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1.

I. Wstep

Definicja i czesto$¢ wystepowania padaczki.

Padaczka jest jedng z najczesciej spotykanych choréb neurologicznych.
Definiuje sie jq jako przewlekly stan chorobowy, o zrdznicowanej etiologii,
charakteryzujacy sie nawracajacymi, zazwyczaj spontanicznymi, napadami
padaczkowymi, ktére s nagtymi, stereotypowo wystepujacymi zaburzeniami
$wiadomosci, zachowania, emocji, czynnosci ruchowej, postrzegania lub czucia
(ktére moga by¢ pojedyncze lub ztozone). Obraz kliniczny napadu jest
nastepstwem wytadowan okreSlonych grup neurondw korowych. Nie s3
padaczkg drgawki wystepujace w przebiegu ostrych chordb osrodkowego
uktadu nerwowego. Napady wystepujace w ciggu 24 godzin sg traktowane jako
jeden incydent (40, 72).

Populacyjng czesto$¢ wystepowania czynnej padaczki (osoba majaca
czynng padaczke, to taka, u ktérej, pomimo leczenia przeciwpadaczkowego
wystapit w ciggu ostatnich pieciu lat co najmniej jeden napad) szacuje sie na
ogot na ok. 0,4-1% (4, 33, 40, 69, 72), a kumulacyjng czesto$¢ wystepowania
W ciggu zycia na 2 — 5% (3, 34, 43, 74). W réznych doniesieniach czestos¢
wystepowania padaczki w badanych populacjach wynosita 20 — 375/ 100.000,
najczesciej 20-72/100.000 (17; 10; 29, 40, 74). Wiekszg czestos¢ stwierdzano
w krajach rozwijajacych sie (23, 29, 40, 42, 53). W okoto 75% przypadkow
padaczka rozpoczyna sie w okresie dziecinstwa i adolescencji (do 17 roku
zycia). W tym przedziale wieku czestos¢ jej wystepowania jest wieksza niz w
ogolnej populacji - ocenia sie jg na okoto 2-6% (74). Najwyzszg czestosé
wystepowania padaczki notuje sie w pierwszym i powyzej 75 roku zycia (33, 34,
45, 46).

Padaczka wystepuje nieco czeSciej u mezczyzn (34, 44, 70), czesciej
takze obserwuije sie napady czesciowe niz uogolnione (44, 72).

W okresie dzieciecym i miodziericzym wystepujq tez specyficzne zespoty

padaczkowe i rodzaje napadéw, ktorych nie obserwuje sie u oséb dorostych.



Zespotem padaczkowym nazywamy kompleks cech charakterystycznych
dla danej padaczki, tj., wiek zachorowania, typ napadéw, stan neurologiczny,
etiologia, przebieg kliniczny, odpowiedz na farmakoterapie, rokowanie.
Prawidtowe rozpoznanie okreslonego zespotu padaczkowego pozwala na
wdrozenie optymalnego leczenia i udzielenie wiarygodnych informacji na temat
mozliwego przebiegu choroby (54, 76). Znane sq zespoly padaczkowe, ktore
wymagajq szybkiego wiaczenia leczenia przeciwnapadowego w celu unikniecia
niekorzystnych skutkéow wystepowania czestych napadéw padaczkowych (np.
zespdt Lennoxa-Gastat), jak tez zespoty, w ktérych reakcja na farmakoterapie
jest na ogdt bardzo dobra, lecz wiadomo, ze ryzyko nawrotu napadéw w razie
odstawienia leczenia wynosi ponad 90% (np. miodziencza padaczka
miokloniczna, zespdt Janza) (25, 31).

Wspdlistnienie innych zaburzen neurologicznych zwieksza ryzyko
wystgpienia padaczki. U 0sob z uposledzeniem umystowym padaczka wystepuje
z czestoscig 5-32% (czesciej w przypadku uposledzenia umystowego w stopniu
znacznym), w mdzgowym porazeniu dzieciecym odsetek ten wynosi 33% (65%
gdy mdzgowe porazenie dzieciece wspdtistnieje z uposledzeniem umystowym w
stopniu znacznym), w autyzmie 8-28% (czesciej, gdy jednoczes$nie wystepuje

uposledzenie umystowe) (72).

2. Podzial napadow padaczkowych oraz padaczek

i zespotow padaczkowych.

Padaczka jest schorzeniem heterogennym, zarédwno w odniesieniu do
przyczyn ja wywotujacych, jak tez obrazu klinicznego napaddw, czestotliwosci
ich wystepowania i reakcji na leki.

Miedzynarodowa Liga Przeciwpadaczkowa (International League Against
Epilepsy, ILAE) kilkakrotnie modyfikowata klasyfikacje zaréwno napadéw

padaczkowych, jak i padaczek oraz zespotéw padaczkowych.



Podziat napadéw padaczkowych wg ILAE przedstawia sie nastepujaco (14; 16):
L. Napady czeSciowe (ogniskowe, o zlokalizowanym poczatku)
1. napady czeSciowe proste (bez zaburzen swiadomosci)
-z objawami ruchowymi
-z objawami czuciowymi
-z objawami autonomicznymi
-z objawami psychicznymi
2. napady czesciowe ztozone (z zaburzeniami $wiadomosci)
- napady czeSciowe proste z nastepowymi zaburzeniami
$wiadomosci
-z zaburzeniami $wiadomosci od poczatku napadu
3. napady czeSciowe wtérnie uogdliniajace sie
- czeSciowe proste przechodzace w uogdlnione (toniczno-
kloniczne, toniczne lub kloniczne)
- czesciowe ztozone przechodzace w uogdlnione
- czeSciowe proste przechodzace w czesciowe ztozone
przechodzace w uogdlnione
I1. Napady uogolnione (drgawkowe lub niedrgawkowe)
nieSwiadomosci
- typowe
- nietypowe (atypowe)
miokloniczne

=

kloniczne
toniczne

toniczno-kloniczne

o vk~ wWN

atoniczne

ITII.  Napady niesklasyfikowane



Klasyfikacja padaczek i zespotdéw padaczkowych wg ILAE (15):

L. Padaczki i zespoty o zlokalizowanym poczatku (czesciowe, ogniskowe)

1. idiopatyczne (tagodna padaczka dziecieca z iglicami w okolicy

centralno-skroniowej; padaczka dziecieca z wytadowaniami w okolicy
potylicznej)

2. objawowe (padaczka ptata skroniowego, czotowego, ciemieniowego,
potylicznego)

3. kryptogenne

I1. Padaczki i zespoty uogdlnione

1. Padaczki idiopatyczne z poczatkiem zwigzanym z wiekiem (fagodne

rodzinne drgawki noworodkéw, tagodne drgawki noworodkow,

tagodna padaczka miokloniczna okresu niemowlecego, dziecieca

padaczka z napadami nieSwiadomosci, mtodziencza padaczka z

napadami nieSwiadomosci, miodziencza padaczka miokloniczna,

padaczka z uogdlnionymi napadami toniczno-klonicznymi okresu

budzenia, inne idiopatyczne padaczki uogélnione)

2. Padaczki kryptogenne lub objawowe (zespdt Westa, zespdt Lennoxa-

Gastaut, padaczka z napadami miokloniczno-astatycznymi, padaczka

napaddw nieSwiadomosci z miokloniami)

3. Padaczki objawowe

niespecyficzne (wczesna miokloniczna encefalopatia,
wczesna niemowleca encefalopatia padaczkowa, inne)
specyficzne (napady padaczkowe w przebiegu chordb

metabolicznych, spichrzeniowych, itp.)

III.  Padaczki i zespoty nieokresSlone (z napadami uogdlnionymi

i ogniskowymi)

napady noworodkowe

ciezka miokloniczna padaczka niemowlat

padaczka z ciggtymi wyladowaniami typu iglica — fala
podczas snu wolnofalowego

nabyta afazja padaczkowa (zespét Landaua-Kleffnera)

inne



Iv.

Zespoty specjalne
1. napady zwigzane z okresSlonymi sytuacjami
- drgawki goraczkowe
- napady zwigzane ze szczegdlnymi sytuacjami, takimi jak:
stres, zmiany hormonalne, odstawienie alkoholu,
niedostatek snu
2. izolowane napady padaczkowe lub stany padaczkowe
3. przewlekta postepujagca padaczka czeSciowa ciggta wieku

dzieciecego (epilepsia partialis continua)

W 2001 roku Miedzynarodowa Liga Przeciwpadaczkowa podata nowe

propozycje podziatu padaczek i napadéw padaczkowych, ktory jest aktualnie

dyskutowany w wielu krajach.

Propozycja klasyfikacji napadow padaczkowych z 2001 roku (24):

I. Napady samoograniczajace sie:

1. Napady uogdlnione
- napady toniczno — kloniczne
- napady kloniczne
- typowe napady nieSwiadomosci
- nietypowe napady nieSwiadomosci
- napady nieSwiadomosci z miokloniami
- napady toniczne
- napady zgieciowe
- napady miokloniczne
- mioklonie powiek z/bez napadéw nieswiadomosci
- napady miokloniczno-atoniczne
- negatywne mioklonie
- napady atoniczne
- napady odruchowe w zespotach padaczkowych

uogdlnionych



2. Napady ogniskowe (zlokalizowane)

napady ogniskowe czuciowe

napady ogniskowe ruchowe

napady $miechu

napady kloniczne potowicze

napady wtdrnie uogdlnione

napady odruchowe w  zespofach

ogniskowych

I1. Napady padaczkowe ciggte:

1. Uogdlniony stan padaczkowy napaddéw

toniczno — klonicznych
klonicznych
nieSwiadomosci
tonicznych

mioklonicznych

2. Ogniskowy stan padaczkowy:

Propozycja klasyfikacji zespotéw padaczkowych z 2001 roku (24):

padaczka czeSciowa ciggta Kozewnikowa

padaczkowych

stan psychomotoryczny (/imbic status epilepticus)

napaddéw potowiczych z towarzyszacym niedowtadem

potowiczym

tagodne rodzinne drgawki noworodkowe

Wczesna miokloniczna encefalopatia (zespot Aicardiego)

Wczesna niemowleca encefalopatia padaczkowa (zesp6t Ohtahary)

ZespoOt Westa

tagodna miokloniczna padaczka niemowlat

tagodne rodzinne napady niemowlece

tagodne napady niemowlece (nie-rodzinne)

Zespot Dravet (ciezka miokloniczna padaczka niemowlat)

Zespot HH (hemiparesis — hemiconvulsions)



tagodna padaczka dziecieca z iglicami w okolicy centralno-skroniowej

tagodna dziecieca padaczka potyliczna o wczesnym poczatku (zespot
Panayiotopoulos)

Dziecieca padaczka potyliczna o pdzniejszym poczatku (typ Gastaut)

Padaczka napadow nieSwiadomosci z miokloniami

Padaczka z napadami miokloniczno — astatycznymi

Zespot Lennoxa — Gastaut

Zespot Landaua — Kleffnera

Padaczka z ciggtymi wyladowaniami zespotéw iglica-fala w czasie snu
wolnofalowego

Dziecieca padaczka z napadami nieSwiadomosci

Postepujace padaczki miokloniczne

Idiopatyczne padaczki uogodlnione o réznym fenotypie: miodziencza padaczka
z napadami nieSwiadomosci, mtodziencza padaczka miokloniczna, padaczka
z uogdlnionymi napadami toniczno-klonicznymi

Padaczki odruchowe: idiopatyczna $wiattoczuta padaczka potyliczna, pierwotna
padaczka czytania, padaczka z przestrachu (startle epilepsy)

Autosomalna dominujaca nocna padaczka czotowa

Rodzinne padaczki skroniowe

Objawowe (lub prawdopodobnie objawowe) padaczki ogniskowe

Stany z napadami padaczkowymi, ktére nie wymagajg rozpoznania padaczki:
tagodne drgawki noworodkowe, drgawki goraczkowe, napady odruchowe,
napady z odstawienia alkoholu, napady indukowane lekami lub innymi $rodkami
chemicznymi, wczesne napady pourazowe, napady pojedyncze, rzadko

powtarzajace sie napady (oligoepilepsy)

Podziat padaczek oparty na etiologii przedstawia sie nastepujaco (16, 34, 40,
72, 76):

= objawowe — gdy znana jest etiologia (np. guz, zaburzenia rozwojowe

kory mdézgowej, udar, itp.)
= idiopatyczne — obecnie termin ten jest zarezerwowany dla padaczek

uwarunkowanych genetycznie, ze Scisle okreslonym obrazem klinicznym i



zapisem eeg; w przesztosci byt uzywany w odniesieniu do padaczek, dla
ktorych nie mozna byto ustali¢ etiologii

= kryptogenne — termin ten jest uzywany dla padaczek, ktore nie sg
idiopatyczne i sadzi sie, ze sq objawowe, ale nie mozna jednoznacznie
okresli¢ etiologii; niekiedy uzywa sie go takze do okreslenia padaczek co
do ktdérych nie wiadomo czy sg idiopatyczne, czy objawowe; obecne
proponuje sie zastgpienie terminu , kryptogenne” okresSleniem

~prawdopodobnie objawowe”

3. Etiologia padaczki i napadéw padaczkowych.

Przyczyny prowadzace do wystgpienia napadéw padaczkowych to:
- uwarunkowanie genetyczne
- wady rozwojowe mdzgu
- encefalopatia niedotlenieniowo-niedokrwienna
- choroby metaboliczne
- hipoglikemia, hipokalcemia, hipo- i hipernatremia,
hipomagnezemia, niedobdr pirydoksyny
- krwawienia w obrebie jamy czaszki
- urazy gtowy
- guzy mozgu
- choroby zwyrodnieniowe
- infekcje wewnatrzczaszkowe
- choroby naczyniowe mdzgu
- odstawienie lekéw, alkoholu
- wysoka temperatura ciata

- czynniki toksyczne



Etiologia napaddw rdzni sie w zaleznosci od wieku (46, 51, 69, 78).

W okresie noworodkowym za najczestszg ich przyczyne uwaza sie:
niedotlenienie, hipoglikemie, zaburzenia jonowe, niedobdr pirydoksyny,
krwawienia $rodczaszkowe, wady wrodzone mdzgu i choroby metaboliczne
(19). U noworodkéw chwiejno$¢ gospodarki jonowej i energetycznej, a takze
neurofizjologiczne i neuroanatomiczne witasciwosci modzgu, takie jak:
nieukonczony proces dojrzewania potgczen miedzyneuronalnych i mielinizacji
drdg nerwowych, przewaga receptorébw  glutaminergicznych  nad
GABAergicznymi, niedojrzato$¢ istoty szarej pnia moézgu odpowiedzialnej za
hamowanie nieprawidtowych wytadowan, sprzyjajq zwiekszonej pobudliwosci
neurondw (80). Na ogdt obraz kliniczny incydentéw napadowych w tym okresie
zycia rozni sie od tych, ktére sq obserwowane w pdzniejszych jego etapach
(19). Wynika to prawdopodobnie z nieukonczonego procesu dojrzewania
pofaczen synaptycznych oraz mielinizacji. Inna jest tez u noworodkéw korelacja
pomiedzy zapisem eeg a morfologig incydentu napadowego niz w okresie
pozniejszym. Niekiedy wystepujg napady, ktérych odzwierciedlenie znajduje sie
jedynie w zapisie eeg, w innych sytuacjach incydentom napadowym nie
towarzysza typowe zmiany w obrazie eeg.

W okresie niemowlecym najczestszq przyczyng napaddéw sg wady
wrodzone mdzgu, choroby metaboliczne, infekcje $rodczaszkowe (1, 12, 48).

W pierwszych latach zycia dominujq drgawki goraczkowe, a takze napady
w przebiegu infekcji w obrebie mdzgowia oraz wad wrodzonych.

U dzieci starszych i adolescentdow niezwykle istotng role odgrywajq
czynniki genetyczne, natomiast u 0séb dorostych, szczegdlnie po 60 roku zycia
choroby naczyniowe mdzgu. Urazy i guzy mdézgu mogg wystapi¢ w kazdym
okresie zycia, ale zdecydowanie czesciej sq przyczyng padaczki u miodziezy i
0sob dorostych. U oséb dorostych istotng role odgrywa takze odstawienie lekow
(np. przewlekle przyjmowanych benzodiazepin) i/lub alkoholu.

U wiekszosci pacjentéw nie udaje sie jednoznacznie zidentyfikowac
przyczyny padaczki. Jest to mozliwe jedynie w 25-45% przypadkéw. (2; 5; 17;
34, 45, 63, 67, 74)



Niektérzy autorzy uwazajg, ze wptyw czynnikdbw genetycznych na
wystgpienie padaczki siega 70—88%, a Srodowiskowych 12-30% (43).
Poniewaz mozliwo$¢ modyfikacji genomu cztowieka pozostaje wcigz bardziej w
sferze eksperymentu medycznego, z niewielkim, jak dotad, zastosowaniem
klinicznym (terapia genowa w niektérych chorobach jednogenowych), wydaje
sie, ze identyfikacja S$rodowiskowych czynnikdw ryzyka padaczki moze
zaowocowac probg ich eliminacji w przysztosci.

Wpltyw czynnikdw cigzowo-okotoporodowych na wystgpienie padaczki od
wielu lat jest przedmiotem dyskusji (1, 12, 22, 30, 36, 46, 75). Nie ulega
watpliwosci, ze wczesniactwo, mata masa urodzeniowa, krwawienia
dokomorowe, niedotlenienie prowadzg czeSciej do wystgpienia zaburzen
neurologicznych pod postacia opdznienia rozwoju psychoruchowego,
mdzgowego porazenia dzieciecego i encefalopatii. Wiadomo takze, ze w tych
grupach pacjentdw padaczka wystepuje czesSciej niz w ogodlnej populacji (49).
Istniejg trudnosci w jednoznacznym zidentyfikowaniu czynnikdw z okresu cigzy i
porodu, ktére prowadzg do powstania jedynie padaczki (17). Poglady
prezentowane w piSmiennictwie na ten temat sg rozne. Wynika to miedzy
innymi z faktu analizy niejednorodnych grup pacjentéw i ogromnej trudnosci w
dobraniu grupy jednorodnej ze wzgledu na heterogenno$¢ padaczki i relatywnie
niewielkq czestoS¢ jej wystepowania, a takze w poréwnywaniu danych
opublikowanych przez réznych autoréw z powodu rdznic metodologicznych
przeprowadzanych badan (16, 22).

NajczesSciej wymieniane w piSmiennictwie cigzowo-okotoporodowe
czynniki ryzyka wystgpienia padaczki u dzieci to: krwawienia lub nadci$nienie
tetnicze u matki i liczba hospitalizacji w okresie cigzy, wczesniactwo, niska
urodzeniowa masa ciata, zaburzenia oddychania lub hipotermia po urodzeniu,
a takze kolejnos¢ cigzy, z ktérej pochodzi dziecko (3, 12, 21, 30, 63, 67, 75).

Encefalopatia niedotlenieniowo-niedokrwienna (ENN) jest jednym z
najciezszych zespotdw stwierdzanych u noworodka po przebyciu niedotlenienia.
Wptywa na umieralno$¢ noworodkdéw lub wystgpienie zaburzen neurologicznych
(62, 65, 66, 93). Moze ona powstawac przed, w trakcie i po urodzeniu. Szacuje

cie, ze w co najmniej 20% przypadkoéw dochodzi do jej powstania w okresie
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prenatalnym, najczeSciej miedzy 26 a 34 tygodniem cigzy. Czestosc¢
wystepowania ENN okresla sie na 2-4 na 1000 u donoszonych noworodkéw i
ok. 60% u wczesniakdw z niskg masg urodzeniowa. Od 20 do 50% dzieci z ENN
umiera w okresie noworodkowym, do 25% tych co przezyjq prezentuje w
przysztosci rozne objawy, takie jak: upoSledzenie umystowe, modzgowe
porazenie dzieciece, padaczke czy trudnosci w uczeniu sie (9, 83). ENN moze
tez by¢ przyczyng drgawek w pierwszej dobie zycia (26). U 7-28% pacjentéw z
mozgowym porazeniem dzieciecym i ok. 10% ze znacznym uposledzeniem
umystowym etiologie zaburzen upatruje sie w niedotlenieniu okotoporodowym
(79). W polskim pismiennictwie encefalopatie niedotlenieniowo — niedokrwienng
jako przyczyne padaczki rozpoznawano u 23-27% pacjentow (52).

