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Zaburzenia czynnosci
ukiadu autonomicznego
u chorych na padaczke

Katarzyna Marianska
Oddziat Neurologii Szpitala MSWIA we Wroctawiu

STRESZCZENIE
Zaburzenia czynnoS$ci ukfadu autonomicznego, obserwowane
podczas napadow padaczkowych, manifestuja sig szerokg gama
objawow, ktdre grupuje sie zwykle w kategorie zwigzane migdzy
innymi z ukfadem sercowo-naczyniowym, oddechowym, pokar-
mowym, moczowo-piciowym, skorg. Zaburzenia te wynikaja
z wigczania osrodkow autonomicznych w nigprawidiowg czyn-
nos¢ bioelektryczng mozgu. W ostatnich latach wielu badaczy
zwraca uwage, ze nieprawidtowa czynno$¢ ukfadu autonomicz-
nego pojawia sig rowniez w okresach migdzynapadowych. Pato-
geneza oraz charakterystyka tych zaburzen nie jest doktadnie zna-
na. W dotychczasowych wynikach badan wskazuje sig jednak, ze
dysautonomia w przebiegu padaczki wystepuije czesto i moze od-
grywac istotng role w patogenezie nagtych, nieoczekiwanych zgo-
now w tej grupie chorych.
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Zaburzenia czynnoéci ukladu autonomicznego
pojawiajg sie niemal z reguly w trakcie napadéw
padaczkowych. Sa one wynikiem wlaczania oérod-
kéw autonomicznych w nieprawidlowa czynnosé
bioelektryczng mozgu, a nie tylko reakcja na obja-
wy ruchowe wystepujace podczas napadéw. Cha-
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rakterystyka tych zaburzen zalezy od lokalizacji
ogniska padaczkorodnego oraz objetych nieprawi-
dlowa czynnoscia bioelektryczng obszaréw moz-
gu [1]. W 1941 roku Penfield [cyt. za 2] opisal pa-
cjenta z padaczka skroniowa, u ktérego w trakcie
napadéw wystepowaly epizody tachykardii. Zapo-
czatkowatlo to serie badan, ktore przyczynily sie do
lepszego poznania zaburzen czynnosci uktadu au-
tonomicznego w tej grupie chorych. W ostatnich
latach wielu autoré6w zwraca uwage na wystepo-
wanie dysautonomii réwniez w okresach miedzy-
napadowych. Doktadna charakterystyka tych za-
burzen oraz ich znaczenie kliniczne nie sa pozna-
ne, ale wydaje sie, ze moga one stanowié istotny
czynnik ryzyka naglych zgonéw [3-9].

Centralne osrodki autonomiczne

Zgodnie z obecna wiedza czes¢ centralng auto-
nomicznego ukladu nerwowego (AUN) stanowig
oérodki autonomiczne, utworzone przez neurony
nadrdzeniowe rozmieszczone w kresomoézgowiu,
miedzymézgowiu i pniu mézgu, ktére sa ze soba
polaczone, tworzac sie¢ CAN (central autonomic
network). W sktad CAN wchodza: kora wyspy,
przednia cze$é zakretu obreczy i brzuszno-przy-
srodkowa kora przedczotowa, jadro srodkowe cia-
ta migdatowatego i jadro tozyskowe prazka kran-
cowego, podwzgbrze, istota szara okolowodociggo-
wa w §rédmébzgowiu, jadro okotokonarowe, jadro
pasma samotnego i brzuszno-boczna czesé rdze-
nia przedluzonego. Do CAN doplywaja bodZzce za-
réowno z osrodkéw nadrdzeniowych, na przyklad
korowych, jak i bodzce aferentne trzewno-czucio-

www.ppn.viamedica.pl

71



Polski Przeglad Neurologiczny, 2008, tom 4, nr 2

we, transmitowane przez jadro pasma samotnego,
a takze bodzce humoralne. Sie¢ CAN kontroluje
obwodowe neurony przedzwojowe wspélczulne
i przywspélczulne, motoneurony oddechowe i zwie-
raczy oraz czynno$ci neuroendokrynologiczne.
Pozostajac w Scistym zwiazku ze strukturami ukta-
du limbicznego, podlega réwniez silnym wplywom
emocjonalnym [1, 10-13].

