotyczne.

Rozpoznanie
Rozpoznanie GCSE zwykle nie sprawia trudności, natomiast
różne postacie NCSE mogą wymagać zwrócenia szczególnej
uwagi na niuanse semiologiczne i potwierdzenia elektroence-
falograficznego (EEG). Prawdziwy podkliniczny SE (bez ja-
kichkolwiek objawów) jest rzadki, jednak może wystąpić
u pacjentów w śpiączce. Najczęściej jednak także pacjenci
w śpiączce mają subtelne objawy SE, np. rytmiczne ruchy ny-
stagmoidalne, zerwania mięśniowe dotyczące jednego lub kil-
ku palców o bardzo małej amplitudzie. Także otwarte oczy
w śpiączce powinny budzić podejrzenie SE i skutkować zlece-
niem EEG.

Zaproponowano elektroencefalograficzne kryteria rozpo-
znania napadów niedrgawkowych,20 niemniej rozpoznanie na
podstawie EEG nie musi być oczywiste. W razie wątpliwości
pacjent powinien być leczony tak jak w SE. Ustąpienie podej-
rzanych zmian w EEG po podaniu benzodiazepin można
uznać za potwierdzenie rozpoznania.

Leczenie
Głównym celem postępowania w SE jest przerwanie napa-
dów padaczkowych tak szybko jak to tylko możliwe oraz
zapobieganie ich nawrotowi. Jednocześnie należy trafnie roz-
poznawać powikłania układowe i skutecznie je leczyć. Leki
przeciwpadaczkowe są najskuteczniejsze we wczesnej fazie
SE, przy czym pierwszy zastosowany lek przynosi najwięcej
korzyści.21 Innymi słowy, im szybsze leczenie, tym lepsza od-
powiedź, niezależnie od użytego leku przeciwpadaczkowe-
go. Brak skuteczności pierwszego leku powinien skutkować
natychmiastowym wdrożeniem kolejnego, najlepiej zgodnie
ze standardem (ryc. 2). Natychmiastowe postępowanie po-
zwala uniknąć samoutrwalania się napadów, rozwoju leko-
oporności i trwałego uszkodzenia komórek nerwowych.
Zestawienie leków najczęściej stosowanych w SE zapropono-
wano w tabeli.

POSTĘPOWANIE PRZEDSZPITALNE
Leczenie SE jest oczywiście najskuteczniejsze, jeśli zostanie

wdrożone już w okresie przedszpitalnym. W dobrze zapro-
jektowanym randomizowanym kontrolowanym placebo
badaniu wykazano bezsprzecznie, że dobrze wyszkolony ra-
townik może bezpiecznie podawać dożylnie benzodiazepiny
pacjentom z GCSE przed oceną na oddziale ratunkowym.22

Ustąpienie napadów przed przyjazdem na oddział ratunkowy
było znacznie częstsze u pacjentów leczonych benzodiazepia-
nami (59% po 4 mg lorazepamu, 43% po 10 mg diazepamu)
w porównaniu do grupy placebo (21%). Także powikłania od-
dechowe i krążeniowe częściej występowały w grupie place-
bo (10,3-10,6% w ramieniu benzodiazepin i 22,5% w ramieniu
placebo). Opóźnianie wdrożenia benzodiazepin do oceny
przez lekarza w szpitalu nie jest konieczne i prawdopodobnie
wiąże się z większym ryzykiem. U pacjentów z padaczką dia-
zepam podany doodbytniczo (30 mg) może być przydatny
do przerywania przedłużających się napadów lub napadów
gromadnych.

Preferowanym lekiem pierwszego rzutu w SE jest loraze-
pam. Przewagę lorazepamu nad diazepamem wykazano
w badaniu dotyczącym postępowania przedszpitalnego22

i Veterans Affairs Status Epilepticus Cooperative Study.21 To
drugie pozostaje największym badaniem poświęconym SE.
W badaniu tym pacjenci z jawnym lub skąpoobjawowym SE
byli losowo przydzielani do grupy lorazepamu w dawce
0,1 mg/kg, diazepamu w dawce 0,15 mg/kg i fenytoiny w daw-
ce 18 mg/kg, fenobarbitalu w dawce 15 mg/kg lub wyłącznie
fenytoiny w dawce 18 mg/kg. Skuteczność lorazepamu była
największa i wynosiła 65%, różnica była jednak istotna tylko
w porównaniu do grupy samej fenytoiny.

Lorazepam ma dłuższy czas działania niż diazepam czy mi-
dazolam, co może zmniejszać ryzyko nawrotu napadów.23

Niemniej te benzodiazepiny pozostają dobrym wyborem, gdy
lorazepam nie jest dostępny. Jeśli pierwszym podanym lekiem
był diazepam lub midazolam, następnie podany powinien być
lek drugiego rzutu, np.: fosfenytoina, aby zapobiec nawro-
tom. W niektórych krajach europejskich stosowany jest tak-
że klonazepam.

