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uogólnione zaburzenia lękowe, duża depresja

„Czy to napad paniki czy napad padaczkowy objawiający się panicznym lękiem?” Pytanie
to ilustruje pograniczne symptomatologii padaczkowej i zaburzeń psychicznych. Podo-
bieństwa kliniczne tych dwóch napadowych zaburzeń są często przyczyną pomyłek

diagnostycznych.1-3 W istocie często proste częściowe napady wywodzące się z przyśrodkowej
części płata skroniowego objawiają się panicznym lękiem i są leczone przez psychiatrów jak na-
pady paniki, aż do ewolucji napadów do wtórnie uogólnionych toniczno-klonicznych lub czę-
ściowych złożonych obserwowanych przez świadków.

Objawy psychiczne w padaczce zaliczane są w zależności od ich związku czasowego z napadem
do objawów około- i międzynapadowych.4 Objawy psychiczne okołonapadowe (związane pato-
fizjologicznie z napadem – przyp. tłum.) dzielą się na: przednapadowe (poprzedzające właściwy
napad padaczkowy), napadowe (napad padaczkowy sensu stricte) i ponapadowe (występujące
w ciągu 120 godzin po napadzie). Objawy międzynapadowe występują niezależnie od napadów
padaczkowych. Często u osób z międzynapadowymi napadami paniki rozpoznaje się napadowy
i ponapadowy lęk. W okresie ponapadowym napady paniki mogą się nasilać.

Zaangażowanie tych samych struktur anatomicznych i zaburzenia funkcjonowania tych samych
neuroprzekaźników (serotonina [5-HT], kwas γ-aminomasłowy [GABA]) prawdopodobnie tłu-
maczą podobieństwa kliniczne i względnie częste współwystępowanie okołonapadowego lęku
panicznego i międzynapadowych napadów paniki. Artykuł jest przeglądem piśmiennictwa doty-
czącego tych dwóch zjawisk i przedstawia zasady diagnostyki różnicowej oraz postępowania te-
rapeutycznego w napadowym i ponapadowym lęku panicznym oraz napadach lęku.

Epidemiologia
Padaczkowy lęk paniczny jest klasycznym przykładem objawu psychicznego napadu częściowego
prostego. Ponapadowe ataki paniki są częstymi objawami związanymi z napadem padaczkowym, któ-
re z reguły nie są rozpoznawane. Padaczkowy napad paniki jest najczęstszym typem napadów czę-
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ściowych prostych objawiających się zaburzeniami psychiczny-
mi i jest najczęstszym (do 60%) typem aury z objawami psy-
chicznymi.5,6 W jednym z badań ponapadowe (do 72 godzin po
napadzie lub napadach gromadnych) ataki paniki towarzyszyły
ponad połowie napadów padaczkowych, trwały 24 godziny
(mediana) i były stwierdzane u 10% z kolejnych 100 pacjentów
z lekooporną padaczką częściową.7 W tym samym badaniu 39%
pacjentów zgłaszało ponapadowe objawy agorafobii.

U chorych na padaczkę międzynapadowe napady paniki
są częstsze niż u osób bez padaczki. W jednym z populacyj-
nych badań przeprowadzonych w Kanadzie w 12-miesięcznej
obserwacji stwierdzono prawie trzykrotnie większą częstość
występowania napadów paniki (niebędących napadem pa-
daczkowym) u chorych na padaczkę (5,6%) w porównaniu
z grupą kontrolną (2%).8 W prospektywnym badaniu 97 cho-
rych na padaczkę lekooporną częstość napadów paniki osza-
cowano na 5,1%.

Padaczkowy lęk paniczny zwykle jest wyrazem napadu
częściowego prostego, wywodzącego się ze struktur przy-
środkowych płata skroniowego.3,9-12 Niekiedy jednak również
napady czołowe mogą objawiać się napadem paniki.13 Napady
padaczkowe wywodzące się z kory oczodołowo-czołowej pół-
kuli niedominującej mogą objawiać się panicznymi krzykami,
niewerbalnymi lub werbalnymi wokalizacjami w rodzaju „po-
móż mi... pomóż..” lub „O Boże!”. Semiologia tych objawów
jest odmienna od stwierdzonej w klasycznych padaczkowych
napadach paniki, którym towarzyszą zaburzenia świadomości
i automatyzmy, których (podobnie jak samego napadu paniki)
pacjenci nie pamiętają. W napadach padaczkowych wywodzą-
cych się z płata ciemieniowego czasami również obserwuje się
napady paniki. Alemayehu i wsp.14 opisali dwa przypadki pa-
daczkowych napadów paniki wywodzących się z płata ciemie-
niowego wtórnych do guza tej okolicy. Śródoperacyjna
rejestracja wykazała zależność czasową między objawami lęku
a nieprawidłową aktywnością kory ciemieniowej. Usunięcie gu-
za (jedno subtotalne, jedno całkowite) spowodowało popra-
wę lub całkowite ustąpienie objawów.

Patofizjologia
Czy napady padaczkowe objawiające się lękiem panicznym
i napadowe ataki paniki mają podobne patomechanizmy?
Podobieństwo objawów klinicznych i względnie częste współ-
występowanie obu tych typów napadowych zaburzeń beha-
wioralnych mogą wynikać z wspólnych patomechanizmów obu
chorób. Patomechanizmy te związane są ze (1) strukturalnymi
i czynnościowymi zaburzeniami określonych struktur OUN
oraz (2) z zaburzeniem tych samych neuroprzekaźników: sero-
toniny (5-hydroksytryptamina, 5-HT) i GABA.

ZABURZENIA STRUKTURALNE
Napady paniki są typowe dla padaczki wywodzącej się

z przyśrodkowej części płata skroniowego, zwłaszcza z zaję-
ciem ciała migdałowatego. Stymulacja elektryczna ciała mig-
dałowatego wyzwala wiele objawów napadu paniki (silny

strach, zawroty głowy, nudności, tachykardię, ból w klatce
piersiowej oraz objawy depersonalizacji).8,9

U pacjentów z pierwotnymi napadami paniki badania wo-
lumetryczne wykazały mniejsze objętości ciała migdałowatego.
Massana i wsp.15 zmierzyli objętość ciała migdałowatego, hipo-
kampa oraz płatów skroniowych u 12 nieleczonych pacjentów
z pierwotnymi napadami paniki oraz u 12 zdrowych osób
z grupy kontrolnej. U pacjentów z napadami paniki pod posta-
cią lęku ciała migdałowate były mniejsze niż u osób z grupy
kontrolnej. Nie stwierdzano natomiast istotnych różnic w ob-
jętościach hipokampów i płatów skroniowych w badanych
grupach. W innym badaniu Cendes i wsp.16 za pomocą rezo-
nansu magnetycznego zmierzyli wolumetrycznie objętość ciał
migdałowatych i hipokampów 50 pacjentów z lekooporną pa-
daczką skroniową. Siedemnastu pacjentów (34%) miało obja-
wy paniki i aury epigastrycznej poprzedzającej typowe napady
padaczkowe. Objętość ciał migdałowatych w tej grupie pacjen-
tów była istotnie mniejsza (średnia 2131,6 mm3) w porówna-
niu z 33 pacjentami bez objawów lęku (średnia 2561,5 mm3).
W obu grupach objętości ciał migdałowatych były mniejsze
w porównaniu z grupą kontrolną (średnia 2828,2 mm3). Po-
operacyjne badania patologiczne dobrze korelowały z wyni-
kami badań wolumetrycznych.

Kluczowe znaczenie ciał migdałowatych w patogenezie zabu-
rzeń lękowych sugerują również wyniki badań na modelach
zwierzęcych. Jądra środkowe ciał migdałowatych były odpowie-
dzialne głównie za generowanie objawów strachu (emocjonalnej
odpowiedzi na potencjalnie nieprzyjemne bodźce zewnętrzne)
i lęku (obawy przed potencjalnie nieprzyjemnym bodźcem)
w zwierzęcym modelu zaburzeń lękowych.17 Stymulacja elek-
tryczna tego jądra powoduje odpowiedzi behawioralne przypo-
minające napad paniki u ludzi (stupor, drżenie, aktywacja układu
autonomicznego, tachykardia i wzrost ciśnienia tętniczego).
W drugiej strony obustronne uszkodzenie jąder środkowych ciał
migdałowatych u królików powoduje zanik wywołanych słucho-
wym bodźcem awersyjnym behawioralnych reakcji lękowych
(tachykardia).18 Podobne uszkodzenia u szczurów eliminują wy-
wołane bodźcem awersyjnym reakcje ucieczki.19

Zaburzenia strukturalne struktur przyśrodkowych nie są
ograniczone do ciał migdałowatych, ale obejmują również hi-
pokampy, zakręt okołohipokampalny, co objawia się zmniej-
szeniem całkowitej objętości płatów skroniowych. Massana
i wsp.20 zbadali gęstość istoty szarej lewego zakrętu okołohi-
pokampalnego u 18 pacjentów z napadami paniki i 18 zdro-
wych ochotników przy użyciu metody morfometrii opartej na
wokselach. U pacjentów z pierwotnymi napadami paniki
gęstość istoty szarej była istotnie mniejsza niż u osób zdro-
wych. W kolejnym badaniu Vythlingham i wsp.21 mierzyli
objętość hipokampów i zakrętów okołohipokampalnych
u 14 pacjentów z napadami paniki i u 14 osób z grupy kon-
trolnej. Stwierdzili istotnie mniejszą objętość płatów skronio-
wych u pacjentów z napadami paniki w porównaniu z grupą
kontrolną, natomiast nie stwierdzono różnic w objętościach
hipokampów między grupami.

Uchida i wsp.22 przeprowadzili badania wolumetryczne
struktur płata skroniowego u 11 pacjentów z napadami paniki
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ściowych prostych objawiających się zaburzeniami psychiczny-
mi i jest najczęstszym (do 60%) typem aury z objawami psy-
chicznymi.5,6 W jednym z badań ponapadowe (do 72 godzin po
napadzie lub napadach gromadnych) ataki paniki towarzyszyły
ponad połowie napadów padaczkowych, trwały 24 godziny
(mediana) i były stwierdzane u 10% z kolejnych 100 pacjentów
z lekooporną padaczką częściową.7 W tym samym badaniu 39%
pacjentów zgłaszało ponapadowe objawy agorafobii.

