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Padaczka po udarze mozgu
Poststroke epilepsy

Anna Pokryszko-Dragan, Matgorzata Bilinska

Katedra i Klinika Neurologii Akademii Medycznej we Wroctawiu

Streszczenie

Naczyniopochodne uszkodzenie mézgu stanowi jedng z czgstszych przyczyn objawowych napadéw padaczkowych. W ni-
niejszej pracy scharakteryzowano wczesne i pdzne napady padaczkowe zwigzane z udarem mézgu. Oméwiono patogeneze
i przebieg kliniczny padaczki poudarowej, zwigzane z nig problemy diagnostyczne i rokownicze oraz zasady jej leczenia.
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Abstract

Cerebrovascular disease is one of the most common background for symptomatic epileptic seizures. In this study early
seizures in the course of acute cerebral stroke are described as well as late poststroke seizures. Complex pathogenesis of
such seizures and risk factors for their development are discussed, including kind of cerebrovascular lesion, coexisting
clinical conditions and patients’ characteristics. Clinical course of poststroke epilepsy is presented, with a special regard to
some problems of differential diagnosis and prognostic factors. Finally, basic rules of antiepileptic treatment for this group

of patients are resumed.
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U ok. 65% chorych na padaczke stwierdza
sie padaczke idiopatyczng (kryptogenng), nato-
miast u pozostalych 35% znana jest przyczyna
tych napadéw. W 13-15% przypadkéw podlozem
napadéw jest naczyniopochodne uszkodzenie
mébzgu. Jest to najczestsza przyczyna napadéw
padaczkowych u oséb powyzej 50 rz. (zwlaszcza
w krajach uprzemystowionych; w krajach rozwi-
jajacych sie jest to uraz glowy) [1, 2]. Pierwsze
opisy padaczki jako powiktania udaru moézgu
pojawily sie w II polowie XIX wieku, w pracach
Jacksona, a nastepnie u Gowersa (epilepsia post-
hemiplegica) [3].

Wczesne i pdzne napady padaczkowe

Napady padaczkowe spowodowane naczynio-
pochodnym uszkodzeniem mézgu moga wystapic
w trakcie udaru mézgu lub bezposrednio po jego
dokonaniu (tzw. napady wczesne). Mogg takze
pojawic¢ sie jako p6zne powiktanie udaru, po upty-
wie kilku tygodni lub miesiecy.
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Napady wczesne obserwuje sie u 2,5-5,7%
chorych z udarem mézgu.

Najczesciej wystepujg w ciggu pierwszych
3 dni po incydencie udarowym. U 40% o0s6b jest
to pojedynczy napad padaczkowy, u 60% stwier-
dza sie 2 lub wiecej napadéw [4, 5]. Przy niejed-
noznacznym obrazie klinicznym wystgpienie na-
padu padaczkowego moze sktania¢ do weryfikacji
rozpoznania i réznicowania naczyniopochodnego
uszkodzenia mézgu z procesem zapalnym lub eks-
pansywnym [6]. Jezeli rozpoznanie udaru mézgu
nie budzi watpliwo$ci, napad padaczkowy, wyste-
pujacy w jego przebiegu, uznaje sie zazwyczaj za
niepomys$lny czynnik rokowniczy — w odniesie-
niu do ogélnego stanu chorego, gtebokosci deficy-
tu neurologicznego oraz $miertelnosci [3]. Nato-
miast obecnoéé napadéw we wczesnym okresie
udaru nie zwieksza jednoznacznie ryzyka napa-
déw po6znych [7, 8]. Miedzy innymi z tego
wzgledu nie stanowia one wskazania do rozpo-
czecia stalego podawania lekéw przeciwdrgaw-
kowych.

Pojecie padaczki poudarowej odnosi sie
przede wszystkim do napadéw pé6znych, tzn. wy-
stepujacych (i powtarzajacych sie) po uptywie co
najmniej 14 dni od dokonania sie udaru. Prawdo-
podobienistwo pojawienia sie tego typu napadéw
wynosi 5% w ciggu pierwszego roku po udarze
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i 1-2% w kazdym kolejnym roku; przy czym pa-
daczke poudarowa przewaznie rozpoznaje sie
w ciagu pierwszych 2 lat po udarze [2, 9].

