Postepy Psychiatrii i Neurologii 2007, 16 (1): 31-35
Praca oryginalna
Original paper

Wystepowanie przedluzonych zaburzen swiadomosci
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The incidence of prolonged disturbances of consciousness in patients aged over 60
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STRESZCZENIE

Cel. Ocena przyczyn wystepowania przedtuzonych (powyzej 12 godzin) zaburzen swiadomosci u 0sob po 60 roku zycia oraz ustalenie
optymalnego schematu postepowania diagnostycznego i terapeutycznego.

Metoda. Analiza danych pochodzqcych od pacjentow powyzej 60 roku zycia hospitalizowanych od 01.11.2003 r. do 30.10.2005 r.
w I Klinice Neurologicznej Instytutu Psychiatrii i Neurologii w Warszawie z powodu wystgpienia i utrzymywania sie powyzej 12 godzin

zaburzen swiadomosci.

Ogodlem do badania wiqczono 130 pacjentow w srednim wieku 75,7+8,8 lat, 82 kobiety (63,1%) i 48 mezczyzn.
Wyniki. W 28 przypadkach zaburzenia swiadomosci byly zwiqzane z wystqpieniem udaru krwotocznego, w tym w 90% z przebiciem do

uktadu komorowego, w 27 przypadkach zaburzenia swiadomosci wystepowaty u 0sob z rozpoznanq wcezesniej padaczkq o etiologii innej
niz naczyniowa i byly w wiekszosci przypadkow poprzedzone napadem drgawkowym. Najliczniejszq grupe stanowili pacjenci z objawami
naczyniopochodnego uszkodzenia mozgu — 40 osob, u 7 pacjentow w tej grupie (17,5%) rozpoznano wczesniej padaczke poudarowq.
W pozostatych przypadkach zaburzenia Swiadomosci obserwowano u pacjentow z chorobami zakaznymi, guzami mozgu, Swiezym udarem
niedokrwiennym, z zaburzeniami krqzenia mozgowego w rejonie kregowo-podstawnym i innymi.

Whioski. W przypadku przediuzajqcych si¢ zaburzen swiadomosci u pacjentow po 60 roku zZycia, nalezy uwzgledniaé w rozpoznaniu
roznicowym mozliwos¢é wystepowania padaczki, szczegolnie u pacjentow z naczyniopochodnym uszkodzeniem mozgu.

SUMMARY

Objectives. The aim of the present study was to investigate the causes of prolonged (lasting over 12 hrs) disturbances of consciousness
in patients aged 60 and above, and to develop optimal diagnostic and therapeutic procedures to be used in such cases.

Method. Analyzed were data obtained from patients with prolonged (over 12 hours) disturbances of consciousness, hospitalized in the
I*" Neurological Department of the Institute of Psychiatry and Neurology between 01.11.2003 and 30.10.2005. The case series included
130 patients, mean age 75.7 + 8.8 years, 82 (63.1%) women and 48 men.

Results. In 28 patients prolonged disturbances of consciousness were due to a haemorrhagic stroke, mostly (in 90% of the cases)
penetrating into the ventricular system, while in 27 patients previously diagnosed with epilepsy of non-vascular origin they were usually
preceded by a convulsive seizure. The most numerous group in our study were 40 patients with cerebrovascular lesions. In this group 7 cases
(17.5%) had been diagnosed earlier with post-stroke epilepsy. In the remaining patients disturbances of consciousness were caused by

infectious diseases, cerebral tumours, acute ischemic stroke, and blood flow insufficiency in posterior regions of the brain.
Conclusions. In the cases of prolonged disturbances of consciousness in persons aged over 60, a possibility of epilepsy should be taken
into account in the differential diagnosis, especially in patients with a history of brain damage of vascular origin.
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Trudnosci diagnostyczne w rdéznicowaniu przyczyn
przedtuzonych zaburzen $wiadomosci pojawiaja sig¢ najcz¢s-
ciej w grupie osob starszych, tj. powyzej 60 roku zycia.
Wynika to z duzego rozpowszechnienia w tej grupie cho-
rych zaburzen funkcji poznawczych oraz politerapii choréb
somatycznych, co utrudnia oceng stanu $wiadomosci. Pa-
cjenci ci czgsto sa osobami samotnymi, co w przypadku
wystapienia zaburzen $wiadomos$ci uniemozliwia uzyska-
nie doktadnego i obiektywnego wywiadu [1].

