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Padaczka wieku starszego

S T R E S Z C Z E N I E

Pod względem częstości występowania w populacji osób powyżej

60. roku życia, napady padaczkowe stanowią jeden z głównych pro-

blemów neurologicznych. Częstość nawracających napadów tego

typu wzrasta z wiekiem. Choroby naczyń mózgowych są najczęstszą

przyczyną padaczki wieku starszego. Szacuje się, że padaczka po-

udarowa występuje u 6–8% tych pacjentów w 1 roku i u 11–15%

w ciągu 5 lat. Wystąpienie napadów drgawkowych we wczesnej fa-

zie udaru mózgu rzadko prowadzi do rozwoju padaczki, natomiast

napady drgawkowe pojawiające się w okresie późniejszym, przekra-

czającym 2 tygodnie, często zapoczątkowują padaczkę poudarową.

Słowa kluczowe: padaczka, udar mózgu, epidemiologia

Padaczka jest najczęstszą chorobą ośrodkowego
układu nerwowego (OUN) — w populacji ogólnej
jej rozpowszechnienie mieści się w granicach
0,6–0,8%. Współczynniki zapadalności wynoszą
40–70/100 000. Są one wysokie — w 1 roku życia
wynoszą około 250/100 000, następnie maleją
w wieku dorosłym do około 40/100 000. Ponownie
zaczynają wzrastać powyżej 60. roku życia, aż do
250/100 000 u osób powyżej 80. roku życia. Ostat-
nie wyniki badań wskazują, że w krajach rozwi-
niętych częstość padaczki u osób powyżej 70. roku
życia jest wyższa niż u dzieci w wieku poniżej
10. lat [1, 2]. Z powodu związanego z wiekiem,
częstszego występowania napadów padaczkowych

oraz coraz liczniejszej populacji osób w podeszłym
wieku, ocena i leczenie tej grupy chorych budzi
coraz większe zainteresowanie.

Rozpowszechnienie padaczki u osób starszych
może być jeszcze większe niż wynika to z oficjal-
nych statystyk, gdyż — jak wskazują obserwacje kli-
niczne — podawana częstość napadów, zwłaszcza
częściowych złożonych, jest prawdopodobnie zani-
żana ze względu na niewłaściwą interpretację obja-
wów. W tej grupie chorych występują napadowe
zaburzenia świadomości, które w pierwszej kolej-
ności są rozpoznawane jako objawy przemijającego
niedokrwienia mózgu lub zaburzenia metaboliczne.