Badania eksperymentalne na modelach zwierzecych wykazaty, ze
niedojrzaly mdzg wykazuje wiekszg wrazliwo$¢ na uszkodzenie tylko w
niektdrych etapach rozwoju, w innych wydaje sie by¢ oporny na uszkodzenie
niedotlenieniowo-niedokrwienne. Prowadzi ono do zaburzen przemian
energetycznych w komorce, z nastepowg kwasica, uwalnianiem glutaminiandw,
wolnych rodnikéw, zaburzeniami jonowymi prowadzacymi do $mierci komorki w
wyniku martwicy lub przyspieszonej apoptozy oraz powstania stanu zapalnego.
Wcigz nie w pelni poznano wpltyw uszkodzenia niedotlenieniowo-
niedokrwiennego (szczegdlnie o niezbyt duzym nasileniu) na dalszy rozwdj
dojrzewajacego mdzgu, a w konsekwencji na funkcjonowanie w przysztosci
mozgu dojrzatego (osoby dorostej) (18, 37, 82, 83).

Pomimo znacznej dostepnosci przezciemieniowej diagnostyki
ultrasonograficznej stwierdzenie w okresie noworodkowym i niemowlecym
niewielkich zmian w obrebie mdzgowia nie daje jednoznacznych przestanek do

prognozowania dalszego rozwoju ruchowego i psychicznego dziecka (87).

4. Pojedynczy napad padaczkowy.

Populacyjna czestoS¢ wystgpienia jednego napadu padaczkowego w
zyciu jest okreSlana na ok. 5%-8% (69, 74), a nawet 10% (6, 33, 73).
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Wystgpienie pojedynczego napadu nie upowaznia do rozpoznania padaczki. Od
potowy lat siedemdziesigtych dwudziestego wieku uwaza sie jednak, ze czestosc¢
wystgpienia kolejnego napadu jest wieksza niz poprzednio sadzono. Niektdrzy
autorzy sadza, ze nawrdot moze wystgpi¢ nawet w 4 przypadkach na pie¢ (5).
Wg rdznych doniesien z pisSmiennictwa ryzyko to waha sie w granicach 27 -
82%. Roznice te wynikajg z réznej metodologii prezentowanych badan, réznie
dtugiego okresu obserwacji, odmiennej etiologii napadéw. (38, 47, 72, 74).
Wykazano, ze ryzyko wystgpienia kolejnego napadu w ciggu dwoch lat po
pierwszym wynosi 96% w przypadku objawowej etiologii napadéw oraz 67%
dla padaczek idiopatycznych i 43% dla kryptogennych (47). Mozna spotkac sie
nawet z twierdzeniem, Zze ze wzgledu na wysoki odsetek pacjentdw, u ktorych
wystepujg kolejne napady rozréznienie pomiedzy pojeciami ,pojedynczy napad”
i ,padaczka” ma niewielkie znaczenie (74).

Na ogo6t po wystapieniu pierwszego napadu nie wiacza sie leczenia
przeciwpadaczkowego, cho¢ opublikowano tez doniesienia o zmnigejszeniu o
potowe ryzyka wystgpienia kolejnego napadu przy wdrozeniu takiego
postepowania (72). Nie jest to jednak tryb ani powszechnie przyjety, ani tez
zalecany przez miedzynarodowe gremia specjalistbw zajmujacych sie
problemami padaczki. Wydaje sie takze, ze wczesne wiaczenie leczenia nie

wptywa na diugoterminowe rokowanie co do przebiegu choroby (72).

5. Drgawki goraczkowe.

Drgawki goraczkowe sg najczesciej spotykanymi stanami napadowymi u
matych dzieci. Wystepujq u dzieci w wieku od 3-6 miesiecy do 5 lat z czestosciq
populacyjng 2-5% w Europie Zachodniej i Stanach Zjednoczonych, 6-10% w
Japonii (56, 71, 90). Do kryteridw rozpoznania, oprocz wieku wystepowania,
nalezy ich écisty zwiazek z wysoka temperaturg ciata (powyzej 38° C) oraz
niestwierdzenie zakazenia osrodkowego uktadu nerwowego lub innych

okreslonych przyczyn napadu. Nie rozpoznaje sie drgawek goraczkowych u
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dzieci, u ktorych wczesniej wystepowaty napady bez zwigzku z goraczka (64,
90)
Drgawki gorgczkowe dzielimy na (90):
e proste — napad uogdlniony trwajacy krécej niz 15 minut i nie
powtarzajacy sie w ciggu 24 godzin
e zlozone — napad ogniskowy i/lub trwajacy dtuzej niz 15 minut
i/lub powtarzajacy sie w ciagu 24 godzin.

Z calg pewnoscig ogromng role w etiologii drgawek goraczkowych
odgrywajq czynniki genetyczne (56, 90). Dodatni wywiad rodzinny stwierdza sie
w ok. 25-40% przypadkow, cho¢ w niektorych doniesieniach wynosi jedynie ok.
7,5% (61, 84). Jak dotad zidentyfikowano szes¢ gendw — kandydatéw
predysponujacych do wystgpienia drgawek gorgczkowych [loci: 8q13-
q21(FEB1), 19p (FEB2), 2923-q24 (FEB3), 5q14-q15 (FEB4), 6q22-q24 (FEB5),
18p11 (FEB6)]. Niekiedy drgawki goraczkowe sa pierwszym objawem zespotu
padaczkowego: napady uogdlnione drgawki gorgczkowe plus (GEFS+) lub
ciezkiej padaczki mioklonicznej niemowlat (25, 71). W pazdzierniku 2006 roku
opublikowano doniesienie o wykryciu kolejnego locus dla drgawek
goraczkowych i padaczki w chromosomie 21 (21g22); prawdopodobnie jest to
locus dla zespotu GEFS+ (35). Zarowno w przypadku drgawek goraczkowych,
jak i GEFS+ znajduje sie mutacje gendw kodujacych podjednostki kanatu
sodowego, czy receptora GABA. Mutacje te stwierdzano rowniez w przypadkach
innych zespotow padaczkowych. Wydaje sie, ze najbardziej prawdopodobny jest
wieloczynnikowy tryb dziedziczenia, cho¢ nie mozna wykluczy¢ autosomalnego
dominujacego, z niepetng penetracjq genu (7, 35, 56).

Poniewaz najbardziej prawdopodobny wydaje sie jednak wieloczynnikowy
tryb dziedziczenia drgawek gorgczkowych, wielokrotnie podejmowano proby
identyfikacji czynnikdow S$rodowiskowych, w tym cigzowo—okotoporodowych,
ktére mogq mie¢ znaczenie dla wystepowania drgawek goraczkowych (90).
Opisywano takie czynniki jak: padaczka i upoSledzenie umystowe u matki,
zapalenie nerek podczas cigzy, krwawienie w I lub II trymestrze cigzy,
przedtuzajacy sie pordd, pordd posladkowy, pordd kleszczowy, niedotlenienie

okotoporodowe, owiniecie pepowing, niska masa urodzeniowa, przedwczesne
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obumarcie ptodu w poprzednich cigzach (85), czy tez zatrucie cigzowe,
wczesniactwo i hiperbilirubinemia (27). W przypadku drgawek goraczkowych
ztozonych czesciej znajduje sie tzw. czynniki obcigzajace z okresu cigzy, porodu
i noworodkowego, rzadziej natomiast dodatni wywiad rodzinny (13). Wiadomo,
ze oprocz wysokiej temperatury ciata muszg by¢ inne czynniki sprzyjajace
wystgpieniu drgawek goraczkowych, gdyz sposréd przyjmowanych do szpitala
goraczkujacych dzieci jedynie ok. 11% ma drgawki (88).

Rokowanie w przypadku drgawek gorgczkowych jest dobre. W
drgawkach goraczkowych prostych ryzyko pdzniejszego rozwiniecia padaczki
wynosi ok. 2-4%, natomiast w ziozonych 5-10% (61, 90). Jednak po
wystgpieniu drgawek goraczkowych ryzyko padaczki jest trzykrotnie wyzsze,
gdy drgawki goraczkowe sg proste i oS$miokrotnie, gdy sg ztozone (17).
Niektdrzy autorzy podajq wyzsze, nawet 12-13%, ryzyko wystgpienia padaczki
po drgawkach goraczkowych, ale badane przez nich byty te dzieci, ktére z
powodu drgawek goraczkowych trafiaty do szpitala (67).

Jednoczesne wystgpienie kilku czynnikdw, takich jak: drgawki
goraczkowe ztozone, dodatni wywiad rodzinny w kierunku padaczki,
nieprawidtowy stan neurologiczny, wyraznie zwiekszaja ryzyko pdzniejszego
wystgpienia padaczki (17, 61). Wykazano takze, ze czynnikami ryzyka
pozniejszego rozwiniecia padaczki sg: wystepowanie padaczki w rodzinie, niska
masa urodzeniowa i niska punktacja w skali Apgar w przypadku drgawek
goraczkowych prostych oraz wystepowanie stanu drgawkowego drgawek
goraczkowych i stwierdzane wczesniej opdznienie rozwoju psychoruchowego w
przypadku drgawek goraczkowych ztozonych (91). Rodzaje padaczki, ktore sq
obserwowane u dzieci majacych uprzednio drgawki gorgczkowe sg rézne, nie sg
istotnie odmienne od tych, ktére wystepujq u dzieci bez drgawek gorgczkowych
w wywiadzie (71).

Wysuwano przypuszczenia, ze dtugo trwajace drgawki goragczkowe mogq
powodowaé stwardnienie hipokampa, nie zostato to jednak w sposdb
jednoznaczny potwierdzone (71). Na temat zwigzku pomiedzy drgawkami
goragczkowymi a pdzniejszym wystgpieniem padaczki wysnuwa sie rdzne

hipotezy. Przypuszcza sie, ze przedtuzajace sie drgawki gorgczkowe mogq
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prowadzi¢ do uszkodzenia struktur okolicy skroniowej i w nastepstwie do
stwardnienia hipokampa oraz powstania padaczki ptata skroniowego. Inna
hipoteza glosi, ze wczesniej istniejace uszkodzenie wraz z genetyczng
predyspozycjg, w skojarzeniu lub nie z drgawkami gorgczkowymi, moze
prowadzi¢ do powstania padaczki ptata skroniowego (57).

Nie stwierdza sie negatywnego wplywu wystgpienia drgawek

goraczkowych na pdzniejszy rozwdj dzieci (85).

6. Diagnostyka padaczki.

W ostatnich latach, dzieki rozwojowi technik neuroobrazowania -
rezonans magnetyczny (MRI), spektroskopia rezonansu magnetycznego (MRS),
czynnosciowy rezonans magnetyczny (fMRI), tomografia komputerowa
pojedynczego fotonu (SPECT), pozytronowa tomografia emisyjna (PET) - mozna
przyzyciowo stwierdzi¢ obecno$¢ nawet niewielkich wad rozwojowych maézgu.
Wykazano, ze wykonanie badania MRI pozwala na ustalenie przyczyny padaczki
u 70% pacjentéw z napadami czeSciowymi i 30% z napadami uogdlnionymi (5).
Poza znaczeniem ww. technik badawczych dla ustalenia rozpoznania, odgrywajq
one takze duza role we wskazaniach do chirurgicznego leczenia padaczki.

Duze znaczenie majq takze badania genetyczne (7). Tio genetyczne
padaczki byto juz dawniej podejrzewane dzieki analizie rodowoddéw. Wecigz
jednak relacja genotyp — fenotyp pozostaje mato poznana i wydaje sie bardzo
ztozona (24). W przypadku padaczek genetycznie uwarunkowanych mamy
najczesciej do czynienia z tzw. wieloczynnikowym trybem dziedziczenia.
Niektdre z nich jednak mogq sie dziedziczy¢ w sposéb jednogenowy (tzw.
mendlowski) — dotyczy to okoto 1% pacjentow. Obecnie znane sg mutacje
genowe wystepujace czesciej u o0séb z okreSlonymi rodzajami padaczki.
Najczesciej znajdowane mutacje dotyczg gendw kodujacych podjednostki
kanatéw jonowych lub receptoréw dla neuroprzekaznikéw (7). Nie stwierdzono
jednak jednoznacznie, ze obecnos¢ okreslonej mutacji wywota okreslony typ
padaczki. Z drugiej strony, zdobycze biologii molekularnej mogq w przysztosci

wptyna¢ na weryfikacje schematéw klasyfikacyjnych, gdyz mutacje niektdrych
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gendéw znajduje sie w roznych zespotach padaczkowych, np. mutacja genu
kodujacego podjednostke a kanatu sodowego lezy u podioza wiekszosci
przypadkdéw zespotu GEFS+ (generalized epilepsy febrile seizures plus,
padaczka uogolniona drgawki goraczkowe plus), ale znaleziono jq takze w wielu

przypadkach ciezkiej mioklonicznej padaczki niemowlat (zespét Dravet).

7. Rozpoznanie padaczki.

Rozpoznanie padaczki ustala sie przede wszystkim na podstawie obrazu
klinicznego (16). Badanie elektroencefalograficzne moze by¢ pomocne,
szczegolnie w przypadku obecnosci charakterystycznych dla danego typu
padaczki lub zespotu padaczkowego wzorcow zapisu. Brak zmian
w miedzynapadowym zapisie eeg nie wyklucza rozpoznania padaczki, podobnie
jak  ich obecno$¢ w sytuacji niewystepowania  Zzadnych incydentéw
napadowych nie upowaznia do rozpoznania tejze. Niejednokrotnie nieoceniona
jest rejestracja video-eeg, zwiaszcza jezeli uda sie jg wykona¢ w okresie
wystgpienia napadu. Badanie to jest réwnie pomocne w wykluczaniu
rozpoznania padaczki w sytuacji obecnosci incydentéw napadowych nie

bedacych napadami padaczkowymi.

8. Leczenie padaczki

Najczesciej stosowanym sposobem leczenia jest farmakoterapia. W razie
jej nieskutecznosci oraz przy istnieniu okreslonych wskazan mozna stosowac
takze inne formy terapii - neurochirurgiczne, stymulacja nerwu btednego, czy
dieta ketogenna.

Jedynie w wyjatkowych sytuacjach podejmuje sie decyzje o wiaczeniu
leczenia po pierwszym napadzie. Terapie na ogdt rozpoczyna sie po drugim lub
kolejnym. Nalezy pamieta¢, ze wiaczenie leczenia przeciwpadaczkowego nie
eliminuje catkowicie, a jedynie zmniejsza ryzyko wystgpienia kolejnego napadu.

Leki przeciwpadaczkowe muszg by¢ stosowane co najmniej przez kilka lat,
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a niekiedy przez cate zycie. Warunkiem sukcesu terapeutycznego jest miedzy
innymi regularnos¢ ich przyjmowania i dobdr odpowiednich lekdw (najczestszg
przyczyng stanu padaczkowego u o0sOb przewlekle przyjmujacych leki
przeciwpadaczkowe jest nagte ich odstawienie). U okoto 20-30% pacjentéw
wystepuje padaczka lekooporna - nie udaje sie u nich uzyskaé¢ uwolnienia od
napadoéw pomimo stosowania roznych metod terapii.

Zakonczenie leczenia mozna rozwazy¢ po co najmniej dwuletnim okresie
bez napaddw, przy poprawie, a najlepiej normalizacji zapisu eeg, uwzgledniajac
wiek pacjenta i etiologie padaczki. Najwieksze prawdopodobienstwo pozostania
wolnymi od napadéw majg ci pacjenci, u ktdrych wystapita niewielka liczba
napadoéw przed wiaczeniem leczenia, obserwowano bardzo dobrq reakcje na
zastosowany lek przeciwpadaczkowy, nie stwierdza sie u nich zmian w badaniu
neurologicznym, ani w wynikach badan neuroobrazowych. Nie istniejq
standardowe protokoty okreslajace sposdb odstawiania lekéw. Na ogdt zaleca
sie stopniowe zmniejszanie dawki przez okoto pot roku. Wiekszos¢ nawrotdw
wystepuje w okresie zmniejszania dawki lub w ciggu roku od chwili odstawienia

leku.

Wobec niejednolitych pogladéw odnosnie udziatu czynnikéw patogennych
dla rozwoju padaczki, dziatajacych w okresie cigzowym i okotoporodowym,
podjetam probe analizy zwigzku przyczynowego tych czynnikdw z wystgpieniem

padaczki.
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II. Cel pracy

Celem badan zaprezentowanych w niniejszej pracy byto przeanalizowanie
czy i jakie czynniki z okresu cigzy i porodu oraz pierwszych dni po urodzeniu
wystepujg czesciej u dzieci z padaczka. Ich identyfikacja moze wptyngé na
objecie szczegolng opiekqa medyczng dzieci, ktdére na te czynniki zostaty
narazone i umozliwi¢ wczesniejsze wdrozenie procedur diagnostyczno -
terapeutycznych w razie wystgpienia incydentéw napadowych.

Zadania badawcze zostaty ograniczone, w stosunku do pierwotnie szerzej
nakresSlonych, do analizy czynnikéw cigzowo-okotoporodowych - z pominieciem
czynnikdw mogacych by¢ przyczynq padaczki, a wystepujacych w pdzniejszym
niz cigzowo-okotoporodowym okresie zycia - poniewaz po zgromadzeniu danych
okazato sie, ze tylko u jednego dziecka stwierdzono wystgpienie napadow
padaczkowych zwigzanych z urazem gtowy, ktéry miat miejsce w 8 roku zycia.

Do podjecia badan w zdefiniowanym powyzej zakresie sktonita mnie
niewielka liczba prac poswieconych relacjom pomiedzy czynnikami cigzowo-
okotoporodowymi a wystgpieniem napadéw padaczkowych u dzieci nie
obcigzonych innymi zaburzeniami neurologicznymi oraz réznorodno$¢ konkluzji
z tych prac wysnuwanych. W takiej sytuacji istnieje nadzieja na znalezienie

nowych zwigzkdw miedzy tymi zmiennymi.

18



III.

Materiat i metodyka badan.

Pierwszy etap pracy stanowito zebranie danych z 2370 historii chordb

matek i ich dzieci urodzonych w Instytucie Potoznictwa i Chordb Kobiecych

Akademii Medycznej w Gdansku w okresie od stycznia 1991 roku do lutego

1992 roku. Stanowito to 78% wszystkich porodéw w tym okresie.

