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STAN PADACZKOWY UOGÓLNIONYCH NAPADÓW DRGAWKOWYCH
U DOROS£YCH W MATERIALE W£ASNYM (1969-2003)

STRESZCZENIE
Analizie poddano stan padaczkowy (SP) uogólnionych napadów drgawkowych u chorych doros³ych
w latach 1969-2003. Badana populacja powy¿ej 18. r.¿. wynosi³a ok. 800 tys. osób. Uwzglêdniono 495
chorych (M � 270, K � 225) w wieku 18-80 lat. Z pierwszorazowym SP by³o 406 chorych (M � 225,
K � 181), z powtórnym 66 (M � 37, K � 29) oraz z wielokrotnym 23 (M � 8, K � 15). Przeprowadzono
kompleksow¹ analizê kliniczn¹ chorych z uwzglêdnieniem czynników etiologicznych oraz leczenia.
S³owa kluczowe: stan padaczkowy, etiologia, klinika, czynniki prowokuj¹ce stan padaczkowy.
SUMMARY
The analysis was performed in 495 cases of convulsive status epilepticus of primary or secondarily ge-
neralized tonic � clonic attacks, treated during 1969-2003 years. There were 270 males (54.5%) and 225
females (45.5%) in this group. In age group 18-29 years there were in general 73 patients (14.7%), inc-
luding M � 46 (17%), F � 27 (12%), 30-39 years � 78 patients (15.8%) including M � 50 (18.5%), F �
28 (12.4%), in age group 40-49 years � 91 patients (18.4%) including M � 53 (19.6%), F � 40 (17.8%),
in age group 60-69 years � 89 (18%) including M � 41 (15.2%), F � 48 (21.3%), in age group 70-79
years � 66 (13.3%) including M � 33 (12.2%), F � 33 (14.7%), and in age group 80-89 years � 16 (3.2%)
including M � 5 (1.9%), F � 11 (4.9%). First time status epilepticus occurred in 406 patients, including
M � 225 (55.4%), F � 181 (44.6%) in age group 18-29, in general there were 61 patients (15%), M � 39
(17.3%), F � 22 (12.2%), in age group 30-39 years � 65 patients (16%), M � 41 (18.2%), F � 24 (13.3%),
in age group 40-49 years � 76 patients (18.7%), M � 44 (19.6%), F � 32 (17.7%), in age group 50-59
years � 71 (17.5%), M � 36 (16%), F � 35 (19.3%), in age group 60-69 years � 73 patients (18%), M �
34 (15.1%), F � 39 (21.5%), in age group 80-89 years � 52 patients (12.8%), M � 28 (12.4%), F � 24
(13.3%) and in age group 80-89 years � 8 patients (2%), M � 3 (1.3%), F � 5 (2.7%). Second time status
epilepticus occurred in 66 patients, including M � 37 (56%), F � 29 (44%). In general in this group there
were � in age group 18-29 years there were 10 patients (15.2%) M � 6 (16.2%), F � 4 (13.8%), in age
group 30-39 years � 11 (16.7%), M � 8 (21.6%), F � 3 (13.8%), in age group 40-49 years � 11 patients
(16.7%), M � 7 (18.9%), F � 4 (13.8%), in age group 50-59 years � 9 patients (13.6%), M � 5 (13.5%),
F � 4 (13.8%), in age group 60-69 years � 12 patients (18.2%), M � 6 (16.2%), F � 6 (20.7%), in age
group 70-79 years � 9 patients (13.6%), M � 4 (10.8%), F � 5 (17.2%), and 80-89 years � 4 patients
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(6%), M � 1 (2.7%), F � 3 (10.3%). In a group of repeated status epilepticus (more then three ) there
were 23 patients M � 8 (35%), F � 15 (65%). In a whole group, in the age groups 18-29 years, 30-39
years, 50-59 years there were 1 patient respectively (8.7%), M � 1, F � 1, in age group 40-49 years there
were 4 patients (17.4%), M � 2, F � 2, in age group 60-69 years there were 4 patients (17.4%), M � 1,
F � 3, in age group 70-79 years there were 5 patients (21.7%), and in age group 80-89 years there were
4 patients (17.4%), M � 1, F � 3.
In a whole studied group, the duration of disease was from 6 months to more then 30 years (mean 16,8
years). About 50% of patients had primary generalized attack, the rest � secondary generalized, mostly
simple partial attacks. The frequency of generalized attacks was from 4-6 more than 14 a year, and par-
tial attacks � from some to a dozen or so, in more than 30% � adversive attacks. In younger age groups,
mainly in males, traumatic factor was prevailing � 42%, concerned greatly with alcohol abuse, in fema-
les � 21%. In 16% males as well as females, inflammatory processes of central nervous system were
prevailing, vascular changes in about 15%, tumours in 8%, early childhood brain damages in about 4%.
In other cases, it was impossible to specify any etiologic factor. In age group of above 60 years in males
as well as in females, vascular lesions of brain were prevailing � about 43%, craniocerebral trauma in
12%, tumours in 16%, cerebral atrophy and other organic lesions of brain in 14%, past inflammatory
processes of brain in about 9%. In part cases, etiologic factor was not established.
Status epilepticus was mainly due to discontinuation of antiepileptic drugs or diminishing the dose, it
was often connected with alcohol abuse, mainly in males. This phenomenon was occurring also during
treatment of other disease, e. g. infections, diseases of alimentary tract, urinary tract, metabolic diseases,
pregnancy, hormonotherapy. There were also cases of advices � also by a physician, non � neurologist �
to diminish significantly the dose of drug, or simply discontinue the drug (pregnancy, hormonotherapy,
antibiotic therapy). Beneficial phenomenon of earlier than before hospitalization of patients with status
epilepticus, and more intensive care units were observed, which affects the prognosis of these patients.
The deaths were about 9% in lasty years, and above 22% in 1963-1968 years. Unfavourable phenome-
non, observed mainly in younger age groups was an excess of TV, computer games, discoteques, sleep
deprivation with irregular drug therapy which also produces status epilepticus.
We were using typical treatment in an intensive care unit typical drugs. In about 5% of prolonged status
epilepticus anesthesia was necessary. Percentages given according to the whole group and to males and
females.
Key words: status epilepticus, etiology, factors provoking status epilepticus.