Główne trudności diagnostyczne dotyczące pa-
daczki wieku starszego często wynikają z braku
obiektywnego wywiadu oraz występowania innych
chorób, zwłaszcza niewydolności serca, choroby
niedokrwiennej serca czy cukrzycy. U starszych
pacjentów incydenty napadowe częściej występują
w sytuacjach bez świadków, ponieważ osoby te na
ogół nie pracują, są mniej aktywne społecznie
i zwykle mieszkają samotnie. Obiektywna samo-
ocena starszej osoby również może być utrudnio-
na z powodu współistniejących schorzeń i zabu-
rzeń psychicznych [3, 4]. U chorych w podeszłym
wieku ognisko padaczkowe często znajduje się poza
płatem skroniowym i w związku z tym objawy aury,
obejmujące halucynacje węchowe i wrażenia typu
deja vu, występują rzadziej niż u pacjentów z młod-
szych grup. Aura u osób starszych często jest opi-
sywana jako „zawroty głowy”, natomiast napady
padaczkowe — jako zaburzenia funkcji poznaw-
czych lub krótkotrwałe zaburzenia świadomości,
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po krwotoku podpajęczynówkowym, u 6,5% w uda-
rze niedokrwiennym i u 3,7% po przebyciu przej-
ściowego napadu niedokrwiennego (TIA, transient
ischemic attack). W Polsce, w ramach badań prze-
prowadzonych z wykorzystaniem Polskiego Reje-
stru Udarów Mózgu, na podstawie analizy 3238 cho-
rych [8], objawy padaczki poudarowej w trakcie
rocznej obserwacji stwierdzono u 3,6% chorych,
w tym — u 3,7% (95% CI 2,7–4,9) pacjentów
po przebytym udarze niedokrwiennym i u 4,1%
(95% CI 1,5–8,6) — po przebytym udarze krwotocz-
nym. W grupie chorych z udarem niedokrwiennym
zaobserwowano częstsze nawracające napady pa-
daczkowe po udarze spowodowanym zatorem po-
chodzenia sercowego — 7,5% (95% CI 4,1–11,7%)
— niż po udarze spowodowanym zmianami w du-
żych naczyniach zewnątrz- lub wewnątrzmózgo-
wych — 3,1% (95% CI 1,4–5,8%) — lub udarze
zatokowym — 3,9% (95% CI 1,9–6,8%). Podobnie
Holmes i de Reuck [9], którzy oceniali oddzielnie
częstość napadów drgawkowych u chorych z uda-
rem mózgu pochodzenia zatorowego i niezatoro-
wego, obserwowali częstsze napady padaczkowe
u pacjentów z udarem mózgu o etiologii zatorowej:
Reuck — u 13,8%, Holmes — u 23%, natomiast
w udarach pochodzenia niezatorowego odpowied-
nio u 7,9% vs. 12,4%. Uważa się, że padaczka po-
udarowa występuje częściej po udarach krwotocz-
nych oraz po udarach spowodowanych zatorem po-
chodzenia sercowego, w przebiegu których często
dochodzi do wtórnego ukrwotocznienia ogniska
niedokrwienia, choć różnice te często nie są istot-
ne statystycznie. Uszkodzenie kory mózgu, dodat-
ni wywiad w kierunku wczesnych napadów pa-
daczkowych (w ciągu pierwszych 2 tygodni od po-
czątku udaru), łącznie z krwiakiem płatowym okre-
ślono jako czynniki ryzyka wystąpienia padaczki
poudarowej [10–12].

Napady padaczkowe u osób w wieku podeszłym
różnią się od występujących w młodszych wieko-
wo populacjach. U większości starszych pacjentów
występują głównie napady częściowe złożone oraz
wtórnie uogólnione toniczno-kloniczne. Napady
padaczkowe pierwotnie uogólnione, zwykle poja-
wiające się w wyniku uogólnionego niedotlenienia
mózgu lub w przebiegu chorób degeneracyjnych,
są znacznie rzadsze u osób w podeszłym wieku
(29%) niż u dzieci poniżej 15. roku życia (50%).
W retrospektywnym badaniu obejmującym 190 pa-
cjentów powyżej 60. roku życia padaczkę sklasyfi-
kowano jako uogólnioną w 17,4% przypadków,
częściową — w 76,3% i nieokreśloną — w 6,3%
[13]. Najczęstszy typ napadów częściowych to na-

spowodowane incydentami przemijającego niedo-
krwienia mózgu [5].

Odrębny problem stanowi stan padaczkowy, któ-
ry szczególnie często występuje u dzieci w 1. roku
życia i u osób powyżej 65. roku życia. Stany pa-
daczkowe drgawkowe są zwykle właściwie rozpo-
znawane, natomiast niedrgawkowe stany padacz-
kowe (NCSE, nonconvulsive status epilepticus)
stwarzają duże trudności diagnostyczne, zwłasz-
cza u chorych, u których nie stwierdza się padacz-
ki w wywiadzie (de novo NCSE). Klinicznie NCSE
może przebiegać jedynie pod postacią przedłuża-
jących się zaburzeń świadomości lub zachowania,
a diagnozę można potwierdzić jedynie za pomocą
badania EEG.

Padaczka nie jest jednorodną jednostką choro-
bową, lecz przewlekłym stanem o zróżnicowanej
etiologii i różnorodnym obrazie klinicznym wystę-
pujących nawrotowo napadów, które u poszczegól-
nych osób mogą przebiegać odmiennie, różnić się
ciężkością i podatnością na leczenie. U osób po-
wyżej 60 roku życia najczęstszą przyczyną padacz-
ki są choroby naczyń mózgowych (40–60%).
U znacznie mniejszego odsetka występują inne
przyczyny, takie jak: zaburzenia metaboliczne i tok-
syczne (15%), choroby zwyrodnieniowe (5–12%),
guzy mózgu (5–10%), urazy głowy (5%).