Zaburzenia autonomiczne obserwowane
w trakcie napadow padaczkowych

W przypadku lokalizacji ogniska padaczkorodne-
go w poblizu lub obrebie CAN objawy autonomicz-
ne stanowia gléwna manifestacje napadéw, na przy-
ktad w napadach cze$ciowych prostych z objawami
autonomicznymi. Natomiast przy innych lokaliza-
cjach ogniska padaczkorodnego oérodki autonomicz-
ne sg wlaczane wtdrnie, miedzy innymi w napadach
uogdélnionych lub niektérych rodzajach napadéw
czesciowych zlozonych. W tych przypadkach obja-
wy autonomiczne towarzyszg innym zaburzeniom
czuciowym, ruchowym lub psychicznym. Zgodnie
z lokalizacjag CAN zaburzenia autonomiczne sg ob-
serwowane najczesciej w napadach czesciowych
z zajeciem kory wyspy, zakretu hipokampa, jader
migdalowatych, zakretu obreczy oraz przedniej cze-
sci platéow czotowych [10, 14, 15].

Objawy autonomiczne, wystepujace podczas na-
padéw padaczkowych, przedstawiono w tabeli 1.

Zaburzenia rytmu serca
Zaburzenia rytmu serca pojawiaja sie najczesciej.
Tachykardia zatokowa wystepuje u okoto 67-89%

chorych i w wielu przypadkach moze poprzedzac
na kilka sekund wystapienie napadu [16-18]. Nie-
rzadko poprzedzona jest ona krétkotrwata brady-
kardig. Przedluzajaca sie bradykardia wystepuje na-
tomiast rzadko, dotyczy okolo 1,3-5,5% chorych,
w niektérych przypadkach moze przybra¢ forme
asystolii lub bloku przedsionkowo-komorowego
[1, 18]. Asystolia z przedtuzonym okresem powro-
tu czynno$ci serca, chociaz wystepuje rzadko, moze
stanowi¢ istotne zagrozenie dla zdrowia i koniecz-
ne moze by¢ wszczepienie stymulatora serca.
W badaniach retrospektywnych wsréd 1244 cho-
rych z padaczka u 5 w trakcie napadu wystapila
asystolia [19]. Inne arytmie towarzyszace napadom
padaczkowym obejmuja: napadowe migotanie
przedsionkéw, dodatkowe skurcze komorowe
i nadkomorowe, zahamowanie zatokowe, blok
przedsionkowo-komorowy oraz blok odnogi pecz-
ka Hisa [16, 20-24].

Zmiany w zapisie EKG

W zapisie EKG, wykonywanym w trakcie napa-
déw padaczkowych, obserwowano: uniesienie lub
obnizenie odcinka ST, wydtuzenie czasu QT oraz
odwrécony lub dwufazowy zatamek T. Zaburze-
nia te pojawialy sie zar6wno przed napadami pa-
daczkowymi, w ich trakcie, jak i po nich [16, 24].
Z drugiej strony nalezy pamieta¢, ze wydluzenie
odstepu QT moze wystepowaé zar6wno jako kon-
sekwencja napadéw padaczkowych, jak i przeja-
wiaé sie napadami drgawkowymi, na przyktad
w zespole Jervella i Lang-Nielsena lub Romano-
-Warda [10, 25].

Tabela 1. Najczestsze objawy autonomiczne podczas napadéw padaczkowych

Uktad sercowo-naczyniowy

Uktad oddechowy

Uktad pokarmowy

Uktad moczowo-ptciowy

Skoéra

Tachykardia zatokowa, bradykardia, wahania cisnienia tetniczego, blok przedsionkowo-
-komorowy, dodatkowe skurcze komorowe i nadkomorowe, blok odnogi peczka Hisa,
migotanie przedsionkdw, asystolia, zahamowanie zatokowe; w EKG: wydtuzony odstep QT,
obnizenie lub uniesienie ST, odwroécony lub dwufazowy zatamek T

Skrécony oddech, hiper- i hipowentylacja, swist krtaniowy, ponapadowy kaszel, czkawka,
dusznos¢, bezdech osrodkowy lub obturacyjny, neurogenny obrzek ptuc

