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I. Rys historyczny.

Stowo ,padaczka” (epilepsja) pochodzi z jezyka greckiego, od czasownika
epilambanein, co oznacza chwyta¢, obejmowac, napadac [1].

Padaczka jest chorobg towarzyszgcg ludzkosci od kilku tysiecy lat. Najczestszg i
najlepiej znang symptomatologig padaczki sg uogdlnione napady toniczno-kloniczne.
Z czasow babilonskich do dzis zachowata sie gliniana tabliczka, napisana w jezyku
asyryjskim, zatytutowana: ,antashubba”. W dostownym ttumaczeniu oznacza to

,choroba padania”. Stanowi ona czesc¢ rozdziatu z ksiegi o chorobach cztowieka.

Rycina 1. Dokument dotyczgcy padaczki napisany w jezyku sumeryjskim [2].

Tabliczka zawiera opisy sytuacji zapowiadajgcych napady, opisy napadow
(czesciowych ztozonych, nieswiadomosci, toniczno-klonicznych) oraz rokowanie w
zaleznosci od przebiegu padaczki [2].

Do 5 wieku p.n.e. padaczka byla uwazana za ,chorobe $wietg”, ktérej
przyczyng byto opetanie przez zte duchy. Aby nastgpito ozdrowienie, wierzono, ze
nalezy zte duchy wypedzi¢. Uzywano do tego celu czaréw, amuletéw (chronigcych
przed czarng magig) lub talizmanéw (przynoszgcych szczescie) [3].

Dopiero okoto 400 lat p.n.e. Hipokrates wskazat, ze przyczyng powtarzajgcych sie
napadéw moze by¢ proces organiczny wystepujgcy w mézgu [1, 4, 5]. Napisat

rozprawe pod tytutem: ,O chorobie swietej”, w ktorej przeciwstawiat sie przesgdom i



szarlatanerii. Dowodzit, ze traktowanie padaczki jako choroby boskiej jest wyrazem
ciemnoty i przyczynia sie do szerzenia oszukanczych praktyk dwczesnym magikom i
czarodziejom. Zwalczat poglad o nadprzyrodzonym pochodzeniu padaczki i gtosit, ze
powinna byc¢ leczona dietg i lekami, a nie zakleciami czy czarami [3, 6].

Padaczka, podobnie jak inne choroby, miata swojego swietego patrona. Od
epoki sredniowiecza jest nim meczennik, Swiety Walenty. W literaturze | sztuce
przedstawiano go jako posta¢ w stroju biskupim, a u jego stdép lezat chory na

padaczke — wygiety w tuk, blady, z sinymi wargami [7].
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Rycina 2. Drzeworyt przedstawiajgcy Swietego Walentego, wykonany przez pielgrzyma Rufacha,

pochodzgcy z okoto 1480 r.

Pierwsze polskie teksty, poswiecone padaczce, pochodzg z XVI w. Az do
XVIII wieku pismiennictwo medyczne byto ubogie. Autorzy polscy piszacy po tacinie
na okreslenie padaczki uzywali stowa ,epilepsia”. Chrésciejowski (1538 rok)
przytacza nastepujgce nazwy: ,morbus puerilis”, ,morbus sacer”, ,morbus lunaticus”.
U Siennika (1568 r.) spotyka sie: ,niemoc swietego Walentego”. W dzietach Perzyny
(1793 r.), na okreslenie padaczki pojawiajg sie zarbwno nazwy facinskie (,epilepsia”,
.,morbus caudatus”), jak i polskie (,wielka niemoc”, ,wielka choroba”) [3].

Pionierem w dziedzinie epileptologii dzieciecej w Polsce byt Georg Seger
(1629-1678), dziatajgcy w Toruniu. Jako lekarz nadworny kroléw polskich oraz fizyk

miejski w Toruniu interesowat sie padaczkg. Wsréd opisanych przez niego



przypadkow znalazly sie: obserwacja dotyczgca wptywu padaczki u ciezarnej na

ptdéd, lecznicze dziatanie oparzenia oraz zez jako nastepstwo napadow

padaczkowych [8].

Rycina 3. Doktor Georg Seger, pionier w dziedzinie epileptologii dzieciecej.

Istotng postacig w historii Swiatowe] epileptologii byt Louis Florentyn Calmeil
(1798-1895). Wprowadzit 2 pojecia, funkcjonujgce do dzis: ,absence” oraz ,status
epilepticus”. W 1824 r. w swojej rozprawie doktorskiej pt. ,De I'épilepsie étudiée sous
le rapport de son siége et de son influence sur la production de I'aliénation mentale”
uzyt miana “absence” na okreslenie napaddéw nieswiadomosci, w trakcie ktérych
“dusza ucieka z oczu”. Stwierdzit takze, ze konsekwencjg takich napadéw moze by¢
Zle rokujgcy stan padaczkowy (status epilepticus) [2, 4]. Wprowadzajgc 2 nowe

terminy do piSmiennictwa medycznego Calmeil miat zaledwie 26 lat [7].
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Rycina 4. Pionierska rozprawa doktorska autorstwa Florentyna Calmeila.

Nowoczesne podejscie do patogenezy padaczki, dajgce poczatek upadkowi
nieracjonalnych pogladéw, rozpoczeto sie na dobre dopiero w XIX wieku, wraz z
rozwojem nauk medycznych. Wtedy to zaczeto poszukiwa¢ sposobdw draznienia
mozgu w taki sposdéb, aby wywota¢ ograniczony ruch, zamiast drgawek
uogolnionych.

Szczegolnie istotng role w rozwoju epileptologii odegrat Anglik John Hughlings
Jackson (1835-1911), przedstawiciel tzw. szkoty londynskiej. Okreslit on, Ze napady
padaczkowe wywotywane sg przez okresowe, nagte, szybkie i szerzgce sie
wytadowania istoty szarej. Ta definicja napadu padaczkowego jest nadal aktualna.
Jako pierwszy opisat nie tylko napady czesciowe proste ruchowe, nazywane dzisiaj
jego imieniem, ale i stworzyt takze swojg teorie oraz klasyfikacje napadow
padaczkowych. Uwazat ponadto, ze r6znorodnos¢ obrazu klinicznego padaczki
wynika z rdéznego umiejscowienia ogniska padaczkowego i promieniowania
wytadowan do przylegtych i odlegtych pdl mézgu. Te poglady, wynikajgce z wnikliwej
obserwacji klinicznej, potwierdzone zostaty pozniejszymi badaniami
elektroencefalograficznymi, zapoczatkowanymi przez Hansa Bergera oraz
obserwacjami klinicznymi, przeprowadzonymi w latach pdzniejszych podczas
zabiegbw neurochirurgicznych. Byt takze autorem bardzo trafnego spostrzezenia,
ktére przedstawit w 1870 roku: ,O istocie padaczki nie stanowi taka czy inna postaé

napadow, lecz napadowos¢ tych zjawisk™. [4, 5, 6, 7].



Rycina 5. John Hughlings Jackson [9].

Kontynuacjg mysli szkoty londynskiej byta szkota montrealska, ktérg
reprezentowat Wilder Penfield (1891-1976), kanadyjski neurochirurg. Wraz ze swoim
wspotpracownikiem Herbertem Jasperem (1906-1999), opracowat tzw. zabieg
montrealski (Montreal procedure) jako metode operacyjnego leczenia padaczki.
Istotg ich koncepciji byt Scisty zwigzek miedzy typem napadu, rodzajem zapisu w eeg

oraz umiejscowieniem i rozlegtoscig zmian anatomicznych w mozgu [6].

Rycina 6. Wilder Penfield [10].

Przetomem staty sie wyniki badan Bergera, ktory po raz pierwszy w 1924 r.
zarejestrowat zapis elektroencefalograficzny zdrowego cztowieka, a w 1931 r. udato
mu sie zapisac nieprawidtowy elektroencefalogram u chorego na padaczke. W 1929
r. wyniki Bergera =zyskaty powszechne wuznanie, a w 1935 r. przyjeto
elektroencefalografie (EEG) jako metode diagnostyczng, oceniajgcg pobudliwosé

mozgu [4, 7, 11].



Rycina 7. Hans Berger [9].

Ogromny postep w badaniach w rozumieniu postaci choroby i jej patofizjologii
nastgpit dopiero XX w., kiedy to wprowadzono do badan metody doswiadczalne na
zwierzetach. Polski badacz, Prus (1905), prébowat wyjasni¢ patogeneze padaczki u
ludzi za pomocg draznienia pradem elektrycznym okolicy ruchowej u psa, natomiast
Stryjenski i Dretler (1939) badali prog pobudliwosci drgawkowej u krélikow.

W 1909 roku powotano Miedzynarodowg Lige Przeciwpadaczkowg (MLPP,
International League Against Epilepsy, ILAE). Od poczgtku swego istnienia MLPP
realizowata 2 gtéwne zatozenia: publikacje artykutdow naukowych oraz organizowanie
konferencji. Czasopismem wydawanym pod patronatem MLPP byta i jest ,Epilepsia”.
Pierwszy numer ukazat sie juz w 1909 roku [11]. Jednym z zatozycieli
Miedzynarodowej Ligi Przeciwpadaczkowej byt William Gordon Lennox (1884-1960).
Lennox, wraz ze swojg wspotpracowniczkg Erng Leonard oraz jej mezem
Frederickiem Gibbs’em, zainteresowali sie elektroencefalografia, szczegdlnie
rejestracjg czynnosci  bioelektrycznej mdzgu u pacjentow z napadami
nieswiadomosci. Od lat 40-tych XX w. zajmowat sie hapadami uogdlnionymi, tworzgc
podstawowy podziat na napady nieswiadomosci, miokloniczne | astatyczne. Jako
tworca tzw. szkoty harwardzkiej, utworzyt klasyfikacje napadéw, opartg na morfologii
zmian w eeg. [6, 7].

Innym waznym badaczem byt Henri Gastaut (1915-1995), okreslany mianem
tworcy szkoty marsylskiej. Podzielit on padaczke na uogdlniong i czesciowa, a tg
ostatnig na prostg i ztozong. Ponadto wytonit pojecie padaczki skroniowej. Wyniki
Gastaut’a stanowity podstawe dla ujednolicenia klasyfikacji napadéw padaczkowych,
nad ktérym pracowata MLPP. Sam Gastaut w latach 1969-1973 przewodniczyt tej

organizaciji [6].



W 1970 r. MLPP ustanowita pierwszg miedzynarodowg klasyfikacje napadéw
padaczkowych, w ktérej (w oparciu o zmiany napadowe i miedzynapadowe w eeg,
lokalizacje, etiologie i wiek) wyodrebniono napady czesciowe (zaczynajgce sie w
jednej potkuli, o zlokalizowanym poczatku) i uogélnione (symetryczne, obustronne).
Klasyfikacja ta od samego poczatku byta przedmiotem zywej dyskusiji, poniewaz w
tamtym czasie brakowato jasnych anatomicznych i patofizjologicznych podstaw dla
potwierdzenia stusznosci takiego podziatu napadéw. Owocem tych sporow stata sie
kolejna klasyfikacja napadow padaczkowych, ustanowiona przez MLPP w 1981 r.
Klasyfikacja ta zyskata ogélne uznanie i jest nadal aktualna [2, 12]. W 1989 r. MLPP
opracowata klasyfikacje padaczek i zespotdw padaczkowych, ktéra oficjalnie

obowigzuje do dzi$ [2].



Il. Wstep.

Padaczka jest chorobg przewlektg, cechujgcg sie sktonnoscig do
wystepowania nawracajgcych i nieprowokowanych napadow [13, 14]. Tym samym,
nie jest odrebng jednostkg chorobowg, ale zespotem ziozonych objawdw,
wystepujgcych na podtozu réznych zmian morfologicznych, biochemicznych i
metabolicznych, zachodzgcych w moézgu [2].

Napad padaczkowy jest wyrazem przejsciowego, gwattownego, nadmiernego i
samoograniczajgcego sie wytadowania komoérek nerwowych w wyniku depolaryzaciji
btony komoérkowej [3, 5, 13, 14]. Klinicznie napad padaczkowy okresla sie jako
stereotypowy epizod, o nagtym poczatku, przebiegajacy pod postacig zaburzen
Swiadomosci, zachowan, emocji lub funkcji czuciowych, ruchowych albo
wegetatywnych.

Od wielu lat w literaturze pojawiajg sie kolejne definicje padaczki i napadu
padaczkowego.

W 2001 roku MLPP opracowata obowigzujgcy do dzi§ stownik terminologii
opisujgcej semiologie napaddéw padaczkowych (Glossary of Descriptive Terminology
for Ictal Semiology: Report of the ILAE Task Force on Classification and
Terminology). Zgodnie 2z zamieszczong tam nomenklaturg, padaczka jest
przewlektym schorzeniem, charakteryzujgcym sie sktonnoscig do wystepowania
nawracajgcych napadéw, a napad padaczkowy jest kliniczng manifestacjg
nadmiernej, hypersynchronicznej i samoograniczajgcej sie aktywnosci neuronéw w
mozgu [16].

Przyjmuje sie, ze warunkiem niezbednym do rozpoznania padaczki jest
wystgpienie 2 lub wiecej napadow bez uchwytnej przyczyny. Pierwszy i jedyny napad
padaczkowy, jako zjawisko izolowane, nie spetnia kryteriow rozpoznania padaczki.
Réwniez napady prowokowane, w tym drgawki gorgczkowe oraz napady
noworodkowe nie spetniajg warunkow rozpoznania padaczki [3, 5, 13].

W ostatnich latach w epileptologii zwraca sie szczegdlng uwage, na fakt, ze
padaczka jest problemem interdyscyplinarnym. Rozpoznanie padaczki niesie za sobg
nie tylko konsekwencje medyczne, ale i prawne, psychologiczne i spoteczne. Z tego
powodu postawiono sobie za cel stworzenie definicji uniwersalnej, stosowanej przez

rézne gremia. Proponowane definicje, sformutowane w jezyku angielskim, miaty na
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celu ujednolicenie omawianych poje¢ oraz wyrazenie ich istoty w sposéb mozliwy do
dostownego przettumaczenia na inne jezyki. Zgodnie z nimi, padaczka jest chorobg
mozgu, charakteryzujgcg sie trwalg sktonnoscia do wywotywania napadow
padaczkowych  oraz  konsekwencjami  neurobiologicznymi,  poznawczymi,
psychologicznymi i spotecznymi, wynikajgcymi z istoty tej choroby [15, 17].

Za napad padaczkowy uwaza sie przemijajgcy, napadowy objaw lub grupe
objawdéw, spowodowanych nieprawidtowym, nadmiernym, synchronicznym
wytadowaniem neuronow korowych [17].

Zmiang w stosunku do poprzednich zatozen jest fakt, ze definicja padaczki
obejmuje wystgpienie przynajmniej (lub tylko) jednego typowego napadu
padaczkowego, przy czym musi mu towarzyszy¢ obecnos¢ trwatych
(epileptogennych) zmian w médzgu, zwiekszajgcych istotnie prawdopodobienstwo
ponownego wystgpienia napadu. Nie sprecyzowano jednak jasno, co rozumie sie
pod pojeciem trwatych zmian z mdzgu. Istotng zmiang jest takze zatozenie, ze
napady prowokowane nie wykluczajg rozpoznania padaczki [2, 17]. Nie wiadomo
jednak, czy powyzsze propozycje przetrwajg probe czasu i zostang oficjalnie
zaakceptowane.

Poniewaz okoto 70 % [5] napadow obecnych u dorostych rozpoczyna sie juz w
wieku dzieciecym, klasyfikacja napadéw padaczkowych, opracowana przez ILAE w
duzej mierze jest klasyfikacjg napadéw wystepujgcych u dzieci. Stworzono jednolity
system, grupujacy rézne typy napaddéw, nawet u tego samego pacjenta, pozwalajgcy
na usystematyzowanie napaddéw zmieniajgcych sie w czasie, w miare rozwoju
dziecka. Ponadto, ujednolicono stosowang terminologie, a takze stato sie mozliwe

poréwnywanie wynikow leczenia w zaleznosci od typu napadu (tabela 1) [11].
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|. Napady czesciowe

A. Z objawami prostymi:
1. Ruchowymi
2. Somatosensorycznymi lub specyficznymi sensorycznymi (halucynacje proste)
3. Wegetatywnymi (autonomicznymi)

4. Z objawami psychicznymi

B. Napady czeSciowe z objawami ztozonymi:
1. Rozpoczynajgce sie jako napady czesciowe proste (z lub bez automatyzméw)

2. Z zaburzeniami swiadomosci od poczgtku napadu (z lub bez automatyzmow)

C. Napady czesciowe wtornie uogolniajgce sie:
1. Napady cze$ciowe proste, przeksztatcajgce sie we wtornie uogdlnione

2. Napady czesciowe ztozone, przeksztatcajgce sie we wtornie uogolnione

3. Napady czesciowe proste, przechodzgce w czesciowe ztozone, a nastepnie we

wtornie uogdlnione

Il. Napady pierwotnie uogoélnione
A. Nieswiadomosci
1. Typowe
2. Atypowe
B. Miokloniczne (pojedyncze lub mnogie)
C. Atoniczne (astatyczne)
D. Toniczne
E. Kloniczne

F. Toniczno-kloniczne

[ll. Niesklasyfikowane.

Tabela 1. Klasyfikacja napadow padaczkowych Miedzynarodowej Ligi Przeciwpadaczkowej z 1981

roku [2].

12



Napad czesciowy to taki, w ktéorym jego semiologia i zmiany
elektroencefalograficzne wskazujg na ograniczong aktywacje neuronow korowych
jednej poétkuli mézgu. Sporadycznie obserwuje sie jednoczesny udziat neuronow kory
mozgowej obu potkul moézgowych. Jesli podczas napadu swiadomos¢ jest
niezaburzona, méwimy o napadzie czesciowym prostym. W przypadku wystgpienia
jakosciowych zaburzen swiadomosci od poczatku lub pojawiajgcych sie w miare
trwania napadu prostego, méwimy o napadzie czesciowym ztozonym. Napad wtornie
uogolniony wymaga zaangazowania obu potkul mézgowych i zawsze przebiega z
zaburzeniami ilosciowymi swiadomosci [2]. Klinicznie przebiega w postaci napadu
toniczno-klonicznego. Semiologia napadow czesciowych zalezy od lokalizacji
ogniska padaczkowego w przeciwlegtej do objawdéw potkuli mdézgowe;.

W napadach pierwotnie uogolnionych juz od poczgtku wystepujg wytadowania
napadowe w obu potkulach mézgowych. Typowe napady nieswiadomosci polegajg
na nagtej utracie przytomnosci, ze znieruchomieniem i przerwaniem wczesniej
wykonywanej czynnosci. Nietypowym napadom nieswiadomosci zwykle towarzyszag
prezenia toniczne, upadek. Napady atoniczne charakteryzujg sie nagtg utratg
napiecia miesniowego w obrebie gtowy, zuchwy, tutowia lub konczyn. W napadach
astatycznych utrata napiecia miesniowego dotyczy miesni posturalnych i wigze sie z
gwattownym upadkiem pacjenta. Napady miokloniczne polegajg na pojedynczych,
krotkotrwatych (<100 ms) skurczach okreslonych grup miesniowych, czesto ramion i
barkéw. W napadach klonicznych dochodzi do rytmicznych skurczéw gtownie miesni
zginaczy gtowy, konczyn gornych, dolnych lub tutowia, trwajgcych 2-3 sekundy. W
napadach tonicznych dochodzi do kilkuminutowego tonicznego skurczu miesni. W
uogolnionym napadzie toniczno-klonicznym kloniczny skurcz miesni poprzedzony
jest fazg toniczng [1, 3, 17]. Inng formg napaddw uogodlnionych sg napady zgieciowe.
Sg to nagte, krétkie skurcze miesniowe o typie zgieciowym, wyprostnym Ilub
mieszanym wyprostno-zgieciowym. Najczesciej obejmujg miesnie osiowe |
proksymalne, klinicznie objawiajg sie nagtym przygieciem gtowy do klatki piersiowej,
wyrzutem lub przygieciem konczyn do tutowia. Pojedynczy skurcz trwa dtuzej niz
napad miokloniczny, ale krécej niz toniczny. Napady zgieciowe zwykle wystepujg w
seriach i dotyczg przede wszystkim niemowlat [5, 17]. Napady zgieciowe nie zostaty
ujete w obowigzujgcej obecnie klasyfikacji MLPP. Od kilku lat trwajg prace nad nowg
klasyfikacja napaddéw i toczy sie dyskusja na temat zakwalifikowania napadéw
zgieciowych do odpowiedniej grupy.
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Napady niesklasyfikowane obejmujg wszystkie przypadki, w ktérych nie jest
mozliwe uzyskanie wystarczajgcych i kompletnych danych, pozwalajgcych na
zaliczenie ich do odpowiedniego typu [2].

Zadna z dotychczas proponowanych klasyfikacji nie uwzglednia wszystkich
aspektow (klinicznych, elektroencefalograficznych, etiologicznych, anatomicznych)
napadow padaczkowych, a niepetna, jak dotgd, wiedza nie pozwala sklasyfikowac
napadéw na podstawie kryteriow patofizjologicznych. Z tego powodu ILAE w 2001 r.
ustanowita 5-punktowy (,5-osiowy”) plan diagnostyczny dla pacjenta, u ktérego
wystepujg napady padaczkowe. Obejmuje on fenomenologie incydentu napadowego,
typ napadu, charakterystyczny zespo6t padaczkowy (jesli mozliwy do okreslenia),
etiologie i ewentualny stopien niepetnosprawnosci [2].

ILAE w 2006 roku dokonata przeglagdu obowigzujgcej klasyfikacji napadéw
padaczkowych i zaproponowata nowg, wedtug ktorej napady uogolnione dzielg sie
na dwie gtdwne grupy z zasadniczymi réznicami w ich epileptogenezie, objawach
klinicznych i elektroencefalograficznych, etiologii oraz postepowaniu: napady
ogniskowe (o ogniskowym poczatku) oraz uogdlnione (o poczgtku uogdlinionym).
Oznacza to, ze napad nazywany czesciowym ma swoj poczatek w jakims$ niewielkim
obszarze moézgowia (ognisku), a nastepnie ulega propagacji. Nazewnictwo "napad
ogniskowy” lub ,, ogniskowy wtdrnie uogdlniony” wydaje sie by¢ okresleniem petniej
oddajgcym mechanizm powstawania napadu. Klasyfikacja ta pozostaje jednak tylko
propozycjg, nadal prowadzone sg prace zmierzajgce do jej unowoczesnienia i
wykorzystania najnowszych obecnie technik diagnostycznych (video-EEG,
neurobrazowanie, badania genetyczne) [2, 3].

Kazdy rodzaj napadow moze przejs¢ w stan padaczkowy. W obserwacjach
klinicznych, poczynionych przez wielu autoréw stwierdzono, ze wiekszos¢ napadéw
padaczkowych u ludzi ma charakter samoograniczajgcy sie. Istotg stanu
padaczkowego jest zaburzenie 2 mechanizmow - samoistnie korn\czgcego pojedynczy
napad oraz hamujgcego zaraz po nim wystgpienie kolejnego napadu [3]. Dla celéw
klinicznych za kryterium rozpoznania stanu padaczkowego przyjeto czas trwania
napadu rowny lub diuzszy niz 30 minut, bgdz kilka wystepujgcych po sobie napadéw
w czasie réwnym lub dtuzszym niz 30 minut, miedzy ktérymi pacjent nie odzyskuje
Swiadomosci [14]. Stan padaczkowy jest stanem zagrozenia zycia i prowadzi do
powaznych zaburzen krgzeniowo-oddechowych, prowadzgcych do niedotlenienia

komdrek nerwowych w mézgu.
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Uwaza sie, ze wyladowania napadowe, trwajgce powyzej 60 minut skutkujg
nieodwracalnymi uszkodzeniami neuronow. O zakonczeniu stanu padaczkowego
Swiadczy nie tylko ustgpienie objawow klinicznych napadu, ale i normalizacja zapisu
EEG, dlatego w literaturze szeroko podkresla sie role jednoczesnego monitorowania

video-EEG podczas leczenia stanu padaczkowego [3].

Epidemiologia

Padaczka jest jedng z najczestszych chorob osrodkowego uktadu nerwowego.
Uwaza sie obecnie, ze na swiecie zyje 50 milionow osob dotknietych tg choroba.
Engel [2] podaje, ze z catego spoteczenstwa 1 na 10 oséb doswiadczy w zyciu
przynajmniej jednego napadu padaczkowego, a u 1/3 0séb z tej grupy rozwinie sie w
przysztoéci padaczka. Weditug Swiatowej Organizacji Zdrowia (World Health
Organization), padaczka stanowi 1% globalnego obcigzenia chorobami na sSwiecie,
podobnie jak rak piersi u kobiet i rak ptuc u mezczyzn. W Polsce takze szacuje sie,
ze chorzy na padaczke stanowig 1% populacji, co wynosi okoto 400 tysiecy [3]. Dane
dotyczgce rozpowszechnienia padaczki wsrod dzieci sg podobne jak w populacji
0soOb dorostych. W krajach rozwinietych padaczka u dzieci wystepuje z czestoscig od
okoto 0,7-0,8% do 1% [18, 19].

Wspotczynniki zapadalnosci na padaczke sg najwyzsze wsrod matych dzieci i
u osob w wieku podesztym [1, 2, 18, 19, 20]. W populacji dzieciecej szczegdlnie
wysokg zapadalnos¢ obserwuje sie u niemowlgt w pierwszych miesigcach zycia. Po
ukonczeniu 1 rz wspétczynnik ten nieco spada i utrzymuje sie na statym poziomie do
konca pierwszej dekady, nastepnie ponownie spada w wieku mtodzienczym. Z
powyzszego jednoznacznie wynika, ze padaczka jest przede wszystkim chorobg
ludzi miodych, a zatem, pierwsze napady wystepujg w wieku dzieciecym i
miodzienczym. Panayotopoulos [19] podaje, ze w krajach rozwinietych okoto 6-7%
dzieci doswiadczy przynajmniej jednego napadu padaczkowego, a w krajach
rozwijajgcych sie dotyczy to dwukrotnie wiekszej liczby dzieci - od 7 do nawet 15%.

Dane w literaturze wskazuja, ze 4-10% [1, 21, 22, 23, 24, 25] dzieci w ciggu
catego zycia doswiadcza jednego napadu padaczkowego, ktéry nigdy sie nie
powtdrzy i nie bedzie miat zwigzku z padaczkg. Wedtug obecnego stanu wiedzy nie

mozna przewidzie¢, u kogo ten jedyny napad wystgpi. A zatem, oceniajgc catg
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populacje dzieciecg nalezy wzig¢ pod uwage fakt, ze kazde zdrowe dziecko ma
prawo przebyc¢ jeden napad i nie niesie on za sobg zadnych dalszych konsekwenciji
zdrowotnych.

Z tego powodu jednym z najwazniejszych zatozen ponizszej pracy stato sie
znalezienie i okreslenie mozliwie najdoktadniej czynnikow oraz cech, ktérych
obecnos$¢ pozwolitaby z duzym prawdopodobienstwem na wskazanie, u ktorego
dziecka napad nie powtorzy sie. Niewielu autorow precyzuje, co doktadnie rozumiejg
pod pojeciem napadu padaczkowego — czy tylko napady samoistne, czy tez zaliczajg
sie do tej grupy napady prowokowane. Nie wiadomo takze, czy ten wskaznik odnosi
sie konkretnie tylko do napaddéw toniczno-klonicznych, czy dotyczy takze innych
typdbw  napadéw  (czesciowych, tonicznych, atonicznych [ innych).
Najprawdopodobniej wynika to z faktu, ze niektére rzadziej wystepujgce typy
napadow, na przyktad napady czesciowe proste somatosensoryczne czy tez z
objawami psychicznymi po pierwszym incydencie budzi¢ mogg raczej podejrzenie
zaburzen nerwicowych lub innych zaburzen psychogennych i nie ujmuje sie ich w
statystykach. Innym przyktadem pomytek diagnostycznych sg napady
nieswiadomosci i napady miokloniczne, ktoére zanim zostang zauwazone i
rozpoznane, wystepujg zazwyczaj wielokrotnie. Bogata symptomatologia napadow
padaczkowych moze stwarzac¢ znaczne trudnos$ci diagnostyczne takze i po kolejnym
nawrocie. W dostepnej literaturze mozna znalez¢ prace oceniajgce pierwszy napad
oraz ryzyko nawrotu gtdwnie w odniesieniu do napadow czesciowych oraz pierwotnie
uogolnionych toniczno-klonicznych i tonicznych. Tym samym, w piSmiennictwie

praktycznie nie istniejg zadne dane poswiecone innym rzadszym typom napadow.

Napady prowokowane.

Przyczyny napadow i padaczki nie sg takie same. Literatura podaje, ze wiele
réznych czynnikow moze prowokowac¢ napady padaczkowe, nie bedgce w istocie
padaczkg (napady prowokowane, ostre objawowe, okolicznosciowe, przygodne). Sg
to zwykle napady uogdlnione toniczno-kloniczne, prowokowane przez przypadkowe
przyczyny u osob z predyspozycjg do drgawek, ale mogg to by¢ rowniez napady
padaczkowe kazdego rodzaju. Wystepujg zawsze w bliskim zwigzku czasowym z
ostrym czynnikiem zaburzajgcym homeostaze/dobrostan os$rodkowego uktadu
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nerwowego [14]. Taki napad moze wystgpi¢ tylko jeden raz w zyciu (napad
padaczkowy izolowany, pojedynczy) lub moze sie powtdrzy¢ pod wplywem
zadziatania czynnika egzogennego. Chory z izolowanym napadem padaczkowym nie
jest traktowany jako chory z padaczka [4].

Czynnikami prowokujgcymi wystgpienie napadu moze by¢ udar, uraz gtowy,
krwawienie wewnatrzczaszkowe, zaburzenia metaboliczne, choroby uktadowe,
neurologiczne, infekcja (ogolnoustrojowa lub wewnagtrzczaszkowa), szczepienia
ochronne, gorgczka (prowokowana przez infekcje, szczepienia ochronne), zatrucia,
zespoty z odstawienia alkoholu i innych substancji uzalezniajgcych, leki obnizajgce
prég drgawkowy i inne [1, 3, 4, 5, 14, 18, 21]. Usuniecie w miare mozliwosci czynnika
prowokujgcego pozwala na unikniecie kolejnych napaddéw. Jednakze, nie zawsze
udaje sie ustali¢ wyrazng przyczyne napadu. W takim wypadku konieczna jest
doktadna obserwacja katamnestyczna, ktéra moze wskaza¢ okreslony czynnik
odpowiedzialny za powtarzanie sie napadéw. Do tego czasu jednak nie mozna
wykluczy¢, ze pojedynczy napad ma charakter samoistny i jest objawem padaczki.
Mozliwe jest bowiem takze wspotwystgpienie réznych schorzen i nieprawidtowosci,
miedzy innymi padaczki i innej choroby neurologicznej czy uktadowej. W takiej
sytuacji niekiedy trudno jest orzec jednoznacznie, czy nowo wystepujgce napady
zostaty sprowokowane towarzyszgcym procesem chorobowym czy tez mamy do
czynienia z dwoma odrebnymi jednostkami chorobowymi — chorobg podstawowsg i
padaczka.

Do najczestszych napadow prowokowanych u dzieci nalezg drgawki
gorgczkowe. Dotyczg 2-5% populacji dzieciecej [26, 27]. Pod tym pojeciem przyjeto
wystgpienie napadu drgawkowego miedzy 6 miesigcem a 5 rokiem zycia, w czasie
gorgczki powyzej 38 stopni Celsjusza, przy jednoczesnym braku podstaw do
rozpoznania infekcji oSrodkowego uktadu nerwowego oraz innej okreslonej przyczyny
napadu. Wyrdznia sie drgawki gorgczkowe proste (typowe) i ztozone (nietypowe).
Proste stanowig okoto 75% przypadkoéw, przy czym w okoto 70% przebiegajg jako
drgawki uogdlnione (toniczno-kloniczne), a w pozostatych kilku procentach przyjmujg
posta¢ napadu klonicznego, tonicznego lub atonicznego [18]; trwajg do 15 minut i nie
powtarzajg sie w ciggu 24 godzin. Ztozone charakteryzuje co najmniej jedna z
wymienionych cech: czas trwania powyzej 15 minut, charakter ogniskowy oraz
wystepowanie czesciej niz 1 raz w ciggu 24 godzin [21, 26]. Drgawki gorgczkowe nie

przybierajg formy napadéw nieswiadomosci i napadéw mioklonicznych.
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Drgawki gorgczkowe wystepujg najczesciej w przebiegu ostrych infekciji
wirusowych gornych drog oddechowych, rzadziej w przebiegu zapalenia ptuc, ucha
Srodkowego, infekcji drog moczowych i przewodu pokarmowego [21]. Sg
odpowiedzig niedojrzatego uktadu nerwowego dziecka na gorgczke (spowodowang
infekcjg), ktéra ma istotny wptyw na obnizenie progu drgawkowego. Zwigzana z
wiekiem sktonnos¢ do drgawek gorgczkowych moze by¢ zalezna od nieukonczone;j
mielinizacji drég nerwowych oraz niedojrzatosci neuroprzekaznikow (niekiedy
uwarunkowanej genetycznie). Drgawki gorgczkowe wystepujg czesciej u chtopcow i
zwykle majg posta¢ napadu uogdlnionego, toniczno-klonicznego lub atonicznego.
Drgawki ogniskowe mogg Swiadczy¢é o organicznym uszkodzeniu moézgu i
odznaczajg sie gorszym rokowaniem co do rozwoju padaczki. Typowe drgawki
gorgczkowe trwajg zwykle do 5 minut. Jesli utrzymujg sie diuzej, mogg doprowadzic
do uszkodzenia mozgu i wedtug niektérych autorow sg zazwyczaj pierwszym
napadem padaczkowym [21]. Michatowicz i Jézwiak [5, 21] podajg, ze padaczke,
jako nastepstwo drgawek gorgczkowych rozpoznaje sie u 2% dzieci przed
ukonczonym 5 rz, 4,5% przed 10 rz, 5,5% przed 15 rziu 7% przed 25 rz.

