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Streszczenie 
Stan padaczkowy (SP) jest stanem zagrożenia życia, w którym występują ciągłe lub powtarzające się napady padaczko-
we trwające powyżej 30 minut, pomiędzy którymi pacjent nie odzyskuje w pełni świadomości. W opornym SP aktywność 
napadowa utrzymuje się powyżej 60 minut i nie odpowiada na leczenie lekami 1. rzutu. SP klinicznie dzielimy na drgaw-
kowy i niedrgawkowy. Może wystąpić u pacjentów z padaczką (przyczyną często jest niski poziom leków przeciwpadacz-
kowych w surowicy) lub być objawem ostrego (organicznego lub metabolicznego) uszkodzenia OUN. Postępowanie 
w SP polega na zapewnieniu prawidłowej czynności układów oddechowego i krążenia, opanowaniu wyładowań napado-
wych, wyrównaniu zaburzeń metabolicznych oraz rozpoznaniu i leczeniu przyczyny. Lekami 1. rzutu są podawane dożyl-
nie benzodiazepiny, a następnie fenytoina. W przypadku braku efektu zaleca się inne leki, a ostatecznie znieczulenie ogól-
ne przy użyciu barbituranów lub niebarbituranowych środków anestetycznych. Badanie EEG odgrywa ważną rolę 
w rozpoznaniu i monitorowaniu SP – szczególnie opornego, gdzie leki podajemy do uzyskania burst suppression pattern. 
Każdy napad padaczkowy trwający powyżej 10 minut powinien być traktowany jako potencjalny stan padaczkowy.

Słowa kluczowe: stan padaczkowy, oporny stan padaczkowy, benzodiazepiny, znieczulenie ogólne, EEG

Summary 
Status epilepticus (SE) is a life-threatening emergency in which continuous or recurrent seizures, lasting more than 
30 minutes without full recovery of consciousness between seizures occur. Seizures activity lasts more than 60 minutes 
and fails to respond to appropriate first-line drug treatment in refractory SE. SE is divided into convulsive and non-
convulsive. It may occur in the patients with epilepsy (with low antiepileptic drug serum level), or it may be a symptom 
of acute (organic or metabolic) lesion of CNS. Management in SE should provide: regular functioning of the respira-
tory and cardiovascular systems, suppressing seizure activity, compensating metabolic disturbance and then diagnosis 
and casual treatment. The benzodiazepines followed by phenytoin are the first-line drug. Next, other drugs and finally 
general anesthesia with using barbiturate or unbarbiturate anesthetic agents. EEG performs an important part in diag-
nosis and monitoring of SE, especially in refractory SE, where medications are administered to achieve a burst sup-
pression pattern on EEG. Every epileptic seizure, lasting more than 10 minutes, should be considered as a potential 
status epilepticus.
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W 1993 roku Epilepsy Foundation of America (Working  
Group on SE) zdefiniowała stan padaczkowy (SP) jako ciągłą 
aktywność napadową trwającą ponad 30 minut albo 2 lub wię-
cej powtarzających się napadów, między którymi pacjent nie 
odzyskuje w pełni świadomości(4).
Biorąc pod uwagę doświadczenia kliniczne, które wykazują, 
że pojedynczy napad rzadko trwa dłużej niż 5 minut, oraz fakt, 

Stan padaczkowy (SP) jest stanem naglącym, w którym 
występują ciągłe lub powtarzające się napady padacz-
kowe trwające powyżej 30 minut, pomiędzy którymi pa-