Definicja zaburzen $wiadomosci, jak réwniez klasyfi-
kacja stopnia ich glebokosci stanowia przedmiot stalych

dyskusji [2]. Wedlug najnowszych definicji na §wiadomos¢
sktada si¢ tzw. stan wzbudzenia (arousal, tj. czawanie) oraz
przytomnosc¢ (awareness), czyli pojmowanie otoczenia 1 wia-
snej osoby [3, 4]. Ocena zaburzen swiadomos$ci wymaga in-
terpretacji roznych objawow klinicznych, jednak w praktyce
do oceny ilosciowej zaburzen §wiadomosci uzywana jest
Skala Spiaczki Glasgow (Glasgow Coma Scale, GCS), po-
czatkowo stosowana do oceny cigzkosci urazu glowy [5, 6].

Z badan epidemiologicznych wynika, ze wraz z wie-
kiem ro$nie ryzyko padaczki. Szacuje sig, ze ok. 25% nowo
zdiagnozowanych przypadkow wystgpuje wlasnie u osob
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po 60 roku zycia [7]. Wydaje si¢ mozliwe, ze czg$¢ napa-
dow padaczkowych jest nieprawidtowo rozpoznawana jako
zaburzenia krazenia mézgowego, zaburzenia psychorucho-
we, czy nawet otgpienie. Wiasciwe rozpoznanie padaczki
niesie za sobg istotne implikacje kliniczne, bowiem wraz
z wiekiem ryzyko nawrotu napadow rosnie. W jednym z ba-
dan obejmujacym 151 pacjentdéw po pierwszym w zZyciu
napadzie padaczkowym u 72% wystapit w ciggu roku kolej-
ny napad padaczkowy [8]. Wiaczenie leku przeciwpadacz-
kowego w monoterapii u os6b w podesztym wieku prowadzi
do pelnej kontroli napadow u 50% oséb [9], jednak decyzja
0 rozpoczeciu leczenia jest obarczona ryzykiem wystgpo-
wania dzialan niepozadanych lub interakcji lekowych.

Zaburzenia $wiadomosci u os6b w podesztym wieku
moga wreszcie wystgpowac jako przejaw kliniczny wielu
ostrych chorob somatycznych. Stosunkowo czgsto obser-
wowane jest majaczenie, w definicji ktorego zaburzenia
$wiadomosci stanowia objaw osiowy, a towarzysza im za-
burzenia pamigci, zachowania, postrzegania i emocji [10].
Ryzyko wystapienia majaczenia rowniez wzrasta wraz z wie-
kiem, od 1,1% u pacjentéw powyzej 55 roku zycia do 13,6%
u 0s6b po 85 roku zycia [11].

Czasami, jako przyczyna zaburzen $wiadomosci sa takze
wymieniane zaburzenia krazenia mozgowego (TIA). Wy-
daje si¢ jednak, ze z TIA nalezy wiazac raczej nagte, krot-
kotrwate zaburzenia $wiadomosci [12].

Jedynie doktadna analiza objawow klinicznych w pota-
czeniu z odpowiednia diagnostyka przeprowadzona w krot-
kim czasie moze pozwoli¢ na wlasciwe rozpoznanie, a tym
samym wiaczenie w porg odpowiedniego leczenia.

CEL

Celem badania byla ocena przyczyn wystgpowania
przedtuzonych (powyzej 12 godzin) zaburzen §wiadomosci
u 0s0b po 60 roku zycia oraz ustalenie optymalnego sche-
matu postgpowania diagnostycznego i terapeutycznego.

BADANE OSOBY

Do badania zostato wiaczonych 130 pacjentow (36,9%
mezezyzn i 63,1% kobiet) w §rednim wieku 75,7 = 8,8 lat
z zaburzeniami $wiadomosci o nagtym poczatku utrzymuja-
cymi si¢ powyzej 12 godzin ($rednio trwaty 7 + 10,4 doby).