Szczegdlnie wysokie ryzyko wystgpienia padaczki obserwuje sie u dzieci z
drgawkami gorgczkowymi ztozonymi. Wynosi ono okoto 6-8% gdy stwierdzano jedng
ceche napadu ztozonego, 17-22% gdy stwierdzano 2 cechy oraz 49%, gdy
stwierdzano wszystkie cechy drgawek ziozonych. W przypadku drgawek
gorgczkowych prostych ryzyko wystgpienia padaczki szacuje sie na okoto 0,9 — 1,1%
[21].

W zaburzeniach metabolicznych, szczegdlnie istotng role w wywotywaniu
napadow drgawkowych przypisuje sie hipoglikemii. Za warto$¢ graniczng przyjmuje

sie stezenie cukru w surowicy krwi ponizej 40 mg% [21].

Etiologia napadéw padaczkowych.

Pojawienie sie pierwszych napaddéw w okresie dzieciecym ma zwigzek z
niedojrzatoscig osrodkowego ukfadu nerwowego, gtdéwnie nieukornczong jeszcze
mielinizacjg oraz niedojrzatoscig wielu uktadow enzymatycznych dziecka. Stwarza to
warunki sprzyjajgce wystepowaniu zaburzen bioelektrycznych w mézgu. Pewng role

odgrywa takze niedojrzatos¢ immunologiczna, odmienny metabolizm oraz znaczna
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wrazliwo$¢ dziecka na uszkadzajgce dziatanie czynnikébw egzo- i endogennych, a

takze osobnicze sktonnosci genetyczne.

o Przedwczesny rozwdj szlakdéw pobudzajgcych przekaznictwo nerwowe

e Opodzniony rozwdj szlakdw hamujgcych neurotransmisje

¢ Niepetna mielinizacja

e Podzne dojrzewanie endogennych uktadow zaangazowanych w opanowywanie
napadow, np. czesci siateczkowatej istoty czarne;.

e Wplywy hormonalne

Tabela 2. Niektére czynniki wplywajgce na zwiekszong podatno$c¢ rozwijajgcego sie mdézgu na

wystgpienie napadu padaczkowego [19].

Czynniki te wplywajg na obnizenie progu drgawkowego, ktory jest
indywidualny i $cisle okreslony u kazdego cziowieka. U osdéb z fizjologicznie niskim
progiem drgawkowym zadziatanie pewnych czynnikbw sprowokuje wystgpienie
napadu padaczkowego. Czynniki obnizajgce prog drgawkowy przedstawiono w tabeli
3 [20].

Czeste Sporadyczne

_ Odwodnienie
Deprywacja snu . .
- . Hiperwentylacja
Swiatto monitora/ekranu TV o .
. o ) Migajgce swiatta
Leki obnizajgce prég drgawkowy . . _
_ Dieta/opuszczenie positku
Infekcje uktadowe
Stres
Zmiany hormonalne w cyklu miesigczkowym

Wyczerpujgce ¢wiczenia fizyczne

Tabela 3. Czynniki obnizajgce prog drgawkowy.

Istnieje wiele dowoddéw wskazujgcych na to, ze u kazdego cztowieka mozna
wywota¢ napad padaczkowy, jezeli zastosuje sie dostatecznie silny i wtasciwy
bodziec lub jezeli wystgpi zaburzenie metaboliczne [5]. Nie spetnia on jednak

kryterium samoistnego napadu, jaki wystepuje i powtarza sie w przebiegu padaczki.
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Juz pod koniec XIX wieku Gowers piszgc o padaczce zauwazyt, ze ,choroba ma
tendencje do samonapedzania sie, kazdy napad sprzyja bowiem wystgpieniu
nastepnego, zwiekszajgc niestabilnos¢ uktadu nerwowego” [28]. Obserwacje te
zostaty potwierdzone w potowie XX w. dzieki eksperymentalnej metodzie, o nazwie
.Kindling” opracowanej na modelach zwierzecych. W dostownym ttumaczeniu z
jezyka angielskiego kindling oznacza rozpalanie, wzniecanie. Sama metoda polega
na wywotywaniu padaczki za pomocg powtarzanej stymulacji elektrycznej ptata
skroniowego, ktéra przez okreslony okres czasu nie powoduje zadnych zaburzen
klinicznych, ale stopniowo, pod wptywem wielokrotnie powtarzajgcych sie bodzcow
podprogowych, powoduje trwate zmiany neuronalne. Poczatkowo sg one powodem
powstania ogniska wytadowan miedzynapadowych w zapisie EEG, ale pod wptywem
powtarzania, po pewnym czasie stajg sie przyczyng wystepowania napadow
padaczkowych oraz innych zmian, miedzy innymi zaburzeh zachowania oraz
zaburzen funkcji poznawczych [5, 28]. Wyniki badan na modelach zwierzecych
wskazujg, ze przedtuzone lub nawracajgce napady uszkadzajgc neurony mogg
predysponowac¢ do rozwoju padaczki. Nie wiadomo jednak, w jakim stopniu wyniki
badan na zwierzetach odnoszg sie do ludzi [28].

Przyczyna wystepowania napadéw padaczkowych i ich nawrotow, zgodnie z
ogolnie przyjetym podziatem klinicznym, moze by¢ objawowa, skrytopochodna lub
idiopatyczna.

Pod pojeciem etiologii objawowej, okresla sie wrodzone lub nabyte powazne
uszkodzenie mézgu, miedzy innymi wady wrodzone, metaboliczne, ciezki uraz,
wspoétwystepujgce mobzgowe porazenie dzieciece, czy uposledzenie umystowe.
Napady pourazowe sg klasyfikowane jako natychmiastowe (w ciggu kilku sekund po
urazie), wczesne (1-2 tygodnie po urazie) i pézne. Jako padaczke pourazowg traktuje
sie tylko p6zne nawracajgce napady, to znaczy te, ktére pojawiajg sie po ustgpieniu
ostrych objawéw zwigzanych z wurazem [3]. Ponadto czynnikami ryzyka
wystepowania napadéw mogg by¢ zaburzenia uksztattowania kory mdézgowej, krwiaki
wewnagtrzczaszkowe, choroby naczyniowe mozgu (udary, krwotok
podpajeczyndwkowy, anomalie naczyniowe), nowotwory i przerzuty do moézgu (guz
dysembrioblastyczny nabtonkowo-nerwowy-DNET, gangliocytoma, ganglioglioma,
astrocytoma pilocytyticum, hamartoma podwzgorza, naczyniak jamisty, glejak
jednozwojowy), zapalenie moézgu i opon mézgowych, szczepienia ochronne i ich

powiktania, inne wspotistniejgce patologie (np. torbiele wewnatrzczaszkowe) [2, 3,
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29]. W przypadku guzéw i innych zmian ogniskowych w mozgowiu Kklinicznie
dominujg napady czesciowe, niekiedy z wtoérnym uogodlnieniem, a guzy ptata
czotowego znamiennie czesto mogg wigza¢ sie z wystepowaniem opornych na
leczenie drgawkowych stanéw padaczkowych [3, 29].

Napady skrytopochodne (zwane tez kryptogennymi, prawdopodobnie
objawowymi) dotyczg osob, u ktérych nie stwierdza sie odchylen w stanie
neurologicznym ani psychicznym, obraz kliniczny napaddéw sugeruje, ze sg one
objawowe, jednak ich przyczyn nie udaje sie wykry¢é dostepnymi metodami
diagnostycznymi. Nawroty napadow sg znacznie czestsze u pacjentow z potencjalng
etiologia objawowg, natomiast znacznie rzadsze w przypadku napadow
idiopatycznych lub skrytopochodnych [28, 30, 31, 32].

Napady o etiologii idiopatycznej (nieustalonej) stanowig okoto 50-84%
napadoéw. Nie sg zwigzane z organicznym uszkodzeniem modzgu i prawdopodobnie
majg podtoze genetyczne [5, 18, 33, 34].

Majkowski pisze, ze o wystgpieniu padaczki decydujg dwa elementy: czynnik
etiologiczny (zewnatrz- lub wewnagtrzpochodny) oraz genetycznie uwarunkowana
skionno$¢ do wystepowania napaddéw [2, 5]. Na jednym krancu osi sg postaci
padaczek, w ktorych czynnik genetyczny odgrywa dominujgca, jezeli nie prawie
wytgczng role (np. napady nieswiadomosci), na drugim koncu sg postaci, w ktorych
gtébwng role odgrywa czynnik zewnagtrzpochodny (np. uraz gtowy wywotujgcy napady
czesciowe ztozone) lub wewnatrzpochodny (guz moézgu wywotujgcy napady
jacksonowskie). ldealng sytuacjg bylaby mozliwos¢ doktadnego rozpoznania
przyczyny wystepujgcych napadow i tym samym prowadzenie profilaktyki
zapobiegajgcej rozwojowi ogniska padaczkowego. Jednak na dzisiejszym etapie
wiedzy nie jest to jeszcze mozliwe. Tym nie mniej, zatozeniem ponizszej pracy jest
Scista i wnikliwa obserwacja pacjentow po przebytym pierwszym napadzie celem
wyodrebnienia mozliwie najwiekszej liczby i najdokfadniejszych czynnikow, ktére
Scisle wigzg sie z ryzykiem nawrotu napadow.

Procesy, ktore prowadzg do wystepowania napaddw padaczkowych wcigz nie
sg wystarczajgco znane i rozumiane. Nadal niewyjasnione sg mechanizmy
samoograniczjgce napad padaczkowy i przywracajgce homeostaze w modzgu po
przebytym napadzie. Juz ponad 125 lat temu Gowers odkryt, Ze miedzy zadziataniem
potencjalnego czynnika uszkadzajgcego mozg a wystgpieniem pierwszego napadu

jest bezobjawowy interwat czasowy — okres latencji, w czasie ktérego zachodzi
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proces epileptogenezy. Epileptogeneza jest dtugotrwatym i wieloczynnikowym
procesem obejmujgcym modyfikacje funkcji btonowych receptoréw i kanatow
jonowych, aktywacje szlakéw wewnatrzkomérkowych, indukcje czynnikéw
transkrypcyjnych, licznych genéw docelowych oraz czynnikdéw troficznych
uczestniczacych zaréwno w procesach uszkodzenia komoérek jak i w
przeksztatceniach cytoarchitektonicznych okreslonych obszaréw mozgowia [35].
Okres latencji wykazuje znaczng osobniczg zmiennos¢, niewatpliwie zalezng
zarowno od zewnetrznych jak i wewnetrznych czynnikbw, w tym sktonnosci

genetycznych. Zalezy on takze od lokalizacji, rozlegtosci i stopnia uszkodzenia
mozgu.
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Rycina 8. Zaleznos¢ miedzy czynnikami genetycznymi a nabytymi, prowadzgcymi do wystgpienia
napaddéw padaczkowych zgodnie z propozycjg Lennoxa [2].

Wiadomym jest, ze pierwszy napad padaczkowy moze by¢ jedynym sygnatem
pierwotnego lub wtérnego zaburzenia czynnos$ci moézgu, dlatego tez koniecznym

dziataniem medycznym jest szukanie przyczyny tego zaburzenia.
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Rycina 9. Najczestsze przyczyny wystepowania napadéw padaczkowych w zaleznosci od wieku [18,

20].

Uwaza sie, ze napady przedtuzajgce sie oraz wielokrotnie powtarzajgce sie,

ktore sg w istocie stanem padaczkowym, mogg wtornie uszkodzi¢ modzg.

Wyktadnikiem takiego uszkodzenia moze by¢ stwardnienie zakretu hipokampa, ktére

nalezy do najlepiej poznanych i udokumentowanych zmian w moézgowiu, powstatych

w nastepstwie stanu padaczkowego i bedgcych przyczyng przewlektej padaczki [2].
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Ryzyko nawrotu.

Literatura wskazuje rézne i nie zawsze jednomysine czynniki zwiekszajgce
ryzyko wystgpienia kolejnego napadu. Raport AAN & CNS podaje, ze ryzyko nawrotu
zalezy od pierwotnej przyczyny napadu oraz obecnosci lub braku zmian w zapisie
EEG [28, 36, 37]. Takze w innych badaniach stwierdzono, ze w ocenie ryzyka
nawrotu pomocne jest badanie EEG wykonane po pierwszym napadzie, zwtaszcza
jesli ujawni zmiany o charakterze napadowym [28, 30, 32, 38].

Inni autorzy wyrdzniajg czynniki duzego ryzyka nawrotu i matego ryzyka nawrotu. Do
pierwszych zalicza sie [3, 38, 39]:

- wspotwystepujgcg chorobe neurologiczna w wywiadzie (udar, uraz médzgu,
uposledzenie umystowe),

- obecnos¢ wytadowan padaczkoksztattnych w EEG,

- dodatni wywiad rodzinny w kierunku padaczki,

- uszkodzenie mozgu w badaniach neuroobrazowych,

- napad czesciowy.

U oséb, u ktorych obecne sg wyzej wymienione czynniki, ryzyko nawrotu w ciggu 2
lat wynosi 60% [3].

Wedtug raportu Amerykanskiej Akademii Neurologii i Towarzystwa Neurologii
Dzieciecej (Quality Standards Subcommittee of the American Academy of Neurology
oraz Practice Committee of the Child Neurology Society, AAN & CNS) ryzyko
wystgpienia drugiego w zyciu napadu wynosi od 14 do 71% [3, 28, 30, 31, 32, 40, 41,
42, 43, 55] i jest najwyzsze w ciggu 1-2 lat od wystgpienia pierwszego napadu.
Natomiast ryzyko nawrotu po pierwszym w zyciu napadzie z wytgczeniem etiologii
objawowej jest znamiennie nizsze i wynosi 30-50% [28, 30, 31, 37, 38]. W przypadku
napadow padaczkowych o etiologii objawowej ryzyko to szacowane jest zwykle na
ponad 50% [28, 30, 31, 32, 38], a wedtug Lizana [37] ryzyko nawrotu w ciggu 2 lat od
pierwszego napadu o wyraznej etiologii objawowej siega nawet 96% [37].

Drgawki gorgczkowe, szczegolnie ztozone, sg udokumentowanym czynnikiem
ryzyka nawracajgcych nieprowokowanych napadow. Przeprowadzono niewiele
badan dotyczgcych pacjentéw, u ktérych po pierwszym w zyciu nieprowokowanym
napadzie wystgpit nawrét o morfologii i charakterze drgawek gorgczkowych. Berg i
wsp. [36] podaje, ze ryzyko nawrotu napadu z gorgczkg wynosi okoto 33%. W innej
analizie autorzy podajg, ze odlegte prognozy co do wystepowania napadow sg zte —
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szczegolnie czesto u tych pacjentdw obserwuje sie nawracajgce napady oraz
padaczke lekooporng [37].

Wedtug raportu AAN & CNS, u okoto 10-12% dzieci i dorostych pierwszy
nieprowokowany napad w zyciu trwa dtuzej niz 30 minut, czyli jest stanem
padaczkowym. W literaturze niewiele jest danych dotyczgcych wptywu stanu
padaczkowego na ryzyko nawrotu napadu, zwitaszcza przedtuzonego [28, 38]. Tym
nie mniej, wskazujg one, ze catkowite ryzyko nawrotu byto takie same, niezaleznie od
tego, czy napad byt krotki, czy przedtuzony. Zauwazono ponadto, ze u 21% dzieci,
ktére doswiadczyty nawrotu, drugi napad byt takze stanem padaczkowym. Natomiast
w grupie dzieci, u ktorych pierwszy napad byt krotki, tylko 1% doswiadczyto nawrotu
w postaci stanu padaczkowego [28, 38]. Ryzyko nawrotu w postaci przedtuzonego
napadu padaczkowego dotyczy zatem przede wszystkim tych dzieci, u ktoérych
pierwszy napad byt takze przedtuzony [28]. Jednak zbyt mato przeprowadzono

badan, ktére mogty by jednoznacznie potwierdzi¢ ten wniosek.

Rozpoznanie i diagnostyka

Podstawowe znaczenie w rozpoznawaniu napadu padaczkowego ma
doktadny wywiad lekarski, uzyskany od rodzicow Iub opiekunéw, bedacych
Swiadkami napadu oraz samego pacjenta (jesli poziom jego rozwoju
psychoruchowego i Swiadomosci na to pozwala). Wywiad musi uwzglednia¢ pytania
dotyczgce okolicznosci samego napadu i objawéw towarzyszgcych, jak i chordb
przebytych oraz wspotistniejgcych, wieku pacjenta, a takze elementy wywiadu
rodzinnego oraz cigzowo-okotoporodowego.

Podczas ustalania rozpoznania tatwo moze dojS¢ do pomytek
diagnostycznych. Dotyczy to zwilaszcza miodziehczej padaczki mioklonicznej.
Najczestszg przyczyng btednej diagnozy jest niewtasciwie zebrany wywiad lekarski,
szczegolnie w przypadku, kiedy pacjent zgtasza sie do lekarza po przebytym
pierwszym w zyciu napadzie toniczno-klonicznym. W codziennej praktyce, na pytanie
czy na pewno byt to pierwszy napad pacjent zwykle odpowiada, ze tak.
Poprzedzajgce go mioklonie lub napady nieswiadomosci bywajg pomijane i
niezauwazane przez pacjenta oraz jego otoczenie lub sg traktowane jako chwilowe

zaburzenia koncentracji i uwagi, tiki czy nerwowos¢. Dlatego niezwykle istotne jest
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zadanie pytania o wszelkie incydenty napadowe, zaburzenia $wiadomosci lub funkciji
poznawczych, czasowo poprzedzajgce pierwszy napad drgawkowy [3]. Kolejnym
etapem jest przeprowadzenie wnikliwego badania internistycznego oraz
neurologicznego.

Podstawowym badaniem dodatkowym w diagnostyce napaddéw padaczkowych
jest badanie elektroencefalograficzne (EEG). U osob po przebytym napadzie
padaczkowym, obecnos¢ grafoelementow padaczkoksztattnych w EEG i wytadowan
napadowych stanowi wazny argument, potwierdzajgcy rozpoznanie. Tym nie mniej
jednak, mozliwe jest tez wystepowanie typowo padaczkoksztattnych grafoelementéow
w zapise EEG u 3% osob zdrowych [3].

Badania neuroobrazowe po pierwszym w zyciu napadzie wykonuje sie celem
ustalenia przyczyny napadu. Techniki neuroobrazowania, takie jak tomografia
komputerowa (TK, Computed Tomography, CT) oraz magnetyczny rezonans jadrowy
(MR, Magnetic Resonance Imaging, MRI) pozwalajg z duzym prawdopodobienstwem
uwidoczni¢ przyczyne napadow padaczkowych. Badaniem tomokomputerowym
mozna wykry¢é duze zmiany, odpowiedzialne za wystepowanie napaddw, takie jak
stwardnienie guzowate, guz moézgu, udar. Metoda ta jest szczegodlnie przydatne w
wykrywaniu zwapnien wewnatrzczaszkowych lub zmian w ko$ciach pokrywy czaszki.
Mankamentem badania TK jest koniecznos¢ narazenia pacjenta na dziatanie
promieni X oraz stabe obrazowanie struktur pfatéw skroniowych, takich jak
stwardnienie zakretu hipokampa, guzy nisko zr6znicowane, hamartoma, naczyniaki
jamiste, dysplazje korowe. Zmiany te z kolei dobrze uwidacznia MR, ktore jest
metodg z wyboru w diagnostyce nowo wystepujgcych napadéw padaczkowych [3,
13]. Mozliwos¢ uwidocznienia zmian ogniskowych w badaniach neuroobrazowych
zalezy od ich charakteru. W przypadku wad wrodzonych, poporodowych zmian
niedotlenieniowo - niedokrwiennych, pokrwotocznych czy standéw po leczeniu
neurochirurgicznym, nieprawidtowosci w obrazie struktur moézgowia zwykle majg
charakter trwaty. Natomiast w przypadku guza moézgu czy torbiel
wewnagtrzczaszkowych o roznym charakterze, badanie neuroobrazowe, wykonane po
pierwszym napadzie moze jeszcze nie uwidoczni¢ zmian [3].

Wykrywalnosé przyczyn napaddéw padaczkowych zmienia sie w czasie wraz z
postepem nowoczesnych metod diagnostycznych, stosowanych w neurologii. Duze
nadzieje na poprawe diagnostyki lokalizacji ogniska padaczkowego niosg metody
radioizotopowe: obrazowanie metodg tomografii komputerowej pojedynczego fotonu
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(SPECT) oraz pozytronowa tomografia emisyjna (PET). Z powodu znacznych
kosztow zakupu aparatury oraz wysokiej ceny samych badan, nie sg jeszcze
powszechnie dostepne i rutynowo stosowane.

Niekiedy, w zaleznosci od stanu klinicznego Iub obecnosci choréb
towarzyszgcych, pacjent po pierwszym napadzie wymaga poszerzenia podstawowej
diagnostyki o badania takie jak badanie ptynu moézgowo-rdzeniowego, badania w
kierunku choréb metabolicznych, inne badania radiologiczne lub przeprowadzenia
specjalistycznych  konsultacji:  okulistycznej, pediatrycznej, laryngologicznej,
psychologicznej lub psychiatrycznej.

Duze nadzieje na wczesne rozpoznawania padaczek idiopatycznych niesie ze
sobg rozwijajgca sie dopiero od kilku lat diagnostyka genetyczna. Obecnie znanych
jest kilkanascie mutacji jednogenowych, odpowiedzialnych za wystepowanie réznych
zespotdw padaczkowych. Wiadomo takze, ze przypadku niektérych padaczek
idiopatycznych, takich jak dziecieca padaczka z napadami nieswiadomosci oraz
miodziencza padaczka miokloniczna, dziedziczenie ma charakter ztozony — u ich
podtoza lezy kilka gendw, ktorych ekspresja jest modyfikowana takze przez czynniki
srodowiskowe. Nie wykluczone takze, ze u dziecka z objawowg etiologig napadéw
moze wspotistnie¢ takze sktonnos¢ genetyczna, determinujgca wystgpienie padaczki.
Pewnym wskaznikiem genetycznego podfoza wystepowania napaddéw padaczkowych
jest dodatni wywiad rodzinny w kierunku napadow. Jak pokazujg badania, w danej
rodzinie mogg wystepowacé rézne typy napaddéw i rézne zespoty padaczkowe, co
ttumaczy sie wyzej wspomnianym faktem ztozonego tta genetycznego padaczek [2,
13]. Ponadto, wiadomo réwniez, ze istnieje wiele wrodzonych zaburzen i zespotow,
ktére wigzg sie z wysokim ryzykiem wystgpienia padaczki. Nalezg do nich:
fakomatozy (szczegolnie czesto stwardnienie guzowate, nerwiakowtdkniakowatosc,
zespot Sturge-Webera), zespot Retta, zespdt tamliwego chromosomu X, zespot
Angelmana, zespot Downa, choroba Unverrichta — Lundborga i inne. Diagnostyka
genetyczna w naszych warunkach nadal pozostaje w strefie eksperymentalnej i nie

jest jeszcze rutynowo stosowana [2, 18].
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Leczenie

Jednym z powodow rozwazania rozpoczecia terapii farmakologicznej po
pierwszym napadzie jest obawa, ze kolejny napad moze spowodowac uszkodzenie
mozgu, a nawet zgon. Rzadko jednak dochodzi do ciezkich obrazenh ciata w czasie
napadu. Jesli takie majg miejsce, najczesciej dochodzi do nich w wyniku upadku
spowodowanego utratg przytomnosci. Ryzyko to mozna zmniejszy¢, stosujac
kontrole i ograniczenia, ktore powinny byC przestrzegane zwtaszcza w przypadku
matych dzieci. Zajecia takie jak jazda na rowerze czy ptywanie, a takze kagpiel w
wannie powinny zawsze odbywac¢ pod nadzorem przeszkolonej osoby dorostej. Kilka
badan naukowych wskazuje, ze nagty i niespodziewany zgon dziecka chorego na
padaczke zdarza sie bardzo rzadko, a przyczyng smierci prawie zawsze bywa inna
choroba podstawowa, a nie padaczka [28, 44, 45].

Dostepne w literaturze wyniki badan na temat ryzyka nawrotu po pierwszym w
zyciu napadzie u pacjentéw leczonych i nieleczonych znaczgco rdznig sie miedzy
sobg [28, 31, 32, 46, 47, 48, 49, 50, 51, 52]. Powyzsze dane sg niewystarczajgce do
wysnucia jednoznacznych  wnioskébw na temat skutecznosci leczenia
zapobiegajgcego nawrotom po przebytym pierwszym napadzie. W badaniach nie
uwzgledniano wyraznego podzialu na grupy wiekowe, roznig sie warunki
przeprowadzania prac, rézne sg kryteria wtgczania pacjentéw do badania. Istotnym
brakiem powyzszych analiz jest fakt, ze nie przeprowadzono badan oceniajgcych
dziatania niepozgdane lekow przeciwpadaczkowych, stosowanych u dzieci po
pierwszym w zyciu napadzie i czy zalety ewentualnego leczenia istotnie
przewyzszajg ryzyko powiklan (wptyw na czynnosci poznawcze, zachowanie,
ogolnoustrojowe i psychospoteczne dziatania niepozgdane), jakie niesie za sobg
dtugoletnie przyjmowanie lekéw przeciwpadaczkowych. Nie ma takze w literaturze
zadnych informacji, czy rozpoczecie leczenia farmakologicznego u tych pacjentow
zmniejsza ryzyko nagtego zgonu u dzieci chorych na padaczke.

AAN & CNS w 2003 roku sformutowaty zalecenia dotyczgce postepowania
terapeutycznego u dzieci i miodziezy po pierwszym w zyciu nieprowokowanym
napadzie padaczkowym. Zgodnie z nimi, nie zaleca sie stosowania leczenia
przeciwpadaczkowego w zapobieganiu rozwojowi padaczki, a ewentualne
rozpoczecie tego leczenia mozna rozwazy¢ w sytuacji, gdy spodziewane korzysci

zwigzane ze zmniejszeniem ryzyka wystgpienia drugiego w zyciu napadu
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padaczkowego przewyzszajg ryzyko farmakologicznych i psychospotecznych dziatan
niepozgdanych tej terapii [28].

Ponadto, w literaturze podnosi sie rowniez kwestie nadmiernego
zainteresowania lekarzy neurologdéw oceng ryzyka nawrotu napadow oraz wigczenia
przewlektego leczenia przeciwpadaczkowego przy jednoczesnym zaniedbaniu
problemu stygmatyzacji padaczkg oraz skutkdw ubocznych stosowanego leczenia
[53]. Zgodnie z nimi, zaleca sie $cislejszg wspotprace z pacjentem i jego rodzing
celem optymalnego doboru lekéw lub zaprzestania leczenia celem osiggniecia jak
najwyzszego dobrostanu pacjenta, obejmujgcego sfere medyczng oraz

psychospoteczng [54].

Aspekty psychospoteczne napadéw padaczkowych.

Padaczka, z uwagi na swg najbardziej dramatyczng posta¢c — uogdlnione
napady toniczno-kloniczne, od wiekdéw budzita lek oraz byta przyczyng licznych
uprzedzen i przesgdow. Mimo uptywu lat, dziecko chore na padaczke nadal styka sie
z problemem stygmatyzacji w otoczeniu, co w znacznym stopniu wptywa na jego
relacje z rowiesSnikami oraz codzienne funkcjonowanie. Problemy zaczynajg sie juz
od wczesnego dziecinstwa. Dzieci niechetnie sg przyjmowane do przedszkoli, co
zwigzane jest z ewentualng koniecznoscig zastosowania doraznych lekéw
doodbytniczo [13]. Starsze dzieci, ze wzgledu na lek rodzicow, opiekundw i brak
fachowej opieki, czesto nie mogg uczestniczyé w zajeciach sportowych, takich jak
ptywanie, jazda na rowerze, biegi dlugodystansowe. Konieczne jest przestrzeganie
higieny zycia codziennego — odpowiednia dtugo$¢ snu nocnego, minimalizacja czasu
spedzanego przez telewizorem lub komputerem, regularne przyjmowanie lekow,
unikanie uzywek. Kolejnym problemem, pojawiajgcym sie u miodziezy jest kwestia
wyboru odpowiedniego zawodu, uzyskanie prawa jazdy, stosowanie antykoncepciji
hormonalnej. Ponadto, potencjalna koniecznos¢ codziennego przyjmowania lekow
moze u niektorych dzieci wptyngé na pogorszenie samooceny [13, 28]. Problem
zaczyna sie juz w momencie wystgpienia pierwszego napadu, ktory wywotuje lek nie
tylko u samego pacjenta, ale i u rodziny. Pacjent zwykle boi sie ponownego
wystgpienia napadu w miejscu publicznym, urazu lub nieprzyjaznej reakciji

réwiesnikow, bedgcych swiadkami takiego zdarzenia. Rodzice narzucajg dziecku
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liczne ograniczenia, ktére przyczyniajg sie do dalszej izolacji spotecznej. Bez
wzgledu na wiek, padaczka wigze sie z ryzykiem stygmatu psychospotecznego, co w

miare wzrastania i dojrzewania nabiera szczegdlnego znaczenia [55].

Podsumowanie

Mimo wielu przeprowadzonych badan i prac, opisujgcych pierwszy napad

padaczkowy oraz szacujgcych ryzyko nawrotu, brak jest jednoznacznych wnioskow
co do oceny ryzyka nawrotu oraz koniecznosci profilaktycznego leczenia
przeciwpadaczkowego po przebytym pierwszym napadzie. Szeroko potwierdzone w
literaturze czynniki ryzyka ponownego napadu, takie jak obcigzenie rodzinne
padaczkag, wspotwystepujgce uposledzenie umystowe, padaczkoksztattne zmiany w
EEG czy odchylenia w badaniach neuroobrazowych sg cenng wskazowka, jednak
nie wystepujg u wszystkich dzieci, a takze nie wskazujg jednoznacznie czy i kiedy
wigczyC€ leczenie przeciwpadaczkowe.
Brak jasnych wnioskow i liczne rozbieznosci wynikajg z faktu, ze badacze w swoich
pracach przyjmujg rézne indywidualne kryteria rozpoznania i wigczania pacjentéw do
badania, rozne sg warunki i zatozenia przeprowadzanych prac, a takze stosuje sie
nieustandaryzowane metody badawcze.

Badania prowadzone sg na réznorodnych grupach dzieci, miedzy innymi po
przebytym napadzie samoistnym, z uwzglednieniem napadéw prowokowanych i
nieprowokowanych, o znanej, kryptogennej lub nieznanej etiologii, obejmujgce tylko
okreslony typ napadow (najczesciej uogolnione toniczno-kloniczne). Rézny jest czas
obserwacji pacjentéw — od kilku dni do 10 lat oraz ich wiek. Ponadto, w literaturze
stosowana jest niejednoznaczna nomenklatura — niektérzy autorzy szacujgcy
czestos¢ wystepowania pierwszego napadu w populacji wymiennie i rownowaznie
uzywajg poje¢: napad padaczkowy, napad drgawkowy, uogodlnione drgawki, napad
toniczno-kloniczny, co prowadzi do uzyskania niespojnych wynikéw i wnioskow oraz
skutkuje niemozliwoscig poréwnywania wynikéw badan réznych prac.

W latach 80-tych XX wieku powszechng praktykg byto rozpoczynanie
dtugotrwatej terapii podawanym codziennie lekiem przeciwpadaczkowym u
wszystkich dzieci, u ktérych wystgpit pojedynczy napad padaczkowy, niezaleznie od
jego typu. Takie postepowanie wynikato z przekonania, ze wszystkie napady
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wykazujg tendencje do nawracania i mogg prowadzi¢ do nieodwracalnego
uszkodzenia mozgu. Uwazano takze, ze powtarzajgce sie napady padaczkowe
sprzyjajg wystepowaniu coraz czestszych napadow, a leki przeciwpadaczkowe sg
bezpieczne i skutecznie zapobiegajg nawrotom. W ostatnich latach poglady te ulegty
istotnym zmianom. Wedtlug obecnego stanu wiedzy pojedyncze krotkotrwate,
samoograniczjgce sie napady nie wigzg sie z tak groznymi nastepstwami i nie
wymagajg natychmiastowego leczenia [28]. Jednakze, doniesienia w literaturze
ostatnich lat petne sg kontrowersji. Dotad nie opracowano jasnych i wiarygodnych
wytycznych, dotyczacych rozpoczynania leczenia przeciwpadaczkowego u dziecka
po pierwszym w zyciu nieprowokowanym napadzie padaczkowym. Tym nie mniej
jednak, nalezy pamietac, ze kazdy, nawet pojedynczy napad u dziecka wymaga
czujnej obserwacji, gdyz niewagtpliwie kwalifikuje dziecko do grupy obarczonej

ryzykiem wystgpienia padaczki.