POSTĘPOWANIE NA ODDZIALE RATUNKOWYM
Po przybyciu do szpitala należy ocenić drożność dróg od-

dechowych oraz oddech i czynność układu krążenia. Po uzy-
skaniu dostępu naczyniowego należy podać lorazepam (jeśli
był podawany wcześniej przez ratownika, dawkę można po-
wtórzyć, gdy nie stwierdza się hipotonii lub zaburzeń odde-
chowych). Jeśli glikemia jest mała lub nieznana, należy także
natychmiast podać 100 mg tiaminy i 5 ml 50% dekstrozy. Po-
za oceną stężenia glukozy badania laboratoryjne powinny
obejmować ocenę stężenia elektrolitów (sód, potas, magnez,
wapń zjonizowany, fosfor), troponiny, kinazy kreatynowej,
kreatyniny, amoniaku, kwasu mlekowego, morfologię, gazo-
metrię, przesiewowe badanie toksykologiczne oraz ocenę
aktywności transaminaz wątrobowych. U pacjentów leczo-
nych wcześniej z powodu padaczki należy zbadać stężenie
odpowiednich leków przeciwpadaczkowych w surowicy. Ze
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względu na rabdomiolizę u pacjentów z GCSE należy zadbać
o nawodnienie. W większości przypadków, jeśli nie we wszyst-
kich, powinno się wykonać badanie neuroobrazowe. Decyzja
o punkcji lędźwiowej nie powinna być opóźniana w przypad-
ku niejasnej przyczyny SE.

Jeśli napady nie ustępują przez 5 minut od podania benzo-
diazepin, należy podać lek drugiego rzutu. Brakuje dużych
randomizowanych kontrolowanych badań wskazujących, któ-
ry lek powinien być zastosowany jako drugi. Najczęściej sto-
sowana jest fosfenytoina (20 mg/kg w bolusie z maksymalną
prędkością podawania 150 mg/min). Jest to prolek fenytoiny,
którego preparat nie zawiera glikolu propylenowego. Dzięki
temu rzadziej powoduje miejscowe reakcje skórne i może być
podawany szybciej. Niemniej pacjenci otrzymujący bolus
z fosfenytoiny powinni być podłączeni do monitora serca.

Kwas walproinowy w dawce początkowej 20-45 mg/kg po-
dawany z prędkością 6 mg/kg/min stanowi lek alternatywny
drugiego rzutu.16,24-27 Jest on dobrze tolerowany hemodyna-
micznie, nawet podczas szybkiego podawania,26,27 a w małych

badaniach porównawczych wykazano, że jego skuteczność
w przerywaniu SE jest lepsza lub porównywalna do fosfeny-
toiny.24,25 Kwas walproinowy może być preferowany u pacjen-
tów z niskim ciśnieniem tętniczym lub gdy nie jest dostępny
monitoring kardiologiczny. Powoduje on prawdopodobnie
mniejszą sedację od fosfenytoiny. Z drugiej strony może powo-
dować ciężką encefalopatię u osób z hiperamonemią i u pa-
cjentów z zaburzeniami mitochondrialnymi.

Dane przemawiające za stosowaniem dożylnej postaci
lewetiracetamu (bolus 20 mg/kg, zwykle 2000 mg) w SE są
ograniczone.28 Ze względu na korzystny profil działań nie-
pożądanych i brak interakcji lekowych stanowi on wartościo-
wy dodatek w razie nieskuteczności benzodiazepin
i fosfenytoiny lub kwasu walproinowego,29,30 jego podanie
nie może jednak opóźniać wprowadzenia w śpiączkę pacjen-
tów z utrzymującym się GCSE. W przyszłości także lakoza-
mid może stanowić opcję terapeutyczną. Ostatnie leki mogą
być szczególnie przydatne w stanie padaczkowym napadów
częściowych złożonych, w którym racjonalne wydaje się

Miejsce Leczenie napadów Postępowanie dodatkowe

Postępowanie alternatywnePodstawowe działanie

Przed przybyciem do szpitala

Intubacja i wentylacja mechaniczna
Ciągły monitoring EEG
Aminy presyjne w razie potrzeby

Ocenić ABC
Tiamina + dekstroza
Monitorowanie kardiologiczne
Badania krwi
±PL
EEG u nieprzytomnych

Zabezpieczyć drogi oddechowe

OIOM

Oddział
ratunkowy

RYCINA 2. Propozycja algorytmu postępowania w SE. ABC – drogi oddechowe, oddech, krążenie, OIOM – oddział intensywnej opieki medycznej,
PL – punkcja lędźwiowa.
a Istotne ryzyko potencjalnie śmiertelnego zespołu propofolowego.
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wdrożenie dodatkowego leku przed zastosowaniem znie-
czulenia ogólnego.29

Pacjent, który nie odpowiada na leki pierwszego i drugiego
rzutu, powinien być przyjęty na oddział intensywnej terapii i sta-
le monitorowany elektroencefalograficznie. Jeśli drgawki ustą-
pią, ale pacjent pozostaje nieprzytomny, zawsze należy wykonać
EEG w celu wykluczenia NCSE14 i optymalnego postępowania.

LECZENIE STANU PADACZKOWEGO LEKOOPORNEGO
NA ODDZIALE INTENSYWNEJ TERAPII

Pacjenci z przedłużającym się GCSE mimo leczenia na od-
dziale ratunkowym powinni być wprowadzeni w śpiączkę.
Choć brakuje badań porównujących zastosowanie nieaneste-
zjologicznych leków przeciwpadaczkowych z lekami aneste-
zjologicznymi, wiadomo, że po 30 minutach trwania napadów
nieanestzjologiczne leki przeciwdrgawkowe są nieskutecz-
ne.21 Ustąpienie napadów jest priorytetem u pacjentów
z GCSE ze względu na postępujące uszkodzenie mózgu i ry-

zyko ciężkich powikłań ogólnych związanych z utrzymywa-
niem się uogólnionych drgawek (tachyarytmie, obrzęk płuc,
hiperdynamiczna niewydolność serca, rabdomioliza z kwasi-
cą metaboliczną, hipertermia i inne powikłania). Fakt, że ko-
rzyści z anestezji przewyższają ryzyko z nią związane, nie
podlega dyskusji u tych pacjentów.

