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OMDLENIA A PADACZKA

STRESZCZENIE
Autorzy poruszaj¹ z³o¿ony problem diagnostyczny w ró¿nicowaniu omdleñ i napadów padaczkowych,
g³ównie w postaci z drgawkami i zmianami EEG.
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SUMMARY
The authors discuss a complex diagnostic problem of differentiation of syncope and epileptic seizures,
mainly in cases with convulsions and patholigical EEG.
Key words: syncope, epilepsy, EEG.

Omdlenie (syncope) jest nastêpstwem zazwyczaj gwa³townego upo�ledzenia
ukrwienia mózgu na skutek zmniejszonego przep³ywu mózgowego. Dotyczy ono g³ów-
nie dzieci, m³odzie¿y i osób starszych ze wspó³istniej¹cym procesem mia¿d¿ycowym.
Wraz z utrat¹ przytomno�ci, zwykle 1-2-minutowej, dochodzi do uogólnionego zwiot-
czenia miê�ni i upadku. Wyj¹tkowo mog¹ wystêpowaæ drgawki (omdlenie konwul-
syjne) z mimowolnym oddaniem moczu. W czê�ci przypadków istniej¹ predyspozy-
cje osobnicze. U ponad 25% osób w czasie omdlenia mo¿e doj�æ do urazów g³ównie
koñczyn, miednicy, g³owy.

Klasyfikacja omdleñ opiera siê g³ównie na objawach klinicznych i czynnikach
przyczynowych. Przedstawia siê ona nastêpuj¹co:
1. Przyczyny neurokardiogenne spowodowane bradykardi¹ (omdlenie wazomotorycz-

ne-wazowagalne, zespó³ zatoki szyjnej, omdlenie odruchowe kaszlowe, mikcyj-
ne, podczas nag³ego ruchu wyprostnego cia³a, w czasie napadowego �miechu, bólu
neuralgicznego n. V, rzadziej IX, w stanach emocjonalnych).

2. Przyczyny naczynioruchowe (omdlenie ortostatyczne, polekowe spadki ci�nienia
krwi, zespó³ podkradania t. podobojczykowej, neuropatie autonomiczne i obwo-
dowe, schorzenia neurodegeneracyjne z niedoci�nieniem ortostatycznym, têtniak
rozwarstwiaj¹cy aorty, krwawienia).
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3. Przyczyny sercopochodne (tachykardia komorowa i nadkomorowa, ca³kowity blok
serca, zespó³ chorej zatoki, zaburzenia odp³ywu z komór serca, niewydolno�æ
miê�nia sercowego, blok przedsionkowo-komorowy Mobitz II, dysfunkcja rozrusz-
nika, zwê¿enie aorty).

4. Inne (napady drgawkowe i psychogenne, przej�ciowe epizody niedokrwienne oraz
przyczyny nieustalone).
Omdlenia neurokardiogenne stanowi¹ prawie 30%, naczynioruchowe ponad 20%,

a najwiêcej sercopochodne.
We wszystkich rodzajach omdleñ, poza psychogennymi, tu¿ przed lub w czasie

epizodu wystêpuj¹ objawy ze strony uk³adu wegetatywnego (blado�æ, potliwo�æ).
Pozycja pionowa usposabia do omdleñ. Samo omdlenie mo¿e byæ poprzedzone uczu-
ciem os³abienia, nawet lêku, rzadziej pojawiaj¹ siê nudno�ci lub wymioty, a zupe³nie
sporadycznie konieczno�æ oddania moczu lub stolca. Widzenie staje siê nieostre, barwy
szarzej¹, kontury obrazów zacieraj¹ siê. Nigdy nie ma halucynacji wzrokowych lub
s³uchowych. W czasie utraty przytomno�ci chory jest nadal blady i spocony. Je�li
przebieg omdlenia ma charakter ciê¿ki, mog¹ mieæ miejsce mioklonie lub drgawki
o charakterze tonicznym (skurcze miê�ni) lub drgawkowym (omdlenia konwulsyjne).
Nie ma jednak charakterystycznych dla uogólnionego napadu padaczkowego fazy
tonicznej i klonicznej, przygryzienia jêzyka lub �luzówek, wybroczyn. Mo¿e spora-
dycznie dochodziæ do oddania moczu. Wybudzenie po omdleniu jest zazwyczaj szyb-
kie, wyj¹tkowo jest przej�ciowy stan spowolnienia psychoruchowego lub krótkotrwa³a
dezorientacja. Rzadko dochodzi do urazów g³owy, koñczyn, miednicy.