Nudnosci, wymioty, odbijanie, ,burczenie w brzuchu”, uczucie ,scisnietego zotadka”,
palenia w przetyku, skrecania, wibracji, ucisku w jamie brzusznej, goraca, gtodu,

bole brzucha, nietrzymanie stolca, biegunka

Mimowolne oddanie moczu, naglgce parcie na mocz, automatyzmy ruchowe i odczucia
zwigzane z czynnosciami seksualnymi, erekcja, orgazm

Zaczerwienienie, blados¢, sinica, piloerekcja, uczucie zimna lub goraca, dreszcze, bdl

Inne Objawy przypominajace dtawice piersiowg (bdle w okolicy przedsercowej, obfite poty,
skrocony oddech, nudnosci), objawy guza chromochtonnego nadnercza

(bol gtowy, lek, tachykardia, wzrost cisnienia tetniczego, drzenie, poty, rozszerzenie zrenic);

rozszerzenie lub zwezenie Zrenic, nadmierne wydzielanie sliny, tez, potu
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Zaburzenia oddechowe

Zaburzenia oddechowe towarzyszace napadom
padaczkowym obejmuja: skrocony oddech, hiper-
lub hipowentylacje, §wist krtaniowy, dusznosé,
bezdech osrodkowy lub obturacyjny, czkawke oraz
ponapadowy kaszel. Hiperwentylacja wystepuje
najczesciej w napadach czeSciowych, zlozonych
z symptomatologia z plata skroniowego lub czoto-
wego, natomiast bezdech oraz sinica — w napa-
dach uogélnionych toniczno-klonicznych lub
przedtuzajacych sie napadach tonicznych [26].
W napadach gromadnych oraz stanie padaczko-
wym opisywano neurogenny obrzek ptuc, bedacy
wynikiem zwiekszonego ci$nienia ptucnego w wy-
niku nadmiernej aktywacji wspétczulnej [27]. Za-
réwno osrodkowy bezdech, jak i neurogenny obrzek
pluc wedlug czesci autoréw moga byé¢ przyczyna
naglych zgonéw w tej grupie chorych [1, 28]. Izo-
lowany bezdech moze by¢ rzadka manifestacjg
napadéw padaczkowych u noworodkéw [27].

Zahurzenia czynnosci przewodu pokarmowego

Zaburzenia czynnosci przewodu pokarmowego
wystepuja przede wszystkim w napadach czescio-
wych zlozonych, jako tak zwana aura brzuszna.
Objawiaja sie: nudno$ciami, wymiotami, biegunka,
uczuciem ,$ci$nietego zotadka”, burczeniem, uczu-
ciem glodu, skrecania, wibracji lub bélu w jamie
brzusznej, ktérym zwykle towarzyszg objawy emo-
cjonalne, takie jak lek, nerwowo$¢, uczucie we-
wnetrznego napiecia. Stworzono réwniez pojecie
»padaczki brzuszne;j” dla okreslenia napadéw, w kt6-
rych zaburzenia czynnosci przewodu pokarmowe-
go stanowig objaw wiodacy. Padaczka brzuszna
wystepuje jednak rzadko i zwykle obserwuje sie ja
u dzieci [1, 9, 29, 30]. Sekimoto i wsp. [30] opisali
2 pacjentéw z napadami cze$ciowymi prostymi
objawiajacymi sie jedynie napadowymi nudnoscia-
mi i wymiotami z dobra reakcja na leczenie prze-
ciwpadaczkowe.

Zaburzenia ukiadu moczowo-piciowego

W przebiegu napadéw padaczkowych, zwlasz-
cza uog6lnionych toniczno-klonicznych, czesto
dochodzi do mimowolnego oddania moczu, co wig-
ze sie z relaksacjg mieénia zwieracza zewnetrzne-
go cewki moczowej lub skurczem mieénia wypie-
racza [1, 11, 27]. Opisywano réwniez aurge w po-
staci naglacego parcia na mocz u chorych z leko-
opornymi napadami cze$ciowymi ztozonymi [31].
Rzadko w trakcie napadéw mogg sie pojawiac: au-
tomatyzmy ruchowe i odczucia zwigzane z czyn-
noéciami seksualnymi (np. orgazm) lub doznania

czuciowe w obszarze genitalnym. Aura w postaci
odczué¢ seksualnych wystepuje znacznie czesciej
u kobiet [32, 33].

