
Ann. Acad. Med. Siles. (online) 2019; 73: 60–64
eISSN 1734-025X
DOI: 10.18794/aams/90402

PRACA POGLĄDOWA
REVIEW

Nagły zgon sercowy a nagły zgon u chorych na padaczkę

Sudden cardiac death (SCD) and sudden unexpected death in epilepsy (SUDEP)
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STRESZCZENIE

Nagłe niespodziewane zgony u osób dotychczas uważanych za zdrowe stanowią istotne wyzwanie dla współczesnej 
medycyny. Wciąż poszukuje się przyczyn tego zjawiska i próbuje poznać jego patomechanizm. Wśród osób szczególnie 
narażonych znajdują się osoby chorujące na padaczkę. Każdy niespodziewany zgon u chorego na padaczkę, którego 
ogólny stan zdrowia był dobry, aktywność życiowa normalna i u którego nie znaleziono innej przyczyny chorobowej 
tego zdarzenia, określa się terminem nagłej niespodziewanej śmierci u chorych na padaczkę (sudden unexpected death in 
epilepsy – SUDEP). Pomimo trudności w przewidywaniu nagłych zgonów szczególnym nadzorem należy objąć osoby  
z grupy podwyższonego ryzyka, do których niewątpliwie należą chorzy z chorobami układu sercowo-naczyniowego 
oraz z padaczką. 
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ABSTRACT

Sudden unexpected death in people previously considered healthy represents an important challenge for modern medi-
cine. The causes of this phenomenon are constantly being sought and attempts are being made to understand its patho-
mechanism. Among those at great risk are patients with epilepsy. Every unexpected death in a patient with epilepsy 
who was generally healthy in normal life activity and no other cause of the death was identified, is considered sudden 
unexpected death in epilepsy (SUDEP). Despite the difficulty in predicting sudden death, special attention should be paid 
to those at high risk, especially affected by cardiovascular diseases and epilepsy.
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WPROWADZENIE

Mimo ogromnego postępu w diagnostyce i leczeniu 
wielu chorób, jaki dokonał się na przełomie XX i XXI 
wieku, nagłe, niespodziewane zgony u osób dotąd uwa-
żanych za zdrowe ciągle są zagadką. Medycyna często 
pozostaje wobec nich bezsilna, dlatego poznanie pato-
mechanizmu tego zjawiska i próba wyłonienia grup ry-
zyka wśród ogólnej populacji są bardzo ważne.

