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Padaczka po udarze mózgu
Poststroke epilepsy
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Streszczenie ________________________________________________________________________
Naczyniopochodne uszkodzenie mózgu stanowi jedną z częstszych przyczyn objawowych napadów padaczkowych. W ni-
niejszej pracy scharakteryzowano wczesne i późne napady padaczkowe związane z udarem mózgu. Omówiono patogenezę
i przebieg kliniczny padaczki poudarowej, związane z nią problemy diagnostyczne i rokownicze oraz zasady jej leczenia.
Słowa kluczowe: naczyniopochodne uszkodzenie mózgu, padaczka poudarowa

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 padaczkę stwierdza
się padaczkę idiopatyczną (kryptogenną), nato-
miast u pozostałych 35% znana jest przyczyna
tych napadów. W 13–15% przypadków podłożem
napadów jest naczyniopochodne uszkodzenie
mózgu. Jest to najczęstsza przyczyna napadów
padaczkowych u osób powyżej 50 rż. (zwłaszcza
w krajach uprzemysłowionych; w krajach rozwi-
jających się jest to uraz głowy) [1, 2]. Pierwsze
opisy padaczki jako powikłania udaru mózgu
pojawiły się w II połowie XIX wieku, w pracach
Jacksona, a następnie u Gowersa (epilepsia post-
hemiplegica) [3].

Wczesne i późne napady padaczkowe

Napady padaczkowe spowodowane naczynio-
pochodnym uszkodzeniem mózgu mogą wystąpić
w trakcie udaru mózgu lub bezpośrednio po jego
dokonaniu (tzw. napady wczesne). Mogą także
pojawić się jako późne powikłanie udaru, po upły-
wie kilku tygodni lub miesięcy.

Napady wczesne obserwuje się u 2,5–5,7%
chorych z udarem mózgu.

Najczęściej występują w ciągu pierwszych
3 dni po incydencie udarowym. U 40% osób jest
to pojedynczy napad padaczkowy, u 60% stwier-
dza się 2 lub więcej napadów [4, 5]. Przy niejed-
noznacznym obrazie klinicznym wystąpienie na-
padu padaczkowego może skłaniać do weryfikacji
rozpoznania i różnicowania naczyniopochodnego
uszkodzenia mózgu z procesem zapalnym lub eks-
pansywnym [6]. Jeżeli rozpoznanie udaru mózgu
nie budzi wątpliwości, napad padaczkowy, wystę-
pujący w jego przebiegu, uznaje się zazwyczaj za
niepomyślny czynnik rokowniczy — w odniesie-
niu do ogólnego stanu chorego, głębokości deficy-
tu neurologicznego oraz śmiertelności [3]. Nato-
miast obecność napadów we wczesnym okresie
udaru nie zwiększa jednoznacznie ryzyka napa-
dów późnych [7, 8]. Między innymi z tego
względu nie stanowią one wskazania do rozpo-
częcia stałego podawania leków przeciwdrgaw-
kowych.

Pojęcie padaczki poudarowej odnosi się
przede wszystkim do napadów późnych, tzn. wy-
stępujących (i powtarzających się) po upływie co
najmniej 14 dni od dokonania się udaru. Prawdo-
podobieństwo pojawienia się tego typu napadów
wynosi 5% w ciągu pierwszego roku po udarze
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i 1–2% w każdym kolejnym roku; przy czym pa-
daczkę poudarową przeważnie rozpoznaje się
w ciągu pierwszych 2 lat po udarze [2, 9].

Czynniki ryzyka

Charakter naczyniopochodnego uszkodzenia
mózgu ma istotne znaczenie dla ryzyka wystąpie-
nia napadów padaczkowych. Znacznie częściej
stanowią one powikłanie udaru krwotocznego (3–
–25%) niż niedokrwiennego (5–10%) mózgu [2, 9].
Często dochodzi do nich także w przebiegu zawa-
łu żylnego oraz zaburzeń krążenia mózgowego,
które są związane z malformacją naczyniową.

W przypadku udaru niedokrwiennego większe
prawdopodobieństwo wystąpienia napadów pa-
daczkowych wiąże się z nadnamiotową i korową
lokalizacją ogniska (zwłaszcza w obszarze unaczy-
nienia tętnicy środkowej mózgu), a także z jego roz-
ległością i niejednorodnością (obszary niezmienio-
ne wśród objętych rozmiękaniem). Powikłanie to
dotyczy częściej udarów o etiologii zatorowej oraz
występujących w przebiegu cytopatii mitochon-
drialnej (np. MELAS, mitochondrial encephalomy-
opathy-lactic acidosis- and stroke-like symptoms).
Ryzyko padaczki poudarowej wzrasta po kolejnym
incydencie niedokrwienia mózgu [3, 6, 10, 11].

Napady padaczkowe znacznie częściej stano-
wią objaw kliniczny udaru mózgu u dzieci niż
u dorosłych [4]. Według niektórych autorów wy-
stępują one częściej u mężczyzn [6]. Za czynnik
ryzyka epizodu napadów padaczkowych uznaje się
zaburzenia świadomości w przebiegu udaru móz-
gu. Natomiast kontrowersyjna pozostaje rola oce-
ny zapisu elektroencefalograficznego (EEG, electro-
encephalography) w ostrym okresie udaru w pro-
gnozowaniu późniejszych napadów padaczko-
wych. Niektórzy autorzy twierdzą, że obecność
czynności napadowej w EEG nie pozwala jedno-
znacznie rozpoznać padaczki poudarowej
[3, 8, 11]. Jednak zmiany w EEG w postaci: iglic,
fal ostrych i periodycznych jednostronnych wyła-
dowań padaczkopodobnych (PLED, periodic late-
ral epileptiform discharge), wiążą się ze znamien-
nie większym ryzykiem tego powikłania [12].