cjent nie odzyskuje w pełni świadomości(1,2). Niektóre definicje 
uwzględniają dodatkowo obecność klinicznej lub elektroence-
falograficznej aktywności napadowej trwającej ponad 30 mi-
nut, również gdy świadomość nie jest zaburzona(3).
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Morfologia napadów w SP z reguły jest typowa dla obrazu 
choroby u poszczególnych chorych. Najczęściej (ponad 70%) 
występują SP z napadami drgawkowymi uogólnionymi(15,17). 
SP z napadami częściowymi stanowią 19,7-30%, a z napada-
mi nieświadomości – 2%(15,26).
W badaniach Majkowskiego i wsp. SP z napadami drgawkowy-
mi uogólnionymi występują częściej u mężczyzn niż u kobiet, 
w przeciwieństwie do napadów częściowych złożonych i nie-
świadomości(17).
Stan padaczkowy może być pierwszą manifestacją padaczki 
lub też objawem ostrego uszkodzenia OUN.
U chorych na padaczkę przyczyną często bywa niski poziom 
leków przeciwpadaczkowych w surowicy w wyniku braku com-
pliance, zmiany leków lub zaburzeń wchłaniania. Zdaniem 
Majkowskiego mniej więcej połowa SP jest skutkiem zmniej-
szenia dawki leków przeciwpadaczkowych.
SP może być prowokowany przez infekcje, intoksykacje, za-
burzenia metaboliczne, choroby organiczne, hipoglikemię 
i deprywację snu, które to czynniki obniżają próg drgawkowy, 
nie tylko u pacjentów chorujących na padaczkę. Ponadto nagłe 
odstawienie leków, głównie benzodiazepin i barbituranów, ma 
silne działanie drgawkotwórcze. Opisano również rzadkie pa-
radoksalne reakcje na leki przeciwpadaczkowe (tiagabinę, ni-
trazepam, klonazepam, diazepam, midazolam) w postaci  
wystąpienia SP lub uogólnienia się SP napadów częścio-
wych(27-30).
W stanie padaczkowym dochodzi do istotnych zaburzeń ukła-
dowych. Przedłużające się nieprawidłowe, nadmierne wyłado-
wania bioelektryczne neuronów mózgu powodują wtórne za-
burzenie homeostazy i prowadzą do szeregu zmian w układzie 
nie tylko nerwowym, ale również sercowo-naczyniowym, odde-
chowym, w regulacji hormonalnej, metabolicznej i gospodarki 
wodno-elektrolitowej.
W trakcie SP dochodzi do zaburzeń oddechowych (apnea, ta-
chypnea), nadmiernej sekrecji śliny oraz wydzieliny w drogach 
oddechowych, co powoduje zagrożenie zachłyśnięciem i obrzę-
kiem płuc. W fazie początkowej wzrasta ciśnienie tętnicze, wy-
stępuje znaczne przyspieszenie akcji serca, mogą pojawić się 
zaburzenia rytmu. Dochodzi do hipoksji, hiperkapni, kwasicy 
mleczanowej, hiponatremii, hiperkaliemii i hipoglikemii. Wzra-
sta poziom prolaktyny, amin katecholowych, ACTH i gluka-
gonu. Może także dojść do rabdomiolizy, mioglobinurii i nie-
wydolności nerek. Przede wszystkim jednak występują zmiany 
w ośrodkowym układzie nerwowym – spada przepływ móz-
gowy, wzrasta ciśnienie śródczaszkowe, występują wymioty 
i hipertermia. Powyższe zaburzenia mogą być również częścio-
wo nasilone przez leki przeciwpadaczkowe(2,31).

że przedłużająca się aktywność napadowa prowadzi do de-
strukcji neuronów, Lowenstein i wsp. zaproponowali korektę 
kryterium czasu określającego SP – nie 30, ale 5 minut(5).
Istnieje wiele podziałów stanów padaczkowych. W zależności 
od rodzaju napadu SP dzielimy na:

 uogólniony drgawkowy SP, który jest najbardziej niebez-• 
pieczny, a rozpoznanie nie nastręcza z reguły trudności;
 niedrgawkowy SP, w którym występują napady częściowe zło-• 
żone, napady nieświadomości lub napady częściowe proste.

