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Wykaz skrotow:

CAE (childhood absence epilepsy) - dziecigca padaczka z napadami nieswiadomosci
CBF (cerebral blood flow) moézgowy przeptyw krwi

CS - napad ogniskowy z zachowang §wiadomoscia

CSD (cortical spreading depression) — rozszerzajaca si¢ depresja korowa
CP - napad ogniskowy z zaburzong swiadomo$cia

EEG (electroencephalography) - badanie elektroencefalograficzne

grupa PO - grupa z bélami glowy ponapadowymi

grupa PRZED - grupa z bolami glowy przednapadowymi

grupa SROD - grupa z bolami glowy $rédnapadowymi

grupa PO 1 PRZED - grupa z bolami glowy po 1 przednapadowymi

ICHD (The International Classification of Headache Disorders) - Migdzynarodowa
Klasyfikacja Bolow Glowy

ICHD-2  (The International  Classification —of Headache Disorders 2) -
Migdzynarodowa Klasyfikacja Bolow Glowy wydanie 2

ICHD-3  (The International  Classification  of  Headache  Disorders 3) -
Migdzynarodowa Klasyfikacja Bolow Glowy wydanie 3

ICHD-3 beta (The International Classification of Headache Disorders3) -
Migdzynarodowa Klasyfikacja Bolow Glowy wydanie 3 wersja beta

IH (ictal headache) — srdbdnapadowe bole gtowy

ILAE  (International League Against Epilepsy) - Miedynarodowa Liga
Przeciwpadaczkowa

JAE (juvenile absence epilepsy) - mtodziencza padaczka z napadami nie§wiadomosci
JME (juvenile myoclonic epilepsy) — mtodziencza padaczka miokloniczna

LPP - leki przeciwpadaczkowe

OUN - osrodkowy uktad nerwowy

MELAS (mitochondrial encephalomyopathy with lactic acidosis and stroke-like
episodes) - miopatia mitochondrialna, encefalopatia, kwasica mleczanowa,
wystepowanie incydentéw podobnych do udarow

MRI (magnetic resonance imaging)- obrazowanie metoda rezonansu magnetycznego
PIH (postictal headache) — ponapadowe bole glowy

PrelH (preictal headache) — przednapadowe bole gtowy



PerilH (periictal headache) — okotonapadowe bole glowy
PGd - napad pierwotnie uogoélniony drgawkowy

PGn - napad pierwotnie uog6lniony niedrgawkowy

SG - napad wtornie uogdlniony

SPECT (single-photon emission computed tomography) - tomografia emisyjna
pojedynczych fotonow

TTH (tension-type headache) - bol gtowy typu napigciowego
VAS (Visual Analogue Scale) - skala wzrokowo-analogowa

wsp. - wspdlpracownicy
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1.Wstep
1.1. Definicja padaczki, napadu padaczkowego i zespolu padaczkowego.

Padaczka (ang.: epilepsy) jest jedng z najstarszych znanych choréb 1 jednym z
najczestszych schorzen neurologicznych. Stowo ,,epilepsja” pojawito si¢ okoto 2500 lat
temu 1 pochodzi od greckiego ,,epilambanein”, co oznacza atakowaé, owladnaé, posiasc,
chwyci¢. Materiaty pisane dostepne na jej temat pochodzg sprzed ponad 4 tysiecy lat.
Wiadomosci o tej chorobie pojawiajg si¢ w babilonskim kodeksie Hamurabiego (zapisy
prawne dotyczace chorych na padaczke), w Starym i Nowym Testamencie. Poczatkowo
padaczka byta traktowana jako wyraz owladni¢cia przez demony czy tez ,,$wigtg
chorobe” zsylang przez boga lub diabla. Dopiero stwierdzenie greckiego lekarza
Hipokratesa w 400 roku p.n.e., ze padaczka jest chorobg mozgu i powinna by¢ leczona
lekami lub dietg a nie czarami 1 zaklgciami, dokonato przetomu w rozumieniu padaczki
[1].

Obecnie padaczke definiuje si¢ jako przewlekly stan chorobowy o
zrdéznicowanej etiologii, charakteryzujacy si¢ nawracajagcymi napadami objawiajacymi
si¢ stereotypowymi zaburzeniami $wiadomosci, zachowania, postrzegania, czynnosci
ruchowej lub czucia. Obraz kliniczny napadu jest nastepstwem wytadowan
nieprawidlowo zsynchronizowanych grup neuronéw i zalezy od rozmiaru obszaru

nieprawidlowego pobudzenia oraz jego lokalizacji [2,3,4].