METODA

U wszystkich pacjentdow przy przyjeciu do szpitala wy-
konywano badanie tomografii komputerowej oraz badania
biochemiczne krwi. W przypadkach, w ktérych zmiany
strukturalne w mozgu oraz wyniki badan biochemicznych
nie ttumaczyty zaburzen $wiadomosci oraz w przypadkach,
w ktorych zaburzenia $wiadomosci byly nieadekwatne do
cato$ci obrazu klinicznego — wykonywano badanie elektro-
encefalograficzne.

Wsréd wyizolowanych grup etiologicznych analizowano
dane dotyczace stanu klinicznego, wynikoéw badan elektro-
encefalograficznych i neuroradiologicznych.

Danta Ryglewicz i inni

WYNIKI

W obrebie wyizolowanych grup etiologicznych, pacjen-
ci nie roznili si¢ pod wzgledem plci i wieku, chociaz tzw.
padaczka ,,objawowa” (z wyjatkiem poudarowej, ktora
zostata wyizolowana jako odrgbna grupa), wystgpowata
czgsciej u kobiet, roznica ta jednak nie byta istotna staty-
stycznie (tabl. 1).

Tablica 1. Cechy demograficzne pacjentéw wigczonych do badania
w zaleznosci od rozpoznania

Czestosc Wiek %

Rozpoznanie kliniczne %  (srednia+SD) kobiet

Krwotok Sroédmézgowy 28 21,5 78,7+8,9 53
Udar niedokrwienny 6 4,6 84,0+8,9 64
Guz mézgu 4 3,1 6533+16,5
Padaczka 50 45,4

Objawowa (quzy, ZZA, 5y 485 694479 81
anomalie naczyniowe) ’ ’ '
Idiopatyczna 3 2,3 76,0£0,0 66
Poudarowa 7 54 73,0+6,9 57
Pierwsze napady 16 12,3 78,5+6,0 64
Za’burzenia krazenia 6 46 737127 63,3
mézgowego

Infekcje 12 9,2 69,8+7,5 75
Zaburzenia metgboliczne 8 6,15 750+7.9 60

i wodno-elektrolitowe

Inne 16 12,3 85,0+5,2 60,0

W 38 przypadkach tomografia komputerowa wykazata,
rozlegte lub zlokalizowane $wieze zmiany strukturalne
w osrodkowym uktadzie nerwowym w miejscach krytycz-
nych dla zachowania prawidlowego stanu $wiadomosci:
u 28 chorych stwierdzono udar krwotoczny, w tym w 90%
z przebiciem do uktadu komorowego, u 6 pacjentow $wie-
zy udar niedokrwienny (w 3 przypadkach zlokalizowany
w okolicy wzgdrza, w tym u 1 chorego z obustronnymi
ogniskami, u 2 chorych udar z calego przedniego rejonu
unaczynienia moézgu (TACI), a u 1 pacjenta rozlegty udar
pnia mozgu), u 4 chorych rozpoznano obecnos¢ guza mozgu
(dodatkowo, 2 pacjentow z padaczka objawowa przebyto
w przeszlosci operacjg z powodu guza mozgu).

Badania radiologiczne i biochemiczne, w tym badanie
ptynu mézgowo-rdzeniowego, pozwolito na ustalenie mozli-
wych przyczyn zaburzen $wiadomos$ci w kolejnych 24 przy-
padkach: u 3 pacjentéw stwierdzono zapalenie opon moz-
gowo-rdzeniowych i/lub mézgu, u 3 kolejnych zaburzenia
$wiadomosci wystapity w przebiegu ostrych chorob infek-
cyjnych poza osrodkowym uktadem nerwowym, u 6 pacjen-
tow rozpoznano prawdopodobna chorobg Creutzfeldta-
Jakoba. W 6 przypadkach stwierdzono zaburzenia gospodar-
ki wodno-elektrolitowej i/lub zaburzenia metaboliczne (hipo-
natremia, odwodnienie, niewyréwnana cukrzyca), u 4 cho-
rych zaburzenia $wiadomosci byty zwiazane z majaczeniem
alkoholowym, a u 2 kolejnych — z przedawkowaniem lekow.