U chorych na padaczkę międzynapadowe napady paniki
są częstsze niż u osób bez padaczki. W jednym z populacyj-
nych badań przeprowadzonych w Kanadzie w 12-miesięcznej
obserwacji stwierdzono prawie trzykrotnie większą częstość
występowania napadów paniki (niebędących napadem pa-
daczkowym) u chorych na padaczkę (5,6%) w porównaniu
z grupą kontrolną (2%).8 W prospektywnym badaniu 97 cho-
rych na padaczkę lekooporną częstość napadów paniki osza-
cowano na 5,1%.

Padaczkowy lęk paniczny zwykle jest wyrazem napadu
częściowego prostego, wywodzącego się ze struktur przy-
środkowych płata skroniowego.3,9-12 Niekiedy jednak również
napady czołowe mogą objawiać się napadem paniki.13 Napady
padaczkowe wywodzące się z kory oczodołowo-czołowej pół-
kuli niedominującej mogą objawiać się panicznymi krzykami,
niewerbalnymi lub werbalnymi wokalizacjami w rodzaju „po-
móż mi... pomóż..” lub „O Boże!”. Semiologia tych objawów
jest odmienna od stwierdzonej w klasycznych padaczkowych
napadach paniki, którym towarzyszą zaburzenia świadomości
i automatyzmy, których (podobnie jak samego napadu paniki)
pacjenci nie pamiętają. W napadach padaczkowych wywodzą-
cych się z płata ciemieniowego czasami również obserwuje się
napady paniki. Alemayehu i wsp.14 opisali dwa przypadki pa-
daczkowych napadów paniki wywodzących się z płata ciemie-
niowego wtórnych do guza tej okolicy. Śródoperacyjna
rejestracja wykazała zależność czasową między objawami lęku
a nieprawidłową aktywnością kory ciemieniowej. Usunięcie gu-
za (jedno subtotalne, jedno całkowite) spowodowało popra-
wę lub całkowite ustąpienie objawów.

Patofizjologia
Czy napady padaczkowe objawiające się lękiem panicznym
i napadowe ataki paniki mają podobne patomechanizmy?
Podobieństwo objawów klinicznych i względnie częste współ-
występowanie obu tych typów napadowych zaburzeń beha-
wioralnych mogą wynikać z wspólnych patomechanizmów obu
chorób. Patomechanizmy te związane są ze (1) strukturalnymi
i czynnościowymi zaburzeniami określonych struktur OUN
oraz (2) z zaburzeniem tych samych neuroprzekaźników: sero-
toniny (5-hydroksytryptamina, 5-HT) i GABA.

ZABURZENIA STRUKTURALNE
Napady paniki są typowe dla padaczki wywodzącej się

z przyśrodkowej części płata skroniowego, zwłaszcza z zaję-
ciem ciała migdałowatego. Stymulacja elektryczna ciała mig-
dałowatego wyzwala wiele objawów napadu paniki (silny

strach, zawroty głowy, nudności, tachykardię, ból w klatce
piersiowej oraz objawy depersonalizacji).8,9

U pacjentów z pierwotnymi napadami paniki badania wo-
lumetryczne wykazały mniejsze objętości ciała migdałowatego.
Massana i wsp.15 zmierzyli objętość ciała migdałowatego, hipo-
kampa oraz płatów skroniowych u 12 nieleczonych pacjentów
z pierwotnymi napadami paniki oraz u 12 zdrowych osób
z grupy kontrolnej. U pacjentów z napadami paniki pod posta-
cią lęku ciała migdałowate były mniejsze niż u osób z grupy
kontrolnej. Nie stwierdzano natomiast istotnych różnic w ob-
jętościach hipokampów i płatów skroniowych w badanych
grupach. W innym badaniu Cendes i wsp.16 za pomocą rezo-
nansu magnetycznego zmierzyli wolumetrycznie objętość ciał
migdałowatych i hipokampów 50 pacjentów z lekooporną pa-
daczką skroniową. Siedemnastu pacjentów (34%) miało obja-
wy paniki i aury epigastrycznej poprzedzającej typowe napady
padaczkowe. Objętość ciał migdałowatych w tej grupie pacjen-
tów była istotnie mniejsza (średnia 2131,6 mm3) w porówna-
niu z 33 pacjentami bez objawów lęku (średnia 2561,5 mm3).
W obu grupach objętości ciał migdałowatych były mniejsze
w porównaniu z grupą kontrolną (średnia 2828,2 mm3). Po-
operacyjne badania patologiczne dobrze korelowały z wyni-
kami badań wolumetrycznych.

Kluczowe znaczenie ciał migdałowatych w patogenezie zabu-
rzeń lękowych sugerują również wyniki badań na modelach
zwierzęcych. Jądra środkowe ciał migdałowatych były odpowie-
dzialne głównie za generowanie objawów strachu (emocjonalnej
odpowiedzi na potencjalnie nieprzyjemne bodźce zewnętrzne)
i lęku (obawy przed potencjalnie nieprzyjemnym bodźcem)
w zwierzęcym modelu zaburzeń lękowych.17 Stymulacja elek-
tryczna tego jądra powoduje odpowiedzi behawioralne przypo-
minające napad paniki u ludzi (stupor, drżenie, aktywacja układu
autonomicznego, tachykardia i wzrost ciśnienia tętniczego).
W drugiej strony obustronne uszkodzenie jąder środkowych ciał
migdałowatych u królików powoduje zanik wywołanych słucho-
wym bodźcem awersyjnym behawioralnych reakcji lękowych
(tachykardia).18 Podobne uszkodzenia u szczurów eliminują wy-
wołane bodźcem awersyjnym reakcje ucieczki.19

Zaburzenia strukturalne struktur przyśrodkowych nie są
ograniczone do ciał migdałowatych, ale obejmują również hi-
pokampy, zakręt okołohipokampalny, co objawia się zmniej-
szeniem całkowitej objętości płatów skroniowych. Massana
i wsp.20 zbadali gęstość istoty szarej lewego zakrętu okołohi-
pokampalnego u 18 pacjentów z napadami paniki i 18 zdro-
wych ochotników przy użyciu metody morfometrii opartej na
wokselach. U pacjentów z pierwotnymi napadami paniki
gęstość istoty szarej była istotnie mniejsza niż u osób zdro-
wych. W kolejnym badaniu Vythlingham i wsp.21 mierzyli
objętość hipokampów i zakrętów okołohipokampalnych
u 14 pacjentów z napadami paniki i u 14 osób z grupy kon-
trolnej. Stwierdzili istotnie mniejszą objętość płatów skronio-
wych u pacjentów z napadami paniki w porównaniu z grupą
kontrolną, natomiast nie stwierdzono różnic w objętościach
hipokampów między grupami.

Uchida i wsp.22 przeprowadzili badania wolumetryczne
struktur płata skroniowego u 11 pacjentów z napadami paniki
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i 11 osób z grupy kontrolnej dobranej pod względem płci, wie-
ku, ręki dominującej, statusu społeczno-ekonomicznego i wy-
kształcenia. U pacjentów z napadami paniki objętość lewego
płata skroniowego była o 9% mniejsza w porównaniu z grupą
kontrolną. Objętość prawego płata skroniowego również była
mniejsza u pacjentów z napadami paniki, ale osiągnęła jedynie
trend 7% (p=0,06). Podobnie obserwowano trend w różnicy
objętości prawego ciała migdałowatego (8%, t21=1,93,
p=0,08), lewego ciała migdałowatego (5%, t21=1,78, p=0,09)
oraz lewego hipokampa (9%, t21=1,93, p=0,07) na niekorzyść
pacjentów z napadami paniki. Warto podkreślić, że badacze za-
obserwowali dodatnią zależność między objętością lewego hi-
pokampa i czasem trwania zaburzeń lękowych (r=0,67,
p=0,025) z tendencją do zmniejszania się objętości hipokam-
pa wraz z czasem trwania choroby.

Zaburzenia czynnościowe wykazano zarówno w struk-
turach płata skroniowego, jak i poza nim. Badania pozytono-
wej tomografii emisyjnej (PET) wykazały u zdrowych osób
zwiększoną perfuzję w ciałach migdałowatych podczas
prezentowania twarzy przestraszonych w porównaniu
z prezentowaniem twarzy radosnych.23 Podobnie badania
PET ukierunkowane na receptory serotoninowe 5-HT1A
wykazały zaangażowanie struktur skroniowych i pozaskro-
niowych (układ limbiczny) w reakcjach emocjonalnych.
W jednym z badań oceniano zdolność wiązania radioligandu
(11C-WAY-100635) przez receptor 5-HT1A u 9 nieleczonych pa-
cjentów z napadami paniki, 7 pacjentów z napadami paniki,
którzy odpowiedzieli na leczenie farmakologiczne selektyw-
nymi inhibitorami zwrotnego wychwytu serotoniny (SSRI),
oraz u 19 zdrowych ochotników.24 W porównaniu z osobami
z grupy kontrolnej u chorych obserwowano zmniejszenie
wiązania radioligandu z receptorami 5-HT1A zarówno pre-, jak
i postsynaptycznymi, głównie w jądrach szwu, w obrębie ko-
ry czołowo-oczodołowej, kory płata skroniowego i ciałach
migdałowatych. U pacjentów, którzy odpowiedzieli na lecze-
nie farmakologiczne, obserwowano zmniejszenie wiązania ra-
dioligandu przez receptory na błonie presynaptycznej, nie
stwierdzano natomiast różnic w wiązaniu przez receptory na
błonie postsynaptycznej. W innym badaniu 16 nieleczonych
pacjentów z napadami paniki (7 z nich miało również objawy
łagodnych zaburzeń nastroju) i 15 osób z grupy kontrolnej
oceniano wiązanie receptora 5-HT1A przy użyciu selektywne-
go ligandu: 18F-trans-4-fluoro-N-2-[4-(2-metoksyfenylo) pipe-
razyn-1-ylo]-etylo]-N-(2-pirydylo)-cykloheksan karbamidu
(FCWAY).25 Zmniejszenie wiązania do receptora 5-HT1A ob-
serwowano w przednim i tylnym zakręcie obręczy oraz ją-
drach szwu u chorych w porównaniu z osobami z grupy
kontrolnej. Wiązanie z receptorem 5-HT1A nie różniło się istot-
nie u pacjentów z napadami paniki i pacjentami ze współist-
niejącą depresją. U tych ostatnich w porównaniu z grupą
kontrolną stwierdzono zmniejszenie wiązania z receptorem
5-HT1A w zakręcie obręczy i jądrach szwu.