W oparciu o Międzynarodową Klasyfikację Napadów Padacz-
kowych (International Classification of Epileptic Seizures 
ILAE 1981) SP dzielimy na ogniskowe, ogniskowe z wtórnym 
uogólnieniem oraz uogólnione bez ogniskowego początku.
Istnieją podziały SP uwzględniające etiologię [idiopatyczny,  
objawowe wczesne i późne (z obecną zmianą ogniskową w OUN 
w wywiadzie), gorączkowy oraz związany z postępującą ence-
falopatią] lub okres życia, w którym występuje (noworodkowy, 
niemowlęcy i dziecięcy, dziecięcy i wieku dorosłego oraz wie-
ku dorosłego).
Kolejnym kryterium podziału jest czas – i tak SP trwający 
do 30 minut określamy jako wczesny, 30-60 minut – późny lub 
ustabilizowany, zaś powyżej 60 minut – jako oporny SP.
Z powyższego kryterium wynika definicja opornego stanu pa-
daczkowego (OSP), która mówi, że jest to ciągła czynność na-
padowa utrzymująca się ponad 60 minut(6). Według niektórych 
autorów oporny stan padaczkowy to taki, który nie odpowiada 
na leczenie lekami 1. rzutu (benzodiazepiny, fenytoina) w od-
powiednich dawkach, niezależnie od czasu jego trwania(7-10). 
Stanowi on ok. 9-31% SP(8-10), rozwija się częściej u pacjen-
tów z objawowym SP (udary niedokrwienne, zapalenie móz-
gu) i jest związany z wyższą zachorowalnością oraz śmier-
telnością(11-14).
Częstość SP w ogólnej populacji wynosi 50/100 000 na rok, 
natomiast wśród chorych z padaczką – 0,5-1% na rok(15,16).  
Występują one u 9,4-25% chorych na padaczkę w ciągu ich ży-
cia(15,17), u 15-50% chorych epizod się powtarza(15,18-20). Ryzyko 
nawrotu SP wzrasta w przypadku etiologii objawowej, a tak-
że gdy pierwszy incydent trwa ponad dobę(21).
U pacjentów z padaczką lekooporną, częstością napadów więk-
szą niż 1 na miesiąc, zażywających 3 i więcej leków przeciw-
padaczkowych oraz z upośledzeniem umysłowym ryzyko wy-
stępowania SP jest większe.
Wiek, w którym występuje stan padaczkowy, w badaniach 
Majkowskiego i wsp. nie różnił się istotnie od wieku całej po-
pulacji chorych na padaczkę, podczas gdy inni autorzy uważa-
ją, że SP zdarza się częściej powyżej 60.-65. r.ż. oraz u dzieci 
poniżej 2. r.ż.(17,22-25)

1. Intoksykacje alkohol, butyrofenony, fenotiazyny, trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne, lit, izofosfamid, cyklosporyna,
kokaina, amfetamina, baklofen, teofiliny

2. Organiczne uszkodzenia OUN udar mózgu, świeży uraz głowy, zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu, nowotwory OUN pierwotne 
i wtórne, choroby demielinizacyjne, zapalenie naczyń (kolagenozy)

3. Zaburzenia metaboliczne niewydolność nerek, zaburzenia czynności wątroby, hipoglikemia, hipo- lub hipernatremia, hiperkaliemia, 
hipotyreoza

4. Inne odstawienie alkoholu, odstawienie benzodiazepin, barbituranów, zatrzymanie krążenia, mieszane

Tabela 1. Czynniki wywołujące SP

pA d A C z K A
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Tabela 2. Zaburzenia układowe w SP

Lp. Miejsce zaburzeń Rodzaj zaburzeń
1. Układ nerwowy spadek przepływu mózgowego, wzrost ciśnienia śródczaszkowego, wymioty, hipertermia, poszerzenie źrenic
2. Układ sercowo-naczyniowy wzrost, a później spadek RR, tachykardia i inne zaburzenia rytmu
3. Układ oddechowy zaburzenia oddechowe (apnea, tachypnea), zachłyśnięcie, obrzęk płuc, wzmożona sekrecja dróg oddechowych, śliny
4. Gospodarka elektrolitowa hiponatremia, hiperkaliemia
5. Procesy metaboliczne hipoksja, hiperkapnia, kwasica mleczanowa, hipoglikemia
6. Układ endokrynny wzrost prolaktyny, ACTH, hormonu wzrostu, amin katecholowych, glukagonu
7. Inne rabdomioliza, mioglobinuria, niewydolność nerek, leukocytoza w surowicy i PMR

W odniesieniu do stosowanych leków przeciwdrgawkowych 
wśród dzieci najwyższą śmiertelność obserwowano przy leczeniu 
izofluranem i tiopentalem, najniższą (0%) – midazolamem(39).
Rozpoznanie SP drgawkowego nie nastręcza z reguły trudności. 
Wątpliwości pojawiają się w przypadku SP niedrgawkowego, 
w którym czasem występują subtelne zaburzenia świadomo-
ści, dezorientacja, spowolnienie, zubożenie mowy, mutyzm czy 
echolalia. Objawy trwają kilka godzin, a nawet do kilku miesię-
cy, a napad toniczno-kloniczny może poprzedzać, kończyć lub 
wystąpić w trakcie ich trwania.
Niedrgawkowy SP należy podejrzewać, jeśli u pacjenta wy-
stępują:

 przedłużające się zaburzenia świadomości po napadzie to-• 
niczno-klonicznym;
 przedłużające się zaburzenia świadomości w udarze lub po • 
udarze mózgu, które nie korelują z lokalizacją ogniska, obec-
nością obrzęku mózgu, zaburzeniami metabolicznymi lub 
niewydolnością krążeniowo-oddechową;
 nagły stan zamroczenia o zmiennym nasileniu;• 
 nagłe zaburzenia zachowania o niejasnej etiologii.• 

