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NAPADY PADACZKOWE W STWARDNIENIU ROZSIANYM
Z OCEN¥ CZYNNO�CI BIOELEKTRYCZNEJ MÓZGU

STRESZCZENIE
Celem pracy by³a ocena liczbowa, kliniczna i EEG chorych na stwardnienie rozsiane (SM), u których
wystêpowa³y napady padaczkowe. Okres badañ obejmowa³ lata 1965-2003. Materia³ badañ stanowi³o
ogólnie 476 chorych (K � 271, M � 205) w wieku 18-68 lat (�r. 39 lat). Czas trwania choroby wynosi³ od
2 do ponad 35 lat. U 47 chorych (K � 26, M � 21) wystêpowa³y napady padaczkowe (9,87%). Dokonano
analizy klinicznej i EEG tych przypadków.
S³owa kluczowe: SM, napady padaczkowe, EEG.
SUMMARY
The aim of this study was a quantitative and clinical analysis with the EEG of patients with MS who had
epileptic seizures. The observation period was 1965-2003. The material of the study included 476 pa-
tients (F � 271, M � 205) aged 18-68 (mean 39) years. Epileptic seizures occurred in 47 patients (F � 26,
M � 21) � 9, 87%. Clinical and EEG analysis of these cases was made.
Key words: MS, epileptic seizures, EEG.

Stwardnienie rozsiane (SM, sclerosis multiplex, sclerosis disseminata) jest przew-
lek³ym schorzeniem OUN o charakterze zapalnym, postêpuj¹cym, nawrotowym, praw-
dopodobnie o etiologii autoimmunologicznej. W Polsce jest 40-60 tys. chorych na SM,
w Stanach Zjednoczonych 250-350 tys., w Niemczech ok. 120 tys. Rozpowszechnie-
nie SM wi¹¿e siê w znacznym stopniu ze strefami geograficznymi i najczê�ciej wy-
stêpuje w obszarach ch³odniejszych (Pó³nocna Europa, Stany Zjednoczone, Kanada).
W tej strefie jest wysoka chorobowo�æ od 30 i wiêcej przypadków na 100 tys. miesz-
kañców. W strefie umiarkowanego zagro¿enia chorobowo�æ wynosi 20-39/100 tys.
mieszkañców, a niskiego � poni¿ej 20/100 tys. Czynniki �rodowiskowe maj¹ tak¿e
istotne znaczenie. Podkre�la siê równie¿ istnienie dziedzicznych sk³onno�ci do zacho-
rowania, rolê niektórych wirusów, urazów fizycznych, w mniejszym stopniu okresu
po³ogu. Kobiety choruj¹ czê�ciej ni¿ mê¿czy�ni � od 1,4 do 3,1 razy. Pocz¹tek choro-
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by zazwyczaj wystêpuje miêdzy 20. a 30. rokiem ¿ycia lub 20. a 40. Przypadki wcze-
�niejszego zachorowania i po 60. roku ¿ycia s¹ rzadkie.

Proces autoimmunologiczny zainicjowany przez limfocyty T u osób z predyspozy-
cjami genetycznymi, przy niekorzystnym oddzia³ywaniu czynników zewnêtrznych
doprowadza do rozpadu os³onek mielinowych (demielinizacja), z destrukcj¹ równie¿
w³ókien osiowych (aksonów) oraz oligodendrocytów. Narasta proces zapalny oko³o-
naczyniowy z wtórn¹ demielinizacj¹ OUN. Limfocyty T maj¹ zdolno�æ pokonywa-
nia bariery krew�mózg, przenosz¹c tam proces zapalny, z uwalnianiem cytokin, uak-
tywnieniem uk³adu reakcji immunologicznej oraz aktywacj¹ dope³niacza. W efekcie
uszkodzone s¹ równie¿ aksony. W rezonansie magnetycznym (MR) stwierdza siê
ogniska demielinizacji, zlokalizowane g³ównie przykomorowo, w pniu mózgu, mo-
�cie i rdzeniu. Rozleg³o�æ tych zmian zale¿y od wielu czynników, m.in. od postaci
choroby oraz czasu jej trwania.

