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zagrozenie zycia i moze by¢ przyczyna znaczacych konsekwencji funkcjonowania pacjenta.

Czesto wigze sie z ciezkimi powiklaniami ogélnoustrojowymi. Jego czestoS¢ ocenia si¢ na
10 do 41 przypadkow na 100 000 na rok!? i wzrasta wyraznie u 0séb w podesztym wieku.!> Smier-
telnos¢ jest szczegolnie duza u osob starszych, z niedokrwienno-niedotlenieniowym uszkodze-
niem moézgu lub z SE w przebiegu innej ostrej choroby mézgu.?

Przedhuzajacy si¢ SE moze prowadzi¢ do trwalego uszkodzenia mézgu pod postacig cigzkiego
uposledzenia funkcji poznawczych i padaczki lekoopornej (ryc. 1).4 Powiktania ogélnoustrojo-
we mogg by¢ konsekwencja SE per se lub skutkiem postgpowania majgcego na celu jego prze-
rwanie. Chociaz kwasica oddechowa i metaboliczna, zachlystowe zapalenie ptuc i niestabilnosc
hemodynamiczna mogg pojawic si¢ juz we wczesnej fazie SE, to najciezsze powiklania ukladowe
sa zwykle konsekwencja przypadkéw opornych, wymagajacych wprowadzenia w Spiaczke farma-
kologiczna, dlatego szybkie uzyskanie kontroli napadéw padaczkowych jest kluczowe w zapo-
bieganiu uszkodzeniu mézgu i wtérnych powiklan ogélnoustrojowych.

S tan padaczkowy (status epilepticus, SE) jest neurologicznym stanem nagltym, ktéry stanowi

Definicja i klasyfikacja

Definicja SE zmieniala si¢ w czasie. Poczatkowo byta dosy¢ ogélna. Zgodnie z nig czynno$¢ napa-
dowa musiata trwa¢ odpowiednio dtugo lub napady musialy by¢ na tyle czeste, ze pacjent nie od-
zyskiwat swiadomosci miedzy nimi.> Kolejne definicje obejmowaly szczegdtowe kryteria czasowe.
Stosowany tradycyjnie w definicji SE czas 30 minut ma uzasadnienie.® W modelach eksperymen-
talnych wykazano, ze do uszkodzenia neuronéw dochodzi po 30 minutach.”® Takze ryzyko opor-
nosci na leki przeciwpadaczkowe jest wieksze po tym czasie.? Ostatnio zaproponowano, by za stan
padaczkowy uznac¢ ciagly czynnos¢ napadowa lub powtarzajace si¢ napady trwajace ponad 5 mi-
nut.'% Cho¢ wykazano, ze 4 z 10 napadow trwajacych od 10 do 29 minut zakoriczg sie samoistnie, !
to jednak wiekszos¢ napadéw trwa 60-90 sekund.!? Dodatkows korzyscia z roboczej definicji
uznajacej za punkt odciecia 5 minut, jest propagowanie intensywnego leczenia. Bardziej wtasci-
we moze by¢ nazywanie nieprzerwanej czynnosci napadowej lub powtarzajacych sie napadéw
przez 5 do 29 minut zagrazajacym stanem padaczkowym, '3 jednak najwazniejsze, aby napad trwa-
jacy diuzej niz kilka minut byt natychmiast leczony.
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RYCINA 1. Rezonans magnetyczny w sekwencji FLAIR uwidocznit hiperintensywny sygnat w obu pfatach skroniowych, ktéry pojawit sie po dfugotrwatym

stanie padaczkowym uogolnionych napadéw drgawkowych (GCSE).

Nie istnieje jednolita definicja lekoopornego stanu padacz-
kowego. W praktyce klinicznej za lekooporny uznaje si¢ SE,
ktory nie odpowiada na leki pierwszego i drugiego rzutu
(benzodiazepiny i nastepnie np. fosfenytoina lub kwas wal-
proinowy). Taka definicja upraszcza protokét postepowania
i podkresla potrzebe intensyfikacji leczenia bez zwloki.

SE jest zwykle klasyfikowany jako drgawkowy lub niedrgaw-
kowy (non-convulsive status epilepticus, NCSE) na podstawie
obecnosci lub braku rytmicznych drgawek. Najczestszg mani-
festacja drgawkowego SE s3 uogoélnione drgawki (uogdlniony
drgawkowy stan padaczkowy [generalized convulsive status
epilepticus, GCSE)). Padaczka czg¢sciowa ciagla uwazana jest
za stan tagodniejszy i nie bedzie omawiana w tym artykule. Do
NCSE mozna zaliczy¢ stan napadéw niesSwiadomosci, napadow
czesciowych zlozonych, skapoobjawowy uogdlniony SE i pod-
kliniczny SE. Nalezy pamigta¢, ze GCSE i NCSE moga byc¢
czscia tancucha zdarzen. Nierzadko, przetrwaly lub czescio-
wo leczony GCSE moze ewoluowac w NCSE. 14

