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Summary

Mental disorders occur in patients with epilepsy significantly more frequently than in 
the general population or in those with other chronic diseases. The specificity of epilepsy as 
a condition of the central nervous system with complex somatic, psychic and social conse-
quences contributes to co-occurrence of these disorders. Moreover, common patomechanisms 
are suggested for epilepsy and mental disorders, associated with disturbances of bioelectrical 
activity and neurotransmission in certain areas of the brain.The authors present a review of 
main groups of mental disorders observed in epileptic patients: psychotic, affective, anxiety, 
personality, and conduct disorders. They discuss their epidemiology and clinical presentation, 
with a particular focus on their risk factors and temporal relation to epileptic seizures. They 
also highlight problems associated with differential diagnosis and optimal therapeutic strategy. 
Mental disorders have a significant impact on the quality of life and functioning of patients 
with epilepsy. Further exploration of interrelationships between these illnesses, as well as 
cooperation between neurologists and psychiatrists promote an early and precise diagnosis 
of mental disturbances in this group of patients and their effective treatment.
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Wstęp

Częstość występowania zaburzeń psychicznych u chorych na padaczkę jest zna-
miennie większa w porównaniu z ogólną populacją, a także z osobami obciążonymi 
innymi przewlekłymi schorzeniami (tab. 1).
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Tabela 1. Częstość występowania zaburzeń psychicznych u chorych na padaczkę 
oraz ryzyko wystąpienia zaburzeń psychicznych u chorych na padaczkę 
w porównaniu z ryzykiem populacyjnym (iloraz szans – odds ratio [OR]) 

[5, 7, 16, 19, 21–25, 27–29, 36–39, 43, 49, 52, 53, 59]

Zaburzenia psychiczne Częstość występowania u chorych 
na padaczkę

Ryzyko wystąpienia w porównaniu 
z ryzykiem populacyjnym (OR)

Ogólnie 26–36% 2

Psychotyczne

5,6%
Napadowe
30–40%

Ponapadowe
2%

Międzynapadowe
5,2%

7,8

Depresyjne

23%
Przednapadowe

46%
Napadowe

< 1%
Ponapadowe

43%
Międzynapadowe

10–42%

2,8

Dwubiegunowe
6–14%

Choroba afektywna 
dwubiegunowa – 2%

2–17

Lękowe

11–25%
Przednapadowe

10–15%
Napadowe
10–13%

Ponapadowe
45%

Międzynapadowe
18–29%

Ok. 2

Osobowości 21%

Zachowania
43%

Napady rzekomopadaczkowe
12–32%
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Zaobserwowano także odwrotną zależność: u pacjentów ze stwierdzonymi w prze-
szłości zaburzeniami afektywnymi lub lękowymi częściej rozpoznaje się padaczkę niż 
u osób bez tego typu obciążeń [1]. Sformułowano kilka hipotez dotyczących potencjal-
nych wspólnych patomechanizmów padaczki i zaburzeń psychicznych, związanych 
głównie z zaburzeniami czynności bioelektrycznej oraz neuroprzekaźnictwa w po-
szczególnych obszarach mózgu [2, 3]. Rozwojowi zaburzeń psychicznych w dużym 
stopniu sprzyjają specyfika padaczki (nagły i nieprzewidywalny charakter napadów) 
oraz jej konsekwencje, zarówno w aspekcie somatycznym (objawy deficytu neurolo-
gicznego, ryzyko urazów), jak i psychospołecznym (zaburzenia poznawcze, utrudnione 
relacje z otoczeniem, stygmatyzacja). Zaburzenia psychiczne mogą stanowić element 
napadu padaczkowego lub wykazywać z nim ścisły związek czasowy (tzw. zaburzenia 
okołonapadowe); mogą też występować niezależnie od napadów (zaburzenia mię-
dzynapadowe). Niektóre typy zaburzeń (napady paniki, napady psychogenne) mogą 
wymagać różnicowania z napadami padaczkowymi; u części pacjentów możliwe jest 
jednak także ich współistnienie. Zaburzenia psychiczne w istotny sposób wpływają 
na jakość życia i funkcjonowanie chorych na padaczkę i wymagają odpowiedniego 
podejścia terapeutycznego, przy interdyscyplinarnej współpracy neurologa i psychia-
try. Przy wyborze optymalnych metod leczenia należy uwzględnić działanie leków 
w odniesieniu do obu schorzeń, ich potencjalne interakcje oraz efekty niepożądane.

1. Zaburzenia psychotyczne

Ryzyko wystąpienia zaburzeń psychotycznych (ICD-10 – F06.0–F06.3, F06.8) 
u chorych na padaczkę jest 7,8 razy większe niż w populacji ogólnej (tab. 1). Naj-
większą ich częstość stwierdza się u chorych z padaczką objawową w następstwie 
strukturalnych uszkodzeń mózgowia: zaburzeń rozwojowych (np. o charakterze mi-
gracji neuronalnej), zmian po przebytej neuroinfekcji, urazu czaszkowo-mózgowego 
lub operacji neurochirurgicznej [4, 5]. Szczególnie predysponowani do tych zaburzeń 
są chorzy z napadami o symptomatologii skroniowej.