Natomiast w przypadku NCSE trwa debata na temat wska-
zań do wprowadzenia w śpiączkę. Brakuje dowodów na trwałe
uszkodzenie mózgu przez NCSE per se. NCSE wiąże się z nie-
korzystnym rokowaniem u pacjentów z ostrym uszkodzeniem
mózgu (np. krwotokiem śródmózgowym31,32 lub podpajęczy-
nówkowym33), a przedłużający się NCSE pogarsza rokowanie
u pacjentów w stanie krytycznym z powodów neurologicz-
nych.20 Dodatkowo reakcja skąpoobjawowego SE na tradycyj-
ne leki przeciwpadaczkowe jest niezadowalająca.21,34 Dlatego
o ile uzasadnione wydaje się opóźnienie anestezji ogólnej u pa-
cjentów w stanie padaczkowym napadów częściowych złożo-
nych z względnie zachowanym stanem czuwania, o tyle śpiączka

TABELA. LEKI NAJCZĘŚCIEJ STOSOWANE W SE

Lek Dawka początkowa Szybkość podawania Główne działania niepożądane

Lorazepam 0,1 mg/kg 2 mg/min Sedacja
Depresja oddechowa

Diazepam 0,2 mg/kg 5 mg/min Sedacja
Depresja oddechowa

Fosfenytoina 20 mg/kg 150 mg/min Hipotensja
Zaburzenia rytmu serca

Kwas walproinowy 25-45 mg/kg Do 6 mg/kg/min Ciężka encefalopatia u pacjentów z hiperamonemią lub zaburzeniami
mitochondrialnymi

Lewetiracetam Do 20 mg/kg (zwykle 2 g) Ponad 5-15 min Łagodna sedacja

Fenobarbital 15-20 mg/kg 100 mg/min Hipotensja
Depresja oddechowa

Midazolam 0,2 mg/kg 0,2-5 mg/kga Sedacja
Hipotensja
Depresja oddechowa

Propofol 2 mg/kg 2-10 mg/kg/h Sedacja
(do 200 µg/kg/min) Hipotensja

Depresja oddechowa
Zespół propofolowyb

Pentobarbital 5-10 mg/kg 1-5 mg/kg/h Przedłużona sedacja
Hipotensja
Depresja oddechowa
Niewydolność serca
Infekcje (zapalenie płuc)
Niewydolność wątroby
Niedrożność jelit
Interakcje lekowe

a Standardowo stosuje się dawki od 0,2 do 0,5 mg/kg, jednak w wybranych przypadkach konieczne jest podanie znacznie większych dawek, które mogą być
dobrze tolerowane.
b Zespół propofolowy charakteryzuje się ciężką mleczanową kwasicą metaboliczną, rabdomiolizą, niewydolnością nerek, hipertriglicerydemią, bradykardią,
niewydolnością serca i może prowadzić do zgonu. Unikanie długotrwałego podawania propofolu w dawce przekraczającej 5 mg/kg może zmniejszyć
szanse na to powikłanie. Monitorowanie stężenia kinazy kreatynowej i kwasu mlekowego w surowicy może być pomocne, jednak szybko rozwijający się
zespół i tak może okazać się śmiertelny.41

53-61_rabinstein_padaczka:kpd 2011-01-18 13:21 Page 57

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie


56 Neurologia po Dyplomie • Tom 6 Nr 1 2011

Postępowanie w stanie padaczkowym u dorosłych

PADACZKA

względu na rabdomiolizę u pacjentów z GCSE należy zadbać
o nawodnienie. W większości przypadków, jeśli nie we wszyst-
kich, powinno się wykonać badanie neuroobrazowe. Decyzja
o punkcji lędźwiowej nie powinna być opóźniana w przypad-
ku niejasnej przyczyny SE.

Jeśli napady nie ustępują przez 5 minut od podania benzo-
diazepin, należy podać lek drugiego rzutu. Brakuje dużych
randomizowanych kontrolowanych badań wskazujących, któ-
ry lek powinien być zastosowany jako drugi. Najczęściej sto-
sowana jest fosfenytoina (20 mg/kg w bolusie z maksymalną
prędkością podawania 150 mg/min). Jest to prolek fenytoiny,
którego preparat nie zawiera glikolu propylenowego. Dzięki
temu rzadziej powoduje miejscowe reakcje skórne i może być
podawany szybciej. Niemniej pacjenci otrzymujący bolus
z fosfenytoiny powinni być podłączeni do monitora serca.

Kwas walproinowy w dawce początkowej 20-45 mg/kg po-
dawany z prędkością 6 mg/kg/min stanowi lek alternatywny
drugiego rzutu.16,24-27 Jest on dobrze tolerowany hemodyna-
micznie, nawet podczas szybkiego podawania,26,27 a w małych

badaniach porównawczych wykazano, że jego skuteczność
w przerywaniu SE jest lepsza lub porównywalna do fosfeny-
toiny.24,25 Kwas walproinowy może być preferowany u pacjen-
tów z niskim ciśnieniem tętniczym lub gdy nie jest dostępny
monitoring kardiologiczny. Powoduje on prawdopodobnie
mniejszą sedację od fosfenytoiny. Z drugiej strony może powo-
dować ciężką encefalopatię u osób z hiperamonemią i u pa-
cjentów z zaburzeniami mitochondrialnymi.