WSTÊP

Stan padaczkowy uogólnionych napadów drgawkowych (SP) u doros³ych jest
zazwyczaj bezpo�rednim zagro¿eniem ¿ycia chorego. Do SP zaliczamy tak¿e utrzy-
mywanie siê zaburzeñ �wiadomo�ci, co najmniej przez 30 min po uogólnionym na-
padzie toniczno-klonicznym, tonicznym lub klonicznym, przy sta³ych wy³adowaniach
w EEG. Nowa klasyfikacja SP uwzglêdnia wiek, w tym doros³y i dojrza³y. Czêsto�æ
wystêpowania SP ogólnie wynosi 50/100 000/rok, a odsetek SP u doros³ych z napa-
dami toniczno-klonicznymi waha siê od 0,5-1%/rok [1, 2]. U ok. 50% doros³ych SP
jest pierwszym objawem choroby. W takim samym odsetku u chorych SP mo¿e wy-
st¹piæ ponownie. W ci¹gu pierwszych 5 lat choroby SP mo¿e wyst¹piæ u 20-25%
chorych [1, 2]. Nieraz istniej¹ trudno�ci diagnostyczne w ró¿nicowaniu z napadami
rzekomo padaczkowymi [3-5].
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Czynnikiem wyzwalaj¹cym SP, g³ównie pierwszorazowy, jest odstawienie leków.
W etiologii u doros³ych istotn¹ rolê odgrywaj¹ ostre zespo³y zaburzeñ mózgowych,
jak udary i urazy mózgu, guzy, neuroinfekcje, zatrucia, zespó³ abstynencyjny [4-8].
�miertelno�æ w SP u doros³ych zale¿y g³ównie od jego przyczyny i kszta³tuje siê
w granicach 10-12%; wcze�niej siêga³a nawet 50% [1, 4, 5, 7, 9]. Szeroki wachlarz
leczenia farmakologicznego obejmuje m.in.: benzodiazepiny, fenytoinê, luminal, kwas
walproinowy, lidokainê, chloralhydrat, pentobarbital, tiopental, sterydy. Pe³ne opra-
cowanie zawieraj¹ wspomniane ju¿ prace [1, 2, 7-11].