W5rod 27 chorych z rozpoznana w przeszlosci padaczka
o etiologii innej niz poudarowa, zaburzenia §wiadomosci
pojawily si¢ u wigkszosci po napadzie drgawkowym czg¢s$-
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ciowym lub wtoérnie uogoélnionym. U 12 pacjentow w tej
grupie, zaburzenia §wiadomos$ci wystapily podczas ostrej
infekcji, u 10 byly zwiazane z zaburzeniami elektrolito-
wymi, a u 2 bylto to majaczenie alkoholowe. W tej grupie,
w 5 przypadkach obserwowano w EEG periodyczne jedno-
stronne wytadowania padaczkopodobne (periodic laterali-
zed epileptiform discharges, PLED), u 5 w EEG stwierdza-
no uogdlnione zmiany napadowe, a u 2 niedrgawkowy stan
padaczkowy (nonconvulsive status epilepticus, NCSE).

U 40 chorych badanie tomografii komputerowej ujawni-
fo przebyte uszkodzenia naczyniopochodne moézgu. 20 cho-
rych przebyto udar mézgu i w tej grupie 7 pacjentom zdiag-
nozowano w przesztosci padaczkg poudarowa. W badaniu
EEG wykonanym u tych chorych w 4 przypadkach stwier-
dzono zmiany typu PLED. U pozostatych osob w tej grupie
(n=13) ogotem w 7 przypadkach w badaniu EEG ujaw-
niono czynnos$¢ napadowa: w 2 przypadkach byt to NCSE,
w 3 przypadkach zmiany typu PLED, w 1 ogniskowe zmia-
ny napadowe i w 1 uogolnione zmiany napadowe. U 9 cho-
rych obserwowano w trakcie hospitalizacji napady drgaw-
kowe czesciowe lub wtornie uogoélnione i na tej podstawie
postawiono rozpoznanie pierwszych napadow padaczko-
wych. U pozostatych chorych zaburzenia §wiadomosci byly
zwiazane z infekcja i/lub zaburzeniami gospodarki wodno-
elektrolitowej. Zaburzenia $wiadomos$ci w tej grupie pa-
cjentow miaty rozne nasilenie — od majaczenia do $piaczki.

Z grupy 20 pacjentéow z niemymi klinicznie ogniskami
naczyniopochodnymi w modzgu, u 8 chorych na poczatku
zachorowania lub w trakcie hospitalizacji obserwowa-
no drgawki, 1 pacjent w przesztosci byt leczony z powodu
padaczki.

W badaniu EEG w tej grupie obserwowano uogoélnio-
ne zmiany napadowe u 3 chorych, u kolejnych 3 PLED,
au | ogniskowe fale wolne. Pierwsze napady padaczkowe
rozpoznano u 7 pacjentow. Zaburzenia §wiadomosci w tej
grupie miaty umiarkowane nasilenie, dominowala sennos¢
i stan splatania. U pozostalych 12, u ktérych nie obser-
wowano drgawek zarowno na poczatku choroby jak i pod-
czas hospitalizacji, w 3 przypadkach zaburzenia $wiado-
mos$ci mialy charakter majaczenia i towarzyszyty infekcji,
w 1 przypadku byly zwiazane z zaburzeniami metabolicz-
nymi, w 6 prawdopodobnie wynikaly z zaburzen krazenia
mozgowego w rejonie krggowo-podstawnym.

Badanie EEG wykonano u 86 0sob, w niektorych przy-
padkach kilkakrotnie. Badania nie wykonywano u 0sob
z rozleglymi §wiezymi zmianami strukturalnymi w osrod-
kowym uktadzie nerwowym. U 75% pacjentéw obserwo-
wano zwolnienie czynno$ci podstawowej. Do najczesciej
stwierdzanych nieprawidlowos$ci w badaniu EEG nalezaty:
ogniskowe fale wolne stwierdzane w 16,4%, zmiany ogni-
skowe napadowe w 11%, ogniskowe fale wolne z fala ostra
w 13,6% przypadkow, natomiast w 16,4% uogolnione
zmiany napadowe, za$ u 5% niedrgawkowy stan padacz-
kowy (nonconvulsive status epilepticus — NCSE). U 20,5%
pacjentdéw z zaburzeniami $wiadomosci, ktorym wykonano
badanie EEG, obserwowano periodyczne jednostronne wy-
tadowania padaczkopodobne (periodic lateralized epilepti-
Jform discharges, PLED), przy czym w 6% przypadkow to-
warzyszyly one niedrgawkowemu stanowi padaczkowemu.
W przypadku stwierdzenia w badaniu EEG zmian napado-
wych lub stanu padaczkowego, wlaczano odpowiednie le-