Mechanizmy i przyczyny

Aktywnos¢ padaczkorodna ulega samoutrwaleniu przez zabu-
rzenie réwnowagi przewodnictwa nerwowego. Dochodzi
do przewagi pobudzania (poczgtkowo gltéwnie poprzez recep-
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tory glutaminergiczne wigzace kwas kainowy i a-amino-3-hy-
droksy-5-metylo-4-izoksazolopropionowy [AMPA] i pdzniej
przez receptory kwasu N-metylo-p-asparaginowego [NMDA])
nad hamowaniem (poprzez receptory GABA, wiazace kwas
y-aminomastowy). Receptory GABA, ulegajg internalizacji
i zmianom strukturalnym w zwigzku z przedtuzajacg si¢ czyn-
noscig napadows. Zjawisko to thumaczy postepujacg opornosé
na gabaergiczne leki przeciwpadaczkowe (np. benzodiazepi-
ny) w SE. Niezrobwnowazone pobudzanie glutaminergiczne
prowadzi do uszkodzenia neuronéw i ich $mierci, zwykle
w konsekwencji zaburzen funkcji mitochondriéow i nastgpo-
wej martwicy. Bardziej szczeg6lowe omoéwienie mechanizméw
patofizjologicznych SE przekracza ramy tego artykutu, ale
mozna je znalez¢ w pracy Chena i Wasterlaina.!?

Znajomosc¢ przyczyn SE jest przydatna w jego leczeniu, po-
niewaz niekiedy jedyna metoda leczenia napadow jest wyeli-
minowanie lub skorygowanie ich przyczyny. Cz¢stg przyczyna
SE wsrod chorych na padaczke jest zmniejszenie stezenia
lekéw przeciwpadaczkowych. Objawowy SE moze by¢ mani-
festacja udaru mozgu, krwotoku srodmozgowego, podtwar-
dowkowego lub podpajeczynéwkowego, ropnia, guza,
sttuczenia moézgu oraz zapalenia opon moézgowo-rdzenio-
wych i mézgu. Uszkodzenia strukturalne nie musza by¢ ostre.
SE po niedokrwieniu mézgu jest najczesciej obserwowany
u pacjentéw z dawno przebytym udarem. Uszkodzenie niedo-
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krwienno-niedotlenieniowe mozgu moze by¢ przyczyna SE,
jednak wielu ekspertéw uznaje poanoksyjny SE (zwlaszcza
gdy jest zwigzany z miokloniami) za odrgbna jednostke cho-
robowg o bardzo niekorzystnym rokowaniu.>10

Do czestych przyczyn SE naleza zaburzenia metaboliczne
(hiponatremia, niewydolnos¢ nerek lub watroby), przedaw-
kowanie narkotykéw (kokaina, amfetamina) i alkoholowy
zespot abstynencyjny. Rozpoznanie tych stanéw ma kluczo-
we znaczenie dla sposobu leczenia. Niektore uktadowe przy-
czyny SE, np. zakrzepowa plamica maloptytkowa takze
wymagaja okreslonego postepowania.!” Zesp6t odwracalne;j
encefalopatii tylnej moze manifestowac sie jako SE, '8 jednak
bardzo rzadko jest on lekooporny.!? Takze leki obnizajace
prog drgawkowy moga wywotywac lub utrwalac¢ SE. Naleza
do nich m.in. imipenem, fluorochinolony, meperydyna, teo-
filina, baklofen, bupropion i liczne leki przeciwpsychotyczne.

Rozpoznanie

Rozpoznanie GCSE zwykle nie sprawia trudnosci, natomiast
rézne postacie NCSE moga wymagac zwrocenia szczegolnej
uwagi na niuanse semiologiczne i potwierdzenia elektroence-
falograficznego (EEG). Prawdziwy podkliniczny SE (bez ja-
kichkolwiek objawéw) jest rzadki, jednak moze wystapic
u pacjentoéw w $pigczce. Najczesciej jednak takze pacjenci
w Spigczce maja subtelne objawy SE, np. rytmiczne ruchy ny-
stagmoidalne, zerwania mi¢sSniowe dotyczace jednego lub kil-
ku palcéw o bardzo matej amplitudzie. Takze otwarte oczy
w Spiaczce powinny budzi¢ podejrzenie SE i skutkowac zlece-
niem EEG.

Zaproponowano elektroencefalograficzne kryteria rozpo-
znania napadéw niedrgawkowych,?’ niemniej rozpoznanie na
podstawie EEG nie musi by¢ oczywiste. W razie watpliwosci
pacjent powinien by¢ leczony tak jak w SE. Ustgpienie podej-
rzanych zmian w EEG po podaniu benzodiazepin mozna
uznac za potwierdzenie rozpoznania.