Badanie EEG odgrywa bardzo ważną rolę w rozpoznaniu 
i monitorowaniu leczenia SP. Pozwala na potwierdzenie czyn-
ności napadowej mózgu i wykluczenie zaburzeń „niepadacz-
kowych”. Poza tym umożliwia kontrolę skuteczności leczenia, 
ocenę dynamiki czynności napadowej, określenie czasu za-
kończenia napadu czy obecności czynności napadowej mimo 
pozornego ustąpienia napadu. DeLorenzo i wsp. w swoich ba-
daniach stwierdzili, iż po opanowaniu drgawkowego SP nie-
drgawkowy rozwija się u ok. 14% pacjentów. EEG wykona-
ne w 24 godziny po ustąpieniu klinicznej manifestacji napadu 
ujawniło elektroencefalograficzną czynność napadową u 50% 
pacjentów(41).
Badanie elektroencefalograficzne wykonane u chorych w śpiącz-
ce według obserwacji Towne’a i wsp. było przyczyną rozpozna-
nia SP w 7%(42).
W opornym stanie padaczkowym konieczne jest stałe moni-
torowanie EEG. Dawka leku przeciwdrgawkowego podawa-
na w bolusie, a następnie we wlewie dożylnym zależy od ustę-
powania klinicznej i bioelektrycznej czynności napadowej. Lek 
należy podawać do uzyskania burst suppression pattern w EEG, 
czyli wygaszenia czynności napadowej z możliwą supresją am-
plitudy do 5 μV. Czynność podstawowa może być „przerywa-
na” krótkimi wyładowaniami padaczkowymi lub ujawnieniem 
się czynności wolnej o wyższym woltażu. Efekt burst suppres-
sion jest obserwowany w głębokiej anestezji, przedawkowaniu 

W eksperymencie zwierzęcym ciągła aktywność napadowa 
trwająca 1,5-2 godzin prowadzi do nieodwracalnych zmian 
w mózgu, nawet przy braku zaburzeń metabolicznych(32).
Badania kliniczne wykazują zaburzenia funkcjonalne i struk-
turalne różnych regionów mózgu, głównie hipokampa(33,34).  
Jednym z czynników indukujących uszkodzenie mózgu jest 
toksyczny, występujący w czasie napadu, poziom glutaminia-
nów prowadzący do depolaryzacji neuronu, wzrostu Ca i Na 
wewnątrzkomórkowego i w rezultacie śmierci komórki(35).
Nawet jeśli stan padaczkowy uda się opanować, może on mieć 
odległe następstwa pod postacią pogorszenia sprawności inte-
lektualnej, zaburzeń pamięci, zmian osobowości (lepkość, dro-
biazgowość, nadpobudliwość), deficytów ogniskowych oraz 
przewlekłej padaczki(36).
Prawdopodobieństwo wystąpienia padaczki w ciągu 2 lat u pa-
cjentów po przebytym „ostrym” objawowym stanie padaczko-
wym jest większe (41%) niż po objawowym napadzie padacz-
kowym (tylko 13%)(37).
Prowadzone są badania nad związkami neuroprotekcyjnymi, 
dzięki którym można będzie próbować zapobiegać rozwojowi 
padaczki w okresie pomiędzy SP a kolejnymi, powtarzającymi 
się napadami. Czas ten mógłby stanowić „okno terapeutyczne 
i profilaktyczne” dla modyfikacji procesu epileptogenezy(38).
Śmiertelność w SP wynosi średnio 10-50% i jest zależna od:

procesu chorobowego leżącego u podłoża stanu padaczko-• 
wego;
 przedłużających się, nadmiernych i nieprawidłowych wyła-• 
dowań bioelektrycznych mózgu zakłócających homeostazę 
ustroju;
 opóźnionego rozpoznania;• 
 wieku pacjenta.• 