ZABURZENIA FUNKCJONOWANIA NEUROPRZEKAŹNIKÓW
Serotonina odgrywa istotną rolę w patogenezie padaczki

i napadów paniki.26,27 Znaczenie serotoniny wynika również

ze wspomnianych wyżej badań PET. Profilaktyczne działanie
leków zwiększających stężenie serotoniny i noradrenaliny
w synapsie w napadach paniki potwierdza znaczenie 5-HT
w patogenezie zaburzeń lękowych.28,29

Znaczenie serotoniny w patogenezie padaczki zostało wy-
kazane w modelach zwierzęcych padaczki. Szczury genetycz-
nie bardziej podatne na rozwój padaczki mają mniej
receptorów serotoninergicznych oraz zakończeń dendrytycz-
nych w hipokampie.30-32 Leki zwiększające przekaźnictwo
serotoninergiczne, takie jak sertralina czy fluoksetyna, powo-
dują zależne od dawki zmniejszenie częstości napadów pa-
daczkowych, które koreluje ze stężeniem serotoniny we
wzgórzu. Wpływ przeciwdrgawkowy aktywacji receptorów se-
rotoninergicznych 5-HT1A jest związany z hiperpolaryzacją
błony komórkowej w wyniku zwiększenia przewodności
błony komórkowej dla jonów potasu w hipokampie u kotów
oraz w szczurzym modelu padaczki indukowanej podawa-
niem kwasu kaininianowego.33,34 Rola serotoniny w pato-
genezie padaczki została dokładnie opisana w innych publika-
cjach.35,36

Kwas γ-aminomasłowy jest kolejnym neuroprzekaźnikiem
odgrywającym istotną rolę w patogenezie padaczki i napado-
wych zaburzeń lękowych. GABA jest neuroprzekaźnikiem ha-
mującym pobudliwość neuronów przez hiperpolaryzację
błony komórkowej związaną z napływem jonów Cl- do wnę-
trza komórki. Działanie wielu leków przeciwpadaczkowych
(benzodiazepiny, barbiturany, tiagabina i wigabatryna) polega
na zwiększaniu stężenia GABA w synapsach.37 Pentylenote-
trazol – lek o działaniu epileptogennym stosowany w zwie-
rzęcych modelach padaczki z napadami uogólnionymi –
blokuje receptory typu GABAA i wyzwala objawy lęku.38 Su-
geruje się, że objawy lękowe mogą wynikać z nieprawidło-
wych procesów hamowania sieci neuronowej częściowo
związanych z przekaźnictwem GABA-ergicznym. U pacjentów
z napadowymi zaburzeniami lękowymi antagonista recepto-
rów GABAA, flumazenil, może indukować napady paniki.39

Dane te znajdują również potwierdzenie w obserwacjach
dotyczących zmniejszenia wiązania flumazenilu do recepto-
rów GABAA u pacjentów z napadami paniki.40,41 Pozostaje
pytanie, czy zmniejszenie liczby receptorów GABAA jest kon-
sekwencją ekspozycji na stres, czy też jest genetycznie uwa-
runkowaną cechą zwiększającą ryzyko wystąpienia zaburzeń
lękowych związanych ze stresem.

Objawy kliniczne: diagnostyka
różnicowa napadów paniki, lęku
ponapadowego i padaczki objawiającej
się napadem lęku

Często u pacjentów z napadami padaczkowymi objawiający-
mi się lękiem i epizodami lęku ponapadowego niewłaściwie
rozpoznaje się napady paniki. Zazwyczaj jednak dokładny wy-
wiad kliniczny zawiera wskazówki prowadzące do prawidło-

24 Neurologia po Dyplomie • Tom 6 Nr 3 2011

Napady padaczkowe objawiające się panicznym lękiem a międzynapadowe napady paniki

PADACZKA

22-30_kanner_padaczka:kpd 2011-04-29 08:26 Page 24

wego rozpoznania. Poniżej opisano cechy różnicujące te jed-
nostki chorobowe.

CZAS TRWANIA
Lęk jako objaw napadu padaczkowego trwa zwykle krócej

niż 30 sekund. Napad pod postacią lęku może ewoluować
do napadu złożonego częściowego lub wtórnie uogólnione-
go toniczno-klonicznego, które zwykle trwają 1-1,5 minuty.
Opisywano także przypadki stanu padaczkowego napadów
częściowych złożonych z izolowanym uczuciem strachu.44,45

W takich przypadkach objawy paniki, w połączeniu z zabu-
rzeniami świadomości, mogą trwać kilka godzin. Pierwotne
napady paniki z kolei trwają zwykle od 5 do 20 minut, a cza-
sem utrzymują się kilka godzin. Lęk ponapadowy pojawia się
do 5 dni po pojedynczym napadzie lub napadach gromad-
nych i trwa średnio 24 godziny (zakres 1-120 godzin).

NASILENIE OBJAWÓW PANIKI
Strach w napadzie padaczkowym może mieć łagodne

do umiarkowanego nasilenie i rzadko osiąga intensywność
napadu paniki. Williams5 opisał strach związany z napadem
jako nienaturalny i nieznajdujący odbicia w rzeczywistości.
Napady paniki z kolei charakteryzuje bardzo intensywne
uczucie strachu lub paniki określane przez pacjentów jako
„uczucie nieuniknionego zatracenia”.46 Często pacjenci zda-
ją sobie sprawę z nadchodzącego kolejnego napadu paniki,
który może przekształcić się w silną agorafobię. W lęku po-
napadowym nasilenie strachu i lęku jest podobne do lęku
związanego z napadem.

CZAS WYSTĘPOWANIA OBJAWÓW
Padaczkowy napad paniki może wystąpić zarówno w czasie

snu, jak i podczas czuwania, natomiast napady paniki rzadko
występują w czasie snu.47-49 Lęk ponapadowy zwykle występu-
je w czasie czuwania.

STEREOTYPIE
Napad lęku związany z napadem padaczkowym z reguły

ma przebieg stereotypowy, podczas gdy napady paniki mogą
być stereotypowe lub nie mieć stereotypowego charakteru
w odniesieniu do czasu trwania epizodu i objawów dodatko-
wych.50 Podobnie lęk ponapadowy może być stereotypowy
lub nie.

OBJAWY DODATKOWE

Stan świadomości
Zwykle w trakcie napadu padaczkowego objawiającego się

napadem paniki pacjenci są częściowo lub całkowicie świa-
domi i wówczas zgłaszają zaburzenia koncentracji w trakcie
napadu i większe trudności w wykonaniu zadań poznaw-
czych. Gdy napad częściowy prosty pod postacią lęku prze-
radza się w napad złożony, pacjenci przestają być świadomi.
Niekiedy w trakcie napadów częściowych złożonych
wywodzących się z przyśrodkowej części płata skroniowego
półkuli niedominującej pacjenci pozostają w kontakcie z oto-

czeniem i spełniają proste polecenia. Okres ten jest jednak
pokryty niepamięcią. W przypadku niepadaczkowych napa-
dów paniki świadomość i reaktywność pacjentów jest zwykle
zachowana. W rzadkich przypadkach wszechogarniające
uczucie zagrożenia jest tak silne, że pacjenci nie są w stanie
się komunikować z otoczeniem.50 Towarzysząca napadom pa-
niki hiperwentylacja może prowadzić do „subiektywnego
wrażenia” utraty przytomności. W ponapadowym lęku świa-
domość jest w pełni zachowana.

Objawy autonomiczne
Objawy te są obecne zarówno w napadach padaczkowych

objawiających się panicznym lękiem, jak i w napadach paniki.
Wśród objawów autonomicznych napadowe ślinienie się jest
cechą charakterystyczną dla napadów padaczkowych wywo-
dzących się ze struktur przyśrodkowych płata skroniowego
lub kory wyspy. Objawy te nigdy nie występują w napadach
paniki i lęku ponapadowym. Ślinienie często jest niewielkie
i towarzyszą mu nudności i wymioty, zwłaszcza w napadach
wywodzących się ze struktur przyśrodkowych płata skronio-
wego półkuli niedominującej. U niektórych pacjentów obja-
wy te występują po napadzie padaczkowym.

Uczucie dyskomfortu, w tym ból w klatce piersiowej, koła-
tania serca oraz hiperwentylacja, występuje zarówno w napa-
dach padaczkowych objawiających się panicznym lekiem, jak
i w napadach paniki.43,50 Warto wspomnieć, że hiperwentyla-
cja w przebiegu napadu paniki może prowadzić do skurczu
dłoni (tzw. objaw ręki położnika – przyp. tłum), co może być
mylone z dystonicznym ustawieniem ręki w trakcie napadu
skroniowego. Wszystkie te objawy mogą również wystąpić
w napadach lęku po epizodzie drgawkowym.

Objawy depersonalizacji, derealizacji, déjà vu i jamais vu
Objawy te są związane z czynnością napadową w obrębie

struktur przyśrodkowych płata skroniowego i często towarzy-
szą napadom padaczkowym pod postacią lęku panicznego.
Mogą również występować w pierwotnych i międzynapado-
wych napadach paniki oraz zaburzeniach lękowych.