Dane przemawiające za stosowaniem dożylnej postaci
lewetiracetamu (bolus 20 mg/kg, zwykle 2000 mg) w SE są
ograniczone.28 Ze względu na korzystny profil działań nie-
pożądanych i brak interakcji lekowych stanowi on wartościo-
wy dodatek w razie nieskuteczności benzodiazepin
i fosfenytoiny lub kwasu walproinowego,29,30 jego podanie
nie może jednak opóźniać wprowadzenia w śpiączkę pacjen-
tów z utrzymującym się GCSE. W przyszłości także lakoza-
mid może stanowić opcję terapeutyczną. Ostatnie leki mogą
być szczególnie przydatne w stanie padaczkowym napadów
częściowych złożonych, w którym racjonalne wydaje się
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RYCINA 2. Propozycja algorytmu postępowania w SE. ABC – drogi oddechowe, oddech, krążenie, OIOM – oddział intensywnej opieki medycznej,
PL – punkcja lędźwiowa.
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wdrożenie dodatkowego leku przed zastosowaniem znie-
czulenia ogólnego.29

Pacjent, który nie odpowiada na leki pierwszego i drugiego
rzutu, powinien być przyjęty na oddział intensywnej terapii i sta-
le monitorowany elektroencefalograficznie. Jeśli drgawki ustą-
pią, ale pacjent pozostaje nieprzytomny, zawsze należy wykonać
EEG w celu wykluczenia NCSE14 i optymalnego postępowania.

LECZENIE STANU PADACZKOWEGO LEKOOPORNEGO
NA ODDZIALE INTENSYWNEJ TERAPII

Pacjenci z przedłużającym się GCSE mimo leczenia na od-
dziale ratunkowym powinni być wprowadzeni w śpiączkę.
Choć brakuje badań porównujących zastosowanie nieaneste-
zjologicznych leków przeciwpadaczkowych z lekami aneste-
zjologicznymi, wiadomo, że po 30 minutach trwania napadów
nieanestzjologiczne leki przeciwdrgawkowe są nieskutecz-
ne.21 Ustąpienie napadów jest priorytetem u pacjentów
z GCSE ze względu na postępujące uszkodzenie mózgu i ry-

zyko ciężkich powikłań ogólnych związanych z utrzymywa-
niem się uogólnionych drgawek (tachyarytmie, obrzęk płuc,
hiperdynamiczna niewydolność serca, rabdomioliza z kwasi-
cą metaboliczną, hipertermia i inne powikłania). Fakt, że ko-
rzyści z anestezji przewyższają ryzyko z nią związane, nie
podlega dyskusji u tych pacjentów.

Natomiast w przypadku NCSE trwa debata na temat wska-
zań do wprowadzenia w śpiączkę. Brakuje dowodów na trwałe
uszkodzenie mózgu przez NCSE per se. NCSE wiąże się z nie-
korzystnym rokowaniem u pacjentów z ostrym uszkodzeniem
mózgu (np. krwotokiem śródmózgowym31,32 lub podpajęczy-
nówkowym33), a przedłużający się NCSE pogarsza rokowanie
u pacjentów w stanie krytycznym z powodów neurologicz-
nych.20 Dodatkowo reakcja skąpoobjawowego SE na tradycyj-
ne leki przeciwpadaczkowe jest niezadowalająca.21,34 Dlatego
o ile uzasadnione wydaje się opóźnienie anestezji ogólnej u pa-
cjentów w stanie padaczkowym napadów częściowych złożo-
nych z względnie zachowanym stanem czuwania, o tyle śpiączka

TABELA. LEKI NAJCZĘŚCIEJ STOSOWANE W SE

Lek Dawka początkowa Szybkość podawania Główne działania niepożądane

Lorazepam 0,1 mg/kg 2 mg/min Sedacja
Depresja oddechowa

Diazepam 0,2 mg/kg 5 mg/min Sedacja
Depresja oddechowa

Fosfenytoina 20 mg/kg 150 mg/min Hipotensja
Zaburzenia rytmu serca

Kwas walproinowy 25-45 mg/kg Do 6 mg/kg/min Ciężka encefalopatia u pacjentów z hiperamonemią lub zaburzeniami
mitochondrialnymi

Lewetiracetam Do 20 mg/kg (zwykle 2 g) Ponad 5-15 min Łagodna sedacja

Fenobarbital 15-20 mg/kg 100 mg/min Hipotensja
Depresja oddechowa

Midazolam 0,2 mg/kg 0,2-5 mg/kga Sedacja
Hipotensja
Depresja oddechowa

Propofol 2 mg/kg 2-10 mg/kg/h Sedacja
(do 200 µg/kg/min) Hipotensja

Depresja oddechowa
Zespół propofolowyb

Pentobarbital 5-10 mg/kg 1-5 mg/kg/h Przedłużona sedacja
Hipotensja
Depresja oddechowa
Niewydolność serca
Infekcje (zapalenie płuc)
Niewydolność wątroby
Niedrożność jelit
Interakcje lekowe

a Standardowo stosuje się dawki od 0,2 do 0,5 mg/kg, jednak w wybranych przypadkach konieczne jest podanie znacznie większych dawek, które mogą być
dobrze tolerowane.
b Zespół propofolowy charakteryzuje się ciężką mleczanową kwasicą metaboliczną, rabdomiolizą, niewydolnością nerek, hipertriglicerydemią, bradykardią,
niewydolnością serca i może prowadzić do zgonu. Unikanie długotrwałego podawania propofolu w dawce przekraczającej 5 mg/kg może zmniejszyć
szanse na to powikłanie. Monitorowanie stężenia kinazy kreatynowej i kwasu mlekowego w surowicy może być pomocne, jednak szybko rozwijający się
zespół i tak może okazać się śmiertelny.41
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anestezjologiczna wydaje się najlepszą metodą postępowania
u pacjentów z głębokimi ilościowymi zaburzeniami świadomo-
ści i utrzymującymi się uogólnionymi napadami niedrgawkowy-
mi (napady skąpoobjawowe lub podkliniczne).16,35