czenie. W przypadku stanu padaczkowego, jak rowniez
zmian typu PLED stosowano fenytoing lub pochodne kwa-
su walproinowego we wlewie dozylnym, w dawkach sto-
sowanych standardowo w leczeniu stanu padaczkowego.
W przypadku braku poprawy po zastosowaniu jednego
z powyzszych lekow, wdrazano kolejny. Czas utrzymywa-
nia si¢ stanu padaczkowego wynosit §rednio 6 dob i nie
zalezat od zastosowanej terapii.

Rokowanie w przypadku padaczki poudarowej i pierw-
szych napadow padaczkowych byto na ogo6t dobre, z wyjat-
kiem pacjentow znajdujacych si¢ w stanie padaczkowym, dla
ktorego umieralno$¢ wynosita ogotem, niezaleznie od etio-
logii, blisko 30%, a w przypadku zmian typu PLED 37,5%.

Ogolem umieralno$¢ w badanej grupie wynosita 36,8%.
Najwyzsza umieralnos$¢ stwierdzono w przypadku pacjen-
tow z udarem krwotocznym — 77%.

W przypadku badan obrazowych w padaczce poudaro-
wej czesciej stwierdzano obecno$¢ mnogich ognisk naczy-
niopochodnych towarzyszacych jednemu duzemu ognisku
obejmujacemu korg i istotg biata (63%), niz pojedynczego
ogniska lub drobnych zmian zlokalizowanych w istocie
bialej podkorowe;j. Nie stwierdzono wzajemnych korelacji
pomiedzy rodzajem i lokalizacja ognisk a typem zmian
w EEG. W przypadku zmian typu PLED w EEG u o0s6b
z naczyniopochodnymi uszkodzeniem mozgu, w 70% przy-
padkow stwierdzano obecno$¢ drobnych ognisk naczynio-
pochodnych w obu poétkulach mozgu.

DYSKUSJA

Etiologia zaburzen $§wiadomos$ci u oséb w wieku po-
desztym stanowi bardzo trudny problem kliniczny. Poza
procesami chorobowymi stosunkowo tatwymi do rozpozna-
nia dzigki ich przejawom klinicznym w postaci objawow
ogniskowych oraz zmian strukturalnych widocznych w to-
mografii komputerowej, u czgsci pacjentow obserwuje si¢
zaburzenia $wiadomosci trwajace powyzej kilkunastu go-
dzin, ktére trudno jednoznacznie powiazaé z ostrym uszko-
dzeniem o$rodkowego ukladu nerwowego. W literaturze,
jako przyczyny nagtego wystgpowania zaburzen swiadomos-
ci wymienia si¢ urazy, udary, guzy, infekcje, zaburzenia
endokrynologiczne, wplyw srodkow toksycznych, zaburze-
nia metaboliczne i zaburzenia gospodarki wodno-elektrolito-
wej, niekorzystny wptyw lekow oraz zaburzenia psychiczne.