WIEK ZACHOROWANIA
Napady padaczkowe pod postacią napadów paniki mogą

rozpocząć się w każdym wieku, chociaż najczęściej zaczynają
się w późnym dzieciństwie i wczesnym wieku dojrzewania.
Z drugiej strony napady paniki zwykle rozpoczynają się w wie-
ku dojrzewania i we wczesnym wieku dorosłym, lecz mogą
również rozpocząć się w 3 i 4 dekadzie życia. U dzieci zabu-
rzenia lękowe objawiają się jako fobia szkolna.51

Współwystępowanie zaburzeń
psychicznych

Rozpoznanie symptomatologii objawów padaczkowego lęku
napadowego oraz napadów paniki i lęku ponapadowego jest
kluczowe dla postawienia właściwego rozpoznania. Należy
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i 11 osób z grupy kontrolnej dobranej pod względem płci, wie-
ku, ręki dominującej, statusu społeczno-ekonomicznego i wy-
kształcenia. U pacjentów z napadami paniki objętość lewego
płata skroniowego była o 9% mniejsza w porównaniu z grupą
kontrolną. Objętość prawego płata skroniowego również była
mniejsza u pacjentów z napadami paniki, ale osiągnęła jedynie
trend 7% (p=0,06). Podobnie obserwowano trend w różnicy
objętości prawego ciała migdałowatego (8%, t21=1,93,
p=0,08), lewego ciała migdałowatego (5%, t21=1,78, p=0,09)
oraz lewego hipokampa (9%, t21=1,93, p=0,07) na niekorzyść
pacjentów z napadami paniki. Warto podkreślić, że badacze za-
obserwowali dodatnią zależność między objętością lewego hi-
pokampa i czasem trwania zaburzeń lękowych (r=0,67,
p=0,025) z tendencją do zmniejszania się objętości hipokam-
pa wraz z czasem trwania choroby.

Zaburzenia czynnościowe wykazano zarówno w struk-
turach płata skroniowego, jak i poza nim. Badania pozytono-
wej tomografii emisyjnej (PET) wykazały u zdrowych osób
zwiększoną perfuzję w ciałach migdałowatych podczas
prezentowania twarzy przestraszonych w porównaniu
z prezentowaniem twarzy radosnych.23 Podobnie badania
PET ukierunkowane na receptory serotoninowe 5-HT1A
wykazały zaangażowanie struktur skroniowych i pozaskro-
niowych (układ limbiczny) w reakcjach emocjonalnych.
W jednym z badań oceniano zdolność wiązania radioligandu
(11C-WAY-100635) przez receptor 5-HT1A u 9 nieleczonych pa-
cjentów z napadami paniki, 7 pacjentów z napadami paniki,
którzy odpowiedzieli na leczenie farmakologiczne selektyw-
nymi inhibitorami zwrotnego wychwytu serotoniny (SSRI),
oraz u 19 zdrowych ochotników.24 W porównaniu z osobami
z grupy kontrolnej u chorych obserwowano zmniejszenie
wiązania radioligandu z receptorami 5-HT1A zarówno pre-, jak
i postsynaptycznymi, głównie w jądrach szwu, w obrębie ko-
ry czołowo-oczodołowej, kory płata skroniowego i ciałach
migdałowatych. U pacjentów, którzy odpowiedzieli na lecze-
nie farmakologiczne, obserwowano zmniejszenie wiązania ra-
dioligandu przez receptory na błonie presynaptycznej, nie
stwierdzano natomiast różnic w wiązaniu przez receptory na
błonie postsynaptycznej. W innym badaniu 16 nieleczonych
pacjentów z napadami paniki (7 z nich miało również objawy
łagodnych zaburzeń nastroju) i 15 osób z grupy kontrolnej
oceniano wiązanie receptora 5-HT1A przy użyciu selektywne-
go ligandu: 18F-trans-4-fluoro-N-2-[4-(2-metoksyfenylo) pipe-
razyn-1-ylo]-etylo]-N-(2-pirydylo)-cykloheksan karbamidu
(FCWAY).25 Zmniejszenie wiązania do receptora 5-HT1A ob-
serwowano w przednim i tylnym zakręcie obręczy oraz ją-
drach szwu u chorych w porównaniu z osobami z grupy
kontrolnej. Wiązanie z receptorem 5-HT1A nie różniło się istot-
nie u pacjentów z napadami paniki i pacjentami ze współist-
niejącą depresją. U tych ostatnich w porównaniu z grupą
kontrolną stwierdzono zmniejszenie wiązania z receptorem
5-HT1A w zakręcie obręczy i jądrach szwu.

ZABURZENIA FUNKCJONOWANIA NEUROPRZEKAŹNIKÓW
Serotonina odgrywa istotną rolę w patogenezie padaczki

i napadów paniki.26,27 Znaczenie serotoniny wynika również

ze wspomnianych wyżej badań PET. Profilaktyczne działanie
leków zwiększających stężenie serotoniny i noradrenaliny
w synapsie w napadach paniki potwierdza znaczenie 5-HT
w patogenezie zaburzeń lękowych.28,29

Znaczenie serotoniny w patogenezie padaczki zostało wy-
kazane w modelach zwierzęcych padaczki. Szczury genetycz-
nie bardziej podatne na rozwój padaczki mają mniej
receptorów serotoninergicznych oraz zakończeń dendrytycz-
nych w hipokampie.30-32 Leki zwiększające przekaźnictwo
serotoninergiczne, takie jak sertralina czy fluoksetyna, powo-
dują zależne od dawki zmniejszenie częstości napadów pa-
daczkowych, które koreluje ze stężeniem serotoniny we
wzgórzu. Wpływ przeciwdrgawkowy aktywacji receptorów se-
rotoninergicznych 5-HT1A jest związany z hiperpolaryzacją
błony komórkowej w wyniku zwiększenia przewodności
błony komórkowej dla jonów potasu w hipokampie u kotów
oraz w szczurzym modelu padaczki indukowanej podawa-
niem kwasu kaininianowego.33,34 Rola serotoniny w pato-
genezie padaczki została dokładnie opisana w innych publika-
cjach.35,36

Kwas γ-aminomasłowy jest kolejnym neuroprzekaźnikiem
odgrywającym istotną rolę w patogenezie padaczki i napado-
wych zaburzeń lękowych. GABA jest neuroprzekaźnikiem ha-
mującym pobudliwość neuronów przez hiperpolaryzację
błony komórkowej związaną z napływem jonów Cl- do wnę-
trza komórki. Działanie wielu leków przeciwpadaczkowych
(benzodiazepiny, barbiturany, tiagabina i wigabatryna) polega
na zwiększaniu stężenia GABA w synapsach.37 Pentylenote-
trazol – lek o działaniu epileptogennym stosowany w zwie-
rzęcych modelach padaczki z napadami uogólnionymi –
blokuje receptory typu GABAA i wyzwala objawy lęku.38 Su-
geruje się, że objawy lękowe mogą wynikać z nieprawidło-
wych procesów hamowania sieci neuronowej częściowo
związanych z przekaźnictwem GABA-ergicznym. U pacjentów
z napadowymi zaburzeniami lękowymi antagonista recepto-
rów GABAA, flumazenil, może indukować napady paniki.39

Dane te znajdują również potwierdzenie w obserwacjach
dotyczących zmniejszenia wiązania flumazenilu do recepto-
rów GABAA u pacjentów z napadami paniki.40,41 Pozostaje
pytanie, czy zmniejszenie liczby receptorów GABAA jest kon-
sekwencją ekspozycji na stres, czy też jest genetycznie uwa-
runkowaną cechą zwiększającą ryzyko wystąpienia zaburzeń
lękowych związanych ze stresem.

Objawy kliniczne: diagnostyka
różnicowa napadów paniki, lęku
ponapadowego i padaczki objawiającej
się napadem lęku

Często u pacjentów z napadami padaczkowymi objawiający-
mi się lękiem i epizodami lęku ponapadowego niewłaściwie
rozpoznaje się napady paniki. Zazwyczaj jednak dokładny wy-
wiad kliniczny zawiera wskazówki prowadzące do prawidło-
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wego rozpoznania. Poniżej opisano cechy różnicujące te jed-
nostki chorobowe.

CZAS TRWANIA
Lęk jako objaw napadu padaczkowego trwa zwykle krócej

niż 30 sekund. Napad pod postacią lęku może ewoluować
do napadu złożonego częściowego lub wtórnie uogólnione-
go toniczno-klonicznego, które zwykle trwają 1-1,5 minuty.
Opisywano także przypadki stanu padaczkowego napadów
częściowych złożonych z izolowanym uczuciem strachu.44,45

W takich przypadkach objawy paniki, w połączeniu z zabu-
rzeniami świadomości, mogą trwać kilka godzin. Pierwotne
napady paniki z kolei trwają zwykle od 5 do 20 minut, a cza-
sem utrzymują się kilka godzin. Lęk ponapadowy pojawia się
do 5 dni po pojedynczym napadzie lub napadach gromad-
nych i trwa średnio 24 godziny (zakres 1-120 godzin).

NASILENIE OBJAWÓW PANIKI
Strach w napadzie padaczkowym może mieć łagodne

do umiarkowanego nasilenie i rzadko osiąga intensywność
napadu paniki. Williams5 opisał strach związany z napadem
jako nienaturalny i nieznajdujący odbicia w rzeczywistości.
Napady paniki z kolei charakteryzuje bardzo intensywne
uczucie strachu lub paniki określane przez pacjentów jako
„uczucie nieuniknionego zatracenia”.46 Często pacjenci zda-
ją sobie sprawę z nadchodzącego kolejnego napadu paniki,
który może przekształcić się w silną agorafobię. W lęku po-
napadowym nasilenie strachu i lęku jest podobne do lęku
związanego z napadem.

CZAS WYSTĘPOWANIA OBJAWÓW
Padaczkowy napad paniki może wystąpić zarówno w czasie

snu, jak i podczas czuwania, natomiast napady paniki rzadko
występują w czasie snu.47-49 Lęk ponapadowy zwykle występu-
je w czasie czuwania.