Analiza dokumentacji medycznej polegata na uzyskaniu informacji odnos$nie:

wieku matki

ptci dziecka

stosowania przez matke uzywek podczas cigzy

przebiegu cigzy, ze szczegdlnym uwzglednieniem: plamien i krwawien
z drég rodnych, choréb matki (przewlektych oraz przemijajacych,
wystepujacych tylko w ktdryms okresie cigzy), przyjmowanych stale lub
okresowo lekow

tygodnia cigzy w chwili rozwigzania

kolejnosci porodu

sposobu rozwigzania cigzy (poniewaz u zadnej z matek dzieci
z zaburzeniami napadowymi cigza nie zakonczyta sie porodem
miednicowym, w zwigzku z tym w dalszych analizach rozrézniono dwie
kategorie: pordd drogami natury i pordd cesarskim cieciem)

wygladu ptynu owodniowego (w historiach chordb ptyn owodniowy
okreslano jako: czysty lub: zielony, zielonkawy, gesty, cuchnacy, brudny,
krwisty, zotty; do analizy w niniejszej pracy przyjeto dwie kategorie: ptyn
owodniowy prawidtowy i nieprawidtowy)

oceny poptodu

stanu noworodka przy urodzeniu — masy ciata, punktacji w skali Apgar,
obecnosci wad wrodzonych oraz innych zaburzen,

przebiegu pierwszych dni okresu noworodkowego - przebywanie
w inkubatorze, zottaczka (fizjologiczna, patologiczna, od ktdrej doby),

goraczka, wady wrodzone.
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W 344 z 2370 analizowanych historii chordb nie udato sie znalez¢ istotnej
czesci podanych wyzej informacji. Dalszej analizie poddano zatem zestaw
danych uzyskanych z 2026 historii porodow.

W kolejnym etapie pracy do 1770 matek (okoto 58% rodzacych) wystano
ankiete (zatacznik), w ktdrej znajdowaty sie pytania na temat rozwoju i stanu
zdrowia dziecka, ze szczegdinym uwzglednieniem zaburzen neurologicznych.

Odpowiedz uzyskano od 582 oséb, ale tylko dla 517 z nich uzyskano
kompletne informacje pochodzace z historii chordb i te zostaty poddane dalszej
analizie. Zadna z ankiet dotyczacych dzieci, u ktdrych wystapity analizowane
zaburzenia neurologiczne, nie zostata wykluczona z powodu braku

wystarczajacych informacji w dokumentacji medycznej z czasu porodu.

Nastepnie wyrdzniono dwie grupy:

Grupa I - zawierajaca 1509 przypadkéw (2026 — 517 = 1509), na temat
ktorych znane byty informacje wytacznie na podstawie historii choroby.

Grupa II — do ktdrej zaliczono 517 przypadkéw, co do ktérych okreslone zostaty
informacje na podstawie historii choroby oraz ankiety.

Przeprowadzono analize czestosci wystepowania réznych cech w grupach I i II

oraz poréwnano te czestosci pomiedzy grupami (ocena reprezentatywnosci

grupy II).

Z grupy II wytoniono trzy podgrupy pacjentdw z zaburzeniami napadowymi:
* Podgrupa EPI —trzynascioro pacjentdw z rozpoznang padaczka
* Podgrupa 1IN - szescioro pacjentdow, u ktérych wystapit jeden napad
padaczkowy
* Podgrupa DG - pietnascioro dzieci, u ktérych wystepowaty drgawki
goraczkowe
Stan neurologiczny dzieci z wyrdznionych podgrup byt prawidtowy. Do
analizy nie wiaczono pacjenta, u ktérego napady padaczkowe wystapity po
urazie gtowy w 6smym roku zycia. Okres jaki uptynat od urodzenia sie dzieci
a gromadzeniem danych (12-14 lat) wydawat sie dostatecznie dlugi dla

ujawnienia sie padaczki zwigzanej z obcigzeniem cigzowo — okotoporodowym.
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Na temat pacjentdw z podgrupy EPI zebrano dodatkowe informacje
lekarskie dotyczace typu napaddw, wieku ich wystgpienia, rodzaju stosowanej
terapii, reakcji na leki przeciwpadaczkowe, wynikow badan dodatkowych,
w szczegdlnosci eeg i badan neuroobrazowych. U Zadnego z nich oraz
u zadnego dziecka z podgrupy 1N nie stwierdzono rodzinnego obcigzenia
padaczkg. W podgrupie DG u dwojga dzieci wystepowato rodzinne obcigzenie
drgawkami gorgczkowymi. Poniewaz dane do niniejszej pracy byty zbierane po
ponad dziesieciu latach od wystgpienia drgawek goraczkowych u dzieci z ww.
podgrupy, informacje od rodzicow byty nieprecyzyjne co do morfologii i czasu
trwania incydentéw napadowych. Prawdopodobnie u dwojga dzieci wystgpity
drgawki goraczkowe ztozone. Ze wzgledu na brak doktadnych danych oraz
nieliczng grupe pacjentdw w dalszym etapie analizy nie dokonano podziatu tej
grupy w zaleznosci od typu drgawek gorgczkowych.

Trudnosci w interpretacji co do istoty zjawiska napadowego z jakim
mamy do czynienia u noworodka, ograniczony dostep do mozliwosci wykonania
badania eeg i niejednokrotnie wystepowanie zjawisk napadowych nie bedacych
napadami padaczkowymi (np. wynikajacych z hipoglikemii) sprawity, ze drgawki
noworodkowe zostaty wykluczone z analizy w niniejszej pracy.

W  kolejnym etapie pracy przeprowadzono analize czestosci
wystepowania réznych cech z okresu cigzy, porodu oraz pierwszych dni okresu
noworodkowego w podgrupach dzieci z zaburzeniami napadowymi (podgrupy:
EPI, 1IN, DG) oraz poréwnanie tych czestosci z danymi uzyskanymi
na podstawie analizy grupy II.

Z powodu duzego zrdznicowania danych w kategorii ,choroby matki
podczas cigzy”, w celu umozliwienia przeprowadzenia analiz statystycznych,
podzielono choroby na te, ktére wystepowaty tylko w ktdryms$ okresie cigzy
(najczesciej byty to infekcje drog oddechowych i uktadu moczowego) oraz
przewlekte. Réwniez leki przyjmowane podczas cigzy zostaty pogrupowane
wedtug wskazan lekarskich do ich stosowania; w zwigzku z tym wyrdzniono:
leki stosowane w zagrazajacych poronieniach, leki przeciwinfekcyjne, leki

stosowane w leczeniu nadcisnienia tetniczego i inne.

21



Ze wzgledu na niewielkq liczebnoS¢ grup dzieci z zaburzeniami
napadowymi w opracowaniu statystycznym taczono niekiedy wyrdznione
powyzej podgrupy tworzac: (a) wspding grupe z podgrup EPI i 1N, zwang dalej
grupg dzieci z napadami padaczkowymi oraz (b) grupe faczacg pacjentow
z podgrup EPI, 1IN i DG, nazywang dalej grupa dzieci z zaburzeniami
napadowymi.

Dane zostaty opracowane statystycznie przy uzyciu testéw: Shapiro-Wilk,
Anova Kruskal-Wallisa, chi?, Manna-Whitney'a.

Po zastosowaniu testow statystycznych porédwnujacych  rdzne
wymienione powyzej grupy pomiedzy soba, na etapie szukania istotnych
statystycznie réznic w czestosci wystepowania analizowanych cech z okresu
Cigzy, porodu i pierwszych dni po urodzeniu utworzono zmienne kumulacyjne,
ktére zostang szczegdtowo opisane w odpowiednich miejscach rozdziatu

AWYNIKi"”.
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IV. Wyniki

1. Podstawowa charakterystyka wyréznionych grup.

Podstawowe zmienne opisujace badang grupe 2026 matek, tj. wiek potoznic,

tydzien zakonczenia cigzy, masa urodzeniowa noworodkdw nie wykazywaty

rozktadu normalnego (tabela 1). W wyrdznionych grupach

rowniez nie

stwierdzono cech rozkfadu normalnego tych zmiennych (tabele 2 i 3; ryciny 1

i 2). W zwigzku z powyzszym do poréwnan wartosci grupowych stosowane

byty testy nieparametryczne (Anova Kruskal-Wallisa).

Tabela 1.

Podstawowe zmienne opisujace catg grupe 2026 pacjentek i ich dzieci
(test S-W: test Shapiro-Wilka)

) Odchylenie
N |Srednia standar- Mediana | Minimum | Maksimum | test S-W
dowe
Wiek matki [lata] |2026| 26,8 5,6 26 18 43 P<0,001
Tydzien
, 2026 | 40,2 1,7 40 34 45 P<0,001
zakonczenia cigzy
Masa urodzeniowa
2026 | 3426 497 3430 1900 5350 P=0,004

noworodka [g]
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Tabela 2.

Podstawowe zmienne opisujace grupe I (test S-W: test Shapiro-Wilka)

N |Srednia Odchylenie Mediana | Minimum | Maksimum test
standardowe S-W

Wiek matki

1509| 25,9 5,4 25 18 43 P<0,001
[lata]
Tydzien
zakonczenia |1509| 40,2 1,7 40 34 45 P<0,001
cigzy
Masa
urodzeniowa

1509| 3416 510 3410 1900 5150 P<0,001
noworodka
la]
Tabela 3.
Podstawowe zmienne opisujace grupe II (test S-W: test Shapiro-Wilk)

N | Srednia Qdchylenie Mediana | Minimum | Maksimum test

standardowe S-W

Wiek matki

517| 29,5 5,3 29 18 43 P<0,001
[lata]
Tydzien
zakonczenia |517| 40,1 1,6 40 34 45 P<0,001
cigzy
Masa
urodzeniowa

517| 3453 454 3450 1900 5350 P=0,031
noworodka
la]
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Badane grupy w sposdb istotny statystycznie réznity sie

e wiekiem matek: 25,9 lat (tab. 2) vs 29,5 lat (tab. 3) - p<0,001

¢ tygodniem zakonczenia cigzy: 40,2 (tab 2) vs 40,1 (tab. 3) - p=0,036.
W tym drugim przypadku, mimo ze rdznica byta formalnie statystycznie istotna
(p=0,05), to wynikowi temu nie nadano znaczenia ze wzgledu identyczny
rozktad czasu zakonczenia cigzy (rownoS¢ median oraz zakresow) i siegajacq
kilkunastu godzin (ok. 17) wartos$¢ réznicy $rednich (40,2 tyg. — 40,1 tyg. = 0,1
tyg; 7 dni x 24 godz. = 168 godz. x 0,1 = 16,8 godz.).
Nie stwierdzono istotnej statystycznie roznicy w masie urodzeniowej dzieci

z wyrdznionych grup (p=0,266).
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2. Ocena reprezentatywnosci grupy matek, ktore odpowiedziatly
na ankiete.

Reprezentatywnos$¢ grupy II, tj. matek, ktére odpowiedziaty na ankiete,
oceniano poprzez poréwnanie czestosci wystepowania cech okreSlanych
na podstawie analizy historii chordb.

Biorac pod uwage jedynie wiek matek w grupach I i II nalezatoby
stwierdzi¢, ze grupa II nie jest reprezentatywna, gdyz na ankiete odpowiedziaty
starsze matki. W celu zniwelowania rdznigcego grupy elementu wieku matek,
poréwnanie czestosci wystepowania analizowanych zmiennych dotyczacych
cigzy, porodu i pierwszych dni okresu noworodkowego przeprowadzono
oddzielnie dla piecioletnich przedziatéw wiekowych: wiek matki 15-19 lat, 20-24
lata, 25-29 lat, 30-34 lata, 35-39 lat oraz 40 lat i wiecej. Dane te, wraz
z uzyskang przy uzyciu testu chi 2 liczba okreélajaca poziom istotnosci podano
w tabelach 4-15. W powstatych podgrupach wiekowych poréwnano ponadto
zmienne ciagte opisujace tydzien zakorczenia cigzy i mase urodzeniowg dziecka
(tabele 16 i 17).

Tabela 4.
Poréwnanie ptci dzieci w piecioletnich przedziatach wieku matek w grupach I
(GI) i II (GII).

wiek : wiek : wiek : wiek : wiek : wiek :
Pte¢ dziecka | 15 -19 20 -24 25 -29 30-34 35-39 40 + razem

GIGII|GI|GII|GI|GII|GI |GII|GI|GII|GI|GII

zenska 68 | 3 [306| 40 (186| 77 |132| 76 | 52 | 38 |10| 9 | 997

meska 66 | 3 [296| 52 |190| 89 |133|81 |68 |39 | 2 | 10 | 1029

razem 134| 6 [602| 92 |376|166|265|157|120| 77 | 12| 19 | 2026

P 0703 | 0181 | 0509 | 0,780 | 0,408 | 0,104
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Czestosci wystepowania dzieci ptci zenskiej i meskiej w piecioletnich

przedziatach wiekowych matek nie roznity sie istotnie.

Tabela 5.
Poréwnanie liczby matek palacych papierosy podczas cigzy w piecioletnich

przedziatach wieku matek w grupach I (GI) i II (GII).

Palenie wiek : wiek : wiek : wiek : wiek : wiek :
15-19 | 20-24 25-29 | 30-34 35-39 40 + razem

Papierosow

GIGII|GI|GII|GI|GIT|GI|GII|GI|GII|GI|GII

nie 125| 6 |537| 85 |331|142|233|142|101| 68 | 8 | 16 | 1794

tak 910|657 (44|23 /32/14|19| 9 | 4| 3 229

razem |134| 6 |602| 92 [375|165|265|156|120| 77 [12| 19 | 2023

P 0846 | 0,453 | 0474 | 0,325 | 0,546 | 0,486

Z przedstawionych danych wynika, ze liczba matek palacych papierosy
podczas cigzy w grupach I i II nie rdznita sie statystycznie istotnie.
Zadna z matek w catej grupie (N= 2026) nie przyznata sie

do przyjmowania narkotykow.
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Tabela 6.
Poréwnanie grup I (GI) i II (GII) pod wzgledem wystepowania krwawien i/lub

plamien podczas cigzy.

wiek : wiek : wiek : wiek : wiek : wiek :
Krwawienie 15-19 | 20-24 25-29 | 30-34 35-39 40 + razem
GI|IGII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII
nie 130| 6 |561| 87 |342|157|239|143(107| 74 | 12| 16 | 1874
tak 4 | 01|41 5 |34 9 26|14 (13| 3 |0 | 3 152
razem 134| 6 |602| 92 |376|166|265|157(120| 77 | 12| 19 | 2026
p 0411 | 0,788 | 0,206 | 0,762 | 0,141 | 0410
wiek : wiek : wiek : wiek : wiek : wiek :
Plamienie 15-19 | 20-24 25-29 | 30-34 35-39 40 + razem
GI GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII
nie 130| 6 |590| 90 |364|156|260|152(115| 76 | 12| 16 | 1967
tak 4 | 0|12 2 (12|10 5 5 5 1 10| 3 59
razem 134| 6 |602| 92 |376|166|265|157(120| 77 | 12| 19 | 2026
p 0411 | 0777 | 0,192 | 0,606 | 0473 | 0410
Plamienie wiek : wiek : wiek : wiek : wiek : wiek :
en! 15-19 |20-24 | 25-29 | 3034 | 3539 | 40+ | oo

i/lub krwawienie
GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI |GII|GI|GII

nie 126| 6 |549| 86 |330|149|236(138|102| 73 |12 | 13 | 1820

tak 8 0|56 (46|17 |29|19|18| 4 |0 | 6 206

razem 134| 6 [602| 92 |376|166(265|157|120| 77 {12 | 19 | 2026

P 0778 | 0,596 | 0,505 | 0717 | 0,057 | 0,089

Czesto$¢ wystepowania plamien i/lub krwawien byta podobna w obu
analizowanych grupach (I i II).
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Tabela 7.
Poréwnanie grup I (GI) i II (GII) pod wzgledem wystepowania objawdw

zatrucia cigzowego.

Zatrucie wiek : wiek : wiek : wiek : wiek : wiek :
cigzowe 15-19 | 20-24 25-29 | 30-34 35-39 40 + razem
GI|IGII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII
nie 133| 6 |596| 92 |369|164|265|154|115| 74 |12 | 18 | 1998

tak 1 01| 6
razem |[134| 6 |602| 92 |376|166|265|157

120 77 | 12| 19 | 2026

0024 | 0721 | 0,852 | 0097 | 0,783 | 0,814

Czesto$¢ wystepowania objawdw zatrucia cigzowego nie réznita sie

statystycznie w obu analizowanych grupach (I i II), poza przedziatem

wiekowym 15-19 lat, gdzie wspotczynnik istotnosci statystycznej wynosi 0,024.

W tej grupie wiekowej matek zadna z pacjentek zaliczonych do grupy II nie

przebyta zatrucia cigzowego.
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Tabela 8.
Poréwnanie grup I (GI) i II (GII) pod wzgledem wystepowania chordb podczas

ciazy.
Choroby I trymestrze
wiek : wiek : wiek : wiek : | wiek: | wiek:
15-19 | 20-24 | 25-29 | 30-34 35-39 | 40+ | o,em
GI |IGII|GI |GITI|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII
nie 132 | 6 |580| 89 |362|164|251|150|115| 71 |12 | 18 | 1950
tak 2 | 0|22 3 (14| 2 (14| 7 |56 01| 76
razem | 134 | 6 |602| 92 |376|166 265|157 |120| 77 |12 | 19 | 2026
P 0145 | 0,911 | 0,186 | 0,885 | 0445 | 0,814
Choroby II trymestrze
wiek : wiek : wiek : wiek : | wiek: | wiek:
15-19 | 20-24 | 25-29 | 30-34 35-39 | 40+ | o5em
GI |GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII
nie 127 | 6 |585| 84 |360|162|251|151|116| 77 |12 | 17 | 1948
tak 7 10|17 8 |16 4 (14| 6 | 4|00 2| 78
razem | 134 | 6 |602| 92 |376|166 265|157 |120| 77 |12 | 19 | 2026
P 0702 | 0012 | 0422 | 0656 | 0,271 | 0,681
Choroby III trymestrze
wiek : wiek : wiek : wiek : | wiek: | wiek:
15-19 | 20-24 | 25-29 | 30-34 35-39 | 40+ | L.em
GI |IGII|GI |GITI|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII
nie 127 | 3 |580| 83 |357|157|252 145|112 71 | 11| 17 | 1915
tak 7 31229 19| 9 13|12 8|6 |12 111
razem | 134 | 6 |602| 92 |376|166 265|157 |120| 77 |12 | 19 | 2026
P 0001 | 0017 | 0975 | 0,250 | 0,987 | 0,673
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Nieznany wiek cigzy, w ktdrym wystgpity objawy choroby

wiek : wiek : wiek : wiek : wiek : wiek :
15 -19 20 -24 25-29 | 30-34 35-39 40 + razem
GI IGII|GI|GII|GI|GII | GI|GII|GI|GII|GI|GII
nie 118 | 3 |551| 77 |333|153/234|138(108| 67 | 9 | 17 | 1808
tak 16 3 |51(15(43 |13 (31|19 (12 (10| 3| 2 218
razem 134 | 6 |602| 92 |376|166 265|157 (120| 77 | 12| 19 | 2026
pP 0,040 0017 | 0,204 | 0901 | 0,516 | 0571
Choroby przewlekte
wiek : wiek : wiek : wiek : wiek : wiek :
15-19 | 20-24 25-29 | 30-34 35-39 40 + razem
GIGII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII
nie 124| 6 |542| 85 |335|/146/244|146(107| 73 | 9 | 15 | 1832
tak 10| 0 |60 7 |40 |20 |21 |11 |13 | 4 |3 | 4 193
razem 134| 6 |602| 92 |375|166 265|157 (120| 77 | 12| 19 | 2025
p 0908 | 0,600 | 0640 | 0,731 | 0,265 | 0,853

Istotne statystycznie rdéznice stwierdzono w przypadku wystepowania

chorob w: (1) II trymestrze cigzy w przedziale wiekowym 20-24 lata, (2) w III

trymestrze w przedziatach wiekowych 15-19 i 20-24 lata oraz

(3) réwniez

w przedziatach wiekowych 15-19 i 20-24 lata, gdy brak bylo danych na temat

okresu wystapienia choroby.
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Tabela 9.