Inne

U niektérych chorych napady padaczkowe moga
manifestowaé sie w nietypowy sposéb, sugerujac
inne schorzenia. Opisywano napady padaczkowe
z objawami przypominajacymi dlawice piersiowg
(béle w okolicy przedsercowej, obfite pocenie sie,
skrécony oddech, nudnosci) lub guza chromochton-
nego nadnercza (bol gtowy, lek, tachykardia, wzrost
ci$nienia tetniczego, drzenie, pocenie sie, rozszerze-
nie zrenic). Devinsky i wsp. [20] opisali 5 chorych
z napadami padaczkowymi objawiajgcymi sie béla-
mi w klatce piersiowej sugerujacymi dlawice pier-
siowa. Trzech z nich bylo z tego powodu przyjetych
na oddziatl intensywnej opieki medycznej. U cho-
rych tych nie stwierdzono objawéw niedokrwienia
mie$nia sercowego, a po postawieniu prawidlowe-
go rozpoznania padaczki, odniesli oni korzysci z le-
czenia lekami przeciwpadaczkowymi (terapia leka-
mi przeciwpadaczkowymi poprawita ich stan).

Wéréd innych objawéw, wystepujacych podczas
napadéw padaczkowych, wymienia sie: rozszerze-
nie Zrenic, rzadziej ich zwezenie, nadmierne wy-
dzielanie §liny, tez, potu, wahania ci$nienia tetni-
czego krwi oraz zaburzenia naczynioruchowe, ta-
kie jak: zaczerwienienie skory, bladosé, sinica, pi-
loerekcja, uczucie zimna lub goraca, bél, dreszcze
[1, 10, 20, 34].

Niektore objawy autonomiczne, obserwowane
w trakcie napad6w padaczkowych, moga wskazywaé
na obszar mézgu objety nieprawidlowsa czynnoscia
bioelektryczng. Dane te moga dostarczaé informa-
¢ji o rozmieszczeniu o$rodkéw autonomicznych
w moézgu. Leutzmezer i wsp. [17] wykazali, ze za-
burzenia rytmu serca wystepowaly czesciej u cho-
rych z padaczka skroniowg niz w innych rodza-
jach napadéw. Za gtéwne osrodki odpowiedzialne
za modulacje akcji serca uwaza sie: kore wyspy oraz
jadro srodkowe ciata migdatowatego [17, 22, 23].
Niektorzy autorzy sugeruja ponadto lateralizacje
wplywow autonomicznych na serce, wskazujac, ze
stymulacja prawej kory wyspy powoduje tachykar-
die, a lewej — bradykardie [17, 23, 35]. Donoszono
rowniez o czestszym wystepowaniu bradykardii
w napadach zwigzanych z ptatami czotowymi
[22, 36]. Napadowe béle w klatce piersiowej lub
objawy przypominajace pheochromocytoma wiaza
sie z pobudzeniem okolicy skroniowo-limbiczne;j.
Z kolei aura brzuszna uwazana jest za wynik po-
budzenia w obrebie plata skroniowego, zwlaszcza
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potkuli niedominujacej [37]. W badaniu metoda
tomografii emisyjnej pojedynczego fotonu (SPECT,
single-photon emission computed tomography) u cho-
rych z napadowymi wymiotami wykazano hiper-
perfuzje w okolicy niedominujacego plata skronio-
wego oraz w okolicy potylicznej [38]. Odczucia
o charakterze seksualnym gczy sie natomiast z po-
budzeniem kory zakretu zasrodkowego, uktadu
limbicznego, podwzgdérza lub okolicy skroniowej
prawej [32, 39]. Z kolei pobudzenie ciat migdato-
watych wigze sie z odczuwaniem leku [40].