STEREOTYPIE
Napad lęku związany z napadem padaczkowym z reguły

ma przebieg stereotypowy, podczas gdy napady paniki mogą
być stereotypowe lub nie mieć stereotypowego charakteru
w odniesieniu do czasu trwania epizodu i objawów dodatko-
wych.50 Podobnie lęk ponapadowy może być stereotypowy
lub nie.

OBJAWY DODATKOWE

Stan świadomości
Zwykle w trakcie napadu padaczkowego objawiającego się

napadem paniki pacjenci są częściowo lub całkowicie świa-
domi i wówczas zgłaszają zaburzenia koncentracji w trakcie
napadu i większe trudności w wykonaniu zadań poznaw-
czych. Gdy napad częściowy prosty pod postacią lęku prze-
radza się w napad złożony, pacjenci przestają być świadomi.
Niekiedy w trakcie napadów częściowych złożonych
wywodzących się z przyśrodkowej części płata skroniowego
półkuli niedominującej pacjenci pozostają w kontakcie z oto-

czeniem i spełniają proste polecenia. Okres ten jest jednak
pokryty niepamięcią. W przypadku niepadaczkowych napa-
dów paniki świadomość i reaktywność pacjentów jest zwykle
zachowana. W rzadkich przypadkach wszechogarniające
uczucie zagrożenia jest tak silne, że pacjenci nie są w stanie
się komunikować z otoczeniem.50 Towarzysząca napadom pa-
niki hiperwentylacja może prowadzić do „subiektywnego
wrażenia” utraty przytomności. W ponapadowym lęku świa-
domość jest w pełni zachowana.

Objawy autonomiczne
Objawy te są obecne zarówno w napadach padaczkowych

objawiających się panicznym lękiem, jak i w napadach paniki.
Wśród objawów autonomicznych napadowe ślinienie się jest
cechą charakterystyczną dla napadów padaczkowych wywo-
dzących się ze struktur przyśrodkowych płata skroniowego
lub kory wyspy. Objawy te nigdy nie występują w napadach
paniki i lęku ponapadowym. Ślinienie często jest niewielkie
i towarzyszą mu nudności i wymioty, zwłaszcza w napadach
wywodzących się ze struktur przyśrodkowych płata skronio-
wego półkuli niedominującej. U niektórych pacjentów obja-
wy te występują po napadzie padaczkowym.

Uczucie dyskomfortu, w tym ból w klatce piersiowej, koła-
tania serca oraz hiperwentylacja, występuje zarówno w napa-
dach padaczkowych objawiających się panicznym lekiem, jak
i w napadach paniki.43,50 Warto wspomnieć, że hiperwentyla-
cja w przebiegu napadu paniki może prowadzić do skurczu
dłoni (tzw. objaw ręki położnika – przyp. tłum), co może być
mylone z dystonicznym ustawieniem ręki w trakcie napadu
skroniowego. Wszystkie te objawy mogą również wystąpić
w napadach lęku po epizodzie drgawkowym.

Objawy depersonalizacji, derealizacji, déjà vu i jamais vu
Objawy te są związane z czynnością napadową w obrębie

struktur przyśrodkowych płata skroniowego i często towarzy-
szą napadom padaczkowym pod postacią lęku panicznego.
Mogą również występować w pierwotnych i międzynapado-
wych napadach paniki oraz zaburzeniach lękowych.

WIEK ZACHOROWANIA
Napady padaczkowe pod postacią napadów paniki mogą

rozpocząć się w każdym wieku, chociaż najczęściej zaczynają
się w późnym dzieciństwie i wczesnym wieku dojrzewania.
Z drugiej strony napady paniki zwykle rozpoczynają się w wie-
ku dojrzewania i we wczesnym wieku dorosłym, lecz mogą
również rozpocząć się w 3 i 4 dekadzie życia. U dzieci zabu-
rzenia lękowe objawiają się jako fobia szkolna.51

Współwystępowanie zaburzeń
psychicznych

Rozpoznanie symptomatologii objawów padaczkowego lęku
napadowego oraz napadów paniki i lęku ponapadowego jest
kluczowe dla postawienia właściwego rozpoznania. Należy

25Tom 6 Nr 3 2011 • Neurologia po Dyplomie

Napady padaczkowe objawiające się panicznym lękiem a międzynapadowe napady paniki

PADACZKA

22-30_kanner_padaczka:kpd 2011-04-29 08:26 Page 25

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie


jednak pamiętać, że każdy z tych objawów często występuje
w połączeniu z innymi zaburzeniami emocjonalnymi. U cho-
rych na padaczkę objawiającą się napadami paniki ryzyko
wystąpienia międzynapadowych napadów lęku uogólnionego
i zaburzeń afektywnych jest większe. W badaniu 12 chorych
na padaczkę objawiającą się napadami paniki u 4 rozpoznano
(33%) współwystępowanie zaburzeń lękowych.52 Jeden z opi-
sywanych pacjentów rozwinął napady paniki po leczeniu ope-
racyjnym padaczki, u kolejnego nasilenie objawów lękowych
zwiększyło się po leczeniu operacyjnym. Pozostali dwaj pa-
cjenci mieli napady paniki niezwiązane z zabiegiem chirur-
gicznym. Dwóch kolejnych pacjentów miało zaburzenia
lękowe, a u 8 (67%) występowała obecnie lub w przeszłości
depresja.

Objawy lęku w trakcie napadu padaczkowego związane są
z większym ryzykiem wystąpienia zaburzeń nastroju po
usunięciu płata skroniowego. Kohler i wsp. porównali 22 pa-
cjentów z napadami padaczkowymi pod postacią lęku z do-
branymi chorymi na padaczkę i innymi aurami lub bez aury.
W badaniu neuropsychologicznym przed zabiegiem oraz po
1-2 miesiącach i po roku od resekcji płata skroniowego oce-
niano objawy zaburzeń lękowych i stosowanie leków psycho-
tropowych. Większość pacjentów we wszystkich grupach
miała zaburzenia lękowe przed operacją. Zaburzenia lękowe
i nastroju zmniejszały się w grupie kontrolnej, w odróżnieniu
od grupy z padaczkowymi napadami lęku po operacji. Obec-
ność aury po roku od operacji nie była związana z objawami
psychicznymi. Częstość występowania zaburzeń lękowych
i nastroju była większa w grupie pacjentów, u których
utrzymywały się napady padaczkowe i w grupie pacjentów
z padaczkowymi napadami lęku, mimo ustąpienia napadów
padaczkowych.

Podobnie, pacjenci z napadami paniki częściej chorują na
uogólnione zaburzenia lękowe i depresję, a pacjenci z padacz-
kowymi napadami lęku i pierwotnymi napadami paniki często
doświadczają epizodów lęku ponapadowego.

Diagnostyka napadowych epizodów
paniki

BADANIE ELEKTROENCEFALOGRAFICZNE
Rutynowe badanie elektroencefalograficzne (EEG) może

być pomocne w identyfikacji nieprawidłowych grafoelemen-
tów związanych z czynnością napadową sugerujących padacz-
kę częściową. Nie jest ono wystarczające do rozróżnienia, czy
napady paniki mają charakter padaczkowy, międzynapadowy
czy wtórny do napadów drgawkowych. W wielu przypadkach
padaczki objawiającej się napadami paniki rutynowy zapis
EEG może być prawidłowy. Związane jest to m.in. z tym, że
ognisko padaczkorodne jest stosunkowo małe i położone
w strukturach głębokich mózgu i jego nieprawidłowa czyn-
ność bioelektryczna nie jest rejestrowana za pomocą elektrod
powierzchniowych. Zasadne może być wykorzystanie w ba-
danu elektrod głębokich: przednioskroniowych i podstawno-

skroniowych w celu zwiększenia czułości badania EEG.
Dokładny opis kliniczny objawów jest najlepszą drogą

do postawienia właściwej diagnozy. W przypadku wątpliwo-
ści co do charakteru epizodów napadowych rozwiązaniem
może być jednak badanie wideo-EEG. Niestety jednym z ogra-
niczeń wideo-EEG jest fakt, że napady częściowe proste wy-
wodzące się ze struktur głębokich (szczególnie z ciała
migdałowatego) często są niewykrywane przez standardowe
elektrody powierzchniowe umieszczone na głowie pacjenta.
Często u pacjentów z padaczkowymi napadami paniki kolej-
ne rutynowe EEG i wideo-EEG wykonywane w okresie mię-
dzynapadowym nie rejestrują czynności napadowej. Czasami
nawet częściowe złożone napady padaczkowe ograniczone
do struktur przyśrodkowych płata skroniowego są niewykry-
wane w trakcie rutynowego badania EEG.54 W celu zwiększe-
nia czułości badania EEG można umieszczać elektrody
sfenoidalne w okolicy otworu potylicznego wielkiego.55

OCENA STĘŻENIA PROLAKTYNY
Oznaczanie ponapadowego stężenia prolaktyny było uży-

wane w diagnostyce różnicowej napadów padaczkowych
prawdziwych i psychogennych. Ograniczeniem tej metody
było wąskie okno czasowe pobrania krwi (15-20 minut po na-
padzie). Stężenie prolaktyny w osoczu może być zwiększone
w 30-40% napadów padaczkowych wywodzących się ze struk-
tur przyśrodkowych płata skroniowego (nawet w przypadku
braku zmian w badaniu EEG), jednak wyniki ujemne nie wy-
kluczają rozpoznania padaczki.56

Nagłe zmniejszenie dawki lub wycofanie benzodiazepin
może wywołać napad paniki lub napad padaczki, który może
być zarejestrowany w trakcie badania wideo-EEG.57 Dlatego
należy powoli zmniejszać dawkę leku.