Problem czynników zwiększających ryzyko wy-
stąpienia napadów padaczkowych u osób po prze-
bytym udarze mózgu, mimo licznych doniesień,
wciąż jest niewyjaśniony. Ogółem szacuje się, że
padaczka poudarowa występuje u 4–15% chorych
[3]. W prospektywnych badaniach prowadzonych
w latach 1981–1986 [6] w hrabstwie Oxford w An-
glii nawrotowe napady padaczkowe w 1. roku po uda-
rze stwierdzano u 5,7% pacjentów (95% CI 3,5–7,9),
a w ciągu 5 lat — licząc od momentu wystąpienia
objawów udaru — u 11,5% (95% CI 4,8–18,2). Oce-
nia się, że w ciągu 5 lat od zaistnienia udaru mó-
zgu u około 15% chorych można się spodziewać
padaczki poudarowej. Podwyższone ryzyko jej
wystąpienia utrzymuje się przez okres co najmniej
20 lat od zaistnienia udaru. Czynnikami zwiększa-
jącymi ryzyko pojawienia się napadów padaczko-
wych są: typ udaru, czas wystąpienia pierwszego
napadu, wielkość i lokalizacja ognisk naczynio-
pochodnych w mózgu. W większości badań zwra-
ca uwagę częstsze występowanie padaczki pouda-
rowej u osób po krwotokach śródmózgowych
(11–15%) niż u pacjentów po udarach niedokrwien-
nych (6,5–9%). W badaniach Kilpatricka i wsp. [7]
stwierdzono padaczkę poudarową u 15,4% chorych
po przebytym krwotoku śródmózgowym, u 8,5%
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pady padaczkowe częściowe złożone (48%) i na-
pady padaczkowe częściowe proste, często zwią-
zane z występującymi rzadziej objawami ruchowy-
mi (13%) [3].

Wideo-EEG może być bardzo wartościowym
narzędziem diagnostycznym do badania pacjentów
w starszym wieku. Drury i wsp. [14] ocenili wyni-
ki badania wideo-EEG u 18 osób powyżej 60. roku
życia, u których obserwowano występujące napa-
dowo zaburzenia zachowania. U 5 zarejestrowano
częściowe złożone napady padaczkowe. Uwzględ-
niając przeprowadzone badania oraz dane z piś-
miennictwa, autorzy zwrócili uwagę na przydat-
ność długotrwałego monitorowania badania EEG
w tej populacji pacjentów.

Wciąż dyskusyjny jest problem, czy włączyć far-
makoterapię u pacjenta po pierwszym w życiu na-
padzie padaczkowym. Teoria Gowersa (1994),
zgodnie z którą każdy napad padaczkowy toruje
drogę kolejnym, przemawia za wczesnym rozpo-
częciem leczenia, z drugiej strony wiadomo, że licz-
ba napadów przed włączeniem leków przeciw-
padaczkowych (AED, anteplieptic drugs) nie ma
znaczenia dla późniejszej kontroli [3]. W odniesie-
niu do padaczki poudarowej istotne znaczenie ma
czas, jaki minął od momentu wystąpienia udaru
mózgu do wystąpienia napadu padaczkowego. Jak
wynika z obserwacji prowadzonych w ramach
Narodowego Rejestru Udarów Mózgu, napady pa-
daczkowe, które występują we wczesnym okresie
udaru (< 2 tyg.), niosą istotnie mniejsze ryzyko wy-
stąpienia nawrotowych napadów padaczkowych niż
napady występujące w okresie późniejszym (> 2 tyg.);
25% vs. 90%, p < 0,005 [8]. Podobne wnioski wy-
nikają z obserwacji Louis i McDowella, którzy
stwierdzili, że wystąpienie napadów drgawkowych
we wczesnej fazie udaru rzadko prowadzi do roz-
woju padaczki poudarowej, natomiast późne na-
pady, pojawiające się od 2 miesięcy do 6 lat po
udarze mózgu, zapoczątkowują powtarzające się
napady padaczkowe [15]. Dlatego też w przypad-
ku wystąpienia napadów padaczkowych we wcze-
snym okresie udaru należy zastosować leczenie, by
przerwać napad, natomiast nie zaleca się długoter-
minowej terapii lekami przeciwpadaczkowymi.
Jeżeli jednak napad padaczkowy wystąpi w okre-
sie późniejszym, powyżej 2 tygodni od momentu
wystąpienia udaru, zalecane jest włączenie leków
przeciwpadaczkowych już po pierwszym napadzie.