Z uwagi na liczne kontrowersje i sprzeczne poglagdy na temat faktycznego
udziatu i znaczenia czynnikow patogennych, odpowiedzialnych za zwiekszone ryzyko
powtarzanie sie napadow padaczkowych, podjetam probe analizy przyczynowo-
skutkowej licznych czynnikow rodzinnych, cigzowych, okotoporodowych oraz innych
dziatajgcych od urodzenia przez caty okres dziecinstwa, w oparciu o dokumentacje
medyczng stanu klinicznego pacjentdow po przebytym pierwszym napadzie na

wystgpienie powtérnego napadu padaczkowego.
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lll. Cel pracy.

Celem niniejszej pracy byta wnikliwa ocena licznych czynnikéw dziatajgcych w
okresie cigzy, porodu oraz w czasie rozwoju dziecka, ktore przebyto pierwszy w zyciu
napad padaczkowy i wyodrebnienie tych, ktore $cisle wigzg sie z ryzykiem nawrotu
napadow.

Analizy dokonano na podstawie szczegotowych danych z wywiadu,
doktadnego badania klinicznego (pediatrycznego, neurologicznego) oraz w oparciu o
wyniki badan pomocniczych (badania laboratoryjne krwi i moczu, EEG,
neuroobrazowe oraz inne wybrane badania w uzasadnionych przypadkach).

Do podjecia powyzszego badania skionita mnie niewielka liczba prac
naukowych o powyzszej tematyce, przeprowadzonych na duzych liczebnie grupach
pacjentow z padaczkg o rdéznorodnej morfologii napadéw oraz brak badan
analizujgcych z najwyzszg doktadnoscig jednoczesny wptyw licznych czynnikow
rodzinnych, cigzowych, okotoporodowych oraz innych, dziatajgcych w czasie wzrostu
i rozwoju dziecka od okresu noworodkowego przez caty okres dziecinstwa na
wystgpienie padaczki.

Zywie nadzieje, ze uzyskane wyniki pozwolg okresli¢, u ktorych pacjentow po
przebytym pierwszym napadzie z uwagi na szczegdlnie wysokie ryzyko nawrotu

napadu padaczkowego, wskazane bytoby wigczenie leczenia przeciwpadaczkowego.
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IV. Materiat i metody.

Do badanej populacji wtgczono 310 pacjentow, ktorzy zgtosili sie do
Przyklinicznej Poradni Neurologii Rozwojowej éwczesnego Akademickiego Centrum
Klinicznego (ACK) Szpitala Akademii Medycznej w Gdansku (AMG) po pierwszym w
zyciu napadzie padaczkowym. Wiek pacjentow wahat sie od 3 miesiecy do 17 lati 9
miesiecy. Kryterium rozpoznania napadu padaczkowego stanowito wystgpienie
napadowego, przejsciowego epizodu pod postacig zaburzen $wiadomosci,
zachowania, emocji, badz funkcji czuciowych, ruchowych albo wegetatywnych,
opisywanego i postrzeganego przez pacjenta albo naocznego swiadka incydentu lub
tez obu z nich. Z badania zostali wykluczeni pacjenci, u ktérych jakikolwiek przejaw
kliniczny napadu lub tez wyniki badan podmiotowych, przedmiotowych albo
dodatkowych wskazywaty na inny charakter napadowego epizodu lub nasunety
podejrzenie wystgpienia napadu rzekomopadaczkowego. Przy doborze materiatu
dokonano wszelkich staran, aby z jak najwiekszg dokfadnoscig, poza najczestszymi
oraz najtatwiejszymi do rozpoznania napadami padaczkowymi o morfologii pierwotnie
lub wtdérnie uogodlnionych napadéw toniczno-klonicznych, tonicznych, klonicznych, do
analizy wilaczyC takze napady o innej morfologii, w tym rézne typy napaddéw
czesdciowych prostych i ztozonych, nieswiadomos$ci oraz atonicznych. Kryterium
rozpoznania stanu padaczkowego stanowito wystgpienie napadu padaczkowego,
trwajgcego co najmniej 30 minut lub powtarzajgcych sie przynajmniej dwoch
napadéw o réznym czasie trwania, miedzy ktorymi pacjent nie odzyskiwat
Swiadomosci [14].

W ponizszej pracy nie zajmowano sie problemem drgawek gorgczkowych,
manifestujgcych sie jako pierwszy napad padaczkowy, ktérych wystgpienie, czynniki
ryzyka nawrotu oraz kwestie zwigzane z postepowaniem terapeutycznym sg
wyczerpujgco przedstawione i omowione w literaturze polskiej i Swiatowej [26].
Analizowano jedynie obecnosc¢ drgawek gorgczkowych w wywiadzie poprzedzajgcym
wystgpienie pierwszego napadu padaczkowego i ewentualng zalezno$¢ miedzy
wystepowaniem powtérnego napadu a przebyciem drgawek gorgczkowych w
przesztosci.

Jedyng dopuszczalng formg leczenia przeciwnapadowego, jakg brano pod

uwage byto dorazne podanie (jednej dawki) diazepamu lub clonazepamu celem
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przerwania napadu. Pacjenci, u ktérych po pierwszym napadzie podano jakgkolwiek
dodatkowg dawke leku przeciwpadaczkowego doraznie lub wielokrotnie, zostal
wykluczeni z badania.

Wstepnym zatozeniem mojego badania bylo wigczenie 400 pacjentow.
Jednak, z badania wykluczono okoto 100 dzieci, ktére po przebytym pierwszym
napadzie wiecej nie zgtosity sie ani do przyklinicznej poradni ani do Kliniki Neurologii
Rozwojowej ACK Szpitala AMG oraz przypadki, w ktorych nie byto mozliwe w Zaden
sposOb nawigzanie z pacjentami kontaktu telefonicznego lub drogg pocztowa, a
takze dzieci, u ktoérych z réznych powoddw nie udato sie uzyskaC wszystkich
niezbednych danych.

Badanie miato charakter gtéwnie retrospektywny. Obserwacja katamnestyczna
objeta pacjentow, ktorzy zgtosili sie do poradni przyklinicznej miedzy 1 stycznia 2003
roku a 31 grudnia 2004 roku. Procedury diagnostyczne wykonywano ambulatoryjnie
lub kierowano pacjentéw do Kiliniki Neurologii Rozwojowej (w trybie pilnym lub
planowym). Wstepne rozpoznanie przebycia napadu padaczkowego oraz
rozpoznanie ostateczne, na podstawie wywiadu, badania przedmiotowego oraz
wynikow badan dodatkowych, ustalane byto przez lekarza specjaliste w dziedzinie
neurologii dzieciecej. Typ napadu rozpoznawano zgodnie z nadal obowigzujaca
klasyfikacjg ILAE z 1981 r.

Wszelkie informacje, niezbedne do przeprowadzenia ponizszej pracy
uzyskatam z dokumentacji medycznej (ksigzeczek zdrowia, kart informacyjnych
dotyczgcych wczesniejszych hospitalizacji, kart chorych, pozostajgcych pod
ambulatoryjng opiekg przyklinicznej Poradni Neurologicznej i Przeciwpadaczkowej
dla Dzieci i Miodziezy oraz z historii choréb pacjentéw hospitalizowanych w Klinice
Neurologii Rozwojowej éwczesnego ACK-Szpitala AMG). W niektorych przypadkach
zebrano dane na podstawie bezposredniego badania podmiotowego oraz
fizykalnego. Badanie podmiotowe polegato na uzyskaniu szczegétowej i niebudzgcej
zadnych watpliwosci informacji na temat napadu od rodzica lub opiekuna oraz w
miare mozliwosci od samego pacjenta, a takze na zebraniu wywiadu rodzinnego,
cigzowo-okotoporodowego, rozwoju psychoruchowego i umystowego, chorob i
przebytych stanéw patologicznych oraz choréb i wszelkich nieprawidtowosci
towarzyszacych, umozliwiajgcych wykluczenie etiologii niepadaczkowej. Czesé

danych uzyskano z rozmow telefonicznych z rodzicami lub opiekunami pacjenta.
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Uzyskatam zgode kierownika Przyklinicznej Poradni Neurologicznej i
Przeciwpadaczkowej dla Dzieci oraz kierownika Kliniki Neurologii Rozwojowej, pani
doktor Ewy Pilarskiej na prowadzenie pracy badawczej w wyzej wymienionych
jednostkach. Ponadto, uzyskatam zgode Niezaleznej Komisji Bioetycznej do spraw
badan naukowych przy AMG na prowadzenie badania (NKEBN/137/2008).

Szczegdbty dotyczgce zbieranych danych zostaty przedstawione ponize;j:

|. Badanie podmiotowe.

1. Wywiad rodzinny (u rodzicow, rodzenstwa, dziadkéw lub innych cztonkéw rodziny):

- Drgawki w wywiadzie: czy znana jest ich przyczyna (np. gorgczkowe, uraz,
infekcja uktadu nerwowego, inna)?

- Rozpoznana padaczka,

- Inne choroby neurologiczne,

- Choroby psychiczne,

- Naduzywanie alkoholu,

- Wady wrodzone,

- Choroby genetyczne,

- Inne choroby przewlekte,

- Wyksztatcenie rodzicow (nizsze, srednie, wyzsze).

2. Poprzednie cigze (liczba)

3. Poronienia: (naturalne, sztuczne, cigza pozamaciczna)

4. Poprzednie porody (liczba, prawidtowe/nieprawidtowe, z jakiego powodu?)

6. Przebieg cigzy z pacjentem (ruchy ptodu, od kiedy, natezenie)
- Obcigzenie cigzowe: papierosy, alkohol, przyjmowane leki, inne substancje
chemiczne, zatrucia,
- Praca wykonywana,
- Choroby matki (infekcyjne, przewlekte, choroby swoiste dla cigzy),
- Nieprawidtowe/niepokojgce objawy (krwawienia, uptawy, bdle, skurcze
przedwczesne, nudnosci, wymioty, urazy, inne)

7. Cigza (pierwszal/kolejna)

8. Porad:

- Ktory?,

- W ktérym tygodniu?,

- Jesli zakonczony przed ukonczonym 37 Hbd — z jakiego powodu?
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- Fizjologiczny/ patologiczny - z jakiego powodu?,
- Stosowane leki (znieczulenie, uspokajajgce, przyspieszajgce akcje porodowa,
inne),
- Wody ptodowe (czyste/ nieprawidtowe),
- Uraz okotoporodowy (jaki?),
- Zabiegi stosowane podczas porodu.
9. Stan noworodka przy urodzeniu:
- Liczba punktow w skali Apgar (w ktorej minucie?),
- Masa urodzeniowa,
- Dtugosc ciata,
- Obwaod gtowy,
- Obwad klatki piersiowe;j.
10. Przebieg okresu noworodkowego:
- Zaburzenia adaptaciji,
- Czy dziecko przebywato w inkubatorze (jesli tak - jak dlugo?, z jakiego powodu?),
- Zobttaczka (jesli tak - od ktérej doby zycia?, fizjologiczna / patologiczna (konflikt w
ABO, Rh, inne), do kiedy trwata?, jesli leczona — czym?
- Gorgczka (jak dtugo/ z powodu),
- Infekcja (jak dtugo / z powodu),
- Wady wrodzone / Zmiany patologiczne,
- Odchylenia w badaniach dodatkowych,
- Wystepowanie drgawek w okresie noworodkowym (jesli tak, w ktérej dobie zycia?
Czy znana jest ich przyczyna?).
11. Rozwdj dziecka:
- Rozwdéj psychoruchowy:

- samodzielne siadanie,

- samodzielne chodzenie,

- pierwsze stowa,

- pierwsze zdania,
- Recznoseé,
- Rozwdj umystowy: - Prawidiowy,

- Uposledzenie umystowe w stopniu lekkim / umiarkowanym /
znacznym / gtebokim,

- Inne problemy psychologiczne,
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- Pomoc Poradni Psychologiczno — Pedagogicznej,
11. Inne dane:
- Sytuacja materialna rodziny (dobra, srednia, trudna)
- Czy dziecko wychowuje sie w domu?
- Kto wychowuje dziecko (rodzice biologiczni, samotna matka, samotny ojciec,
dziadkowie, rodzina zastepcza, placowka opiekunczo-wychowawcza),
- Powazne stresy (rozwod rodzicéw, konflikty w rodzinie),
- Styl zycia (uprawianie sportéw, zainteresowania, sposéb spedzainia wolnego
czasu),
- Cechy charakteru (niesmiaty, tagodny, porywczy, ktotliwy, umie / nie umie wspotzyc
z otoczeniem, bawi sie zawsze sam / chetnie z innymi dzie¢mi, inne)
12. Dane dotyczgce pierwszego napadu:
- Wiek w chwili pierwszego napadu
- Charakter napadu i czas trwania (przebycie stanu padaczkowego),
- Czy napad byt zwigzany z gorgczkg (jak dtugo trwat, przy jakiej temperaturze / czy
znana jest przyczyna gorgczki?),
- Okolicznosci wystgpienia napadu: - Pora doby,
- Sen / czuwanie,
- Czas trwania,
- Miejsce,
- Pora roku,
- Czy miat zwigzek ze zmeczeniem, wysitkiem
fizycznym, wysitkiem umystowym, stresem,
miesigczka,
- Czynniki prowokujgce: (alkohol, narkotyki,
zatrucia, pozbawienie snu, Swiatto ekranu /
monitora / stroboskopowe
- Czy miat miejsce niedowlad ponapadowy?
- Czy miato miejsce bezwiedne oddanie moczu lub stolca w przebiegu napadu?
- Czy towarzyszyly mu objawy wegetatywne (zbledniecie, zasinienie,
zaczerwienienie, inne)?
- Czy miato miejsce przygryzienie jezyka?
- Czy miata miejsce niepamie¢ ponapadowa?
- Czy dziecko podczas napadu byto nieprzytomne?
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- Czy zaistniaty zmiany psychiczne lub inne nietypowe zachowanie przed lub po
napadzie (czy dziecko po napadzie zasneto, czy byto pobudzone)?
- Czy otrzymato leczenie dorazne? (kiedy i jakie?, czy napad zostat przerwany i po
jakiej dawce)?
- Czy doznato urazu gtowy w zwigzku z napadem (kiedy i jak byto leczone, czy
przebywato w szpitalu, czy byty odchylenia w badaniach dodatkowych po urazie)
- Towarzyszgce schorzenia neurologiczne
- Choroby zapalnie osrodkowego ukfadu nerwowego (w przesziosci lub w czasowym
zwigzku z napadem)
- Urazy osrodkowego uktadu nerwowego w przesziosci
- Inne choroby towarzyszgce: - Zbiegajgce sie czasowo choroby infekcyjne,

- Choroby zakazne typowe dla wieku dzieciecego,

- Alergie,

- Szczepienia ochronne,

- Choroby internistyczne,
- Odchylenia w badaniach dodatkowych wykonanych z powodoéw internistycznych,
- Poprzednie hospitalizacje — przyczyny, rozpoznania,
- Przyjmowane na state leki z powodu innych schorzen,

- Czy dziecko kiedykolwiek wymagato rehabilitacji?

Il. Badanie przedmiotowe.
1. Badanie pediatryczne.
2. Badanie neurologiczne (z uwzglednieniem stanu psychicznego).

3. Badanie okulistyczne (badanie dna oczu).

[ll. Badania laboratoryjne:

- obraz morfologiczny krwi,

- glikemia,

- jonogram,

- enzymy watrobowe (aminotransferaza asparaginianowa - AST, aminotransferaza
alaninowa - ALT),

- W uzasadnionych przypadkach badania majgce na celu wykrycie zaburzen
hormonalnych, metabolicznych, funkcji poszczegdlnych narzadéw wewnetrznych,

immunoglobuliny w surowicy krwi).
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Wszystkie badanie laboratoryjne wykonywano w Centralnym Laboratorium

Klinicznym ACML oraz w Zaktadzie Immunopatologii ACK-Szpitala AMG.

IV. Badanie elektroencefalograficzne w czuwaniu z uwzglednieniem hiperwentylaciji i
fotostymulacji (w uzasadnionych przypadkach po deprywacji snu).

Badania EEG byty przeprowadzane na 16-kanatowym aparacie w Klinice
Neurologii Rozwojowej ACK — szpitala AMG. Umieszczenie elektrod na skérze gtowy

odbywato sie wedtug miedzynarodowego systemu 10-20.

V. Badania neuroobrazowe:
- Tomografia komputerowa gtowy,
- Rezonans magnetyczny mézgowia,
- Ultrasonografia przezciemigczkowa (USG przezciemigczkowe) — u niemowlgt z
niezaro$nietym ciemieniem przednim.

Badania byly wykonywane na aparatach TK oraz MR, nalezgcych do Zakfadu
Radiologii ACK-Szpitala AMG oraz na aparacie USG, nalezacym do Kliniki Pediatrii
AMG.

VI. Inne badania w uzasadnionych przypadkach:

- Badanie psychologiczne,

- Konsultacja psychiatryczna,

- Inne konsultacje specjalistyczne.

Konsultacje specjalistyczne przeprowadzali lekarze, pracujgcy w Klinikach ACK —
Szpitala AMG.

Wywiad rodzinny obejmowat obecno$¢ choréb neurologicznych i innych
choréb wspdtistniejgcych. Wystepowanie choréb neurologicznych, w tym padaczki
lub drgawek analizowane byto oddzielnie u krewnych pierwszego stopnia (rodzicow)
oraz u wszystkich cztonkéw rodziny. Doktadne ustalenie przyczyny napadow w wielu
przypadkach nie byto mozliwe, dlatego tez analizowana byta jedynie obecnos¢
napadéw w wywiadzie rodzinnym bez podziatu na etiologie.

Z uwagi na fakt, ze opiekunowie dzieci, udzielajgcy wywiadu, nie zawsze znali
petne rozpoznania choréb cztonkéw rodziny, wywiad rodzinny analizowany byt w

podgrupach obejmujgcych zbiorczo: choroby neurologiczne, padaczka, choroby
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psychiczne, inne choroby ogdlnoustrojowe. Oceniano takze uzaleznienie od alkoholu

u krewnych zamieszkujgcych w tym samym gospodarstwie domowym, co pacjent.
Czesto$¢ wystepowania choréb neurologicznych i psychicznych u dalszych

krewnych oraz choroby neurologiczne i ogdlnoustrojowe u krewnych pierwszego

stopnia przedstawiono w tabeli 4 i 5.

Liczba %
Choroby neurologiczne ogétem 102 32,90
Padaczka 77 24,84
Pozostate choroby neurologiczne 31 10,00
Choroby psychiczne 28 9,03
Alkoholizm 16 5,16

Tabela 4. Choroby wystepujgce u wszystkich krewnych (I stopnia i dalszych) w analizowanej grupie
310 dzieci.

Liczba %
Choroby neurologiczne 27 8,71
Padaczka 15 4,84
Choroby ogodlnoustrojowe 33 10,65

Tabela 5. Choroby neurologiczne i ogdlnoustrojowe u krewnych pierwszego stopnia w analizowanej

grupie 310 dzieci.

Wyksztatcenie rodzicow okreslano jako wyzsze (ukonczone wyzsze studia),
srednie (ukonczona szkota srednia ze zdanym egzaminem dojrzatosci) oraz nizsze
(edukacja zakonczona na szkole Sredniej bez zdanego egzaminu dojrzatosci, szkole
zasadniczej lub szkole podstawowej). U 4 matek oraz u 6 ojcdw uzyskanie danych na
temat wyksztatcenia byto niemozliwe (Smier¢, opuszczenie rodziny przez rodzica).
Uwzgledniano takze informacje dotyczgce rodziny, w ktorej dziecko sie wychowuje —
czy rodzina jest petna, czy dziecko jest wychowywane przez samotng matke lub ojca,
czy tez przez innych opiekundéw oraz czy rodzina jest wielodzietna (wiecej niz dwoje
dzieci wychowujgcych sie w tym samym gospodarstwie domowym, co pacjent).
Zadne z dzieci nie wychowywato sie w placéwce opiekunczo-wychowawcze;.

Opiekunowie prawni sami subiektywnie okreslali warunki bytowe dziecka jako bardzo
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dobre, dobre, s$rednie

pomocniczych, dotyczgcych warunkow

lub zte. Oceny tej

dokonywali

lokalowych,

liczby cztionkow

na podstawie pytan

rodziny

pozostajgcych we wspolnym gospodarstwie domowym oraz wysokosci wiasnych

dochodéw. Ponadto, w analizie brano pod uwage, czy dziecko mieszka w miescie

czy na wsi. Strukture powyzszych danych przedstawiono w tabeli 6.

‘ Liczba %
Pte¢
Dziewczynki 141 45,48
Chiopcy 169 54,52
Wyksztalcenie rodzicow

Wyksztatcenie matki

Wyzsze 75 24,19
Srednie 124 40,00
Nizsze 107 34,52
Niemozliwe do oceny 4 1,29
Wyksztatcenie ojca

Wyzsze 63 20,32
Srednie 127 40,97
Nizsze 114 36,77
Niemozliwe do oceny 6 1,94

Dom rodzinny
Wychowywane przez oboje z rodzicow 276 89,03
Wychowywane w rodzinie niepetnej lub zastepczej 34 10,97
Warunki bytowe
Bardzo dobre 20 6,45
Dobre 226 72,90
Srednie 45 14,52
Zte 19 6,13
Rodzenstwo
Brak 72 23,23
Obecne 238 77,77
Rodzina wielodzietna
Tak 88 28,39
- 3 dzieci 49 15,81
- 4 dzieci 28 9,03
- 5 dzieci 2 0,65
- 6 dzieci 7 2,26
- 7 dzieci 1 0,32
- 8 dzieci 1 0,32
Miejsce zamieszkania

Miasto 194 62,58
Wies 116 37,42

Tabela 6. Dane demograficzne oraz socjoekonomiczne w analizowanej grupie 310 dzieci.
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Zebrano takze dane dotyczgce przesziego wywiadu ginekologiczno-
potozniczego z uwzglednieniem przebytych poronien, leczenia z powodu

nieptodnosci oraz liczby przebytych cigz i porodéw (tabela 7).

Liczba matek %
Leczenie z powodu nieptodnosci 6 1,94
Poronienia 50 16,13
-1 39 12,58
-2 11 3,55
Kolejnos¢ cigzy
1 122 39,35
2 115 37,10
3 41 13,23
4 20 6,45
5 2,58
7 4 1,29
Kolejnos¢ porodu
1 141 45,48
2 119 38,39
3 27 8,70
4 14 4,52
5 7 2,59
6 1 0,32
7 1 0,32

Tabela 7. Przeszty wywiad ginekologiczno-potoZzoniczy u matek 310 dzieci wigczonych do badania.

Wywiad cigzowy obejmowat dane na temat wieku rodzicow w czasie poczecia,
pojawienia sie i natezenia ruchéw ptodu (okreslanych jako silne, srednie i stabe; za
odchylenie od normy przyjeto ruchy stabe, o p6znym poczatku oraz catkowite ustanie
ruchow), innych nieprawidtowych objawéw i patologii ptodu (wahania tetna, infekcja
wewngtrzmaciczna, konflikt serologiczny), liczby ptodéw (cigza pojedyncza lub cigza
mnoga), chorob swoistych dla cigzy, towarzyszgcych choréb neurologicznych ze
szczegolnym uwzglednieniem padaczki z napadami wystepujgcymi w trakcie cigzy,
innych wspotwystepujagcych choréb ogdlnoustrojowych i nieprawidtowych objawdw,
przyjmowanych lekéw (podtrzymujacych cigze, przeciwpadaczkowych Iub
przyjmowanych z przyczyn internistycznych, uzywek (alkohol, nikotyna) i szkodliwych
substancji (narazenie w | trymestrze na rozpuszczalniki), wypadkéw (komunikacyjny,

pobicie, upadek inicjujgcy pordd) i urazéow. Czas trwania cigzy okreslany byt w
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tygodniach. Czas trwania cigzy donoszonej wynosit 38-42 tygodnie. Cigza ukohczona
przed pierwszym dniem 38 tygodnia byta traktowana jako niedonoszona. Cigze
zakonczong po ostatnim dniu 42 tygodnia traktowano jako przenoszong. Wszelkie
nieprawidtowosci, dotyczgce wymienionych wyzej czynnikow, byly okreslane jako
obcigzenie cigzowe. Oddzielnie analizowano fizyczng prace matki podczas cigzy.

Pacjenci wigczeni do badania rodzili sie Srednio z drugiej cigzy i z pierwszego
lub drugiego porodu. Dtugos¢ trwania cigzy wahata sie od 26 do 43 tygodni. 242
pacjentow urodzito sie z cigzy donoszonej, w terminie miedzy 38 a 42 tygodniem, 62
pacjentow przed ukonczonym 38 tygodniem cigzy, a 6 kolejnych z cigzy
przenoszonej powyzej 42 tygodnie. Szczegoty przedstawiono w tabelach ponizej
(tabela 8, tabela 9).

Wartos¢
Srednia
Wiek w chwili zajscia w cigze
- Matka 26,45
- Ojciec 29,20
Kolejnos¢ cigzy 2,01
Kolejnos¢ porodu 1,82
Dtugos¢ trwania cigzy (tyg.) | 38,88

Tabela 8. Sredni wiek matek w chwili zajscia w cigze oraz $rednia dtugo$é trwania cigzy w

analizowanej grupie 310 dzieci.
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Liczba | %
Obcigzenie cigzowe 176 56,77
Cigza ukoniczona przed terminem 42 13,55
Pordd po terminie 6 1,94
Cigza blizniacza 3 0,97
Choroby i stany patologiczne swoiste dla cigzy 101 32,58
- Krwawienie z drég rodnych 50 16,13
- Skurcze przedwczesne 25 8,06
- Niewydolnosé szyjki macicy 10 3,23
- Nadcisnienie cigzowe 8 2,58
- Przodujace tozysko 5 1,61
- Przedwczesne oddzielenie tozyska 4 1,29
- Zatrucie cigzowe 5 1,61
- Cukrzyca ciezarnych 3 0,97
- Silne béle brzucha 3 0,97
- Krwotok inicjujagcy pordd (o nieustalonej przyczynie) 2 0,65
- Zagrazajgca rzucawka 1 0,32
- Krwiak zatozyskowy 1 0,32
- Matowodzie 1 0,32
- Nadcisnienie tetnicze i obrzeki 1 0,32
- Cechy starzenia sie tozyska 1 0,32
Wahania tetna ptodu 4 1,29
Nieprawidtowe ruchy ptodu 15 4,84
Konflikt serologiczny 2 0,65
Padaczka 9 2,90
Pozostate choroby towarzyszgce 54 17,42
Leki podtrzymujgce cigze 62 20,00
Inne Leki 21 6,77
Palenie papierosow 34 10,97
Przyjmowanie alkoholu 3 0,97
Narazenie na szkodliwe substancje 1 0,32
Urazy 5 1,61
Praca fizyczna 51 16,45

Tabela 9. Obcigzenie cigzowe w analizowanej grupie 310 dzieci.

Czynniki okotoporodowe obejmowaty: droge porodu (ciecie cesarskie lub
sitami natury — potozenie ptodu podczas porodu gtéwkowe lub miednicowe), porod

bliznigt, powiktania porodu (pordd szybki, przedtuzajagcy sie pierwszy i drugi okres
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porodu, udokumentowane w historii medycznej niedotlenienie i/lub niedokrwienie
okotoporodowe, wahania tetna ptodu, okrecenie pepowing wokét szyi, zaklinowanie
sie barkéw ptodu, uraz mechaniczny - tkanek miekkich i/lub kosci; analizowane
wspolnie), stan wod ptodowych (czyste, zielone, krwiste) oraz stan noworodka w
pierwszych minutach po urodzeniu. Okotoporodowa ocena stanu noworodka
obejmowata: punktacje w skali Apgar w pierwszej minucie zycia (od 1 do 10 punktow
w catej populacji), mase urodzeniowg (od 870g do 4800g) oraz obwdd gtowy (od
23,5 do 37 cm). Szczegdblng uwage zwracano na noworodki 0 masie ciata mniejszej
lub réwnej 2500g (donoszone i niedonoszone) oraz noworodki o masie ciata powyzej
4000 g urodzone sitami natury.

Oceniano takze pordd ukonczony poza szpitalem oraz wskazania do
wykonania ciecia cesarskiego, ktore podzielono na klinicznie istotne oraz nieistotne.
Wskazania nieistotne dotyczyly przypadkow, w ktérych decyzja o wykonaniu ciecia
cesarskiego nie wynikata z bezposredniego zagrozenia zdrowia lub zycia, miedzy
innymi planowane ciecia cesarskie z powodu krotkowzrocznosci matki, niedowtadu
potowiczego, rozejscia sie spojenia tonowego, niewspotmiernosci porodowej oraz
potozenia miednicowego. Koniecznos¢ wykonania ciecia cesarskiego wynikajgca z
zagrozenia dobrostanu ptodu lub z zagrozenia zdrowia lub Zzycia noworodka
dotyczyta przypadkéw: wahan tetna ptodu, infekcji wewnatrzmacicznej, podejrzenia
wodogtowia, cigzy blizniaczej, braku postepu porodu, cech starzenia sie tozyska w
USG, przedwczesnego odklejenia sie tozyska, innych patologii fozyska, krwotoku
inicjujgcego poréd o nieustalonej przyczynie, zatrucia cigzowego, chorob
wspotwystepujgcych u matki (takich jak: padaczka z napadami w cigzy, nadci$nienie
tetnicze, zakazenie drog rodnych). Istotne klinicznie przyczyny ukonczenia porodu
drogg ciecia cesarskiego analizowano wspdlnie.

Wszystkie powyzsze czynniki okreslono jako okotoporodowe, a obecne
nieprawidtowosci jako obcigzenie okotoporodowe. Szczegoty przedstawiono w
tabelach 10-11.
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Liczba

%

Obcigzenie okotoporodowe 107 34,52
Sposéb porodu
Sitami natury 247 79,68
- gidwkowy 246 79,35
- miednicowy 1 0,32
Ciecie cesarskie 63 20,32
Wody ptodowe
Czyste 278 89,68
Inne niz czyste 32 10,32
- Zielone 29 9,35
- Krwiste 3 0,97
Powiklania porodu
- pordd szybki 2 0,65
- przedtuzajacy sie 11 3,55
- udokumentowane niedotlenienie okotoporodowe 11 3,55
- wahania tetna ptodu 8 2,58
- okrecenie pepowing wokot szyi 12 3,87
- zaklinowanie sie ptodu 1 0,32
- uraz mechaniczny 10 3,23
- krwiak podczepcowy 8 2,58
- zZtamania obojczyka lub kosci konczyn 0,65
- klinicznie istotna przyczyna ciecia cesarskiego 32 10,32
Pordd poza szpitalem 6 1,94
Nieprawidlowosci okotoporodowe u noworodka
Apgar < 8 punktow 37 11,94
Apgar < 6 punktow 14 4,52
Masa ciata przy ur. <2500 g 28 9.03
- donoszony 9 26,47
- niedonoszony 25 73,53
Masa ciata > 4000 g (urodzony drogami natury) 24 7,74

Tabela 10. Obcigzenie okotoporodowe obecne w analizowanej grupie 310 dzieci..
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Srednia | Mediana | Minimum | Maximum
Punktacja Apgar 9,02 10,00 1,00 10,00
Masa ciata (g) 3272, 23 | 3325,00 870,00 4800,00
Dtugosc¢ ciata (cm) 53,30 54,00 40,00 62,00
Obwdéd gtowy (cm) 33,57 34,00 23,50 38,00
Obwad Klatki piersiowej (cm) 32,34 32,00 24,00 42,00
Obwaod gtowy/obwdd klatki piersiowej 0,96 0,97 0,76 1,27

Tabela 11. Parametry stanu ogélnego noworodka mierzone przy urodzeniu w analizowanej grupie 310

dzieci.

Czynniki poporodowe (noworodkowe) dotyczyly obecnosci infekcji (uktadu
oddechowego, moczowego, neuroinfekcji) oraz innych standéw patologicznych, takich
jak: krwawienie wewnatrzczaszkowe z Ilub bez nastepowego wodogtowia
pokrwotocznego, niewydolnos¢ krgzeniowo-oddechowa wymagajgca reanimacji,
zaburzenia rytmu serca, choroba krwotoczna noworodkow, martwicze zapalenie jelit,
niedokrwistoS¢ wymagajgca transfuzji krwi, obecnos¢ Zzottaczki i jej patologii
(hiperbilirubinemia, zottaczka przedtuzajgca sie), koniecznos¢ umieszczenia w
inkubatorze  (z powodu zaburzen  adaptacji, wczesniactwa, hipotrofii
wewngtrzmacicznej lub niedotlenienia), hipokalcemii, hipotyroksynemii, zaburzenh
uktadu krzepniecia i innych (zaburzenia adaptacji, cechy niedojrzatosci,
niedokrwistos¢ niewielkiego stopnia, szmer nad sercem bez ewidentnych cech wady
wrodzonej, zasluzowanie, antybiotykoterapia z powodu podwyzszenia w Kkrwi
wskaznikow stanu zapalnego we krwi). U zadnego z dzieci nie udokumentowano w
sposb6b jednoznaczny przebycia drgawek noworodkowych. Jedynie u jednego z
chtopcé4w matka podawata drzenie ciata w pierwszych tygodniach zycia, ktérego nie
widziat nikt z personelu medycznego. Powyzsze nieprawidtowosci okreslano jako

obcigzenie poporodowe (tabela 12).
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Liczba

%

Noworodek donoszony 262 | 84,52
Zobttaczka noworodkowa 150 | 48,38
Zoltaczka fizjologiczna 113 | 36,45
Obcigzenie poporodowe 90 29,03
Noworodek urodzony po terminie 6 1,94
Wczesniak 42 13,55
Zobltaczka patologiczna 38 12,25
- hiperbilirubinemia 30 9,68
- przedtuzajgca sie 8 2,58
Hipokalcemia 3 0,97
Hipotyroksynemia 2 0,65
Zaburzenia uktadu krzepniecia 1 0,32
Infekcja ogotem 7 2,26
Neuroinfekcja 4 1,29
Poszerzenie uktadu komorowego 1 0,32
Wodogtowie 7 2,26
Krwawienie wewnatrzczaszkowe 2 0,65
Niewydolnos¢ krazeniowo-oddechowa 4 1,29
Zaburzenia rytmu serca 1 0,32
Choroba krwotoczna noworodkéw 1 0,32
Martwicze zapalenie jelit 1 0,32
Transfuzja krwi 4 1,29
Inkubator 35 11,29
Inne 39 12,58

Tabela 12. Obcigzenie poporodowe (noworodkowe) w analizowanej grupie 310 dzieci.