REZONANS MAGNETYCZNY MÓZGU
Uszkodzenie strukturalne przyśrodkowej części płatów

skroniowych lub zanik hipokampa powinny sugerować napa-
dy padaczkowe objawiające się lękiem, zwłaszcza gdy napady
paniki ewoluują w napady częściowe złożone. Podobnie jak
ujemny wynik badania EEG, brak uszkodzeń strukturalnych
i zaniku hipokampa w badaniu MR nie wyklucza jednak wystę-
powania międzynapadowych lub ponapadowych napadów
paniki.

Klika dodatkowych badań należy wykonać przy podejrze-
niu pierwotnych napadów paniki.58 Należy m.in. oznaczyć
stężenie hormonów tarczycy, aby wykluczyć nadczynność. Ba-
danie echokardiograficzne serca powinno być rozważone, po-
nieważ z napadami paniki często współwystępuje wypadanie
płatka zastawki, które może objawiać się uczuciem ucisku
w klatce piersiowej i napadami tachykardii. Proponuje się sto-
sowanie diagnostycznie dożylnego wlewu mleczanu sodu
w celu różnicowania napadów paniki. Stwierdzono, że wlew
dożylny mleczanu sodu u 80-90% pacjentów z pierwotnymi
napadami paniki wyzwala atak paniki. U osób bez takiego wy-
wiadu wlew mleczanu sodu wywołuje napad paniki w mniej
niż 10% przypadków. Ze względu na częste współwystępowa-
nie u pacjentów z napadami padaczkowymi objawiającymi się
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lękiem międzynapadowych napadów paniki wywołanie napa-
du paniki po wlewie mleczanu sodu może skutkować rozpo-
znaniem fałszywie ujemnym.

Diagnostyka różnicowa
Padaczka objawiająca się napadami paniki i pierwotne napa-
dy paniki powinny być różnicowane z innymi chorobami
o napadowym charakterze, zwłaszcza z zaburzeniami rytmu
serca.50,58 Dotyczy to m.in. zespołu Romano-Warda, wydłuże-
nia odcinka QT, rakowiaka, hipoglikemii, guza chromo-
chłonnego oraz zespołu Cushinga. Inne stany chorobowe wy-
magające wykluczenia to: poalkoholowy zespół abstynencyj-
ny lub zespół odstawienia leków uspokajających i środków
psychoaktywnych (amfetaminy, kokainy, marihuany), zawro-
ty głowy i napady astmy.

Leczenie
Przed rozpoczęciem leczenia farmakologicznego konieczne
jest wyjaśnienie, czy napad paniki jest (1) objawem napadu
padaczkowego, (2) współistniejącym z padaczką zjawiskiem
ponapadowym, (3) współistniejącym lub nie z padaczką zja-
wiskiem międzynapadowym czy też (4) pierwotnym napa-
dem paniki. Współistnienie objawów depresji jest kluczowe
zarówno w pierwotnych napadach paniki, napadach padacz-
kowych objawiających się napadem paniki, jak i w międzyna-
padowych napadach paniki.

NAPADY PADACZKOWE POD POSTACIĄ NAPADU PANIKI I LĘK
PONAPADOWY

Leczenie paniki będącej objawem napadu padaczkowego
i lęku ponapadowego polega przede wszystkim na zmniejsze-
niu liczby napadów za pomocą leków przeciwpadaczkowych

(LPP). W przypadku lekooporności (nieskuteczność dwóch
leków w monoterapii) należy rozważyć leczenie operacyjne.
Wybór LPP należy uzależnić od współistniejących zaburzeń lę-
kowych i nastroju. W takich przypadkach LPP o korzystnych
właściwościach psychotropowych (karbamazepina, lamotry-
gina, kwas walproinowy i pregabalina) powinny być lekami
pierwszego rzutu. Spośród wymienionych pregabalina była
skuteczna w leczeniu uogólnionych zaburzeń lękowych,
a kwas walproinowy w leczeniu napadów paniki.59,60

Leki o niekorzystnym wpływie psychotropowym, takie jak
barbiturany, topiramat, lewetiracetam, zonisamid oraz wiga-
batryna, powinny być stosowane ze szczególną ostrożnością,
ponieważ mogą nasilać współistniejące zaburzenia nastroju
i lękowe.61 Tiagabina jest LPP działającym na receptory
GABAA, który jest stosowany przez psychiatrów w leczeniu za-
burzeń lękowych, ale jego stosowanie zwiększa ryzyko wystą-
pienia epizodów depresji.

Przednia lobektomia skroniowa jest najczęstszą metodą le-
czenia chirurgicznego pacjentów z padaczką objawiającą się
napadami paniki. Leczenie operacyjne skutkuje ustąpieniem
napadów (częściowych złożonych i wtórnie uogólnionych to-
niczno-klonicznych) u ok. 50-70% operowanych. W jednym
badaniu całkowite ustąpienie napadów padaczkowych (w tym
napadów objawiających się jedynie paniką) obserwowano
u 30-40% pacjentów. W przypadku leczenia operacyjnego ko-
nieczne jest pooperacyjne monitorowanie pod kątem możli-
wych powikłań w postaci zaburzeń nastroju i zaburzeń
afektywnych.

NAPADY PANIKI
W pierwotnych lub międzynapadowych napadach paniki

stosuje się leki przeciwdepresyjne z grupy selektywnych
inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI) lub se-
rotoniny i noradrenaliny (SNRI).28,29,37 Często u pacjentów
z napadami paniki współistnieją uogólnione zaburzenia lęko-
we i nastroju oraz fobie, zwłaszcza agorafobia. W przypadku
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TABELA. SKUTECZNOŚĆ SSRI ORAZ SNRI W LECZENIU DEPRESJI I ZABURZEŃ LĘKOWYCH

Skuteczność

Lek przeciwdepresyjny Depresja Napady paniki Lęk uogólniony

SSRI
Paroksetyna + + +
Sertralina + + +
Fluoksetyna + + +
Citalopram + + +
Escitalopram + + +

SNRI
Wenlafaksyna + + +
Duloksetyna + – +

Należy podkreślić, że brakuje danych dotyczących stosowania duloksetyny u pacjentów z padaczką. Autor artykułu stosował duloksetynę u ponad
50 pacjentów z niewłaściwie kontrolowanymi napadami bez nasilenia objawów padaczki (Kanner AM, niepublikowane dane).
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jednak pamiętać, że każdy z tych objawów często występuje
w połączeniu z innymi zaburzeniami emocjonalnymi. U cho-
rych na padaczkę objawiającą się napadami paniki ryzyko
wystąpienia międzynapadowych napadów lęku uogólnionego
i zaburzeń afektywnych jest większe. W badaniu 12 chorych
na padaczkę objawiającą się napadami paniki u 4 rozpoznano
(33%) współwystępowanie zaburzeń lękowych.52 Jeden z opi-
sywanych pacjentów rozwinął napady paniki po leczeniu ope-
racyjnym padaczki, u kolejnego nasilenie objawów lękowych
zwiększyło się po leczeniu operacyjnym. Pozostali dwaj pa-
cjenci mieli napady paniki niezwiązane z zabiegiem chirur-
gicznym. Dwóch kolejnych pacjentów miało zaburzenia
lękowe, a u 8 (67%) występowała obecnie lub w przeszłości
depresja.

Objawy lęku w trakcie napadu padaczkowego związane są
z większym ryzykiem wystąpienia zaburzeń nastroju po
usunięciu płata skroniowego. Kohler i wsp. porównali 22 pa-
cjentów z napadami padaczkowymi pod postacią lęku z do-
branymi chorymi na padaczkę i innymi aurami lub bez aury.
W badaniu neuropsychologicznym przed zabiegiem oraz po
1-2 miesiącach i po roku od resekcji płata skroniowego oce-
niano objawy zaburzeń lękowych i stosowanie leków psycho-
tropowych. Większość pacjentów we wszystkich grupach
miała zaburzenia lękowe przed operacją. Zaburzenia lękowe
i nastroju zmniejszały się w grupie kontrolnej, w odróżnieniu
od grupy z padaczkowymi napadami lęku po operacji. Obec-
ność aury po roku od operacji nie była związana z objawami
psychicznymi. Częstość występowania zaburzeń lękowych
i nastroju była większa w grupie pacjentów, u których
utrzymywały się napady padaczkowe i w grupie pacjentów
z padaczkowymi napadami lęku, mimo ustąpienia napadów
padaczkowych.

Podobnie, pacjenci z napadami paniki częściej chorują na
uogólnione zaburzenia lękowe i depresję, a pacjenci z padacz-
kowymi napadami lęku i pierwotnymi napadami paniki często
doświadczają epizodów lęku ponapadowego.

Diagnostyka napadowych epizodów
paniki

BADANIE ELEKTROENCEFALOGRAFICZNE
Rutynowe badanie elektroencefalograficzne (EEG) może

być pomocne w identyfikacji nieprawidłowych grafoelemen-
tów związanych z czynnością napadową sugerujących padacz-
kę częściową. Nie jest ono wystarczające do rozróżnienia, czy
napady paniki mają charakter padaczkowy, międzynapadowy
czy wtórny do napadów drgawkowych. W wielu przypadkach
padaczki objawiającej się napadami paniki rutynowy zapis
EEG może być prawidłowy. Związane jest to m.in. z tym, że
ognisko padaczkorodne jest stosunkowo małe i położone
w strukturach głębokich mózgu i jego nieprawidłowa czyn-
ność bioelektryczna nie jest rejestrowana za pomocą elektrod
powierzchniowych. Zasadne może być wykorzystanie w ba-
danu elektrod głębokich: przednioskroniowych i podstawno-

skroniowych w celu zwiększenia czułości badania EEG.
Dokładny opis kliniczny objawów jest najlepszą drogą

do postawienia właściwej diagnozy. W przypadku wątpliwo-
ści co do charakteru epizodów napadowych rozwiązaniem
może być jednak badanie wideo-EEG. Niestety jednym z ogra-
niczeń wideo-EEG jest fakt, że napady częściowe proste wy-
wodzące się ze struktur głębokich (szczególnie z ciała
migdałowatego) często są niewykrywane przez standardowe
elektrody powierzchniowe umieszczone na głowie pacjenta.
Często u pacjentów z padaczkowymi napadami paniki kolej-
ne rutynowe EEG i wideo-EEG wykonywane w okresie mię-
dzynapadowym nie rejestrują czynności napadowej. Czasami
nawet częściowe złożone napady padaczkowe ograniczone
do struktur przyśrodkowych płata skroniowego są niewykry-
wane w trakcie rutynowego badania EEG.54 W celu zwiększe-
nia czułości badania EEG można umieszczać elektrody
sfenoidalne w okolicy otworu potylicznego wielkiego.55

OCENA STĘŻENIA PROLAKTYNY
Oznaczanie ponapadowego stężenia prolaktyny było uży-

wane w diagnostyce różnicowej napadów padaczkowych
prawdziwych i psychogennych. Ograniczeniem tej metody
było wąskie okno czasowe pobrania krwi (15-20 minut po na-
padzie). Stężenie prolaktyny w osoczu może być zwiększone
w 30-40% napadów padaczkowych wywodzących się ze struk-
tur przyśrodkowych płata skroniowego (nawet w przypadku
braku zmian w badaniu EEG), jednak wyniki ujemne nie wy-
kluczają rozpoznania padaczki.56

Nagłe zmniejszenie dawki lub wycofanie benzodiazepin
może wywołać napad paniki lub napad padaczki, który może
być zarejestrowany w trakcie badania wideo-EEG.57 Dlatego
należy powoli zmniejszać dawkę leku.