Typ omdleñ wynikaj¹cy ze wzrostu ci�nienia w klatce piersiowej (omdlenia pre-
syjne w czasie napadowego kaszlu lub �miechu) jest spowodowany wtórnym wzro-
stem ci�nienia w kanale krêgowym, przenoszonym przez ¿y³y krêgowe, a nastêpnie na
ci�nienie �ródczaszkowe. Je�li to ci�nienie jest wy¿sze od ci�nienia têtniczego krwi,
nastêpuje bardzo wyra�ne upo�ledzenie lub wprost zatrzymanie kr¹¿enia mózgowego,
czego efektem jest omdlenie. Ten epizod doprowadza do zwiotczenia miê�ni, ustania
kaszlu, poprawy przep³ywu mózgowego i odzyskania przytomno�ci. Wyodrêbniono
nawet zespó³ kaszlowo-omdleniowy lub kaszlowo-�miechowy, nazywany tak¿e uda-
rem (ictus laryngis, galopexia). Pojawiaæ siê on mo¿e tak¿e u chorych z rozedm¹ p³uc.
U kobiet w pó�niejszym okresie ci¹¿y mo¿e dochodziæ do omdleñ pozycyjnych przy
le¿eniu na wznak, jako nastêpstwo zastoju ¿ylnego (¿y³a pró¿na dolna).

U m³odzie¿y omdlenia wystêpuj¹ w tzw. zapa�ci wieku m³odzieñczego o charak-
terze idiopatycznym, naczynioruchowym. Sprzyja im szybki wzrost, upa³, stresy,
zmêczenie. W czasie omdlenia chory jest równie¿ blady, spocony, �renice bywaj¹
szerokie, tak jak w innych typach omdleñ, ale maj¹ zachowan¹ reakcjê na �wiat³o.

Nieraz trudnym problemem diagnostycznym s¹ omdlenia wystêpuj¹ce u kobiet
w okresie przekwitania, okre�lane jako kryptogenne, �napadowe upadki kobiet�, wcze-
�niej jako �omdlenia klimakteryczne�.

Zbli¿ony problem diagnostyczny stanowi¹ tzw. omdlenia przedsionkowo-mózgo-
we, charakteryzuj¹ce siê zwykle upadkiem na tê sam¹ stronê. Podobne objawy, ale
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z zaburzeniami równowagi mo¿na spostrzegaæ w uszkodzeniu pnia mózgu, niektórych
guzach obszarów czo³owych lub rejonu �rodkowego, jamisto�ci opuszki, w platyba-
zji, zespole Arnolda-Chiariego lub torbieli koloidowej III komory mózgu.

Omdlenia wystêpowaæ mog¹ tak¿e w zespole ortostatycznej tachykardii (postural
tachykardia syndrome), zwanym te¿ zespo³em z³ej tolerancji pozycji wyprostnej �
ortostatic intolerance; dotyczy g³ównie m³odych kobiet.

Omdlenia wystêpuj¹ tak¿e w zespole Shy-Dragera (zanik wielouk³adowy, z uszko-
dzeniem g³ównie uk³adu pozapiramidowego), gdzie dochodzi do spadku ci�nienia
ortostatycznego.

Upadki w chorobie Parkinsona nie maj¹ charakteru czystych omdleñ, bowiem chory
ma w pewnym stopniu zachowan¹ percepcjê zdarzeñ. W takich przypadkach mo¿e
wspó³istnieæ utajona tê¿yczka.