Uproszczony podzia³ SM przedstawia siê nastêpuj¹co: postaæ rzutowo-remisyjna,
pierwotnie postêpuj¹ca i wtórnie postêpuj¹ca. Wyró¿nia siê tak¿e postacie: rdzenio-
w¹, mózgow¹, pniow¹ i mieszan¹. Obecnie nie spotyka siê ju¿ u doros³ych postaci
o piorunuj¹cym przebiegu (fulminans). Kryterium to w pewnym stopniu spe³niaæ
mo¿e stwardnienie rozlane (choroba Schillera) u dzieci. W przewlek³ej postaci SM
dominuj¹ objawy ruchowe (spastyczny niedow³ad koñczyn), czuciowe, mó¿d¿ko-
we, uszkodzenia nerwów czaszkowych i uk³adu autonomicznego. W znacz¹cej czê�ci
przypadków wystêpowaæ mo¿e depresja (do ponad 50%), rzadziej euforia (do 20%).
Do oceny zaburzeñ ruchowych stosuje siê m.in. skalê Kurtzkego. Zaburzone mog¹
byæ tak¿e funkcje poznawcze (do 50%). Charakterystycznym, choæ nie swoistym
objawem, jest mêczliwo�æ (nawet do ponad 85%). Rzadziej wystêpuj¹ napady pa-
daczkowe i narkolepsja. SM zasadniczo nie skraca ¿ycia, a je�li nastêpuje wcze-
�niejsze zej�cie, to jest ono spowodowane g³ównie powik³aniami (uroseps¹, zapa-
leniem p³uc, odle¿ynami). Po 15 latach naturalnego przebiegu choroby zdolnych do
pracy jest niewiele ponad 20% chorych. Mimo ¿e choroba jest nadal nieuleczalna,
to istniej¹ leki mog¹ce powstrzymaæ jej rozwój. Rodzaj leczenia w pewnym stop-
niu uzale¿niony jest od stadium i postaci choroby. Je�li chodzi o interferon beta, to
s¹ nastêpuj¹ce grupy leków: 1) Ludzki rekombinowany interferon (IFN�beta�1 b, Be-
taferon, IFN�beta�1 a, Rebif, IFN�beta�1 a, Avonex, podawane s¹ g³ównie podskór-
nie; 2) Octan glatirameru (GLAT, Copaxone); mitoksantron (Ralenova). Ich skutecz-
no�æ kliniczna jest g³ównie w pocz¹tkowym okresie choroby. Jest oczywi�cie wiele
leków objawowych. W rzutach choroby stosuje siê nadal kortykosteroidy we wlewach
do¿ylnych [1-19].

Napady padaczkowe u chorych na SM nadal stanowi¹ nie tylko problem klinicz-
ny. Najczê�ciej przyjmuje siê, ¿e napady w SM wystêpuj¹ u 2% do prawie 8% cho-
rych, chocia¿ podawane s¹ tak¿e wy¿sze odsetki. Ró¿nice mog¹ wynikaæ nie tylko
z niejednorodno�ci materia³u badanego (przypadki pewne, prawdopodobne, mo¿liwe),
ale równie¿ na nie wydzielaniu chorych, których napady wystêpowa³y od wczesnego
dzieciñstwa, a SM jakby na³o¿y³o siê na ten proces chorobowy.
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W Polsce pierwszy przypadek wystêpowania napadów u chorego na SM opisali
Bychowski i Kuligowski jeszcze w 1929 r. W roku 1949 Muller w�ród 25 chorych na
SM u 19 rejestrowa³ napady uogólnione, a u 9 ogniskowe. Wiêkszo�æ autorów poda-
je, ¿e u chorych na SM czêstsze s¹ napady czê�ciowe proste i z³o¿one, nawet do 70%,
a rzadkie napady uogólnione toniczno-kloniczne. Je�li napady pojawiaj¹ siê do 2 lat
od pocz¹tku choroby, wówczas okre�la siê je jako wczesne, a gdy po tym okresie, to
jako pó�ne. Autorzy nie wszêdzie podaj¹ liczbê napadów czê�ciowych wtórnie uogól-
niaj¹cych siê. Wiêkszo�æ z nich mówi o mo¿liwo�ci wyst¹pienia niedrgawkowego
stanu padaczkowego, rzadko stanu uogólnionych napadów drgawkowych, nie poda-
j¹c jednak danych liczbowych. Stan padaczkowy mo¿e oczywi�cie siê powtórzyæ, ale
jest to te¿ u chorych na SM zjawisko marginalne. Napady mog¹ mieæ charakter �wy-
przedzaj¹cych�, zazwyczaj tu¿ przed wykryciem objawów klinicznych SM. Jest to
jednak zjawisko sporadyczne. Ogólnie napady padaczkowe wystêpuj¹ g³ównie u cho-
rych o wieloletnim przebiegu choroby, bardziej w postaci wtórnie postêpuj¹cej oraz
z dodatkowymi zmianami neurologicznymi, w tym i z przypadkami z zanikiem mó-
zgu, zaburzeniem funkcji poznawczych [18, 19].