W badanej przez nas grupie chorych uszkodzenie struk-
tur mézgu w wyniku udaru krwotocznego, niedokrwienne-
go lub guzoéw mozgu bylto przyczyna ok. 30% przypadkoéw
zaburzen $wiadomos$ci. Natomiast bardzo czgsto, bo az
u 43% pozostatych chorych badanie tomografii kompute-
rowej ujawnito obecnosé naczyniopochodnych uszkodzen
mozgu. Sposrod tych chorych 7 oso6b miato zdiagnozowana
wczesniej padaczke poudarowa, natomiast w 16 przypad-
kach rozpoznano pierwsze napady. Ogdétem chorzy ci sta-
nowili 55% pacjentow ze zmianami naczyniopochodnymi
w o.u.n. Jest to zgodne z wynikami badan nad rozpowszech-
nieniem padaczki w réznych grupach wieckowych. Szacuje
sig, ze blisko 25% nowo zdiagnozowanych przypadkow,
wystgpuje wiasnie u osob po 60 roku zycia [7]. W ok.
40% przypadkow przyczyna padaczki w tej grupie sa prze-
byte udary, w 10% guzy mézgu (pierwotne i przerzutowe),
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w 5% urazy i otgpienie, w 1% przypadkow infekcje, a w ok.
30% jest ona idiopatyczna [13, 14, 15, 16]. Typowe dla pa-
daczki wieku podesztego objawy to: nietypowa ,,aura” ob-
jawiajaca sig czgsto zawrotami gtowy, napady padaczkowe
manifestujace si¢ wlasnie jako przedtuzajace si¢ zaburzenia
swiadomosci, i dlugotrwate zmiany w EEG, stosunkowo
czgsto wystgpuje ponapadowe porazenie Todda. Napady
czgsciowe ztozone w tej grupie pacjentdw moga manifesto-
wac si¢ stanami splatania i zaburzen orientacji [17, 18, 19].
Przedtuzajace si¢ incydenty napadowe bywaja nawet btgd-
nie rozpoznawane jako otgpienie. Wsrod pacjentow w po-
desztym wieku niedostatecznie czgsto rozpoznawany jest
réwniez stan padaczkowy, w tym szczegolnie niedrgawko-
wy stan padaczkowy. Stanowi on ok. 20% wszystkich sta-
néw padaczkowych. 20% pacjentéw, u ktorych stwierdza
si¢ NCSE nie ma wywiadu padaczkowego [20]. W naszym
badaniu NCSE stwierdziliSmy u 5% pacjentow, u ktorych
wykonywano badanie EEG, w wigkszosci przypadkow byt
on poprzedzony napadem drgawkowym lub gromadnymi
napadami padaczkowymi. Jest to zgodne z dotychczasowy-
mi obserwacjami, z ktorych wynika, Ze po ustapieniu stanu
padaczkowego drgawkowego, NCSE utrzymuje si¢ u ok.
14% chorych [21]. Szybkie zdiagnozowanie NCSE i wia-
czenie odpowiedniego leczenia pozwala na zmniejszenie
$miertelnos$ci, ktora w przypadku wlaczenia leczenia po
24 godzinach utrzymywania si¢ NCSE wynosi az 75%
[22]. Podobnie trwaja dyskusje nad znaczeniem zmian typu
PLED, zwlaszcza, ze ich wystgpowanie wiaze si¢ czgsto ze
ztym rokowaniem [23]. Coraz czg$ciej podkresla sig zwia-
zek zmian typu PLED z padaczka, a nie jak wczesniej sadzo-
no, z reakcja na ostre zmiany strukturalne lub metaboliczne
[24, 25, 26, 27, 28]. W naszym badaniu PLED wyst¢powat
w wigkszoS$ci u pacjentdw ze starymi ogniskami naczynio-
pochodnymi. Jest to roOwniez zgodne z wezesniejszymi ob-
serwacjami, gdzie PLED stwierdzano w 30% przypadkow
u chorych ze starymi zmianami naczyniopochodnymi [28].

Rozpoznanie padaczki jest bardzo istotne wérod pacjen-
tow w wieku podesztym, ze wzgledu na ryzyko wystapie-
nia ponownego napadu. Stosunkowo najmniejsze ryzyko
wystapienia nawrotowych napadéw padaczkowych niosa
za soba napady padaczkowe wystgpujace we wczesnym
okresie udaru, tj. do 2 tygodni od incydentu naczyniowego.
Natomiast napady pdzne, pojawiajace si¢ od 2 miesigcy do
6 lat po udarze moézgu, zwykle zapoczatkowuja powtarza-
jace si¢ napady padaczkowe. W naszym badaniu u 80%
0s6b, u ktorych stwierdzono pierwsze napady, a ktorzy
przebyli w przesztosci incydent naczyniowy, napady wysta-
pity po uptywie przynajmniej 2 miesigcy od udaru. Dobra
kontrolg¢ napadéw, przy umiarkowanie nasilonych dziata-
niach niepozadanych (gltéwnie sennos$¢ i zawroty glowy)
udato si¢ nam uzyskac¢ po zastosowaniu monoterapii kla-
sycznymi lekami przeciwpadaczkowymi.