Pod pojeciem znacznego obcigzenia cigzowo-okotoporodowego rozumiano

wystgpienie  ktéregokolwiek

czynnikow

poporodowych, wymienionych w tabeli 13.

cigzowych, okotoporodowych
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Cigza ukonczona przed 36 tygodniem

Pordd po 42 tygodniu cigzy

Cigza blizniacza

Choroby i stany patologiczne swoiste dla cigzy
Wahania tetna ptodu (w czasie cigzy lub porodu)
Konflikt serologiczny

Padaczka u matki z napadami w czasie trwania cigzy
Zielone lub krwiste wody ptodowe

Pordd miednicowy

Pordd szybki

Pordd przediuzajgcy sie

Udokumentowane niedotlenienie okotoporodowe
Okrecenie pepowing wokot szyi

Zaklinowanie sie ptodu

Krwiak podczepcowy

Klinicznie istotna przyczyna ciecia cesarskiego
Apgar < 8 punktow

Hipotrofia wewngtrzmaciczna

Makrosomia

Zottaczka patologiczna

Neuroinfekcja

Poszerzenie uktadu komorowego

Wodogtowie

Krwawienie wewnatrzczaszkowe

Niewydolnos¢ krgzeniowo-oddechowa
Zaburzenia rytmu serca

Choroba krwotoczna noworodkéw

Martwicze zapalenie jelit

Transfuzja krwi

Inkubator

Tabela 13. Czynniki zaliczane do znacznego obcigzenia cigzowo-okotoporodowego w analizowanej
grupie 310 dzieci.

Kolejnym etapem badania byta ocena czynnikdw dziatajgcych od okresu
niemowlecego do momentu wystgpienia pierwszego napadu.
Rozwdj psychoruchowy oceniano jako prawidtowy lub opdzniony. Opdznienie

mogto dotyczy¢ sfery ruchowej, mowy, umystowej lub wszystkich sfer. Op6znienie w
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sferze statyczno-ruchowej oceniano u dzieci po 3 miesigcu zycia, w sferze mowy po
4 miesigcu zycia, w sferze umystowej po ukonczeniu 12 miesiecy. U dzieci w wieku
szkolnym (od 6 roku zycia) oceniano obecnos¢ uposledzenia umystowego (lekkiego i
umiarkowanego; nie byto przypadkoéw ciezszych) oraz koniecznos$¢ opieki Poradni
Psychologiczno-Pedagogicznej z powodu innych probleméw lub deficytow
(koncentracji i uwagi, pamieci, dysleksji, dysgrafii, dysortografii, wad wymowy,
nadruchliwosci, nadpobudliwosci, trudnosci szkolnych, trudnosci adaptacyjnych,
zaburzen lekowych, zaburzeh nerwicowo-depresyjnych, napieciowych bolow gtowy,
zaburzen konwersyjnych, zaburzen zachowania, zaburzen emocji, lekéw nocnych).

Rozpoznanie uposledzenia umystowego i innych nieprawidtowosci psychologicznych
opierato sie na aktualnym wyniku badania psychologicznego, przeprowadzonego
ambulatoryjnie lub podczas hospitalizacji w Klinice Neurologii Rozwojowej. Peten
profil psychologiczny uzupetniaty pytania dotyczgce uczeszczanej szkoty i klasy,
ogolnych wynikow w nauce, nowo wystepujgcych trudnosci w nauce lub innych
zaburzen psychologicznych w bliskim zwigzku czasowym z pierwszym napadem
(przed i po napadzie). Nie oceniono cech charakteru i stylu zycia, poniewaz
wiekszo$¢ opiekundw oceniata je w sposob mato precyzyjny, uzywajgc zwykle

okreslenia ,normalny”. Szczegdty przedstawiono w tabeli 14.

Liczba | %
Opoézniony rozwéj psychoruchowy 78 25,16
- Ruchowy 45 14,52
- Mowy 43 13,87
- Umystowy 39 12,58
Wspotwystepujace opdznienie rozwoju psychoruchowego 63 20,32
Opodznienie rozwoju psychoruchowego w wywiadzie przesztym 15 4,84
Uposledzenie umystowe 21 6,77
- Lekkie 15 4,84
- Umiarkowane 6 1,94
Nieprawidtowy rozwdéj umystowy a7 15,16
Wspotwystepujgcy nieprawidtowy rozwéj ogdtem 55 17,74
Nadpobudliwos$¢ psychoruchowa 20 6,45
Pozostale problemy psychologiczne 103 33,23
Opieka Poradni Psychologiczno-Pedagogicznej 57 18,39

Tabela 14. Opb6znienie rozwoju psychoruchowego i umystowego oraz inne problemy psychologiczne

u 310 dzieci wifgczonych do badania.
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Towarzyszgce choroby ogolnoustrojowe i inne problemy zdrowotne byly
obecne u 57 (18,39%) pacjentéw, z czego 16 (5,16%) dzieci wymagato przewlektego
leczenia farmakologicznego. Choroby i problemy towarzyszgce oraz przyjmowane

leki zostaty przedstawione w tabeli 15.

Towarzyszace choroby ] ]
Inne problemy zdrowotne Przyjmowane leki
Pediatryczne
- Wrodzone wady serca - Niedobér wzrostu i masy ciata | - Przeciwalergiczne
- Choroby uktadu oddechowego - Nadwaga - Przeciwbakteryjne
- Choroby laryngologiczne - Otytosc¢ - hormony tarczycy
- Choroby tarczycy - Wady uktadu kostno-
- Choroby uktadu pokarmowego szkieletowego
- Wirusowe zapalenie watroby typu B - Zaburzenia elektrolitowe
- Choroby uktadu moczowego - Palenie papierosow
- Choroby uktadu rozrodczego
- Zaburzenia uktadu krzepniecia
- Alergia
* Inne wady wrodzone

Tabela 15. Choroby ogdlnoustrojowe, inne problemy zdrowotne oraz przyjmowane leki w catej grupie
310 dzieci wigczonych do badania..

132 (42,58%) pacjentdow uczeszczato do poradni specjalistycznych z powodu
towarzyszgcych chordéb ogolnoustrojowych.

Analizowano takze konieczno$¢ wielokrotnych (wiecej niz 2) wczesniejszych
hospitalizacji z powodu chordb towarzyszgcych. Ten fakt dotyczyt 32 (10,32%) dzieci.

Problemy okulistyczne obejmowaty: krétkowzrocznosé, nadwzrocznosé,
astygmatyzm, wade rozwojowg tarcz nerwdéw wzrokowych, jaskre, retinopatie
wczesniaczg, niedrozny przewdd tzowy. Stwierdzono je u 38 (12,26%) dzieci.

Choroby i problemy neurologiczne przedstawiono w tabeli 16.
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Liczba %

Towarzyszace schorzenia neurologiczne 38 12,26
Mozgowe porazenie dzieciece 10 3,23
- niedowtad potowiczy 5 1,61
- obustronny niedowtad potowiczy 4 1,29
- niedowtad tréjkonczynowy 1 0,32
Wodogtowie 7 2,26
Stwardnienie guzowate 1 0,32
Migrena 2 0,65
- Migrena bez aury 1 0,32
- Migrena z aurg 1 0,32
Napieciowe bdle gtowy 5 1,61
Bodle gtowy o nieustalonej etiologii 5 1,61
Zawroty gtowy 2 0,65
Lity proces rozrostowy wewnatrzczaszkowy 1 0,32
Niedowlad potowiczy i osrodkowy niedowtad n. VII w przebiegu krwiaka " 0.32
srodmdzgowego

Krecz szyi 2 0,65
Wirusowe zapalenie opon m.-r. i mézgu 2 0,65
Hiponatremia po urazie gtowy i nastepowym krwawieniu wewnatrzczaszkowym 1 0,32
Naczyniak twarzy (obejmujgcy obszar unerwienia | gatezi n. V) 1 0,32
Wrodzona asymetria szpar powiekowych 1 0,32

Tabela 16. Choroby i objawy neurologiczne obecne u 310 dzieci przed pierwszym napadem
padaczkowym.

Do przebytych choréb neurologicznych zaliczono: stan po leczeniu
czaszkogardlaka, stan po przebytym krwawieniu srodczaszkowym, neuroinfekcje
(zapalenie mobzgu, =zapalenie opon mdbzgowo-rdzeniowych), przemijajgcy
poszczepienny niedowtad potowiczy (szczepienie DPT + Polio), niewydolnosé
krgzenia mézgowego o nieustalonej przyczynie.

Ponadto, 18 (5,80%) dzieci doswiadczyto we wczesnym dziecinstwie (miedzy
6 miesigcem a 5 rokiem zycia) drgawek gorgczkowych prostych, a 3 (0,97%)
drgawek gorgczkowych ztozonych. Obecnos¢ w wywiadzie drgawek gorgczkowych

byta analizowana oddzielnie.
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Przebyte urazy gtowy podzielono na urazy z objawami wstrzgsnienia médzgu
(uraz twarzoczaszki w nastepstwie wypadku komunikacyjnego, upadek z wysokosci,
upadek na l6d) i bez cech wstrzgsnienia (tagodne upadki, lekkie uderzenia w gtowe).
Oceniano bezposrednig blisko$¢ czasowg z napadem padaczkowym.

Przebyte choroby neurologiczne oraz urazy gtowy przedstawiono w tabeli 17.

Liczba %
Choroby neurologiczne w wywiadzie przesziym 15 4,84
- Choroby zapalne osrodkowego uktadu nerwowego 9 2,90
Inne: 7 2,26
- Guz moézgu 1 0,32
- Przemijajacy poszczepienny niedowtad potowiczy 1 0,32
- Krwawienie wewnatrzczaszkowe 4 1,29
- Niewydolno$¢ krgzenia mézgowego o nieustalonej etiologii 1 0,32
Przebyte urazy glowy 65 20,97
- Z objawami wstrzgsnienia mézgu 16 5,16
- bez objawdw wstrzgsnienia mézgu 49 15,81

Tabela 17. Przebyte choroby neurologiczne oraz urazy gtowy u 310 dzieci wlgczonych do badania.

Towarzyszgce choroby psychiczne stwierdzono u 7 (2,26%) pacjentéw i
obejmowaty one: autyzm, depresje, zespét katatoniczny, zespdt nadpobudliwosci
psychoruchowej.

Przebyte choroby zakazne obejmowaty: ospe, swinke, roézyczke, krztusiec,
odre, ptonice, wirusowe zapalenie watroby typu B. Dotyczyly one 149 (48,10%)
dzieci.

Zwigzek czasowy pierwszego napadu z przebytym szczepieniem ochronnym
(krétszy niz 4 tygodnie), obecny u 16 (5,16%) pacjentéw, odnosit sie do szczepienia
DPT (btonica, tezec, krztusiec), Polio (zapalenie rogéow przednich rdzenia
kregowego), WZWB (wirusowe zapalenie watroby typu B), przeciwko
meningokokowemu zapaleniu opon mdzgowo-rdzeniowych., MMR Il (Swinka, odra,

rozyczka).
Wiek w chwili wystgpienia pierwszego napadu wahat sie od 3 do 213 miesigca
zycia (czyli do 17 roku i 9 miesigca zycia). Srednia wieku wynosita 81 miesiecy (6 lat i

9 miesiecy).
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Zréznicowanie  wiekowe populacji dzieci wigczonych do badania

przedstawiono w tabeli 18.

Wiek Liczba | %
<6 lat (3 — 72 miesigce) 167 53,87
< 2 lat (3 — 24 miesigce) 72 23,23
2 — 6 lat (25-72 miesigce) | 95 30,65
6 — 12 lat (73 — 144 miesigce) | 76 24,52
> 12 lat (> 145 miesiecy) 67 21,61

Tabela 18. Grupy wiekowe dzieci wigczonych do badania.

U badanych pacjentow wystepowaty nastepujgce rodzaje napadow: czesciowe
proste ruchowe, czesciowe proste z objawami zmystowymi, czesciowe proste z
objawami psychicznymi, czesciowe ztozone 2z zaburzeniami Swiadomosci od
poczgtku napadu, czesciowe ztozone z zaburzeniami Swiadomosci dotgczajgcymi
sie, czesciowe ztozone przechodzgce we wtornie uogolnione, wtdrnie uogolnione od
poczatku napadu, pierwotnie uogodlnione toniczno-kloniczne, toniczne, atoniczne,
nieSwiadomosci (typowe i atypowe). Jes$li napad czesciowy zmieniat swojg
morfologie podczas jego trwania, okreslano go ostatecznie rodzajem zgodnie ze
zmiang obrazu klinicznego. Przygryzienie sSluzéwek jamy ustnej lub jezyka oraz
oddanie moczu lub stolca miato znaczenie pomocnicze w okreslaniu typu napadu.

Czesto$¢ wystepowania poszczegolnych rodzajow pierwszego napadu

przedstawiono w tabeli 19.
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Rodzaj napadu Liczba %

Czesmzoc‘)':))j,a::\::rz?:uchowymi > Lol

- z objawami psychicznymi 0.32
Czesciowy zlozony 112 | 36,13
Wtérnie uogéiniony 144 | 46,45
Pierwotnie uogdiniony
Toniczno-kloniczny 23 14z
Toniczny 6 1,94
Atoniczny 16 5,16
Typowy nieswiadomosci 1 0,32
Atypowy nieswiadomosci 1 0,32

Tabela 19. Czesto$¢ wystepowania poszczegolnych postaci pierwszego napadu padaczkowego w

analizowanej grupie 310 dzieci.

Analizowano orientacyjny czas trwania pierwszego napadu (od 5 sekund do

okoto 2 godzin), stan czuwania w momencie wystgpienia napadu (czuwanie,

zasypianie, sen, budzenie), pore doby (ranek, dzien wieczor, noc), pore roku.

Powyzsze czynniki zostaty przedstawione na rycinach 10-12.

Czas
trwania
napadu

596 %

50%

Rycina 10. Czas trwania pierwszego napadu padaczkowego w analizowanej grupie 310 dzieci.

< 1 min.

B 1-5 min.

O05-10 min.

B 10-29 min.

0> 29 min.
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Stan czuw ania

204 Wybudzanie
Czuwanie
0O Zasypianie
B Sen

17%

2%

79%

Rycina 11. Stan czuwania, w ktérym wystgpit pierwszy napad padaczkowy w analizowanej grupie 310
dzieci.

Pora doby

Dzien Noc

86%

Rycina 12. Pora doby, w ktorej wystgpit pierwszy napad padaczkowy w analizowanej grupie 310
dzieci.

Analizowano takze czynniki prowokujgce (stymulacja $wietlna, nadmierny
wysitek fizyczny), wspotwystepujacg infekcje, inne objawy i okolicznosci napadu,
takie jak: objawy wegetatywne (nudnosci, wymioty, =zasinienie, blados¢,
zaczerwienienie, $linotok), przemijajgce objawy psychopatologiczne, w tym
ponapadowe ilosciowe zaburzenia swiadomosci (sennos¢, sen, $pigczka) i pozostate
objawy psychopatologiczne (pobudzenie, niepokédj, lek, ptacz, dezorientacja,
zaburzenia zachowania, zaburzenia pamieci).

Ponadto, oceniano takze uraz gtowy, jako nastepstwo napadu (uderzenie
gtowg o chodnik, meble, podioge) oraz zwigzek ze wspoétwystepujacg miesigczkg
(miesigczkowanie dotyczyto 33 dziewczynek).
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Pozostatymi nieprawidtowos$ciami wystepujgcymi po napadzie byty: bodle
glowy, zawroty gtowy, niewyrazna mowa, bdl brzucha, mrowienie stop, uczucie
stabosci.

Czynniki prowokujgce, okolicznosci zwigzane z napadem, objawy
okotonapadowe oraz objawy psychopatologiczne po pierwszym napadzie

przedstawiono w tabeli 20.

Liczba %
Czynniki prowokujace
Woysitek fizyczny 8 2,58
Fotostymulacja (dyskoteka, komputer, TV) 12 3,87
Miesigczka 12 3,87
Silne emocje 5 1,61

Okolicznosci zwigzane z napadem

Infekcja 62 20,00

Uraz gtowy zwigzany z napadem 8 2,58

Objawy okotonapadowe

Objawy wegetatywne 131 42,26
Pozostate nieprawidtowosci po napadzie 21 6,77
Objawy psychopatologiczne po napadzie 230 74,19
- llosciowe zaburzenia $wiadomosci 191 61,61
- Sennos¢ ponapadowa 44 14,19
- Sen ponapadowy 143 46,13
- Spigczka 4 1,29
- Pozostate objawy psychopatologiczne 74 23,87

Tabela 20. Czynniki prowokujgce, okolicznos$ci, objawy okotonapadowe | psychopatologiczne
towarzyszgce wystgpieniu pierwszego napadu padaczkowego w catej grupie dzieci wigczonych do

badania.

Badanie fizykalne (neurologiczne i pediatryczne) wykonywano podczas
pierwsze] wizyty w poradni przyklinicznej lub po przyjeciu do Kliniki Neurologii
Rozwojowej. Badaniem neurologicznym nieprawidtowosci stwierdzono u 40 (12,90%)
dzieci po przebytym pierwszym napadzie. Badanie neurologiczne obejmowato takze
ocene recznosci (oceny dokonywano u dzieci powyzej 12 miesigca zycia). Szczegoty

przestawia tabela 21.
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Liczba

%

Nieprawidiowy wynik badania neurologicznego 40 12,90
Wielkogtowie 2 0,65
Slepota obuoczna 1 0,32
Anizokoria 1 0,32
Oczoplas 2 0,65
Zez (zbiezny i rozbiezny) 6 1,94
Osrodkowy niedowfadu nerwu twarzowego 2 0,65
Obwodowy niedowtad nerwu twarzowego 1 0,32
Drzenia spoczynkowe i zamiarowe 1 0,32
Obnizone napiecie miesniowe 8 2,58
Izolowane objawy piramidowe 7 2,26
Izolowane objawy mézdzkowe 2 0,65
Niedowtad potowiczy 7 2,26
Obustronny niedowtad potowiczy 4 1,29
Niedowtad tréjkonczynowy 1 0,32
Uogdlniona niezgrabnosé 7 2,26
Recznosé
Praworecznosc¢ 233 75,16
Leworecznosé 40 12,90
Brak wyraznej dominacji reki 37 11,94

Tabela 21. Wynik badania neurologicznego w analizowanej grupie 310 dzieci.

Wsréd nieprawidtowosci w badaniu pediatrycznym stwierdzono: nadwage,

otytos¢, niedobdr wzrostu i masy ciata, cechy dysmorficzne, objawy infekcji uktadu

oddechowego, szmer nad sercem, niemiarowos¢ akcji serca, powiekszong watrobe,

cechy przedwczesnego dojrzewania ptciowego,

atopowe zapalenie

skory,

szpotawo$¢ stop, koslawos$¢ kolan, skrzywienie kregostupa (skolioza), préchnica

zebow, opryszczka wargowa, wtorne znieksztatcenia uktadu kostno-stawowego,

blizny skérne. Odchylenia te przedstawiono w tabeli 22.
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Liczba %

Odchylenia w badaniu pediatrycznym 68 21,94

Nadwaga 18 5,80
Otytos¢ 11 3,55
Niedobor wzrostu i masy ciata 6 1,94
Inne odchylenia 33 10,65

Tabela 22. Czesto$¢ poszczegdlnych nieprawidtowos$ci w badaniu pediatrycznym u dzieci, ktére

doswiadczyly pierwszego napadu padaczkowego.

U 60 (19,35%) dzieci wigczonych do badania wystepowaty zaburzenia
psychologiczne. Whnioski z badan psychologicznych zostaty przedstawione w tabeli
23.

Niskie mozliwo&ci intelektualne
Trudno$ci szkolne

Zaburzenia funkcji analizatora wzrokowego i stuchowego
Deficyty poznawcze

Trudnosci adaptacyjne
Zaburzenia lekowe

Zaburzenia emocjonalne
Zaburzenia nerwicowo-depresyjne
Zaburzenia koncentracji
Zaburzenia uwagi
Nadpobudliwo$é psychoruchowa
Trudnosci wychowawcze
Zaburzenia zachowania
Zaburzenia konwersyjne
Zaburzenia aktywnosci

Wady wymowy

Tabela 23. Zaburzenia psychologiczne wystepujgce u dzieci wigczonych do badania.

Istotne zmiany bgdz zaburzenia zachowania oraz pogorszenie funkcji
poznawczych, ktére pojawity sie u pacjentow po przebytym pierwszym napadzie
padaczkowym zgtaszane spontanicznie przez rodzicéw lub opiekunéw analizowano

oddzielnie. U 11 (3,55%) dzieci podawano w wywiadzie zmiany w zachowaniu, a u
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21 (6,78%) czionkowie rodziny zaobserwowali wyrazne pogorszenie funkcji
poznawczych.

U 10 (3,23%) dzieci istniata konieczno$¢ przeprowadzenia konsultacji
psychiatrycznej, ktora wykazata nieprawidtowosci w postaci: objawdéw wytworczych,
natrectw, autyzmu oraz zespotu nadpobudliwosci psychoruchowej (ADHD).

Dorazne leczenie po pierwszym napadzie obejmowato: diazepam,
fenobarbital, mannitol, deksametazon, hydrokortyzon. Zastosowano je u 15 (4,84%)
pacjentow.

W wykonanych w réznym okresie po pierwszym napadzie badaniach
laboratoryjnych krwi i moczu stwierdzono jedynie nieznaczne odchylenia od normy,
dotyczgce nastepujgcych parametrow: poziomu lipidéw, aminotransferazy
asparaginianowej (ASPAT), aminotransferazy alaninowej (ALAT), odczynu
Biernackiego (OB), biatka ostrej fazy (CRP), ptytek krwi, biatych krwinek, potasu w
surowicy krwi oraz $lad ciat ketonowych, $lad biatka oraz nieprawidtowy osad w
moczu. Powyzsze odchylenia, stwierdzone u 81 (26,13%) dzieci, nie miaty istotnego
znaczenia klinicznego i z tego powodu nie poddano ich analizie statystycznej.

Wynik badania EEG, w oparciu o dane uzyskane w jego opisie, podzielono na
3 grupy: (1) wynik mieszczgcy sie w granicach normy, (2) nieprawidiowy bez
grafoelementéw padaczkoksztattnych oraz (3) nieprawidtowy z obecnos$cig

grafoelementéw padaczkoksztattnych (tabela 24).

Liczba %

Norma 6 1,94
Zapis nieprawidtowy bez grafoelementéw padaczkoksztattnych 134 | 43,23

Zapis z obecnoscig grafoelementéw padaczkoksztattnych 170 54,84

Tabela 24. Wyniki badania EEG w analizowanej grupie 310 dzieci.

Wynik badania neuroobrazowego (MR, TK lub USG przezciemigczkowe)
oceniano jako prawidtowy lub nieprawidtowy. Nieprawidtowosci stwierdzono u 57
(18,39%) pacjentow; u niektérych dzieci wspotwystepowato kilka nieprawidtowos$ci w
badaniu neuroobrazowym. U 299 (96,45%) dzieci badanie neuroobrazowe wykonano
po przebytym pierwszym napadzie, jednakze u 11 (3,55%) neurobrazowanie
przeprowadzono tuz po drugim napadzie. Wynikato to z krotkiego odstepu

czasowego miedzy napadami (4-7dni). Jednakze, w$réd wymienionych 11
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przypadkoéw u 9 (2,90%) pacjentow nie stwierdzono zadnych nieprawidtowosci, a u

pozostatych 2 (0,65%) obecne zmiany miaty charakter trwaty (zmiana o typie

rozmiekania istoty biatej okotokomorowej — 1 pacjent, wodogtowie i zmiany

porencefaliczne po przebytym krwawieniu do komoér mézgowych w przesziosci — 1

pacjent) co pozwala przyjgé, ze obraz mézgowia w badaniach neuroobrazowych

przeprowadzonych tuz po drugim napadzie byt poréwnywalny z obrazem sprzed kilku

dni, po przebytym pierwszym napadzie padaczkowym.

Badania neuroobrazowe wykonane u dzieci po pierwszym napadzie oraz

czestos¢ stwierdzanych nieprawidtowosci zilustrowano na rycinie 13 a charakter

zmian w badaniach neuroobrazowych przedstawia tabela 25.

300 -
250 1
200 +
150 1
100 1
50 -
0 1
TK MR UsG
(n=44:14.19%) | (n=265:85.48%) | (n=1;0,32%)
0O Wynik prawidlowy 24 189 0
B Wynik nieprawidtowy 20 (45,45%) 76 (28,68%) 1 (100%)

Rycina 13. Badania neuroobrazowe wykonane u dzieci po pierwszym napadzie padaczkowym oraz

czestos¢ wynikéw nieprawidiowych w analizowanej grupie 310 dzieci.
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Liczba %
Wynik badania neuroobrazowego
Norma 253 81,61
Nieprawidiowy wynik badania neuroobrazowego 57 18,39
Proces zapalny 1 0,32
Loza po zabiegu neurochirurgicznym 2 0,65
Lita zmiana rozrostowa 1 0,32
Torbiele podwys$cidtkowe komor bocznych 1 0,32
Torbiel pajeczyndéwki 6 1,94
Torbiel przegrody przezroczystej 1 0,32
Torbiel szyszynki 2 0,65
Wodogtowie 6 1,94
Niespecyficzne ognisko hiperintensywne w istocie biatej 3 0,97
Ognisko krwotoczne 1 0,32
Zmiana o typie rozmigkania istoty biatej okotokomorowe;j 4 1,29
Ognisko niedokrwienne w istocie biatej 6 1,94
Ogniska sttuczenia struktur gtebokich 1 0,32
Opodznienie mielinizaciji 7 2,20
Porencefalia 2 0,65
Agenezja ciata modzelowatego 1 0,32
Zespot Arnolda-Chiari typ | 1 0,32
Jamisto$¢ rdzenia odcinka szyjnego 1 0,32
Zespot Dandy-Walkera 3 0,97
Stwardnienie guzowate (zmiany o typie hamartoma) 1 0,32
Hipoplazja lub agenezja robaka moézdzku 4 1,29
Agenezja mézdzku 1 0,32
Hemimegaloencefalia 1 0,32
Zaburzenia zakretowosci 1 0,32
Dysplazja korowa 2 0,65
Schizencefalia 1 0,32
Heterotopia 1 0,32
Malformacja naczyniowa 5 1,61
Venous angioma 1 0,32
Glioza 1 0,32
Uogodlniony obrzek moézgu 1 0,32
Stan po kraniotomii i kranioplastyce 1 0,32

Tabela 25. Zmiany w badaniach neuroobrazowych w grupie dzieci po pierwszym napadzie

padaczkowym.
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Okres obserwacji pacjentow, ktérzy doswiadczyli nawrotu napadu wynosit od 4
dni do 53 miesiecy. Krotki odstep czasowy (ponizej 1 miesigca) miedzy pierwszym a
drugim napadem dotyczyt w wiekszosci pacjentow skierowanych i przyjetych do
Kliniki Neurologii Rozwojowej. Czynnikiem decydujgcym o zakohczeniu obserwacji
katamnestycznej w tej grupie pacjentow byto wystgpienie drugiego napadu
padaczkowego. Okres obserwacji pacjentdéw, ktorzy nie doswiadczyli drugiego
napadu wynosit od 24 do 53 miesiecy. Katamneze zakonczono w 2007 roku. Po
zakonczonym okresie obserwacji populacja 310 dzieci (grupa analizowana) zostata
podzielona na dwie: grupe badang (liczacg 227 dzieci), u ktérej wystgpit drugi napad
oraz grupe kontrolng (liczacg 83 dzieci), u ktérej napad nie powtdrzyt sie.

W grupie pacjentow, ktorzy doswiadczyli nawrotu napadu, dodatkowo
oceniano: dtugos¢ okresu od pierwszego do drugiego napadu, wiek w czasie
nawrotu, podobienstwo do pierwszego napadu, z uwzglednieniem morfologii napadu
oraz okolicznosci. W catej analizowanej grupie nie byto dzieci, u ktérych drugi napad
padaczkowy wystgpit w ciggu 24 godzin od pierwszego napadu.

Charakterystyke = pacjentow, ktérzy doswiadczyli drugiego napadu
padaczkowego przedstawiono w tabeli 26 oraz na rycinie 14.

Wszystkie czynniki obecne u dzieci wigczonych do badania zostaty poddane

analizie statystycznej i porbwnane.
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Rycina 14. Dfugo$¢ okresu miedzynapadowego u dzieci, ktére doswiadczyty nawrotu napadu

padaczkowego (grupa badana).

Liczba %
Morfologia napadu
- Podobna 198 87,22
- Odmienna 25 12,78
Okolicznosci napadu
- Podobne 172 75,77
- Odmienne 55 24,23
Przebyte choroby w okresie miedzynapadowym
- Neurologiczne 0 0,00
- Pediatryczne 1 0,44
Nowe choroby towarzyszace
- Neurologiczne 2 0,88
- Pediatryczne 1 0,44

Tabela 26. Charakterystyka pacjentéw, ktérzy doswiadczyli drugiego napadu padaczkowego.

U zaledwie 21 (6,77%) dzieci, w tym u 7 (3,08%) w grupie badanej oraz u 14

(16,87%) w grupie kontrolnej nie stwierdzono zadnych obcigzen, w tym: rodzinnych,

cigzowo-okotoporodowych, chorobami neurologicznymi, nieprawidtowego rozwoju

psychoruchowego i umystowego, drgawkami gorgczkowymi,

cechami wstrzgsnienia mézgu oraz zmianami w badaniach neuroobrazowych.

urazami gtowy z

64



1. Metody statystyczne.

Analiza statystyczna zostata przeprowadzona przy pomocy pakietu
STATISTICA® 8.0 (wersja licencjonowana Gdarskiego Uniwersytetu Medycznego —
JGNP9097539301AR-1).

Zaleznos¢ miedzy odsetkiem pacjentdéw, u ktérych wystgpit powtorny napad
oraz pozostajgcych bez kolejnego napadu, a czasem obserwacji zostata
przedstawiona za pomocg analizy Kaplana-Meiera. W tabelach przedstawiono
odsetki lub srednie zmiennych w grupie badanej i kontrolne;.

Okreslono iloraz szans (ang. Odds Ratio — OR) dla znamiennych porownan,
bez uwzgledniania ucietych. Z zastosowaniem metody Kaplana-Meiera wyliczono
ryzyko wystgpienia drugiego napadu padaczkowego (ang. recurrence rate) dla
poszczegodlnych podgrup, uwzgledniajgc czas okresu beznapadowego i uciecie. Z
zatozen tej metody wynika, ze poprzez utworzenie funkcji mozna okresli¢ ryzyko
wystgpienia zdarzenia (w tym przypadku ryzyka drugiego napadu padaczkowego) dla
diuzszego czasu niz rzeczywisty okres obserwac;ji.

Wszystkie cechy brane pod uwage w analizie jednoczynnikowej ryzyka
nawrotu napadu byty oceniane pod kagtem wzajemnych zaleznosci, w zaleznosci od

rodzaju zmiennej:

1) dla zmiennych nominalnych:

- dychotomicznych: z zastosowaniem testu Gehana,

- niedychotomicznych: z zastosowaniem procedury Mantela, gdzie kazdemu
czasowi przezycia przypisywano punkty, a nastepnie obliczano sie wartos¢
statystyki chi-kwadrat w oparciu o sumy (dla kazdej grupy) tych punktow.
Odstgpiono od wykonania analizy statystycznej w przypadkach, gdy liczebnosc¢
danej cechy byta réwna 1 przypadkowi w catej grupie analizowanej grupie
pacjentow (czyli wynosita jednoczesnie 1 i 0 w ktérejkolwiek z grup). Uzasadnia
sie to faktem, ze przy podanych powyzej liczebnosciach obu poréwnywanych
grup pacjentow nie ma mozliwosci wykazania istotnosci statystycznej przy
maksymalnym okresie obserwacji (53 miesigce). Wykazanie istotnosci

statystycznej jest mozliwe, gdy minimalna liczebnos¢ danej cechy jest réwna 2
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przypadkom a catej analizowanej grupie pacjentéw, a poziom istotnosci, przy

zatozonym maksymalnym czasie ucinania moze osiggng¢ wartos¢ <0,05.

2) dla zmiennych ciggtych:

- analiza regresji Coxa.

Zmienne, ktore w sposob istotny wptywaty na ryzyko wystgpienia powtornego
napadu w analizie jednoczynnikowej, poddano analizie wieloczynnikowej przy
zastosowaniu modelu proporcjonalnego ryzyka Coxa. Kohcowy model uzyskano
stosujgc technike regresji krokowej ,Backward stepwise selection”, stopniowo
usuwajgc zmienne najmniej objasniajgce tworzony model.

Whnioskowanie oparto na analizie wieloczynnikowej, ktéra polega na ocenie
jednoczesnego wptywu wielu zmiennych niezaleznych na ryzyko wystgpienia

drugiego napadu.