1.1. Psychozy okołonapadowe

Psychozy napadowe najczęściej występują w  trakcie niedrgawkowego stanu 
padaczkowego; rzadko przebiegają jako krótkie, samoograniczające się epizody. 
Obejmują objawy pobudzenia, agresji lub znieruchomienia, niekiedy w postaci ze-
społu hebefrenicznego lub katatonicznego. Towarzyszą im zaburzenia świadomości 
o zróżnicowanym nasileniu [6, 7]. U 30–40% pacjentów element napadów padacz-
kowych stanowią zaburzenia spostrzegania. Charakter złudzeń lub omamów (wzro-
kowy, słuchowy, węchowy, dotykowy, czucia wewnętrznego) zależy od lokalizacji 
ogniska padaczkowego. Omamy padaczkowe, czyli halucynoidy, charakteryzują się 
zachowanym krytycyzmem. U około 20% chorych (zwłaszcza z ogniskiem padacz-
korodnym w okolicy skroniowej) złudzenia dotyczą poczucia czasu (przyspieszenie, 
zwolnienie, zatrzymanie jego biegu) lub pamięci (déjà vu, déjà vécu). Natomiast 
około 1% chorych na padaczkę doświadcza podczas napadów tzw. stanu marzenio-
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wego (dreamy state), poczucia depersonalizacji, derealizacji, „nasyłania myśli” oraz 
wrażeń mistycznych [7].

Psychozy ponapadowe występują w ciągu 24 godzin do 7 dni (lucid interval – okres 
pełnej świadomości i  prawidłowego funkcjonowania) po pojedynczym incydencie 
napadowym lub napadach gromadnych i utrzymują się przez co najmniej 15 godzin, 
niekiedy nawet do 7–8 tygodni [7]. Mogą manifestować się zaburzeniami afektywnymi 
(depresyjne, maniakalne), zachowaniami agresywnymi i  destrukcyjnymi, niekiedy 
prowadzącymi do samouszkodzeń, prób samobójczych lub zranienia innych osób. 
Rzadziej występują halucynacje i  urojenia, nie obserwuje się natomiast objawów 
negatywnych, takich jak alogia, anhedonia, apatia, spłaszczony afekt lub wycofanie. 
Objawom psychotycznym mogą towarzyszyć zaburzenia świadomości [6, 7]. Mniej 
więcej połowa chorych doświadcza tylko jednego epizodu psychozy ponapadowej 
w życiu, u pozostałych objawy psychotyczne nawracają, a u około 14% rozwija się 
psychoza międzynapadowa [8].

Niektóre klasyfikacje wyróżniają także psychozy przednapadowe, występujące 
w fazie prodromalnej napadu padaczkowego lub wyprzedzające go o kilka godzin bądź 
dni. Według niektórych autorów należy je traktować jako odrębne napady padaczkowe 
przebiegające wyłącznie z objawami psychotycznymi [6].

1.2. Psychozy międzynapadowe

Objawy psychozy międzynapadowej nie wykazują bezpośredniego związku z na-
padami padaczkowymi, a ich czas trwania wynosi kilka tygodni lub nawet miesięcy. 
Często określa się je mianem psychoz schizofrenopodobnych (schizophrenia-like). 
Charakterystyczne objawy obejmują omamy (najczęściej słuchowe, rzadziej wzro-
kowe), urojenia, doznania o charakterze religijnym i  mistycznym. W odróżnieniu 
od schizofrenii nie towarzyszą im zaburzenia afektu ani objawy negatywne. W ich 
przebiegu nie występują zaburzenia świadomości [7].

Oddzielną kategorię stanowią psychozy tzw. alternatywne, czyli indukowane 
skuteczną terapią przeciwpadaczkową. Mogą się one ujawnić po wprowadzeniu 
nowego, efektywnego leku przeciwdrgawkowego lub po przeprowadzeniu zabiegu 
operacyjnego, które pozwalają uzyskać zarówno poprawę kliniczną (ustąpienie bądź 
wyraźne zmniejszenie częstości napadów padaczkowych), jak i normalizację zapisu 
EEG (forced normalization) [6]. Epizody psychotyczne tego typu przebiegają za-
zwyczaj z objawami wytwórczymi (urojeniami, omamami) lub zespołami lękowymi 
[7]. Około 30–40% pacjentów z psychozą alternatywną doświadcza także epizodów 
psychozy międzynapadowej, niezwiązanej z leczeniem [9].

1.3. Patogeneza

W patogenezie psychoz okołonapadowych bierze się pod uwagę szerzenie się czyn-
ności napadowej w obrębie układu limbicznego (zmiany niewidoczne w standardowym 
zapisie EEG, jednak możliwe do zarejestrowania za pomocą głębokich elektrod) [10]. 
Według innej hipotezy podłożem epizodu psychotycznego jest samoograniczające 
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się autoimmunologiczne zapalenie mózgu – w wyniku przejściowego uszkodzenia 
bariery krew–mózg w trakcie napadu padaczkowego, prowadzącego do ekspozycji 
na antygeny krążące we krwi obwodowej [4].

Jako patomechanizm psychoz międzynapadowych (a także alternatywnych) 
rozważane jest zjawisko „kindlingu”: powtarzające się wyładowania bioelektryczne 
w układzie limbicznym nadmiernie stymulują przekaźnictwo dopaminergiczne (przez 
zwiększone uwalnianie dopaminy i/lub wrażliwość receptorów dopaminowych), co 
może prowadzić do rozwoju zaburzeń psychotycznych [3]. Inna hipoteza sugeruje, 
że uszkodzenie/niedotlenienie okołoporodowe, przebyta neuroinfekcja lub uraz mogą 
powodować we wrażliwych obszarach mózgu (np. w układzie limbicznym) reorganiza-
cję synaptyczną i zmniejszoną plastyczność neuronów oraz zmiany w przekaźnictwie 
katecholaminergicznym, GABA-ergicznym i glutaminergicznym, sprzyjające zarówno 
napadom padaczkowym, jak i  zaburzeniom psychotycznym [11]. Częste rodzinne 
obciążenie zaburzeniami psychicznymi w tej grupie chorych przemawia za rolą czyn-
ników genetycznych we wspólnym podłożu padaczki i zaburzeń psychotycznych (np. 
mutacje genów CYFIP1) [12].