CEL PRACY
Celem pracy by³a analiza kliniczna i ilo�ciowa chorych doros³ych ze SP drgawko-

wym z pierwotnie lub wtórnie uogólnionymi napadami toniczno-klonicznymi, tonicz-
nymi lub klonicznymi.

MATERIA£ I METODY
Okres badañ obejmowa³ lata 1969-2003. Chorzy rekrutowali siê g³ównie z Kielc

i województwa �wiêtokrzyskiego (ponad 800 tys. mieszkañców powy¿ej 18. r.¿.). Ok.
15% stanowili mieszkañcy innych terenów, u których SP wyst¹pi³ w czasie podró¿y
czy urlopu.

Ogó³em analizie poddano 495 chorych (M � 270, K � 225), w wieku od 18 do ponad
80 lat. Mieszkañców wsi i miast by³o po ok. 50%. Wszyscy chorzy byli leczeni szpi-
talnie. Stosowano typowe metody diagnostyczno-kliniczne oraz podstawowe meto-
dy statystyczne. Pacjenci zaliczani byli tylko do jednej z grup klinicznych, z pewny-
mi danymi klinicznymi i liczb¹ SP.

WYNIKI I OMÓWIENIE

Wyniki badañ zawieraj¹ za³¹czone tabele 1-4. W�ród 495 chorych z pierwszora-
zowym SP by³o 406 (82%), w tym: M � 37 (13,7%) i K � 29 (80,4%), powtórnych 66
(13,3%), w tym: M � 37 (13,7%) i K � 29 (12,9%), wielokrotnych (ponad 3) 23 (4,6%),
w tym: M � 8 (3%) i K � 15 (6,7%). W�ród wszystkich leczonych najwy¿sze odsetki
by³y w przedzia³ach wieku: 40-49, 60-69, 50-59 lat i 30-39 lat, w tym: mê¿czy�ni 40-
-49, 30-39, 18-29 i 50-59 lat oraz kobiety 60-69, 50-59, 40-49 i 70-79 lat. W grupie
pierwszorazowego SP ogó³em najwy¿sze odsetki notowano w przedzia³ach 40-49, 60-
-69 i 50-59 lat, w tym: mê¿czy�ni 40-49, 30-39, 18-29, 50-59 lat oraz kobiety 60-69,
50-59, 40-49 lat. W�ród powtórnych SP ogó³em najwiêcej by³o w przedzia³ach wie-
ku: 60-69, 40-49 i 30-39 lat, w tym: mê¿czy�ni 30-39, 40-49, 60-69 i 18-29 lat oraz
kobiety 60-69, 70-79, 50-59 i 40-49 lat. W grupie wielokrotnego SP (oraz powy¿ej 3)
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Tabela 1. Stan padaczkowy pierwszorazowy
P³eæ Liczba chorych Przedzia³ wieku w latach

18-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89
M N 225 39 41 44 36 34 28 3

% 100 17,33 18,22 19,56 16,00 15,11 12,44 1,33
K N 181 22 24 32 35 39 24 5

% 100 12,15 13,26 17,68 19,34 21,55 13,26 2,76
Razem N 406 61 65 76 71 73 52 8

% 100 15,02 16,01 18,72 17,49 17,98 12,81 1,97
Tabela 2. Stan padaczkowy powtórny