Rokowanie w przypadku chorego w SP z poważnym schorze-
niem podstawowym w starszym wieku, któremu nie podano od-
powiednio wcześnie leków przeciwdrgawkowych, jest gorsze.
Dane literaturowe dotyczące śmiertelności w SP są bardzo roz-
bieżne i wahają się od 0 do 70%. Jak twierdzi Fountain, całkowi-
ta śmiertelność w SP jest większa u dorosłych (15-20%; u dzieci 
3-15%)(2,15,39). Oporny stan padaczkowy zwiększa ryzyko zgonu 
(wśród dorosłych ok. 40%, wśród dzieci – ok. 16%)(8,39).
Najczęściej niepomyślny przebieg obserwujemy w objawowych 
SP w schorzeniach o ostrym przebiegu lub postępującej ence-
falopatii(40). Przyczynami zgonów w SP u dorosłych są prze-
ważnie choroby naczyniowe, urazy, zaburzenia metaboliczne 
i guzy, zaś u dzieci – infekcje OUN i choroby metaboliczne.  
Lepiej rokują SP wywołane odstawieniem alkoholu lub leków.

pA d A C z K A
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SCHEMAT POSTĘPOWANIA W STANIE PADACZKOWYM 

1. Postępowanie wstępne:
 ocena podstawowych parametrów życiowych (oddech, AS, RR), zapewnienie drożności dróg oddechowych, tlenoterapia;• 
 orientacyjna ocena neurologiczna;• 
 założenie wkłucia i.v., pobranie krwi na: morfologię, stężenie glukozy, kreatyniny, mocznika, Na, K, Ca, Mg, ewentualne  • 
oznaczenie poziomu leku u pacjentów chorujących na padaczkę, gazometria – w przypadku podejrzenia niewydolności  
oddechowej czy zaburzeń równowagi kwasowo-zasadowej, aminotransferazy, GGTP, bilirubina – w przypadku podejrzenia 
zaburzeń czynności wątroby, badania toksykologiczne – w przypadku podejrzenia zatruć;
 40% glukoza 60 ml i.v.• 
 witamina B• 1 (tiamina) 100 mg i.v.

2. Leki 1. rzutu – benzodiazepiny:
 diazepam (Relanium) i.v. – 10 mg co 10-15 min, do 30 mg, ew. 100 mg w 500 ml 0,9% NaCl lub glukozy 40 ml/h  • 
(0,1-0,3 mg/kg), maks. 100 mg/dobę;
 lorazepam i.v.* – 2-4 mg (2 mg/min) (0,15 mg/kg), maks. 10 mg;• 
 klonazepam (Rivotril) i.v. – 1 mg i.v. co 15 min (+ • aqua pro inj.), maks. 13 mg/dobę;
 midazolam (Dormicum) i.v. – 15 mg (0,2 mg/kg).• 

10 mg Relanium jest równoważne 4 mg lorazepamu, 1 mg klonazepamu.
3. Jeśli brak efektu:

 fenytoina (Epanutin) i.v. – 250 mg we wlewie kroplowym (0,9% NaCl, nie glukoza!) lub wolnej iniekcji 50 mg/min do daw-• 
ki 15-20 mg/kg; początek podawania – przy utrzymywaniu się drgawek jednocześnie z BZD;
 fosfenytoina* – 15-20 mg/kg z prędkością 100-150 mg/min;• 
 kwas walproinowy (Depakine) – 15 mg/kg początkowo powoli i.v., następnie 1-2 mg/kg/h;• 
 fenobarbital (Luminal) i.m. – 50-200 mg.• 

4.  Jeśli nadal brak efektu – OPORNY STAN PADACZKOWY – można próbować podać:
 klometiazol (Heminevrin) i.v.* – 40-100 ml 8% roztworu (320-800 mg) we wlewie i.v. z szybkością zależną od reakcji chorego;• 
 chlormetiazol i.v.*;• 
 paraldehyd i.v.* – 10 ml w 100 ml 0,9% NaCl we wlewie 10-15 min;• 
 lidokainę i.v. – 100 mg w wolnej iniekcji, następnie 1-3,5 mg/kg/h w 5% glukozie.• 

5. Lub pomijając p. 4 – środki anestetyczne w dawkach dodatkowo modyfikowanych w zależności od obrazu EEG:
 fenobarbital i.v.* – 20 mg/kg, wlew 50-100 mg/min;• 
 midazolam i.v. – 0,2 mg/kg, następnie 0,1-0,4 mg/kg/h;• 
 tiopental i.v. – początkowo bolus 100-250 mg lub15 mg/kg, następnie 3-5 mg/kg/h – średnio 1,5 mg/kg/h;• 
 pentobarbital i.v.* – 15 mg/kg, 50 mg/min, dawka podtrzymująca 0,5-1 mg/kg/h;• 
 propofol (Diprivan) i.v. – początkowo 1-5 mg/kg, podtrzymująca 2-15 mg/kg/h;• 
 izofluran, halotan (wziewne anestetyki).• 