Leczenie padaczki wieku starszego stwarza nie-
kiedy różne problemy medyczne, związane przede
wszystkim z częstymi działaniami niepożądanymi
oraz dużym ryzykiem interakcji lekowych. Obec-

nie wiedza medyczna nie jest jeszcze na tyle wy-
starczająca, aby opracować wytyczne na podstawie
dowodów naukowych. Z doświadczeń klinicznych
wiadomo, że u osób starszych 2-krotnie częściej niż
w młodszych grupach wiekowych obserwuje się
działania niepożądane. Wiąże się to z występują-
cym dość często u pacjentów w podeszłym wieku
niskim stężeniem albuminy w osoczu, które spra-
wia, że wzrasta ilość wolnego (niezwiązanego
z białkami) leku i może on wywierać działanie nie-
pożądane, chociaż całkowite stężenie leku przeciw-
padaczkowego w osoczu pozostaje w przedziale te-
rapeutycznym [16]. Najczęściej opisywanymi dzia-
łaniami tego rodzaju są zaburzenia równowagi, drże-
nie, zaburzenia widzenia i spowolnienie. Objawy
te często są traktowane jako związane z procesem
starzenia, dlatego też toksyczne działanie leków jest
zwykle rozpoznawane z opóźnieniem.

Należy również pamiętać, że długotrwała terapia
zwiększa ryzyko wystąpienia interakcji nie tylko
między lekami przeciwpadaczkowymi, ale również
między tymi lekami a innymi, stosowanymi doraź-
nie (antybiotyki) lub długotrwale (leki przeciw-
zakrzepowe lub przeciwdepresyjne). Interakcje far-
makokinetyczne zachodzą głównie na poziomie
metabolizmu wątrobowego i leki, które indukują
enzymy wątrobowe, takie jak: fenytoina, fenobar-
bital, kwas walproinowy czy karbamazepina, mogą
wpływać na metabolizm innych związków (np. le-
ków antykoncepcyjnych, przeciwdepresyjnych,
warfaryny). W chorobach układu sercowo-naczy-
niowego może mieć znaczenie fakt, że karbamaze-
pina, fenobarbital i prymidon zmniejszają działa-
nie przeciwzakrzepowe pochodnych kumaryny
i warfaryny. Fenytoina i karbamazepina mogą ob-
niżać stężenia niektórych witamin, w tym kwasu
foliowego, co teoretycznie może powodować obja-
wy hiperhomocysteinemii.

Nowe leki przeciwpadaczkowe mają właściwo-
ści, które mogą być korzystne w leczeniu osób star-
szych, nie wpływają na metabolizm wątrobowy,
ponadto są one eliminowane przez nerki i w znacz-
nie mniejszym stopniu wchodzą w interakcję z in-
nymi lekami. W mniejszym stopniu wpływają rów-
nież na nastrój i funkcje poznawcze. Wydaje się,
że spośród tej grupy leków największe zastosowa-
nie w terapii osób starszych może mieć lewetirace-
tam lub gabapentyna. Należy również pamiętać, że
koszty terapii tymi lekami są wysokie, gdyż są one
refundowane jedynie w przypadku padaczki leko-
opornej.

Klinicznie padaczka wieku starszego różni się istot-
nie od padaczki u osób młodszych. W młodszych
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grupach wiekowych częstość napadów bywa znacz-
na, stan ponapadowy — stosunkowo krótki, odpo-
wiedź na leczenie — różna, a tolerancja leków za-
zwyczaj dobra, zaś stosowane dawki leków są często
stosunkowo duże. Natomiast u osób starszych czę-
stość napadów jest stosunkowo mała, stany ponapa-
dowe trwają długo, odpowiedź na leczenie przeciw-
padaczkowe jest dobra, lecz tolerancja leków jest ra-
czej słaba, dlatego też należy bardzo powoli zwięk-
szać dawkę. Wymagane dawki leków często mogą
pozostawać na dolnej granicy normy.
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