Leczenie

Glownym celem postepowania w SE jest przerwanie napa-
déw padaczkowych tak szybko jak to tylko mozliwe oraz
zapobieganie ich nawrotowi. Jednoczesnie nalezy trafnie roz-
poznawac powiklania ukladowe i skutecznie je leczy¢. Leki
przeciwpadaczkowe s3 najskuteczniejsze we wczesnej fazie
SE, przy czym pierwszy zastosowany lek przynosi najwiecej
korzysci.2! Innymi stowy, im szybsze leczenie, tym lepsza od-
powiedz, niezaleznie od uzytego leku przeciwpadaczkowe-
g0. Brak skutecznosci pierwszego leku powinien skutkowac
natychmiastowym wdrozeniem kolejnego, najlepiej zgodnie
ze standardem (ryc. 2). Natychmiastowe post¢powanie po-
zwala unikng¢ samoutrwalania si¢ napadoéw, rozwoju leko-
opornosci i trwalego uszkodzenia komérek nerwowych.
Zestawienie lekow najczesciej stosowanych w SE zapropono-
wano w tabeli.
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Leczenie SE jest oczywiscie najskuteczniejsze, jesli zostanie
wdrozone juz w okresie przedszpitalnym. W dobrze zapro-
jektowanym randomizowanym kontrolowanym placebo
badaniu wykazano bezsprzecznie, ze dobrze wyszkolony ra-
townik moze bezpiecznie podawac dozylnie benzodiazepiny
pacjentom z GCSE przed oceng na oddziale ratunkowym.??
Ustapienie napadow przed przyjazdem na oddziat ratunkowy
bylo znacznie czestsze u pacjentow leczonych benzodiazepia-
nami (59% po 4 mg lorazepamu, 43% po 10 mg diazepamu)
w poréwnaniu do grupy placebo (21%). Takze powiktania od-
dechowe i krazeniowe czg¢sciej wystepowaly w grupie place-
bo (10,3-10,6% w ramieniu benzodiazepin i 22,5% w ramieniu
placebo). Op6znianie wdrozenia benzodiazepin do oceny
przez lekarza w szpitalu nie jest konieczne i prawdopodobnie
wigze sie z wickszym ryzykiem. U pacjentéw z padaczky dia-
zepam podany doodbytniczo (30 mg) moze by¢ przydatny
do przerywania przedtuzajacych si¢ napadéw lub napadow
gromadnych.

Preferowanym lekiem pierwszego rzutu w SE jest loraze-
pam. Przewage lorazepamu nad diazepamem wykazano
w badaniu dotyczgcym postepowania przedszpitalnego??
i Veterans Affairs Status Epilepticus Cooperative Study.?! To
drugie pozostaje najwigkszym badaniem poswi¢conym SE.
W badaniu tym pacjenci z jawnym lub skapoobjawowym 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 wylgcznie
fenytoiny w dawce 18 mg/kg. Skutecznos¢ lorazepamu byta
najwicksza i wynosita 65%, réznica byta jednak istotna tylko
w poréwnaniu do grupy samej fenytoiny.

Lorazepam ma dhuzszy czas dzialania niz diazepam czy mi-
dazolam, co moze zmniejsza¢ ryzyko nawrotu napadow.?3
Niemniej te benzodiazepiny pozostajag dobrym wyborem, gdy
lorazepam nie jest dostepny. Jesli pierwszym podanym lekiem
byt diazepam lub midazolam, nastepnie podany powinien by¢
lek drugiego rzutu, np.: fosfenytoina, aby zapobiec nawro-
tom. W niekt6rych krajach europejskich stosowany jest tak-
ze klonazepam.

POSTEPOWANIE NA ODDZIALE RATUNKOWYM

Po przybyciu do szpitala nalezy oceni¢ droznos¢ drog od-
dechowych oraz oddech i czynnos¢ uktadu krazenia. Po uzy-
skaniu dostepu naczyniowego nalezy podac lorazepam (jesli
byt podawany wczesniej przez ratownika, dawke mozna po-
wtorzy¢, gdy nie stwierdza si¢ hipotonii lub zaburzeii odde-
chowych). Jesli glikemia jest mata lub nieznana, nalezy takze
natychmiast podac¢ 100 mg tiaminy i 5 ml 50% dekstrozy. Po-
za oceng st¢zenia glukozy badania laboratoryjne powinny
obejmowac oceng stezenia elektrolitow (s6d, potas, magnez,
wapi zjonizowany, fosfor), troponiny, kinazy kreatynowej,
kreatyniny, amoniaku, kwasu mlekowego, morfologie, gazo-
metrie, przesiewowe badanie toksykologiczne oraz oceng
aktywnosci transaminaz watrobowych. U pacjentéw leczo-
nych wczesniej z powodu padaczki nalezy zbada¢ stezenie
odpowiednich lekéw przeciwpadaczkowych w surowicy. Ze