Zgodnie z definicjg przyjeta w 2014 roku przez Miedzynarodowg Lige
Przeciwpadaczkowa (ang.:International League Against Epilepsy, ILAE), podstawa
rozpoznania padaczki jest wystgpowanie co najmniej 2 nieprowokowanych lub
odruchowych napadow padaczkowych wystepujacych w odstepie czasowym wigkszym
niz 24 godziny lub rozpoznanie zespotu padaczkowego. Jezeli ryzyko wystgpienia
kolejnych napadéw padaczkowych jest wysokie (czyli podobne do ryzyka nawrotu po 2
napadach padaczkowych, w czasie kolejnych 10 lat), padaczke mozna rozpozna¢ juz po
pierwszym napadzie [4,5]. Z kolei zespdt padaczkowy to kompleks cech
charakterystycznych dla danej padaczki (tj. wiek zachorowania, typ napadow, etiologia,
mozliwy przebieg, odpowiedz na farmakoterapi¢). Postawienie rozpoznania zespotu

padaczkowego pozwala na precyzyjniejsze postawienie diagnozy i ustalenie rokowania

[8].



1.2. Klasyfikacja padaczek, napadow padaczkowych i zespolow padaczkowych.

Migdzynarodowa Liga Przeciwpadaczkowa kilkakrotnie —modyfikowata
klasyfikacje zarowno napadow padaczkowych jak 1 padaczek oraz zespotéw
padaczkowych. Po raz pierwszy ILAE stworzyta ich klasyfikacje w 1970 roku. Napady
padaczkowe podzielono w niej na czeSciowe, uogodlnione i jednostronne. Wsrod
napadow czg¢sciowych wyodrebniono napady z objawami prostymi, z objawami
ztozonymi 1 wtornie uogolnione [7,8].

Wraz z postgpem w epileptologii, dotyczacym gltéwnie rozwoju genetyki
molekularnej i technik neurodiagnostycznych, klasyfikacja z 1970 roku coraz czg¢sciej
spotykata si¢ z falg krytyki [6]. W 1981 roku zaproponowano nowy podziat napadéw
padaczkowych, klasyfikacje zwang kliniczno-elektroencefalograficzng.
Migdzynarodowa Klasyfikacja Napadow Padaczkowych wzigla pod uwage nie tylko
semiologi¢ oraz sekwencj¢ napadu ale i §rod- oraz migdzynapadowy zapis badania
elektroencefalograficznego (EEG). Klasyfikacja ta uwzglednia mozliwos$¢ ewolucji
napadow padaczkowych od napaddéw prostych do ztozonych oraz wtdrnie uogdlnionych
[4,9,10]. Za napady cz¢éciowe uznano te, w ktorych objawy kliniczne oraz zmiany
elektroencefalograficzne wskazuja na aktywacje neuronéw korowych ograniczong do
jednej potkuli mozgu. Napady czgsciowe podzielono na napady czesciowe proste, gdy
swiadomo$¢ pacjenta jest zachowana oraz napady cze$ciowe zlozone, w trakcie ktérych
dochodzi do zaburzen $wiadomosci. W napadach uogolnionych wytadowania
bioelektryczne neurondw mialy obejmowac obie poédtkule mozgu. Klasyfikacja ta
uzyskata  ogo6lng  akceptacje.  Stworzenie, przez  Miedzynarodowa  Lige
Przeciwpadaczkowa, jednej obowiazujacej na catym $wiecie klasyfikacji pozwolito na
popraw¢ komunikacji 1 wspotpracy pomigdzy lekarzami i wplyngto na rozwdj badan
naukowych [6].

W 1989 roku adaptowano Migdzynarodowa Klasyfikacj¢ Padaczek 1 Zespotow
Padaczkowych [6,11,12]. System klasyfikacyjny zostat podzielony na 4 gltéwne grupy:
padaczek zlokalizowanych (ogniskowych), uogolnionych, zespoty specjalne oraz
padaczki o nieustalonym poczatku. W kazdej z grup wydzielono podgrupe padaczek
idiopatycznych, objawowych 1 kryptogennych. W  przypadkach padaczek
idiopatycznych przyjeto, ze etiologia napadow byla nieznana, zakladano jako
prawdopodobne podtoze genetyczne. Z kolei padaczki objawowe definiowano jako

wynikajace ze znanych patologii mézgu. Za padaczki kryptogenne uwazano padaczki



o mozliwym, ale nie dajacym si¢ potwierdzi¢ podtozu organicznym. Wyodrgbnienie w
tej klasyfikacji zespotow padaczkowych byto kolejnym krokiem w poprawie

komunikacji miedzy lekarzami [6].