Nagły zgon sercowy

Nagły zgon sercowy (NZS) to nagłe zatrzymanie krążenia 
w obecności innej osoby w ciągu godziny od początku 
ostrych objawów lub nieoczekiwany zgon bez świadków 
u osoby, która w ciągu ostatnich 24 godzin czuła się dobrze 
[1,2,3,4,5,6]. Poprzedzony jest on nagłym zatrzymaniem 
krążenia (NZK), czyli ustaniem czynności mechanicznej 
serca, z następową utratą przytomności i niewydolnością 
wielonarządową. Nagły zgon sercowy może być spowo-
dowany zaburzeniami rytmu serca (zgon arytmiczny) lub 
rzadziej przez mechanizmy hemodynamiczne, np. pęknię-
cie serca czy tętniaka aorty (zgon niearytmiczny). 
Najczęstszym mechanizmem elektrofizjologicznym (75– 
–80%) odpowiedzialnym za NZK i jednocześnie NZS jest 
migotanie komór (ventricular fibrillation – VF). Inne me-
chanizmy to niestabilny hemodynamicznie jedno- lub wie-
lokształtny częstoskurcz komorowy (ventricular  tachycar-
dia – VT), bloki przedsionkowo-komorowe (III stopnia), 
asystolia oraz zorganizowana czynność elektryczna bez 
tętna (pulseless electrical activity – PEA), czyli rozkoja-
rzenie elektryczno-mechaniczne (15–20% przypadków). 
W badaniach holterowskich, w czasie których wystąpił 
nagły zgon sercowy, w 80% przypadków zarejestro-
wano tachyarytmie, a w 15–20% bradyarytmie. Nawet  
u chorych, u których za NZS odpowiada bezpośred-
nio tachyarytmia, bradykardia może występować jako 
czynnik wywołujący zaburzenia, a następnie jako po-
stać terminalna [4]. 
Ryzyko NZS wzrasta z wiekiem. Wyróżnia się dwa 
okresy zwiększonego ryzyka: od 1 do 6 miesiąca ży-
cia oraz od 45 do 75 roku życia – zapadalność wynosi 
wtedy 1–2/1000/rok, natomiast u osób do 30 roku życia 
– 1/100 000/rok. Częściej NZS występuje u mężczyzn 
w wieku poniżej 65 roku życia i u rasy czarnej. Stanowi 
też około 15–30% wszystkich zgonów ogółem, w 2/3 
przypadków bez pierwotnie rozpoznawanej choroby 
serca [1,2,4]. W różnych badaniach zaobserwowano  
o 40–80% wyższe ryzyko NZS, jeśli w rodzinie wystą-
pił taki incydent [4]. 
Nagły zgon sercowy występuje najczęściej w godzi-
nach porannych między 7.00 a 11.00, co może być tłu-
maczone wzmożoną impulsacją układu współczulnego 
[7,8]. 
W większości przypadków (około 80%) przyczyną na-
głych zgonów jest choroba wieńcowa, następnie pier-
wotne kardiomiopatie (około 10–15%) oraz choroby 
elektryczne serca (około 5–10%) – zespoły wydłużone-
go QT, zespół Brugadów oraz zespół Wolffa-Parkinso-

na-White’a (WPW). U około 5% występuje idiopatycz-
ne migotanie komór [9,10,11,12,13,14,15,16,17].
Ostre niedokrwienie mięśnia sercowego powoduje zabu-
rzenia rytmu serca w wyniku złożonych mechanizmów 
wynikających z aktywacji współczulnej, przesunięcia 
równowagi jonowej, powstawania wolnych rodników 
w wyniku reperfuzji i zmian właściwości elektrycznych 
komórek, co prowadzi do wymykania się ośrodków  
obwodowych automatyzmu spod ośrodków nadrzęd-
nych. Częściowo podobne mechanizmy spotykamy  
w kardiomiopatiach.
W zespole WPW najczęstszą przyczyną NZK jest mi-
gotanie przedsionków (fibrillatio atriorum – FA) prze-
chodzące w migotanie komór wskutek wzmożonej 
impulsacji adrenergicznej, wtórnej do zaburzeń hemo-
dynamicznych. Napadowe FA występuje u 11,5–32% 
chorych z zespołem WPW. Ryzyko zgonu jest większe 
u osób młodych, płci męskiej z minimalnym odstępem 
RR podczas migotania poniżej 250 ms [4].
Wysokie ryzyko zgonu, najczęściej w mechanizmie 
migotania komór, występuje również w zespole wydłu-
żonego QT (long QT syndrome – LQTS), który może 
być pierwszym (i niestety ostatnim) objawem nawet  
u 10% dzieci z tym schorzeniem. Do 12 roku życia 
większe zagrożenie występuje u płci męskiej, natomiast 
w późniejszym wieku u płci żeńskiej, prawdopodobnie 
ze względu na niekorzystny wpływ estrogenów. W oko-
ło 40–50% występują epizody częstoskurczu komoro-
wego torsade de points, manifestujące się omdleniem 
lub drgawkami [15,16,17,18].
Przebyte w przeszłości omdlenie, zarówno u pacjentów 
z LQTS, jak i z zespołem Brugadów, znacznie podnosi 
ryzyko nagłego zgonu. Oceniono je na 8% u osób z bez-
objawowym EKG, natomiast u chorych ze zmianami 
w EKG i omdleniem w wywiadzie ryzyko NZS rośnie 
nawet do 80% [9,10,19,20].
Mutacje białek kanałów jonowych nie są częste, jednak 
stanowią wysokie ryzyko NZS, co potwierdzono w kilku 
badaniach. U osób zmarłych nagle, u których wcześniej 
nie stwierdzano żadnych chorób, Tester i wsp. [21] oraz 
Ackerman i wsp. [22] zaobserwowali mutacje charakte-
rystyczne dla LQTS w 30% przypadków, natomiast dla 
CPVT (wielokształtny częstoskurcz komorowy zależny 
od katecholamin) w 14%. W badaniu Albert i wsp. [23] 
10% kobiet posiadało mutację w genie dla kanału so-
dowego.
Obserwacje te stanowią dowód co do konieczności po-
bierania materiału do badań genetycznych u każdego 
chorego z prawidłowym strukturalnie sercem, u które-
go doszło do nagłego zgonu z niewyjaśnionych przy-
czyn [24].