Poréwnanie grup I (GI) i II (GII) pod wzgledem przyjmowania lekéw podczas

cigzy.

Leki stosowane w zagrazajacych poronieniach

wiek : wiek : wiek : wiek : wiek : wiek :

15-19 | 20-24 25-29 | 30-34 35-39 40 + razem
GI|IGII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII

nie 124| 6 |543| 83 |318(147|237140|106| 64 |12 | 18 | 1798

tak 10| 0 |59| 8 |58 (19|28 |16 |14 |13 |0 | 1 226

razem |134| 6 |602| 91 |376|166|265|156(120| 77 | 12| 19 | 2024
p 0908 | 0,910 | 0221 | 0920 | 0,299 | 0814

Leki przeciwinfekcyjne

wiek : wiek : wiek : wiek : wiek : wiek :

15-19 | 20-24 25-29 | 30-34 35-39 40 + razem
GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII

nie 132| 6 |600| 92 |373|163|263|155|116| 75 |11 | 18 | 2004

tak 210 2| 0|3 3 2 1214|211 22

razem |134| 6 |602| 92 (376|166 (265|157 (120| 77 | 12| 19 | 2026
p 0,145 | 0,624 | 0555 | 0990 | 0,895 | 0,681

Leki przeciw nadci$nieniu tetniczemu

wiek : wiek : wiek : wiek : wiek : wiek :

15-19 | 20-24 25-29 | 30-34 35-39 40 + razem
GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII

nie 125| 5 |569| 88 |347|150|246|148|114| 75 |12 | 19 | 1898

tak 9 1 (33| 4(29(16|19| 9 | 6| 2 |0] O 128

razem |134| 6 |602| 92 (376|166 (265|157 (120| 77 | 12| 19 | 2026
p 0908 | 0,840 | 0454 | 0,711 | 0,643 | nd.*
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Inne leki

wiek : wiek : wiek : wiek : wiek : wiek :
15-19 | 20-24 25-29 | 30-34 35-39 40 + razem

GIGII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GITI|GI|GII

nie 127| 6 |534| 84 |334|155|246|147(103| 74 |11 | 18 | 1839

tak 710|667 (411119, 9 |17 3 |1 |1 182

razem [134| 6 |600| 91 |375|/166|265|156|120| 77 |12 | 19 | 2021

P 0702 | 0439 | 0,117 | 0,723 | 0,037 | 0,681

*nie dotyczy

Leki przyjmowane przez matki podczas trwania cigzy zostaty
pogrupowane z uwzglednieniem kryterium wskazan lekarskich do ich
stosowania. Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic pomiedzy obiema
grupami, poza kategorig ,inne leki” (zaliczono do niej wszystkie, ktdre nie
miescity sie w pozostatych kategoriach) u matek w przedziale wiekowym 35-39

lat, gdzie czestos¢ ich przyjmowania byta mniejsza w grupie II.

Tabela 10.
Poréwnanie grup I (GI) i II (GII) pod wzgledem sposobu ukonczenia cigzy.

wiek : wiek : wiek : wiek : wiek : wiek :
Porod 15-19 | 20-24 25-29 | 30-34 35-39 40 + razem

GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII

drogami
natury |121| 5 |556| 81 |325|142(230({130|/91 |64 | 9 | 15| 1769

cesarskim
cieciem |13 | 1 (44|11 |51 |23 312629 |11|3 | 4 247

razem |134| 6 |600| 92 |376|165|261|156|120| 75 |12 | 19 | 2016

Y/ 0883 | 0127 | 0907 | 0,168 | 0,110 | 0,853

Nie stwierdzono istotnych statystycznie rdznic pomiedzy czestoscig

poroddw drogami natury i porodéw cesarskim cieciem pomiedzy grupami I i II.
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Tabela 11.

Poréwnanie grup I (GI) i II (GII) pod wzgledem kolejnosci porodu.

wiek : wiek : wiek : wiek : wiek : | wiek :
Poréd 15-19 | 20-24 | 25-29 | 30-34 35-39 | 40+ | 47em
GI|GI|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII
pierwszy (115| 5 |392| 56 |129| 71 |59 |19 | 25| 6 |1 | O | 878
drugi 15| 1 167 33 (16264 | 85|49 |41 |18 | 2 | 3 | 640
trzeci 4 |0 [38| 2 |50|24|7058(22(23|3| 7 | 301
czwarty | 0 | O | 5| 1 |21| 5 (33|24|15|15|4 | 6 129
piaty ojojo0o,0|7|1(14,4 |7 |8]|1]2 44
sz6sty | 0| O | O | O |4, 0|2]2]6|3|0]1 18
sitdmy | 0| 0| O |0 | 2|0|2|0|2|2]0]0 8
osmy ojo;j0,0/0|0j0|0]2|0/|1]0O0 3
dziewigty
ikolegpe | 0| O | O[O |O0O|O0O]O0O 0|0 |2]|0]0O0 2
razem (134 6 |602| 92 |375|165|265|156|120| 77 | 12| 19 | 2023
P 0999 | 0811 | 0,395 | 0,114 | 0029 | 0,842
wiek : wiek : wiek : | wiek: | wiek: | wiek:
Poréd 15-19 | 20-24 | 25-29 | 30-34 35-39 | 40+ | 47em
GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII
pierwszy (115| 5 [392|56 |129| 71 |59 |19 | 25| 6 |1 | O | 878
kolejny | 19 | 1 |210| 36 [246| 94 |206|137| 95 | 71 | 11| 19 | 1145
razem (134 6 |602| 92 |375|165|265|156(120| 77 |12 |19 (2023
P 0,670 | 0,428 | 0,056 | 0,010 | 0,014 | 0,814

W grupie II w przedziatach wiekowych 30-34 oraz 35-39 lat wiecej

pacjentek rodzito po raz kolejny.
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Histogramy przedstawiajace zalezno$¢ kolejnosci porodu od wieku matki
w grupach I i IL.
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przedziatach wiekowych matek w grupie I (GI) i II (GII).
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Tabela 12.

Poréwnanie grup I (GI) i II (GII) pod wzgledem wygladu ptynu owodniowego.

Ptyn owodniowy poprzedzajacy

wiek : wiek : wiek : wiek : wiek : | wiek :
15-19 | 20-24 | 25-29 | 30-34 35-39 | 40 + razem
GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII
nieprawidtowy | 17| 0 |70 |12 |76 |21 |34 |17 |23 |11 |2 | 5 | 288
prawidtowy |115| 6 |519| 80 [298|145|230|140| 97 | 65 | 10| 14 | 1719
razem 132| 6 |589| 92 |374|166|264|157|120| 76 |12 | 19 | 2007
p 0761 | 0,751 | 0,032 | 0,553 | 0398 | 0,853
Ptyn owodniowy nastepujacy
wiek : | wiek : wiek : wiek : wiek : | wiek :
15-19 | 20-24 | 25-29 | 30-34 35-39 | 40+ | o em
GIGII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII
nieprawidtowy | 15| 0 | 75|10 |63 |19 |22 |14 (19| 8 |3 | 4 | 252
prawidiowy |82| 6 |408| 61 [295|140|238|143|101| 68 | 9 | 13 | 1564
razem 97| 6 |483| 71 |358|159|260|157(120| 76 | 12| 17 | 1816
p 0,656 | 0,753 | 0,105 | 0872 | 0,293 | 0,927
Istotnie  statystycznie czeSciej nieprawidtowy ptyn  owodniowy

poprzedzajacy stwierdzano w grupie I w przedziale wiekowym 25-29 lat.
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Tabela 13.

Poréwnanie grup I (GI) i II (GII) pod wzgledem wygladu poptodu.

wiek : wiek : wiek : wiek : wiek : wiek :
Poptod 15-19 | 20-24 25-29 | 30-34 35-39 40 + razem

GIGII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII
nieprawidtowy | 12 | 0 |58 | 4 |28 |12 |26 25|22 | 5 |1 ] 3 196
prawidlowy [119| 6 |541| 87 [342|150({231|131/96 | 70 10| 16 | 1799
razem 131| 6 [599| 91 |370|162|257|156|118| 75 [ 11| 19 | 1995

p 0970 | 0148 | 0,949 | 0077 | 0034 | 0970

Nieco czesciej nieprawidtowy wyglad poptodu stwierdzano w grupie I

w przedziale wiekowym 35-39 lat.

Tabela 14.

Porownanie grup I (GI) i II (GII) pod wzgledem stanu noworodkdw

(wystepowanie zdttaczki, infekcji wrodzonej, wad wrodzonych, przebywanie

w inkubatorze).

Z6taczka

wiek : wiek : wiek : wiek : wiek : wiek :
15-19 | 20-24 25-29 | 30-34 35-39 40 + razem

GI GII|GI|GII|GI|GII|GI |GII|GI|GII|GI|GII
nie wystepowata| 48 | 2 (206| 35 |138| 59 (102(54 |53 |23 |1 |11 | 732
wystepowata | 86 | 4 |395| 57 |234|107|162|103| 67 | 54 |10| 6 | 1285
razem 134 6 |601| 92 |372|166|264|157|120| 77 |11 | 17 | 2017

p 0756 | 0480 | 0,730 | 0,384 | 0,044 | 0012
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Wystepowanie infekcji wrodzonej

wiek : wiek : wiek : wiek : wiek : | wiek :
15-19 | 20-24 | 25-29 | 30-34 35-39 | 40+ | osem
GI|IGI|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII
nie 133| 6 |586| 91 |373]162|263|155(120| 76 |12 | 19 | 1996
tak 110 (15(1 24|22, 0|10 0| 28
razem 134| 6 |601| 92 |375|166(265|157|120| 77 |12 | 19 | 2024
pP 0024 | 0,642 | 0,140 | 0990 | 0823 | n.d.
Przebywanie w inkubatorze
wiek : wiek : wiek : wiek : wiek : | wiek :
15-19 | 20-24 | 25-29 | 30-34 35-39 | 40+ | osem
GI|GI|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII
nie 123| 6 |570| 84 |365|156 (253|147 |112| 73 | 10| 16 | 1915
tak 11/ 0 (31,8 |10|10(12|10| 8 | 4 | 2| 3 109
razem 134| 6 |601| 92 |375|166(265|157|120| 77 |12 | 19 | 2024
p 0965 | 0,170 | 0,056 | 0,411 | 0907 | 0,662
Wystepowanie wad wrodzonych
wiek : wiek : wiek : wiek : wiek : | wiek :
15-19 | 20-24 | 25-29 | 30-34 35-39 | 40 + razem
GI|GI|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII
nie 131| 6 |590| 90 |366|162 (256|151 |115| 74 |12 | 18 | 1971
tak 3/0(11,2|9/4|9, 6 53|01 53
razem 134| 6 |601| 92 |375|166(265|157|120| 77 |12 | 19 | 2024
pP 0284 | 0,852 | 0766 0812 0783 | 0814
Nieco czesciej stwierdzano  wystepowanie  zbttaczki  okresu

noworodkowego u dzieci matek powyzej 35 lat zaliczonych do grupy I.

W analizowanych poza zottaczkg czynnikach nie stwierdzano

istotnych
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statystycznie réznic pomiedzy grupami I i II w piecioletnich przedziatach

wiekowych matek.

Tabela 15.

Poréwnanie punktacji Apgar (w pierwszej lub drugiej minucie po urodzeniu)

w grupach I (GI) i IT (GII)

e 400G e e
GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII|GI|GII

<5 3(0}(2,2(0(2|4|1]|2|1/|0]0 17

5-7 12| 0 |28 6 |22|10|15|12 10| 8 |2 | 4 | 129

8-10 119| 6 |560| 82 |346|153|242|143|105| 64 |10 | 15 | 1845

Razem 134| 6 |590| 90 |368|165|261|156(117| 73 |12 | 19 | 1991
P 0,687 | 0,067 | 0,106 0541 | 0,848 | 0,956

Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w punktacji Apgar

pomiedzy dwiema analizowanymi grupami.

Tabela 16 .

Poréwnanie grup I (GI) i II (GII) pod wzgledem tygodnia zakonczenia cigzy.

bdzien | UF | D% | 529 | 084 | 35 | 40+
ciazy GI |GII|GI|GII|GI |GII|GI |GII|GI|GII|GI|GII
mediana 40,5 40,5 /40,0|40,0 |40,0|40,0|40,0 |40,0|40,0|40,0|40,0|40,0
minimum 34 138 |34 |35 |35 |35 |34 |34 |3 |3 |35 |34
maximum 44 | 42 | 44 | 43 | 45 | 44 | 45 | 45 | 43 | 42 | 42 | 43

test
Manna-Whitney'a| 0,846 0253 0,975 0,168 0,823 0,548

Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w dtugosci trwania cigzy

w obu analizowanych grupach.
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Tabela 17.

Poréwnanie masy urodzeniowej dzieci

matek w grupach I i II.

w piecioletnich przedziatach wieku

masa wiek : wiek : wiek : wiek : wiek : wiek :
urodze 15-19 20-24 25-29 30-34 35-39 40 +
niowa
dziecka[g]| GI [GII | GI |GII | GI |GII | GI |[GII| GI |GII| GI |GII
mediana |3340|3735|3440|3390|3470|3400|3400|3550|3320|3420| 3460 | 3450
minimum | 1930|2700 |2000|2560|1950(1900|1950|2070|1900|2700|2330|2730
maximum | 4700 4500|4820 | 4400 | 4960|4500 | 4800 | 5350|5150 5070|4300 | 4540
test
Manna-
Whitney'a 0,165 0,979 0,045 0128 0,166 0,465

Analiza masy urodzeniowej noworodkdw wykazata nieco wyzsze wartosci

w grupie I w przedziale wiekowym 25-29 lat.
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3.

Wyodrebnienie podgrup pacjentow: z padaczka,

pojedynczym napadem i drgawkami goraczkowymi.

Analiza informacji uzyskanych z ankiet, ktore zostaty odestane pozwolita

na wyodrebnienie nastepujacych podgrup:

* Podgrupa EPI — do ktdrej zaliczono trzynascioro pacjentdw z rozpoznang
padaczkg

*= Podgrupa 1IN — szescioro pacjentdow, u ktérych wystapit jeden napad
padaczkowy

= Podgrupa DG - pietnascioro dzieci, u ktérych wystepowaty drgawki

goraczkowe

Podgrupa EPI

1)

2)

3)

4)

5)

B.B., chtopiec, ur. 3.02.1992., bez odchylen w badaniu neurologicznym,
rozwdj prawidtowy, napady czeSciowe ziozone od 9 r.z.,, leczony
preparatem okskarbazepiny (od wiaczenia leczenia bez napaddéw); obraz
mdzgowia w badaniu MRI prawidtowy

P.C., chiopiec, ur. 9.08.1991., bez odchylen w badaniu neurologicznym,
rozwdj prawidtowy, napady czeSciowe ztozone od 2 r.z.,, leczony
preparatem karbamazepiny; obraz mézgowia w badaniu MRI prawidtowy
A.C., chtopiec, ur. 2.09.1991., bez odchylen w badaniu neurologicznym,
rozwoj prawidtowy, napady uogdlnione drgawkowe od ok. 3 do 10 r.z,
obecnie bez lekdw; w pierwszym roku zycia drgawki gorgczkowe proste
K.G., dziewczynka, wur. 19.01.1991., bez odchylen w badaniu
neurologicznym, rozwdj prawidtowy, napady czesSciowe ztozone? atypowe
nieSwiadomosci od 3-4 r.z., otrzymywata walproinian i petinimid, od 2003
roku bez lekdw, obraz mdzgowia w badaniu MRI prawidtowy

M.G., dziewczynka, ur. 24.08.1991., w badaniu neurologicznym uogdlniona
niezgrabnos$¢, napady polimorficzne od ok. 2-3 r.z, leczenie: walproinian,
lamotrygina, obecnie topiramat, obraz modzgowia w badaniu MRI

prawidtowy
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6) K.M., dziewczynka, ur.2.08.1991., bez odchylen w badaniu neurologicznym,
rozwdj prawidtowy, napady czesciowe od 11-12 r.z., leczona preparatem
karbamazepiny, obraz mdézgowia w badaniu MRI prawidtowy; w wywiadzie
drgawki gorgczkowe proste

7) P.S., chiopiec, ur.8.01.1991., bez odchylen w badaniu neurologicznym,
rozwdj prawidtowy, napady uogolnione drgawkowe (wystepowaty wytacznie
w nocy) od ok. 2 do 9 r.z., nigdy nie byt leczony; nie wykonywano badan
neuroobrazowych; ok. 6 m.z. drgawki gorgczkowe proste

8) K.S., chiopiec, ur.20.01.1991., bez odchylen w badaniu neurologicznym,
rozwoj prawidtowy, napady czeSciowe i wtérnie uogdlnione, leczony
preparatem karbamazepiny, obraz mdzgowia w badaniu TK prawidtowy

9) AW., dziewczynka, ur.17.02.1991., bez odchylen w badaniu
neurologicznym, rozwdj prawidtowy, napady w okresie przedszkolnym,
uogdlnione drgawkowe, zawsze podczas snu, otrzymywata preparat
karbamazepiny, od 2003 roku bez leku, obraz mdzgowia w badaniu TK
prawidtowy

10)D.W., dziewczynka, ur. 8.12.1991., bez odchylen w badaniu
neurologicznym, rozwdj prawidtowy, napady czeSciowe od 9 r.z.,
otrzymywata preparat karbamazepiny, od 2005 roku bez leku, obraz
madzgowia w badaniu MRI prawidtowy

11)O.N. , dziewczynka, ur. 2.04.1991., bez odchylen w badaniu
neurologicznym, rozwoj prawidtowy, napady uogodlnione toniczno-kloniczne,
poprzednio leczona preparatem kwasu walproinowego, obecnie
karbamazepiny i lamotryginy, od 2004 roku bez napadéw, obraz mézgowia
w badaniu MRI prawidtowy

12)P.Z., chitopiec, ur. 24.12.1991., bez odchylen w badaniu neurologicznym,
rozwdj prawidtowy, napady czesciowe od 7 r.z., leczony preparatem
lamotryginy, obraz mdzgowia w badaniu MRI prawidtowy

13)A.K., dziewczynka, ur.15.08.1991., bez odchylen w badaniu
neurologicznym, rozwdj prawidtowy, napady polimorficzne od 11 m.z.,
liczne leki p-padaczkowe; obraz mdzgowia w badaniu MRI prawidtowy; ok.

6 m.z. drgawki goragczkowe (ztozone?)
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Podgrupa 1N

1)

2)

3)

4)

5)

6)

1.B., dziewczynka, ur. 9.01.1992., bez odchylen w badaniu neurologicznym,
rozwdj prawidtowy, w 2002 r. napad drgawkowy, nie byta diagnozowana
w kierunku padaczki

K.B., chtopiec, ur. 5.11.1991., bez odchylen w badaniu neurologicznym,
rozwdj prawidtowy, w wieku 8 lat napad uogdlniony drgawkowy podczas
infekcji z wysoka goraczka

£.M., chiopiec, ur. 11.08.1991, bez odchylen w badaniu neurologicznym,
rozwoj prawidtowy, w wieku 10 lat napad uogdlniony drgawkowy podczas
infekcji z wysokg goraczkq

Z.W., dziewczynka, ur. 27.06.1991.,, bez odchylen w badaniu
neurologicznym, rozwdj prawidtowy, w wieku ok. 2 lat w stanie petnego
zdrowia napad czesciowy ztozony, byta leczona

1.S., dziewczynka, ur. 5.02.1991., bez odchylen w badaniu neurologicznym,
rozwoj prawidtowy, w wieku 7 lat napad uogdlniony drgawkowy podczas
infekcji z wysoka goraczka; w drugim roku Zzycia drgawki goraczkowe
proste (1x)

B.K., dziewczynka, ur. 26.02.1991, bez odchylen w badaniu
neurologicznym, rozwdj prawidtowy, w wieku ok. 1 roku napad uogdlniony

toniczno-kloniczny w stanie petnego zdrowia; usg mdzgowia prawidtowe;

Ze wzgledu na prawidtowy stan neurologiczny pacjentéow z podgrupy 1N

oraz co najmniej kilkuletni odstep czasowy pomiedzy wystgpieniem napadu

a okresem zbierania danych do niniejszej pracy nie wykonano dalszej

diagnostyki w kierunku padaczki (eeg, badania neuroobrazowe). Rodzice zostali

poinformowani o koniecznosci wykonania takich badan w razie powtdrzenia sie

napadu.
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4. Wystepowania zaburzen napadowych u dzieci

w zaleznosci od wieku matek.