Leki anestezjologiczne stosowane w leczeniu SE to mida-
zolam, propofol i barbiturany (tiopental lub pentobarbital).
Brakuje randomizowanych prospektywnych badań porównu-
jących te leki. Na podstawie przeglądu systematycznego
dostępnych w 2002 roku badań stwierdzono, że barbiturany
wykazują nieznacznie lepszą skuteczność i są gorzej tolero-
wane (hipotensja), jednak różnicę w skuteczności można wy-
tłumaczyć częstszym monitorowaniem EEG pacjentów
leczonych barbituranami.36 Na podstawie innego retrospek-
tywnego badania obejmującego 127 kolejnych epizodów le-
koopornego SE stwierdzono, że ani lek użyty do wywołania
śpiączki, ani zahamowanie czynności napadowej w EEG nie
miały istotnego wpływu na wyniki leczenia, które były nieko-
rzystne (23% zgonów i tylko 31% powrotów do wyjściowego
stanu funkcjonalnego).37

Ciągły monitoring EEG jest niezbędny w leczeniu pacjen-
tów za pomocą leków anestezjologicznych. Wielu ekspertów
zaleca stopniowe zwiększanie dawki leków do zahamowania
czynność napadowej w EEG,16 opierając się na założeniu, że
okres zahamowania metabolicznego i elektrycznego może
zmniejszyć ryzyko nawrotu napadów po odstawieniu leku ane-
stezjologicznego. Choć skąpe, istnieją pewne dane potwier-
dzające wartość głębokiego wyciszenia elektrycznego.38,39 Inni
specjaliści przekonują, że głównym celem jest przerwanie na-
padu, a czynność podstawowa EEG nie ma znaczenia.40

Poważne działania niepożądane leczenia za pomocą śpiącz-
ki anestezjologicznej występują powszechnie. Zawsze docho-
dzi do depresji układu oddechowego, co wymaga intubacji
dotchawiczej i mechanicznej wentylacji. Barbiturany powo-
dują hipotensję, niewydolność serca, niedrożność jelit, uszko-
dzenie wątroby i długotrwałą sedację oraz zwiększają
podatność na infekcje (zwłaszcza zapalenie płuc). Przedłużo-
ne podawanie dużych dawek propofolu może powodować
potencjalnie śmiertelny zespół charakteryzujący się ciężką
kwasicą metaboliczną (mleczanową), rabdomiolizą, niewydol-
nością wątroby, hipertriglicerydemią, bradykardią i niewydol-
nością serca. Zespół ten znany jest jako zespół propofolowy.
Ze względu na kilka przypadków śmiertelnych zespół autora
dokonał przeglądu swoich doświadczeń z użyciem propofo-
lu w SE i odkrył alarmująco dużą częstość tego zespołu.41

W konsekwencji zrezygnowano z użycia propofolu w SE na
rzecz midazolamu lub alternatywnie barbituranów w najbar-
dziej opornych przypadkach.

Z doświadczenia autora wynika, że midazolam jest najbez-
pieczniejszym środkiem anestetycznym stosowanym w lecze-
niu SE. Jeśli jest odpowiednio dawkowany pozwala dobrze
kontrolować napady. W większości opornych przypadków,
aby uzyskać ustąpienie napadów, konieczne są dawki rzędu
3-5 mg/kg/h (czyli kilkakrotnie większe niż rekomendowane
w specjalistycznych podręcznikach i większości artykułów po-
glądowych). Pacjenci bez obciążeń kardiologicznych zwykle
są stabilni hemodynamicznie nawet przy tych bardzo dużych

dawkach. Przy konieczności przedłużonego leczenia często
głównym problemem jest tachyfilaksja.

Leczenie pacjentów z przedłużającym się SE lekoopornym
stanowi duże wyzwanie. Poza barbituranami stosowane są:
ketamina (by uzyskać korzyść, konieczne mogą być duże daw-
ki, które często powodują wzrost ciśnienia śródczaszkowe-
go), lidokaina (w doświadczeniu autora nieskuteczna),
doustny felbamat lub duże dawki doustnego topiramatu, hi-
potermia, izofluran oraz leczenie operacyjne (w przypadku,
gdy przyczyną SE jest strukturalna zmiana ogniskowa).4,42,43

Izofluran jest anestetykiem wziewnym o niebywałej skutecz-
ności w przerywaniu napadów padaczkowych i wyciszaniu
aktywności elektrycznej mózgu.44 Z drugiej strony u 2 pacjen-
tów z opornym SE leczonym tym gazem autor obserwował
w MR zmiany istoty białej szlaków długich. Izofluran jest tok-
syczny dla rozwijającego się mózgu. Pojawiają się także po-
dejrzenia, że może być on neurotoksyczny u dorosłych, kiedy
jest stosowany w SE przez dłuższy czas.