85

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie


http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

PADACZKA

Postgpowanie w stanie padaczkowym u dorostych

Miejsce Leczenie napadéw

Podstawowe dziatanie

Postepowanie dodatkowe

Postepowanie alternatywne

Przed przybyciem do szpitala Lorazepam Zabezpieczy¢ drogi oddechowe
Oceni¢ ABC
. . Tiamina + dekstroza
Fosfenyt K |
ostenytoina was walproinowy Monitorowanie kardiologiczne
Badania krwi
Oddziat Pl
ratunkowy Lewetiracetam EEG u nieprzytomnych
Fenobarbital
Midazolam
Intubacja i wentylacja mechaniczna
OloOM > Propofol? Ciagty monitoring EEG
Aminy presyjne w razie potrzeby
Pentobarbital
Y Y Y
Ketamina Izofluran Hipotermia

RYCINA 2. Propozycja algorytmu postepowania w SE. ABC — drogi oddechowe, oddech, krazenie, OIOM — oddziat intensywnej opieki medycznej,

PL - punkcja ledzwiowa.
a|stotne ryzyko potencjalnie $miertelnego zespotu propofolowego.

wzgledu na rabdomiolize u pacjentow z GCSE nalezy zadbac
o nawodnienie. W wigkszosci przypadkéw, jesli nie we wszyst-
kich, powinno si¢ wykonac¢ badanie neuroobrazowe. Decyzja
o punkgji ledzwiowej nie powinna by¢ opézniana w przypad-
ku niejasnej przyczyny SE.

Jesli napady nie ust¢puja przez 5 minut od podania benzo-
diazepin, nalezy podac lek drugiego rzutu. Brakuje duzych
randomizowanych kontrolowanych badan wskazujacych, kto-
ry lek powinien by¢ zastosowany jako drugi. Najczesciej sto-
sowana jest fosfenytoina (20 mg/kg w bolusie z maksymalna
predkoscia podawania 150 mg/min). Jest to prolek fenytoiny,
ktorego preparat nie zawiera glikolu propylenowego. Dzi¢ki
temu rzadziej powoduje miejscowe reakcje skorne i moze by¢
podawany szybciej. Niemniej pacjenci otrzymujacy bolus
z fosfenytoiny powinni by¢ podtaczeni do monitora serca.

Kwas walproinowy w dawce poczatkowej 20-45 mg/kg po-
dawany z predkoscig 6 mg/kg/min stanowi lek alternatywny
drugiego rzutu.102427 Jest on dobrze tolerowany hemodyna-
micznie, nawet podczas szybkiego podawania, 2?7 a w matych
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badaniach poréwnawczych wykazano, ze jego skutecznos¢
w przerywaniu SE jest lepsza lub poréwnywalna do fosfeny-
toiny.2425 Kwas walproinowy moze by¢ preferowany u pacjen-
tow z niskim ci$nieniem tetniczym lub gdy nie jest dostepny
monitoring kardiologiczny. Powoduje on prawdopodobnie
mniejszg sedacj¢ od fosfenytoiny. Z drugiej strony moze powo-
dowac ci¢zka encefalopati¢ u 0s6b z hiperamonemig i u pa-
cjentow z zaburzeniami mitochondrialnymi.

Dane przemawiajace za stosowaniem dozylnej postaci
lewetiracetamu (bolus 20 mg/kg, zwykle 2000 mg) w SE s3
ograniczone.?® Ze wzgledu na korzystny profil dziatan nie-
pozadanych i brak interakcji lekowych stanowi on wartoScio-
wy dodatek w razie nieskutecznosci benzodiazepin
i fosfenytoiny lub kwasu walproinowego,??3? jego podanie
nie moze jednak opdznia¢ wprowadzenia w Spigczke pacjen-
tow z utrzymujacym sie¢ GCSE. W przysztosci takze lakoza-
mid moze stanowi¢ opcj¢ terapeutyczna. Ostatnie leki moga
by¢ szczegoblnie przydatne w stanie padaczkowym napadow
czgSciowych ztozonych, w ktorym racjonalne wydaje si¢
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TABELA. LEKI NAJCZESCIEJ STOSOWANE W SE

Lek Dawka poczatkowa Szybko$¢é podawania Giéwne dziatania niepozadane
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 Ciezka encefalopatia u pacjentéw z hiperamonemig lub zaburzeniami

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

Fenobarbital 15-20 mg/kg 100 mg/min
Midazolam 0,2 mg/kg 0,2-6 mg/kg?
Propofol 2 mg/kg 2-10 mg/kg/h