6. Niezależnie od leczenia przeciwdrgawkowego konieczne:
 ciągłe monitorowanie układów krążenia i oddechowego oraz ewentualnie regulacja RR, pracy serca, dróg oddechowych  • 
(intubacja, odsysanie);
 zwalczanie obrzęku mózgu, zaburzeń elektrolitowych, hipertermii, kwasicy;• 
 monitorowanie EEG i poziomu leków w surowicy;• 
 niezależnie od leczenia próby ustalenia przyczyny SP (ocena badań laboratoryjnych, ewentualnie badania neuroobrazujące, PL);• 
 w objawowym stanie padaczkowym – leczenie przyczynowe: • 
– guz mózgu – Dexamethason, 
– zapalenie mózgu – antybiotyki, leki przeciwwirusowe, 
–  krwiaki wewnątrzczaszkowe pourazowe, krwotoki podpajęczynówkowe – rozważenie leczenia operacyjnego – po ustąpieniu SP.

7. Dodatkowo:
 utrzymanie lub włączenie leków przeciwpadaczkowych podawanych w sondzie jako leczenie podstawowe (doniesienia o po-• 
zytywnym wpływie topiramatu, lewetiracetamu w leczeniu SP);
 niezależne podawanie witamin B• 1, B6, magnezu;
 ocena wskazań i kwalifikacji do zabiegu neurochirurgicznego – resekcji ogniska padaczkowego pod kontrolą śródoperacyjną EEG.• 

* Leki niedostępne w formie dożylnej lub niezarejestrowane w Polsce.
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Zarówno u dzieci, jak i u dorosłych leczenie OSP polega na 
farmakologicznej supresji klinicznej i elektroencefalogra ficznej  
aktywności napadowej pod kontrolą EEG. Stosuje się różne 
dawki różnych leków (tiopental, pentobarbital, fenobarbital, 
midazolam, propofol), w zależności od ich dostępności, prefe-
rencji lekarza i stanu klinicznego pacjenta.
Ważne jest znalezienie złotego środka między doborem leku, 
uzyskaniem odpowiedniego obrazu EEG a jednocześnie utrzy-
maniem prawidłowych wartości RR i czynności serca, gdyż 
leki anestetyczne mają niekorzystny wpływ na układ sercowo- 
-naczyniowy. Poza tym sama supresja czynności bioelektrycz-
nej mózgu może być przyczyną stymulacji nerwu X i następo-
wej bradykardii(54).
Barbiturany powodują depresję oddechową, hipotonię i bra-
dykardię, dlatego ich stosowanie wiąże się z reguły z koniecz-
nością sztucznej wentylacji oraz podawania amin presyj-
nych(11,55). Mają tendencję do kumulowania się w tkankach, 
a przez to okres wybudzenia pacjenta jest długi(56). Ich zaletą 
jest działanie neuroprotekcyjne poprzez zmniejszenie metabo-
lizmu tkanki mózgowej i zużycia tlenu(57).
Propofol oprócz niekorzystnego, choć mniejszego niż barbitu-
rany, wpływu na układ sercowo-naczyniowy może powodować 
sztywność mięśniową, ruchy mimowolne i nasilać czynność 
padaczkową. Posiada jednak korzystny profil farmakologiczny  
i szybciej eliminuje się z ustroju(58-61). Ograniczeniem w jego 
powszechnym stosowaniu pozostaje wysoka cena, jednak nie-
porównywalna z kosztami utrzymania pacjenta na oddziale in-
tensywnej terapii.
Midazolam jest stosowany zarówno jako lek 1. rzutu, jak 
i w kolejnych etapach leczenia. Ma dobrą tolerancję, szybko 
eliminuje się z organizmu. Pacjenci rzadziej wymagają zasto-
sowania intubacji i podawania amin presyjnych(62).
Wskazane jest monitorowanie poziomu leku w surowicy, cho-
ciaż według niektórych autorów ma on mniejsze znaczenie niż 
badanie elektroencefalograficzne(63). Czas utrzymywania supre-
sji przed zmniejszeniem dawki wynosi z reguły 24-48 godzin.
Leczenie przy użyciu wysokich dawek środków supresyjnych 
może wiązać się ze wzrostem trwałych następstw neurologicz-
nych i śmiertelności, jakkolwiek trudno ocenić, czy jest to zwią-
zane z terapią czy z etiologią SP.
Długotrwałe kontynuowanie terapii supresyjnej jest celowe, je-
śli przed SP pacjenci nie byli obciążeni chorobowo i nie wystą-
piło u nich postępujące uszkodzenie OUN. W badaniach Sahi-
na i wsp. dzieci z opornym stanem padaczkowym były leczone 
do uzyskania supresji w EEG przez 11-146 dni. Żadne z nich 
nie wróciło do stanu sprzed SP. Rozwinęła się u nich padacz-
ka, wymagająca leczenia politerapią, wystąpiły problemy z na-
uką, zaburzenia pamięci i koncentracji. Sugeruje to, iż przedłu-
żone leczenie wysokimi dawkami leków z supresją nie chroni 
przed wystąpieniem padaczki i powoduje pogorszenie spraw-
ności umysłowej(63).
Ostatecznie nie ma konsensusu co do rodzaju leku, czasu le-
czenia i głębokości supresji.
Równocześnie do leczenia przeciwdrgawkowego w stanie pa-
daczkowym prowadzimy leczenie przeciwobrzękowe, zwal-
czamy kwasicę, zaburzenia wodno-elektrolitowe, hipertermię 