Zwyk³e wazowagalne omdlenia nie s¹ ¿adnym stanem chorobowym i zazwyczaj
mijaj¹ po okresie dojrzewania. Problem diagnostyczny pojawia siê przy omdleniach
ciê¿kich (omdlenia drgawkowe, konwulsyjne).

Nieraz mylnie oceniane jako omdlenia mog¹ byæ stany z utrat¹ napiêcia miê�ni
w koñczynach dolnych i upadkiem (napady atoniczne) lub napady padania (drop at-
tacks) w przypadku krótkotrwa³ego zaburzenia kr¹¿enia w obszarze tt. krêgowo-pod-
stawnych [1-11].

Badaniem neurologicznym, podobnie jak w badaniach diagnostycznych (poza
przyczynami kardiogennymi), zazwyczaj nie stwierdza siê odchyleñ od stanu prawi-
d³owego. Osoby w m³odym wieku czêsto s¹ nadwra¿liwe, bardzo inteligentne i wra¿-
liwe na piêkno, z du¿¹ wyobra�ni¹, idealistycznie nastawione do ¿ycia.

EEG: zapis w wiêkszo�ci przypadków w okresie miêdzy omdleniami jest prawi-
d³owy. Bezpo�rednio po omdleniu rejestruje siê zwykle zmiany rozlane, rzadziej ze
sk³adow¹ napadowo�ci. W przypadkach ciê¿kich � w ma³ym odsetku napadowo�æ
mo¿e pojawiaæ siê tak¿e w okresie miêdzy omdleniami, szczególnie u osób w typem
�omdleñ drgawkowych�. I ci pacjenci s¹ nieraz problemem diagnostycznym, wyma-
gaj¹cym ró¿nicowania z uogólnionymi napadami padaczkowymi.

Napad padaczkowy jest nastêpstwem hipersynchronicznych, niekontrolowanych
wy³adowañ bioelektrycznych w komórkach nerwowych (neuronach), g³ównie kory
mózgu, zazwyczaj z wtórnym w³¹czeniem struktur podkorowych i pnia mózgu. W za-
sadzie pocz¹tek ka¿dego napadu ma charakter ogniskowy. Kompleksowe zagadnie-
nie epileptogenezy nie zosta³o dot¹d jeszcze w pe³ni wyja�nione.

Klasyfikacja napadów padaczkowych (Clasification of Epileptic Seizures) powsta³a
w 1981 r. (International Legue Against Epilepsy � ILAE). Podstaw¹ tej klasyfikacji
by³y objawy kliniczne i zmiany w EEG. Obecnie klasyfikacja ta jest modyfikowana
(np. napady czê�ciowe z³o¿one mog¹ ponownie nazywaæ siê skroniowymi). Od po-
cz¹tku lokalizacji i charakteru zmian bioelektrycznych zale¿y obraz kliniczny napa-
du. Charakter zmian bioelektrycznych jest niezwykle dynamiczny, odwracalny ale
i powtarzalny, co znajduje odzwierciedlenie w typie napadów. St¹d te¿ i padaczka jest
zespo³em klinicznym charakteryzuj¹cym siê napadowo�ci¹, odwracalno�ci¹ oraz
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powtarzalno�ci¹ napadów, maj¹cych swój charakterystyczny obraz kliniczny. Istotne
równie¿ jest i to, ¿e istniej¹ca dynamika i zmienno�æ zmian bioelektrycznych mo¿e
modyfikowaæ w czasie obraz kliniczny napadu.

Uproszczony podzia³ padaczki jest nastêpuj¹cy:
I. 1) Napady czê�ciowe ogniskowe: proste (z objawami ruchowymi, czuciowymi,

psychicznymi, autonomicznymi).
2) Napady czê�ciowe z³o¿one z zaburzeniem i �wiadomo�ci oraz automatyzmami.
3) Napady czê�ciowe wtórnie uogólnione.