Ryzyko zaburzeń psychotycznych wzrasta u chorych z określonym typem napadów 
(najczęściej ogniskowymi o symptomatologii skroniowej lub wtórnie uogólnionymi), 
wczesnym początkiem padaczki i dłuższym czasem jej trwania, z częstymi lub gro-
madnymi napadami oraz towarzyszącymi zaburzeniami poznawczymi [4, 7].

1.4. Leczenie

Doraźne leczenie psychoz napadowych polega na przerywaniu napadu lub stanu 
padaczkowego zgodnie z zaleceniami [7]. Skuteczne leczenie przeciwdrgawkowe może 
zapobiegać nawrotom psychozy ponapadowej. W ostrej fazie psychozy ponapadowej 
stosuje się benzodiazepiny, a w razie niepowodzenia – neuroleptyki (np. risperidon, 
olanzapinę, kwetiapinę) [13].

U 15% chorych z psychozą międzynapadową obserwuje się samoistną remisję; 
w  pozostałej grupie leczenie przeciwpsychotyczne skraca czas trwania epizodów 
psychotycznych. Zalecany jest szczególnie risperidon, ponieważ w mniejszym stopniu 
niż inne neuroleptyki obniża próg pobudliwości drgawkowej; przeciwwskazana jest 
natomiast klozapina [11].

U około 0,5% chorych na padaczkę (zwłaszcza płci żeńskiej i z napadami o symp-
tomatologii skroniowej) zaburzenia psychotyczne mogą być wywołane stosowaniem 
leków przeciwpadaczkowych, najczęściej fenytoiny, zonisamidu i  lewetiracetamu, 
najrzadziej – karbamazepiny (tab. 2). Rokowanie w tych przypadkach jest lepsze niż 
w pozostałych zaburzeniach psychotycznych związanych z padaczką, pod warunkiem 
odpowiedniej modyfikacji leczenia [14, 15].
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Tabela 2. Wpływ leków przeciwpadaczkowych na zaburzenia psychiczne 
[14, 15, 30, 34–36, 49, 60]

Zaburzenia psychiczne Zalecane leki przeciwdrgawkowe Przeciwwskazane leki 
przeciwdrgawkowe

Psychotyczne -
Lewetiracetam

Fenytoina
Zonisamid

Afektywne

Lamotrygina
Karbamazepina
Okskarbazepina

Kwas walproinowy

Lewetiracetam
Topiramat

Klonazepam
Wigabatryna

Tiagabina

Lękowe

Pregabalina
Tiagabina

Kwas walproinowy
Benzodiazepiny

Lewetiracetam
Etosuksymid
Zonisamid

Zachowania - Lewetiracetam

2. Zaburzenia afektywne

Częstość występowania zaburzeń afektywnych (ICD-10 – F06.3) u chorych na 
padaczkę jest 2,8 razy większa niż w populacji ogólnej [16] (tab. 1).

2.1. Zaburzenia afektywne okołonapadowe

Zaburzenia afektywne okołonapadowe związane są niemal wyłącznie z napadami 
ogniskowymi, głównie o symptomatologii skroniowej. Zaburzenia depresyjne przedna-
padowe, objawiające się obniżeniem nastroju, niepokojem i drażliwością, wyprzedzają 
napad padaczkowy o kilka godzin lub dni [7, 17]. Zaburzenia depresyjne napadowe 
(nagłe, krótkotrwałe obniżenie nastroju o różnym nasileniu, niezwiązane z czynni-
kami zewnętrznymi) mogą stanowić regularnie powtarzający się element napadu 
padaczkowego. Często towarzyszą im: anhedonia, poczucie winy, myśli samobójcze. 
Epizody tego typu są rzadkie (< 1%) [7, 17]. Znacznie częstsze (43%) ponapadowe 
zaburzenia depresyjne mogą występować bezpośrednio po napadzie lub rozwinąć się 
w ciągu kilku dni i utrzymywać się do 24 godzin. Objawom depresji (obniżony nastrój, 
anhedonia, uczucie beznadziejności i bezsilności, poczucie winy i drażliwość, u 30% 
myśli samobójcze) mogą towarzyszyć zaburzenia lękowe [18, 19].

Przednapadowe zaburzenia dwubiegunowe/dysforyczne (niestabilność nastroju 
z euforią i drażliwość) rozpoczynają się około 3 dni przed napadem, nasilają w trakcie 
napadu i kończą zazwyczaj przed upływem doby [20]. Ponapadowe objawy manii lub 
hipomanii, przejawiające się gonitwą myśli, wzmożonym napędem, podwyższonym 
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nastrojem, euforią lub dekoncentracją, rozwijają się po kilku dniach po napadzie 
i trwają kilka do kilkunastu dni. Obserwowane są głównie u pacjentów z napadami 
ogniskowymi [19].

2.2. Zaburzenia afektywne międzynapadowe

Depresja międzynapadowa jest najczęstszym zaburzeniem afektywnym wy-
stępującym u chorych na padaczkę (10–42% – wskaźnik porównywalny z  innymi 
schorzeniami przewlekłymi) [21–25]. Obejmuje charakterystyczne objawy: obniżenie 
nastroju, obniżenie napędu psychoruchowego, myśli i/lub tendencje samobójcze oraz 
objawy somatyczne (tzw. maska depresji – zaburzenia snu, cyklu miesiączkowego, 
nieswoiste dolegliwości bólowe, objawy dyspeptyczne itp). Depresję można rozpo-
znać, jeśli objawy utrzymują się przez co najmniej dwa tygodnie. W odróżnieniu od 
depresji niezwiązanej z padaczką w tej grupie chorych rzadko występują poczucie 
winy i bezradności oraz dobowe wahania nastroju, odmienna może być także dynamika 
objawów (nagły początek) [7, 26].