Nieprawid³owy zapis EEG rejestrowano u 20 do ponad 60% chorych na SM.
Dotyczy³ on zaburzeñ rytmu podstawowego (zwolnienie uogólnione lub ogniskowe,
sp³aszczenie, asynchroniczna czynno�æ wolna), wyj¹tkowo asymetrii pó³kulowej
zapisu. Opisywano tak¿e czynno�æ napadow¹ u chorych na SM, nie tylko w przypad-
kach wystêpowania napadów, z wy³adowaniami g³ównie asymetrycznymi fal ostrych,
delta, a nawet zespo³ów �iglica�fala�. Podkre�lano te¿ w znacznym odsetku aktywo-
wanie zmian pod wp³ywem g³ównie hyperwentylacji (Hw). Dokonywano równie¿
korelacji miêdzy wystêpowaniem zmian w EEG a obrazem mózgu w rezonansie
magnetycznym (MR), tomografi¹ komputerow¹ (CT), EMG. Stosowano tak¿e tech-
niki ilo�ciowe (komputerowe) EEG, qEEG. Badano potencja³y wywo³ane wzrokowe,
s³uchowe (pniowe) i somatosensoryczne [19-43].

CEL BADAÑ

Celem badañ by³a ocena liczbowa, kliniczna i elektroencefalograficzna chorych
na SM, u których wystêpowa³y napady padaczkowe. Okres badañ obejmowa³ lata
1965-2003.

MATERIA£ BADAÑ

Materia³ badañ stanowi³o 476 chorych na SM (K � 271, M � 205) w wieku od 18.
do 68. roku ¿ycia (�r. 39 lat). Czas trwania choroby wynosi³ od 2 do ponad 35 lat (�r.
17 lat). U 47 chorych (K � 26, M � 21) wystêpowa³y napady padaczkowe (9,87%).
Wiek tych chorych waha³ siê od 26 do 59 lat (�r. 38 lat).
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METODY

Uwzglêdniono pewne i wysoce prawdopodobne przypadki SM. Wykluczono cho-
rych, u których inne uszkodzenia mózgu, na³o¿one na SM, mog³y byæ przyczyn¹ na-
padów padaczkowych. Chorzy byli co najmniej dwukrotnie hospitalizowani, a roz-
poznanie potwierdzano typowymi metodami diagnostycznymi oraz stanem neurolo-
gicznym.

Badanie EEG wykonywano co najmniej dwukrotnie, stosuj¹c odprowadzenia
w systemie miêdzynarodowym 10-20, z innymi rutynowymi wymogami techniczny-
mi. Zapis aktywowano reakcj¹ otwarcia�zamkniêcia (Rz), hiperwentylacj¹ (Hw) oraz
fotostymulacj¹ (Ft), stosuj¹c zwykle od 12 do 34 b³ysków na sekundê. Starano siê
zachowaæ identyczne lub zbli¿one warunki badañ i oceny zapisu EEG. W pierwszych
latach pos³ugiwano siê aparatem 8-kana³owym �Alvar�, a nastêpnie 16-kana³owymi
� system �Neuroscan-plus� oraz EEG Digi Track�Elmiko, z ocen¹ ilo�ciow¹ (kom-
puterow¹) zapisu.