P³eæ Liczba chorych Przedzia³ wieku w latach
18-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89

M N 37 6 8 7 5 6 4 1
% 100 16,22 21,62 18,92 13,51 16,22 10,81 2,70

K N 29 4 3 4 4 6 5 3
% 100 13,79 10,34 13,79 13,79 20,69 17,24 10,34

Razem N 66 10 11 11 9 12 9 4
% 100 15,15 16,67 16,67 13,64 18,18 13,64 6,06

Tabela 3. Stan padaczkowy wielokrotny
P³eæ Liczba chorych Przedzia³ wieku w latach

18-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89
M N 8 1 1 2 1 1 1 1

% 100 12,50 12,50 25,00 12,50 12,50 12,50 12,50
K N 15 1 1 2 1 3 4 3

% 100 6,67 6,67 13,33 6,67 20,00 26,67 20,00
Razem N 23 2 2 4 2 4 5 4

% 100 8,70 8,70 17,39 8,70 17,39 21,74 17,39
Tabela 4. Stan padaczkowy ogó³em

P³eæ Liczba chorych Przedzia³ wieku w latach
18-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89

M N 270 46 50 53 42 41 33 5
% 100 17,04 18,52 19,63 15,56 15,19 12,22 1,85

K N 225 27 28 38 40 48 33 11
% 100 12,00 12,44 16,89 17,78 21,33 14,67 4,89

Razem N 495 73 78 91 82 89 66 16
% 100 14,75 15,76 18,38 16,57 17,98 13,33 3,23
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ogó³em najwy¿sze odsetki by³y w przedzia³ach wieku 70-79, 60-69, 80-89 lat, w tym:
mê¿czy�ni 40-49, kobiety 70-79 lat. Ogólnie wielokrotny SP nieco czê�ciej wystêpo-
wa³ u kobiet, g³ównie powy¿ej 60. r.¿. Stanowi³ on poni¿ej 5% wszystkich SP. Ogól-
nie objawowy SP wystêpowa³ u ponad 90% chorych.

Czas trwania choroby wynosi³ w ca³ej grupie od 6 miesiêcy do ponad 30 lat (�red-
nio 16,8 lat). Ok. 50% chorych mia³o napady pierwotnie uogólnione, pozostali wtór-
nie uogólnione, g³ównie proste: ponad 30% mia³o napady zwrotne. Czêsto�æ napa-
dów uogólnionych wynosi³a od 4-6 do ponad 14 rocznie, czê�ciowych, nie zawsze
wtórnie uogólniaj¹cych siê, od kilku do kilkunastu miesiêcznie. Powy¿ej 75% cho-
rych odzyskiwa³o przytomno�æ po 1-4 godzinach.

W grupie powy¿ej 60. r.¿. dominowa³ czynnik naczyniowego uszkodzenia mózgu
(43%), bez istotnej ró¿nicy miêdzy p³ci¹, guzy mózgu (16%), zanik mózgu i inne
organiczne jego uszkodzenia (14%), procesy zapalne (9%). U pozosta³ych chorych
nie ustalono czynnika przyczynowego.

Ogó³em w ca³ej badanej grupie w�ród mê¿czyzn dominowa³y urazy czaszkowo-
-mózgowe (42%), ³¹cz¹ce siê czêsto z piciem alkoholu; u kobiet odsetek ten wynosi³
21%. Zapalenia mózgu by³y odsetkowo zbli¿one tak u mê¿czyzn, jak i kobiet (ok. 16%),
zmiany naczyniowe (ok. 15%), guzy (8%), uszkodzenia wczesnodzieciêce (4%), za-
trucia (ok. 2%). W innych grupach stanu padaczkowego odsetki czynników przyczy-
nowych by³y zbli¿one. Dane te mog¹ zawieraæ pewne nie�cis³o�ci, wynikaj¹ce z obiek-
tywnych trudno�ci w ich ustaleniu.