Patogeneza i przebieg kliniczny

Patogeneza napadów padaczkowych związa-
nych z naczyniopochodnym uszkodzeniem mózgu
jest złożona. Decydującą rolę odgrywa w niej
uszkodzenie struktur OUN (ośrodkowego układu
nerwowego) i związane z nim zaburzenie ich czyn-
ności. Jednak do napadów padaczkowych docho-
dzi pod wpływem współistnienia innych czynni-

ków ogólnoustrojowych, do których należą zabu-
rzenia metaboliczne (zwłaszcza wahania stężenia
glukozy, sodu i wapnia we krwi) oraz zmiany rów-
nowagi kwasowo-zasadowej. Trzeba uwzględnić
również działania niepożądane leków stosowanych
u osób z udarem mózgu [3, 6]. Do preparatów ob-
niżających próg pobudliwości drgawkowej należą
np. miorelaksanty (baclofen), neuroleptyki (stoso-
wane ze względu na stany pobudzenia psychoru-
chowego pacjentów lub przewlekłą czkawkę) oraz
niektóre antybiotyki (ciprofloksacyna), podawane
w przypadku zakażeń dróg oddechowych lub mo-
czowych. Niejednoznaczne pod tym względem po-
zostaje działanie piracetamu, powszechnie stoso-
wanego u osób z udarem niedokrwiennym mózgu;
w praktyce klinicznej zazwyczaj rezygnuje się z po-
dawania go chorym, u których obserwowano już
napad padaczkowy.

U 60–90% pacjentów z padaczką poudarową
napady mają charakter częściowy, natomiast u 10–
–30% — wtórnie uogólniony. Rzadko w tej grupie
obserwuje się napady pierwotnie uogólnione. U ok.
50% osób stwierdza się więcej niż jeden typ napa-
dów, przy czym ich charakter u danego pacjenta
pozostaje na ogół stały [7, 9, 13]. Zmiana charak-
teru napadów lub znaczący wzrost ich częstości
(bez ewidentnych czynników obciążających) wy-
magają przeanalizowania stanu chorego, łącznie
z uwzględnieniem innego (poza naczyniopochod-
nym uszkodzeniem mózgu) ewentualnego podło-
ża tych napadów. Możliwość taką należy również
wziąć pod uwagę w przypadku wystąpienia pierw-
szych napadów padaczkowych po upływie 2 i wię-
cej lat od wystąpienia udaru mózgu. W przebiegu
padaczki poudarowej problem kliniczny może
stwarzać różnicowanie ponapadowego porażenia
Todda (zazwyczaj u tych chorych bardziej nasilo-
nego i dłużej trwającego) z pogłębieniem deficytu
poudarowego, spowodowanym przemijającym nie-
dokrwieniem mózgu (TIA, transient ischemic at-
tack) lub kolejnym udarem. Diagnostyki różnico-
wej mogą wymagać również zaburzenia świadomo-
ści, związane ze stanem pomrocznym po napadzie,
stanem padaczkowym napadów częściowych lub
kolejnym incydentem naczyniopochodnego uszko-
dzenia mózgu [3, 9, 13].

Leczenie

Zazwyczaj leczenie napadów padaczkowych
w przebiegu naczyniopochodnego uszkodzenia
mózgu nie sprawia trudności. Brak natomiast da-
nych na temat większej skuteczności któregokol-
wiek z leków przeciwdrgawkowych w tego typu
napadach [6, 7].
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Ze względu na częściowy charakter napadów
u większości chorych najczęściej podaje się karba-
mazepinę. Jeżeli jednak monoterapia nie przynosi
poprawy, wskazane jest dołączenie drugiego leku,
z uwzględnieniem wszystkich korzyści i elemen-
tów ryzyka. Spośród leków przeciwdrgawkowych
nowej generacji prawdopodobnie najkorzystniejsze
w przypadku tych osób są gabapentyna, tiagabina
i levetiracetam, ze względu na dobrą  tolerancję
i praktyczny brak interakcji z innymi preparatami.
Interakcje między lekami przeciwdrgawkowymi
a innymi preparatami stanowią istotny problem
w terapii padaczki u chorych po udarze mózgu. Do-
tyczą one m.in. antykoagulantów i środków anty-
agregacyjnych, stosowanych w leczeniu i wtórnej
profilaktyce udaru mózgu (np. kwas acetylosalicy-
lowy powoduje wzrost stężenia walproinianu
w surowicy, karbamazepina i fenytoina — spadek
stężenia warfaryny, a acenokumarol —  wzrost stę-
żenia fenytoiny) [14]. Naczyniopochodne uszko-
dzenie mózgu często współistnieje z innymi scho-
rzeniami układu krążenia, co wiąże się z częstym
stosowaniem u osób po udarze m.in. leków hipo-
tensyjnych i przeciwarytmicznych. Nierzadko pa-
cjenci ci wymagają również leczenia hipoglikemi-
zującego lub obniżającego stężenie lipidów we
krwi. Uwzględnienie wszelkich możliwych inte-
rakcji leku przeciwdrgawkowego z pozostałymi
preparatami przyjmowanymi przez chorego jest
niezbędne do prawidłowego ustalenia jego dawko-
wania i oceny skuteczności leczenia. Należy także

uwzględnić podeszły wiek znacznej części osób
z padaczką poudarową i związane z nim zmiany
w zakresie farmakokinetyki leku.
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