leków sedatywnych, po nagłym zatrzymaniu krążenia, w ence-
falopatii niedotlenieniowej oraz padaczkowej encefalopatii no-
worodków. Powyższe zmiany tłumaczy się przerwaniem komu-
nikacji między korą mózgu a strukturami podkorowymi(43).
Zgodnie z danymi literaturowymi najczęściej stosuje się dawkę 
frakcjonowaną i.v., która powoduje obecność ok. 3-9 wyłado-
wań/minutę(44). Okresy supresji wynosiły 2-20 sekund, a okresy 
„wyładowań” – 1-15 sekund(40,45-50).
Leczenie stanu padaczkowego jako stanu zagrożenia życia po-
lega na szybkim wdrożeniu postępowania mającego na celu:
1.  zapewnienie prawidłowej czynności układu oddechowego 

i krążenia;
 2.  opanowanie objawów klinicznych i bioelektrycznych patolo-

gicznych wyładowań napadowych;
 3.  leczenie choroby podstawowej;
 4.  wyrównanie zaburzeń metabolicznych będących wynikiem 

stanu padaczkowego.
W przypadku każdego napadu padaczkowego trwającego 
5-10 minut istnieje ryzyko przejścia w stan padaczkowy, dlate-
go ważna jest wczesna interwencja już w warunkach przedszpi-
talnych. Jeżeli nie ma możliwości podania leku dożylnie, do-
puszcza się stosowanie leku domięśniowo lub doodbytniczo.  
Pierwszym etapem postępowania w przedłużającym się na-
padzie padaczkowym jest ocena podstawowych parametrów 
życiowych – zapewnienie drożności dróg oddechowych, tleno- 
terapia, ocena AS oraz wstępne badanie neurologiczne.  
Konieczne jest zapewnienie dostępu do żyły, pobranie krwi do 
badań laboratoryjnych, poziomu leków przeciwpadaczkowych 
w surowicy (jeśli pacjent choruje na padaczkę) oraz zabezpie-
czenia materiału do badań toksykologicznych przy podejrze-
niu zatrucia.
Lekami przeciwdrgawkowymi pierwszego rzutu (po wstępnym 
podaniu glukozy i tiaminy i.v.) są beznodiazepiny (diazepam, 
klonazepam, lorazepam – preferowany w USA, midazolam), 
a następnie fenytoina (lub fosfenytoina – w Polsce niedostępna). 
Takie leczenie jest skuteczne u ok. 20-80% pacjentów(9,51-53).
Benzodiazepiny są najbardziej efektywną grupą w przerywa-
niu napadu padaczkowego, jednak o silnym działaniu sedatyw-
nym i depresyjnym na ośrodek oddechowy. Fenytoina jako lek 
anty arytmiczny może wywołać poszerzenie zespołu QRS, na-
tomiast jej główną zaletą jest brak efektu sedatywnego.
Następnym krokiem może być podanie fenobarbitalu lub kwa-
su walproinowego. Jeśli stan padaczkowy mimo tego postę-
powania nie ustępuje, traktujemy go jako oporny i rozważamy 
znieczulenie ogólne przy użyciu barbituranów lub niebarbi-
turanowych środków anestetycznych. Chory z reguły wyma-
ga wtedy intubacji, monitorowania RR, EKG i EEG. Alter-
natywnym leczeniem może być również podawanie lidokainy 
(z uwzględnieniem możliwości występowania zaburzeń rytmu 
serca lub nasilenia aktywności napadowej) oraz klometiazolu, 
chlormetiazolu czy paraldehydu, obarczonych znacznymi po-
wikłaniami sercowo-naczyniowymi. Leki te w formach dożyl-
nych są niedostępne w Polsce. Poza tym można także stosować 
anestetyki wziewne, takie jak izofluran, który obarczony jest ry-
zykiem zaburzeń oddechowych, lub halotan działający hepato-
toksycznie i powodujący niestabilność krążenia.
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trwania aktywności napadowej. Leki należy podawać dożylnie 
w odpowiednich dawkach. Każdy napad padaczkowy trwają-