U około 2% chorych na padaczkę współistnieje choroba afektywna dwubiegu-
nowa (ICD-10 – F06.31) [27, 28]. Natomiast u 6–14% obserwowane są zaburzenia 
dwubiegunowe (ICD-10 – F06.33) [23, 28, 29]. Ryzyko ich współistnienia z padaczką 
jest dwukrotnie wyższe niż w wypadku innych schorzeń przewlekłych (m.in. migreny, 
astmy oskrzelowej i cukrzycy) i znacznie (nawet 20-krotnie) wyższe niż w populacji 
ogólnej [23, 27, 29]. Nie zaobserwowano negatywnego wpływu współistnienia padacz-
ki i choroby afektywnej dwubiegunowej na przebieg żadnego z tych schorzeń [30].

Międzynapadowe zaburzenia dysforyczne (Interictal Dysphoric Disorder – DD) 
przebiegają z  okresami zaostrzeń i  remisji. Do ich charakterystycznych objawów 
należą: obniżenie nastroju, anergia, dolegliwości bólowe, bezsenność, napady paniki, 
lęk, drażliwość, euforia (do rozpoznania DD konieczne jest stwierdzenie co najmniej 
3 spośród tych objawów) [31, 32].

2.3. Patogeneza

Podłoże zaburzeń okołonapadowych związane jest prawdopodobnie z zakłóceniem 
czynności bioelektrycznej mózgu przed napadem i w trakcie napadu padaczkowego, 
z szerzeniem się aktywności napadowej m.in. w obrębie układu limbicznego [7]. Istotną 
rolę wydają się odgrywać: zmniejszona pobudliwość neuronów w wyniku hiperpola-
ryzacji ich błony, zmiany stężenia neuroprzekaźników (glutaminianu, endogennych 
opiatów, adenozyny) oraz ponapadowa hipoperfuzja ogniska padaczkorodnego [18].

Jako potencjalne wspólne patomechanizmy padaczki i depresji rozważane są: hiper-
aktywacja osi podwzgórze–przysadka–nadnercza oraz zaburzenia neuroprzekaźnictwa 
w OUN: obniżona aktywność serotoninergiczna i przewaga transmisji GABA-ergicznej 
(hamującej) nad glutaminergiczną (pobudzającą) [33].

Z kolei jako wspólne podłoże padaczki i zaburzeń dwubiegunowych sugerowano 
zjawisko „kindlingu” („wzniecania” czynności napadowej w wyniku powtarzających 
się – a następnie ulegających utrwaleniu – zmian stężenia neuroprzekaźników) oraz 
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nadpobudliwość elektryczną neuronów spowodowaną nadmierną migracją dokomór-
kową jonów sodu [20]. Tę ostatnią hipotezę potwierdza efekt stabilizujący nastrój 
wywoływany przez leki przeciwdrgawkowe blokujące kanały sodowe [30].

Prawdopodobieństwo wystąpienia depresji u chorych na padaczkę wzrasta w wy-
padku określonego typu napadów (zwłaszcza ogniskowych z zaburzeniami świado-
mości) i  ich nieskutecznej kontroli, a także w wypadku nawracającej obawy przed 
zranieniem w trakcie napadu i uczucia zażenowania po jego wystąpieniu [19, 34]. 
Liczne czynniki ryzyka wystąpienia lub nasilenia depresji związane są z leczeniem 
przeciwdrgawkowym; należą do nich: depresjogenne działanie niektórych leków 
przeciwpadaczkowych (lewetiracetam, topiramat, klonazepam, wigabatryna, tiagabi-
na), wycofanie z terapii leku o właściwościach stabilizujących nastrój (lamotrygina, 
karbamazepina, kwas walproinowy), indukowanie cytochromu P450 przez lek prze-
ciwdrgawkowy (fenytoina, karbamazepina) – zwłaszcza w wypadku równoczesnego 
stosowania leków przeciwdepresyjnych metabolizowanych przez ten cytochrom (leki 
trójpierścieniowe, sertralina) [26, 34, 35] (tab. 2).

Wystąpieniu zaburzeń afektywnych sprzyjają ponadto: predyspozycje genetyczne 
(np. polimorfizm genów odpowiedzialnych za homeostazę przekaźnictwa GABA-er-
gicznego), narażenie na przewlekły stres, a także inne czynniki psychospołeczne (brak 
zatrudnienia, niski poziom edukacji i/lub status ekonomiczny, stygmatyzacja) [34].

2.4. Leczenie

Leczenie zaburzeń okołonapadowych polega przede wszystkim na skutecznej kon-
troli napadów. W depresji międzynapadowej oraz chorobie afektywnej dwubiegunowej 
zalecane są specyficzne leczenie farmakologiczne i psychoterapia (zwłaszcza terapia 
poznawczo-behawioralna). Należy uwzględnić efekty niepożądane i mechanizmy 
działania stosowanych leków przeciwdrgawkowych i przeciwdepresyjnych oraz ich 
potencjalne interakcje. Najbezpieczniejszymi lekami przeciwdepresyjnymi (w kontek-
ście obniżania progu pobudliwości drgawkowej) są selektywne inhibitory wychwytu 
zwrotnego serotoniny (zwłaszcza escitalopram, citalopram i sertralina) i moklobemid, 
natomiast unikać należy bupropionu, maprotyliny i leków trójpierścieniowych. Jak 
wspomniano, niektóre leki przeciwdrgawkowe (lamotrygina, karbamazepina, oks-
karbazepina, kwas walproinowy) wywierają korzystny efekt na stabilizację nastroju 
[26]. Natomiast ograniczyć należy w  tej grupie chorych stosowanie leków, które 
mogą nasilić objawy depresji (lewetiracetam, topiramat, klonazepam, wigabatryna, 
tiagabina) [34, 35].