Czynniki ryzyka

Charakter naczyniopochodnego uszkodzenia
moézgu ma istotne znaczenie dla ryzyka wystapie-
nia napadéw padaczkowych. Znacznie czesciej
stanowig one powiklanie udaru krwotocznego (3-
—25%) niz niedokrwiennego (5-10%) mébzgu [2, 9].
Czesto dochodzi do nich takze w przebiegu zawa-
Iu Zzylnego oraz zaburzen krazenia mézgowego,
ktére sa zwigzane z malformacjg naczyniows.

W przypadku udaru niedokrwiennego wieksze
prawdopodobiefistwo wystgpienia napadéw pa-
daczkowych wiaze sie z nadnamiotowa i korowa
lokalizacja ogniska (zwlaszcza w obszarze unaczy-
nienia tetnicy srodkowej mézgu), a takze z jego roz-
legtoscia i niejednorodnoécig (obszary niezmienio-
ne wsréd objetych rozmiekaniem). Powiklanie to
dotyczy czesciej udaréow o etiologii zatorowej oraz
wystepujacych w przebiegu cytopatii mitochon-
drialnej (np. MELAS, mitochondrial encephalomy-
opathy-lactic acidosis- and stroke-like symptoms).
Ryzyko padaczki poudarowej wzrasta po kolejnym
incydencie niedokrwienia mézgu [3, 6, 10, 11].

Napady padaczkowe znacznie czesciej stano-
wia objaw kliniczny udaru mézgu u dzieci niz
u dorostych [4]. Wedlug niektérych autoréw wy-
stepuja one czesciej u mezczyzn [6]. Za czynnik
ryzyka epizodu napadéw padaczkowych uznaje sie
zaburzenia §wiadomos$ci w przebiegu udaru méz-
gu. Natomiast kontrowersyjna pozostaje rola oce-
ny zapisu elektroencefalograficznego (EEG, electro-
encephalography) w ostrym okresie udaru w pro-
gnozowaniu pézniejszych napadéw padaczko-
wych. Niektdérzy autorzy twierdza, ze obecno$é
czynno$ci napadowej w EEG nie pozwala jedno-
znacznie rozpoznaé padaczki poudarowej
[3, 8, 11]. Jednak zmiany w EEG w postaci: iglic,
fal ostrych i periodycznych jednostronnych wyta-
dowan padaczkopodobnych (PLED, periodic late-
ral epileptiform discharge), wiaza sie ze znamien-
nie wiekszym ryzykiem tego powiktania [12].

Patogeneza i przebieg kliniczny

Patogeneza napadéw padaczkowych zwigza-
nych z naczyniopochodnym uszkodzeniem mézgu
jest zlozona. Decydujgcg role odgrywa w niej
uszkodzenie struktur OUN (osrodkowego ukladu
nerwowego) i zwiazane z nim zaburzenie ich czyn-
nosci. Jednak do napadéw padaczkowych docho-
dzi pod wplywem wspélistnienia innych czynni-

kéw ogélnoustrojowych, do ktérych naleza zabu-
rzenia metaboliczne (zwlaszcza wahania stezenia
glukozy, sodu i wapnia we krwi) oraz zmiany réw-
nowagi kwasowo-zasadowej. Trzeba uwzglednic
réwniez dzialania niepozadane lek6w stosowanych
u 0s6b z udarem mézgu [3, 6]. Do preparatéw ob-
nizajacych prog pobudliwosci drgawkowej naleza
np. miorelaksanty (baclofen), neuroleptyki (stoso-
wane ze wzgledu na stany pobudzenia psychoru-
chowego pacjentéw lub przewlekla czkawke) oraz
niektére antybiotyki (ciprofloksacyna), podawane
w przypadku zakazen drég oddechowych lub mo-
czowych. Niejednoznaczne pod tym wzgledem po-
zostaje dziatanie piracetamu, powszechnie stoso-
wanego u 0séb z udarem niedokrwiennym mézgu;
w praktyce klinicznej zazwyczaj rezygnuje sie z po-
dawania go chorym, u ktérych obserwowano juz
napad padaczkowy.