Najczê�ciej bezpo�redni¹ przyczyn¹ wyst¹pienia SP by³o odstawienie lub znacz-
ne obni¿enie dawki leku, co ³¹czy³o siê ze spo¿yciem alkoholu, rzadziej z okresem
abstynencyjnym. Dotyczy³o to g³ównie mê¿czyzn (ponad 55%) w przedziale wieku
18-49 lat. Leki przerywano równie¿ w trakcie leczenia innych chorób, g³ównie infek-
cyjnych, przewodu pokarmowego, nerek. Zdarza³o siê, ¿e lekarze (nie neurolodzy)
zalecali odstawienie leków przeciwpadaczkowych w czasie np. terapii hormonalnej,
ci¹¿y itp. Leki przerywano tak¿e w czasie stosowania ró¿nych, nie lekarskich � �se-
ansów terapeutycznych� czy podró¿y (�zapomnia³em zabraæ leków�). W grupie po-
wy¿ej 65 lat jako jedn¹ z przyczyn SP podawano bezsenno�æ; równie¿ w tej grupie
znacz¹co czêste by³o wystêpowanie ró¿norodnych, ostrych zespo³ów mózgowych,
g³ównie naczyniowych. W ca³ej grupie podawano �chroniczne zmêczenie�, stresy
endo- i egzogenne, szczególnie u kobiet. W nielicznych przypadkach jako przyczynê
SP podawano nadmierne ogl¹danie telewizji, wideo, komputery, tak¿e udzia³ w dys-
kotece. Byæ mo¿e w tym czasie równocze�nie odstawiano lub zmniejszano dawki
leków przeciwpadaczkowych.

Czêsto�æ wystêpowania SP jest dosyæ trudna do obiektywnej oceny. W naszych
badaniach odsetek SP wynosi³ 9% ogó³u doros³ych chorych (populacja ponad 5,5 tys.
w latach 1969-2003). W badanym okresie zmar³o w zwi¹zku ze SP 9% chorych. We
wcze�niejszych okresach odsetek ten siêga³ nawet 22%. W�ród zmar³ych dominowa³y
g³ównie osoby starsze, z naczyniowymi uszkodzeniami mózgu, wspó³istniej¹c¹ nie-
wydolno�ci¹ kr¹¿eniowo-oddechow¹, nowotworami, zaburzeniami metabolicznymi.
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Wszyscy chorzy przebywali w sali intensywnego nadzoru, z typowym zabezpie-
czeniem. Stosowali�my m.in.: benzodiazepiny, fenytoinê, depakinê, riwotril, luminal,
chloralhydrat, w pewnych przypadkach dodatkowo sterydy lub inne �rodki przeciw-
obrzêkowe. U 5% chorych konieczne by³o zastosowanie narkozy.

Przedstawiony materia³ kliniczny jest w miarê jednorodny, uwzglêdniono bowiem
tylko jednoznacznie pewne dane kliniczne odno�nie do liczby SP, st¹d liczba powtór-
nych lub wielokrotnych SP jest nieco ni¿sza ni¿ w niektórych pozycjach pi�miennic-
twa [1].

WNIOSKI

1. SP uogólnionych napadów drgawkowych stanowi³ prawie 10% chorych.
2. Dominowa³ pierwszorazowy stan padaczkowy.
3. Odstawienie lub zmniejszenie dawki leków by³o g³ównym powodem wyst¹pienia

SP. Alkohol oraz schorzenia organiczne mózgu by³y jedn¹ z istotnych przyczyn
wyst¹pienia SP.

4. Zgony stanowi³y 9%. W poprzednim okresie odsetek ten przekracza³ 20%. Ta ko-
rzystna zmiana wi¹¿e siê z popraw¹ opieki nad chorymi z SP uogólnionych napa-
dów drgawkowych.
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