3. Zaburzenia lękowe

Organiczne zaburzenia lękowe (ICD-10 – F06.4) występują u chorych na padaczkę 
około 2-krotnie częściej niż w populacji ogólnej (tab. 1).
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3.1. Okołonapadowe zaburzenia lękowe

Zaburzenia przednapadowe, obejmujące nerwowość, strach, gniew, drażliwość, 
niestabilność emocjonalną, mogą poprzedzać napady padaczkowe ogniskowe, za-
zwyczaj o symptomatologii skroniowej [36]. U 10–13% chorych na padaczkę krót-
kotrwałe (do kilku minut) zaburzenia lękowe o nagłym początku stanowią element 
napadu [37, 38]. Ich obraz kliniczny zależy od lokalizacji ogniska padaczkorodnego. 
U chorych z  napadami skroniowymi objawy lęku mogą mieć różne nasilenie (od 
niepokoju/niepewności do stanu paniki), towarzyszą im zaburzenia autonomiczne 
i wrażenie dyskomfortu w klatce piersiowej i głowie lub wędrujące od nadbrzusza ku 
gardłu; niekiedy także współistnieją depersonalizacja i złudzenia pamięciowe. U pa-
cjentów z napadami czołowymi nasilone objawy lęku występują zazwyczaj w nocy 
i wybudzają chorego ze snu [7, 36]. Zaburzenia lękowe ponapadowe obserwowane są 
u 45% pacjentów z napadami ogniskowymi. Rozwijają się w ciągu 12–72 godzin po 
napadzie i mogą się utrzymywać do 24 godzin. Do najczęstszych ich objawów należą: 
zamartwianie się, agorafobia, obawa przed nawrotem drgawek, obsesje i kompulsje; 
zazwyczaj towarzyszą im objawy depresyjne lub dysforyczne [19].

Istotny problem diagnostyczny może stanowić różnicowanie napadów paniki 
i ogniskowych napadów padaczkowych, zawierających elementy zaburzeń lękowych. 
Pomocna w różnicowaniu może być analiza ich przebiegu (napady padaczkowe trwają 
krócej, towarzyszą im automatyzmy, zaburzenia świadomości i objawy wytwórcze). 
Podstawę rozpoznania stanowi stwierdzenie nieprawidłowej czynności w zapisie EEG 
podczas napadu [36].

3.2. Międzynapadowe zaburzenia lękowe

Międzynapadowe zaburzenia lękowe (ICD-10 – F06.4) często współistnieją z oko-
łonapadowymi. Do najczęstszych ich postaci u chorych na padaczkę należą:

	– Zespół lęku uogólnionego (3–12,5%) – uporczywy i uogólniony lęk utrzymu-
jący się przez co najmniej 6 miesięcy, często z towarzyszącymi objawami so-
matycznymi i wegetatywnymi oraz zaburzeniami snu i koncentracji.

	– Fobia (2–7%) – lęk przed określoną sytuacją, zjawiskiem lub przedmiotem, 
skłaniający do ich unikania. U chorych na padaczkę mogą wystąpić różnorod-
ne fobie: agorafobia (4–5%) – często związana z obawą przed konsekwencja-
mi napadu padaczkowego poza domem oraz fobia społeczna (6–14%) – spo-
wodowana specyfiką choroby i poczuciem stygmatyzacji.

	– Zaburzenia obsesyjno-kompulsywne (1–3%) – przejawiają się natrętnymi 
i nieprzyjemnymi myślami, prowokującymi kompulsywne czynności.

Napady paniki (5–21%) – epizody nagłego, nasilonego i krótko trwającego lęku, 
nieprowokowane przez czynniki zewnętrzne; występują z częstością minimum 1 na 
tydzień przez co najmniej miesiąc [21, 24, 36, 39, 40].



Klaudia Jeżowska-Jurczyk i wsp.60

3.3. Patogeneza

Za podłoże okołonapadowych zaburzeń lękowych uważa się szerzenie niepra-
widłowej aktywności bioelektrycznej w obrębie układu limbicznego, zwłaszcza ciała 
migdałowatego. Podobnie jak w wypadku zaburzeń afektywnych do potencjalnych 
wspólnych patomechanizmów zaburzeń lękowych i padaczki zalicza się: nieprawid-
łowości w  zakresie neuroprzekaźnictwa serotoninergicznego, noradrenergicznego 
i GABA-ergicznego, zjawisko „kindlingu”, a ponadto dysfunkcję sieci połączeń ciała 
migdałowatego z innymi strukturami OUN (korą mózgu, móżdżkiem). Za istotną rolą 
zaburzeń przekaźnictwa GABA-ergicznego przemawia przeciwlękowe działanie leków 
przeciwdrgawkowych oddziałujących na receptor GABA (pregabalina, tiagabina, 
kwas walproinowy i benzodiazepiny) [36]. Rozważane jest także wspólne podłoże 
genetyczne zaburzeń – np. polimorfizm genu serotoniny [2].