Zaburzenia krazenia mdzgowego w rejonie kregowo-
podstawnym u pacjentdw z obecnymi ogniskami naczynio-
pochodnymi w o.u.n. byty odpowiedzialne za ok. 5% wszyst-
kich przypadkéw przedtuzonych zaburzen $wiadomosci.
Wiaze si¢ to z lokalizacja w pniu moézgu i wzgodrzach struk-
tur odpowiedzialnych za stan wzbudzenia. Przytomnos¢
wymaga pelnej integralnosci funkcjonalnej kory moézgu
i jej podkorowych potaczen [1]. Wydaje sig, ze do wywota-
nia dtugotrwalych zaburzen §wiadomosci konieczne bylo-
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by ograniczenie przeptywu mozgowego trwajace dtuzej, niz
wynikatoby to z definicji przemijajacych zaburzen kraze-
nia mozgowego (TIA). Wydaje sig, ze z TIA nalezy wiazac
raczej nagle, krotkotrwate zaburzenia $wiadomosci, ktore
nalezy réznicowa¢ z omdleniami, padaczka oraz szeregiem
przyczyn kardiologicznych, w tym napadami MAS [12].
Z drugiej strony istnieja doniesienia, ze kilkuminutowe in-
cydenty zaburzen krazenia mozgowego moga doprowadzi¢
do powstania zmian ogniskowych w osrodkowym uktadzie
nerwowym o potencjalnie epileptogennym charakterze.

Stosunkowo rzadko stwierdzaliSmy u naszych pacjen-
tow glebokie zaburzenia §wiadomosci, ktore wynikatyby
wylacznie z zaburzen metabolicznych lub zaburzen gospo-
darki wodno-elektrolitowej. Najczg$ciej miaty one charak-
ter majaczenia, lub prowadzity do nadmiernej patologicznej
sennosci. Majaczenie u 0sob starszych pojawia si¢ czgsto
jako reakcja na zaburzenia somatyczne. Wérdd naszych pa-
cjentdw majaczenie obserwowano zazwyczaj w zwiazku
z ostra infekcja lub zaburzeniami elektrolitowymi. W 6 przy-
padkach byto to majaczenie zwigzane z odstawieniem alko-
holu, a w 2 z przedawkowaniem lekow. Jest to zgodne
z wynikami badan epidemiologicznych odno$nie czgstosci
wystgpowania majaczenia, ktora ro$nie z wiekiem [11]. Ze
wzgledu na wysoka umieralno$¢ w majaczeniu, zapobiega-
nie jego wystapieniu oraz skuteczne leczenie stanowi istotny
punkt postgpowania terapeutycznego.

WNIOSKI

Z naszego badania wynika, ze u pacjentow w wieku
podesztym z dlugotrwatymi zaburzeniami $wiadomosci,
nawet przy negatywnym wywiadzie w kierunku napadoéw
drgawkowych, nalezy bra¢ pod uwage mozliwo$¢ zmian
patologicznych w zapisie EEG, w tym NCSE i PLED.
W przypadku negatywnego wyniku badania neuroobrazowe-
go lub obecnosci ,,starych” zmian naczyniowych, koniecz-
ne jest wykonanie badania elektroencefalograficznego.
Laczna ocena danych z wywiadu, stanu neurologicznego,
wykluczenie zmian strukturalnych w badaniu neuroobrazo-
wym oraz badanie elektroencefalograficzne pozwalaja na
trafne rozpoznanie w duzym odsetku przypadkow. Szcze-
gblnie wazne jest wykonanie badania elektroencefalogra-
ficznego mozliwie najwczesniej, ze wzgledu na koniecz-
no$¢ szybkiego wlaczenia leczenia przeciwpadaczkowego
u pacjentow znajdujacych si¢ w stanie padaczkowym.
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