(do 200 ug/kg/min)
Pentobarbital 5-10 mg/kg 1-6 mg/kg/h

mitochondrialnymi
tagodna sedacja
Hipotensja
Depresja oddechowa
Sedacja
Hipotensja
Depresja oddechowa
Sedacja
Hipotensja
Depresja oddechowa
Zespdt propofolowyP
Przedtuzona sedacja
Hipotensja
Depresja oddechowa
Niewydolnos¢ serca
Infekcje (zapalenie ptuc)
Niewydolno$¢ watroby
Niedroznos¢ jelit
Interakcje lekowe

a Standardowo stosuje sie dawki od 0,2 do 0,5 mg/kg, jednak w wybranych przypadkach konieczne jest podanie znacznie wiekszych dawek, ktére moga by¢

dobrze tolerowane.

b Zespot propofolowy charakteryzuje sie ciezka mleczanowa kwasica metaboliczna, rabdomioliza, niewydolnoscia nerek, hipertriglicerydemia, bradykardia,
niewydolnoscia serca i moze prowadzi¢ do zgonu. Unikanie dtugotrwatego podawania propofolu w dawce przekraczajacej 5 mg/kg moze zmniejszy¢
szanse na to powikfanie. Monitorowanie stezenia kinazy kreatynowej i kwasu mlekowego w surowicy moze by¢ pomocne, jednak szybko rozwijajacy sie

zespdt | tak moze okazad sie $miertelny.’

wdrozenie dodatkowego leku przed zastosowaniem znie-
czulenia og6lnego.??

Pacjent, ktory nie odpowiada na leki pierwszego i drugiego
rzutu, powinien by¢ przyjety na oddzial intensywnej terapii i sta-
le monitorowany elektroencefalograficznie. Jesli drgawki usta-
pig, ale pacjent pozostaje nieprzytomny, zawsze nalezy wykonac
EEG w celu wykluczenia NCSE! i optymalnego postepowania.

LECZENIE STANU PADACZKOWEGO LEKOOPORNEGO
NA ODDZIALE INTENSYWNE) TERAPII

Pacjenci z przedluzajagcym si¢ GCSE mimo leczenia na od-
dziale ratunkowym powinni by¢ wprowadzeni w Spiaczke.
Cho¢ brakuje badan poréwnujacych zastosowanie nieaneste-
zjologicznych lekow przeciwpadaczkowych z lekami aneste-
zjologicznymi, wiadomo, Ze po 30 minutach trwania napadéw
nieanestzjologiczne leki przeciwdrgawkowe sg nieskutecz-
ne.?! Ustgpienie napadéw jest priorytetem u pacjentow
7 GCSE ze wzgledu na postepujace uszkodzenie mozgu i ry-
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zyko cig¢zkich powiktan ogoélnych zwigzanych z utrzymywa-
niem si¢ uogdlnionych drgawek (tachyarytmie, obrzek ptuc,
hiperdynamiczna niewydolnos¢ serca, rabdomioliza z kwasi-
ca metaboliczna, hipertermia i inne powiktania). Fakt, ze ko-
rzysci z anestezji przewyzszaja ryzyko z nig zwigzane, nie
podlega dyskusji u tych pacjentow.

Natomiast w przypadku NCSE trwa debata na temat wska-
zan do wprowadzenia w $pigczke. Brakuje dowodéw na trwate
uszkodzenie moézgu przez NCSE per se. NCSE wigze si¢ z nie-
korzystnym rokowaniem u pacjentoéw z ostrym uszkodzeniem
mozgu (np. krwotokiem §rodmoézgowym3132 Tub podpajeczy-
néwkowym32), a przedhuzajacy sie NCSE pogarsza rokowanie
u pacjentéw w stanie krytycznym z powodéw neurologicz-
nych.2Y Dodatkowo reakcja skapoobjawowego SE na tradycyj-
ne leki przeciwpadaczkowe jest niezadowalajaca.2!3* Dlatego
o ile uzasadnione wydaje si¢ opdznienie anestezji ogolnej u pa-
cjentow w stanie padaczkowym napadow czg¢sciowych zlozo-
nych z wzglednie zachowanym stanem czuwania, o tyle Spiaczka
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anestezjologiczna wydaje si¢ najlepszg metoda postepowania
u pacjentow z glebokimi iloSciowymi zaburzeniami Swiadomo-
Sci i utrzymujacymi sie uogdlnionymi napadami niedrgawkowy-
mi (napady skapoobjawowe lub podkliniczne).1035

Leki anestezjologiczne stosowane w leczeniu SE to mida-
zolam, propofol i barbiturany (tiopental lub pentobarbital).
Brakuje randomizowanych prospektywnych badan poréwnu-
jacych te leki. Na podstawie przegladu systematycznego
dostepnych w 2002 roku badan stwierdzono, ze barbiturany
wykazuja nieznacznie lepsza skutecznosc i sa gorzej tolero-
wane (hipotensja), jednak réznice w skutecznos$ci mozna wy-
ttumaczy¢ czgstszym monitorowaniem EEG pacjentow
leczonych barbituranami.3® Na podstawie innego retrospek-
tywnego badania obejmujacego 127 kolejnych epizodow le-
koopornego SE stwierdzono, ze ani lek uzyty do wywotania
Spiaczki, ani zahamowanie czynnosci napadowej w EEG nie
mialy istotnego wptywu na wyniki leczenia, ktére byly nieko-
rzystne (23% zgonoéw i tylko 31% powrotéw do wyjSciowego
stanu funkcjonalnego).5’