Analize przeprowadzono w oparciu o dane pochodzace z uzyskanych 517
ankiet (grupa II).

Ze wzgledu na niewielkg liczebno$¢ grup pacjentdéw z okre$lonymi
zaburzeniami napadowymi w dalszych etapach opracowania statystycznego
potaczono grupe pacjentow ze zdiagnozowang padaczkg (podgrupa EPI)
z grupg tych, ktorzy przebyli tylko jeden napad (podgrupa 1N), nazywang dalej
grupg dzieci z napadami padaczkowymi. Grupe utworzona z potaczenia podgrup

EPI + 1IN +DG nazwano grupg dzieci z zaburzeniami napadowymi.

Shapiro-Yilk YWy=0,920, p=0,001
— Ozekiwana normalna

220
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Rycina 7.
Rozktad wieku matek z grupy II.
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Tabela 18.

Poréwnanie rozktadéow wieku matek w podgrupach dzieci, u ktérych wystgpity

lub nie okreslone zaburzenia napadowe.

Wiek | 15-19|20-24 | 25-29 | 30-34 | 35-39 | 40+ | facznie
Grupa DG + 1IN + EPI | TAK 0 4 14 12 3 1 34
NIE 6 88 | 152 | 145 | 74 | 18 | 483
p=0,647 Ogot| 6 92 166 | 157 | 77 | 19 | 517
Grupa EPI + 1IN TAK 0 2 7 8 1 1 19
NIE 6 90 159 | 149 | 76 | 18 | 498
p=0,668 Ogot| 6 92 166 | 157 | 77 | 19 | 517
Podgrupa DG TAK 0 2 10 6 2 0 20
NIE 6 90 156 | 151 75 | 19 | 497
p=0,531 Ogot| 6 92 166 | 157 | 77 | 19 | 517

Nie wykazano istotnych statystycznie roznic pomiedzy wiekiem matek

dzieci, u ktdrych

stwierdzono

z pozostatymi matkami z grupy II.

zaburzenia

napadowe W pordéwnaniu
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5. Ocena zaleznosci pomiedzy wystepowaniem zaburzen napadowych
a cechami przebiegu ciazy, porodu i pierwszych dni okresu

noworodkowego.

Przeprowadzono poréwnanie czestosci wystepowania analizowanych
zmiennych dotyczacych cigzy, porodu i pierwszych dni okresu noworodkowego
pomiedzy grupg utworzong z podgrup dzieci z padaczkg (podgrupa EPI),
pojedynczym napadem padaczkowym (podgrupa 1N) oraz drgawkami
goragczkowymi  (podgrupa DG), dalej nazywana grupg z zaburzeniami
napadowymi a pozostatymi dzie¢mi z grupy II. Dane te, wraz z uzyskang przy
uzyciu testu chi ? liczba okre$lajaca poziom istotnosci zamieszczono w tabelach
21 - 32,

Poréwnano takze zmienne ciaggte okreslajace mase urodzeniowg dziecka
i tydzien zakonczenia cigzy do analizy stosujac test Manna-Whitney’a (tabele
19-20)

Tabela 19.
Poréwnanie grupy dzieci z zaburzeniami napadowymi z pozostatg czescig grupy
IT pod wzgledem tygodnia zakonczenia cigzy (p = 0,846).

N érednia | O9N | Mediana| M- | Maksi-
std. mum mum
Grupa
z zaburzeniami 34 40,1 1,26 40 36 43
napadowymi
(EPI + 1N + DG)
Grupa
bez zaburzen 483 40,1 1,67 40 34 45
napadowych
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Nie stwierdzono istotnej statystycznie rdznicy (p = 0,846) w dtugosci

trwania cigzy pomiedzy grupq matek dzieci z zaburzeniami napadowymi

a pozostatg czescig grupy II.

Tabela 20.

Poréwnanie grupy dzieci z zaburzeniami napadowymi z pozostatg czesciq grupy

IT pod wzgledem masy urodzeniowej noworodkdw wyrazonej w gramach.

N Srednia | Q9N | Mediana| Mini- | Maksi-
std. mum mum
Grupa
z zaburzeniami 34 3476 481 3535 | 2700 | 4870
napadowymi
(EPI + 1N + DG)
Grupa
bez zaburzen 483 3452 453 3450 1900 5350
napadowych

Nie stwierdzono istotnej statystycznie réznicy pod wzgledem masy

urodzeniowej noworodkdw z grupy z zaburzeniami napadowymi w poréwnaniu

z pozostatymi dzie¢mi z grupy II (p = 0,108).
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Tabela 21.

Poréwnanie ptci dzieci w grupie z zaburzeniami napadowymi w poréwnaniu

z pozostatymi dzie¢mi z grupy II.

Ptec grupa z zaburzeniami | grupa bez zaburzen
dziecka napadowymi napadowych Chi?
liczebno$¢ | % grupy| liczebno$¢ | % grupy p
zenska 15 44,1% 228 47,2%
meska 19 55,9% 255 52,8% | 0,727

Czestosci wystepowania dzieci ptci zenskiej i meskiej w grupie dzieci

z zaburzeniami napadowymi w poréwnaniu z pozostatymi dzie¢mi z grupy II nie

wykazywaty istotnych statystycznie réznic.

Tabela 22.

Poréwnanie liczby palacych papierosy podczas cigzy matek dzieci, u ktérych

wystapity zaburzenia napadowe z pozostatymi matkami z grupy II (n=515).

Palenie grupa z zaburzeniami grupa bez zaburzen
papierosow napadowymi napadowych Chi?
liczebnos¢ % grupy | liczebno$¢ | % grupy p
nie 31 93,9% 428 88,8%
tak 2 6,1% 54 11,2% 0,529

Nie wykazano istotnej statystycznie rdéznicy pomiedzy liczbq matek

palacych papierosy w obu analizowanych grupach.
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Tabela 23.
Czesto$¢ wystepowania plamien i/lub krwawien podczas cigzy u matek dzieci
Z grupy z zaburzeniami napadowymi w poréwnaniu z pozostatymi matkami

z grupy II.

grupa z zaburzeniami grupa bez zaburzen
napadowymi napadowych Chi?
liczebnos¢ % grupy liczebnos$¢ | % grupy p

Krwawienie

nie 34 100,0% 449 93,0%

tak 0 0,0% 34 7,0% 0214

Plamienie

nie 34 100,0% 462 95,7%

tak 0 0,0% 21 4,3% 0,428
Plamienie i/lub krwawienie

nie 34 100,0% 431 89,2%

tak 0 0,0% 52 10,8% | 0,085

Nie wykazano istotnej statystycznie roznicy w czestosci wystepowania

plamien i/lub krwawien podczas cigzy w obu grupach.
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Tabela 24.
Czesto$¢ wystepowania objawdw zatrucia cigzowego u matek dzieci z grupy

z zaburzeniami napadowymi w poréwnaniu z pozostatymi matkami z grupy II.

grupa z zaburzeniami grupa bez zaburzen
Zatrucie napadowymi napadowych Chi?
cigzowe * - —
liczebnosc % grupy | liczebnosc | % grupy pP
nie 33 97,1% 475 98,3%
tak 1 2,9% 8 1,7% 0,901

" wartosci uzyte do utworzenia zmiennej kumulacyjnej A.

Nie wykazano istotnej statystycznie roznicy w czestosci wystepowania
objawdw zatrucia cigzowego pomiedzy analizowanymi grupami. Cecha ta wraz
z innymi przedstawionymi ponizej postuzyta do utworzenia zmiennej

kumulacyjnej A.

57




Tabela 25.

Czesto$¢ wystepowania chordb podczas cigzy u matek dzieci z grupy

z zaburzeniami napadowymi w poréwnaniu z pozostatymi matkami z grupy II.

grupa z zaburzeniami

grupa bez zaburzen

Choroby matki napadowymi napadowych Chi?
podczas cigzy
liczebnos¢ % grupy | liczebnos¢ |% grupy| p
W I trymestrze
nie 32 94,1% 466 96,5%
tak 2 5,9% 17 3,5% |0813
W II trymestrze
nie 32 94,1% 465 96,3%
tak 2 5,9% 18 3,7% | 0,865
W III trymestrze
nie 31 91,2% 445 92,1%
tak 3 8,8% 38 79% | 0,897
Nieznany wiek cigzy, w ktdrym wystapity objawy choroby #
nie 29 85,3% 426 88,2%
tak 5 14,7% 57 11,8% | 0,817
Choroby przewlekte A
nie 29 85,3% 442 91,5%
tak 5 14,7% 41 8,5% |0,358

" wartosci uzyte do utworzenia zmiennej kumulacyjnej A.

Nie wykazano istotnych statystycznie réznic w czestosci wystepowania

u matek, w obu przedstawionych grupach, choréb podczas cigzy. Nieco czesciej

jednak wystepowaty choroby przewlekte oraz te, co do ktérych brak byto

danych na temat okresu cigzy, w ktérym je rozpoznano, w grupie matek dzieci,
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u ktorych wystgpity zaburzenia napadowe. Te dwie zmienne postuzyly , m.in.,

do utworzenia zm

Tabela 26.

iennej kumulacyjnej A.

Poréwnanie liczby matek grupy dzieci z zaburzeniami napadowymi,

przyjmujacych podczas cigzy leki i matek dzieci bez zaburzen napadowych.

grupa z zaburzeniami

grupa bez zaburzen

napadowymi napadowych Chi?
liczebnos¢ % grupy | liczebnosS¢ |% grupy| p

Leki stosowane w zagrazajacych poronieniach

nie 32 94,1% 426 88,6%

tak 2 5,9% 55 11,4% | 0,475
Leki przeciwinfekcyjne

nie 31 91,2% 454 94,0%

tak 3 8,8% 29 6,0% | 0,771
Leki przeciw nadci$nieniu tetniczemu

nie 34 100,0% 475 98,3%

tak 0 0,0% 8 1,7% | 0,970
Inne leki

nie 30 88,2% 454 94,4%

tak 4 11,8% 27 56% | 0,278

" wartoéci uzyte do utworzenia zmiennej kumulacyjnej A.

Nie wykazano istotnych statystycznie réznic w przyjmowaniu lekéw przez

matki podczas cigzy w obu grupach. Nieco czesciej matki dzieci z zaburzeniami

napadowymi przyjmowaty leki zaliczone tutaj do kategorii ,inne”, w zwigzku

z czym ta cecha zostata m.in. uzyta do utworzenia zmiennej kumulacyjnej A.
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Tabela 27.

KolejnoS¢ porodu w grupie matek dzieci z zaburzeniami napadowymi

w poréwnaniu z pozostatymi matkami z grupy II.

grupa z zaburzeniami grupa bez zaburzen
napadowymi napadowych Chi?
Porod # — —
liczebnos¢ % grupy | liczebnosSC | % grupy| p
pierwszy 12 35,3% 145 30,1%
kolejny 22 64,7% 336 69,9% | 0,529

" wartoéci uzyte do utworzenia zmiennej kumulacyjnej A.

Nie wykazano istotnych statystycznie réznic w kategorii pierwszy/kolejny
porod pomiedzy analizowanymi grupami. U matek dzieci z zaburzeniami
napadowymi nieco czesciej byt to pierwszy pordd. Dane te rédwniez zostaty

wykorzystane do utworzenia zmiennej kumulacyjnej A.

Tabela 28.

Sposdb zakonczenia cigzy w grupie matek dzieci z zaburzeniami napadowymi w

poréwnaniu z pozostatymi matkami z grupy II.

grupa z zaburzeniami grupa bez zaburzen
Pordd # napadowymi napadowych Chi?
liczebnoS¢ | % grupy | liczebnos$¢ | % grupy p
drogami 26 76,5% 411 85,8%
natury
cesarskim o o
cieciem 8 23,5% 68 14,2% 0,139

" wartosci uzyte do utworzenia zmiennej kumulacyjnej A.

Nie wykazano statystycznie istotnej rdznicy pomiedzy czestosciami

poroddw drogami natury i cesarskim cieciem pomiedzy grupami. Nieco czesciej
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dzieci z zaburzeniami napadowymi pochodzity z porodéw cesarskim cieciem.

Takze ta cecha zostata uzyta do utworzenia zmiennej kumulacyjnej A.

Tabela 29.
Wyglad ptynu owodniowego w grupie dzieci z zaburzeniami napadowymi

w poréwnaniu z pozostatymi dzie¢mi z grupy II.

grupa z zaburzeniami | grupa bez zaburzen
napadowymi napadowych Chi?

liczebno$¢ | % grupy | liczebnos¢ | % grupy p

Ptyn owodniowy poprzedzajacy * (n=516)

nieprawidtowy 7 20,6% 59 12,2%

prawidtowy 27 79,4% 423 87,8% | 0,159

Plyn owodniowy nastepujacy * (n=486)

nieprawidtowy 7 22,6% 59 12,7%

prawidtowy 24 77,4% 407 87,3% | 0,041

A wartoéci uzyte do utworzenia zmiennej kumulacyjnej A.

Obie grupy nie roznity sie statystycznie pod wzgledem wygladu ptynu
owodniowego poprzedzajacego, natomiast statystycznie istotnie czesciej
nieprawidtowy ptyn owodniowy nastepujacy stwierdzano w grupie matek dzieci
z zaburzeniami napadowymi. Dane dotyczace ptynu owodniowego
(poprzedzajacego i nastepujacego), wykorzystano takze do utworzenia

zmiennej kumulacyjnej A.
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Tabela 30.

Wyglad poptodu w grupie matek dzieci z zaburzeniami napadowymi

w poréwnaniu z pozostatymi matkami z grupy II (n=509).

grupa z zaburzeniami | grupa bez zaburzen
napadowymi napadowych Chi?
Poptéd - -
liczebnoSC | % grupy | liczebnosC | % grupy p
nieprawidtowy 3 9,4% 46 9,6%
prawidtowy 29 90,6% 431 90,4% 0,795

Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w czestosci wystepowania

nieprawidtowego poptodu pomiedzy obiema analizowanymi grupami.

Tabela 31.

Punktacja Apgar w grupie dzieci z zaburzeniami napadowymi w poréwnaniu

z pozostatymi dzie¢mi z grupy II (n=509).

grupa z zaburzeniami grupa bez zaburzen
Punktacja napadowymi napadowych Chi?
Apgar
liczebnos¢ % grupy | liczebnoS¢ |% grupy p
<5 0 0,0% 6 1,3%
5-7 2 5,9% 38 8,0%
8-10 32 94,1% 431 90,7% | 0,722
Punktacja Apgar nie rdznita sie statystycznie w obu analizowanych
grupach.
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Tabela 32.
Wybrane elementy z pierwszych kilku dni okresu noworodkowego w grupie

dzieci z zaburzeniami napadowymi w poréwnaniu z pozostatymi dzie¢mi z grupy
II.

grupa z zaburzeniami grupa bez zaburzen
napadowymi napadowych Chi?
liczebno$¢ | % grupy | liczebno$¢ | % grupy p
Zbtaczka
nie 14 41,2% 170 35,3%
tak 20 58,8% 311 64,7% 0,493
Infekcja
nie 34 100,0% 475 98,3%
tak 0 0,0% 8 1,7% 0,970

Przebywanie w inkubatorze A

nie 30 88,2% 452 93,6%

tak 4 11,8% 31 6,4% 0397

Wady wrodzone

nie 33 97,1% 468 96,9%

tak 1 2,9% 15 3,1% 0,646

Inne zaburzenia

nie 29 85,3% 424 87,8%

tak 5 14,7% 59 12,2% 0,670

A wartoéci uzyte do utworzenia zmiennej kumulacyjnej A.
Przedstawione w tabeli 30 dane na temat pierwszych dni okresu

noworodkowego wystepowaty w obu grupach z podobng czestoscig: nie

wykazano istotnych statystycznie rdéznic. Dzieci z zaburzeniami napadowymi
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czesciej byty po porodzie umieszczane w inkubatorze. Ta cecha zostata takze

wykorzystana do utworzenia zmiennej kumulacyjnej A.

Analiza danych zawartych w tabelach 21 — 32 pozwolita na utworzenie
kumulacyjnej zmiennej (zmienna kumulacyjna A) obejmujacej wystepowanie
tych cech patologicznych, ktére w grupie dzieci z zaburzeniami napadowymi
wystepowaty czesciej, t.j.: objawy zatrucia cigzowego, choroby podczas cigzy
(w kategorii, gdy brak byto danych na temat wieku cigzy, w ktérym wystgpity
objawy oraz w przypadku choréb przewlektych), przyjmowanie lekéw podczas
trwania cigzy (zaliczonych do kategorii ,inne”), rozwigzanie cigzy cesarskim
cieciem, nieprawidtowy wyglad ptynu owodniowego, zaréwno poprzedzajacego,

jak i nastepujacego (w tabeli zmienne te oznaczono literg A).

Shapiro-YWilkw=05811 p=0,001
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Rycina 11.
Histogram okreslajacy rozktad wartosci zmiennej kumulacyjnej A.
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Poréwnano podgrupy dzieci z zaburzeniami napadowymi z pozostatymi

dzie¢mi z grupy II wykorzystujgc sume czynnikdw tworzacych zmienng

kumulacyjng A wynoszacq dwa lub wiecej.

Tabela 33.

Czesto$¢ wystepowania co najmniej dwdch czynnikéw tworzacych opisang

powyzej zmienng kumulacyjng A w grupie dzieci z zaburzeniami napadowymi

w poréwnaniu z pozostatymi dzie¢mi z grupy II.

Suma czynnikéw

Suma czynnikéw

<2 >=2 tacznie
Dzieci bez zaburzen
9 g
napadowych (%) 335 (74,6%) 113 (25,2%) 448
Dzieci z zaburzeniami 0 )
napadowymi (%) 17 (50%) 17 (50%) 34
kacznie 357 130 482

Wykazano, Ze istotnie statystycznie czeSciej co najmniej dwa czynniki

tworzace zmienng kumulacyjng A wystepowaty w grupie dzieci z zaburzeniami

napadowymi(p=0,002).
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Tabela 34.

Czesto$¢ wystepowania co najmniej dwdch czynnikdw tworzacych opisang
powyzej zmienng kumulacyjng A w grupie dzieci z drgawkami goraczkowymi

w poréwnaniu z pozostatymi dzie¢mi z grupy II.

Suma czynnikéw Suma czynnikéw | omie
Dzieci bez zaburzen
9 0
napadowych (0/0) 342 (74 /0) 120 (26 /0) 462
Dzieci z drgawkami 0 .
goraczkowymi (%) 10 (50%) 10 (50%) 20
tacznie 357 130 482

Wykazano, ze istotnie statystycznie czesciej co najmniej dwa czynniki
tworzace zmienng kumulacyjng A wystepowaty w grupie dzieci z drgawkami

goraczkowymi(p=0,018).
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Tabela 35.
Czesto$¢ wystepowania co najmniej dwdch czynnikdw tworzacych opisang

powyzej zmienng kumulacyjng A w grupie dzieci z padaczka (grupa EPI) oraz

pojedynczym napadem (grupa 1N) w porédwnaniu z pozostatymi dziecmi.