REZONANS MAGNETYCZNY MÓZGU
Uszkodzenie strukturalne przyśrodkowej części płatów

skroniowych lub zanik hipokampa powinny sugerować napa-
dy padaczkowe objawiające się lękiem, zwłaszcza gdy napady
paniki ewoluują w napady częściowe złożone. Podobnie jak
ujemny wynik badania EEG, brak uszkodzeń strukturalnych
i zaniku hipokampa w badaniu MR nie wyklucza jednak wystę-
powania międzynapadowych lub ponapadowych napadów
paniki.

Klika dodatkowych badań należy wykonać przy podejrze-
niu pierwotnych napadów paniki.58 Należy m.in. oznaczyć
stężenie hormonów tarczycy, aby wykluczyć nadczynność. Ba-
danie echokardiograficzne serca powinno być rozważone, po-
nieważ z napadami paniki często współwystępuje wypadanie
płatka zastawki, które może objawiać się uczuciem ucisku
w klatce piersiowej i napadami tachykardii. Proponuje się sto-
sowanie diagnostycznie dożylnego wlewu mleczanu sodu
w celu różnicowania napadów paniki. Stwierdzono, że wlew
dożylny mleczanu sodu u 80-90% pacjentów z pierwotnymi
napadami paniki wyzwala atak paniki. U osób bez takiego wy-
wiadu wlew mleczanu sodu wywołuje napad paniki w mniej
niż 10% przypadków. Ze względu na częste współwystępowa-
nie u pacjentów z napadami padaczkowymi objawiającymi się
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lękiem międzynapadowych napadów paniki wywołanie napa-
du paniki po wlewie mleczanu sodu może skutkować rozpo-
znaniem fałszywie ujemnym.

Diagnostyka różnicowa
Padaczka objawiająca się napadami paniki i pierwotne napa-
dy paniki powinny być różnicowane z innymi chorobami
o napadowym charakterze, zwłaszcza z zaburzeniami rytmu
serca.50,58 Dotyczy to m.in. zespołu Romano-Warda, wydłuże-
nia odcinka QT, rakowiaka, hipoglikemii, guza chromo-
chłonnego oraz zespołu Cushinga. Inne stany chorobowe wy-
magające wykluczenia to: poalkoholowy zespół abstynencyj-
ny lub zespół odstawienia leków uspokajających i środków
psychoaktywnych (amfetaminy, kokainy, marihuany), zawro-
ty głowy i napady astmy.

Leczenie
Przed rozpoczęciem leczenia farmakologicznego konieczne
jest wyjaśnienie, czy napad paniki jest (1) objawem napadu
padaczkowego, (2) współistniejącym z padaczką zjawiskiem
ponapadowym, (3) współistniejącym lub nie z padaczką zja-
wiskiem międzynapadowym czy też (4) pierwotnym napa-
dem paniki. Współistnienie objawów depresji jest kluczowe
zarówno w pierwotnych napadach paniki, napadach padacz-
kowych objawiających się napadem paniki, jak i w międzyna-
padowych napadach paniki.

NAPADY PADACZKOWE POD POSTACIĄ NAPADU PANIKI I LĘK
PONAPADOWY

Leczenie paniki będącej objawem napadu padaczkowego
i lęku ponapadowego polega przede wszystkim na zmniejsze-
niu liczby napadów za pomocą leków przeciwpadaczkowych

(LPP). W przypadku lekooporności (nieskuteczność dwóch
leków w monoterapii) należy rozważyć leczenie operacyjne.
Wybór LPP należy uzależnić od współistniejących zaburzeń lę-
kowych i nastroju. W takich przypadkach LPP o korzystnych
właściwościach psychotropowych (karbamazepina, lamotry-
gina, kwas walproinowy i pregabalina) powinny być lekami
pierwszego rzutu. Spośród wymienionych pregabalina była
skuteczna w leczeniu uogólnionych zaburzeń lękowych,
a kwas walproinowy w leczeniu napadów paniki.59,60

Leki o niekorzystnym wpływie psychotropowym, takie jak
barbiturany, topiramat, lewetiracetam, zonisamid oraz wiga-
batryna, powinny być stosowane ze szczególną ostrożnością,
ponieważ mogą nasilać współistniejące zaburzenia nastroju
i lękowe.61 Tiagabina jest LPP działającym na receptory
GABAA, który jest stosowany przez psychiatrów w leczeniu za-
burzeń lękowych, ale jego stosowanie zwiększa ryzyko wystą-
pienia epizodów depresji.

Przednia lobektomia skroniowa jest najczęstszą metodą le-
czenia chirurgicznego pacjentów z padaczką objawiającą się
napadami paniki. Leczenie operacyjne skutkuje ustąpieniem
napadów (częściowych złożonych i wtórnie uogólnionych to-
niczno-klonicznych) u ok. 50-70% operowanych. W jednym
badaniu całkowite ustąpienie napadów padaczkowych (w tym
napadów objawiających się jedynie paniką) obserwowano
u 30-40% pacjentów. W przypadku leczenia operacyjnego ko-
nieczne jest pooperacyjne monitorowanie pod kątem możli-
wych powikłań w postaci zaburzeń nastroju i zaburzeń
afektywnych.

NAPADY PANIKI
W pierwotnych lub międzynapadowych napadach paniki

stosuje się leki przeciwdepresyjne z grupy selektywnych
inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI) lub se-
rotoniny i noradrenaliny (SNRI).28,29,37 Często u pacjentów
z napadami paniki współistnieją uogólnione zaburzenia lęko-
we i nastroju oraz fobie, zwłaszcza agorafobia. W przypadku
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TABELA. SKUTECZNOŚĆ SSRI ORAZ SNRI W LECZENIU DEPRESJI I ZABURZEŃ LĘKOWYCH

Skuteczność

Lek przeciwdepresyjny Depresja Napady paniki Lęk uogólniony

SSRI
Paroksetyna + + +
Sertralina + + +
Fluoksetyna + + +
Citalopram + + +
Escitalopram + + +

SNRI
Wenlafaksyna + + +
Duloksetyna + – +

Należy podkreślić, że brakuje danych dotyczących stosowania duloksetyny u pacjentów z padaczką. Autor artykułu stosował duloksetynę u ponad
50 pacjentów z niewłaściwie kontrolowanymi napadami bez nasilenia objawów padaczki (Kanner AM, niepublikowane dane).
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współistnienia tych zaburzeń powinny być stosowane leki
przeciwdepresyjne, które wykazują skuteczność również w le-
czeniu objawów paniki i zaburzeń nastroju. Leki przeciwde-
presyjne i ich skuteczność w leczeniu wyżej wymienionych
objawów są przedstawione w tabeli. Terapia poznawczo-
-behawioralna może być skuteczna w każdej z tych chorób,
a terapia behawioralna powinna być zalecana w agorafobii
i prostych fobiach.

Ze względu na opóźniony (4-6 tygodni) efekt terapeutycz-
ny leków przeciwdepresyjnych można rozważyć przez krótki
czas (6-8 tygodni) zastosowanie leków z grupy benzodiaze-
pin, takich jak alprazolam lub lorazepam. Celem leczenia jest
całkowite ustąpienie napadów paniki (i współistniejących za-
burzeń afektywnych). Klinicyści powinni łączyć farmakotera-
pię z terapią poznawczą i poznawczo-behawioralną.

BEZPIECZEŃSTWO LEKÓW PRZECIWDEPRESYJNYCH
U CHORYCH NA PADACZKĘ

Obniżenie progu drgawkowego przez leki przeciwdepre-
syjne jest jedną z przyczyn niewłaściwego (niewystarczające-
go) leczenia zaburzeń afektywnych u chorych na padaczkę.
Leki przeciwdepresyjne mogą wywołać napad padaczkowy,
gdy stosowane są w dawkach toksycznych lub u pacjentów
wolno metabolizujących leki przeciwdepresyjne, co prowa-
dzi do zwiększenia ich stężeń w osoczu mimo stosowania
dawek terapeutycznych. Jedynie cztery dostępne leki prze-
ciwdepresyjne zwiększają ryzyko napadów padaczkowych –
bupropion, maprotylina, klomipramina i amoksapina. Leki
z grupy SSRI i SNRI nie zwiększają ryzyka wystąpienia napa-
du padaczkowego.