Do wystąpienia zaburzeń lękowych częściej dochodzi u osób młodych, od nie-
dawna chorujących na padaczkę (wraz z wiekiem i czasem trwania choroby rozwijają 
się mechanizmy przystosowawcze ) [39]. Oprócz płci żeńskiej i rodzinnego obcią-
żenia padaczką zaburzeniom lękowym mogą sprzyjać także: niedostateczna kontrola 
napadów (duża częstość, nieprzewidywalność, ryzyko doznania urazów), efekty 
niepożądane niektórych leków przeciwdrgawkowych (lewetiracetam, etosuksymid, 
zonisamid) oraz czynniki psychospołeczne (niski poziom edukacji, brak zatrudnienia, 
brak wsparcia otoczenia) [7, 36].

3.4. Leczenie

Leczenie okołonapadowych zaburzeń lękowych związane jest ze skuteczną terapią 
przeciwpadaczkową. Odrębnego postępowania wymagają zaburzenia międzynapa-
dowe. Najbezpieczniejsze w tej grupie chorych leki o działaniu przeciwlękowym to: 
mirtazapina, risperidon, wenlafaksyna oraz inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny; 
pośredni efekt dają: imipramina, bupropion, olanzapina, kwetiapina, klomipramina; 
natomiast przeciwwskazana jest chlorpromazyna. Można wykorzystać w terapii efekt 
anksjolityczny leków przeciwdrgawkowych o mechanizmie GABA-ergicznym (pre-
gabalina, gabapentyna, tiagabina, kwas walproinowy, benzodiazepiny) [36].

W poszczególnych rodzajach zaburzeń lękowych zalecane są następujące sche-
maty leczenia:

	– Zespół lęku uogólnionego – lekiem z  wyboru jest pregabalina, natomiast 
w  razie niepowodzenia można stosować: paroksetynę, wenlafaksynę i  imi-
praminę.

	– Fobie społeczne – najskuteczniejszymi lekami są inhibitory wychwytu zwrot-
nego serotoniny (SSRI): sertralina, escitalopram, paroksetyna.

	– Zaburzenia obsesyjno-kompulsywne – zalecana jest sertralina lub klomipra-
mina w połączeniu z terapią poznawczo-behawioralną, niekiedy konieczne są 
niewielkie dawki neuroleptyków (risperidon, haloperidol); działania niepożą-
dane i interakcje tych leków mogą wpływać negatywnie na kontrolę napadów 
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padaczkowych; terapia tej grupy chorych wymaga szczególnie wnikliwego, 
interdyscyplinarnego podejścia.

	– Napady paniki – zalecane jest połączenie SSRI i terapii poznawczo-behawio-
ralnej; w łagodniejszych przypadkach terapia psychologiczna może być wy-
starczająca [36].

Należy pamiętać, że niektóre leki przeciwdrgawkowe (lewetiracetam, etosuksymid, 
zonisamid) mogą nasilać objawy lęku. Politerapia wymaga ponadto uwzględnienia 
interakcji między lekami: karbamazepina i  fenytoina przez działanie indukujące 
cytochrom P450 powodują zmniejszenie stężenia we krwi większości leków prze-
ciwlękowych, natomiast kwas walproinowy ma działanie przeciwstawne [36] (tab. 2).

4. Zaburzenia osobowości

4.1. Zespół Geschwinda – lepkość myślenia

W latach 70. XX wieku Norman Geschwind opisał zespół cech typowych dla 
pacjentów z nawracającymi napadami padaczkowymi o symptomatologii skroniowej. 
Jego dominujący objaw stanowiła tzw. lepkość myślenia (viscosity), czyli utrzymywa-
nie się emocji lub toku myśli, mimo ustąpienia wywołującego je bodźca. Miała ona 
prowadzić do zaburzeń toku myślenia zmniejszających komunikatywność wypowiedzi, 
takich jak „ześlizgiwanie” myślenia (circumstantiality) – wielokrotne przechodzenie 
z głównego wątku na poboczne, luźno powiązane, z zachowanym powrotem do głów-
nego tematu – oraz „uskokowość” myślenia (tangentiality) – powtarzanie odpowiedzi 
niespójnych z  treścią pytania. Lepkość myślenia przejawiała się także w  różnych 
czynnościach, takich jak np. przedłużające się ściskanie ręki na powitanie czy pisanie 
nadmiernie długich tekstów (hipergrafia). Obserwowano u tych pacjentów ponadto 
zaburzenia treści myślenia, ze skłonnością do myślenia religijnego, mistycznego, 
nadmiernego moralizatorstwa i filozofowania, a także skłonność do agresji i obniżenie 
libido. Tradycyjny opis zespołu Geschwinda budzi obecnie kontrowersje, niektórzy 
autorzy podają w wątpliwość jego istnienie [41].

4.2. Aktualna klasyfikacja zaburzeń osobowości (ICD-10 – F07.0)

U chorych na padaczkę zazwyczaj dominują określone cechy osobowości: lękli-
wość, niestabilność, niska samoocena, brak pewności siebie, introwersja, prowadzące 
do unikania kontaktów międzyludzkich. Taka charakterystyka odpowiada zaburzeniom 
osobowości typu C według klasyfikacji DSM (Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders). Zaburzenia typu C stwierdza się u 72–100% chorych na padaczkę 
ze współistniejącymi zaburzeniami osobowości [42, 43]. Najczęściej obserwowana jest 
osobowość unikająca (63–100%) i zależna (16–45%), rzadziej obsesyjno-kompulsywna 
(12–16%) [42, 43]. Wystąpieniu zaburzeń osobowości sprzyjają: dłuższy czas trwania 
choroby, większa częstość napadów padaczkowych oraz duża liczba przyjmowanych 
leków przeciwdrgawkowych. Do rozwoju osobowości unikającej i zależnej predysponują 
głównie konsekwencje psychospołeczne padaczki (stygmatyzacja, uczucie utraty kontroli, 
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niepewność, brak stabilności) oraz wynikająca z nich izolacja społeczna, a także charakter 
wykształconych w ich następstwie mechanizmów obronnych. Patomechanizmy te są 
spotęgowane u chorych z padaczką lekooporną wobec dużej częstości napadów, wyma-
gającej zmiany leku i/lub politerapii, ze współistnieniem ich efektów niepożądanych [43].