Zaburzenia autonomiczne
w okresach miedzynapadowych

W ostatnich latach zwrécono uwage, ze objawy
dysautonomii u chorych na padaczke pojawiaja
rowniez w okresach miedzynapadowych [2-5, 7,
9, 27, 41-43]. Mechanizm utrzymywania sie tych
zaburzen jest wciaz malo znany i wydaje sie by¢
wieloczynnikowy. Czeé¢ autoréw wiaze je z utrzy-
mujaca sie w okresach miedzynapadowych niepra-
widlowa czynnoscia bioelektryczng mézgu, wyka-
zywana w badaniu EEG [6, 44, 45]. Lathers i Schra-
eder [6] odkryli podczas badan na zwierzetach, ze
patologiczna czynno$¢ bioelektryczna mézgu (iglice),
utrzymujaca sie w okresach miedzynapadowych,
wspolistniata z zaburzeniami rytmu serca. Podob-
nie Faustmann i Ganz [45] wykazali zaburzenia
regulacji czynnosci serca, u chorych z napadami
uogoblnionymi, u ktérych w miedzynapadowym
zapisie EEG utrzymywala sie czynno$é¢ napadowa.
Zmian tych natomiast nie zauwazono u chorych
z prawidtowym, miedzynapadowym zapisem EEG.
Interesujgce obserwacje poczynili Hilz i wsp. [46],
ktérzy u chorych z lekooporna padaczka skroniowa
odnotowali przewage czesci wspoélczulnej podczas
analizy spektralnej rytmu serca. Przewaga ta ule-
gata zniwelowaniu po leczeniu operacyjnym po-
wodujacym zmniejszenie liczby napadéw pa-
daczkowych. Autorzy sugerowali, ze dysautonomia
w tych przypadkach byla zwigzana z wlgczaniem
osrodkéw autonomicznych w nieprawidlowa czyn-
nosc¢ bioelektryczng mézgu utrzymujacy sie w okre-
sach miedzynapadowych. Nieco inng interpretacje
przedstawili Theodore i wsp. [47], ktérzy sugero-
wali wystepowanie fizjologicznych i anatomicz-
nych zmian w osrodkach autonomicznych u cho-
rych na padaczke. Autorzy ci w badaniach z zasto-
sowaniem pozytonowej tomografii emisyjnej (PET,
positron emission tomography) wykazali obnizenie
metabolizmu w obszarach przyleglych do ognisk
padaczkorodnych, w okresach miedzynapado-
wych.

Dotychczas przeprowadzone badania z uzyciem
nowoczesnych metod oceny AUN, takich jak: ana-
liza zmiennoSci rytmu serca (HRV, heart rate va-
riability) oraz analiza spektralna (widmowa) rytmu
serca, nie wyjasnily jednoznacznie charakteru za-
burzen autonomicznych w okresach miedzynapa-
dowych. Wiele badan, rowniez badania wlasne
[48], wskazuja na zaburzenia réwnowagi wspétl-
czulno-przywspélczulnej z przewaga wplywéw
wspo6lczulnych i/lub uposledzeniem czesci przy-
wspolczulnej w tej grupie chorych [8, 43, 46, 49—
—51]. Zwolennicy tej teorii uwazaja, ze zmiany ta-
kie moga przyczyniac¢ sie do wystepowania komo-
rowych zaburzen rytmu serca i zwiekszac ryzyko
nagltych zgonéw [8, 27, 43, 46, 49, 50]. Czes¢ auto-
row, gtownie w starszych pracach, uzyskato od-
mienne wyniki wskazujace na uposledzenie funk-
¢ji obu sktadowych AUN [5, 7, 15, 42] lub nawet
na ostabienie czeéci wspélczulnej i przewage przy-
wspoblczulnej [2, 41]. Nie ma réwniez jednoznacz-
nego stanowiska naukowcow dotyczacego wplywu
czasu trwania i ciezkosSci (przebiegu) choroby na
nasilenie dysautonomii [5, 15, 42]. Interesujgce
wyniki uzyskali Evrengul i wsp. [49], ktorzy bada-
li chorych ze §wiezo rozpoznang padaczka, nie-
przyjmujacych zadnych lekéw przeciwpadaczko-
wych, wykluczajac w ten sposéb wplyw srodkéw
farmakologicznych i czasu trwania choroby na
wyniki badani. Obserwowali oni przewage dziata-
nia czeéci wspélczulnej i uposéledzenie przywspot-
czulnej u tych chorych przy uzyciu analizy wid-
mowej rytmu serca. Z kolei Isojarvi i wsp. [42]
wykazali, ze dopiero dlugi przebieg choroby oraz
stosowane leczenie farmakologiczne powodowaty
zaburzenie regulacji przywspoétczulnej AUN.