Nagły zgon u chorych na padaczkę

Pacjenci chorzy na padaczkę są trzykrotnie bardziej za-
grożeni zgonem, również nagłym, niż populacja ogólna 
[25,26]. Współczynnik zgonu jest wyższy w pierwszym 
roku od rozpoznania niż w kolejnych latach. Przyczy-
ną śmierci mogą być urazy, zachłyśnięcia w przebiegu 
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jawiają się w pewnym odstępie czasu od wystąpienia 
drgawek [45]. 
Przypuszcza się, że nagła śmierć związana z zaburze-
niami rytmu serca wynika z zależnej od ośrodkowego 
układu nerwowego zmiany poziomu amin katecholo-
wych [46,47,48]. Aminy katecholowe zwiększają za-
potrzebowanie mięśnia sercowego na tlen, pośredniczą  
w skurczu naczyniowym oraz prawdopodobnie wywie-
rają bezpośredni wpływ toksyczny na komórki mięśnia 
sercowego [49,50]. Teorię ośrodkowo aktywowanego 
skurczu naczyń wieńcowych potwierdza Garaizar [51] 
oraz Tigaran i wsp. [52], których obserwacje ujawniły 
obniżenia odcinka ST w EKG w czasie napadu padacz-
kowego. Według innych autorów w badaniach autop-
syjnych serca u chorych na padaczkę, którzy zmarli 
nagle, nie znaleziono dowodu na ostre niedokrwienie 
mięśnia sercowego. W ocenianych tętnicach wieńco-
wych i układzie przewodzącym nie stwierdzono różnic 
w porównaniu ze zmianami stwierdzonymi w grupie 
kontrolnej [53].
Spośród ośrodkowych struktur autonomicznych odgry-
wających rolę w mechanizmie SUDEP należy wyróżnić 
wieczko czołowe, którego elektryczna stymulacja może 
wywołać bezdech u chorych na padaczkę, oraz korę 
wyspy, gdyż zlokalizowane tu ognisko predysponuje do 
wystąpienia zgonu z przyczyn mózgowych [54].
Kolejnym zagadnieniem rozważanym w ocenie ryzyka 
nagłych zgonów w padaczce jest wpływ lateralizacji 
półkulowej. Część prac potwierdza teorię, że zmiany 
ogniskowe występujące w prawej półkuli wywołują 
częściej tachykardię, natomiast w lewej półkuli brady-
kardię, jednak nie znaleziono istotnej korelacji między 
stroną a ryzykiem nagłego zgonu [55].
W predyspozycji do SUDEP znaczenie mogą mieć rów-
nież genetycznie uwarunkowane zaburzenia funkcji ka-
nałów jonowych [3,56].
Dysfunkcja kanałów sodowych odgrywa istotną rolę 
w elektrofizjologicznych podstawach padaczki oraz  
w zaburzeniach rytmu serca. Kanałopatia może być 
odpowiedzialna za SUDEP, czego przykładem jest me-
chanizm nagłego zgonu w zespole Dravet. Inna poten-
cjalna przyczyna SUDEP to zaburzenia układu autono-
micznego. Wykazano, że osoby z padaczką lekooporną 
mają zmniejszoną zmienność rytmu serca. Pod uwagę 
trzeba też wziąć dodatkowy wpływ leków przeciwpa-
daczkowych modyfikujących aktywność autonomicz-
ną.