Uzasadnione wydaje się utrzymanie wyciszenia napadów
przez co najmniej 12-24 godziny przed próbą odstawienia le-
ków anestezjologicznych. Ten czas może być dłuższy w naj-
bardziej opornych przypadkach. By zminimalizować ryzyko
nawrotu, należy utrzymywać prawidłowe stężenia podstawo-
wych leków przeciwpadaczkowych w chwili odstawiania le-
ków anestezjologicznych. Leczenie fenobarbitalem może
ułatwić odstawienie pentobarbitalu lub tiopentalu.

Wnioski:
• Przedłużający się uogólniony SE może być przyczyną

śmierci lub trwałego uszkodzenia mózgu.
• Zasadniczo, im wcześniej wdrożony zostanie lek prze-

ciwpadaczkowy, tym wyniki będą lepsze.
• Benzodiazepiny są najskuteczniejszymi lekami pierwsze-

go rzutu.
• Opóźnienie leczenia wiąże się z lekoopornością.
• Oporny uogólniony SE powinien być leczony na oddzia-

le intensywnej terapii za pomocą śpiączki anestezjologicznej
pod ciągłą kontrolą EEG.

Podsumowanie
Stan padaczkowy jest stanem nagłym, ponieważ opóźnienie
w jego leczeniu wiąże się z szybkim rozwojem oporności
na leczenie, co może skutkować ciężkim uszkodzeniem.
Szkolenie pracowników pogotowia ratunkowego i rodzin pa-
cjentów, aby skutecznie rozpoznawali SE i podawali benzo-
diazepiny, daje szansę na znaczną poprawę wyników leczenia
tego stanu. Priorytetem postępowania na oddziale ratunko-
wym jest stabilizacja krążeniowo-oddechowa, przerwanie
czynności napadowej i zabezpieczenie przed nawrotem (wy-
konanie EEG u pacjentów nieprzytomnych), wykluczenie
szybko odwracalnych przyczyn oraz skierowanie pacjentów
z prawdopodobnym lub potwierdzonym SE lekoopornym
na oddział intensywnej terapii. By określić najlepsze postę-
powanie w przypadku lekoopornego SE, konieczne są bada-
nia randomizowane porównujące różne protokoły leczenia.
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anestezjologiczna wydaje się najlepszą metodą postępowania
u pacjentów z głębokimi ilościowymi zaburzeniami świadomo-
ści i utrzymującymi się uogólnionymi napadami niedrgawkowy-
mi (napady skąpoobjawowe lub podkliniczne).16,35

Leki anestezjologiczne stosowane w leczeniu SE to mida-
zolam, propofol i barbiturany (tiopental lub pentobarbital).
Brakuje randomizowanych prospektywnych badań porównu-
jących te leki. Na podstawie przeglądu systematycznego
dostępnych w 2002 roku badań stwierdzono, że barbiturany
wykazują nieznacznie lepszą skuteczność i są gorzej tolero-
wane (hipotensja), jednak różnicę w skuteczności można wy-
tłumaczyć częstszym monitorowaniem EEG pacjentów
leczonych barbituranami.36 Na podstawie innego retrospek-
tywnego badania obejmującego 127 kolejnych epizodów le-
koopornego SE stwierdzono, że ani lek użyty do wywołania
śpiączki, ani zahamowanie czynności napadowej w EEG nie
miały istotnego wpływu na wyniki leczenia, które były nieko-
rzystne (23% zgonów i tylko 31% powrotów do wyjściowego
stanu funkcjonalnego).37

Ciągły monitoring EEG jest niezbędny w leczeniu pacjen-
tów za pomocą leków anestezjologicznych. Wielu ekspertów
zaleca stopniowe zwiększanie dawki leków do zahamowania
czynność napadowej w EEG,16 opierając się na założeniu, że
okres zahamowania metabolicznego i elektrycznego może
zmniejszyć ryzyko nawrotu napadów po odstawieniu leku ane-
stezjologicznego. Choć skąpe, istnieją pewne dane potwier-
dzające wartość głębokiego wyciszenia elektrycznego.38,39 Inni
specjaliści przekonują, że głównym celem jest przerwanie na-
padu, a czynność podstawowa EEG nie ma znaczenia.40

Poważne działania niepożądane leczenia za pomocą śpiącz-
ki anestezjologicznej występują powszechnie. Zawsze docho-
dzi do depresji układu oddechowego, co wymaga intubacji
dotchawiczej i mechanicznej wentylacji. Barbiturany powo-
dują hipotensję, niewydolność serca, niedrożność jelit, uszko-
dzenie wątroby i długotrwałą sedację oraz zwiększają
podatność na infekcje (zwłaszcza zapalenie płuc). Przedłużo-
ne podawanie dużych dawek propofolu może powodować
potencjalnie śmiertelny zespół charakteryzujący się ciężką
kwasicą metaboliczną (mleczanową), rabdomiolizą, niewydol-
nością wątroby, hipertriglicerydemią, bradykardią i niewydol-
nością serca. Zespół ten znany jest jako zespół propofolowy.
Ze względu na kilka przypadków śmiertelnych zespół autora
dokonał przeglądu swoich doświadczeń z użyciem propofo-
lu w SE i odkrył alarmująco dużą częstość tego zespołu.41

W konsekwencji zrezygnowano z użycia propofolu w SE na
rzecz midazolamu lub alternatywnie barbituranów w najbar-
dziej opornych przypadkach.