Tabela 1. Miedzynarodowa Klasyfikacja Padaczek i Zespolow Padaczkowych,
ILAE 1989.

1.Padaczki 1 zespoty ogniskowe 2.2 Kryptogenne lub objawowe
(zlokalizowane) zespoty

1.1.1diopatyczne - zespot Westa

- padaczka dzieci¢ca z wytadowaniami - zespot Lennoxa-Gastauta

w okolicy potylicznej - padaczka z napadami miokloniczno-
- fagodna padaczka dziecigca z iglicami astatycznymi

w okolicy centralno - skroniowe;j - padaczka z mioklonicznymi

- pierwotna padaczka czytania napadami nieswiadomosci
1.2.0bjawowe 2.3.0bjawowe

- przewlekta postepujaca padaczka 3. Padaczki 1 zespoty nieokreslone jako
czesciowa ciggta wieku dziecigcego ogniskowe lub uogdlnione

- padaczka ptata czolowego 3.1. Z napadami uogdlnionymi 1

- padaczka ptata skroniowego ogniskowymi

- padaczka ptata potylicznego -napady noworodkow

- padaczka ptata ciemieniowego -ciezka padaczka miokloniczna
1.3.Kryptogenne niemowlat

2.Padaczki i zespoly padaczkowe - zespot Landaua-Kleffnera
2.1.1diopatyczne -padaczka z ciagglymi wyladowaniami
- fagodne drgawki noworodkow iglica—fala w trakcie snu

- fagodne rodzinne drgawki wolnofalowego

noworodkow -inne

- lagodna padaczka miokloniczna 3.2. Z napadami o nieokreslonym
niemowlat poczatku

-dziecigca padaczka z napadami 4. Zespoty specjalne

nieswiadomosci 4.1. Zespoty sytuacyjne

- mlodziencza padaczka z napadami - drgawki goraczkowe
nieswiadomosci -izolowany napad lub izolowany stan
- mlodziencza padaczka miokloniczna padaczkowy

- padaczka z napadami grand mal -napady pojawiajace si¢ w ostrych
przysennymi zaburzeniach metabolicznych lub

- inne idiopatyczne padaczki uogolnione toksycznych (np. poalkoholowe,
niezdefiniowane powyzej polekowe)

-padaczki z napadami wyzwalanymi

przez specyficzne rodzaje aktywacji

Zrédilo: Opracowanie wlasne na podstawie “Proposal for revised classification of
epilepsies and epileptic syndromes. Commission on Classification and Terminology of
the International League Against Epilepsy. Epilepsia 1989 [11]



Pomimo, ze klasyfikacje z roku 1981 1 1989 byly szeroko akceptowane,
postep majacy miejsce w epileptologii spowodowal, ze Miedzynarodowa Liga
Przeciwpadaczkowa podjeta decyzje o koniecznos$ci ich rewiz;ji.

W 2010 roku eksperci zaproponowali zmodyfikowang, uproszczong
klasyfikacj¢ napadéw padaczkowych. Autorzy nie widzieli wystarczajacych podstaw,
by tworzy¢ nowa klasyfikacje padaczek 1 zespotow padaczkowych. Zaproponowano
jedynie niewielkie zmiany w tej klasyfikacji [4,13,14].