U 60-90% pacjentéw z padaczka poudarowsq
napady maja charakter cze$ciowy, natomiast u 10—
—-30% — wtoérnie uogolniony. Rzadko w tej grupie
obserwuje sie napady pierwotnie uogélnione. U ok.
50% o0s6b stwierdza sie wiecej niz jeden typ napa-
déw, przy czym ich charakter u danego pacjenta
pozostaje na og6t staly [7, 9, 13]. Zmiana charak-
teru napadéw lub znaczacy wzrost ich czestosci
(bez ewidentnych czynnikéw obcigzajacych) wy-
magaja przeanalizowania stanu chorego, lacznie
z uwzglednieniem innego (poza naczyniopochod-
nym uszkodzeniem mézgu) ewentualnego podio-
za tych napadow. Mozliwo$¢ taka nalezy réwniez
wzigé pod uwage w przypadku wystapienia pierw-
szych napadéw padaczkowych po uplywie 2 i wie-
cej lat od wystapienia udaru mézgu. W przebiegu
padaczki poudarowej problem kliniczny moze
stwarza¢ réznicowanie ponapadowego porazenia
Todda (zazwyczaj u tych chorych bardziej nasilo-
nego i dluzej trwajacego) z poglebieniem deficytu
poudarowego, spowodowanym przemijajacym nie-
dokrwieniem mézgu (TIA, transient ischemic at-
tack) lub kolejnym udarem. Diagnostyki ré6znico-
wej moga wymagaé rowniez zaburzenia §wiadomo-
§ci, zwigzane ze stanem pomrocznym po napadzie,
stanem padaczkowym napadéw czeSciowych lub
kolejnym incydentem naczyniopochodnego uszko-
dzenia mézgu [3, 9, 13].

Leczenie

Zazwyczaj leczenie napadéw padaczkowych
w przebiegu naczyniopochodnego uszkodzenia
moézgu nie sprawia trudnosci. Brak natomiast da-
nych na temat wiekszej skutecznosci ktéregokol-
wiek z lekéw przeciwdrgawkowych w tego typu
napadach [6, 7].
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Ze wzgledu na cze$ciowy charakter napadow
u wiekszosci chorych najczesciej podaje sie karba-
mazepine. Jezeli jednak monoterapia nie przynosi
poprawy, wskazane jest dotaczenie drugiego leku,
z uwzglednieniem wszystkich korzysci i elemen-
téw ryzyka. Sposéréd lekéw przeciwdrgawkowych
nowej generacji prawdopodobnie najkorzystniejsze
w przypadku tych oséb sg gabapentyna, tiagabina
i levetiracetam, ze wzgledu na dobra tolerancje
i praktyczny brak interakcji z innymi preparatami.
Interakcje miedzy lekami przeciwdrgawkowymi
a innymi preparatami stanowig istotny problem
w terapii padaczki u chorych po udarze mézgu. Do-
tycza one m.in. antykoagulantéw i srodkéw anty-
agregacyjnych, stosowanych w leczeniu i wtérnej
profilaktyce udaru mézgu (np. kwas acetylosalicy-
lowy powoduje wzrost stezenia walproinianu
w surowicy, karbamazepina i fenytoina — spadek
stezenia warfaryny, a acenokumarol — wzrost ste-
zenia fenytoiny) [14]. Naczyniopochodne uszko-
dzenie mdzgu czesto wspoélistnieje z innymi scho-
rzeniami uktadu krazenia, co wiaze sie z czestym
stosowaniem u o0séb po udarze m.in. lekéw hipo-
tensyjnych i przeciwarytmicznych. Nierzadko pa-
cjenci ci wymagaja réwniez leczenia hipoglikemi-
zujacego lub obnizajacego stezenie lipidéw we
krwi. Uwzglednienie wszelkich mozliwych inte-
rakcji leku przeciwdrgawkowego z pozostalymi
preparatami przyjmowanymi przez chorego jest
niezbedne do prawidlowego ustalenia jego dawko-
wania i oceny skutecznosci leczenia. Nalezy takze

uwzgledni¢ podeszly wiek znacznej czesci oséb
z padaczka poudarowa i zwigzane z nim zmiany
w zakresie farmakokinetyki leku.
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