Z doświadczenia autora wynika, że midazolam jest najbez-
pieczniejszym środkiem anestetycznym stosowanym w lecze-
niu SE. Jeśli jest odpowiednio dawkowany pozwala dobrze
kontrolować napady. W większości opornych przypadków,
aby uzyskać ustąpienie napadów, konieczne są dawki rzędu
3-5 mg/kg/h (czyli kilkakrotnie większe niż rekomendowane
w specjalistycznych podręcznikach i większości artykułów po-
glądowych). Pacjenci bez obciążeń kardiologicznych zwykle
są stabilni hemodynamicznie nawet przy tych bardzo dużych

dawkach. Przy konieczności przedłużonego leczenia często
głównym problemem jest tachyfilaksja.

Leczenie pacjentów z przedłużającym się SE lekoopornym
stanowi duże wyzwanie. Poza barbituranami stosowane są:
ketamina (by uzyskać korzyść, konieczne mogą być duże daw-
ki, które często powodują wzrost ciśnienia śródczaszkowe-
go), lidokaina (w doświadczeniu autora nieskuteczna),
doustny felbamat lub duże dawki doustnego topiramatu, hi-
potermia, izofluran oraz leczenie operacyjne (w przypadku,
gdy przyczyną SE jest strukturalna zmiana ogniskowa).4,42,43

Izofluran jest anestetykiem wziewnym o niebywałej skutecz-
ności w przerywaniu napadów padaczkowych i wyciszaniu
aktywności elektrycznej mózgu.44 Z drugiej strony u 2 pacjen-
tów z opornym SE leczonym tym gazem autor obserwował
w MR zmiany istoty białej szlaków długich. Izofluran jest tok-
syczny dla rozwijającego się mózgu. Pojawiają się także po-
dejrzenia, że może być on neurotoksyczny u dorosłych, kiedy
jest stosowany w SE przez dłuższy czas.

Uzasadnione wydaje się utrzymanie wyciszenia napadów
przez co najmniej 12-24 godziny przed próbą odstawienia le-
ków anestezjologicznych. Ten czas może być dłuższy w naj-
bardziej opornych przypadkach. By zminimalizować ryzyko
nawrotu, należy utrzymywać prawidłowe stężenia podstawo-
wych leków przeciwpadaczkowych w chwili odstawiania le-
ków anestezjologicznych. Leczenie fenobarbitalem może
ułatwić odstawienie pentobarbitalu lub tiopentalu.

Wnioski:
• Przedłużający się uogólniony SE może być przyczyną

śmierci lub trwałego uszkodzenia mózgu.
• Zasadniczo, im wcześniej wdrożony zostanie lek prze-

ciwpadaczkowy, tym wyniki będą lepsze.
• Benzodiazepiny są najskuteczniejszymi lekami pierwsze-

go rzutu.
• Opóźnienie leczenia wiąże się z lekoopornością.
• Oporny uogólniony SE powinien być leczony na oddzia-

le intensywnej terapii za pomocą śpiączki anestezjologicznej
pod ciągłą kontrolą EEG.

Podsumowanie
Stan padaczkowy jest stanem nagłym, ponieważ opóźnienie
w jego leczeniu wiąże się z szybkim rozwojem oporności
na leczenie, co może skutkować ciężkim uszkodzeniem.
Szkolenie pracowników pogotowia ratunkowego i rodzin pa-
cjentów, aby skutecznie rozpoznawali SE i podawali benzo-
diazepiny, daje szansę na znaczną poprawę wyników leczenia
tego stanu. Priorytetem postępowania na oddziale ratunko-
wym jest stabilizacja krążeniowo-oddechowa, przerwanie
czynności napadowej i zabezpieczenie przed nawrotem (wy-
konanie EEG u pacjentów nieprzytomnych), wykluczenie
szybko odwracalnych przyczyn oraz skierowanie pacjentów
z prawdopodobnym lub potwierdzonym SE lekoopornym
na oddział intensywnej terapii. By określić najlepsze postę-
powanie w przypadku lekoopornego SE, konieczne są bada-
nia randomizowane porównujące różne protokoły leczenia.
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Postępowanie w stanie padaczkowym u dorosłych

PADACZKA

Szanowni Państwo, rozpoczynamy kolejny rok przed-
stawiania i komentowania w Neurologii po Dyplomie
artykułów na temat padaczki. Dobierając artykuły, kie-

rowaliśmy się przede wszystkim aspektami praktycznymi
postępowania z chorymi na padaczkę z punktu widzenia
codziennej pracy neurologa. Pod względem epidemiologii
chorób neurologicznych padaczka zajmuje jedno z waż-
niejszych miejsc i neurolog powinien być przygotowany
do prawidłowych działań w tym zakresie. Postęp w diag-
nostyce i terapii jest tak duży, że obecnie nie można być
specjalistą od wszystkiego, stąd potrzeba kształcenia usta-
wicznego i przedstawiania pewnych zasad, rekomendacji
w danym zagadnieniu. Są takie obszary w neurologii, któ-
re musi znać każdy lekarz, bez względu na zainteresowania
czy czas poświęcony na bardziej szczegółowe zgłębianie
problemu. Należy do nich stan padaczkowy. Postępowa-
nie w stanie padaczkowym, który bezpośrednio zagraża ży-
ciu, powinno odbywać się zgodnie z dobrze pojętą rutyną,
ale również powinno być modyfikowane i uzupełniane
o nowe informacje. Wypracowaniu takiej strategii służą
liczne opracowania zasad postępowania w stanie padacz-
kowym. Jednym z takich opracowań jest artykuł Rabin-
steina.