W patogenezie zaburzeń osobowości typu C sugerowana jest także rola zakłó-
ceń przekaźnictwa serotoninergicznego w zakresie układu limbicznego, w wyniku 
sensytyzacji spowodowanej powtarzającymi się w tym obszarze wyładowaniami pa-
daczkowymi [44]. Za tą hipotezą przemawiać może większa częstość występowania 
zaburzeń osobowości u chorych z padaczką skroniową, jakkolwiek dane na ten temat 
nie są jednoznaczne [43].

Pod względem częstości (14–22%) i  charakteru współistniejących zaburzeń 
osobowości odrębną grupę stanowią chorzy z młodzieńczą padaczką miokloniczną 
[45–47]. Charakteryzuje ich: niedojrzałość, niestabilność emocjonalna, hedonizm, 
impulsywność i niezdyscyplinowanie. Ponad połowa tych chorych (54–85%) prezen-
tuje zaburzenia osobowości typu B według DSM, najczęściej osobowość z pogranicza 
(20–46%) oraz histrioniczną (8–35%). Znacznie rzadsze są natomiast u tych chorych 
zaburzenia zaliczane do typu C, takie jak osobowość zależna oraz obsesyjno-kompul-
sywna (odpowiednio 10–21% i 4–10%) [45, 46]. Typ zaburzeń osobowości u chorych 
na młodzieńczą padaczkę miokloniczną można wiązać ze zmianami strukturalnymi 
i czynnościowymi w obrębie płatów czołowych, za czym przemawiają wyniki badań 
neuroobrazowych (MRI) [48]. Zaburzenia osobowości częściej rozwijają się u chorych 
z niedostateczną kontrolą napadów [47].

4.3. Leczenie

Leczenie zaburzeń osobowości w padaczce opiera się głównie na psychoterapii. 
W wypadku osobowości obsesyjno-kompulsywnej zalecane są ponadto leki z grupy 
SSRI. Natomiast u chorych z młodzieńczą padaczką miokloniczną zasadniczą rolę 
odgrywa optymalne leczenie przeciwdrgawkowe, wspomagane odpowiednią terapią 
behawioralną, która modyfikuje schematy zachowań, wpływając pozytywnie także na 
kontrolę napadów padaczkowych.

5. Zaburzenia zachowania

Zaburzenia zachowania (ICD-10 – F07.0) u chorych na padaczkę zazwyczaj mają 
charakter zachowań agresywnych i antyspołecznych (43%) [49]. Częściej obserwuje 
się je u chorych z ogniskiem padaczkorodnym w płacie czołowym, co przemawia za 
ich wspólnym podłożem strukturalnym z napadami [50]. Prawdopodobieństwo wystą-
pienia zaburzeń zachowania zwiększają czynniki związane z leczeniem (politerapia, 
stosowanie lewetiracetamu, nieskuteczna kontrola napadów), współistniejące zabu-
rzenia (depresja, lęk, zaburzenia poznawcze) oraz niektóre czynniki społeczne (brak 
zatrudnienia, niższy dochód, samotność i poczucie stygmatyzacji) [49, 51].

Szczególną postać zaburzeń zachowania stanowią napady rzekomopadaczkowe 
(Psychogenic Nonepileptic Seizures – PNES), które przypominają rzeczywiste napady 
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padaczkowe, jednak ich podłoża nie stanowi nieprawidłowa czynność bioelektryczna 
mózgu. Według klasyfikacji WHO PNES należą do zaburzeń dysocjacyjnych/konwer-
syjnych (ICD-10 – F44). Współwystępowanie napadów prawdziwych i rzekomych 
u tego samego pacjenta (stwierdzane w 12–32% przypadków) może stanowić wyzwanie 
diagnostyczne i wymaga szczególnie wnikliwej analizy [52, 53]. Błędne potrakto-
wanie PNES jako prawdziwych napadów może prowadzić do rozpoznania padaczki 
lekoopornej i  nieuzasadnionej eskalacji leczenia przeciwdrgawkowego. Natomiast 
wycofywanie się z leczenia przeciwdrgawkowego w wyniku uznania wszystkich na-
padów za rzekome wiąże się z ryzykiem wzrostu częstości napadów i/lub wystąpienia 
zagrażającego życiu stanu padaczkowego.

Napady rzekomopadaczkowe pojawiają się zazwyczaj (70–100%) po rozpozna-
niu padaczki. Obraz kliniczny PNES przeważnie przypomina napady padaczkowe 
występujące u danego chorego, jakkolwiek napady rzekome u większości chorych są 
częstsze, trwają dłużej i mają bardziej spektakularny przebieg [54, 55]. Subiektywne 
odczucia chorych, a także obserwacje ich bliskich nie pozwalają zazwyczaj rozróżnić 
typu napadów [56].

PNES częściej występują u kobiet (70–80%), współistnieją głównie z prawdzi-
wymi napadami ogniskowymi (72%) (ryzyko jest największe w wypadku napadów 
o symptomatologii czołowej), rzadziej pierwotnie uogólnionymi (26%). Należy 
uwzględnić możliwość błędnego potraktowania napadów czołowych (np. przebie-
gających ze skrętami tułowia i głowy) jako rzekomych (zwłaszcza przy nietypowym 
zapisie EEG) [57].