Dla wszystkich obliczen za poziom istotnosci przyjeto wartos¢ p<0,05.
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V. Wyniki.

1. Analiza jednoczynnikowa.

W badanej populacji sposréd 310 dzieci, u 227 (73,23%) wystgpit powtorny

napad padaczkowy.

Zaden z elementow wywiadu

rodzinnego,

w tym obecnos¢ chorob

neurologicznych oraz padaczki u krewnych pierwszego stopnia oraz u wszystkich

krewnych ogotem nie wigzat sie ze statystycznie wyzszym ryzykiem wystgpienia

nawrotu napadu. Wyniki zaprezentowane sg w tabelach 27-28.

GRUPA BADANA

GRUPA KONTROLNA

p
Liczba pacjentéw Liczba pacjentéw
(%) (%)
73 29 0,40
Choroby neurologiczne ogétem
(32,16%) (34,94%)
55 22
Padaczka 0,89
(24,23%) (26,51%)
25 6
Pozostate choroby neurologiczne 0,26
(11,01%) (7,23%)
. 21 7
Choroby psychiczne 0,57
(9,25%) (8,43%)
15 1
Alkoholizm 0,55
(6,61%) (1,20%)

Tabela 27. Zalezno$¢ miedzy obecno$cig chordb neurologicznych i psychicznych u wszystkich

krewnych (I stopnia i dalszych) a ryzykiem nawrotu napadu.
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GRUPA BADANA | GRUPA KONTROLNA p
Liczba pacjentéw Liczba pacjentéw
(%) (%)

Choroby neurologiczne 17 10 0,21
(7,49%) (12,05%)

Padaczka 10 5 0,57
(4,41%) (6,02%)

Choroby ogoélnoustrojowe 27 6 0,24
(11,89%) (7,23%)

Tabela 28. Zalezno$¢ miedzy wystepowaniem choréb neurologicznych i ogdlnoustrojowych u

rodzicéw a pojawieniem sie powtérnego napadu padaczkowego u dzieci wigczonych do badania.

Czynniki demograficzne i socjalne, takie jak: pte¢, miejsce zamieszkania, a

takze warunki bytowe nie miaty istotnego zwigzku z powtarzaniem sie napadéw.

Natomiast, stwierdzono, ze ryzyko wystgpienia drugiego napadu padaczkowego

bylo znamiennie wyzsze u jedynakow niz u dzieci, ktére miaty rodzenstwo.

Oszacowano, ze szansa wystapienia ponownego napadu u jedynakow jest

okoto 2 — krotnie wyzsza niz u pozostatych pacjentéw. Wyzsze wyksztatcenie

rodzicow takze wigzalo sie z znamiennie wysokim ryzykiem wystgpienia

drugiego napadu padaczkowego. Wyniki przedstawiono w tabeli 29.

GRUPA BADANA | GRUPA KONTROLNA o)
Liczba pacjentow Liczba pacjentow
%) %) OR
Pte¢
) _ 101 40
Dziewczynki
(44,49%) (48,19%)
126 43 0,36
Chtopcy
(55,51%) (51,81%)
Wyksztatcenie matki
60 15 0,01
Wyzsze
(26,43%) (18,07%) OR=1,62
<0,01
. 84 40
Srednie OR dla braku
(37,00%) (48,19%)
nawrotu =1,58
79 28
Nizsze 0,55
(34,80%) (33,73%)

Wyksztatcenie ojca
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52 11 <0,01
Wyzsze
(22,91%) (13,25%) OR=1,94
0,01
. 88 39
Srednie OR dla braku
(38,77%) (46,99%)
nawrotu =1,40
81 33
Nizsze
(35,69%) (39,76%) 0,81
Dom rodzinny
Wychowywane przez oboje 201 75
Z rodzicow (88,55%) (90,36%) o
Wychowywane w rodzinie 26 8 ’
Niepetnej lub zastepczej (11,45%) (9,64%)
Warunki bytowe
16 4
Bardzo dobre
(7,05%) (4,82%)
166 60
Dobre
(73,13%) (72,29%)
0,91
, 31 14
Srednie
(13,66%) (6,17%)
14 5
Zle
(6,17%) (6,02%)
Rodzenstwo
60 12
Brak
(26,43%) (14,46%) <0,01
167 71 OR=2,12
Obecne
(73,57%) (85,54%)
Rodzina wielodzietna
} 169 53
Nie
(74,45%) (63,86%)
<0,01
58 30
Tak OR=1,64
(25,55%) (36,14%)
o 33 16
- 3 dzieci
(14,54%) (19,28%)
17 11
- 4 dzieci
(7,49%) (13,25%)
0,24
2 0
- 5 dzieci
(0,88%) (0,00%)
4 3
- 6 dzieci
(1,76%) (3,61%)




o 1 0
- 7 dzieci
(0,44%) (0,00%)
o 1 0
- 8 dzieci
(0,44%) (0,00%)
Miejsce zamieszkania
. 141 53
Miasto
(62,11%) (63,86%)
0,41
o 86 30
Wies
(37,89%) (36,14%)

Tabela 29. Zalezno$¢ miedzy obecnoscig czynnikéw demograficznych i socjalnych a ryzykiem

powtdrzenia sie napadu padaczkowego u dzieci.

Nie stwierdzono zaleznosci miedzy czynnikami i zdarzeniami, obecnymi w

przesztym wywiadzie ginekologiczno-potozniczym, a wyzszym ryzykiem powtorzenia

sie napadu padaczkowego u dzieci wigczonych do badania (tabela 30).

GRUPA KONTROLNA

GRUPA BADANA p
Liczba pacjentéw Liczba pacjentéw
(% grupy) (% grupy)
3 3
Leczenie z powodu nieptodnosci 0,53
(1,32%) (3,61%)
) o 36 14
Poprzednie poronienia naturalne 0,80
(15,86%) (16,87%)
Liczba poronien
1 30 9
(13,22%) (10,84%)
0,76
. 6 5
(2,64%) (6,02%)

Tabela 30. Zalezno$¢ miedzy zdarzeniami

wystgpieniem drugiego napadu padaczkowego.

w wywiadzie ginekologiczno-pofozniczym a

Kolejnos¢ cigzy i porodu oraz srednia dtugos$¢ trwania cigzy nie réznity sie

istotnie w obu poréwnywanych grupach (tabela 31).
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GRUPA BADANA

GRUPA KONTROLNA

Liczba pacjentéow Liczba pacjentéw P
(% grupy) (% grupy)
Kolejnosé cigzy
1 87 35
(38,33%) (42,17%)
5 85 30
(37,44%) (36,14%)
. 28 13
(12,33%) (15,66%)
4 16 4
7,05% 4,82%
( 0) ( 0) 0.37
8 0
5
(3,52%) (0,0%)
3 1
7
(1,32%) (1,20%)
Kolejnos¢ cigzy (Srednia) 2,05 1,89 0,44
Kolejnos$¢ porodu
q 99 42
(43,61%) (50,60%)
5 91 28
(40,09%) (33,73%)
. 17 10
(7,49%) (12,05%)
12 2
4 0,75
(5,29%) (2,41%)
6 1
5
(2,64%) (1,20%)
1 0
6
(0,44%) (0,00%)
; 1 0
(0,44%) (0,00%)
Kolejnos¢ porodu (Srednia) 1,86 1,70 0,25
Srednia dtugos¢ trwania cigzy (tyg.) 38,80 39,10 0,42

Tabela 31. Zalezno$¢ miedzy kolejnoscia cigzy i porodu oraz dfugoscia trwania cigzy a ryzykiem

nawrotu napadu.
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Dzieci w grupie badanej statystycznie czesciej rodzily sie przed
planowanym terminem rozwigzania i roznica ta okazata sie statystycznie

znamienna (rycina 15).

0% 25% 50% 75% 100%
Grupa .
badana
[ <38 tydzin
cigzy
] 0 38-42 tydzin
‘ TR i R R R i i Cquy
kontrolna || | || | »    - .

Rycina 15. Réznice w dfugosci trwania cigzy w grupie badanej i grupie kontrolnej..

Sredni wiek matki i ojca w chwili poczecia nie réznit sie istotnie w obu
porownywanych grupach. Nie stwierdzono takze istotnie wyzszego ryzyka
wystepowania drugiego napadu padaczkowego w przypadkach, gdy wiek rodzicow

przekraczat 35 lub 40 rok zycia (tabela 32).
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GRUPA BADANA

GRUPA

KONTROLNA
Liczba pacjentow . L Y
% grupy) Liczba pacjentow
(% grupy) OR
Sredni wiek w chwili zajscia w ciaze
- Matka 26,98 24,99 0,47
- Ojciec 27,39 29,86 0,70
Starszy wiek rodzicow
Wiek matki
> 35 roku zycia 19 3
0,58
(%) (8,37%) (3,61%)
> 40 roku zycia 5 1
0,91
(%) (2,20%) (1,20%)
Wiek ojca
> 35 roku zycia 33 4
0,46
(%) (14,54%) (4,82%)
> 40 roku zycia 12 2
0,83
% 5,29% 2,41%
(%) ( ) ( )
o . 36 5
Ojciec lub matka > 35 roku zycia 0,72
(15,86%) (6,02%)
. . . 13 2
Ojciec lub matka > 40 roku zycia 0,81
’ 0 y 0
(5,73%) (2,41%)
. . . 16 2
Oboje z rodzicow > 35 roku zycia 0,92
(7,05%) (2,41%)
4 1
Oboje z rodzicow > 40 roku zycia 0,86
(1,76%) (1,20%)

Tabela 32. Zalezno$¢ miedzy wiekiem rodzicéw w chwili poczecia a ryzykiem nawrotu napadu.

wystgpienia powtérnego napadu okazato sie najwyzsze w przypadku porodow
przed planowanym terminem rozwigzania (ponad 5,5 — krotnie wyzsza szansa)

oraz u pacjentéw, ktorych matki chorowaly na padaczke i mialy napady

Sposréd  wszystkich czynnikdbw dziatajgcych w czasie cigzy,

podczas cigzy (3 — krotnie wyzsza szansa). Wyniki podano w tabeli 33.

ryzyko
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GRUPA BADANA | GRUPA KONTROLNA P
Liczba Liczba pacjentow
pacjentéw (%) OR
(%)
) o 135 41 0,07
Obcigzenie cigzowe
(59,47%) (49,40%)
39 3 <0,01
Cigza ukonczona przed terminem
(17,18%) (3,61%) OR=5,53
6 0 0,08
Pordd po terminie
(2,64%) (0,00%)
3 0 0,08
Cigza blizniacza
(1,32%) (0,00%)
: . , , 77 24 0,29
Choroby i stany patologiczne swoiste dla cigzy
(33,92%) (28,92%)
4 0 0,64
Wahania tetna ptodu
(1,76%) (0,00%)
) ) 13 2 0,40
Nieprawidtowe ruchy ptodu
(5,73%) (2,41%)
4 1 0,06
Konflikt serologiczny
(1,76%) (1,20%)
8 1 0,03
Padaczka
(3,52%) (1,20%) OR=3,00
43 11 0,19
Pozostate choroby towarzyszgce
(18,94%) (13,25%)
e o . o 50 12 0,29
eki podtrzymujace cigz
P ymuia e (22,03%) (14,46%)
16 5 0,69
Inne Leki
(7,05%) (6,02%)
22 12 0,15
Palenie papierosow
(9,69%) (14,46%)
) ) 2 1 0,48
Przyjmowanie alkoholu
(0,88%) (1,20%)
3 2 0,94
Urazy
(1,32%) (2,41%)
_ 39 12 0,40
Praca fizyczna
(17,18%) (14,46%)

Tabela 33. Zalezno$¢ miedzy wystepowaniem obcigzenia cigzowego a powtérzeniem sie napadu

padaczkowego.
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Obcigzenie w wywiadzie okotoporodowym istotnie zwiekszato ryzyko
wystgpienia nawrotu napadu padaczkowego. Szczegolnie wysokie ryzyko dotyczyto
noworodkéw przedwczesnie urodzonych 2z niska masa ciala oraz
udokumentowanego niedotlenienia okotoporodowego (szansa nawrotu w obu
przypadkach byta nieskonczenie wieksza niz u dzieci pozostajgcych bez obcigzen).
Réwniez koniecznos¢ ukonczenia porodu droga ciecia cesarskiego oraz
wahania tetna ptodu podczas porodu wigzaly sie z istotnie wyzszym ryzykiem
wystgpienia drugiego napadu padaczkowego (2-krotnie wyzsza szansa w
poréwnaniu z dzieCmi bez tych obcigzen). Znaczenie miata rowniez makrosomia
ptodu, ktora istotnie zwiekszata ryzyko powtdérnego napadu (3 — krotnie wyzsza
szansa wystgpienia hawrotu w porownaniu z pozostatymi dzieémi).

Analiza szczegdtowa punktacji Apgar dla poszczegolnych punktow od 1 do 10 byta
nieistotna statystycznie. Dopiero podziat na podgrupy powyzej 8 i ponizej 8 punktéw
wskazat, ze drugi napad padaczkowy wystepowat istotnie czesciej w grupie
pacjentéw, ktoérzy osiagneli mniej niz 8 punktow w skali Apgar (szansa

wystgpienia nawrotu ponad 4 — krotnie wieksza). Wyniki przedstawia tabela 34 oraz

rycina 16.
GRUPA GRUPA
BADANA KONTROLNA P
Liczba Liczba
pacjentéw pacjentéw OR
(%) (%)
. 83 24 0,03
Obciazenie okotoporodowe
(36,56%) (28,92%) OR=1,32
Poréd
i o 174 73 0,01
Gtowkowy (sitami natury)
(76,65%) (87,95%) OR dla braku nawrotu = 2,28
53 10 0,01
Ciecie cesarskie
(23,35%) (12,05%) OR=2,22
Wody ptodowe
206 72
Czyste
(90,75%) (86,75%)
21 11 0,59
Inne niz czyste
(9,25%) (13,25%)
19 10
- Zielone 0,82
(8,37%) (12,05%)
2 1
- Krwiste 0,31
(0,88%) (1,20%)
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Inne:

5 0
Poréd powiktany 0,49
(2,20%) (0,00%)
2 0
Pordd szybki 0,97
(0,88%) (0,00%)
Przedtuzaj i ° 2 0,11
rzedituzajacy si ,
jacy sig (3,96%) (2,41%)
Niedotlenienie 11 0 0,03
okotoporodowe (4,85%) (0,00%) OR —w
] 7 1 0,04
Wahania tetna ptodu
(3,08%) (1,20%) OR=2,61
Okrecenie pepowing 10 2 g
wokot szyi (4,41%) (2,41%) ’
5 5
Uraz mechaniczny 0,15
(2,20%) (6,02%)
- Krwiak 4 4
0,34
Podczepcowy (1,76%) (4,82%)
- Klinicznie istotna
o 28 4 0,02
przyczyna ciecia
) (12,33%) (4,82%) OR=2,78
cesarskiego
) 6 0
Poréd poza szpitalem 1,00
(2,64%) (0,00%)
Nieprawidtowosci okotoporodowe u noworodka
34 3 <0,01
Apgar < 8 punktow
(14,98%) (3,61%) OR=4,70
14 0
Apgar < 6 punktow 0,07
(6,17%) (0,00%)
) 24 4
Masa ciata przy ur. <2500(g 0,08
(10,57%) (4,82%)
4 4
- donoszony
(1,76%) (4,82%)
<0,01
) 20 0
- niedonoszony OR —
(8,81%) (0,00%)
24 3 0,04
Masa ciata > 4000 g
(10,57%) (3,61%) OR=3,15
Masa ciata > 4000 g 21 3 o
(urodzony drogami natury) (9,25%) (3,61%) ’

Tabela 34. Wplyw czynnikéw okofoporodowych na ryzyko powtérzenia sie napadu padaczkowego.
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Rycina 16. Wyniki punktacji Apgar w grupie badanej i w grupie kontrolnej.

Srednie wartosci punktacji Apgar, dlugosci i masy ciata, mierzone przy
urodzeniu wykazaty istotne réznice statystyczne miedzy porownywanymi grupami
dzieci: srednia punktacja Apgar oraz srednia dtugos$c¢ ciata byta nizsza w grupie
dzieci, ktore doswiadczyty nawrotu, natomiast Srednia masa ciata okazata sie

nieznacznie wyzsza niz w grupie kontrolnej. Wyniki przedstawiono w tabeli 35.
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GRUPA BADANA | GRUPA KONTROLNA p
(Srednia) (Srednia)
OR
- 0.02
Punktacja Apgar 8,92 9,30
OR=1,20
- <0.01
Masa ciata [g] 3280,75 3248,92
OR=1,25
<0,01
Dtugosé¢ ciata [cm] 53,20 53,59
OR=1,03
Obwaod gtowy [cm] 33,56 33,60 0,89
Obwad Klatki piersiowej [cm] 32,30 32,47 0,52
Obwaod gtowy/obwdéd klatki piersiowej 0,96 0,97 0,59

Tabela 35. Parametry stanu ogélnego noworodka w grupie badanej i grupie kontrolnej.

Wiele nieprawidtowosci stwierdzanych w okresie noworodkowym (okreslanych
jako obcigzenie poporodowe, noworodkowe) wigzato sie z istotnie wyzszym
ryzykiem wystgpienia powtérnego napadu (szansa wystgpienia powtérnego napadu
4 — krotnie wyzsza niz u pozostatych dzieci). Dotyczyto to miedzy innymi dzieci, ktére
przechodzity zéttaczke patologiczng (prawie 16-krotnie wyzsza szansa wystgpienia
powtdrnego napadu), szczegolnie tych, ktore przebyty hiperbilirubinemie (12 —
krotnie wyzsza szansa wystgpienia nawrotu). Powtérny napad stwierdzono réwniez
czesto u dzieci z przedtuzajgcy sie zottaczkg noworodkows, jednak ta zaleznos¢ nie
wykazywata znamiennosci.

Ponadto, takze noworodki, u ktérych stwierdzono infekcje oraz te, ktére
wymagaly umieszczenia w inkubatorze w réznych przyczyn obarczone byly
istotnie wyzszym ryzykiem nawrotu napadoéw padaczkowych.

Wyniki przedstawiono w tabeli 36.
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GRUPA BADANA | GRUPA KONTROLNA p
Liczba pacjentéw Liczba pacjentéw
(%) (%) OR
L. 80 10 <0,01
Obciazenie poporodowe
(35,24%) (12,05%) OR=3,97
. 118 32
Zottaczka noworodkowa 0,11
(51,98%) (38,55%)
. 80 33
Zottaczka fizjologiczna 0,17
(35,24%) (39,76%)
: : 37 1 <0.01
Zottaczka patologiczna
(16,30%) (1,20%) OR=15,97
) - ) 29 1 <0,01
- hiperbilirubinemia
(12,78%) (1,20%) OR=12,01
dtuzaj i ° 0 0,34
- przedtuzajaca si ,
P 1 ¢ (3,52%) (0,00%)
16 1 <0,01
Infekcja ogotem
(7,05%) (1,20%) OR=6,21
4 0
Neuroinfekcja 0,06
(1,76%) (0,00%)
6 1
Wodogtowie 0,05
(2,64%) (1,20%)
2 0
Krwawienie wewnatrzczaszkowe 0,18
(0,88%) (0,0%)
4 0
Niewydolnos¢ krgzeniowo-oddechowa 0,57
(1,76%) (0,00%)
4 0
Transfuzja krwi 0,31
(1,76%) (0,00%)
33 2 <0,01
Inkubator
(14,54%) (2,41%) OR=6,89

Tabela 36. Zalezno$¢ miedzy obecnoscig objawow i choréb w okresie noworodkowym a ryzykiem

nawrotu napadu.

Znaczne obcigzenie cigzowo-okotoporodowe stwierdzono u 157 (50,65%)
dzieci: 122 (53,74%) z grupy badanej oraz 35 (42,17%) z grupy kontrolnej. Wigzato
sie ono z istotnie wyzszym ryzykiem wystgpienia powtérnego napadu padaczkowego
(p=0,02; 1,59).
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Ws$&rdéd czynnikdbw obecnych w okresie wczesnodzieciecym i w okresie
dalszego rozwoju dziecka, istotnie wyzsze ryzyko wystepowania powtérnego napadu
padaczkowego zanotowano u dzieci z opéznionym rozwojem psychoruchowym w
wywiadzie (analizowane globalnie — dla wspotwystepujgcego i minionego opdznienia
rozwoju psychoruchowego w przesztosci). Analiza szczegétowa wykazata znamienng
zaleznos¢ miedzy wystgpieniem drugiego napadu a wspolwystepujgcym
opdéznieniem rozwoju psychoruchowego, czego nie potwierdzono u dzieci
starszych, u ktérych rodzice w wywiadzie przesztym podawali opdznienie. U dzieci ze
wspotwystepujgcym  opoznieniem psychoruchowym istotno$¢ dla wystepowania
nawrotu napadu zanotowano zarédwno W ocenie opoOznienia rozwoju
psychoruchowego ogoétem, jak i indywidualnie w kazdej ze sfer: ruchowej,
umystowej i mowy. Ponadto, dzieci, u ktérych wystepowata nadpobudliwosé
psychoruchowa oraz inne problemy psychologiczne obarczone byty znamiennie

wyzszym ryzykiem powtérnego napadu. Wyniki przedstawiono w tabeli 37.
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GRUPA BADANA GRUPA KONTROLNA P
Liczba pacjentéw Liczba pacjentéw
(%) (%) OR
P . - - 58 5 <0,01
poézniony rozwdéj psychoruchow
y hatd y (25,78%) (6,02%) OR=5,42
42 3 <0,01
- Ruchowy
(18,75%) (3,61%) OR=6,15
42 1 <0,01
- Mowy
(18,83%) (1,20%) OR=19,02
35 4 0,02
- Umystowy
(18,72%) (4,94%) OR=4,32
Wspotwystepujgce opdznienie rozwoju 45 3 <0,01
psychoruchowego (20,00%) (3,61%) OR=6,67
Opdznienie rozwoju psychoruchowego 13 2 e
w wywiadzie przesziym (5,78%) (2,41%) ’
18 3
Uposledzenie umystowe 0,50
(17,48%) (4,55%)
12 3
- Lekkie 0,29
(11,65%) (4,55%)
] 6 0
- Umiarkowane 1,00
(5,83%) (0,00%)
42 5
Nieprawidtowy rozwdéj umystowy 0,29
(18,50%) (6,02%)
Wspotwystepujgcy nieprawidtow
p.y.QPJ%y p Yy 50 4 0.02
rozwdj dziecka (psychoruchowy lub
. (22,03%) (4,82%) OR=5,58
uposledzenie umystowe) ogotem
19 1 <0,01
Nadpobudliwos$é psychoruchowa
(8,37%) (1,20%) OR=7,49
Pozostate problemy 84 19 0,03
psychologiczne (37,00%) (22,89%) OR=1,98
Opieka Poradni Psychologiczno- 44 13 a5
Pedagogicznej (19,38%) (15,66%) ’

Tabela 37. Zalezno$¢ miedzy opdéznieniem rozwoju psychoruchowego uposledzeniem,
umysfowym oraz innymi problemami psychologicznymi a ryzykiem powtorzenia Sie napadu

padaczkowego.

Nie stwierdzono istotnej zaleznosci miedzy wystepowaniem choréb
pediatrycznych, psychicznych, okulistycznych, innych probleméw zdrowotnych,

przyjmowaniem lekéw, opiekg poradni specjalistycznych oraz koniecznoscig
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wielokrotnych hospitalizacji w réznych przyczyn zdrowotnych a wystgpieniem

drugiego napadu padaczkowego. Szczegoty przedstawiono w tabeli 38.

GRUPA BADANA

GRUPA KONTROLNA

p
Liczba pacjentéw Liczba pacjentéw
(%) (%)
Choroby towarzyszace
Choroby ogolnoustrojowe i inne problemy 42 15 5
zdrowotne (18,50%) (18,07%) ’
T horob hi > 2 0,75
owarzyszgce choro sychiczne ,
ysza ypsy (2,20%) (2,41%)
. 30 8
Problemy okulistyczne 0,17
(13,22%) (9,64%)
Koniecznos¢ uczeszczania do Poradni 101 31 a0
Specjalistycznej (44,49%) (37,35%) ’
. e 29 3
Wielokrotne hospitalizacje 0,18
(12,78%) (3,61%)
Przyj Leki diat h 12 4 0,26
rzyjmowane Leki z przyczyn pediatrycznyc ,
Y] przyczyn p yczny (5,29%) (4,82%)
Tabela 38. Zaleznos¢ miedzy wystepowaniem oraz leczeniem choréb i towarzyszacych

problemoéw zdrowotnych a wystgpieniem drugiego napadu padaczkowego.

Zaden z towarzyszgcych objawdw, jak i zadna z towarzyszgcych chorob

neurologicznych nie korelowaty z wyzszg czestosciag wystepowania nawrotow

napadu padaczkowego u dzieci wtgczonych do badania. Szczegdty przedstawiono w

tabeli 39.

GRUPA BADANA GRUPA KONTROLNA
Liczba pacjentéw Liczba pacjentéw
(%) (%)
Towarzyszace schorzenia 29 9 aGE
Neurologiczne (12,78%) (10,84%) ’
10 0
Mdbzgowe porazenie dzieciece 0,37
(4,41%) (0,00%)
5 0
- potowiczy 0,22
(2,20%) (0,00%)
) . 4 0
- obustronny niedowtad potowiczy 0,78
(1,76%) (0,00%)
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1 0
- niedowtad tréjkonczynowy 0,62
(0,44%) (0,00%)
6 1
Wodogtowie 0,65
(2,64%) (1,20%)
1 1
Migrena 0,21
(0,44%) (1,20%)
Napieci bole gt > § 0,08
apieciowe bole gtow ,
PIe gy (1,32%) (2,41%)
3 2
Bole gtowy o nieustalonej etiologii 0,13
(%) (%)
1 1
Zawroty glowy 0,18
(0,44%) (1,20%)
2 0
Krecz szyi 0,08
(0,88%) (0,00%)
1 1
Wirusowe zapalenie opon m.-r. i mézgu 0,86
(0,44%) (1,20%)

Tabela 39. Zaleznos¢ miedzy obecnoscig choréb i objawéw neurologicznych obecnych u dzieci

przed wystapieniem pierwszego napadu padaczkowego a ryzykiem wystgpienia nawrotu napadu.

Zadne z przebytych choréb i probleméw neurologicznych, jak i urazéw gtowy

nie wigzato sie ze statystycznie wyzszym ryzykiem powtarzania sie napaddéw

padaczkowych. Szczegoty przedstawia tabela 40.
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GRUPA BADANA GRUPA KONTROLNA p
Liczba pacjentéw Liczba pacjentéw
(%) (%)
Chorob logi wywiadzi t 12 ¥ 0,78
oroby neurologiczne w iadzie przesztym ,
y g y (5,29%) (3,61%)
7 2
- Choroby zapalne osrodkowego ukfadu nerwowego 0,66
(3,08%) (2,41%)
6 1
Inne: 0,66
(2,64%) (1,20%)
4 0
- Krwawienie wewnatrzczaszkowe 0,55
(1,76%) (0,00%)
15 6
Drgawki goragczkowe 0,58
(6,61%) (7,23%)
12 6
- Proste
(5,29%) (7,23%)
0,70
3 0
- Ztozone
(1,32%) (0,00%)
. 51 14
Przebyte urazy osrodkowego uktadu nerwowego 0,27
(22,47%) (16,87%)
13 4
- z objawami wstrzgs$nienia mézgu 0,39
(5,73%) (4,82%)
38 10
- bez objawéw wstrzgsnienia mézgu 0,47
(16,74%) (12,05%)

Tabela 40. Zalezno$¢ miedzy przebytymi problemami i chorobami neurologicznymi oraz urazami
glowy a ryzykiem wystgpienia powtérnego napadu padaczkowego.

Przebycie choréb zakaznych w przesztoSci wigzato sie ze znamiennie nizszym

ryzykiem wystgpienia nawrotu. Przebyte szczepienie ochronne nie wigzato sie z

wyzszym ryzykiem wystgpienia drugiego napadu padaczkowego. Szczegoty

przedstawiono w tabeli 41.

GRUPA BADANA GRUPA KONTROLNA P
Liczba pacjentéw Liczba pacjentéw
(%) (%) OR
| 95 54 <0,01
Przebyte choroby zakazne
(41,85%) (65,06%) OR =2,59
o 11 5
Szczepienie ochronne 0,22
(4,85%) (6,02%)

Tabela 41. Przebyte choroby zakazne oraz szczepienia ochronne i ich zwigzek z wystgpieniem

powtérnego napadu padaczkowego.



Sredni wiek pacjentéw w chwili wystapienia pierwszego napadu
padaczkowego byt znamiennie nizszy u pacjentow, ktdérzy doswiadczyli nawrotu
niz u pacjentow, u ktérych napad nie powtérzyt sie. W podziale na grupy wiekowe
istotnie wyzsze ryzyko wystgpienia powtdrnego napadu stwierdzono u dzieci ponizej
szostego roku zycia, a szczegodlnie u najmtodszych dzieci do 2 lat oraz u dzieci

powyzej 12 roku zycia (tabela 42).

GRUPA
GRUPA BADANA P
KONTROLNA
Liczba pacjentow Liczba pacjentéw
i (%) pacj OR
Wiek (%)
o 145 22 <0,01
< 6 lat (3 — 72 miesigce)
(63,88%) (26,51%) OR=4,90
o 66 6 <0,01
< 2 lat (3 — 24 miesigce)
(29,07%) (7,23%) OR=5,26
79 16
2 — 6 lat (25-72 miesigce) 0,16
(34,80%) (19,28%)
52 24
>6— 12 lat (73 — 144 miesigce) 0,06
(22,91%) (28,92%)
<0,01
30 37
> 12 lat (> 145 miesiecy) OR dla braku nawrotu
(13,22%) (44,58%)
=5,28
o 197 46 <0,01
<12 lat (< 145 miesiecy)
(86,78%) (55,42%) OR=5,28
. <0.01
Sredni wiek (miesigce) 66,17 121,83
OR=1,02

Tabela 42. Zalezno$¢ miedzy wiekiem dzieci w chwili wystapienia pierwszego napadu a ryzykiem

wystgpienia nawrotu napadu padaczkowedo.

Nie wykazano zaleznosci miedzy rodzajem pierwszego napadu
padaczkowego a zwiekszonym ryzykiem wystgpienia ponownego napadu. Szczegoty
przedstawia tabela 43.
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GRUPA BADANA | GRUPAKONTROLNA [
Rodzaj napadu Liczba pacjentéw Liczba pacjentow
(%) (%)
195 68
l. CzesSciowy 0,84
(85,90%) (81,93%)
Czesci t > ! 0,77
zesciowy pros )
¢ ye y (2,20%) (1,20%)
4 1
- Z objawami ruchowymi 0,78
(1,76%) (1,20%)
: : : : 1 0
- Z objawami psychicznymi -
(0,44%) (0,00%)
. . 86 26
Czesciowy ztozony 0,32
(37,89%) (31,33%)
103 41
Wtérnie uogoéiniony 0,37
(45,37%) (49,40%)
32 15
Il. Pierwotnie uogélniony 0,84
(14,10%) (18,07%)
i ) 13 10
- Toniczno-kloniczny 0,33
(5,73%) (12,05%)
4 2
- Toniczny 0,17
(1,76%) (2,41%)
i 13 3
- Atoniczny 0,37
(13,73%) (3,61%)

Tabela 43. Zalezno$¢ miedzy rodzajem pierwszego napadu a wystgpieniem nawrotu napadu.

Czynniki prowokujgce, takie jak: wysitek fizyczny, fotostymulacja i_miesigczka,

a takze_uraz glowy zwigzany z napadem, jak i_obecnos¢ objawdw wegetatywnych

oraz pozostatych nieprawidtowosci po napadzie, a takze przemijajacych objawow

psychopatologicznych po napadzie (szczegodlnie sennosci i_$pigczki ponapadowe))

wigzaty sie ze znamiennie nizszym ryzykiem nawrotu napadu padaczkowego.

Obecnos¢ czynnikbw prowokujgcych miata miejsce jedynie przed pierwszym
napadem padaczkowym, drugi napad wystepowat samoistnie.

Znamiennie wyzsze ryzyko nawrotu napadu stwierdzono w przypadkach
najkrétszych napadéw - trwajacych ponizej 1 minuty. Analiza szczegdétowa
wykazata, ze istotnie wyzsze ryzyko wystgpienia nawrotu istniato u pacjentow, u
ktorych miat miejsce sen ponapadowy oraz inne objawy psychopatologiczne.

Szczegdbty przedstawiono w tabeli 44.