WYNIKI I OMÓWIENIE

Tabela 1. Postaæ SM z napadami padaczkowymi (n = 47)
P³eæ Postaæ SM z napadami padaczkowymi

rzutowo-remisyjna pierwotnie postêpuj¹ca wtórnie postêpuj¹ca
M   5   6 10
K   6   8 12

Ogó³em 11 14 22
Napady najczê�ciej wystêpowa³y u chorych z postaci¹ wtórnie postêpuj¹c¹

(46,8%), nastêpnie z pierwotnie postêpuj¹c¹ (29,8%) i rzutowo-remisyjn¹ (23,4%),
niezale¿nie od p³ci.

Tabela 2. Rodzaj napadów w postaci rzutowo-remisyjnej

P³eæ
Rodzaj napadów w postaci rzutowo-remisyjnej

czê�ciowe pierwotnie uogólnioneruchowe czuciowe wtórnie uogólnione
M 2 2 � 1
K 3 2 1 �

Ogó³em 5 4 1 1
W tej ma³ej liczebnie grupie przewa¿aj¹ napady czê�ciowe, bez wtórnego uogól-

niania siê.
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Tabela 3. Rodzaj napadów w postaci pierwotnie postêpuj¹cej

P³eæ
Rodzaj napadów w postaci pierwotnie postêpuj¹cej

czê�ciowe pierwotnie uogólnioneruchowe czuciowe wtórnie uogólnione
M 3 3 � �
K 3 4 � 1

Ogó³em 6 7 � 1
W tej ma³ej grupie tak¿e dominuj¹ napady czê�ciowe tak w�ród mê¿czyzn, jak

i kobiet.
Tabela 4. Rodzaj napadów w postaci wtórnie postêpuj¹cej

P³eæ
Rodzaj napadów w postaci wtórnie postêpuj¹cej

czê�ciowe pierwotnie uogólnioneruchowe czuciowe wtórnie uogólnione
M 4   3 � 3
K 3   7 1 1

Ogó³em 7 10 1 4
W�ród tych chorych tak¿e przewa¿aj¹ napady czê�ciowe niezale¿nie od p³ci, ale

wystêpuje ich wiêcej ni¿ w poprzednich grupach napadów uogólnionych, g³ównie
pierwotnych w�ród mê¿czyzn.

We wszystkich postaciach by³o 39 przypadków z napadami czê�ciowymi (K � 22,
M � 17), 2 z napadami wtórnie uogólnionymi (kobiety) oraz z 6 napadami pierwotnie
uogólnionymi (K � 2, M � 4). We wszystkich przypadkach napadów uogólnionych
wystêpowa³y objawy przynapadowe pod postaci¹ przygryzienia jêzyka lub �luzówek
jamy ustnej, zanieczyszczenie siê moczem, a w jednym przypadku ka³em. Ejakulacja
mia³a miejsce z regu³y u 2 mê¿czyzn (29 i 45 lat). ¯aden chory w czasie uogólnione-
go napadu nie dozna³ powa¿niejszego urazu, poza lekkimi st³uczeniami g³owy.
U 2 mê¿czyzn po napadzie zdarza³y siê sporadycznie stany zamroczenia, utrzymuj¹-
ce siê zwykle kilka godzin. Czêsto�æ napadów pierwotnie uogólnionych wynosi³a od
1 do 3 rocznie. Podobnie wygl¹da³a czêsto�æ napadów wtórnie uogólnionych. Napa-
dy czê�ciowe wystêpowa³y od kilku miesiêcznie do kilkudziesiêciu rocznie, g³ównie
w postaci wtórnie postêpuj¹cej, bez wyra�nej przewagi p³ci. ¯aden z analizowanych
47 chorych nie by³ uzale¿niony od alkoholu lub innych u¿ywek.