Najważniejsze to wiedzieć co i kiedy leczymy. W opraco-
waniach można znaleźć różne definicje stanu padaczko-
wego. Z patofizjologicznego punktu widzenia stan padacz-
kowy definiowany jest jako nawracające napady pada-
czkowe, między którymi nie dochodzi do całkowitej nor-
malizacji funkcji komórek nerwowych i powrotu fizjologicz-
nej homeostazy w mózgu. Dla celów klinicznych pod nazwą
stan padaczkowy rozumiemy napad trwający dłużej niż
30 minut lub kilka napadów, między którymi chory nie od-
zyskuje świadomości. Natomiast ostatnio pojawia się defi-
nicja operacyjna, według której leczenie należy wdrożyć
natychmiast, jeśli napad przedłuża się do 5 minut, przy
czym czas ten jest w pewnym sensie arbitralnym kryterium.
Istotą jest uświadomienie sobie wagi napadu oraz stanu pa-
daczkowego. Coraz częściej podkreśla się korzyści wynika-
jące z leczenia przedszpitalnego. Wydaje się, że leczenie
farmakologiczne stanu padaczkowego powinni rozpoczy-
nać ratownicy medyczni. Wyraźna tendencja do mniejszej
liczby powikłań w grupie leczonej wykazuje ponadto, że ry-
zyko związane z przedłużaniem się czynności drgawkowej
jest większe niż ryzyko zaburzeń oddychania i powikłań ze
strony układu krążenia po podaniu benzodiazepin. W nie-

których okolicznościach można podać benzodiazepiny do-
odbytniczo, szczególnie gdy są trudności w podawaniu do-
żylnym lub leczenie można rozpocząć właśnie poza
szpitalem.

Następny problem to definicja lekoopornego stanu pa-
daczkowego. Ponownie stosuje się pewne uproszczenia, by
podjąć jak najwłaściwsze działania. Artykuł przypomina te
elementy, poszerzając je o etiologię stanu padaczkowego
i znowu uświadamia, że czasami powinniśmy działać nie tyl-
ko objawowo, ale i przyczynowo.

Z własnych obserwacji klinicznych i piśmiennictwa
wynika, że skuteczność leczenia zależy od aktywnego
postępowania: im wcześniej rozpoczyna się leczenie od-
powiednimi dawkami, tym wyniki są lepsze. Stosujemy na-
stępującą kolejność postępowania: klonazepam, fenytoina
lub kwas walproinowy i w przedłużających się stanach –
barbiturany. W ciężkich opornych stanach padaczkowych
leczenie powinno odbywać się na oddziałach do tego od-
powiednio przygotowanych (epileptolog-anestezjolog),
pod kontrolą zapisu EEG. Niezwykle cenne jest odnosze-
nie się do tego warunku we wszystkich opracowaniach.
Ciągłe monitorowanie zapisu EEG jest wskazane podczas
stosowania dużych dawek leków i w czasie powolnego od-
stawiania leków. W trakcie wychodzenia ze śpiączki barbi-
turanowej dożylne podawanie fenytoiny/fosfenytoiny czy
walproinianu powinno być kontynuowane (te leki
były podawane we wcześniejszej fazie leczenia stanu pa-
daczkowego), aby odpowiednim leczeniem przeciwpa-
daczkowym zapobiec nawrotowi stanu padaczkowego.
Jeśli zachodzi potrzeba podania innego leku, najodpowied-
niejszym jest gabapentyna w napadach częściowych i le-
wetiracetam lub topiramat we wszystkich typach napadów.
Lekami tymi można rozpocząć leczenie od dużych dawek
bez istotnego ryzyka reakcji idiosynkrazji.

Czytając artykuł, zauważycie Państwo, że od dłuższego
czasu proponowane są leki, których w Polsce nie ma lub
się ich nie stosuje. Wprowadzenie lorazepamu wydaje się
najprostsze i powinniśmy dążyć do wprowadzenia go
do stałego schematu postępowania.

Lorazepam ze względu na mniejszą niż diazepam lipofil-
ność ma dłuższy efektywny czas działania. Warto wiedzieć,
że fosfenytoina (lek praktycznie niestosowany w Polsce)
jest to rozpuszczalna w wodzie postać fenytoiny, czyli dwu-
sodowy ester fosforanowy. Fosfenytoina podana do-
mięśniowo wchłania się całkowicie, nie wywołując bólu
i martwicy. Dawka 150 mg fosfenytoiny odpowiada 100 mg
fenytoiny. Stężenie terapeutyczne osiąga się w ciągu 20-30
minut po podaniu i.m. Fosfenytoina może być bardzo przy-
datna w leczeniu stanu padaczkowego u chorych, u któ-
rych podawanie dożylne fenytoiny jest trudne. W Polsce
stosowana jest dożylna postać fenytoiny. U dorosłych roz-
twór fenytoiny powinien być podawany z szybkością nie
większą niż 50 mg/min, w dawce 15-20 mg/kg. Warto odno-
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PADACZKA

tować informacje o możliwych groźnych następstwach sto-
sowania we wlewie propofolu.

Coraz częściej opisywane jest w piśmiennictwie zasto-
sowanie nowych leków przeciwpadaczkowych w lecze-
niu opornego stanu padaczkowego, ale żaden z nich nie
jest zarejestrowany do tych wskazań.

Artykuł nie przedstawia przełomu w leczeniu stanu
padaczkowego, ale bardzo dobrze porządkuje postępowa-
nie i podkreśla najważniejsze jego elementy. Chciałabym
podkreślić, że te elementy nie są propozycją, a wymogiem
postępowania. Artykuł uzmysławia konieczność natychmia-
stowego skutecznego działania.
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