PODSUMOWANIE

Pomimo trudności w przewidywaniu nagłych zgonów 
szczególnym nadzorem należy objąć osoby z grupy 
podwyższonego ryzyka, do których niewątpliwie nale-
żą chorzy z chorobami układu sercowo-naczyniowego 
oraz z padaczką. 

napadu padaczkowego, niedotlenienie okołonapadowe, 
wystąpienie drgawkowego stanu padaczkowego oraz 
samobójstwa. Szczególną grupę stanowią nagłe zgony, 
bez uchwytnej przyczyny. 
Terminem nagłej niespodziewanej/niewyjaśnionej śmier-
ci u chorych na padaczkę (sudden unexpected/unexplai-
ned death in epilepsy – SUDEP) określa się niespodzie-
wany zgon u chorego na padaczkę, którego ogólny stan 
zdrowia był dobry, aktywność życiowa normalna i u któ- 
rego nie znaleziono innej przyczyny chorobowej tego 
zdarzenia [27,28,29]. Występuje on u 1/500–1/1000 pa-
cjentów z padaczką w ciągu roku i nawet u 1/100–1/300 
w grupie lekoopornej, a według Téllez-Zenteno i wsp. 
[30] średnio u 0,3/1000/rok i 3,6/1000/rok, stanowiąc 2– 
–17% wszystkich zgonów u tych chorych [30,31]. 
Ryzyko nagłego zgonu związane jest z liczbą napadów, 
typem napadów (większe w padaczce ogniskowej oraz  
u chorych z napadami toniczno-klonicznymi) [32,33,34], 
ilością zażywanych leków przeciwpadaczkowych, ich 
częstą zmianą, niskim stężeniem leku we krwi lub na-
głym odstawieniem [35,36].
Chorzy zażywający więcej niż dwa leki przeciwpadacz-
kowe są bardziej zagrożeni SUDEP [25,33], jednak we-
dług niektórych autorów wynika to raczej z lekooporno-
ści padaczki i złej kontroli napadów niż samych leków, za 
czym przemawia występowanie nagłych zgonów u cho-
rych na padaczkę jeszcze przed wprowadzeniem farma-
koterapii [37]. Mimo to w kilku badaniach potwierdzono 
niekorzystny wpływ głównie karbamazepiny i fenytoiny 
[36]. Opisano również kilka przypadków nagłych zgo-
nów pacjentów zażywających lamotryginę w monotera-
pii, a u jednego chorego dodatkowo rozpoznano wrodzo-
ny zespół wydłużonego QT [38,39]. W innym obszernym 
badaniu występowanie zgonów u pacjentów zażywają-
cych preparaty lamotryginy, gabapentyny i tiagabiny nie 
było istotnie częstsze w porównaniu z grupami chorych 
zażywających placebo [40]. 
Prace porównujące śmiertelność w grupach pacjentów 
leczonych lekami przeciwpadaczkowymi i operacyjnie 
są niejednoznaczne – w części brak jest różnic [41], 
w innych obserwowano korzystniejszy efekt leczenia 
operacyjnego, jeśli wiązało się ono z poprawą kliniczną 
[42,43].
W grupie podwyższonego ryzyka SUDEP znajdują się 
chorzy niestosujący się do zaleceń lekarskich, doznają-
cy napadów w godzinach nocnych oraz pozostający bez 
kontroli.  Zgon występuje częściej u młodych mężczyzn, 
nadużywających alkoholu, ze zmianami organicznymi 
w mózgu, pod wpływem silnych przeżyć emocjonal-
nych. Jako możliwe przyczyny zgonu wymienia się 
zaburzenia pracy serca, bezdech centralny z hipowenty-
lacją, neurogenny obrzęk płuc oraz zachłyśnięcie [44].
Poczynione obserwacje wskazują, że SUDEP może wy-
stąpić w trakcie drgawek z natychmiastową następczą 
arytmią lub zaburzeniami rytmu i oddechu, które po-
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