Suma czynnikéw Suma czynnikéw {acznie
<2 >=2 a
Dzieci bez zaburzeh 343 (74,1%) 120 (25,9%) 463
napadowych (%)
Grupa 1N (%) 4 (66,7%) 2 (33,3%) 6
Grupa EPI (%) 5 (38,5%) 8 (61,5%) 13
ktacznie 352 130 482

Zaréwno w podgrupie EPI, jak w podgrupie 1N suma cech > 2

wystepowata istotnie statystycznie czesciej niz w grupie dzieci bez zaburzen

napadowych(p=0,016).
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6. Ocena zaleznosci pomiedzy wystepowaniem napadow
padaczkowych a cechami ciazy, porodu i pierwszych

dni okresu noworodkowego.

Analize zaleznosci pomiedzy wystepowaniem napaddw padaczkowych
(wspdlnie dla podgrup dzieci z padaczka i tych, u ktorych wystgpit tylko jeden
napad) a poszczegdlnymi cechami okreslonymi na podstawie zapisow w historii
choroby przedstawiono w tabelach 38 - 49 uzyskana przy uzyciu testu chi 2
liczbg okreslajacg poziom istotnosci.

Poréwnano takze zmienne ciggte okreslajgce mase urodzeniowg dziecka
i tydzien zakonczenia cigzy do analizy stosujac test Manna-Whitney’a (tabele 36

i 37)

Tabela 36.
Poréwnanie grupy dzieci z napadami padaczkowymi z pozostatg czescig grupy II

pod wzgledem tygodnia zakonczenia cigzy.

N Srednia | O4NM | Mediana | Mini- | Maksi-
std. mum mum
grupa
EPL + 1N 19 40,2 1,21 40 38 43
grupa
bez zaburzen 498 40,1 1,66 40 34 45
napadowych

Nie wykazano istotnej statystycznie réznicy (p = 0,841) w dlugosci

trwania cigzy pomiedzy matkami dzieci z napadami padaczkowymi

a pozostatymi matkami z grupy II.
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Tabela 37.
Poréwnanie grupy dzieci z napadami padaczkowymi z pozostatg czescig grupy II

pod wzgledem masy urodzeniowej noworodkdw wyrazonej w gramach.

N Srednia | 9N | Mediana | Min- | Maksi-
std. mum mum
grupa
EPI + 1IN 19 3618 433 3600 3040 4870
grupa
bez zaburzen 498 3447 455 3450 1900 5350
napadowych

Nie wykazano istotnej statystycznie rdznicy porédwnujac masy
urodzeniowe noworodkéw z grupy z napadami padaczkowymi z pozostatymi

dzie¢mi z grupy II (p = 0,761).

Tabela 38.
Czesto$¢ wystepowania pici zenskiej i meskiej w grupie dzieci z napadami

padaczkowymi w poréwnaniu z pozostatymi (n=517)

podgrupa grupa bez zaburzen
EPI + 1N napadowych Chi
Pte¢ — —
liczebnosc % grupy liczebnosc % grupy P
zenska 11 57,9% 232 46,6%
meska 8 42,1% 266 53,4% | %332

Czestosci wystepowania dzieci pici zenskiej i meskiej w grupie dzieci
z napadami padaczkowymi w poréwnaniu z pozostatymi dzie¢mi z grupy II nie

wykazywaty istotnych statystycznie réznic.
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Tabela 39.

Czesto$¢ palenia papieroséw przez matki podczas cigzy w grupie dzieci

z napadami padaczkowymi w poréwnaniu z pozostatymi (n=515).

podgrupa grupa bez zaburzen
Palenie EPI + 1IN napadowych Chi
papierosow —
liczebnoSC | % grupy p % grupy p
nie 16 88,9% 443 89,1%
tak 2 11,1% 54 10,9% | 0,724

Nie wykazano istotnej statystycznie rdéznicy pomiedzy liczbq matek

palacych papierosy w obu analizowanych grupach.

Tabela 40.

Czestos¢ wystepowania plamien i/lub krwawien podczas cigzy u matek dzieci

z napadami padaczkowymi w poréwnaniu z pozostatymi.

podgrupa grupa bez zaburzen
EPI + 1IN napadowych Chi
liczebno$¢ | % grupy p % grupy p
Krwawienie
nie 19 100,0% 464 93,2%
tak 0 0,0% 34 6,8% 0,480
Plamienie
nie 19 100,0% 477 95,8%
tak 0 0,0% 21 4,2% 0,748
Krwawienie I/lub plamienie
nie 19 100,0% 446 89,6%
tak 0 0,0% 52 10,4% | 0,273
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Nie wykazano istotnej statystycznie roznicy w czestosci wystepowania

plamien i/lub krwawien podczas cigzy w obu analizowanych grupach.

Tabela 41.
Czesto$¢ wystepowania objawdw zatrucia cigzowego u matek dzieci z napadami

padaczkowymi w poréwnaniu z pozostatymi.

podgrupa grupa bez zaburzen
Zatrucie EPI + 1IN napadowych Chi
cigzowe ® — —
liczebnoSC | % grupy | liczebnoSC | % grupy p
nie 18 94,7% 490 98,4%
tak 1 5,3% 8 1,6% 0,762

® wartosci uzyte do utworzenia zmiennej kumulacyjnej B

Nie wykazano istotnej statystycznie roznicy w czestosci wystepowania
objawdw zatrucia cigzowego pomiedzy analizowanymi grupami. Cecha ta wraz
z innymi przedstawionymi ponizej postuzyta do utworzenia zmiennej

kumulacyjnej B.
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Tabela 42.

Czesto$¢ wystepowania chordb podczas cigzy u matek dzieci z napadami

padaczkowymi w poréwnaniu z pozostatymi.

podgrupa grupa bez zaburzen
Choroby matki EPI + 1IN napadowych Chi
podczas cigzy
liczebno$¢ | % grupy | liczebno$¢ |% grupy| p
w I trymestrze ®
nie 18 94,7% 480 96,4%
tak 1 5,3% 18 3,6% | 0,805
w II trymestrze
nie 17 89,5% 480 96,4%
tak 2 10,5% 18 3,6% | 0,354
w III trymestrze
nie 18 94,7% 458 92,0%
tak 1 5,3% 40 8,0% | 0,995
nieznany wiek cigzy, w ktérym wystgpity objawy choroby
nie 17 89,5% 438 88,0%
tak 2 10,5% 60 12,0% | 0,873
Choroby przewlekte
nie 16 84,2% 455 91,4%
tak 3 15,8% 43 8,6% | 0,506

B

wartosci uzyte do utworzenia zmiennej kumulacyjnej B

Nie wykazano istotnych statystycznie réznic w czestosci wystepowania

u matek, w obu przedstawionych grupach, choréb podczas cigzy. Nieco czesciej

jednak wystepowaty choroby w II trymestrze cigzy oraz choroby przewlekie

w grupie matek dzieci, u ktdrych wystgpity napady padaczkowe. Te dwie

zmienne postuzyty , m.in., do utworzenia zmiennej kumulacyjnej B.
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Tabela 43.

Czesto$¢ przyjmowania lekdw podczas cigzy przez matki dzieci z napadami

padaczkowymi w poréwnaniu z pozostatymi dzie¢mi grupy II.

grupa grupa bez zaburzen
EPI + 1N napadowych Chi
liczebno$¢ | % grupy | liczebno$¢ |% grupy| p

Leki stosowane w zagrazajacych poronieniach

nie 19 100,0% 439 88,5%

tak 0 0,0% 57 11,5% | 0,232
Leki przeciwinfekcyjne ®

nie 17 89,5% 468 94,0%

tak 2 10,5% 30 6,0% | 0,753
Leki stosowane w nadci$nieniu tetniczym

nie 19 100,0% 490 98,4%

tak 0 0,0% 8 1,6% | 0,696
Inne leki

nie 18 94,7% 466 94,0%

tak 1 5,3% 30 6,0% | 0,726

B

wartosci uzyte do utworzenia zmiennej kumulacyjnej B

Nie wykazano istotnych statystycznie réznic w przyjmowaniu lekéw przez

matki podczas cigzy w obu grupach. Nieco czesciej matki dzieci z napadami

padaczkowymi przyjmowaty leki przeciwinfekcyjne w zwigzku z czym cecha ta

zostata m.in. uzyta do utworzenia zmiennej kumulacyjnej B.
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Tabela 44.

Kolejnos¢ porodu w grupie matek dzieci z napadami padaczkowymi

w poréwnaniu z pozostatymi dzie¢mi grupy II.

grupa grupa bez zaburzen
EPI + IN napadowych Ch#
Poréd - -
liczebnoSC | % grupy | liczebnos¢ | % grupy p
pierwszy 5 26,3% 152 30,6%
kolejny 14 73,7% 344 69,4% 0,687

Nie wykazano istotnych statystycznie réznic w kategorii pierwszy/kolejny

pordd pomiedzy analizowanymi grupami.

Tabela 45.

Sposob zakonczenia cigzy w grupie matek dzieci z napadami padaczkowymi

w poréwnaniu z pozostatymi dzie¢mi grupy II.

grupa grupa bez zaburzen
EPI + 1IN napadowych Chi
Pordd
liczebno$¢ | % grupy | liczebnoS¢ | % grupy p
drogami natury 16 84,2% 421 85,2%
cesarskim cieciem 3 15,8% 73 14,8% | 0,836

Nie wykazano statystycznie istotnej rdznicy pomiedzy czestosciami

poroddw drogami natury i cesarskim cieciem pomiedzy grupami.
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Tabela 46.
Wyglad ptynu owodniowego poprzedzajacego (n=516) i nastepujacego (n=486)
W grupie dzieci z napadami padaczkowymi w poréwnaniu z pozostatymi dzie¢mi

grupy II.

grupa grupa bez zaburzen
Ptyn EPI + 1N napadowych Chit
owodniowy
liczebno$¢ | % grupy | liczebnoS¢ | % grupy| p

Poprzedzajacy ®
nieprawidtowy 6 31,6% 60 12,1%
prawidtowy 13 68,4% 437 87,9% | 0,013
Nastepujacy ®
nieprawidtowy 5 31,3% 50 10,6%
prawidtowy 11 68,8% 420 89,4% | 0,011

B wartosci uzyte do utworzenia zmiennej kumulacyjnej B

Nieprawidlowy ptyn  owodniowy zaréwno poprzedzajacy, jak
i nastepujacy istotnie statystycznie czesciej wystepowat w grupie matek dzieci
z napadami padaczkowymi. Te cechy zostaly takze uzyte do utworzenia

zmiennej kumulacyjnej B.
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Tabela 47.

Wyglad poptodu w grupie dzieci z napadami padaczkowymi w poréwnaniu

z pozostatymi dziecmi grupy II (n=486).

grupa grupa bez zaburzen
EPI + 1N napadowych ChF
Poptdd - -
liczebnos¢ % grupy | liczebnoSC |% grupy p
nieprawidtowy 5 31,3% 50 10,6%
prawidtowy 11 68,8% 420 89,4% | 0,892

Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w czestosci wystepowania

nieprawidtowego poptodu pomiedzy obiema analizowanymi grupami.

Tabela 48.

Punktacja Apgar w grupie dzieci z napadami padaczkowymi w poréwnaniu

z pozostatymi dziecmi grupy II (n=509).

grupa grupa bez zaburzen
Punktacja EPI + 1IN napadowych Chi
Apgar . .
liczebnoSC | % grupy | liczebnoS¢ | % grupy p
<5 0 0,0% 6 1,2%
5-7 2 10,5% 38 7,8%
8-10 17 89,5% 446 91,0% |0812

Punktacja Apgar nie rdznita sie statystycznie w obu analizowanych

grupach.
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Tabela 49.
Wybrane elementy z pierwszych kilku dni okresu noworodkowego w grupie

dzieci z napadami padaczkowymi w poréwnaniu z pozostatymi dzie¢mi grupy II.

grupa grupa bez zaburzen
EPI + 1N napadowych ChF
liczebnos¢ % grupy liczebnos¢ % grupy p

Zbtaczka

nie 7 36,8% 177 35,7%

tak 12 63,2% 319 64,3% 0,918
Infekcja

nie 19 100,0% 490 98,4%

tak 0 0,0% 8 1,6% 0,696

Przebywanie w inkubatorze

nie 19 100,0% 463 93,0%

tak 0 0,0% 35 7,0% 0,464

Wady wrodzone

nie 18 94,7% 483 97,0%

tak 1 5,3% 15 3,0% 0,905

Inne zaburzenia

nie 16 84,2% 437 87,8%

tak 3 15,8% 61 12,2% 0,916

Czesto$¢ wystepowania wybranych cech okresu noworodkowego nie

roznita sie w obu analizowanych grupach.

Analiza danych zawartych w tabelach 38 - 49 pozwolita na utworzenia
kumulacyjnej zmiennej (zmienna kumulacyjna B) obejmujacej wystepowanie

tych cech patologicznych, ktére w grupie dzieci z napadami padaczkowymi
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wystepowaty czesciej, tj: wystepowanie objawdw zatrucia cigzowego,
wystepowanie choréb u matki w pierwszym trymestrze cigzy, wystepowanie
u matki choréb przewlektych, przyjmowanie lekdw przeciwinfekcyjnych, wyglad
poprzedzajacego i nastepujacego ptynu owodniowego (w tabeli oznaczono
te zmienne literg B).

Ponizej przedstawiono histogram okres$lajacy rozktad wartosci tak okreSlonej

zmiennej (rycina 12).
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Rycina 12.
Histogram okreSlajacy rozktad wartosci zmiennej kumulacyjnej B.
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Poréwnanie podgrup dzieci z napadami padaczkowymi lub drgawkami
goraczkowymi, jak rowniez w podgrupie taczacej wystepowanie tych patologii
z pozostatymi dzie¢mi przeprowadzone byto w oparciu o podziat wartosci sumy

czynnikdw (cech) przyjmujacej wartos$¢ zero oraz wiekszej od zera.

Tabela 50.
Czesto$¢ wystepowania co najmniej jednego czynnika spos$rdd tworzacych
opisang powyzej zmienng kumulacyjng w grupie dzieci z zaburzeniami

napadowymi w poréwnaniu z pozostatymi dzie¢mi grupy II (p=0,018).

Suma czynnikdw | Suma czynnikéw tacznie
=0 >0
Dzieci bez zaburzen 0 0
napadowych (%) 326 (71,65%) 129 (28,35%) 455
Dzieci z zaburzeniami o o
napadowymi (%) 16 (51,61%) 15 (48,39%) 31
Ogot 342 144 486

Tabela 51.
Czesto$¢ wystepowania co najmniej jednego czynnika sposrdd tworzacych
opisang powyzej zmienng kumulacyjng w grupie dzieci z drgawkami

goraczkowymi w poréwnaniu z pozostatymi dzie¢mi grupy II (p=0,224).

Suma czynnikéw Suma czynnikdw | kacznie
=0 >0
Dzieci bez zaburzen 0 .
napadowych (%) 331 (70,88%) 136 (29,12%) 467
Dzieci z drgawkami o .
goraczkowymi (%) 11 (57,89%) 8 (42,11%) 19
Ogot 342 144 486
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Tabela 52.
Czesto$¢ wystepowania co najmniej jednego czynnika spos$rdd tworzacych
opisang powyzej zmienng kumulacyjng w grupie dzieci z napadami

padaczkowymi w poréwnaniu z pozostatymi dzie¢cmi (p=0,002).

Suma czynnikdéw | Suma czynnikéw | tacznie
=0 >0

Dzieci bez zaburzen

0, [s)
napadowych (%) 336 (71,49%) 134 (28,51%) 470

Grupa 1N (%) 4 (66,67%) 2 (33,33%) 6
Grupa EPI (%) 2 (20,00%) 8 (80,00%) 10
0gét 342 144 486

Czynniki, ktére postuzyly do utworzenia zmiennej kumulacyjnej B
wystepowalty istotnie statystycznie czesciej w podgrupie pacjentdw z napadami
padaczkowymi (tabela 52) oraz podgrupie taczacej dzieci z napadami
padaczkowymi i drgawkami goraczkowymi (tabela 50) w pordéwnaniu
z pozostatymi. Nie stwierdzono istotnej statystycznie réznicy przy poréwnaniu
grupy dzieci z drgawkami goraczkowymi z dzie¢mi wolnymi od zaburzen

napadowych (tabela 51).
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A

Rycina 13.
Histogram przedstawiajacy rozktad czynnikéw tworzacych zmienng kumulacyjng

B w grupie dzieci z padaczka, pojedynczym napadem oraz grupie bez zaburzen

napadowych.
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V. Omowienie wynikow i dyskusja.

Padaczka jest zaburzeniem heterogennym zarédwno pod wzgledem
morfologii napadéw i przebiegu choroby, jak i czynnikéw etiologicznych jq
wywotujacych. Poza czynnikami, ktorych zwigzek przyczynowo-skutkowy
z wystgpieniem napaddw nie budzi watpliwosci, takimi jak np. wada rozwojowa
mézgu, guz mozgu, itp., inne, w tym rdézne zaburzenia z okresu pre-
i perinatalnego, sa przedmiotem dyskusji i kontrowersji. Trudnosci
w jednoznacznej interpretacji danego zdarzenia dla wystgpienia padaczki
wynikajg miedzy innymi z rdznie dlugiego czasu ,utajenia”, czyli okresu
pomiedzy zadziataniem danego czynnika a wystgpieniem napaddw. Moze to byc
spowodowane roznym tempem dojrzewania okreslonych struktur mdzgowia
w pierwszych latach zycia (50). Dzieki rozwojowi technik neuroobrazowania
wykazano, ze zachodzace z wiekiem zmiany w objetosci istoty biatej i szarej
przebiegajg w sposdb asynchroniczny i nieliniowy (68). Wiadomo, ze inny jest
obraz kliniczny napadéw w padaczce ptata skroniowego w zaleznosci od wieku,
co mozna stwierdzi¢ nie tylko dzieki obserwacji klinicznej, ale takze technice
video-eeg (28). Poza tym trudno jest poréwnywac wyniki badan poszczegdinych
autoréw, gdyz badane byty rézne grupy pacjentdw, zmiennie tez interpretuje
sie wptyw czynnikéw z okresu cigzy i porodu (brak jednoznacznych definicji
roznych obcigzen cigzowo-okotoporodowych), a takze réznie klasyfikuje rodzaje
padaczek (22, 92). Czynniki, ktére na ogdt wymienia sie jako mogace miec
zwigzek z wystgpieniem padaczki to: zatrucie cigzowe, krwawienie podczas
cigzy, infekcje, sposdb rozwigzania cigzy, wczesniactwo, niedotlenienie, wady
wrodzone, niska punktacja Apgar, drgawki noworodkowe (12, 92). Niektdrzy
autorzy wykazuja, ze wykluczenie z analizy dzieci z mdézgowym porazeniem
dzieciecym, czy upoSledzeniem umystowym prowadzi do wniosku, ze tzw.
komplikacje cigzowo-okotoporodowe nie majgq zwigzku z wystgpieniem padaczki
(3), lub ze do analiz niewtasciwie byty dobierane badane cechy, albo narzedzia
pomiarowe sg zbyt mato czute (17), inni natomiast sadza, ze wystgpienie takich

komplikacji zwieksza ryzyko padaczki 3,2-krotnie (20).
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W prezentowanej rozprawie poréwnatam czesto$¢ wystepowania réznych
czynnikdw z okresu cigzy, porodu i pierwszych dni okresu noworodkowego
pomiedzy grupami dzieci z zaburzeniami napadowymi (padaczka, przebycie
jednego napadu padaczkowego i drgawki gorgczkowe) a pozostatymi dzie¢mi
urodzonymi w tym samym okresie, w tym samym szpitalu, co do ktdrych znane
byty zarowno dane pochodzace z historii chordb, jak i z okresu pdzniejszego,

uzyskane z odestanych przez rodzicow ankiet.