W opublikowanych dotychczas pracach nauko-
wych najczesciej opisywanym objawem jest zmniej-
szenie HRV, wskazujace na uposledzenie przywspét-
czulnej modulacji serca [5, 7, 15, 41, 42, 51]. Wyso-
ka zmienno$¢ akcji serca jest wynikiem prawidto-
wej réwnowagi miedzy wplywami wspétczulnymi
i przywspélczulnymi na serce, podczas gdy obnizo-
ne HRV wskazuje na upoéledzenie przywspétczul-
nej modulacji serca i stanowi wskaznik groznych po-
wiktan, zwlaszcza arytmii komorowych [8]. W kilku
pracach wykazano, ze zaburzenia rtéwnowagi wspot-
czulno-przywspélczulnej, zar6wno wzrost aktywno-
$ci wspolczulnej, jak i ostabienie przywspétczulne;j,
swiadcza o duzym ryzyku komorowych zaburzen
rytmu serca u chorych na cukrzyce lub oséb z uszko-
dzeniem miesnia sercowego [52, 53]. Jednak akty-
wacja ukladu przywspélczulnego ma dzialanie an-
tyarytmogenne [54].

www.ppn.viamedica.pl

74



Katarzyna Marianska, Zaburzenia czynnosci uktadu autonomicznego u chorych na padaczke

Leki przeciwpadaczkowe

Wielu autoréw uwaza, ze leki przeciwpadacz-
kowe majg wplyw na wystepowanie dysautonomii
w okresach miedzynapadowych (2, 5, 7, 9, 27, 41,
42, 55]. Jednak oddzielenie wplywu lekéw od skut-
kéw samej choroby jest trudne. Dotychczas najwie-
cej uwagi po$wiecano karbamazepinie, poniewaz
cze$¢ autorow twierdzi, ze moze ona zakl6caé auto-
nomiczna regulacje serca [2, 7, 9, 41, 42, 56, 57]. Kar-
bamazepina, dziatajac poprzez blokowanie kanatéw
sodowych, wptywa na uktad bodZcoprzewodzacy
serca i moze powodowac¢ bradykardie, wydtuzenie
odstepu QT lub blok przedsionkowo-komorowy,
wykazuje rowniez stabe dziatanie antycholinergicz-
ne. Obecnie przewaza poglad, ze karbamazepina
hamuje czes¢ przywspolczulng AUN, przez co prze-
wage uzyskuje uktad wspétczulny [2, 9, 57]. Pod-
kresla sie réwniez wplyw benzodiazepin na hipoto-
nie, depresje oddechowa i redukcje przywspotczul-
nej modulacji serca, fenytoiny na arytmie serca
i topiramatu na zmniejszenie potliwosci [57]. Wplyw
innych lekéw przeciwpadaczkowych na czynnoscé
AUN wydaje sie mie¢ mniejsze znaczenie i jest mato
poznany [5, 42, 58]. Z drugiej strony Hallioglu i wsp.
[8] wykazali, Zze pacjenci z padaczka, ktérych sku-
tecznie leczono lekami przeciwpadaczkowymi, wy-
kazywali mniejsze zaburzenia rownowagi wspolczul-
no-przywspolczulnej niz chorzy nieleczeni. Autorzy
sugeruja, ze prawidlowa kontrola napadéw poprawia
funkcje AUN u chorych z padaczka.

Nagte nieoczekiwane zgony
u chorych na padaczke

W wielu pracach podkresla sie, ze zaburzenia
autonomiczne moga stanowi¢ przyczyne naglych,
nieoczekiwanych zgonéw u chorych na padaczke
[5, 27, 49, 50, 59]. Juz w 1902 roku Spratling [cyt.
za: 10] po raz pierwszy zauwazyl, ze 4% zdarzen
$miertelnych wsréd duzej populacji chorych z pa-
daczka wystepuje bez zadnej uchwytnej przyczy-
ny. Zgodnie z obecna wiedzg wiadomo, Zze $mier-
telnos¢ w grupie chorych na padaczke jest 2-3-krot-
nie wigksza niz w ogélnej populacji [5]. Cze$ciowo
wiaze sie to ze zwiekszonym ryzykiem zgonu pod-
czas napadu, wypadkami oraz wyzszym odsetkiem
samobdjstw. Jednak okoto 10-15% zgonéw to nie-
oczekiwane, nagle zejécie §miertelne, tak zwane
SUDEP (sudden unexpected/unexplained death in
epilepsy). Smieré w tych przypadkach nastepuje
w trakcie normalnych czynnosci zyciowych, cze-
sto w czasie snu, i jej medyczna przyczyna pozo-
staje niewyjasniona. Zgon nie jest tu wynikiem sta-
nu padaczkowego ani urazu czy utoniecia podczas