86



GRUPA BADANA

GRUPA KONTROLNA

p
Liczba pacjentéw Liczba pacjentéw
(%) %) OR
Pora doby
o 194 74
Dzien
(85,46%) (89,16%)
33 9 0,93
Noc
(14,54%) (10,84%)
Stan czuwania
6 1
Budzenie
(2,64%) (1,20%)
_ 178 66
Czuwanie
(78,41%) (79,52%)
5 2
Zasypianie 0,05
(2,20%) (2,41%)
38 14
Sen
(16,74%) (16,87%)
Czas trwania
. 65 14 <0,01
<1 min
(28,63%) (16,87%) OR=1,98
108 45
1-5 min 0,09
(47,58%) (54,22%)
0,04
31 17 OR dla braku
5-10 min
(13,66%) (20,48%) nawrotu
=1,63
13 3
10-29 0,95
(5,73%) (3,61%)
10 4
Stan padaczkowy 0,70
(4,41%) (4,82%)
Czynniki prowokujace
<0,01
Whysitek fizyczny 1 7 OR dla braku
(0,44%) (8,43%) nawrotu = 20,81
<0,01
Fotostymulacja 3 9 OR dla braku
(1,32%) (10,84%) nawrotu = 9,08
0,01
Miesigczka 6 6 OR dla braku
(2,64%) (7,23%) nawrotu =2,79
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Emocje 3 2 0,33
(1,32%) (2,41%)
Okolicznosci zwigzane z napadem
. 48 14
Infekcja 0,27
(21,15%) (16,87%)
<0,01
3 5
Uraz gtowy zwigzany z napadem OR dla braku
(1,32%) (6,02%)
nawrotu =4,79
Objawy okotonapadowe
0,03
89 42
Objawy wegetatywne OR dla braku
(39,21%) (50,60%)
nawrotu =1,57
0,03
Pozostate nieprawidtowosci 13 8
. OR dla braku
po napadzie (5,73%) (9,64%)
nawrotu =76
Przemijajace objaw <0,01
jala _j y 157 73
psychopatologiczne po OR dla braku
) (69,16%) (87,95%)
napadzie nawrotu =3,25
- llosciowe zaburzenia 143 48 -
$wiadomosci (63,00%) (57,83%) ’
<0,01
23 21
- Sennos$¢ ponapadowa OR dla braku
(10,13%) (25,30%)
nawrotu = 3,00
120 23 <0,01
- Sen ponapadowy
(52,86%) (27,71%) OR=2,93
. 0 4 <0,01
- Spigczka
(0,00%) (4,82%) OR —wx
] ] 42 32 <0,01
- Inne objawy psychopatologiczne
(18,92%) (38,55%) OR=2,69
11 4
Dorazne leczenie po napadzie 0,96
(4,84%) (4,82%)

Tabela 44. Zalezno$¢ miedzy okolicznosciami i

padaczkowego a ryzykiem drugiego napadu.

czasem

trwania pierwszego

napadu

Nieprawidtowy wynik badania neurologicznego u pacjentow, ktorzy

przebyli pierwszy napad padaczkowy istotnie zwiekszat ryzyko powtorzenia sie

napadu. Szczegoty przedstawia tabela 45
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GRUPA
GRUPA
BADANA
, KONTROLNA p
Liczba Liczba pacjentéw
pacjentow paci OR
(%)
(%)
. . . . : 34 6 0,04
Nieprawidlowy wynik badania neurologicznego
(10,97%) (1,94%) OR=2,26
Recznosé
149 72
Praworecznosé
(80,98%) (91,14%)
o 30 7
Leworeczno$¢
(16,30%) (8,86%)
0,05
5 0
Brak wyraznej dominacji reki
(2,72%) (0,00%)

Tabela 45. Zalezno$¢ miedzy nieprawidfowym wynikiem badania neurologicznego u dzieci po

pierwszym napadzie padaczkowym a ryzykiem nawrotu.

Odchylenia w badaniu pediatrycznym nie wigzaty sie istotnie z wystgpieniem

powtdrnego napadu padaczkowego. Szczegdty przedstawiono w tabeli 46.

GRUPA BADANA

GRUPA KONTROLNA

Y
Liczba pacjentéw Liczba pacjentéw
(%) (%)
) } ; 55 13
Odchylenia w badaniu pediatrycznym 0,11
(24,23%) (15,66%)
18 11
Nadmierna masa ciata 0,15
(7,93%) (13,25%)
9 9 0,16
- Nadwaga
(3,96%) (10,84%)
9 2
- Otytosc¢ 0,57
(3,96%) (2,41%)
5 1
Niedobér wzrostu i masy ciata 0,08
(2,20%) (1,20%)

Tabela 46. Zaleznos¢ miedzy nieprawidtowym wynikiem badania pediatrycznego po pierwszym

napadzie padaczkowym a wystgpieniem nawrotu napadu.
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Nieprawidtowosci

stwierdzane w

konsultacjach

psychologicznych i

psychiatrycznych nie wptywaty istotnie na wyzszg czestosS¢ wystepowania nawrotow

napadow padaczkowych. Wyniki przedstawia tabela 47.

GRUPA BADANA | GRUPA KONTROLNA | p
Liczba pacjentéw Liczba pacjentéw
(%) (%) OR
) ) ; 49 11
Odchylenia w badaniu psychologicznym 0,33
(21,59%) (13,25%)
. . . 8 2
Odchylenia w badaniu psychiatrycznym 0,90
(3,52%) (2,41%)

Tabela 47. Zaleznos¢ miedzy odchyleniami w konsultacji psychologicznej i psychiatrycznej a

powtbrzeniem sie napadu padaczkowego u dzieci.

Wykazano, ze pogorszenie funkcji poznawczych, ktére pojawito sie po
przebytym pierwszym napadzie padaczkowym, zgtaszane spontanicznie przez
rodzicow lub opiekundéw istotnie wptywato na zwiekszenie ryzyka wystgpienia

ponownego napadu (tabela 48).

GRUPA BADANA | GRUPA KONTROLNA P
Liczba pacjentow Liczba pacjentow
%) %) OR
) ] 2 9
Zmiany w zachowaniu 0,24
(2,41%) (3,96%)
} § 20 1 0,03
Pogorszenie funkcji poznawczych
(8,81%) (1,20%) OR=7,92

Tabela 48. Zalezno$¢ miedzy obecno$cia zmian w zachowaniu sie dziecka oraz pogorszeniem
funkcji poznawczych po przebytym pierwszym napadzie zglaszane przez rodzicow Ilub

opiekundw a ryzykiem wystgpienia drugiego napadu padaczkowego.

Wykazano silng korelacje miedzy nieprawidlowym zapisem EEG =z
obecnoscia grafoelementéw padaczkoksztaltnych u dzieci po przebytym
pierwszym napadzie padaczkowym a wyzszg czestoscig wystepowania powtérnego

napadu. Nieprawidtowy apis EEG bez grafoelementéw padaczkoksztattnych

korelowat_ze znamiennie nizszym ryzykiem nawrotu napadu. Wyniki przedstawia
tabela 49.
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GRUPA GRUPA
BADANA KONTROLNA P
Liczba Liczba
pacjentéw pacjentéw OR
(%) (%)
5 1
Norma
(5,20%) (1,20%)
<0,01
Zapis nieprawidtiowy bez grafoelementéw 78 56 OR dla braku
padaczkoksztattnych (34,36%) (67,47%) nawrotu = 2,26
- . <0.01
Zapis z  obecnoscig  grafoelementéw 144 26
OR=3,73
padaczkoksztattnych (63,44%) (31,33%)

Tabela 49. Zaleznos¢ miedzy zapisem EEG po pierwszym napadzie padaczkowym a wystepowaniem

nawrotu napadow.

Sposréd wszystkich nieprawidtowych wynikow badan neuroobrazowych (TK
gtowy, MR mdzgowia, USG przezciemigczkowe) nieprawidiowy wynik badania MR
mozgowia wigzat sie ze szczegolnie wysokg czestoscig wystepowania powtornego

napadu u dzieci (tabela 50).

GRUPA
GRUPA BADANA
I . KONTROLNA Y
Wynik nieprawidiowy Liczba pacjentéw . L
Liczba pacjentow
(%)
(%)
i 17730 3/14
» Tomografia komputerowa 0,74
(56,67%) (21,43%)
64 /196 12 /69
» Magnetyczny Rezonans Jgdrowy 0,09
(32,65%) (17,39%)
S 1/1 0/0
» USG przeciemigczkowe 0,61
(100%) (0,00%)

Tabela 50. Zalezno$¢ miedzy czestoscia nieprawidtowych wynikéw badan neuroobrazowych a

ryzykiem powtérzenia sie napadu.

U dzieci, ktére doswiadczyly nawrotu napadu padaczkowego znamiennie
czesciej stwierdzano nieprawidtowosci w badaniach neuroobrazowych (TK

glowy, MRI mézgowia, USG mdzgowia) w poréwnaniu z grupg kontrolng. Zmiany
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istotne klinicznie wykazaty znamiennie wyzsze ryzyko wystgpienia drugiego napadu

padaczkowego. Wyniki przedstawiono w tabeli 51.

GRUPA
GRUPA BADANA
) KONTROLNA Y
Liczoa paclentow Liczba pacjentéw
%) pacj OR
(%)
Wynik badania neuroobrazowego
175 78
Norma
(77,09%) (93,98%)
<0,01
o ] 52 5
Wynik nieprawidtowy OR=4,64
(22,91%) (6,02%)

Tabela 51. Zalezno$¢ miedzy obecnos$cig zmian w badaniach neuroobrazowych u dzieci po

pierwszym napadzie padaczkowym a ryzykiem wystgpienia nawrotu napadu.

Wiek w chwili wystgpienia drugiego napadu padaczkowego oraz dtugosc¢

okresu miedzynapadowego przedstawiono w tabeli 52.

Wartosé Wartos¢ . ) _
o Srednia Mediana
minimalna | maksymalna
70,00
201
3 (5 lat 55,00
Wiek [miesigce] o (16 lat o o
(3 miesiece) ) o 10 miesiecy | (55 miesiecy)
i 9 miesiecy) . o
i 1 dzien)
13,19
Dtugos¢ okresu miedzy 53,00 o
} ] 0,03 (13 miesiecy 2,00
pierwszym a drugim napadem ) (4 lata _ ) o
o (4 dni) ] o i 6 dni) (2 miesigce)
[miesigce] i 5 miesiecy)

Tabela 52. Wiek w chwili wystgpienia powtérnego napadu padaczkowego oraz dfugo$c¢ okresu

miedzynapadowego w grupie badanej.

Brak obcigzen rodzinnych, cigzowo-okotoporodowych, chorobami
neurologicznymi, nieprawidtowym rozwojem psychoruchowym lub
umystowym, drgawkami goragczkowymi, urazem gtowy z cechami wstrzgsnienia
mézgu oraz istotnymi klinicznie odchyleniami w badaniach neuroobrazowych
wigzat sie z istotnie nizszym ryzykiem wystepowania powtdérnego napadu
padaczkowego (p <0,01; OR=6,38).
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2. Analiza wieloczynnikowa.

Do analizy wieloczynnikowej ryzyka nawrotu napadu padaczkowego uzyto te
zmienne, ktore w sposob istotny wptywaty na ryzyko nawrotu w analizie

jednoczynnikowej. Zestawiono te czynniki w grupach:

1. Czynniki socjoekonomiczne.

o Wyzsze wyksztatcenie matki (p<0,01).
e Wyzsze wyksztatcenie ojca (p<0,01).

e Brak rodzenstwa (p<0,01).

2. Czynniki cigzowe.

e Cigza ukonczona przed terminem (p<0,01).

e Padaczka u matki z napadami w czasie cigzy (p=0,03).

3. Czynniki okotoporodowe.

e Obcigzenie okotoporodowe (p=0,01).

e Pordd ukonczony drogg ciecia cesarskiego (p=0,01).

e Istotna klinicznie przyczyna ciecia cesarskiego (p=0,02).

e Niedotlenienie okotoporodowe (p=0,03).

e Wahania tetna ptodu (p=0,04).

e Punktacja Apgar ponizej 8 punktow (p<0,01).

¢ Noworodek o masie urodzeniowej ponizej 2500 g urodzony przed
terminem (p<0,01).

¢ Noworodek urodzony z masg ciata powyzej 4000g (p=0,04).

 Srednia punktacja w skali Apgar (p=0,02).

o Srednia masa ciata po urodzeniu (p<0,01).

e Srednia dtugos¢ ciata (p<0,01).

4. Czynniki poporodowe (noworodkowe).
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e Obcigzenie poporodowe (p<0,01).
e Infekcja (p<0,01)
o Zbltaczka patologiczna (p<0,01), w tym hiperbilirubinemia (p<0,01).

e Konieczno$¢ umieszczenia w inkubatorze (p<0,01).
5. Znaczne obcigzenie cigzowo-okotoporodowe (p=0,02).

6. Czynniki obecne w okresie poprzedzajacym wystapienie pierwszego

napadu padaczkowego.

e Opodznienie rozwoju psychoruchowego ogotem (p<0,01).

e Opobznienie rozwoju w sferze ruchowej (p<0,01).

e Opodznienie rozwoju w sferze umystowej (p=0,02).

e Opobznienie rozwoju w sferze mowy (p<0,01).

e Wspotwystepowanie op6znionego rozwoju psychoruchowego (p<0,01).

o Wspotwystepujgcy nieprawidtowy rozwoj dziecka (psychoruchowy lub
uposledzenie umystowe) ogotem (p=0,02).

e Nadpobudliwos¢ psychoruchowa (p<0,01).

e Pozostate problemy psychologiczne (p=0,03).

e Brak przebytych choréb zakaznych (p<0,01).

7. Czynniki i okolicznosci zwigzane z wystgpieniem pierwszego napadu

padaczkowego.

e Sredni wiek w chwili wystgpienia pierwszego napadu padaczkowego
(p<0,01).

e Wiek w chwili pierwszego napadu padaczkowego ponizej 12 lat
(p<0,01), w tym szczegdlnie ponizej 6 (p<0,01) oraz ponizej 2 lat
(p<0,01).

 Sredni wiek w chwili wystgpienia pierwszego napadu (p<0,01).

e (Czas trwania napadu krotszy niz 1 minuta (p<0,01).
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o Wystgpienie pierwszego napadu padaczkowego nieprowokowanego
wysitkiem fizycznym (p<0,01), fotostymulacjg (p<0,01), urazem gtowy
(p<0,01) ani miesigczky (p<0,01).

e Brak przemijajgcych objawdéw psychopatologicznych  (p<0,01),
przemijajgcej sennosci (p<0,01) i Spigczki (p<0,01) po pierwszym
napadzie padaczkowym.

e Obecnosc¢ snu ponapadowego (p<0,01).

e Brak innych ponapadowych objawéw psychopatologicznych,
wegetatywnych (p=0,03) i pozostatych nieprawidtowosci po napadzie
(p=0,03).

e Nieprawidtowy wynik badania neurologicznego (p=0,04).

e Pogorszenie funkcji wyzszych po przebytym pierwszym napadzie
padaczkowym (p=0,03).

e Nieprawidtowy zapis EEG z obecnoscig grafoelementow
padaczkoksztattnych (p<0,01).

e Obecne nieprawidtowosci w badaniu neuroobrazowym (p<0,01).

8. Jakiekolwiek  obcigzenie (w  wywiadzie rodzinnym, cigzowo-
okotoporodowym, chorobami neurologicznymi, nieprawidtowym rozwojem
psychoruchowym lub umystowym, drgawkami gorgczkowymi, urazem gtowy z
cechami  wstrzgdSnienia moézgu lub  odchyleniami w  badaniach
neuroobrazowych) wystepujace przed drugim napadem padaczkowym
(p=0,03).
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Wyniki analizy wieloczynnikowej:

Analiza wyzej wymienionych zmiennych ujawnita te, ktére w sposob istotny i

niezalezny wptywaty na ryzyko wystgpienia drugiego napadu padaczkowego.

Czynniki, ktére okazaty sie istotne w analizie wieloczynnikowej wymieniono w tabeli

53.

Dopasowanie modelu Coxa: p = <0,01

Istotne zmienne P
Brak rodzenstwa <0,01
Noworodek urodzony przedwczesnie z masg ciata < 2500 g <0,01
Niedotlenienie okotoporodowe 0,04
,Obcigzenie poporodowe” <0,01
Pozostate problemy psychologiczne <0,01
Wiek w chwili pierwszego napadu < 2 lat <0,01
Sen ponapadowy <0,01
Czas trwania napadu < 1 minuty <0,01
Zmiany w badaniu neuroobrazowym <0,01
Pogorszenie funkcji wyzszych po 1 napadzie <0,01

Tabela 53. Czynniki, ktére okazaly sig istotne statystycznie w analizie wieloczynnikowey.

Dla wybranych istotnych zmiennych z analizy wieloczynnikowej okreslono

ryzyko [%] wystgpienia drugiego napadu padaczkowego po 24 miesigcach

obserwacji (tabela 54), a czes¢ z nich przedstawiono na wykresie (rycina 18 — 23).
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Ryzyko nawrotu
Czynniki ryzyka napadu padaczkowego
po 24 miesigcach [%]

Brak rodzenstwa 83,33

Jest rodzenstwo 75,97
Noworodek urodzony przedwczesnie z masg ciata < 2500 g 85,72
Noworodek urodzony przedwczesnie z masg ciata > 2500 g 78,44
Niedotlenienie okotoporodowe 70,77

Brak niedotlenienia okotoporodowego 50,00
Obcigzenie poporodowe (noworodkowe) 87,77

Brak obcigzenia 63,19
Problemy psychologiczne w rozwoju dziecka 77,67

Bez problemow psychologicznych w rozwoju dziecka 66,19
Wiek <2 lat w chwili pierwszego napadu 90,28
Wiek >2 lat w chwili pierwszego napadu 63,87

Sen ponapadowy 81,82

Bez snu ponapadowego 59,88
Czas trwania napadu < 1 minuty 81,77
Czas trwania napadu > 1 minuty 66,67
Nieprawidtowosci w badaniu neuroobrazowym 89,47

Brak nieprawidtowosci w badaniu neuroobrazowym 65,61
Pogorszenie funkcji poznawczych po pierwszym napadzie 94,75

Brak pogorszenia funkcji poznawczych po pierwszym 66,54
napadzie

Tabela 54. Ryzyko nawrotu po 24 miesigcach od pierwszego napadu w zaleznosci od obecnosci

istotnych statystycznie czynnikow ryzyka, okreSlonych w analizie wieloczynnikowej.

Rycina 17 - 22. Graficzne przedstawienie wynikow analizy wieloczynnikowej

obrazujgcych czynniki istotnie zwiekszajgce ryzyko nawrotu napadu padaczkowego.
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Rodzenstwo:

Krzywa Kaplana-Meiera

100 %

Ryzyko nawrotu [%]

: . . — Brak rodzenstwa
0

12 24 ---- Rodzenstwo
Czas [miesiace]

Rycina 17. Ryzyko nawrotu napadu w zalezno$ci okre$lone dla jedynakdw oraz pacjentéw
posiadajgcych rodzenstwo.

Urodzeniowa masa ciata:
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Rycina 18. Ryzyko nawrotu napadu dla pacjentéw urodzonych przedwczesnie w zalezno$ci od masy
ciata przy urodzeniu.
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Obcigzenie poporodowe:

Krzywa Kaplana-Meiera

100 %

Ryzyko nawrotu [%]

bez obcigzenia
- obcigzenie poporodowe

0 12 24
Czas [miesigce]

Rycina 19. Ryzyko nawrotu napadu w zalezno$ci od obecnosci obcigzenia w okresie noworodkowym.

Wiek:

Krzywa Kaplana-Meiera

100 %

Ryzyko nawrotu [%)]

0 12 24

Czas [miesiace]

Rycina 20.Ryzyko nawrotu napadu okreslone dla dzieci powyzej i ponizej 2 roku zycia.
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Odchylenia w badaniu neuroobrazowym:

Krzywa Kaplana-Meiera

100 %

Ryzyko nawrotu [%]

0 12

Czas [miesiace]

24

bez odchylen
- odchylenia w badaniu neuroobrazowym

Rycina 21. Zalezno$¢ miedzy wynikiem badania neuroobrazowego a ryzykiem wystapienia nawrotu

napadu.

Pogorszenie funkcji poznawczych po 1 napadzie:

Krzywa Kaplana-Meiera

16096

1 70 %

~00000

Ryzyko nawrotu [%]

— Brak pogorszenia funkcji poznawczych

Czas [miesigce]

Rycina 22. Zalezno$¢ miedzy obecnoScig wyraznego pogorszenia funkcji poznawczych po przebytym

pierwszym napadzie a ryzykiem nawrotu.
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3. Okreslenie grup ryzyka wystgpienia drugiego napadu
padaczkowego, poprzez utworzenie jednej zmiennej z Kilku
zmiennych niezaleznych.
Liczba
YL Ryzyko nawrotu

ktorych wystagpit

napadu

. padaczkowgo po p
drugi napad / o
24 miesigcach
Grupa ryzyka wszystkich
[%6]
(%)
MPD + u.u. 7 /7 (100%) 100,00% 0,60
MPD + opdznienie r.u. 8 /8 (100%) 100,00% 0,73
MPD + u.u. + z.0.c-0. 7 /7 (100%) 100,00% 0,60
MPD + opdznienie r.u. + z.0.c-0. 8 /8 (100%) 100,00% 0,73
MPD + z. 0.0. 10/ 10 (100%) 100,00% 0,37

Tabela 55. Ryzyko nawrotu po 24 miesigcach od pierwszego napadu dla okre$lonych grup ryzyka

(MPD — mézgowe porazenie dzieciece, r.u. — rozwdj umystowy, u.u. — upo$ledzenie umystowe,

Z.0.C-0. — znaczne obcigzenie cigzowo-okotoporodowe).
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4. Ocena ryzyka nawrotu napadu padaczkowego w zaleznosci od

rodzaju pierwszego napadu padaczkowego.

Ryzyko nawrotu

napadu

Rodzaj pierwszego napadu padaczkowego p padaczkowego po 24
miesigcach [%]

Czesciowe (n=263) 0,84 71,48%
Czesciowe proste (n=7) 0,77 85,71%
Czesciowy prosty ruchowy (n= 5) 0,78 80,00%
Czesciowy prosty czuciowy (n= 1) - -
Czesciowe ztozone (n= 112) 0,32 75,83%
Witdrnie uogélniony (suma) (n= 144) 0,37 72,00%
Pierwotnie uogolnione (n= 47) 0,84 61,70%
Pierwotnie uogdlnione toniczno-kloniczne (n=23) 0,33 100,00%
Toniczne (n= 6) 0,17 50,00%
Atoniczne (n= 16) 0,37 87,50%

Tabela 56. Ryzyko [%] wystgpienia nawrotu po 24 miesigcach w zaleznosci od rodzaju pierwszego

napadu padaczkowego.
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5. Ocena ryzyka wystgpienia drugiego napadu padaczkowego.

Ryzyko nawrotu napadu padaczkowego, w zaleznosci od czasu jaki uptyngt po
pierwszym napadzie, dla catej badanej grupy, przedstawiono w tabeli 57 i na rycynie
23.

Czas jaki uptynaf od wystapienia
_ g piyna ystap 3 6 12 24 36
pierwszego napadu padaczkowego [m-ce]
Ryzyko nawrotu [%)] 55,48 | 62,23 | 67,42 | 70,00 | 71,07

Tabela 57. Ryzyko nawrotu napadu padaczkowego po 3, 6, 12, 24 i 36 miesigcach od wystgpienia

pierwszego napadu w analizowanej grupie dzieci.

Ryzyko nawrotu 80
napadu 70
padaczkowego

(%] " —
50 JI

40

30

20

10

0""'i""'|':"'i""i
0 10 20 30 40

Czas [miesiace]

Rycina 23. Prezentacja graficzna ryzyka nawrotu napadu padaczkowego po 3, 6, 12, 24 i 36

miesigcach od wystgpienia pierwszego napadu u dzieci.
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VI. Podsumowanie wynikéw.

1. ANALIZA JEDNOCZYNNIKOWA:

Czynniki socjoekonomiczne:
Wykazano istotnie wyzsze ryzyko wystgpienia powtdérnego napadu padaczkowego u
jedynakéw, a takze dzieci, ktérych wiek obojga rodzicow w chwili poczecia

przekraczat 35 lat oraz tych dzieci, ktorych rodzice mieli wyzsze wyksztatcenie.

Czynniki cigzowe:
Cigza ukonczona przed planowanym terminem rozwigzania oraz padaczka u matki z
napadami w cigzy wigzaty sie z istotnie wyzszym ryzykiem wystgpienia drugiego

napadu padaczkowego u dzieci.

Czynniki okotoporodowe:

Obecnos¢ obcigzenie okotoporodowego istotnie zwigkszaty ryzyko wystgpienia
powtdrnego napadu padaczkowego. Szczegdlnie wysokie ryzyko stwierdza sie u
pacjentéw urodzonych drogg ciecia cesarskiego lub u ktérych wystgpity powiktania w
postaci wahan tetna ptodu oraz niedotlenienia okotoporodowego. Dzieci obarczone
wyzszym ryzykiem wystgpienia nawrotu napadu padaczkowego osiggaty Srednio
mniej punktéw w skali Apgar po urodzeniu, rodzity sie z wyzszg Srednig masg ciata
oraz osiggajg krotszg srednig diugos¢ ciata. Zarbwno makrosomia u donoszonego
noworodka, jak i hipotrofia u noworodka urodzonego przed planowanym terminem
zwiekszaty ryzyko wystgpienia padaczki w pozniejszym dziecinstwie. Ponadto,
ryzyko powtérzenia sie napadu byto wyzsze u dzieci, ktére osiggnety mniej niz 8

punktow w skali Apgar.

Czynniki poporodowe:

Przebyte powiktania w okresie noworodkowym zwiekszaty ryzyko wystgpienia
padaczki u dzieci. Zottaczka patologiczna, w tym hiperbilirubinemia, infekcja w
pierwszych tygodniach Zzycia, a takze konieczno$¢ umieszczenia w inkubatorze
wptywaly istotnie na wyzsze ryzyko wystgpienia powtérnego napadu padaczkowego
u dziecka.
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Znaczne obcigzenie cigzowo-okotoporodowe:
Przebycie powaznych powiktan i nieprawidtowosci w czasie cigzy, porodu oraz w
okresie noworodkowym znamiennie zwiekszaty ryzyko wystgpienia drugiego napadu

padaczkowego.

Rozwdj psychoruchowy i umystowy:

Opdznienie rozwoju psychoruchowego, analizowane ogotem, jak i w kazdej ze sfer:
ruchowej, mowy i umystowej, a takze wspotwystepujgce opoznienie rozwoju
psychoruchowego oraz wspotwystepujgcy nieprawidiowy rozwdj umystowy
(opdznienie w sferze umystowej, jak i uposledzenie umystowe) wptywaty na wyzsze
ryzyko wystgpienia padaczki u dziecka. Wyzsze ryzyko wystgpienia padaczki
dotyczyto takze dzieci, u ktoérych obserwowano nadpobudliwosé lub pozostate
problemy lub deficyty psychologiczne, takie jak: zaburzenia uwagi, koncentraciji,
pamieci, dysleksji, dysgrafii, dysortografii, wad wymowy, nadruchliwosci,
nadpobudliwosci, trudnosci szkolnych, trudnosci adaptacyjnych, zaburzen lekowych,
zaburzen nerwicowo-depresyjnych, napieciowych bdldw glowy, zaburzen

konwersyjnych, zaburzen zachowania, zaburzeh emociji, lekéw nocnych).

Przebyte choroby:
Przebycie choroby zakaznej, takiej jak: ospa, rézyczka, swinka, odra, wirusowe
zapalenie watroby typu B, ptonica krztusiec istotnie zmniejszato ryzyko wystgpienia

powtdrnego padaczkowego.

Wiek w chwili pierwszego napadu padaczkowego:
Ryzyko nawrotu napadu padaczkowego byto 5 - krotnie wyzsze u dzieci < 12 roku
zycia, w tym szczegolnie w grupie wiekowej ponizej 6 lat i dalej wzrastato u

najmtodszych dzieci < 24 miesigca zycia.

Okolicznosci oraz czynniki zwigzane z wystgpieniem pierwszego napadu
padaczkowego:

Krétki czas trwania napadu (ponizej 1 minuty) oraz brak czynnika prowokujgcego
napad, takiego jak: wysitek fizyczny, fotostymulacja, uraz gtowy czy miesigczka
istotnie zwiekszaty ryzyko wystgpienia powtdrzenia sie napadu u dziecka. Obecnosé
snu ponapadowego oraz brak innych okotonapadowych objawéw psychologicznych,
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wegetatywnych i pozostatych nieprawidtowos$ci po napadzie znamiennie wptywato na
zwiekszenie ryzyka wystgpienia nawrotu napadu padaczkowego. Ponadto,
utrzymujgce sie pogorszenie funkcji poznawczych po przebytym pierwszym napadzie

istotnie zwiekszato ryzyko wystgpienia drugiego napadu.

Wynik badania neurologicznego oraz badan dodatkowych: EEG i
neuroobrazowych:

Nieprawidlowy wynik badania neurologicznego, a takze grafoelementy
padaczkoksztaitne w zapisie EEG oraz obecnos¢ zmian w badaniach

neuroobrazowych istotnie zwigkszaty ryzyko wystgpienia padaczki u dziecka.

Obecnos¢ dowolnego obcigzenia z grupy obciazen: rodzinnych, cigzowo-
okotoporodowych, chorobami neurologicznymi, nieprawidilowego rozwoju
psychoruchowego i umystowego, przebytymi wczesniej drgawkami
goraczkowymi, urazami glowy z cechami wstrzagsnienia mézgu oraz zmianami
w badaniach neuroobrazowych znamiennie wplywatlo na wyzsze ryzyko

wystapienia padaczki u dzieci.

Ryzyko powtérzenia sie napadu padaczkowego po 24 miesigcach od

wystapienia pierwszego napadu wynosi 70%.
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2. ANALIZA WIELOCZYNNIKOWA:

W analizie wieloczynnikowej, w ktorej wzieto po uwage wszystkie istotne
statystycznie czynniki z analizy jednoczynnikowej wykazano, ze najwyzszym

ryzykiem wystgpienia padaczki obarczone sg dzieci:

- jedynacy,

- urodzone przedwczesnie z niskg masg ciata ponizej 2500 gramow,

- po przebytym niedotlenieniu okotoporodowym,

- z obcigzeniem w okresie noworodkowym,

- z obecnymi pozostatymi problemami i deficytami psychologicznymi,

- w wieku ponizej 24 miesiecy w chwili wystgpienia pierwszego napadu,

- u ktérych po pierwszym napadzie miat miejsce sen ponapadowy,

- u ktoérych czas trwania pierwszego napadu byt krétki — ponizej 1 minuty,
- Z wyraznym, utrzymujgcym sie pogorszeniem funkcji poznawczych po
pierwszym napadzie,

- ze zmianami w badaniach neuroobrazowych.
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VIl. Omoéwienie wynikéw i dyskusja.

W powyzszej pracy podjeto probe wskazania czynnikow, ktére wigzg sie ze
szczegolnie wysokim ryzykiem wystgpienia drugiego napadu padaczkowego, co jest
rownoznaczne z rozpoznaniem padaczki [56, 57]. Analizowano zaleznos¢ miedzy
elementami wywiadu rodzinnego, cigzowo-okotoporodowego, chorobami przebytymi i
towarzyszagcymi, nieprawidtowosciami w badaniu fizykalnym oraz w badaniach
dodatkowych i znaleziono silne zaleznosci miedzy zaistniatymi/poszczegoinymi
czynnikami a wystgpieniem padaczki w wielu analizowanych grupach czynnikow.
Przeprowadzone badanie epidemiologiczne byto badaniem obserwacyjnym,
kliniczno-kontrolnym i miato charakter gtéwnie retrospektywny.

Pojawienie sie u dziecka napadow padaczkowych budzi lek w jego
najblizszym otoczeniu oraz wzmaga czujnos¢ lekarza. Literatura szacuje pojawienie
sie pierwszego i jedynego napadu padaczkowego na 5-10% w ogdlnej populacji [5,
25, 58]. Wystgpienie pierwszego napadu jest czestym problemem klinicznym, a
decyzja o ewentualnym wigczeniu leczenia przeciwpadaczkowego uwarunkowana
jest gtdwnie ryzykiem wystgpienia nawrotu. Istniejg rozbieznosci wsrdéd badaczy
dotyczgce wprowadzania przewlektego leczenia, roznice te sg szczegdlnie wyrazne,
gdy poréwna sie zalecenia neurologdéw amerykanskich i brytyjskich — lekarze
amerykanscy znacznie czesciej sklaniajg sie do rozpoczecia leczenia
przeciwpadaczkowego po pierwszym napadzie niz neurolodzy z Europy. Jako
argument podajg, ze wczesniejsze rozpoczecie leczenia moze zapobiec kolejnym
napadom, a takze moze wptyng¢ na odlegte rokowanie co do czestosci napadow [39,
59]. Kazdego pacjenta powinno traktowacC sie indywidualnie. Dlatego tez nalezy
rozwazy¢, czy korzy$¢ wynikajgca z rozpoczecia leczenia juz po pierwszym napadzie
przewaza nad ryzykiem zwigzanym z mozliwoscig wystgpienia dziatan
niepozagdanych, nad skutkami psychologicznymi i socjologicznymi oraz nad
trudno$ciami wynikajgcymi z przewlektego i dtugotrwatego procesu leczenia. W
literaturze przyjmuje sie, ze réznorakie czynniki, traktowane jako obcigzenie mogg
zwieksza¢ ryzyko wystgpienia drugiego napadu, a tym samym zwiekszaé ryzyko
padaczki u dziecka. Wiele z nich oceniano w powyzszej analizie i zostaty one

szeroko omoéwione w dalszej czesci pracy.
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Dostepne w literaturze badania epidemiologiczne na temat wystepowania
padaczki u dzieci obarczone sg znacznymi ograniczeniami metodologicznymi. Dane
dotyczgce czestosci wystepowania napadow i nawrotdw roznig sie miedzy sobg w
zaleznosci od tego, czy badaniami objete byty takze dzieci z drgawkami
gorgczkowymi lub napadami przygodnymi oraz w zaleznosci od tego, jaki miaty
rodzaj napadow. Ponadto, statystyki medyczne nie uwzgledniajg takze faktu, ze wiele
z dzieci po przebytym pierwszym napadzie i nawrocie nie zgtosito sie do lekarza z
powodu nierozpoznania napadu przez rodzica lub braku obecnoséci swiadka napadu,
znacznej odlegtosci do osrodka zdrowia, a takze niemozliwosci prawidtowego
okreslenia faktycznej morfologii napadéw na podstawie zebranego wywiadu.
Wymienione ograniczenia napotykatam takze pracujgc nad powyzszg rozprawg, co
wptyneto na liczebnos¢ pacjentow wigczonych do analizy.