Grupa 517 matek i ich dzieci (okreslana jako grupa II), na temat ktérych
znane byly informacje zarédwno z historii chordb, jak i ankiet, zostata poréwnana
z grupg 1509 osdéb (grupa I), o ktdrych dane pochodzity wytacznie z historii
choréb. Grupy te istotnie statystycznie rdznit wiek matek (tabele 2 i 3) — na
ankiete odpowiedziaty starsze matki ($rednia wieku w grupie I to 25,9 lat,
w grupie II 29,5 lat). Wynik ten rodzi pytanie: dlaczego? Rozwazania na ten
temat wykraczajq poza ramy moich badan, ale stwierdzenie rdéznicy wieku
matek pomiedzy grupami I i II sprawity, ze dalsze analizy przeprowadzano
w podgrupach wytonionych na podstawie podziatu obu grup na piecioletnie
kategorie wiekowe matek (15-19, 20-24, 25-29, 30-34, 35-39, 40 i wiecej lat).
Grupy I i II nie réznity sie istotnie statystycznie w dominujacej czesci
analizowanych elementdw. Rdznice stwierdzono w nastepujacych kategoriach:

o Wystepowanie zatrucia cigzowego w przedziale wiekowym matek 15-
19 lat: zadna z matek nalezacych do grupy II w tym przedziale
wiekowym nie przebyta zatrucia cigzowego.

0 Choroby matki w drugim trymestrze cigzy w przedziale wiekowym
matek 20-24 lata: nieco czesSciej choroby wystepowaty u matek
z grupy II.

o0 Choroby matki w trzecim trymestrze cigzy w przedziatach wiekowych
15-19 i 20-24 lata: nieco czesciej chorowaty matki z grupy II.

o Choroby matki podczas cigzy, gdy brak byto danych w historiach
chordb na temat okresu cigzy, w ktérym wystepowaty objawy choroby,

w przedziatach wiekowych 15-19 i 20-24 lata: czesciej chorowaty matki

z grupy II.
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o Stosowanie ,innych lekow” podczas cigzy w przedziale wiekowym 35-
39 lat: czesciej leki zaliczane do kategorii ,inne” stosowaty matki
z grupy L.

o Kolejnos¢ porodu w przedziale wiekowym 30-34 i 35-39 lat: wieksza

liczba matek z grupy II rodzita po raz kolejny.
o Wyglad ptynu owodniowego w przedziale wiekowym 25-29 lat: czeSciej
nieprawidtowy ptyn owodniowy obserwowano w grupie I.

o Wyglad poptodu w przedziale wiekowym 35-39 lat: czesciej
nieprawidtowy poptdd obserwowano w grupie I.

0 Zottaczki okresu noworodkowego u dzieci matek z przedziatdw
wiekowych 35-39 i 40+: zbttaczka wystepowata czesciej w grupie II
w przedziale 35-39 lat i czeSciej w grupie I w przedziale 40+.

Istotne statystycznie réznice dotyczace wystepowania objawdw zatrucia
cigzowego i chordb matki wystapity w przedziatach wiekowych do 24 lat. Tylko
czworo dzieci z zaburzeniami napadowymi (1 dziecko z podgrupy EPI, 1 dziecko
z podgrupy 1IN i 2 dzieci z podgrupy DG) pochodzito z tej czesci grupy II.
Réwniez w przypadku cech, takich jak: poptdd, zéttaczka, przyjmowanie lekdw
z kategorii ,inne” istotne statystycznie réznice stwierdzono w przedziatach
wiekowych powyzej 35 lat. W tej czesci grupy II znalazto sie takze czworo dzieci
z zaburzeniami napadowymi (2 dzieci z podgrupy 1N, 2 dzieci z podgrupy DG).
Poza tym zatrucie cigzowe w przedziale wiekowym matek 15-19 lat, stosowanie
Linnych lekéw” podczas cigzy w przedziale wiekowym 35-39 lat, nieprawidtowy
ptyn owodniowy w przedziale wiekowym 25-29 lat, nieprawidiowy wyglad
poptodu w przedziale wiekowym 35-39 lat, zottaczka okresu noworodkowego
w przedziale wiekowym 40+ czesciej wystepowaty w grupie I ( a nie w II,
z ktorej pochodzity dzieci z zaburzeniami napadowymi).

Omawiane wyzej istotne statystycznie roznice w wystepowaniu réznych
analizowanych cech w poszczegdlnych przedziatach wiekowych matek
stwierdzono w 13 na 156 analizowanych elementéw. W 10 z nich rdznice
dotyczyty skrajnych, a wiec najmniej licznych kategorii wiekowych.
Na podstawie przeprowadzonych powyzej analiz uzna¢ zatem mozna, ze grupa

II stanowi reprezentatywng probe dla badanej populaciji.
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Przeprowadzono pordwnanie czestosci wystepowania analizowanych cech
z okresu cigzy, porodu i pierwszych dni zycia noworodkéw pomiedzy
podgrupami dzieci z zaburzeniami napadowymi a pozostatymi zaliczonymi do
grupy II. Ze wzgledu na niewielkg liczebno$¢ podgrup dzieci z zaburzeniami
napadowymi do analiz statystycznych taczono niekiedy: (a) dzieci z rozpoznang
padaczky (czyli takie, u ktérych wystgpity co najmniej dwa napady padaczkowe
W zyciu) z dzie¢mi, ktére przebyty tylko jeden napad, nazywajac je grupg dzieci
z napadami padaczkowymi, a takze (b) wszystkie dzieci z wyrdznionych

podgrup nazywajac je wéwczas grupq z zaburzeniami napadowymi.

Autorzy doniesien na temat czynnikéw etiologicznych padaczki sg zgodni,
ze wystepuje ona czesciej u pacjentdw z mézgowym porazeniem dzieciecym,
upo$ledzeniem umystowym, czy autyzmem (72). Nie ulega tez watpliwosci, ze
wystgpienie roznych powiktarh w okresie pre- i perinatalnym moze prowadzi¢ do
niedotlenienia moézgu i w konsekwencji do powstania ww. zaburzen.
Wykluczenie takich pacjentéw z analizy i podjecie proby korelacji pomiedzy
czynnikami cigzowo — okotoporodowymi a wystapieniem padaczki prowadzi do
roznych wnioskéw. Szczegdlnie w ostatnich latach, zdominowanych przez
postep w zakresie badan genetycznych, najwiecej doniesien ukazuje sie na ten
wiasnie temat. Nie udato sie jednak, jak dotad, okresli¢ prostej korelacji
genotyp — fenotyp. Opisano wiele réznych mutacji w réznych typach zespotéw
padaczkowych. Najczesciej wystepujg one w genach kodujacych podjednostki
kanatéw jonowych (sodowych, potasowych, wapniowych) lub receptorow dla
neuroprzekaznikow. Wiekszos¢ autordw sugeruje jednak wieloczynnikowy tryb
dziedziczenia w wiekszosci padaczek (uwaza sie, ze tylko w 1% mamy do
czynienia z prostym, tzw. mendlowskim, dziedziczeniem jednogenowym), co nie
deprecjonuje wartosci poszukiwan innych niz genetyczne czynnikéw mogacych
mie¢ znaczenie dla ujawnienia padaczki (7).

W drgawkach goraczkowych wptyw czynnikéw genetycznych wydaije sie
by¢ jeszcze wiekszy. Jednak, szczegdlnie w przypadkach dziedziczacych sie

W sposob wieloczynnikowy, nie mozna catkowicie poming¢ roli czynnikow
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dziatajacych w okresie cigzy i okotoporodowym (88, 90, 91). Wykazywano
takze, ze nawet do 61% dzieci z drgawkami gorgczkowymi moze miel
obcigzenie cigzowo-okotoporodowe (92). W swoich badaniach nie analizowatam
udziatu czynnikdw genetycznych ze wzgledu na to, ze w grupie dzieci
z napadami padaczkowymi nie stwierdzono tych czynnikéw, jedynie u dwojga
dzieci z drgawkami goraczkowymi istniato obcigzenie rodzinne drgawkami

goraczkowymi.

W prezentowanej pracy istotnie statystycznie czesciej nieprawidtowy ptyn
owodniowy nastepujacy stwierdzano w grupie dzieci z zaburzeniami
napadowymi (podgrupy EPI, IN i DG tacznie). Poréwnujac grupe dzieci
z napadami padaczkowymi (powstatg z potaczenia podgrup EPI i 1N)
z pozostatymi dzieémi z grupy II wykazano istotne statystycznie rdznice
zarbwno w odniesieniu do ptynu owodniowego nastepujacego, jak
i poprzedzajacego. Warto sie zastanowié, czy rzeczywiscie niedotlenienie
okotoporodowe, prowadzace do oddania smoétki i w konsekwencji zmiane
zabarwienia ptynu owodniowego, moze sie przyczyni¢ do powstania padaczki.
W pi$miennictwie nie wykazano zaleznosci pomiedzy wygladem ptynu
owodniowego a wystepowaniem  zaréwno napadéw padaczkowych, jak

i drgawek goraczkowych (30)

W przeprowadzonych przeze mnie analizach nie wykazatam istotnych
statystycznie rdéznic pomiedzy wiekiem matek dzieci, u ktoérych stwierdzono
zaburzenia napadowe w porownaniu z pozostatymi matkami z grupy II.
Podobne wyniki uzyskata Greenwood i wsp., ktdra analizowata ponadto status
spoteczny, etniczny i przesztos¢ potozniczg matek, takze nie uzyskujac istotnych

statystycznie wynikow (30).

Czesto$¢ wystepowania ptci zenskiej i meskiej w badanych przeze mnie
podgrupach dzieci z zaburzeniami napadowymi w poréwnaniu z pozostatymi
dzie¢mi z grupy II nie réznita sie istotnie statystycznie. Niektdrzy autorzy

uzyskali takie same wyniki (29), cho¢ na ogdét uwaza sie, ze padaczka wystepuje
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czesciej u chtopcow (70). Mozna to ttumaczyé wptywem ptciowych hormondw

sterydowych na mechanizmy funkcjonowania neuronéw (39).

Nie uzyskatam takze istotnych statystycznie rdznic analizujgc czas
trwania cigzy i mase urodzeniowg noworodkéw w grupach dzieci z zaburzeniami
napadowymi i napadami padaczkowymi poréwnywanych z pozostalg czescig
grupy II. W piSmiennictwie mozna znalez¢ informacje, ze porody przedwczesne
lub po terminie mogq by¢ czynnikiem ryzyka wystgpienia padaczki (70).
Wykazywano takze  korelacje @ pomiedzy  wystepowaniem  padaczki
a wczesniactwem i niskg masg urodzeniowg (21), a takze zaréwno padaczki, jak
i drgawek goraczkowych a niskq masg urodzeniowg (30). W badaniu
przedstawionym przez autoréw japonskich (41) czesto$¢ wystepowania
padaczki wsrod dzieci, ktére urodzity sie z bardzo niskq masg urodzeniowg
(very-low-birthweight infants) wynosita 10,3%. Piecioro sposrod osmiorga

badanych dzieci wykazywato inne ciezkie zaburzenia neurologiczne.

W swoich badaniach nie stwierdzitam istotnie statystycznie czestszego
wystepowania objawdw zatrucia cigzowego u matek dzieci z zaburzeniami
napadowymi, w tym u matek dzieci z padaczka. Czynnik ten byt opisywany
przez innych autorédw jako wystepujacy statystycznie czeSciej zaréwno
w przypadku napadéw padaczkowych (21, 75, 92), jak i drgawek goraczkowych
(30).

Nie stwierdzitam takze czestszego wystepowania krwawienia i/lub
plamienia podczas cigzy u matek dzieci z zaburzeniami napadowymi, ani
z napadami padaczkowymi w poréwnaniu z pozostatymi matkami. Rozni sie to
od doniesien prezentowanych przez innych autoréw (3, 21, 30, 63, 67, 75).
Mozna znalez¢ tez informacje o wiekszej czestosci wystepowania krwawien
w pierwszym i drugim trymestrze cigzy u matek dzieci z drgawkami

goraczkowymi (88), choc inni autorzy tego nie potwierdzili (91).
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W moich badaniach nie wykazatam istotnej statystycznie rdznicy
w liczebnosci palacych papierosy matek dzieci z zaburzeniami napadowymi
w pordwnaniu z pozostatymi matkami z grupy II. Jest to zgodne
z doniesieniami innych autoréw (30, 67, 91), cho¢ w niektérych badaniach
wykazywano zwigzek pomiedzy paleniem papierosow przez matke i nieco
zwiekszonym ryzykiem wystgpienia padaczki (75) lub drgawek goraczkowych
u potomstwa (60, 86). Na ogdt jednak uwaza sie, ze zasadniczy wptyw ma
obciazenie genetyczne zaréwno drgawkami gorgczkowym, jak i padaczka.

Zadna z matek, zaréwno z grupy I, jak i II nie przyznata sie do

przyjmowania narkotykow.

Analizujac wystepowanie u matek choréb podczas trwania cigzy nie
stwierdzitam istotnych statystycznie rdznic zaréwno porédwnujac caty grupe
dzieci z zaburzeniami napadowymi, jak i grupe z napadami padaczkowymi
z pozostatg czescig grupy II. W piSmiennictwie wykazywano niewielki zwigzek
pomiedzy odmiedniczkowym zapaleniem nerek podczas cigzy a pdzniejszym
wystgpieniem drgawek gorgczkowych u dzieci (60) lub infekcjami podczas cigzy

i wiekszym ryzykiem zachorowania na padaczke (92).

W prezentowanej przeze mnie analizie nie wykazatam istotnej
statystycznie réznicy w odniesieniu do przyjmowania lekdw podczas cigzy przez
matki z grupy dzieci z zaburzeniami napadowymi, a takze przez matki dzieci
z napadami padaczkowymi w poréwnaniu z pozostatymi matkami z grupy II.
Nieco czesciej jednak matki dzieci z zaburzeniami napadowymi przyjmowaty leki
zaliczone do kategorii ,inne”, a matki dzieci z napadami padaczkowymi leki
przeciwinfekcyjne. Obie te cechy zostaty wykorzystane do utworzenia
odpowiednich zmiennych kumulacyjnych. W piSmiennictwie wykazywano
zalezno$¢ pomiedzy przyjmowaniem przez matke lekéw podczas cigzy

a wystgpieniem u potomstwa drgawek gorgczkowych (88).

W przeprowadzonych analizach nie stwierdzitam znamiennej rdznicy

W czestosci zakonczenia cigzy cesarskim cieciem pomiedzy grupami matek
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dzieci z zaburzeniami napadowymi i napadami padaczkowymi w poréwnaniu
z pozostatymi matkami z grupy II. Jest to zgodne z doniesieniami niektdrych
autoréw (67, 92), cho¢ inni stwierdzali, ze dzieci z drgawkami gorgczkowymi
czeSciej pochodzity z cigz rozwigzywanych cesarskim cieciem (30). Nie
wykazywali jednak zwigzku pomiedzy drgawkami goraczkowymi a porodami
miednicowymi lub kleszczowymi (30). Stwierdzano takze, ze pordd cesarskim
cieciem lub poréd miednicowy zwiekszajq ryzyko zachorowania na padaczke
(75). Obecnie uwaza sie, ze planowane cesarskie ciecie w potozeniu
miednicowym donoszonego ptodu niesie za sobgq mniejsze ryzyko powiktan, niz
pordd drogami natury (32). Rowniez niska punktacja Apgar czesciej wystepuje
u dzieci z porodéw miednicowych (81). By¢ moze bardziej powszechne
wykonywanie cesarskiego ciecia w przypadkach potozen miednicowych stanowi
skuteczng ochrone noworodkéw przed wystgpieniem powiktan okresu

okotoporodowego.

W przeprowadzonych przeze mnie analizach nie bylo istotnej
statystycznie roznicy w kategorii pierwszy/kolejny pordd, przy poréwnaniu
grupy dzieci bez zaburzen napadowych z tymi, ktére wykazywaty takie
zaburzenia (EPI +1N +DG) lub tylko z tymi, ktdre miaty napady padaczkowe
(EPI +1N). Niektdrzy autorzy wykazywali zalezno$¢ pomiedzy urodzeniem jako
trzecie (55), czwarte lub kolejne dziecko w rodzinie i ryzykiem wystgpienia
padaczki(75).

Nie stwierdzitam istotnie statystycznie czestszego wystepowania
nieprawidtowosci w  wygladzie poptodu, zaréwno pomiedzy grupg
z zaburzeniami napadowymi, jak i napadami padaczkowymi a pozostatg czescig

grupy II.
Punktacja w skali Apgar w analizowanych przeze mnie podgrupach

w poréwnaniu z pozostatymi dzie¢mi nie wykazywata istotnych statystycznie

roznic. Wartosci punktéw pochodzity z oceny w pierwszej lub drugiej minucie po
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urodzeniu; nie uwzgledniono punktacji z kolejnych minut, gdyz w wiekszosci
historii chordb nie byto takich informaciji.

Wiadomo, ze niska punktacja w skali Apgar wigze sie z wiekszg
$miertelnoscig noworodkdw oraz podwyzszonym ryzykiem wystepowania
zaburzen neurologicznych (81). W piSmiennictwie (58) wykazywano wyrazny
zwigzek pomiedzy punktacjg Apgar ponizej 7 w pierwszej i pigtej minucie po
urodzeniu a pdzniejszym wystgpieniem mdzgowego porazenia dzieciecego, lecz
wiekszos¢ dzieci z mdzgowym porazeniem dzieciecym uzyskato w skali Apgar
w pierwszej i piatej minucie 7 —10 punktdw, co sugeruje znaczenie réwniez
innego niz niedotlenienie okotoporodowe mechanizmu powstania utrwalonego,
ruchowego zespotu neurologicznego. U 50% dzieci z mdzgowym porazeniem
dzieciecym stwierdzano takze padaczke. W tym samym badaniu nie wykazano
takze zwigzku pomiedzy bardzo niskg punktacjq Apgar (0-3) a wystgpieniem
upo$ledzenia umystowego u tych dzieci, ktdére nie miaty objawéw mdzgowego
porazenia dzieciecego. Podkresla sie takze znaczenie przedtuzonej oceny (po
10, 15, 20 minutach) u tych dzieci, u ktérych nie doszto wczesniej do
normalizacji punktacji, gdyz brak poprawy stanu noworodka, majacy
odzwierciedlenie w ww. punktacji, moze mie¢ znaczenie dla wystgpienia
roznych zaburzen neurologicznych. W innym doniesieniu tych samych autoréw
(59) nie znaleziono istotnych zaleznosci pomiedzy niskq punktacjq w skali Apgar
i innym powiktaniami okresu cigzowo-okotoporodowego, takimi jak: zatrucie
cigzowe, porod kleszczowy, pordd miednicowy, tozysko przodujace, zawat
tozyska, wielowodzie, zielony ptyn owodniowy, zwolnienie akcji serca ptodu
ponizej 100/minute, wezet pepowiny, a wystgpieniem napadoéw padaczkowych
u dzieci nie majacych mdzgowego porazenia dzieciecego. Inni autorzy (75)
stwierdzili zalezno$¢ pomiedzy punktacja Apgar ponizej 6 w 1., 5. lub 10.
minucie po urodzeniu a wiekszym ryzykiem wystgpienia padaczki. Cytowane
powyzej doniesienia miaty charakter badan prospektywnych. Mozna znalez¢
informacje o wiekszym ryzyku zachorowania na padaczke przez dzieci, ktore
uzystaty ponizej 7 punktéw w skali Apgar w piatej i/lub dziesigtej minucie zycia
(81), jednak autorzy tej pracy nie podali jak czesto napady wystepowaty

u dzieci z innymi zaburzeniami neurologicznymi, np. mdzgowym porazeniem
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dzieciecym. Niska punktacja w skali Apgar moze stanowic¢ jeden z czynnikow
ryzyka wystgpienia padaczki w nastepstwie drgawek gorgczkowych prostych
(91).