II. 1) Napady uogólnione nieogniskowe (drgawkowe i niedrgawkowe): napady nie-
�wiadomo�ci (absences), miokloniczne, napady toniczno-kloniczne (uogólnio-
ne, maksymalne, grand mal), toniczne i atoniczne.

III. Napady niesklasyfikowane.
Istotne w ró¿nicowaniu z omdleniami g³ównie drgawkowymi s¹ w³a�ciwie tylko

niektóre formy napadów uogólnionych. Ich cech¹ charakterystyczn¹ jest, zwykle nag³a,
utrata przytomno�ci, wyj¹tkowo poprzedzona aur¹ lub krzykiem (padaczka czo³o-
wa). Krzyk mo¿e mieæ miejsce tak¿e na pocz¹tku fazy tonicznej, z wyprê¿eniem
tu³owia i koñczyn. Dalszym etapem jest faza kloniczna z drgawkami (zrywaniami
miê�ni). Pojawiaæ siê mog¹ w tym czasie objawy przynapadowe pod postaci¹ przy-
gryzienia jêzyka lub �luzówek jamy ustnej, wybroczyn na spojówkach, rzadziej na
skórze, zanieczyszczenia siê moczem, sporadycznie ka³em. Rzadko u mê¿czyzn do-
chodzi do ejakulacji. Mog¹ wyst¹piæ tak¿e urazy g³owy, koñczyn, je�li chory nie
jest w³a�ciwie zabezpieczony. Ca³o�æ napadu nie przekracza 3-5 minut. Chory po
napadzie nie odzyskuje bezpo�rednio przytomno�ci, przez pewien czas jest jeszcze
senny, a w czê�ci przypadków spl¹tany, nieraz przez d³ugi czas. Nie pamiêta ca³ego
okresu napadu [12-15].

W ró¿nicowaniu miêdzy omdleniem drgawkowym (konwulsyjnym) a du¿ym
(uogólnionym) napadem padaczkowym istotne znaczenie ma:
1. Wywiad.
2. Obserwacja samego napadu.
3. Ocena charakteru drgawek i czasu trwania utraty przytomno�ci.
4. W przypadku padaczki mo¿emy stwierdziæ ogniskowe objawy neurologiczne

(wspó³istnienie schorzeñ organicznych mózgu), a zawsze w napadzie uogólnionym
objaw Babiñskiego, zniesienie reakcji �renic na �wiat³o, czego nie ma w przypad-
ku omdleñ.

5. Po napadzie uogólnionym chory jest senny lub spl¹tany, czasem przez d³ugi czas,
co w zasadzie nie zdarza siê w przypadku omdleñ.

6. W niektórych przypadkach mog¹, oprócz napadów padaczkowych, wystêpowaæ
tak¿e omdlenia, ale wówczas, mimo ¿e wiod¹cym zespo³em klinicznym jest pa-
daczka, nale¿y szukaæ przyczyn omdleñ (zwykle kardiogennych) i podj¹æ w³a�ci-
we, wielospecjalistyczne leczenie.

7. Pomocna jest tak¿e dok³adna ocena �naturalnego przebiegu choroby�.
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Jakkolwiek niezupe³nie swoistym, ale bardzo przydatnym jest badanie EEG. Za-
pis w czynnej postaci padaczki zdecydowanie ró¿ni siê od stwierdzanego w omdle-
niach, równie¿ tych drgawkowych. Nieprawid³owy zapis w okresie miêdzynapado-
wym przekraczaæ mo¿e nawet 90%, szczególnie przy aktualnej, cyfrowej (kompute-
rowej) analizie EEG. Charakterystyczne s¹ wy³adowania napadowe o typie g³ównie
uogólnionym, z rejestrowaniem iglic, fal ostrych oraz zespo³ów �iglica � fala wol-
na�, asymetryczne lub symetryczne. Tego typu powtarzalnych zmian w EEG nie re-
jestrujemy w omdleniach.
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