cy powyżej 10 minut powinien być traktowany jako potencjal-
ny stan padaczkowy.
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oraz stosujemy antybiotykoterapię w przypadku obecności in-
fekcji. W przedłużającym się SP dbamy o odpowiednie pokry-
cie zapotrzebowania energetycznego, jeśli to możliwe, stosując 
sondę dożołądkową, jednocześnie utrzymując lub włączając 
doustne leczenie przeciwpadaczkowe, które później będzie sto-
sowane jako terapia podstawowa. Opisano pozytywne działa-
nie topiramatu w przerwaniu SP(64).
U wyselekcjonowanych pacjentów w opornym stanie padacz-
kowym istnieje możliwość leczenia operacyjnego polegające-
go na resekcji ogniska padaczkowego. Konieczny warunek sta-
nowi obecność zmiany ogniskowej w EEG oraz uszkodzenia 
strukturalnego i czynnościowego OUN w badaniach neuro-
obrazujących (MR, TK, PET)(44,65,66). Poza tym rozważa się 
w SP zastosowanie stymulacji struktur głębokich (deep brain 
stimulation, DBS), stymulacji nerwu błędnego (vagal nerve sti-
mulation, VNS), powtarzalnej przezczaszkowej stymulacji mag-
netycznej (repetitive transcranial magnetic stimulation, rTMS) 
oraz elektrowstrząsów (electroconvulsive therapy, ECT)(67).
Konieczne są ciągłe monitorowanie pracy serca, ciśnienia tęt-
niczego, układu oddechowego z odpowiednią toaletą drzewa 
oskrzelowego i pomiarami saturacji O2, pielęgnacja przeciw-
odleżynowa oraz wczesne leczenie ewentualnych zaburzeń.
Niezależnie od leczenia SP ważne jest przeprowadzenie dodat-
kowych badań (laboratoryjnych krwi i ewentualnie płynu móz-
gowo-rdzeniowego oraz neuroobrazujących) dla poznania 
etiologii SP i wdrożenia odpowiedniego postępowania przy-
czynowego.
Najbardziej niebezpieczny dla życia jest drgawkowy stan pa-
daczkowy, jednak i pozostałych nie należy lekceważyć. W po-
dawaniu leków 1. rzutu trzeba uwzględnić, że SP napadów 
częściowych dość dobrze reaguje na klonazepam, a napadów 
nieświadomości dodatkowo również na kwas walproinowy.
Holtkamp i wsp.(68) przeprowadzili retrospektywną ocenę po-
stępowania w SP w krajach Europy. Porównywano na podsta-
wie ankiet sposób postępowania w SP napadów uogólnionych 
drgawkowych i częściowych po wykorzystaniu leków 1. rzutu.
Najbardziej niepokojącym wnioskiem z tego badania było 
zbyt łagodne postępowanie w SP napadów częściowych zło-
żonych. Źle prowadzony może powodować deficyty neurolo-
giczne(69,70). Jednak w związku z faktem, że znieczulenie ogólne 
obarczone jest wysoką śmiertelnością, trzeba dokładnie rozwa-
żyć ryzyko wystąpienia następstw neurologicznych SP i ryzyko 
związane ze znieczuleniem ogólnym w SP napadów częścio-
wych złożonych(71-73).

PODSuMOWANIE

Mimo ogromnej ilości opracowań i badań oraz prób wytycze-
nia schematów postępowania w stanie padaczkowym leczenie 
nadal jest bardzo trudne i często zakończone niepowodzeniem. 
Powinno się odbywać w warunkach intensywnego nadzoru 
z monitorowaniem czynności życiowych oraz EEG. Czas trwa-
nia SP nie zawsze daje się dokładnie określić, gdyż początek 
napadu niekiedy trudno jest zaobserwować lub może być niełat-
wy do ustalenia w napadach niedrgawkowych. Dlatego lecze-
nie SP powinno być włączone jak najszybciej po 5-10 minutach 
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