Ostateczna, opublikowana w 2017 roku, wersja klasyfikacji napadéw padaczkowych
wyodrebnia napady uogodlnione, ogniskowe oraz o nieznanym poczatku. Uogo6lnione
napady padaczkowe rozpoczynaja si¢ w okres§lonym punkcie sieci neuronalnych,
obejmujacym obie potkule mézgu i szybko si¢ w obrebie tej sieci rozprzestrzeniaja.
Pojecie ,,napad ogniskowy”, czyli taki, ktory rozpoczyna si¢ w obrgbie sieci
neuronalnych jednej potkuli mézgu, zastapito stosowane do tej pory terminy: ,,napad
czesSciowy prosty”, ,,napad czesciowy ztozony” i ,,napad wtornie uogdlniony”. Autorzy
klasyfikacji proponuja roéwniez, by napady ogniskowe dodatkowo okresla¢ w sposob
opisowy. W miejsce dawnego okreslenia napad czeSciowy zlozony sugerowane jest
uzycie terminu napad ogniskowy z zaburzeniami $wiadomos$ci, za$§ zamiast
sformutowania napad czg¢sciowy wtornie uogdlniony stosowaé pojecie napad
ogniskowy z ewolucja do dwustronnego napadu toniczno-klonicznego
[3,4,12,13,14,15].

Od momentu wystgpienia pierwszego napadu padaczkowego lekarz powinien dazy¢ do
ustalenia przyczyny padaczki. Czgsto pierwszym wykonywanym badaniem jest badanie
neuroobrazowe moézgowia, umozliwiajgce wykluczenie lub potwierdzenie etiologii
strukturalnej. Oprécz etiologii strukturalnej nowa klasyfikacja ILAE wyodrgbnita
jeszcze 5 przyczyn padaczki. Padaczka moze by¢ uwarunkowana genetycznie (padaczka
wynikajaca ze znanego lub przypuszczalnego defektu genetycznego), uwarunkowana
metabolicznie (zwigzang z okreslonym metabolicznym stanem klinicznym), moze mie¢
etiologi¢ zapalng oraz immunologiczng, przyczyna padaczki moze by¢ tez nieznana.
Okreslenia te zastgpily wczesniej uzywane sformutowania (padaczka idiopatyczna,
objawowa 1 kryptogenna), ktore budzity wiele zastrzezen i byty Zrdédlem pomylek

[4,13,14,16,17].
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Tabela 2: Mi¢dzynarodowa Klasyfikacja Napadow Padaczkowych, ILAE 2017.

Napady o ogniskowym | Napady o wuogoélnionym | Napady o nieznanym
poczatku poczatku poczatku
a) poczatek ruchowy a) ruchowy: a) ruchowy
-z automatyzmami -toniczno-kloniczny -toniczno-kloniczny
-atoniczny -kloniczny -napad zgi¢ciowy
-kloniczny -toniczny
-napad zgi¢ciowy -miokloniczny b)bez manifestacji
-hiperkinetyczny -miokloniczo-toniczno- ruchowe;j
-miokloniczny kloniczny -z zatrzymaniem ruchowym
-toniczny -miokloniczno-atoniczny

-atoniczny
b) poczatek bez -napad zgieciowy

manifestacji ruchowej
-autonomiczny

- z zatrzymaniem
behawioralnym

- poznawczy
-emocjonalny
-CZUCiowy

¢) ogniskowy z ewolucja
do dwustronnego napadu
toniczno-klonicznego

b) bez manifestacji
ruchowej (nieswiadomosci)
-typowy

-nietypowy

-miokloniczny

-z miokloniami powiek

¢) niesklasyfikowany

Zrédlo: Opracowanie wlasne na podstawie ,, Fisher R.S., Cross J.H., French J.A. et al:

Operational classification of seizure types by

the International League

Against

Epilepsy: Position Paper of the ILAE Commission for Classification and Terminology.

Epilepsia. 2017 [3]
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1.3. Semiologia napadow padaczkowych i zespoly padaczkowe.
1.3.1 Semiologia napadow padaczkowych.

Napady ogniskowe sg wynikiem nadmiernych wytadowan w komoérkach
nerwowych w ograniczonym obszarze kory mézgowej tzw. ognisku padaczkorodnym.
Objawy kliniczne sa zalezne od lokalizacji ogniska padaczkowego oraz od tego, czy
wyladowania ulegng wtornie rozprzestrzenieniu si¢. W zaleznosci od umiejscowienia
wyladowan mozna wyr6zni¢ napady o poczatku ruchowym oraz o poczatku bez
manifestacji ruchowej. Podczas napadu ogniskowego §wiadomos¢ chorego moze by¢ w
pelni zachowana lub tez w réznym stopniu ograniczona czy tez catkowicie zniesiona

[3,4,12,18,19].