Analizowatam ogromng liczbe réznorakich obcigzen i patologii, ktore zostaty
poddany analizie statystycznej. Pierwszym etapem byta analiza jednoczynnikowa, w
ktérej wytoniono czynniki istotnie zwiekszajgce ryzyko nawrotu napadu
padaczkowego. Uzyskane wyniki poddano analizie wieloczynnikowej, ktora ujawnita
najsilniejsze i najwazniejsze czynniki determinujgce wystgpienie drugiego napadu

padaczkowego u dzieci.

Wykazatam, ze czesto$¢ wystepowania nawrotdw nie wigzata sie z dodatnim
wywiadem rodzinnym w kierunku padaczki. Wiele podobnych doniesien mozna
znalez¢ w dostepnej literaturze [33, 38, 43, 60]. Natomiast wedtug Daoud i wsp.
padaczka u krewnych wigzata sie z istotnie wyzszym ryzykiem wystepowania
nawrotow [42]. W jedynym znalezionym badaniu, prowadzonym w Jordanii,
stwierdzono, ze powszechne w tamtym kraju pokrewienstwo rodzicéw nie wptywa na

wyzsze ryzyko wystgpienia ponownego napadu [33].

Analiza licznych czynnikébw demograficznych i socjalnych wykazata, ze
nawroty napaddéw statystycznie czesciej wystepowaty u jedynakéw (26,43% vs.
14,46%, p< 0,01, OR=2,12). Niewiele doniesien na ten temat znajduje sie w
literaturze. Odmienne wyniki podaje Sidenvall — dzieci, u ktérych wystgpit nawrét

napadu rodzity sie jako czwarte lub kolejne dziecko w rodzinie [61].
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Sprawg otwartg nadal pozostaje zwigzek padaczki z ptcig. Wprawdzie, wiele z
badan wskazuje, ze napadow padaczkowych czesciej doswiadczajg chtopcy, jednak
w wielu przypadkach roznice te nie byty istotne statystycznie [38, 62]. W mojej pracy
pte¢ pacjentéw nie stanowita czynnika prognostycznego dla nawrotu napadéw - drugi
napad padaczkowy wystepowat z podobng czestoscig zarowno w grupie
dziewczynek, jak i chtopcow. Wyniki te podziela takze wielu innych autorow [33, 38,
41, 42, 43, 63].

Stwierdzitam, ze ws$rdd obcigzen cigzowo-okotoporodowych, najwyzszym
ryzykiem wystgpienia nawrotu obarczone byly dzieci urodzone przed planowanym
terminem rozwigzania cigzy, z niskg masg ciata (8,81% vs. 0%; p<0,01, OR=,
ryzyko nawrotu po 24 miesigcach: 85,72%), z niedotlenieniem okotoporodowym
(4,85% vs. 0%, p=0,03, OR=«, ryzyko nawrotu po 24 miesigcach: 70,77%) oraz
dzieci w obcigzeniem poporodowym (noworodkowym) (35,24% vs. 12,05%; p<0,01,
OR=3,97, ryzyko nawrotu po 24 miesigcach: 87,77%). W piSmiennictwie wcigz
istotng role w okreslaniu etiologii napadéw padaczkowych przypisuje sie czynnikom
cigzowo-okotoporodowym [61]. Sidenvall podaje, ze dzieci urodzone przed 37 lub po
42 tygodniu cigzy obarczone sg szczegdlnie wysokim ryzykiem wystgpienia
powtdrnego napadu padaczkowego, nie okresla natomiast skorelowanej z
wczesniejszym ukonczeniem cigzy masy ciata urodzonych dzieci. Ponadto podaje,
ze istotne znaczenie ma réwniez narazenie na nikotyne, wystepowanie krwawien w
pierwszym i drugim trymestrze, wspolwystepowanie nadci$nienia cigzowego,
ukonczenie porodu drogg ciecia cesarskiego lub miednicowego, punktacja Apgar
ponizej 6 punktow [61]. Moje badanie nie podziela pozostatych wnioskow tego

autora.

W literaturze istniejg bardzo zréznicowane dane na temat ryzyka wystgpienia
padaczki u dzieci po przebytych w przesziosci drgawkach gorgczkowych. W badanej
przeze mnie populacji dzieci, nie stwierdzitam zaleznosci miedzy wystepowaniem
drgawek goraczkowych (analizowanych zaréwno ogotem, jak i oddzielnie —
prostych oraz ztozonych) a wyzszym ryzykiem wystgpienia powtérnego napadu
padaczkowego. Podobne wyniki mozna znalez¢ w literaturze [33, 43]. Jedynie

niewielki odsetek badaczy podaje istotng statystycznie zaleznos$¢ wystepowania

110



nawrotéw po pierwszym napadzie u pacjentéw z dodatnim wywiadem w kierunku

drgawek gorgczkowych [ 38, 41].

Napady padaczkowe mogg mie¢ zwigzek z przebytym szczepieniem
ochronnym. W przeprowadzonym przeze mnie badaniu nie wigzaty sie one z
wyzszym ryzykiem wystepowania powtdrnego napadu padaczkowego. Wedtug
Wendorffa napady drgawkowe, wystepujgce najczesciej do 2 tygodni po szczepieniu,
majg charakter drgawek gorgczkowych i nie wptywajg u zdrowych dzieci na
wystgpienie lub ujawnienie sie padaczki [27]. Podobne opinie mozna znalezé w
bibliografii Swiatowej [64, 65, 66, 67]. Po szczepieniu przeciwko btonicy, tezcowi i
krztuscowi napady wystepujg zwykle od 1 do 2 doby od szczepienia [65], a po
immunizacji przeciwko wirusowi odry, rézyczki i swinki miedzy 7/8 a 14 dniem od
szczepienia [65]. Liczba neurologicznych powiktan poszczepiennych, w tym drgawek
gorgczkowych, znacznie zmniejszyta sie po wprowadzeniu acelularnej formy

szczepionki przeciwkrztuscowej [27, 68].

Odsetek czynnikdow prowokujgcych, poprzedzajgcych wystgpienie pierwszego
napadu w grupie moich pacjentdw byt niewielki i Zaden 2z czynnikéw
prowokujacych, a takze szczegdlnych okolicznosci wystapienia pierwszego
napadu, takich jak: fotostymulacja, wysitek fizyczny, miesigczka, emocje czy infekcja
nie przyczynit sie do stwierdzenia wyzszego ryzyka wystgpienia powtérnego napadu
padaczkowego. Stwierdzitam nawet, Zze obecnos¢ niektérych z powyzszych
czynnikéw, takie jak: miesigczka, wysitek fizyczny czy uraz gtowy zwigzany z
napadem zmniejszaty znamiennie ryzyko wystgpienia drugiego napadu. Odmienne
zdanie na ten temat ma Hamiwka, ktéry wykazat, ze u okoto 46% dzieci wystgpit
istotny czynnik spustowy, prowadzacy do wystgpienia napadu, z czego u potowy byta
to choroba wspdtistniejgca, a u pozostatych deprywacja snu, szczepienie i

fotostymulacja [69].
W przeprowadzonej pracy stwierdzitam, ze przebyty w przesziosci uraz

glowy i neuroinfekcja nie stanowig czynnikbw determinujgcych wystgpienie

drugiego napadu padaczkowego u dzieci. Podobny wynik uzyskali Scotoni i wsp. [41]
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W analizie wieloczynnikowej towarzyszace choroby oraz problemy
neurologiczne, takich jak opdznienie rozwoju psychoruchowego czy uposledzenie
umystowe, obecne przed wystgpieniem pierwszego napadu nie wigzaty sie z
wyzszym ryzykiem wystepowania nawrotéw. Boonluksiri takze nie wykazat
zaleznosci miedzy opoznieniem rozwoju psychoruchowego a wyzszym ryzykiem
wystepowania kolejnych napadow [43]. Podobne stanowisko zajmuje rowniez
Martinovic [32]. W literaturze istniejg rowniez opinie przeciwne [3, 38]. Hirtz i wsp. do
czynnikow determinujgcych wystgpienie nawrotu napaddéw zaliczyli choroby
neurologiczne i ostre metaboliczne. Autorzy jednak nie sprecyzowali doktadnie, jakie
choroby i stany patologiczne zaliczyli do tej grupy obcigzen [60]. Camfield i wsp.
wykazat, ze nieprawidtowy wynik badania neurologicznego silnie korelowat z
wysokim ryzykiem nawrotu napadow [70]. Jedynie nieliczne badania poswiecone sg
niemowletom, ktére doswiadczyty pierwszych napadow padaczkowych. Jedno z nich
przeprowadzit Bui i wsp. wsréd dzieci ponizej 6 miesigca zycia. Autor podaje, ze
etiologia pierwszych napadéw u najmtodszych dzieci czesto ma zwigzek z
pojawieniem sie czynnikdw zagrazajgcych zyciu, takich jak posocznica czy zapalenie
opon moézgowo — rdzeniowych. Ponadto wykazat, ze czestymi przyczynami napadow
u najmtodszych niemowlat sg wrodzone wady i przyczyny metaboliczne, zaburzenia
elektrolitowe, infekcje i urazy. Niestety, wartos¢ pracy jest ograniczona z uwagi na
matg liczebnos¢ badanej grupy oraz brak analizy statystycznej uzyskanych wynikow
[24]. W badaniu Hamiwka i wsp. przyczyny nowo wystepujgcych napadéw
obejmowaty: uposledzenie umystowe, autyzm, zespdt Downa, uraz okotoporodowy,
stwardnienie brzezne ptatéw skroniowych, tagodne guzy neuroglejowe, malformacje
naczyniowe, zastawka komorowo-otrzewnowa z powodu przepukliny oponowo-
rdzeniowej. Jednak, z uwagi na matg liczebnos¢ badanej populacji trudno traktowac
powyzsze wyniki jako odniesienie pewne [69]. W badaniu populacyjnym,
prowadzonym w Szwecji, stwierdzono, ze czestos¢ wystepowania kolejnych
napadow byta zalezna od stopnia uposledzenia umystowego [71]. Nevo i wsp.
oceniali ryzyko wystepowania padaczki w zaleznosci od stopnia uszkodzenia
osrodkowego uktadu nerwowego w grupie dzieci do 5 roku zycia. Ryzyko to byto
wieksze u dzieci z kilkoma rodzajami zaburzen. Jak stwierdzono, kumulacyjne ryzyko
wystepowania napadéw w pierwszych 5 latach zycia wynosito 8% u dzieci z
uposledzeniem umystowym, 47% z moézgowym porazeniem dzieciecym, natomiast

wzrastalo do 68% u chorych z mézgowym porazeniem dzieciecym i

112



wspotwystepujgcym uposledzeniem umystowym [72]. Podkreslenia wymagajg wyniki,
jakie uzyskatam, analizujgc dzieci z mozgowym porazeniem dzieciecym.
Wspotwystepowanie u tych pacjentdw przynajmniej jednego z czynnikéw, takich jak:
uposledzenie umystowe, opoznienie rozwoju umystowego lub znaczne obcigzenie
cigzowo-okotoporodowe sprawito, ze odsetek nawrotow we  wszystkich
przytoczonych przypadkach wyniést 100%. Zaleznos¢ ta jednak nie byfa istotna

statystycznie.

Padaczka moze wystgpic w kazdym wieku, jednak w wiekszosci/wielu
przypadkow zaczyna sie przed 20 rokiem zycia [99]. Opierajgc sie na badaniach
dotyczgcych catej populacji miasta Rochester w stanie Minnesota, prowadzonych
przez wiele dziesigtek lat, Hauser i wsp. stwierdzili, ze pierwsze napady padaczkowe
az w potowie wszystkich przypadkow zaczynajg sie w wieku dzieciecym, a
zapadalnos¢ na padaczke wsrod dzieci jest najwyzsza w pierwszym roku zycia [62,
cyt. za 73]. Niewiele jest prac poswieconych Scisle dzieciom najmtodszym — ponizej 6
roku zycia. W mojej pracy sredni wiek dzieci, ktére doswiadczyty pierwszego w zyciu
napadu padaczkowego wyniost 6 lat i 9 miesiecy Ryzyko nawrotu byto wysokie w tej
grupie wiekowej, a szczegdlnie w podgrupie dzieci ponizej 2 lat, co wykazano w
analizie wieloczynnikowej (29,07% vs 7,23%; p<0,01, OR= 5,26, ryzyko nawrotu w
po 24 miesigcach: 90,28%). Daoud i wsp. potwierdzili takze wysokie ryzyko
nawrotéw u dzieci do czasu ukonczenia 2 roku zycia [42]. Ciekawe i podobne do
uzyskanych przeze mnie wyniki uzyskali Hirtz i wsp. w prospektywnym badaniu 512
dzieci do 7 roku zycia. Ocenili oni ryzyko nawrotu u dzieci po okoto 2 latach od
pierwszego napadu na 61%. Jednak, jedynie 80% dzieci z catej tej analizowane;j
grupy obserwowano przynajmniej 24 miesigce, pozostate 20% dzieci obserwowano
krocej. Ponadto, 27% tych dzieci otrzymywato leczenie przeciwpadaczkowe, co
mogto mieé istotny wptywa na zanizenie otrzymanego wyniku ryzyka nawrotu
napadu. Jednak istotnym ograniczeniem, wptywajgcym na wartosc tego badania byto
wigczenie do analizy drgawek gorgczkowych [60].

W wiekszosci prac nie wykazano zaleznosci miedzy wiekiem w chwili
pierwszego napadu a wyzszym ryzykiem wystgpienia powtérnego napadu [33, 37,
38, 42, 43, 60, 63]. Scotoni podaje, ze wystepowanie nawrotéw nie zalezy od wieku —
stanowi podobny odsetek 30-40% w kazdej z grup wiekowych: w grupie dzieci do 3
rz, miedzy 3 a 10 rz oraz powyzej 10 rz [41]. Hamiwka [69] wykazat, ze Sredni wiek
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wystepowania pierwszych napadéw wynosit 8 lat, z podobng czestoscig wsréd obu
ptci. Dane te nalezy traktowa¢ szacunkowo, gdyz w grupie badanej znajdowato sie

24% pacjentow, u ktorych incydent napadowy nie byt napadem padaczkowym.

W mojej pracy oceniatam ryzyko nawrotu dla napadéw czesciowych
prostych ruchowych i psychicznych, czesciowych zlozonych, wtérnie
uogolnionych oraz pierwotnie uogélnionych toniczno-klonicznych, tonicznych
oraz atonicznych. Z analizy statystycznej wytgczono napady nieswiadomosci
typowe i atypowe, poniewaz czestos¢ wystepowania obu tych typow napadow w catej
analizowanej grupie wynosita po 1 przypadku i tym samym nie byto mozliwosci
poréwnania grupy badanej z grupg kontrolng. Brak w analizowanej grupie pacjentow
po pierwszym napadzie mioklonicznym, zgieciowym oraz wiekszej liczby pacjentow
po napadzie nieSwiadomosci mozna ttumaczy¢ faktem, ze powyzsze napady cechujg
sie wysokim odsetkiem nawrotdow lub mogg zosta¢ niezauwazone Ilub mylnie
interpretowane przez otoczenie i pacjenta. Dlatego tez wyodrebnienie pacjentow,
ktérzy doswiadczyli jedynego napadu o powyzszej morfologii jest praktycznie
niemozliwe. Z tego powodu wielu autoréw, badajgcych ryzyko nawrotu po przebytym
pierwszym napadzie padaczkowym, na wstepie wyklucza z analizy napady o
powyzszej morfologii, co szeroko potwierdza dostepna literatura [,33, 41, 42, 43].

Z duzg dokfadnoscig staratam sie nie wigcza¢ do analizy pacjentow, u ktorych
w wywiadzie przed pierwszym napadem padaczkowym, szczegdlnie toniczno-
klonicznym, istniaty przestanki Swiadczgce o przebyciu nierozpoznanych napadow
nieswiadomosci, mioklonicznych, czesciowych lub innych, co mogtoby mie¢ miejsce
w przypadku miodzienczej padaczki mioklonicznej, dzieciecej lub mtodziehczej
padaczki z napadami nieswiadomosci, bgdz padaczki z napadami czesciowymi i
wtornie uogdlnionymi.

W mojej pracy najwyzszym, 100% ryzykiem nawrotu po 2 latach od
pierwszego napadu charakteryzowaty sie napady czesciowe ziozone oraz napady
pierwotnie uogdlnione toniczno-kloniczne. Jednakze, tak jak w przypadku Kkilku
innych autorow zaleznos¢ miedzy typem pierwszego napadu a ryzykiem nawrotu
napadu nie byta istotna statystycznie [41, 43]. Z kolei Daoud [42] podaje, ze ryzyko
nawrotu jest wyzsze w przypadku, gdy pierwszy napad miat charakter czesciowy. Do
podobnych wnioskéw w jednym ze swoich badan doszedt Shinnar i wsp., ktory

stwierdzit, ze ryzyko nawrotu jest wyraznie wyzsze w przypadku napadow
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czes$ciowych [33], ten wynik potwierdza tez w swoim badaniu Hirtz i wsp. [60].
Natomiast w badaniu przeprowadzonym kilka lat pdzniej, ze znacznie dtuzszym
czasem obserwacji pacjentdow, Shinnar i wsp. w analizie wieloczynnikowej nie
wykazali zaleznosci miedzy wyzszym ryzykiem nawrotéw napadu po pierwszym w
zyciu napadzie czesciowym [38]. Brak zaleznosci miedzy rodzajem pierwszego
napadu a wyzszym ryzykiem nawrotu potwierdzit takze Hauser i wsp. [63]. Odmienny
wynik przedstawia Boonluksiri — ryzyko nawrotu jest szczegolnie wysokie w
przypadku uogdlnionych napadéw toniczno-klonicznych (84%), ale bez wyraznej

istotnosci statystycznej [43].

W mojej ocenie stan czuwania w chwili wystgpienia pierwszego napadu nie
wigzat sie z istotnie wyzszym ryzykiem wystgpienia nawrotu. Wniosek ten nabiera
szczegoblnego znaczenia wobec czestych zarzutdw i podejrzen, ze napady
wystepujgce w nocy we snie mogg przed ditugi czas pozosta¢ niezauwazone.
Pozwala to wysnué przypuszczenie, ze pierwszy rozpoznany napad we $nie nocnym
moze by¢ w istocie kolejnym napadem, a zatem mamy do czynienia z
petnoobjawowg padaczkg. Uzyskane przeze mnie wyniki nie podzielajg tych
podejrzen. Scotoni i wsp. wysnuli podobne wnioski w tym zakresie [42].
Zréznicowana metodologia badan wptyneta na uzyskanie odmiennych wynikéw przez
niektérych autoréw. W badaniu Martinovica i wsp. [32], w przypadku etiologii
idiopatycznej ryzyko nawrotu napadu byto istotnie wyzsze w przypadku, gdy pierwszy
napad wystgpit we snie (83%) w poréwnaniu z napadem w czuwaniu (17%). Wedtug
Ramos Lizana i wsp. [37] ryzyko nawrotu po 2 latach byto wyzsze, gdy pierwszy
napad wystgpit u dziecka we $nie, ale istotnosc¢ statystyczng uzyskano jedynie dla
napadoéw idiopatycznych i kryptogennych. Shinnar i wsp. w dwoch niezaleznych
badaniach, w catej grupie dzieci, bez zwigzku z etiologia napadow, ocenili
znamiennie wyzsze ryzyko powtérnego napadu padaczkowego, ktory wystgpit we
$nie [34, 38]. W badaniu z 1993, Shinnar i wsp. stwierdzili takze, ze jesli pierwszy
napad wystgpit we snie, drugi i kolejne napady z wysokim prawdopodobienstwem
wystepujg w tym samym stanie czuwania [34].

Niewiele prac ocenia ryzyko nawrotu w zaleznosci od pory dnia, w ktorej

wystgpit pierwszy napad. W jednej z dostepnych, nie wykazano takiej zaleznosci [38].
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W mojej ocenie rowniez pora doby, w ktérej miat miejsce pierwszy napad nie stanowi

czynnika ryzyka dla wystepowania nawrotow.

W mojej pracy stwierdzitam, ze krotki czas trwania pierwszego napadu
ponizej 1 minuty wigzat sie ze znamiennie wyzszym ryzykiem wystgpienia nawrotu
(28,63% vs. 16,87%, p<0,01, OR=1,98, ryzyko nawrotu po 24 miesigcach: 81,77%).
Odmiennego zdania jest Shinnar i wsp., ktory wykazat, ze nowo wystepujgce napady
padaczkowe u dzieci czesto trwajg do 10, a nawet do 30 minut [74]. Wielu innych
autoréw nie znalazio istotnej zaleznosci miedzy czasem trwania pierwszego napadu

a ryzykiem wystepowania nawrotu [33, 41].

Nie stwierdzitam wyzszego ryzyka wystgpienia powtornego napadu, w
przypadku, gdy pierwszy napad przybiera posta¢ stanu padaczkowego. Podobne

wyniki otrzymali takze inni badacze [33, 38, 41, 63].

Wykazatam, ze sennos¢ ponapadowa jest czynnikiem wyraznie
determinujgcym powtarzanie sie napadow (52,86% vs. 27,71%; p<0,01, OR=2,93;
ryzyko nawrotu po 24 miesigcach: 81,82%). W pismiennictwie brak jest prac,

oceniajgcych te ceche jako czynnik prognostyczny dla nawrotu napadu.

W mojej analizie istotne znaczenie dla ryzyka nawrotu napadow majg
problemy psychologiczne u dziecka (37,00% vs. 4,82%; p=0,02, OR=5,58, ryzyko
nawrotu po 24 miesigcach: 77,67%) oraz wyrazne pogorszenie funkcji poznawczych
po pierwszym napadzie, zgtaszane przez rodzicow lub opiekunow (8,81% vs. 1,20%;
p=0,03, OR=7,92, ryzyko nawrotu po 24 miesigcach: 94,75%). Literatura potwierdza,
ze u pewnego odsetka dzieci, ktore doswiadczyty pierwszego napadu stwierdza sie
odchylenia w badaniu psychologicznym [55]. Problemy takie jak: zaburzenia
zachowania, deficyty uwagi, pamieci, zaburzenia lekowe, pobudzenie moga
wystepowaé duzo wczesniej przed napadem padaczkowym lub mogg pojawiC sie
dopiero po napadzie. Austin [75] we wiasnym badaniu wykazata, ze zaburzenia
zachowania u 32% pacjentéw moga pojawicC sie okoto 6 miesiecy przed pierwszym
napadem. W innej pracy tej samej autorki stwierdzono, ze ryzyko nawrotu napadu
koreluje z wystepowaniem zaburzeh zachowania. Tlumaczy sie to faktem, ze

organiczna przyczyna obu objawdéw moze by¢é wspdlna lub tez negatywng reakcjg
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psychologiczng na wystgpienie napadu [76]. Wspdtwystepowanie zaburzen
zachowania i problemoéw ze snem u dzieci z nowo wystepujgcymi napadami
padaczkowymi podnosi takze Byars [77]. Inne problemy psychologiczne, zwigzane
czasowo z pierwszym napadem obejmujg niepokodj, objawy depresyjne, problemy
interpersonalne, obnizong samoocene [78, 55]. Tym nie mniej, wcigz niewiele
przeprowadzono badan poswieconych problemom psychologicznym po pierwszym
napadzie padaczkowym i ich zwigzek z nawracaniem napaddw, co utrudnia

poréwnywanie otrzymanych w wynikéw z danymi w innych populacjach dzieci.

Badania diagnostyczne, wykonywane w grupie analizowanych przeze mnie
dzieci po pierwszym napadzie padaczkowym, byly badaniami rutynowo
wykonywanymi, zgodnie z szeroko przyjetymi standardami postepowania przez
specjalistow neurologii dzieciecej, zarowno w Polsce, jak i w wielu rozwinietych

krajach Europy i na Swiecie.

W analizie wieloczynnikowe]j wykazatam, Zze obecnos$¢ grafoelementéw
padaczkoksztattnych w badaniu EEG nie wptywa na ryzyko powtarzania sie
napadow. Niewielu autoréw podziela te opinie [43, 80]. Natomiast wiekszos¢ badan
wskazuje na zwiekszone ryzyko powtarzania sie napadow padaczkowych u
pacjentow z nieprawidtowym zapisem EEG po pierwszym w Zzyciu napadzie. W
badaniu przeprowadzonym przez Scotoni i wsp. nawrot wystgpit u 27% dzieci z
prawidlowym zapisem EEG oraz az u 60% 2z nieprawidtowym zapisem EEG i
zalezno$¢ ta byta silnie istotna statystycznie [41]. W kilku innych badaniach
padaczkoksztaitne zmiany w EEG réwniez silnie korelowaty z nawrotem napadu [32,
38, 81, 82]. Ramos Lizana i wsp. stwierdzili takze wyzsze ryzyko nawrotu u
pacjentow z nieprawidtowym zapisem EEG, jednak wynik ten byt jedynie bliski

istotnosci statystycznej [37].

W oceniane] przeze mnie grupie dzieci nieprawidlowy wynik badania
neuroobrazowego wigzat sie ze znamiennie wyzszym ryzykiem wystgpienia
drugiego napadu padaczkowego (22,91% vs. 6,02%, p<0,01, OR=4,64, ryzyko
wystgpienia nawrotu po 24 miesigcach: 89,47%). Czynniki ryzyka nawrotu napadu,
opisywane w piSmiennictwie, roznig sie w zaleznosci od czasu, kiedy dane badanie

byto prowadzone oraz jaka byta dostepnos¢ do badan diagnostycznych. W latach 80-
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tych i na poczatku lat 90-tych powszechnie dostepnym badaniem neuroobrazowym
dla wiekszosci badaczy byto jedynie badanie tomokomputerowe gtowy [22, 41].
Odsetek stwierdzanych nieprawidtowosci byt zatem znacznie nizszy niz w badaniach
z uzyciem MR i wynosit 9,5 — 21%, podczas gdy czutos¢ i swoistos¢ badanie MR
pozwolita na wykrycie zmian z duzg doktadnoscig nawet u 31% dzieci po pierwszym
napadzie [83, 22, 79]. Hui i wsp. wykazali, ze nieprawidtowy wynik badania TK gtowy
(obrazujgcy zaniki tkanki mozgowej, torbiele pajeczynowki czy choroby naczyn
mozgowych) wigze sie z istotnie wyzszym ryzykiem wystgpienia drugiego napadu
padaczkowego [39]. W innym badaniu nieprawidtowos$ci w badaniu TK gtowy
stwierdzono u 32% dzieci i wynikaty one gtdwnie z obecnosci gruzliczaka lub wagrow
tasiemca [84]. Charakter zmian w badaniach neuroobrazowych znacznie rézni sie od
wynikow uzyskanych przeze mnie - najczesciej stwierdzatam: torbiel pajeczynowki,
wodogtowie, zmiany niedokrwienne, malformacje naczyniowe. Z tego powodu
badanie Matur i wsp. jest nieporownywalne z moim. Maytal i wsp. podaje, ze u dzieci
po przebytym pierwszym napadzie padaczkowym MR powinien by¢ preferowanym
badaniem neuroobrazowym [85]. Zmiany w badaniu MR mdzgowia sg dos$¢ czestym
znaleziskiem - obserwuje sie je u ponad 30% dzieci po pierwszym napadzie [41, 83].
Mimo to, zdania wielu autoréw na temat koniecznosci wykonywania badania MR
mozgowia u tych pacjentéw sg podzielone. Arthur i wsp. [80] poddaje pod watpliwosé
stwierdzenie, ze zmiany w MR mozgowia, takie jak: dysplazje korowe, ogniska
rozmiekania tkanki moézgowej, heterotopie, zmiany w hipokampie, poszerzenie
uktadu komorowego sg faktyczng przyczyng padaczki. Uwaza on, Zze powyzsze
nieprawidtowosci w badaniach neuroobrazowych u zdrowych klinicznie dzieci po
przebytym jedynym w Zzyciu napadzie sg czeste i nie zaleca u tych pacjentow
rutynowego wykonywania badania MR médzgowia, poniewaz, jak sam wskazuje, nie
ma ono wartosci predykcyjnej co do odlegtego ryzyka nawrotu napaddw i przebiegu
padaczki. Sugeruje wykonanie MR mdzgowia w tej grupie dzieci najwczesniej
dopiero po drugim napadzie i to gtdwnie w celu oszacowania etiologii i klasyfikaciji
napadu. Odmiennego zdania jest Kalnin [83]. Potwierdza on, ze zmiany w MR
mozgowia, takie jak poszerzenie uktadu komorowego powyzej 1,5 cm, rozmiekanie
istoty biatej mdzgu, glejoza, heterotopia i dysplazje korowe, zmiany w obrebie
hipokampa, istoty biatej, krwotoki i zmiany naczyniowe, zmniejszenie masy tkanki
mozgowej sg czestym zjawiskiem, ale rowniez podkresla, Zze sg zwigzane z

potencjalnie wyzszym ryzykiem wystgpienia padaczki. Istotng rdéznicg miedzy
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przeprowadzonym przeze mnie badaniem a wspomnianymi wyzej jest fakt, ze byty
one prowadzone jedynie na populacji dzieci w wieku szkolnym (6 — 14 lat), bez
uwzglednienia grupy wiekowej ponizej 6 roku zycia oraz bez uwzglednienia innych
potencjalnych przyczyn wystepowania napadéw, w tym powaznych wad rozwojowych
mozgowia. W przypadku badania prowadzonego przez Hamiwka i wsp., trudno
ustosunkowaé sie do zmian w badaniach MR u dzieci po pierwszym napadzie,
poniewaz udato sie wykonac to badanie zaledwie u 60% chorych [69]. Shinnar i wsp.
[22] uwaza, ze badanie neuroobrazowe powinno by¢ zawsze brane pod uwage w
przypadkach pacjentdow po przebytym pierwszym napadzie, gdy podejrzewa sie
organiczng przyczyne wystgpienia napadu. Opisat on podobng grupe pacjentéw do
grupy badanej w ponizszej pracy. Przeanalizowat 218 pacjentow w wieku od 1 roku
do 19 lat w konteks$cie wystepowania zmian w badaniach neuroobrazowych po
pierwszym w zyciu napadzie. Jednakze, znaczgcg réznice stanowi fakt, ze
podstawowym badaniem neuroobrazowym w tej grupie byta tomografia komputerowa
gtowy - 73% pacjentow do 27% pacjentéw poddanych badaniu MR moézgowia. Za
zasadnicze zmiany strukturalne w mézgowiu Shinnar i wsp. uznat widoczne w TK
ogniska rozmiegkania tkanki mézgowej oraz wady rozwojowe. W moim badaniu
proporcje badania MR do badania TK byty zasadniczo rézne — 86% do 14%.
Natomiast ciekawg obserwacjg poczyniong takze przez tego autora jest fakt, ze
pacjenci po przebytym pierwszym w zyciu napadzie czesciowym (64%) istotnie
czesciej mieli zlecane i wykonywane badanie neuroobrazowe niz pacjenci po
pierwszym napadzie uogolnionym (43%), tym nie mniej, zmiany byly stwierdzane w

podobnym odsetku w obu grupach.

Wydaje sie, ze w wielu watpliwych przypadkach, a takze u pacjentow z
wybitnym obcigzeniem w kierunku napadéw padaczkowych, dostepnymi narzedziami
diagnostycznymi powinny by¢ takze poradnictwo oraz diagnostyka genetyczna dzieci
i ich rodzin. Powyzsze badania w niektorych sytuacjach sg jedyng szansg na
jednoznaczne wyjasnienie i okreslenie, u kogo napady bedg sie powtarzac¢ i tym
samym, ktory pacjent wymaga wigczenia leczenia zaraz po pierwszym przebytym
napadzie. Na dzieh dzisiejszy, pozostaje jedynie dalsza dtugotrwata obserwacja w

czasie.
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Stwierdzitam, ze u 21% pacjentéw nie znaleziono zadnych obciazen. U
pozostatych dzieci stwierdzono obecnos$¢ roznych czynnikow, ktore zgodnie z danymi
w piSmiennictwie Swiatowym mogag by¢ przyczyng padaczki. W ocenianej przeze
mnie grupie dzieci mozna by tak traktowaé znaczne obcigzenie cigzowo-
okotoporodowe czy przebyte lub towarzyszgce choroby neurologiczne. Istnieje
jednak szereg innych patologii, ktére przemawiajg za etiologia objawowg Iub
skrytopochodng nowo wystepujgcych napadow, ale nie mozna tego w sposob
jednoznaczny okreslic. W analizowanej przeze mnie grupie dzieci dotyczy to
przebytych urazéw gtowy, neuroinfekcji, szczepien ochronnych, towarzyszgcego
opoOznienia rozwoju psychoruchowego lub uposledzenia umystowego, zmian w
badaniach neuroobrazowych, ktorych zwigzek czasowy oraz przyczynowo-skutkowy
Z pojawieniem sie napadow jest jednak dyskusyjny i niepewny. Ponadto, wydaje sie
zbytnim uproszczeniem okreslanie etiologii napaddéw juz po pierwszym napadzie
padaczkowym, szczegdlnie, gdy jest to jedyny napad podczas catego kilkuletniego
okresu obserwacji. Dlatego tez, w mojej pracy badawczej Swiadomie nie
wyodrebnitam grup pacjentdow z napadami o etiologii objawowej, skrytopochodnej i
samoistnej i nie oceniatam wsréd nich czynnikdw ryzyka nawrotu napadu
padaczkowego, gdyz ocena ta nie bylaby wiarygodna. W mojej opinii, okreslenie
czynnikdw ryzyka wystgpienia powtornego napadu padaczkowego w zaleznosci od

etiologii napadow moze miec¢ warto$¢ dopiero po ostatecznym rozpoznaniu padaczki.