Biorgc pod uwage takie elementy okresu noworodkowego jak: zéttaczka,
infekcja, przebywanie w inkubatorze, czy wystepowanie wad wrodzonych nie
wykazatam istotnych statystycznie rdznic pomiedzy dzie¢mi bez zaburzen
napadowych a podrupami dzieci z zaburzeniami napadowymi (EPI +1N + DG)
lub napadami padaczkowymi (EPI +1N). Dzieci z podgrupy z zaburzeniami
napadowymi nieco czesciej byty umieszczane w inkubatorze (nie byto to jednak

istotne statystycznie).

Istotne statystycznie réznice uzyskatam wytgcznie w odniesieniu do ptynu
owodniowego: (a) nastepujacego, gdy przedmiotem poréwnania byta cata
grupa dzieci z zaburzeniami napadowymi (EPI +1N + DG) w stosunku do
pozostatych dzieci z grupy II oraz (b) zaréwno poprzedzajacego, jak
i nastepujacego, gdy analize zawezono do grupy dzieci z napadami
padaczkowymi (EPI +1N). W zwigzku z tym, uwzgledniajac te czynniki, ktére
u dzieci z badanych przeze mnie podgrup wystepowaty czesciej (cho¢ nie byto
to statystycznie znamienne) utworzono zmienne kumulacyjne oddzielnie dla
grupy dzieci z zaburzeniami napadowymi i dla grupy z napadami padaczkowymi.
Byta to préba znalezienia odpowiedzi na pytanie czy taczne wystgpienie kilku
czynnikdbw z okresu pre- i perinatalnego moze korelowaé z wystgpieniem

napadow.

Zmienng kumulacyjng A — dla catej grupy dzieci z zaburzeniami
napadowymi (EPI +1N + DG) tworzyty: (1) wystepowanie objawdw zatrucia
cigzowego, (2) wystepowanie chordb podczas cigzy, (3) przyjmowanie lekéw
podczas trwania cigzy, (4) rozwigzanie cigzy cesarskim cieciem, (5 i 6)
nieprawidtowy wyglad ptynu owodniowego, zaréwno poprzedzajacego, jak

i nastepujacego. Dalsza analiza wykazata, ze istotnie statystycznie czesciej
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(p=0,002) co najmniej dwa czynniki tworzace zmienng kumulacyjng A
wystepowaty w grupie dzieci z zaburzeniami napadowymi.

Podobnie postgpiono w przypadku grupy dzieci z napadami
padaczkowymi tworzac zmienng kumulacyjng B z nastepujacych czynnikow: (1)
wystepowanie objawdw zatrucia cigzowego, (2) wystepowanie chordb u matki
W pierwszym trymestrze cigzy, (3) wystepowanie u matki chordb przewlektych,
(4) przyjmowanie lekéw przeciwinfekcyjnych, (5 i 6) wyglad poprzedzajacego
i nastepujacego ptynu owodniowego. Przyjmujac kryterium: suma czynnikdéw
ze zmiennej kumulacyjnej B wieksza niz zero i pordwnujac grupy dzieci
z zaburzeniami napadowymi i napadami padaczkowymi z pozostatymi dzie¢mi
z grupy II uzyskano réwniez znamienng statystycznie réznice. Nie wykazano jej
w odniesieniu do podgrupy dzieci z drgawkami goraczkowymi poréwnywanej

z dzie¢mi bez zaburzen napadowych.

Pomimo nie ulegajacego watpliwosci genetycznego podioza rdéznych
napaddéw (zaréwno padaczkowych, jak i drgawek goraczkowych) z pewnoscig
nie mozna poming¢ roli czynnikdow Srodowiskowych warunkujgcych ich
powstanie. Szacunkowe wartosci udziatu czynnikdéw genetycznych w powstaniu
padaczki siegajq od 8% do 69%. Rozne sg takze wartosci wspdtczynnikdw
zgodnosci w badaniach bliznigt (43). W jednym z badan (8), poréwnujacym
bliznieta z ich pozostatym rodzenstwem, nie wykazano, zeby ryzyko wystgpienia
padaczki do 10 roku zycia byto u nich wieksze, pomimo czeSciej wystepujacych
réznych zaburzen okresu cigzowo-okotoporodowego (szczegdlnie
okotoporodowego w przypadku drugich bliznigt), jednak czesciej wystepowaty
u nich drgawki noworodkowe. Nie mozna tez poming¢ znaczenia mechanizméw

immunologicznych wptywajacych na wystgpienie napadéw padaczkowych (18).

W swoich badaniach nie analizowatam wptywu czynnikédw genetycznych
na wystgpienia padaczki, czy drgawek goraczkowych, skupiajgc sie na innych,
mozliwych  jej  przyczynach. Zreszta w  przypadku  dziedziczenia
wieloczynnikowego, z ktdrym prawdopodobnie najczesciej mamy do czynienia

w padaczkach genetycznie uwarunkowanych, eliminacja tych czynnikow
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Srodowiskowych, ktore wraz z okreSlonym uktadem gendéw prowadzg do
wystgpienia napadoéw padaczkowych moze zaowocowaé prébg ich eliminacji,
a w konsekwencji zmniejszeniem ryzyka zachorowania na padaczke, tym
bardziej ze, jak dotad, nie udato sie odnalez¢ metod profilaktyki padaczki, czyli
zapobiega¢ jej rozwojowi przez wptyw na patogeneze. Potrafimy jedynie
stosowa¢ prewencje, czyli wptywac¢ na wystepowanie objawdw choroby.
Najwazniejszg metodg prewencji napaddéw jest farmakoterapia. Nie likwiduje
ona jednak ryzyka wystgpienia kolejnego napadu(éw), a jedynie je zmniejsza.
Wydaje sie jednak, ze warto stosowac rézne metody w celu opanowania lub
przynajmniej obnizenia liczby napaddéw, gdyz uwaza sie, ze powtarzajace sie
napady wywierajg negatywny wptyw na rozwijajacy sie mozg (77, 89). Nie
wszyscy autorzy sg jednak zwolennikami tej tezy (11). Niezwykle interesujace,

coraz czesciej badane, jest takze zagadnienie neuroprotekgji (77).

Z prezentowanych powyzej wynikbw moich badan oraz przegladu
piSmiennictwa wynika, ze jednoznaczne okreslenie cigzowo-okotoporodowych
czynnikow ryzyka padaczki jest bardzo trudne lub wrecz niemozliwe. Poniewaz
konkluzje réznych autoréw co do okreslenia, ktdry z nich odgrywa najwiekszg
role w etiologii padaczki s3 odmienne, by¢ moze warto w kolejnych analizach
skumulowac rézne dane, tak jak zostato to zrobione przy tworzeniu zmiennych
kumulacyjnych A i B. Nalezatoby identyfikowa¢ dzieci z grupy wiekszego ryzyka
zachorowania na padaczke, gdyz moze to zaowocowaé prowadzeniem
wihasciwego poradnictwa dla rodzicow, a w razie wystgpienia jakichkolwiek
incydentow napadowych u dziecka powinno ono by¢ objete specjalistyczng
opiekg w celu przeprowadzenia wtasciwej diagnostyki (w tym diagnostyki
roznicowej napaddw, Zzeby unikng¢ nadrozpoznawalnosci) i ewentualnego

podjecia dziatan terapeutycznych.
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VI.

Whnioski

Analiza roznych czynnikéw wystepujacych w okresie pre- i perinatalnym
wykazata, ze w grupie dzieci z zaburzeniami napadowymi (podgrupa EPI —
dzieci z padaczkq + podgrupa 1N — dzieci z pojedynczym napadem
padaczkowym w wywiadzie + DG — dzieci z drgawkami gorgczkowymi)
istotnie statystycznie czeSciej stwierdzano nieprawidtowosci w wygladzie
ptynu owodniowego nastepujacego, a w grupie dzieci z napadami
padaczkowymi (EPI + 1N) zaréwno poprzedzajacego, jak i nastepujacego.
Jednoczesne wystepowanie co najmniej dwdch czynnikéw tworzacych
zmienng kumulacyjng A (zatrucie cigzowe, choroby podczas cigzy,
przyjmowanie lekédw podczas trwania cigzy, rozwigzanie cigzy cesarskim
cieciem, nieprawidtowy wyglad ptynu owodniowego, zaréwno
poprzedzajacego, jak i nastepujacego) stwierdzano istotnie statystycznie
czeSciej w grupie dzieci z zaburzeniami napadowymi, jak i w grupie dzieci
z napadami padaczkowymi niz u dzieci bez zaburzen napadowych.
Wystepowanie co najmniej jednego czynnika tworzacego zmienng
kumulacyjng B (zatrucie cigzowe, choroby matki w pierwszym trymestrze
cigzy, wystepowanie u matki chordb przewlektych, przyjmowanie lekéw
przeciwinfekcyjnych, wyglad poprzedzajacego i nastepujacego ptynu
owodniowego) istotnie statystycznie czeSciej stwierdzano w grupie dzieci
z zaburzeniami napadowymi, jak i w podgrupach dzieci z napadami
padaczkowymi.

W razie stwierdzenia wyzej opisanych czynnikdow obcigzajacych, ktére
mogq stanowi¢ ryzyko wystapienia zaburzen napadowych, nalezy poddac

dziecko wnikliwej obserwacji przez rodzicéw i lekarza.
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VII. Streszczenie

Padaczka jest jedng z najczesciej spotykanych choréb neurologicznych.
Jest ona zaburzeniem heterogennym zaréwno pod wzgledem morfologii
napadow i przebiegu choroby, jak i czynnikdw etiologicznych jq wywotujacych.
Poza czynnikami, ktérych zwigzek przyczynowo-skutkowy z wystgpieniem
napadoéw nie budzi watpliwosci, takimi jak np. wada rozwojowa mdzgu, guz
modzgu, itp., inne, w tym rézne zaburzenia z okresu pre- i perinatalnego, sg
przedmiotem dyskusji i kontrowersiji.

Wobec nigjednolitych pogladdéw odnosnie do udziatu patogennych dla
rozwoju  padaczki  czynnikdw, dziatajacych w  okresie  cigzowym
i okotoporodowym, podjetam probe analizy zwigzku pomiedzy zaistnieniem tych
czynnikdw a wystgpieniem padaczki.

Pierwszy etap pracy stanowito zebranie danych z 2370 (co stanowito ok.
78% rodzacych w analizowanym okresie) historii chordb matek i ich dzieci
urodzonych w Instytucie Potoznictwa i Chordb Kobiecych Akademii Medycznej w
Gdansku w okresie od stycznia 1991 roku do lutego 1992 roku. W 344 z 2370
analizowanych historii choréb nie udato sie znalez¢ istotnej czesci
interesujgcych mnie informacji. Dalszej analizie poddany byt zatem zestaw
danych uzyskanych z 2026 historii porodéw. Do 1770 matek (tj. do okoto 58%
rodzacych w ww. okresie) wystano ankiete (zatacznik), w ktdrej znajdowaty sie
pytania na temat rozwoju istanu zdrowia dziecka, ze szczegdlnym
uwzglednieniem zaburzen neurologicznych. Odpowiedz uzyskano od 582 oséb,
ale tylko dla 517 z nich uzyskano kompletne informacje pochodzace z historii
chordb i te zostaty poddane dalszej analizie. Zadna z ankiet dotyczacych dzieci,
u ktorych wystgpity analizowane zaburzenia neurologiczne, nie zostata
wykluczona z powodu braku wystarczajacych informacji w dokumentacji
medycznej z czasu porodu. Nastepnie wyrdzniono dwie grupy: grupe I —
zawierajacg 1509 przypadkéw, na temat ktdrych znane byty informacje
wylacznie na podstawie historii chordb i grupe II — do ktdrej zaliczono 517
przypadkéw, co do ktorych okresSlone zostaty informacje na podstawie historii

choroby oraz ankiety. Przeprowadzono analize czestosci wystepowania réznych
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cech w grupach I i II oraz poréwnano te czestosci pomiedzy grupami (ocena
reprezentatywnosci grupy II). Z grupy II wytoniono trzy podgrupy pacjentéw
z zaburzeniami napadowymi: podgrupa EPI - trzynascioro pacjentow
Z rozpoznang padaczka, podgrupa 1N — szescioro pacjentéw, u ktorych wystapit
jeden napad padaczkowy, podgrupa DG - pietnascioro dzieci, u ktdrych
wystepowaty drgawki gorgczkowe. W kolejnym etapie przeprowadzono
analize czestosci wystepowania réznych cech z okresu cigzy, porodu oraz
pierwszych dni okresu noworodkowego w podgrupach dzieci z zaburzeniami
napadowymi (podgrupy: EPI, 1N, DG) oraz poréwnanie tych czestosci z danymi
uzyskanymi na podstawie analizy grupy II. Wykazano, ze w grupie dzieci
z zaburzeniami napadowymi (podgrupa EPI — dzieci z padaczkg + podgrupa 1N
— dzieci z pojedynczym napadem padaczkowym w wywiadzie + DG — dzieci
z drgawkami gorgczkowymi) istotnie statystycznie czesSciej stwierdzano
nieprawidtowosci w wygladzie ptynu owodniowego nastepujacego, a w grupie
dzieci z napadami padaczkowymi (EPI + 1N) zaréwno poprzedzajacego, jak
i nastepujacego. Wykorzystujac cechy wystepujace czesciej (ale nie znamiennie
statystycznie) u dzieci z zaburzeniami napadowymi utworzono zmienne
kumulacyjne: A — dla grupy sktadajacej sie z podgrup EPI + 1IN + DG oraz B —
dla grupy sktadajacej sie z podgrup EPI + 1N. Jednoczesne wystepowanie co
najmniej dwoch czynnikdéw tworzacych zmienng kumulacyjng A (wystepowanie
objawéw zatrucia cigzowego, wystepowanie chorob podczas cigzy,
przyjmowanie lekdw podczas trwania cigzy, rozwigzanie cigzy cesarskim
cieciem, nieprawidtowy wyglad ptynu owodniowego, zaréwno poprzedzajacego,
jak i nastepujacego) stwierdzano istotnie statystycznie czesSciej w grupie dzieci
z zaburzeniami napadowymi, jak i w grupie dzieci z napadami padaczkowymi niz
u dzieci bez zaburzen napadowych. Wystepowanie co najmniej jednego
czynnika tworzacego zmienng kumulacyjng B (wystepowanie objawdéw zatrucia
cigzowego, wystepowanie choréb u matki w pierwszym trymestrze cigzy,
wystepowanie u  matki choréb przewlektych, przyjmowanie lekow
przeciwinfekcyjnych, wyglad poprzedzajacego i nastepujacego ptynu

owodniowego) istotnie statystycznie czeSciej stwierdzano w grupie dzieci
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z zaburzeniami napadowymi, jak i w podgrupach dzieci z napadami
padaczkowymi.

Identyfikacja czynnikdw z okresu pre- i perinatalnego, ktére mogg stanowic
czynniki ryzyka padaczki, moze zaowocowac objeciem szczegdlng opiekq dzieci
na nie narazone, a W razie wystgpienia jakichkolwiek incydentéw napadowych
wczesniejszym wdrozeniem procedur diagnostyczno-terapeutycznych w o$rodku

specjalistycznym.
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IX. Zalgcznik

Szanowni Panstwo,

Klinika Neurologii Rozwojowej Akademii Medycznej w Gdansku pragnie przeprowadzic¢
epidemiologiczne badania naukowe dotyczqce dzieci urodzomych w latach 1990 — 93.
Pragniemy przeanalizowac ewentualny wpltyw roznych czynnikow wystepujqcych podczas ciqzy,
porodu i w okresie noworodkowym na rozwaj i stan zdrowia dzieci. W zwiqzku z tym
prosimy o wypetnienie ankiety i odestanie w zatqczonej kopercie. W przypadku wqtpliwosci
prosimy o kontakt telefoniczny  z lekarzami prowadzqcymi badanie: Agnieszkq Matheisel lub
Mariq Mazurkiewicz-Beldzinskq tel. 3492392 lub 3492391

Lqczymy wyrazy szacunku.

ANKIETA

1. Imig i NazwiSKO AZICCKA: .....ceiiiuiiiciiei ittt et e v e e etb e ere e e ereeebeeeaneeeans

3. Przebiegciazy: prawidtowy

NIEPTAWIATOWY ...coiiiiiiiiiiicee et s
4. Wystepowanie drgawek w okresie noworodkowym:  nie tak: czy jest znana
PIZYCZYTIAT ..ttt ettt ettt ettt et et e bt e et eht e e at e e abeshtesb e e bt e shbesateeheeeat e eabeeateehb e et e ebtenbeesaeas
5. Wady wrodzone:  nie  tak: JAKIE? ..ccccoveeierieririieiieieieste ettt
.............................................................................. kiedy rozpoznano?..........c.ccceceeveereennnenne
6. Rozwdj dziecka: prawidlowy
nieprawidtowy
a) Rozwdj psychoruchowy:
siadato samodzielnie w ................... miesiacu zycia
zaczeto chodzié W ........oooeevveeennnen. miesigcu zycia
pierwsze stowa w .......ccccvvvieniienns miesiacu zycia
pierwsze zdania W ..........cceeeveennenee. miesiacu zycia

b) Rozwdj umystowy: prawidlowy
nieprawidlowy: uposledzenie umystowe w stopniu
Kiedy rOZPOZNANOT ......ccuiieeiiiieeiiieie ettt see et sae e eesea e e e ssaessneensenee e
7. Obecnie dziecko uczgszcza do klasy ........ccceeveeeneennn.
8. Drgawki goraczkowe: nie
taK: W WIBKU ..eeniiiiiiiiiiiiieic ettt

przy temperaturze ciala .........cccceeveveeiiinininniineeee,



Napady padaczkowe:  nie
AK: JAKIE?..eutieiieeeieieeit ettt et ettt s s e e e ennens
PIETWSZE W WICKU ...oveiiiiieiiiie e

. Czy dziecko jest leczone z powodu padaczki? nie tak

. Inne choroby przewlekte: nie tak:

JAKIC? i

. Czy dziecko pozostaje pod stala opieka jakiej$ Poradni Specjalistycznej?

nie

K JAKIEJ? oottt ettt et
Z POWOAU? .ottt ettt e ettt e e aeesete s ate e saseeeanaeaeee e e

. Czy dziecko przyjmuje stale jakie$ leki (inne niz przeciwpadaczkowe)?

nie

EAK: JAKIET .eeeeineie ettt ettt e

. Czy u dziecka wystepuje uposledzenie ruchowe (mézgowe porazenie dziecigce)?

nie

tak
. Czy dziecko wymagato rehabilitacji? nie

taK: Z POWOMU ..t st
. Czy dziecko jest nadpobudliwe psychoruchowo? nie tak

. Czy dziecko jest pod opieka Poradni Psychologiczno-Pedagogicznej?

nie

Dzickujemy za wypetnienie ankiety.