Podsumowanie
Rozróżnienie między napadem paniki będącym objawem na-
padu padaczkowego i międzynapadowych i (lub) ponapado-
wych objawów paniki może być trudne i skutkować
pomyłkami diagnostycznymi. Współistnienie napadowych za-
burzeń lękowych powinno być zawsze brane pod uwagę. Pa-
daczkowe, po- i międzynapadowe oraz pierwotne napady
paniki mają wiele cech wspólnych, lecz różni je m.in. czas
trwania i współwystępowanie innych objawów. Zwykle do-
kładne zebranie wywiadu dotyczącego przebiegu incydentu
paniki i chorób współistniejących wystarcza do właściwego
postawienia rozpoznania danego rodzaju zaburzeń napado-
wych. Badania dodatkowe, takie jak EEG, neuroobrazowanie,
oznaczenie stężenia prolaktyny, mogą być pomocne w posta-
wieniu właściwego rozpoznania, optymalizacji leczenia i po-
prawie rokowania.

Artykuł z Neurologic Clinics of North America (Volume 29, Number 1, February 2011,
Andres M. Kanner, MD) jest publikowany za zgodą Elsevier Inc., New York, New York, USA.
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współistnienia tych zaburzeń powinny być stosowane leki
przeciwdepresyjne, które wykazują skuteczność również w le-
czeniu objawów paniki i zaburzeń nastroju. Leki przeciwde-
presyjne i ich skuteczność w leczeniu wyżej wymienionych
objawów są przedstawione w tabeli. Terapia poznawczo-
-behawioralna może być skuteczna w każdej z tych chorób,
a terapia behawioralna powinna być zalecana w agorafobii
i prostych fobiach.

Ze względu na opóźniony (4-6 tygodni) efekt terapeutycz-
ny leków przeciwdepresyjnych można rozważyć przez krótki
czas (6-8 tygodni) zastosowanie leków z grupy benzodiaze-
pin, takich jak alprazolam lub lorazepam. Celem leczenia jest
całkowite ustąpienie napadów paniki (i współistniejących za-
burzeń afektywnych). Klinicyści powinni łączyć farmakotera-
pię z terapią poznawczą i poznawczo-behawioralną.

BEZPIECZEŃSTWO LEKÓW PRZECIWDEPRESYJNYCH
U CHORYCH NA PADACZKĘ

Obniżenie progu drgawkowego przez leki przeciwdepre-
syjne jest jedną z przyczyn niewłaściwego (niewystarczające-
go) leczenia zaburzeń afektywnych u chorych na padaczkę.
Leki przeciwdepresyjne mogą wywołać napad padaczkowy,
gdy stosowane są w dawkach toksycznych lub u pacjentów
wolno metabolizujących leki przeciwdepresyjne, co prowa-
dzi do zwiększenia ich stężeń w osoczu mimo stosowania
dawek terapeutycznych. Jedynie cztery dostępne leki prze-
ciwdepresyjne zwiększają ryzyko napadów padaczkowych –
bupropion, maprotylina, klomipramina i amoksapina. Leki
z grupy SSRI i SNRI nie zwiększają ryzyka wystąpienia napa-
du padaczkowego.

Podsumowanie
Rozróżnienie między napadem paniki będącym objawem na-
padu padaczkowego i międzynapadowych i (lub) ponapado-
wych objawów paniki może być trudne i skutkować
pomyłkami diagnostycznymi. Współistnienie napadowych za-
burzeń lękowych powinno być zawsze brane pod uwagę. Pa-
daczkowe, po- i międzynapadowe oraz pierwotne napady
paniki mają wiele cech wspólnych, lecz różni je m.in. czas
trwania i współwystępowanie innych objawów. Zwykle do-
kładne zebranie wywiadu dotyczącego przebiegu incydentu
paniki i chorób współistniejących wystarcza do właściwego
postawienia rozpoznania danego rodzaju zaburzeń napado-
wych. Badania dodatkowe, takie jak EEG, neuroobrazowanie,
oznaczenie stężenia prolaktyny, mogą być pomocne w posta-
wieniu właściwego rozpoznania, optymalizacji leczenia i po-
prawie rokowania.

Artykuł z Neurologic Clinics of North America (Volume 29, Number 1, February 2011,
Andres M. Kanner, MD) jest publikowany za zgodą Elsevier Inc., New York, New York, USA.
Tłumaczenie Medical Tribune Polska. Ani autorzy, licencjonodawca, Elsevier Inc.,
i wydawca, Medical Tribune Polska, nie gwarantują ani nie odnoszą się do jakości
i wartości reklamowanych produktów i usług, ani stanowiska reprezentowanego przez
reklamodawców.
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Przedstawiamy Państwu kolejny artykuł dotyczący diagno-
styki różnicowej – w obecnym numerze skoncentrowa-
liśmy się na różnicowaniu napadów padaczkowych

i zaburzeń psychicznych. Artykuł Andresa Kannera jest znako-
mitym przewodnikiem w tym może nie najczęstszym, ale jed-
nym z trudniejszych zagadnień.

Pierwsza istotna informacja dotyczy tego, że podobna
symptomatologia może być objawem różnych zaburzeń
i tylko od stopnia naszego zaangażowania zależy, czy ją odpo-
wiednio wykorzystamy. Objawy czuciowe, ruchowe, wegeta-
tywne i psychiczne napadów częściowych, ze względu na
swoje bogactwo, mogą być z jednej strony pewnego rodzaju
wskazówką lokalizacyjną ogniska padaczkowego, z drugiej
zaś, szczególnie jeżeli nie towarzyszą inne objawy, stanowią
bardzo trudny problem diagnostyczny. Ponieważ w napadach
prostych z objawami psychicznymi nie występują obiektywne
zaburzenia zachowania, subiektywne opisywane przez pa-
cjenta odczucia są jedynym czynnikiem, który może być pod-
stawą do rozpoznania. Często zaburzenia te określane jako
aura były traktowane jako zjawisko poprzedzające napady.

Lęk i napady paniki są objawami, które chory na padaczkę
zgłasza często. Rolą lekarza jest zaszeregowanie tych objawów
do incydentów o charakterze padaczkowym lub niepadaczko-
wym. Z reguły lęk traktuje się jako objaw nerwicowy i często
pacjent z napadami częściowymi prostymi z objawami psy-
chicznymi leczony jest w poradniach zdrowia psychicznego
lub na sesjach psychoterapii aż do wystąpienia pierwszego
napadu złożonego czy uogólnionego drgawkowego. Lęk

może być objawem poprzedzającym napad, napadem lub sta-
nem ponapadowym. Oczywiście możemy mieć do czynienia
z lękiem międzynapadowym. Z drugiej strony napady lęku
czy paniki są objawem zaburzeń psychicznych i wreszcie mo-
żliwe jest współistnienie tych zaburzeń.

Rzeczywiście niezaburzona świadomość, zła odpowiedź na
leki przeciwpadaczkowe i brak elektrofizjologicznych wykład-
ników w rutynowym badaniu EEG nawet w trakcie incyden-
tu stanowią trudność z punktu widzenia klinicysty.
Jednocześnie są znakomitym punktem wyjścia do rozważań
na temat patofizjologii napadów padaczkowych, związku mię-
dzy padaczką i zaburzeniami psychicznymi oraz wreszcie cią-
gle nie do końca poznaną rolą jądra migdałowatego.
W artykule znajduje się omówienie tych zagadnień i charak-
terystyki tych zaburzeń oraz cech pomagających je różnico-
wać. Druga niezwykle istotna stale powtarzana informacja to
rola wywiadu w diagnostyce różnicowej stanów napadowych.

Diagnostyka różnicowa napadów psychicznych oparta jest
na charakterze, czasie trwania, czasie pojawiania się i często-
tliwości epizodów psychicznych oraz obecności objawów
towarzyszących. Szczególnie istotne znaczenie ma ich stereo-
typowy charakter. U większości pacjentów z tym typem napa-
dów występuje jeden, najwyżej dwa typy objawów. Ogólnie
im więcej jest różnych cech u jednego pacjenta, tym mniejsze
prawdopodobieństwo, że mają one charakter padaczkowy.

Kolejna ważna kwestia to problem potwierdzania rozpo-
znania napadów padaczkowych przez napadowe badanie
EEG. Należy pamiętać, że ze względu na głęboką lokalizację
ogniska padaczkowego w powierzchniowym zapisie EEG
możemy nie obserwować zmian napadowych nawet w trak-
cie incydentu padaczkowego, co oczywiście przy bardzo
uproszczonym myśleniu może przeczyć rozpoznaniu padacz-
ki. Warto zaznaczyć że zastosowanie odpowiednich technik
nie tylko elektrod sfenoidalnych, ale również odpowiednich
technik analizy zapisu pozwala na uchwycenie czynności na-
padowej.
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CHOROBY DEMIELINIZACYJNE

Przedstawiona poniżej praca omawia pozornie mało istotne zagadnienie wpływu instruktażu
podawanego w formie programu internetowego na poprawę aktywności fizycznej i usprawniania
ruchowego u chorych na stwardnienie rozsiane. Badanie było prowadzone wśród chorych z SM
mieszkających w USA i mogłoby się wydawać, że ta sytuacja niewiele ma wspólnego z realiami
polskimi. Jest jednak inaczej. Zwraca uwagę fakt, że także w Polsce chorzy z SM bardzo często
korzystają z internetu. Nierzadko głównym doradcą i lekarzem prowadzącym staje się
„dr Google”. Na forach i w grupach dyskusyjnych SM omawia się jednak nie praktyczne aspekty
usprawniania ruchowego i metody poprawy jakości życia, ale przede wszystkim nowe,
niesprawdzone metody terapeutyczne, głównie medycyny niekonwencjonalnej.
Wiadomości z internetu są przez wielu polskich pacjentów traktowane jako wiarygodne
w odróżnieniu od metod „tradycyjnej” neurologii. Jest to oczywiście zjawisko przede wszystkim
bardzo niekorzystne dla samego chorego. Każdy neurolog-praktyk powinien o nim pamiętać
i starać się walczyć z groźnym rywalem, jakim bywa często dr Google.

Dr hab. n. med. Beata Zakrzewska-Pniewska
Katedra i Klinika Neurologii
Warszawski Uniwersytet Medyczny
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