U 30–70% chorych na padaczkę występowanie napadów rzekomych ma związek 
z traumatycznymi przeżyciami (np. utrata bliskiej osoby, fizyczne/emocjonalne/sek-
sualne wykorzystywanie, problemy rodzinne, inna choroba somatyczna lub uraz). 
U niemal wszystkich chorych na padaczkę ze współistniejącymi PNES (a tylko u ok. 
50% pozostałych) obserwuje się także inne zaburzenia psychiczne. Z większą czę-
stością niż u pozostałych chorych występują u nich depresja (20–58%) i zaburzenia 
lękowe (do 50%), zaburzenia osobowości typu B według DSM (40%), a także inne 
zaburzenia konwersyjne (20%) [52, 54]. Ponadto u pacjentów ze współistnieniem 
obu typów napadów stwierdzono gorsze funkcjonowanie poznawcze, zwłaszcza 
w zakresie pamięci wzrokowej [55].

Leczenie napadów rzekomych u pacjentów z padaczką opiera się na poinformo-
waniu chorego i jego bliskich o rozpoznaniu oraz terapii psychologicznej. Takie po-
stępowanie pozwala w większości przypadków wyeliminować lub ograniczyć PNES, 
ponadto u części chorych także zmniejszyć dawki leków przeciwdrgawkowych.

Magaudda i  wsp. [58] zaproponowali podział pacjentów ze współistnieniem 
napadów rzekomych i prawdziwych na trzy grupy, na podstawie przebiegu choroby, 
wzajemnych zależności między napadami i wynikających z  tego możliwości tera-
peutycznych:

(1)	 chorzy z lekooporną padaczką ogniskową i zaburzeniami afektywnymi
	– PNES stanowią następstwo konsekwencji psychospołecznych padaczki 

(stygmatyzacji, trudności w nawiązywaniu relacji społecznych czy prob-
lemów z zatrudnieniem),
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	– leczenie opiera się na terapii poznawczo-behawioralnej, wspomaganej 
w razie potrzeby leczeniem farmakologicznym zaburzeń afektywnych;

(2)	 chorzy z padaczką i upośledzeniem umysłowym w wyniku uszkodzenia móz-
gowia we wczesnym etapie rozwoju
	– napady rzekome pojawiają się po ograniczeniu napadów prawdziwych 

przez skuteczne leczenie przeciwdrgawkowe i stanowią ich substytut za-
pewniający utrzymywanie kontroli nad opiekunami i zdobycie ich szcze-
gólnej uwagi,

	– leczenie polega na edukacji opiekunów i zmodyfikowaniu ich postępo-
wania;

(3)	 chorzy z padaczką dobrze kontrolowaną przez dotychczasowe leczenie, u któ-
rych PNES pojawiły się w następstwie traumatycznego przeżycia
	– często współistnieją zaburzenia osobowości typu B według DSM i/lub 

zaburzenia lękowe,
	– leczenie oparte jest na psychoterapii.

6. Konsekwencje zaburzeń psychicznych u chorych na padaczkę

Najpoważniejszym następstwem współistnienia zaburzeń psychicznych z padaczką 
jest problem samobójstw. Chorzy na padaczkę są bardziej podatni na myśli i tendencje 
samobójcze, a 0,2–0,4% podejmuje próby samobójcze [1, 34]. Ryzyko popełnienia 
samobójstwa jest szczególnie wysokie u chorych z napadami ogniskowymi o symp-
tomatologii skroniowej oraz w razie dużej częstotliwości napadów niepoddających 
się leczeniu. Wzrasta ono także znacząco w wypadku współistniejących zaburzeń 
psychotycznych, afektywnych lub lękowych oraz uzależnień od alkoholu i  innych 
substancji odurzających. Aspekt ten należy uwzględnić także w odniesieniu do efektów 
niepożądanych leków przeciwdrgawkowych związanych z działaniem depresjogennym 
(lewetiracetam, topiramat, klonazepam, wigabatryna, tiagabina).

Zaburzenia psychiczne u chorych na padaczkę istotnie wpływają na ich jakość życia 
i różne aspekty funkcjonowania. Odgrywają ważną rolę w postrzeganiu własnej osoby 
i mogą dodatkowo pogłębiać wywołane przez padaczkę poczucie izolacji i stygmaty-
zacji społecznej. Mogą kształtować także postawę pacjenta wobec choroby i leczenia 
– zazwyczaj negatywnie wpływając na współpracę z  lekarzem i stosowanie się do 
zaleceń terapii (adherence/compliance), co z kolei skutkuje gorszą kontrolą napadów.

Znajomość uwarunkowań i  charakterystycznych cech zaburzeń psychicznych 
współistniejących z padaczką pozwala na wyodrębnienie grupy chorych szczególnie 
obarczonych ryzykiem (ze względu na rodzaj napadów, przebieg choroby oraz sytuację 
pacjenta) i poddanie uważnej obserwacji przebiegu ich choroby i leczenia.

Wobec wzrastającej liczby dostępnych leków przeciwpadaczkowych, a także 
przeciwpsychotycznych i przeciwdepresyjnych, wiedza dotycząca ich mechanizmów 
działania, potencjalnych interakcji i działań niepożądanych umożliwia optymalny dobór 
leków dla danego pacjenta, zarówno w kontekście kontroli napadów padaczkowych, 
jak i zaburzeń psychicznych. Współpraca neurologa i psychiatry w tym zakresie może 



65Zaburzenia psychiczne u chorych na padaczkę

ułatwić rozstrzygnięcie wątpliwości diagnostycznych oraz opracowanie odpowiedniej 
strategii terapeutycznej.
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