Ciagly monitoring EEG jest niezb¢dny w leczeniu pacjen-
tow za pomocg lekéw anestezjologicznych. Wielu ekspertow
zaleca stopniowe zwickszanie dawki lekow do zahamowania
czynnos¢ napadowej w EEG,'° opierajac si¢ na zatozeniu, ze
okres zahamowania metabolicznego i elektrycznego moze
zmniejszy¢ ryzyko nawrotu napadéw po odstawieniu leku ane-
stezjologicznego. Cho¢ skape, istnieja pewne dane potwier-
dzajace wartos¢ glebokiego wyciszenia elektrycznego.3%% Inni
specjalisci przekonujg, ze gltownym celem jest przerwanie na-
padu, a czynnos¢ podstawowa EEG nie ma znaczenia. %0

Powazne dziatania niepozgdane leczenia za pomoca Spigcz-
ki anestezjologicznej wyst¢puja powszechnie. Zawsze docho-
dzi do depresji uktadu oddechowego, co wymaga intubacji
dotchawiczej i mechanicznej wentylacji. Barbiturany powo-
duja hipotensje, niewydolnos¢ serca, niedroznosc jelit, uszko-
dzenie watroby i dlugotrwalg sedacje oraz zwigkszaja
podatnos¢ na infekcje (zwlaszcza zapalenie ptuc). Przedtuzo-
ne podawanie duzych dawek propofolu moze powodowac
potencjalnie $miertelny zespot charakteryzujacy sie ciezka
kwasica metaboliczng (mleczanowg), rabdomiolizg, niewydol-
noscia watroby, hipertriglicerydemia, bradykardig i niewydol-
noscig serca. Zespot ten znany jest jako zespot propofolowy.
Ze wzgledu na kilka przypadkow Smiertelnych zespoét autora
dokonat przegladu swoich doswiadczen z uzyciem propofo-
lu w SE i odkryt alarmujaco duzg czestosc tego zespohu. 4!
W konsekwencji zrezygnowano z uzycia propofolu w SE na
rzecz midazolamu lub alternatywnie barbituranéw w najbar-
dziej opornych przypadkach.

7 doSwiadczenia autora wynika, ze midazolam jest najbez-
pieczniejszym Srodkiem anestetycznym stosowanym w lecze-
niu SE. Jesli jest odpowiednio dawkowany pozwala dobrze
kontrolowa¢ napady. W wigkszosci opornych przypadkéw,
aby uzyskac ustapienie napadow, konieczne sg dawki rzedu
3-5 mg/kg/h (czyli kilkakrotnie wigksze niz rekomendowane
w specjalistycznych podrecznikach i wigkszosci artykutéw po-
gladowych). Pacjenci bez obcigzen kardiologicznych zwykle
sa stabilni hemodynamicznie nawet przy tych bardzo duzych
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dawkach. Przy koniecznosci przedtuzonego leczenia czgsto
gléwnym problemem jest tachyfilaksja.

Leczenie pacjentow z przedtuzajacym si¢ SE lekoopornym
stanowi duze wyzwanie. Poza barbituranami stosowane s3a:
ketamina (by uzyskac korzys¢, konieczne moga by¢ duze daw-
ki, ktére czesto powoduja wzrost ciSnienia Srodczaszkowe-
go), lidokaina (w doSwiadczeniu autora nieskuteczna),
doustny felbamat lub duze dawki doustnego topiramatu, hi-
potermia, izofluran oraz leczenie operacyjne (w przypadku,
gdy przyczyna SE jest strukturalna zmiana ogniskowa). %4243
Izofluran jest anestetykiem wziewnym o niebywatej skutecz-
noSci w przerywaniu napadéw padaczkowych i wyciszaniu
aktywnosci elektrycznej mozgu.# Z drugiej strony u 2 pacjen-
tow z opornym SE leczonym tym gazem autor obserwowat
w MR zmiany istoty biatej szlakéw dhugich. Izofluran jest tok-
syczny dla rozwijajacego si¢ mozgu. Pojawiaja si¢ takze po-
dejrzenia, ze moze by¢ on neurotoksyczny u dorostych, kiedy
jest stosowany w SE przez dtuzszy czas.