napadu [59]. W patogenezie SUDEP podejrzewa sie
dysfunkcje autonomicznego ukladu nerwowego,
zwlaszcza uposledzenie aktywnosci przywspot-
czulnej i/lub zwiekszenie aktywnosci wspélczul-
nej. Nieprawidlowosci te moga skutkowac: zabu-
rzeniami rytmu serca (arytmia, nagle zatrzymanie
krazenia, komorowe zaburzenia rytmu serca, nie-
dokrwienie mie$nia sercowego), zaburzeniami od-
dechowymi (bezdech osrodkowy lub obturacyjny,
hipowentylacja, neurogenny obrzek ptuc, brak pra-
widlowych odruchéw pniowych w przypadku hi-
poksji) lub zaburzeniami przeptywu mézgowego
[27, 43, 60-63]. Ostatnie badania sugeruja, Ze obnize-
nie HRV jest waznym wskaznikiem ryzyka SUDEP
[8]. Rozwaza sie réwniez wplyw lekéw przeciw-
padaczkowych na SUDEP [5, 8, 64]. Walczak i wsp.
[65] zwracaja jednak uwage, ze SUDEP rozpozna-
wano na dlugo zanim wprowadzono leki przeciw-
padaczkowe, stad nie moga one stanowi¢ istotnej
przyczyny naglych zgonéw w tej grupie chorych.
Na podstawie obecnej wiedzy uwaza sie, ze czyn-
nikami ryzyka SUDEP sa: ciezko$¢ (przebieg) i licz-
ba napadéw padaczkowych, a nie farmakologicz-
ne leczenie padaczki, stad najlepszym sposobem
jej unikania wydaje si¢ dobra kontrola napadéw
[55, 66].

Mimo prowadzonych badan nadal, zaréwno wy-
stepowanie, patomechanizm, jak i kliniczne znacze-
nie dysautonomii u chorych na padaczke, zwlasz-
cza w okresach miedzynapadowych, sa mato po-
znane i wymagaja dalszych badan. Na podstawie
dotychczasowych wynikéw najbardziej prawdopo-
dobna wydaje sie hipoteza, ze zaburzenia czynno-
$ci AUN pojawiajg sie juz na samym poczatku cho-
roby, a nastepnie nasilaja sie w trakcie jej trwania
iw zwiazku ze stosowanym leczeniem. Biorac pod
uwage obecnie postulowany profil zaburzen AUN,
korzystne mogloby sie okaza¢ unikanie stosowa-
nia w tej grupie chorych lekéw zmniejszajacych
HRV, a w bardziej zaawansowanych stanach, ze
stwierdzona przewagg uktadu wspélczulnego — sto-
sowanie lekéw blokujacych receptory f-adrener-
giczne lub inhibitoré6w ACE (angiotensin-conver-
ting enzyme). Stanowi to nawigzanie do praktyki
kardiologicznej, w ktérej u chorych po zawale ser-
ca zaleca sie stosowanie tego typu lekéw w celu
zapobiezenia nadmiernej aktywacji wspétczulnej
i zwiekszenia HRV. Postepowanie rehabilitacyjne
powinno zmierza¢ w kierunku opracowania me-
tod wyréwnujacych zaburzona réwnowage wspot-
czulno-przywspoétczulng. W pisémiennictwie znaj-
duja sie doniesienia o wplywie codziennej, umiar-
kowanej aktywnosci fizycznej na wzrost HRV,
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a takze sporadyczne uwagi, na temat korzystnego
dzialania ¢wiczen opartych na praktykach jogi lub
tai chi na stymulacje czesci przywspotczulnej AUN
[65, 67-69]. Sathyaprabha i wsp. [70] wykazali, ze
u chorych z lekooporna padaczka po 10 tygodniach
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