Charakterystyczny by³ brak zasadniczej ewolucji napadów u wiêkszo�ci chorych.
Zmienia³a siê natomiast w niewielkim odsetku ich czêsto�æ, maj¹ca zwi¹zek z nasile-
niem siê procesu chorobowego. Nie by³o to jednak w ¿adnym przypadku zjawisko
swoiste. Nie rejestrowano te¿ zwi¹zku miêdzy pojawianiem siê napadów a rodzajem
leczenia SM. ¯aden z badanych nie by³ leczony interferonem beta.
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Na okre�lenie w³a�ciwego odsetka wystêpowania napadów w SM istotny wp³yw
ma w³a�ciwa interpretacja objawów, w tym podawanych przez chorych parestezji,
g³ównie tych o charakterze napadowym i jednostronnym. W wielu przypadkach s¹ to
napady czê�ciowe. Poza danymi z wywiadu i stanem klinicznym istotne znaczenie ma
tutaj badanie EEG. Ró¿nice interpretacyjne rzutuj¹ w sposób znacz¹cy na podawan¹
czêsto�æ wystêpowania napadów w SM.

Tabela 5. Zmiany w EEG w okresie miêdzynapadowym (n = 37)

P³eæ
Zmiany w EEG w okresie miêdzynapadowym

rytm podstawowy zmiany ogniskowe wy³adowania napadowe
prawid³owy zmieniony T�O T�F asymetryczne symetryczne

K 13   8 2 2   7 10
K 16 10 3 2 11 10

Ogó³em 29 18 5 4 18 20
Rytm podstawowy w wiêkszo�ci przypadków by³ prawid³owy u 61,71%, a niepra-

wid³owy u 38,29%. Zmiany ogniskowe ujêto w dwie zasadnicze grupy (T�O, T�F),
choæ by³y w mniejszym stopniu i inne lokalizacje jak F�C�P, T�O�P, T�F�C. Zmia-
ny ogniskuj¹ce siê g³ównie w okolicach skroniowo-potylicznych i skroniowo-czo³o-
wych, z przewag¹ jednak skroniowych, by³y zbli¿one � 10,63% i 8,51%. Ogó³em zmian
ogniskowych w stosunku do wszystkich rodzajów zmian by³o 19,15%. Wy³adowania
napadowe uogólnione stanowi³y 80,85% zmian, w tym asymetryczne 47,37%, syme-
tryczne � 52,63%. Wyniki uzyskanych badañ w zasadzie odpowiadaj¹ opisywanym
wcze�niej przez innych autorów [19-49], ale odsetki wystêpowania napadów w na-
szych badaniach s¹ nieco wy¿sze od podawanych wcze�niej. Wydaje siê to wi¹zaæ
z wieloletni¹, kompleksow¹ obserwacj¹ chorych na zasadzie monitorowania ich sta-
nu klinicznego i kontroli EEG.

WNIOSKI
1. Napady padaczkowe w�ród badanych chorych ogó³em wystêpowa³y u ponad 9,5%,

w tym u mê¿czyzn � ponad 10%, a u kobiet � ponad 9,5%.
2. Napady czê�ciowe wystêpowa³y g³ównie w postaci wtórnie postêpuj¹cej, w mniej-

szym stopniu w postaci pierwotnie postêpuj¹cej i rzutowo-remisyjnej.
3. Dominowa³y napady czê�ciowe tak w�ród mê¿czyzn, jak i kobiet.
4. Napady pojawia³y siê ju¿ w czasie trwania choroby, a tylko sporadycznie tu¿ przed

jej rozpoznaniem.
5. Wp³yw na wystêpowanie napadów, poza postaci¹ choroby, mia³a jej faza oraz czas

trwania.
6. Nieprawid³owy zapis EEG u chorych z napadami stwierdzono u wszystkich, nie-

zale¿nie od p³ci.
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7. Wy³adowania napadowe (zogniskowane i uogólnione) stanowi³y ponad 80%
wszystkich stwierdzonych zmian w EEG, a resztê zmiany ogniskowe, g³ównie skro-
niowo-potyliczne i skroniowo-czo³owe. Zmieniony rytm podstawowy rejestrowany
by³ u ponad 38% badanych.

8. Zmiany w EEG w przypadkach z napadami maj¹ pewne cechy diagnostycznej swo-
isto�ci, co nie dotyczy zmienionych zapisów w przypadkach SM bez napadów.

9. Istotn¹ rolê w diagnostyce odgrywa wieloletnia obserwacja kliniczna i elektroen-
cefalograficzna.
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