Uzasadnione wydaje si¢ utrzymanie wyciszenia napadow
przez co najmniej 12-24 godziny przed proba odstawienia le-
kow anestezjologicznych. Ten czas moze by¢ dtuzszy w naj-
bardziej opornych przypadkach. By zminimalizowaé ryzyko
nawrotu, nalezy utrzymywac prawidlowe stezenia podstawo-
wych lek6éw przeciwpadaczkowych w chwili odstawiania le-
koéw anestezjologicznych. Leczenie fenobarbitalem moze
ulatwi¢ odstawienie pentobarbitalu lub tiopentalu.

Wnioski:

* Przedhuzajgcy si¢ uogolniony SE moze by¢ przyczyng

Smierci lub trwalego uszkodzenia mozgu.

* Zasadniczo, im wczesniej wdrozony zostanie lek prze-

ciwpadaczkowy, tym wyniki bedg lepsze.

* Benzodiazepiny s3 najskuteczniejszymi lekami pierwsze-

€O rzutu.

* Opdznienie leczenia wigze si¢ z lekoopornoscia.

* Oporny uogolniony SE powinien by¢ leczony na oddzia-
le intensywnej terapii za pomoca $piaczki anestezjologicznej
pod ciagta kontrola EEG.

Podsumowanie

Stan padaczkowy jest stanem naglym, poniewaz opdzZnienie
w jego leczeniu wiaze si¢ z szybkim rozwojem opornosci
na leczenie, co moze skutkowac ciezkim uszkodzeniem.
Szkolenie pracownikéw pogotowia ratunkowego i rodzin pa-
cjentow, aby skutecznie rozpoznawali SE i podawali benzo-
diazepiny, daje szans¢ na znaczng poprawe wynikow leczenia
tego stanu. Priorytetem postgpowania na oddziale ratunko-
wym jest stabilizacja krazeniowo-oddechowa, przerwanie
czynnosci napadowej i zabezpieczenie przed nawrotem (wy-
konanie EEG u pacjentéw nieprzytomnych), wykluczenie
szybko odwracalnych przyczyn oraz skierowanie pacjentow
z prawdopodobnym lub potwierdzonym SE lekoopornym
na oddzial intensywnej terapii. By okresli¢ najlepsze poste-
powanie w przypadku lekoopornego SE, konieczne s bada-
nia randomizowane poréwnujace rézne protokoly leczenia.
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artykuléw na temat padaczki. Dobierajac artykuly, kie-
rowaliSmy si¢ przede wszystkim aspektami praktycznymi
postepowania z chorymi na padaczke z punktu widzenia
codziennej pracy neurologa. Pod wzgledem epidemiologii
choréb neurologicznych padaczka zajmuje jedno z waz-
niejszych miejsc i neurolog powinien by¢ przygotowany
do prawidlowych dziatann w tym zakresie. Postep w diag-
nostyce i terapii jest tak duzy, ze obecnie nie mozna by¢
specjalista od wszystkiego, stagd potrzeba ksztalcenia usta-
wicznego i przedstawiania pewnych zasad, rekomendacji
w danym zagadnieniu. S3 takie obszary w neurologii, kto-
re musi zna¢ kazdy lekarz, bez wzgledu na zainteresowania
czy czas poSwiecony na bardziej szczegétowe zgtebianie
problemu. Nalezy do nich stan padaczkowy. Postepowa-
nie w stanie padaczkowym, ktéry bezposrednio zagraza zy-
ciu, powinno odbywac si¢ zgodnie z dobrze pojeta rutyna,
ale réwniez powinno by¢ modyfikowane i uzupetniane
o nowe informacje. Wypracowaniu takiej strategii stuzg
liczne opracowania zasad postgpowania w stanie padacz-
kowym. Jednym z takich opracowan jest artykul Rabin-
steina.

Najwazniejsze to wiedzie¢ co i kiedy leczymy. W opraco-
waniach mozna znalez¢ r6zne definicje stanu padaczko-
wego. Z patofizjologicznego punktu widzenia stan padacz-
kowy definiowany jest jako nawracajace napady pada-
czkowe, miedzy ktorymi nie dochodzi do catkowitej nor-
malizacji funkcji komoérek nerwowych i powrotu fizjologicz-
nej homeostazy w moézgu. Dla celéw klinicznych pod nazwa
stan padaczkowy rozumiemy napad trwajacy dluzej niz
30 minut lub kilka napadéw, miedzy ktorymi chory nie od-
zyskuje Swiadomosci. Natomiast ostatnio pojawia si¢ defi-
nicja operacyjna, wedtug ktérej leczenie nalezy wdrozyc
natychmiast, jesli napad przedtuza si¢ do 5 minut, przy
czym czas ten jest w pewnym sensie arbitralnym kryterium.
Istotg jest uswiadomienie sobie wagi napadu oraz stanu pa-
daczkowego. Coraz czgSciej podkresla si¢ korzySci wynika-
jace z leczenia przedszpitalnego. Wydaje si¢, ze leczenie
farmakologiczne stanu padaczkowego powinni rozpoczy-
na¢ ratownicy medyczni. Wyrazna tendencja do mniejszej
liczby powiklan w grupie leczonej wykazuje ponadto, ze ry-
zyko zwigzane z przedluzaniem si¢ czynnoSci drgawkowe;j
jest wieksze niz ryzyko zaburzen oddychania i powiklan ze
strony ukladu krazenia po podaniu benzodiazepin. W nie-

S zanowni Paistwo, rozpoczynamy kolejny rok przed-

ktoérych okolicznosciach mozna podac benzodiazepiny do-
odbytniczo, szczegolnie gdy s3 trudnosci w podawaniu do-
zylnym lub leczenie mozna rozpocza¢ wiasnie poza
szpitalem.