Dane z pismiennictwa wskazujg, ze ryzyko wystepowania kolejnych napadéw
jest bardzo zréznicowane i waha sie od 14% do 96% w okresie 1-3 lat [31, 32, 33,
34, 36, 37, 38, 39, 41, 42, 43, 60, 63, 70, 86, 100]. Przyjmujac kryterium czasowe
obserwacji chorych, wiele z tych badan, jak i szeroki wybor literatury polskiej i
Swiatowej potwierdzajg, ze ryzyko nawrotu po pierwszym w zyciu napadzie
padaczkowym jest najwyzsze w ciggu pierwszych 2 lat od wystgpienia napadu.
Dlatego tez dokonatam wszelkich staran, aby minimalny czas obserwacji wigczonych
do badania pacjentéw wynosit co najmniej 2 lata. W prowadzonej przeze mnie
analizie ryzyko nawrotu napadu po roku i 2 latach od wystgpienia pierwszego napadu
wyniosto odpowiednio 67% oraz 70%. Czes$¢ autorow podziela opinie o rownie
wysokim odsetku nawrotéw [32, 43, 37, 60]. Jednakze istnieje takze wiele
przeciwnych opinii, wskazujgcych na znacznie nizsze ryzyko nawrotu [31, 33, 39, 41,
42]. W badaniach przeprowadzonych na podobnie zréznicowanych wiekowo
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populacjach autorzy stwierdzajg, ze ryzyko nawrotu wzrasta w czasie od wystgpienia
pierwszego napadu. Boonluksiri udowadnia, Zze w ciggu pierwszych 14 dni wynosi
25%, w ciggu 4 miesiecy wynosi 50%, w ciggu 6 miesiecy — 51,2%, w ciggu 12
miesiecy — 66% [43]. Weditug badania przeprowadzonego przez Scotoni [41], w ciggu
pierwszych 6 miesiecy wynosi 15%, w ciggu 12 miesiecy — 25%, w ciggu 2 lat — 37%,
a w ciggu 36 miesiecy od pierwszego napadu — 43%. Podobng liczebnie i wiekowo
do analizowanej przeze mnie grupe pacjentow opisat Shinnar i wsp. Rowniez
podobny byt czas obserwaciji. Jednak istotng rdéznicg byt fakt, ze cze$¢ wigczonych
pacjentéw - powyzej 16% - otrzymywata leczenie przeciwpadaczkowe. Mogto to mieé
wplyw na okreslenie innych czynnikdw ryzyka nawrotu napadu w poréwnaniu z
przeprowadzong przeze mnie analizg. Nizsze byto takze ryzyko nawrotu — wyniosto
18% po 6 miesigcach, 26% po roku, 36% po 2 latach i 42% po 4 latach od
wystgpienia pierwszego napadu [33]. W kolejnym, podobnym badaniu tego samego
autora zbadano, ze ryzyko wystgpienia drugiego napadu w ciggu 6 miesiecy od
wystgpienia pierwszego napadu wynosi 22%, w ciggu roku — 29%, w ciggu 2 lat —
37%, wciggu 5 lat — 43%, a w ciggu 10 lat — 46% [31]. Martinovic w badaniu, w
ktérym okres obserwacji po pierwszym napadzie toniczno-klonicznym wynosit od 2
do 10 lat, stwierdzit, Ze ryzyko nawrotu jest najwyzsze w ciggu pierwszych 3 miesiecy
od wystgpienia pierwszego napadu i wynosi 70%, z tego 67% nawrot miat réwniez
charakter toniczno-kloniczny, a u 33% nawrét byt innym napadem (czes$ciowym lub
mioklonicznym) [32]. Hui wykazat, ze ryzyko nawrotu napadu po roku i po 2 latach
wynosi odpowiednio 30% i 37%. Jednakze, istotnym ograniczeniem tego badania

jest fakt, ze dotyczyto ono jedynie napaddw toniczno-klonicznych [39].

Napad padaczkowy bywa jedng z czestszych przyczyn wizyty dziecka w
osrodku pomocy doraznej. Z jednej strony, kazde zdrowe dziecko moze doswiadczy¢
jednego w zyciu napadu padaczkowego, ale takze w wielu wypadkach napad moze
byé pierwszym objawem padaczki. Przyjmuje sie, ze co najmniej dwa napady
padaczkowe bez uchwytnej przyczyny oraz odpowiednie zmiany w zapisie EEG dajg
podstawe do rozpoznania padaczki. Jednak prawidtowy zapis EEG nie wyklucza
istnienia padaczki. Wyjagtkowg sytuacjg jest wystgpienie jednego napadu u osoby z
grupy ryzyka (np. po ciezkim urazie moézgu) i z patologicznymi zmianami w zapisie
EEG. W takim przypadku uwaza sie, ze rozpoznanie padaczki i wigczenie leczenia

celem prewencji wystgpienia kolejnego napadu nie jest btedem [2, 87].
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Dyskusje i wiele niedomoéwien budzi miedzy innymi mianownictwo dotyczace
stwierdzanych napadéw. Czes¢ autorow od napadu padaczkowego odréznia napad
drgawkowy, czyli prowokowany, niektorzy uwazajg, ze o napadzie padaczkowym
mowi sie tylko wéwczas, gdy przyczyng jego sg zmiany organiczne w OUN lub gdy
napady wielokrotnie sie powtarzajg [5, 21]. Inni autorzy piszacy o pojedynczym
napadzie lub oceniajgcy ryzyko nawrotu opisujg jedynie napady o morfologii
toniczno-klonicznej [39, 51]. Autorzy chetnie opisujg napady toniczno-klonniczne, co
niewatpliwie wynika to z faktu, ze najlepiej poznang i udokumentowang grupg
napadéw i sprawiajg najmniej watpliwosci diagnostycznych. Znacznie trudniej
zauwazyC i wiasciwie okresli¢ charakter napadowych zaburzen o charakterze
wytgczen Swiadomosci, z komponentg miokloniczng czy subiektywnych objawdw o
charakterze deja vu, bedgcych w istocie napadem o morfologii czesciowej. Z praktyki
wiadomo, ze rozpoznanie napadoéw moze w czasie ulec zmianie. Napady, ktére
poczatkowo byty traktowane jako drgawki gorgczkowe mogg w miare uptywu czasu i
po dtuzszej obserwacji okaza¢ sie padaczka. Trudno jest niekiedy rozstrzygng¢ co
jest sprawg pierwotng, a co wtérng. Drgawki gorgczkowe mogg wspotwystepowac

takze z istniejgcymi zmianami organicznymi w mozgu [21].

Istotng zaletg przeprowadzonego przeze mnie badania jest zréznicowana
struktura wiekowa pacjentow wigczonych do badania (3 miesigce — 17 lat i 9
miesiecy), a takze uwzglednienie réznych typéw napaddéw i mozliwie jak najwiekszej
liczby roznorakich czynnikéw ryzyka.

Badania dostepne w piSmiennictwie sg bardzo zréznicowane pod wzgledem
doboru pacjentéw (m.in. struktury wiekowej analizowanej grupy) i rozktadu czynnikéw
prognostycznych; cechujg sie ponadto brakiem randomizacji metod diagnostycznych.
Istotne znaczenie ma takze jednostka, w ktorej rekrutuje sie pacjentéw — klinika lub
oddziat szpitalny, oddziat ratunkowy, poradnia. Przyczyng obserwowanego
zroznicowania wynikow poszczegolnych badan mogg by¢ rowniez metodologiczne
réznice w rozpoznawaniu napadow, kwalifikowanie jedynie okreslonych typow
napadow, odmienne przedziaty wieku badanych pacjentéw, liczba wigczonych
pacjentéw, rozne analizowane czynniki, réznie dlugi okres obserwacji oraz
postepowanie terapeutyczne po pierwszym w zyciu napadzie. Ponadto, badania byty
prowadzone zarowno w Kkrajach rozwinietych, jak i krajach rozwijajgcych sie,
zlokalizowanych w réznych regionach swiata, w ktorych nie ma dostepu do
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podstawowych badan diagnostycznych. Na wyniki mialy wptyw odmiennosci
etniczne, kulturowe, jak i swoiste dla danego regionu choroby wspétistniejgce.
Powaznym ograniczeniem wielu prac jest mata liczebnos¢ ocenianych grup
pacjentow. Do takiego wniosku przyznaje sie miedzy innymi Hui i wsp., ktorzy
podajg, ze w grupie 132 pacjentdéw nie udato sie oszacowac réznorakich czynnikow
ryzyka nawrotu napadow, poniewaz poszczegoélne grupy ryzyka byty zbyt mate.
Jedynym istotnym czynnikiem w analizie wieloczynnikowej okazat sie nieprawidtowy
obraz w badaniu TK gtowy. Mimo uzyskania podobnego wyniku — zmiany w
badaniach neuroobrazowych jako istotny czynnik prognostyczny nawrotu napadu-
trudno jest ocenia¢ i poréwnywacC z literaturg czynniki ryzyka, gdy rdoznice
metodologiczne oraz dobdr pacjentow skrajnie sie réznig. W przypadku badania Hui i
wsp. analiza dotyczy jedynie napadéw toniczno-klonicznych oraz pacjentéw powyzej
14 roku zycia [39]. Podobng strukture wiekowg analizowanej populacji oraz podobne
ryzyko nawrotu przedstawia badanie Boonluksiri i wsp. Jednakze posiada ono
ograniczong wartos¢ z uwagi na matg liczebnos¢é grupy oraz wykonanie badania
neuroobrazowego jedynie u czesci pacjentow. Wymienione ograniczenia mogty miec
wptyw na wynik, ktory nie wskazat zadnych istotnych statystycznie czynnikéw ryzyka

wystgpienia nawrotu napadu padaczkowego [43].

Przeprowadzone przeze mnie badanie posiada klika ograniczen. Badanie
miato gtdwnie charakter retrospektywny, a zatem w wiekszosci przypadkéw
bazowatam na danych z dokumentacji medycznych. Do badania byli wigczani tylko ci
pacjenci, u ktérych udato sie zebra¢ wszystkie niezbedne dane. W przypadku, gdy w
dokumentacja medyczna nie zawierata wszystkich istotnych informaciji, staratam sie
uzyska¢ te dane przy najblizszej wizycie pacjenta w poradni przyklinicznej lub w
klinice badz starano sie je uzyskac telefonicznie lub listownie. Poczagtkowo do
badania wtgczono niewiele ponad 400 pacjentow, jednak w pdzniejszym procesie
zbierania danych okoto 100 dzieci wykluczono z badania. Byli to pacjenci, ktorzy
zgtosili sie do poradni neurologicznej pierwszy i jedyny raz w zyciu po pierwszym
napadzie padaczkowym, nie kontaktowali sie wiecej ani z poradnig przykliniczng ani
z klinikg oraz nie odpowiadali na telefony i wysytane listy. Mozna z pewnym
prawdopodobienstwem zatozyC, ze pacjenci, ktorzy nie stawili sie nigdy wiecej na
wizyte nie doswiadczyli drugiego napadu padaczkowego. Natomiast, znamienita
wiekszo$¢ pacjentdw wigczonych do badania byta juz wczesniej pod ambulatoryjng
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opiekg neurologiczng poradni przyklinicznej lub byli hospitalizowani w Kilinice
Neurologii Rozwojowej z innych powodow i doswiadczyli nawrotu napadu. Z tego
powodu ryzyko nawrotu napadu po 2 latach od pierwszego napadu padaczkowego
byto wysokie — siegato 70%. Opinie w literaturze dotyczgce wartosci badan
prospektywnych i retrospektywnych w aspekcie ryzyka nawrotu po pierwszym w
zyciu napadzie padaczkowym sg rozne. Berg i wsp. u pacjentow z napadami
idiopatycznymi i prawidtowym zapisem EEG oceniajg wartos¢ obu poréwnywanych
badan podobnie [36]. Natomiast wielu autoréw przychyla sie raczej ku stwierdzeniu,
ze badanie prospektywne pozwala na bardziej wiarygodng ocene kliniczng i tym
samym dostarcza rzetelniejszych i ujednoliconych odlegtych wynikow [33, 39]. W
badaniach retrospektywnych ryzyko utraty pacjenta jest znacznie wyzsze, istnieje
takze wieksze prawdopodobienstwo przeoczenia lub nieuzyskania wszystkich
niezbednych informacji, gdyz prowadzona dokumentacja moze by¢ niedoktadna i

niepetna [88].

Stwierdzenie wysokiego odsetka wystepowania powtérnego napadu, czesto
spotykane w literaturze, nie wskazuje, czy nalezy rozpoczgC leczenie
przeciwpadaczkowe po pierwszym i jedynym napadzie. Ponadto, w dostepnym
piSmiennictwie istniejg dowody wskazujgce, iz, pomimo, Zze leczenie
przeciwpadaczkowe po pierwszym w zyciu napadzie zmniejsza ryzyko wystgpienia
ponownego napadu lub opdznia go w czasie to jednak rokowanie odlegte, co do
przebiegu padaczki nie zalezy od wprowadzonej wczesnej farmakoterapii [89, 90, 91,
92]. Oznacza to, ze natychmiastowe wprowadzenie leczenia przeciwpadaczkowego
hamuje napady, ale nie poprawia odlegtego rokowania [48, 89]. Haltiner i wsp.
przeprowadzili badanie u pacjentéw z napadami po urazach czaszkowo-mdzgowych.
Miato ono pomdc w podjeciu decyzji, u kogo od razu wigczy¢ LPP, a u kogo mozna
zaczekac. Stwierdzili, ze wystgpienie pierwszego péznego napadu po urazie u tych
pacjentdw obarczone jest wysokim ryzykiem powtarzania sie napadow i jest
podstawg do wigczenia lekdw przeciwpadaczkowych. Istotnym mankamentem
przytoczonych powyzej wynikow jest fakt, ze badania byly prowadzone gtéwnie u
pacjentow dorostych [93]. Wsrdéd badan prowadzonych na dzieciach, wiaczenie
leczenia przeciwpadaczkowego po jednym lub kilku rzadko wystepujgcych napadach,
na przyktad w przebiegu tagodnej padaczki rolandycznej, w ktorej napady mijajg
samoistnie po kilku latach bez koniecznosci terapii jest nadal sprawg dyskusyjng [54,
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94]. Pomimo istnienia ostrych grafoelementéw padaczkoksztaitnych w EEG po
przebytym pierwszym napadzie w przytoczonym zespole tagodnej padaczki
rolandycznej, powtdérny napad moze wystgpi¢ nawet po kilku latach lub nie pojawi¢
sie w ogole [31, 95]. Dlatego tez decyzja o podjeciu leczenia powinna byc¢
podejmowana wspélnie z pacjentem i jego rodzing w oparciu o indywidualne
prawdopodobienstwo powtarzania sie napadow [54].

Ponadto, statystyki oceniajgce czestos¢ wystepowania nawrotow po
wprowadzeniu wczesnej farmakoterapii po pierwszym napadzie nie uwzgledniajg
nieprzestrzegania przez pacjenta zalecen lekarskich, co wedtug niektorych autorow
jest czestym zjawiskiem wsréd chorych doswiadczajgcych napaddéw padaczkowych.
Dotyczy ono od 25 do 75% pacjentéw [96, 97]. Pojecie przestrzegania zalecen
obejmuje nie tylko przyjmowanie lekéw, ale i wytyczne dotyczgce stylu zycia, pracy,
unikania czynnikow, ktore mogg wyzwala¢ napady, itp.

W obecnych standardach farmakoterapii padaczki nie istnieje pojecie
profilaktycznego leczenia przeciwpadaczkowego. Dostepne na rynku preparaty
ttumig jedynie powstajgce w mozgu wytadowania padaczkowe, nie wptywajg
natomiast na proces epileptogenezy. Na obecnym etapie wiedzy, nieznane sg
mechanizmy prowadzgce do powstania i aktywowania ogniska padaczkowego, a
zatem nie jest mozliwe dziatanie profilaktyczne. W niektorych pracach, przytoczonych
powyzej, mozna znalez¢ zalecenia dotyczgcego zapobiegania wczesnym napadom
padaczkowym u pacjentdw po urazie czaszkowo-mozgowym i po leczeniu
neurochirurgicznym [93, 98]. Istotg takiego dziatania jest jedynie zmniejszenia
prawdopodobienstwa wystepowania napadow, ktére mogtoby sie przyczyni¢ do
pogorszenia stanu ogolnego pacjenta.

Odpowiedz na pytania, ktore dzieci po pierwszym w 2zyciu napadzie
padaczkowym powinny otrzymac leczenie farmakologiczne nadal pozostaje otwarte.
Raport AAN & CNS z 2003 roku, ktéry jest jedynym dokumentem z ostatnich lat,
przedstawiajgcym w sposob obiektywny wielu badan oceniajgcych ryzyko nawrotu po
pierwszym napadzie oraz zalecenia odnosnie wczesnego wigczania leczenia
przeciwpadaczkowego, wyraznie stwierdza, ze nie mozna w sposob jednoznaczny
odpowiedzie¢ na pytanie, u ktérych pacjentdow napad powtérzy sie. W swoich
zaleceniach podaje jedynie, Zze nie powinno sie stosowaC leczenia
przeciwpadaczkowego w zapobieganiu padaczki, a rozpoczecie tego leczenia mozna

rozwazy¢ w sytuacji, gdy spodziewane korzysci zwigzane ze zmniejszeniem ryzyka
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wystgpienia drugiego w zyciu napadu padaczkowego przewyzszajg ryzyko
farmakologicznych i psychospotecznych dziatan niepozgdanych terapii [28]. Leczenie
padaczki jest zwykle procesem przewlektym, z ktorym mogg siega¢ ograniczenia
dotyczace codziennego funkcjonowania. Rodzice pacjentdw zwykle obawiajg sie
dziatan niepozagdanych przyjmowanych lekéw, stygmatyzacji spotecznej, a takze
niejednokrotnie majg problem z zaakceptowaniem rozpoznania. Z drugiej strony
podjecie leczenia daje nadzieje na opanowanie napadow i zabezpieczenie przez
ewentualnymi wypadkami czy urazami.

Najwazniejszym celem leczenia przeciwpadaczkowego jest zapewnienie
pacjentowi prowadzenia normalnego trybu zycia przy jednoczesnym wyeliminowaniu
napadow. Decyzja o rozpoczeciu leczenia wptywa w istotny sposob na Zzycie
pacjenta. Wydaje sie, ze u wiekszosci 0osob, u ktorych rozpoznaje sie padaczke na
podstawie co najmniej dwdch nieprowokowanych napadow, witgczenie leczenie
przeciwpadaczkowego przynosi pacjentowi istotng korzys¢, przewazajgcg nad
ryzykiem zwigzanym z wprowadzonym leczeniem. Istniejg jednak pacjenci, u ktorych
wystgpit jeden napad lub dwa, ale w bardzo diugim odstepie czasowym. Nadal
brakuje obiektywnych wynikow randomizowanych badan na duzych liczebnie
grupach chorych, ktére datyby podstawy do podejmowania jednoznacznie stusznych
decyzji odnosnie wtgczania lub zaniechania leczenia u pacjentow.

Na podstawie dostepnych badan nie mozna jednoznacznie przewidziec, ktore
dzieci wymagajg bezwzglednie terapii przeciwpadaczkowej. Potrzebne sg kolejne
badania naukowe, prowadzone wedtug ustandaryzowanych —metod, na
poréwnywalnym materiale, dzieki ktérym mozliwe bytoby ustalenie juz po pierwszym
napadzie, ktore dzieci zagrozone sg nawrotem i jakie leczenie nalezy u nich
zastosowac. Niedotlenienie okotoporodowe, organiczne choroby mézgu czy zmiany
w badaniach neuroobrazowych mogg jedynie pomdc w odpowiedzi na pytanie, u
ktérego dziecka istnieje wieksze prawdopodobienstwo wystepowania napadow [101,
102]. Istnieje naglgca potrzeba wykrycia nowych wskaznikéw genetycznych,
immunologicznych lub neuroobrazowych w najblizszej przyszitosci, dzieki ktdérym
bytoby mozliwe ustalenie doktadnego rokowania. Dalszych badan wymaga takze
ocena skuteczno$ci i dziatan niepozgdanych nowych lekow przeciwdrgawkowych u
dzieci, a takze ich wptyw na zachowanie, czynnosci poznawcze, a takze znalezienie
nowych metod, dzieki ktorym bytoby mozliwe opracowanie strategii zapobiegania i

leczenia pierwotnych przyczyn napaddow padaczkowych. Nalezy dgzy¢ do lepszego
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zrozumienia czynnikdw psychospotecznych zwigzanych z napadami i leczeniem
przeciwpadaczkowym u dzieci w réznym wieku i ich rodzin, przyjmujac za cel
najlepszg mozliwg do osiggniecia jakosc¢ zycia.

Jak wskazuje literatura, z uwzglednieniem wynikow powyzszego badania,
istniejg wyraznie rozbieznosci w zakresie oceny ryzyka nawrotu po pierwszym w
zyciu napadzie padaczkowym, w zaleznosci od analizowanych czynnikbw oraz
warunkéw prowadzenia badan. Autorzy przewaznie zalecajg odroczenie decyzji 0
wigczeniu leczenia przeciwpadaczkowego do czasu pojawienia sie drugiego napadu
[38], a jeszcze inni radzg, aby kwestie wigczania leczenia przeciwpadaczkowego po
pierwszym napadzie rozwazac indywidualnie [33, 43, 87].

Z uwagi na fakt, ze w przeprowadzonej przeze mnie analizie ryzyko nawrotu w
ciggu 2 lat od pierwszego napadu jest wysokie — wynosi 70%, wydaje sie zasadne
rozwazenie wigczenia leczenia przeciwpadaczkowego u pacjentow ze szczegolnie
istotnych grup ryzyka. Jednak, podejmujgc decyzje o rozpoczeciu przewlektego
leczenia, nalezy pamieta¢ nie tylko o narazeniu pacjenta na wystgpienie dziatan
niepozagdanych, ale takze o ciezarze co najmniej kilkuletniego stosowania sie do
zalecen, czestych kontroli lekarskich oraz stygmatyzacji zwigzanej z postawionym
rozpoznaniem padaczki. Z punktu widzenia pacjenta, padaczka to cos wiecej niz
konieczno$¢ leczenia napaddw. To choroba, ktéra niesie za sobg liczne komplikacje
psychologiczne, spoteczne i formalne, wptywajgce istotnie na jakos¢ zycia pacjenta
dotknietego chorobg przewlektg. Decyzja o wtgczeniu leczenia niesie za sobg inne
implikacje u mtodszych dzieci, a inne u dorastajgcej mtodziezy. Dlatego tez leczenie
nie powinno ogranicza¢ sie jedynie do redukcji liczby napadow, ale takze
uwzglednia¢ szeroki profil dziatan niepozgdanych lekéw (w tym zaburzenia ze strony
uktadu trawiennego, zmiany skorne i alergiczne, przyrost lub ubytek masy ciata,
zaburzenia hormonalne, zmiany w zachowaniu oraz wptyw na funkcje poznawcze),
ograniczenia, wynikajgce z choroby podstawowej, a takze wsparcie psychologiczne
dla pacjentow i ich najblizszych. Majac na uwadze powyzsze, wydaje sie, ze
zasadniczym celem leczenia pacjenta z nowo wystepujgcymi napadami jest nie tylko
farmakoterapia, prowadzgca do maksymalnego zredukowania napadéw, ale
zapewnienie jak najwyzszej jakosci zycia. Ostateczna decyzja 0 wczesnym
wigczeniu leczenia przeciwpadaczkowego, uwzgledniajgca wszelkie szkody i
korzysci, powinna w miare mozliwosci uwzglednia¢ indywidualne potrzeby kazdego
pacjenta, obejmujgce nie tylko zagadnienia medyczne, ale takze i jego witasny wybdr,
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jak i wole jego opiekunéw. Mimo, ze ten problem byt wielokrotnie poruszany w
licznych pracach naukowych, poswieconych padaczce, wcigz pozostaje wyzwaniem

dla stuzby zdrowia zaréwno w Polsce, jak i w innych krajach.
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VIII. Wnioski.

Na podstawie szczegotowej analizy licznych czynnikow, uzyskanych w oparciu o
wywiad, badania fizykalne oraz badania pomocnicze wykazano, ze najwyzszym

ryzykiem wystagpienia padaczki obarczone s3 dzieci:

- jedynacy,

- urodzone przedwczesnie z niska masg ciata ponizej 2500 gramoéw,

- po przebytym niedotlenieniu okotoporodowym,

- z obcigzeniem w okresie noworodkowym,

- z obecnymi pozostatymi problemami i deficytami psychologicznymi,

- w wieku ponizej 24 miesigcy w chwili wystapienia pierwszego napadu,

- u ktérych po pierwszym napadzie mial miejsce sen ponapadowy,

- u ktérych czas trwania pierwszego napadu byt krétki — ponizej 1 minuty,
- z wyraznym, utrzymujgcym sie pogorszeniem funkcji poznawczych po
pierwszym napadzie,

- ze zmianami w badaniach neuroobrazowych.

Obecnos¢ powyzszych czynnikéw u dzieci po przebytym pierwszym napadzie
padaczkowym wymaga szczegollnej czujnosci ze strony rodzicow i lekarza.
Wysokie ryzyko wystgpienia padaczki nakazuje rozwazenie wigczenia leczenia

przeciwpadaczkowego w tej grupie dzieci.
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IX. Streszczenie.

Dotychczas nie ustalono doktadnej strategii postepowania u dziecka po
pierwszym napadzie padaczkowym. Przyjmuje sie, iz okoto 5% populacji ma prawo
przeby¢ jeden napad uogdlnionych drgawek w ciggu catego zycia. Podawane w
literaturze czynniki ryzyka wystgpienia ponownego napadu, takie jak obcigzenie
rodzinne padaczka, wspotwystepujgce uposledzenie umystowe, padaczkoksztattne
zmiany w EEG czy odchylenia w badaniach neuroobrazowych stanowig cenna
wskazowke, jednak nie wystepujg u wszystkich dzieci, a takze nie dajg
jednoznacznej odpowiedzi czy i kiedy wigczy¢ leczenie przeciwpadaczkowe. Dlatego
tez, kazde dziecko, u ktérego wystgpit napad padaczkowy wymaga Scistej
obserwacji. Doniesienia w literaturze petne sg kontrowersji odnosnie postepowania

po przebytym pierwszym napadzie.

Celem pracy byfta wnikliwa ocena - w oparciu o wywiad, doktadne badanie
kliniczne i badania pomocnicze - licznych czynnikow dziatajgcych w okresie rozwoju
dziecka i wyodrebnienie tych, ktore Scisle wigzg sie z ryzykiem nawrotu napadow

oraz decyzjg o ewentualnym wtgczeniu leczenia.

Do badanej populacji wiaczono 310 pacjentdéw, ktérzy zgtosili sie do
Przyklinicznej Poradni Neurologii Rozwojowej owczesnego Akademickiego Centrum
Klinicznego (ACK) Szpitala Akademii Medycznej w Gdansku (AMG) po pierwszym w
zyciu napadzie padaczkowym. Wiek pacjentow wahat sie od 3 miesiecy do 17 lati 9
miesiecy. Badanie miato charakter gtébwnie retrospektywny. Obserwacja
katamnestyczna objeta pacjentow, ktorzy zgtosili sie do poradni przyklinicznej miedzy
1 stycznia 2003 roku a 31 grudnia 2004 roku. Procedury diagnostyczne wykonywano
ambulatoryjnie lub kierowano pacjentéw do Kliniki Neurologii Rozwojowej (w trybie
pilnym lub planowym). Okres obserwacji pacjentéw, ktérzy doswiadczyli nawrotu
napadu wynosit od 4 dni do 53 miesiecy. Czynnikiem decydujgcym o zakoriczeniu
obserwacji katamnestycznej w tej grupie pacjentdéw byto wystgpienie drugiego
napadu padaczkowego. Po zakonczonym okresie obserwacji populacja dzieci (grupa
analizowana) zostata podzielona na dwie: grupe badang, u ktorej wystgpit drugi
napad oraz grupe kontrolng, u ktérej napad nie powtorzyt sie. Czynniki obecne w

obu porownywanych grupach zostaty poddane analizie statystycznej.
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Wszelkie informacje, niezbedne do przeprowadzenia ponizszej pracy
uzyskatam z dokumentacji medycznej (ksigzeczek zdrowia, kart informacyjnych
dotyczgcych wczesniejszych hospitalizacji, kart chorych, pozostajgcych pod
ambulatoryjng opiekg przyklinicznej Poradni Neurologicznej i Przeciwpadaczkowej
dla Dzieci i Mtodziezy oraz z historii chorob pacjentow hospitalizowanych w Klinice
Neurologii Rozwojowej éwczesnego ACK-Szpitala AMG). W niektorych przypadkach
zebrano dane na podstawie bezposredniego badania podmiotowego oraz
fizykalnego. Badanie podmiotowe polegato na uzyskaniu szczegétowej i niebudzacej
zadnych watpliwosci informacji na temat napadu od rodzica lub opiekuna oraz w
miare mozliwosci od samego pacjenta, a takze na zebraniu wywiadu rodzinnego,
cigzowo-okotoporodowego, rozwoju psychoruchowego i umystowego, chorob i
przebytych stanow patologicznych oraz choréb i wszelkich nieprawidtowosci
towarzyszacych, umozliwiajgcych wykluczenie etiologii niepadaczkowej. Czes$¢

danych uzyskano z rozmow telefonicznych z rodzicami lub opiekunami pacjenta.

W uzyskanych wynikach stwierdzono, Zze ryzyko wystgpienia powtornego
napadu po 3 — 6 — 12 - 24 - 36 miesigcach wynosi odpowiednio 55,48% - 62,23% -
67,42% - 70,00% - 71,07%. Analiza wieloczynnikowa ujawnita, ze najwyzszym
ryzykiem wystgpienia nawrotu w ciggu 2 lat od pierwszego napadu padaczkowego
obarczone sg dzieci: nie posiadajgce rodzenstwa (ryzyko nawrotu 83,33%), urodzone
przedwczesnie z niskg masg ciata ponizej 2500 g (ryzyko nawrotu 85,72%), z
objawami niedotlenna okotoporodowego (ryzyko nawrotu 70,77%), z obcigzeniem w
okresie poporodowym (ryzyko nawrotu 87,77%), w wieku ponizej 24 miesiecy w
chwili wystgpienia pierwszego napadu (ryzyko nawrotu 90,28%), u ktérych po
pierwszym napadzie miat miejsce sen ponapadowy (ryzyko nawrotu 81,82%), u
ktérych czas trwania pierwszego napadu byt krétki — ponizej 1 minuty (ryzyko
nawrotu 81,77%), ze zmianami w badaniach neuroobrazowych (ryzyko nawrotu
89,47%), z obecnymi problemami i deficytami psychologicznymi (ryzyko nawrotu
77,67%), oraz z wyraznym, utrzymujgcym sie pogorszeniem funkcji poznawczych po

pierwszym napadzie (ryzyko nawrotu 94,75%).

Wspotwystepowanie u pacjentow z mdézgowym porazeniem dzieciecym przynajmniej

jednego z czynnikéw, takich jak: uposledzenie umystowe, opdoznienie rozwoju
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umystowego lub znaczne obcigzenie cigzowo-okotoporodowe sprawito, ze odsetek
nawrotow we wszystkich wyodrebnionych powyzej grupach ryzyka wyniést 100%.
Zaleznos¢ ta jednak nie byta istotna statystycznie. Ze wszystkich typow napadow
najwyzszym, 100% ryzykiem nawrotu po 2 latach od pierwszego napadu
charakteryzowaty sie napady czesciowe ztozone oraz napady pierwotnie uogolnione

toniczno-kloniczne. Zaleznosci te jednak nie byty istotne statystycznie.

Przeprowadzona analiza pozwolita na wysuniecie wnioskow, ze najwyzszym
ryzykiem wystgpienia nawrotu napadu padaczkowego obarczone sg dzieci: nie
posiadajgce rodzenstwa, urodzone przedwczesnie z niskg masg ciata ponizej 2500q,
z objawami niedotlenienia okotoporodowego, z obcigzeniem w oOkresie
poporodowym, w wieku ponizej 24 miesiecy w chwili wystgpienia pierwszego
napadu, u ktérych po pierwszym napadzie miat miejsce sen ponapadowy, u ktérych
czas trwania pierwszego napadu byt krétki — ponizej 1 minuty, ze zmianami w
badaniach neuroobrazowych, z obecnymi problemami i deficytami psychologicznymi,
oraz z wyraznym, utrzymujgcym sie pogorszeniem funkcji poznawczych po
pierwszym napadzie. Obecnos¢ powyzszych czynnikdw u dzieci po przebytym
pierwszym napadzie padaczkowym wymaga szczegdlnej czujnosci ze strony
rodzicow i lekarza. Wysokie ryzyko wystgpienia padaczki koniecznie wymaga
indywidualnego rozwazenia wigczenia leczenia przeciwpadaczkowego w tej grupie

dzieci po pierwszym w zyciu napadzie.
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