Nastepny problem to definicja lekoopornego stanu pa-
daczkowego. Ponownie stosuje si¢ pewne uproszczenia, by
podjac jak najwiasciwsze dzialania. Artykut przypomina te
elementy, poszerzajac je o etiologie stanu padaczkowego
i znowu uswiadamia, ze czasami powinniSmy dziatac nie tyl-
ko objawowo, ale i przyczynowo.

Z wlasnych obserwacji klinicznych i piSmiennictwa
wynika, ze skutecznosS¢ leczenia zalezy od aktywnego
postepowania: im wczesniej rozpoczyna si¢ leczenie od-
powiednimi dawkami, tym wyniki sg lepsze. Stosujemy na-
stepujaca kolejnos¢ postepowania: klonazepam, fenytoina
lub kwas walproinowy i w przedtuzajacych sie stanach —
barbiturany. W cigzkich opornych stanach padaczkowych
leczenie powinno odbywac si¢ na oddziatach do tego od-
powiednio przygotowanych (epileptolog-anestezjolog),
pod kontrolg zapisu EEG. Niezwykle cenne jest odnosze-
nie si¢ do tego warunku we wszystkich opracowaniach.
Ciagte monitorowanie zapisu EEG jest wskazane podczas
stosowania duzych dawek lekow i w czasie powolnego od-
stawiania lekow. W trakcie wychodzenia ze Spigczki barbi-
turanowej dozylne podawanie fenytoiny/fosfenytoiny czy
walproinianu powinno by¢ kontynuowane (te leki
byly podawane we wczesniejszej fazie leczenia stanu pa-
daczkowego), aby odpowiednim leczeniem przeciwpa-
daczkowym zapobiec nawrotowi stanu padaczkowego.
Jesli zachodzi potrzeba podania innego leku, najodpowied-
niejszym jest gabapentyna w napadach czeSciowych i le-
wetiracetam lub topiramat we wszystkich typach napadow.
Lekami tymi mozna rozpoczac¢ leczenie od duzych dawek
bez istotnego ryzyka reakgcji idiosynkrazji.

Czytajac artykut, zauwazycie Panistwo, ze od dluzszego
czasu proponowane s3 leki, ktoérych w Polsce nie ma lub
si¢ ich nie stosuje. Wprowadzenie lorazepamu wydaje si¢
najprostsze i powinniSmy dazy¢ do wprowadzenia go
do stalego schematu postgpowania.

Lorazepam ze wzgledu na mniejsza niz diazepam lipofil-
nos¢ ma dtuzszy efektywny czas dziatania. Warto wiedzieg,
ze fosfenytoina (lek praktycznie niestosowany w Polsce)
jest to rozpuszczalna w wodzie postac fenytoiny, czyli dwu-
sodowy ester fosforanowy. Fosfenytoina podana do-
migsniowo wchlania si¢ catkowicie, nie wywotlujac bolu
i martwicy. Dawka 150 mg fosfenytoiny odpowiada 100 mg
fenytoiny. Stezenie terapeutyczne osigga si¢ w ciggu 20-30
minut po podaniu i.m. Fosfenytoina moze by¢ bardzo przy-
datna w leczeniu stanu padaczkowego u chorych, u kto-
rych podawanie dozylne fenytoiny jest trudne. W Polsce
stosowana jest dozylna postac fenytoiny. U dorostych roz-
twor fenytoiny powinien by¢ podawany z szybkoscia nie
wicksza niz 50 mg/min, w dawce 15-20 mg/kg. Warto odno-
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towac informacje o mozliwych groznych nastepstwach sto- Artykut nie przedstawia przelomu w leczeniu stanu
sowania we wlewie propofolu. padaczkowego, ale bardzo dobrze porzadkuje postepowa-
Coraz czgSciej opisywane jest w piSmiennictwie zasto- nie i podkresla najwazniejsze jego elementy. Chciatabym
sowanie nowych lekow przeciwpadaczkowych w lecze- podkresli¢, ze te elementy nie sa propozycja, a wymogiem
niu opornego stanu padaczkowego, ale zaden z nich nie postepowania. Artykul uzmystawia koniecznos¢ natychmia-
jest zarejestrowany do tych wskazan. stowego skutecznego dziatania.
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