Ogniskowe napady ruchowe sa zwigzane z wyladowaniami w obrebie kory ruchowej
lub przedruchowej przeciwstronnej potkuli mézgu, wytadowania moga mie¢ tez swoj
poczatek w polu dodatkowym ruchowym. Na obraz kliniczny sktadaja si¢ rdzne
zaburzenia ruchowe. W  zaleznosci od ich charakteru rozrézniamy kilka typow
napadow ruchowych. Napady kloniczne charakteryzuja si¢ rytmicznymi drgawkami,
ograniczonymi do okreslonego obszaru ciala (np. twarzy czy konczyny gornej) lub
rozprzestrzeniajacymi si¢ na kolejne, sgsiadujace grupy miesni (napad jacksonowski).
Ogniskowy napad kloniczny moze dotyczy¢ rowniez calej, jednej strony ciata, wowczas
mamy do czynienia z napadem hemiklonicznym (potowiczym napadem drgawkowym).
Napady toniczne wywodzg si¢ z obszarow przedruchowych i okolic dodatkowego pola
ruchowego. W trakcie napadu dochodzi do tonicznego skurczu okre§lonych grup migéni
przeciwlegtych do ogniska padaczkowego [20,21]. Do napadéw ruchowych o
ogniskowym poczatku nalezg réwniez napady atoniczne, miokloniczne, hiperkinetyczne

oraz napady zgieciowe [3,4,12].

Napady o ogniskowym poczatku bez manifestacji ruchowej moga manifestowac si¢
jako napady o poczatku autonomicznym, czuciowym, poznawczym i emocjonalnym
oraz z zatrzymaniem behawioralnym [3,4,12,18,19]. Napady ogniskowe powinny by¢
klasyfikowane w oparciu o pierwszy, znaczacy objaw napadu, wyjatkiem jest jedynie

napad z zatrzymaniem behawioralnym [19].

Przez stulecia, od czasow starozytnych az do XIX wieku, napady o poczatku

czuciowym nie byly traktowane jako napady padaczkowe, ale jako zaburzenia
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poprzedzajace wystgpienie napadu i okreslane sformutowaniem: aura. Niejednokrotnie
byly tez btednie diagnozowane jako zaburzenia psychiatryczne lub kardiologiczne.
Napady czuciowe s3 wynikiem podraznienia kory czuciowej. W zalezno$ci od
lokalizacji podraznienia objawy czuciowe znacznie si¢ miedzy sobg roéznig. W
przypadku wyladowan w obrgbie zakretu zasrodkowego, zglaszane przez pacjenta
odczucia maja charakter: dretwienia, parestezji, czasem bolu, uczucia ciepta lub zimna,
zaburzen agnostycznych lub fantomowych [20]. Podraznienie okolicy plata
potylicznego czy skroniowego powoduje objawy wzrokowe o charakterze: iskier,
btyskow, falistych wzordw czy zygzakoéw, kolorowych §wiatet, a nawet moze objawiac
si¢ ubytkami w polu widzenia czy napadowg $lepota (wynik rozprzestrzeniania si¢
wyladowan do przeciwstronnego plata potylicznego). Proste napady stuchowe,
zwigzane z korg stuchowa, wystepuja rzadko i1 przejawiajg si¢ jako pojedyncze dzwigki,
takie jak buczenia czy $wisty styszane przeciwstronnie do ogniska. Wsrdéd napadow
czuciowych wyrdzniamy réwniez napady smakowe zwigzane z ptatem skroniowym,

pacjenci najczesciej zgtaszaja napadowy metaliczny smak [20,21].

Napady autonomiczne charakteryzuja si¢ duzg roznorodnoscia objawow
wegetatywnych. Do objawow autonomicznych naleza: zaburzenia rytmu serca, pocenie,
slinienie si¢, zaczerwienienie lub zblednigcie skory, tzawienie, rozszerzenie albo
zwegzenie zrenic, wymioty, bole w nadbrzuszu czy nietrzymanie moczu. S3 one
wynikiem wyladowan w korze limbicznej 1 innych okolicach korowych,
transmitowanych do podwzgérza. Napady autonomiczne sg cz¢sto btednie traktowane
jako zaburzenia zoladkowo-jelitowe, hormonalne czy kardiologiczne. Objawy
autonomiczne sg sktadowa napadow padaczkowych wystepujacych np.: w zespole
Panayiotopoulosa [20,22]. Napady ogniskowe moga manifestowacé si¢ rowniez jako
stereotypowe zaburzenia funkcji poznawczych, takie jak: afazja, apraksja, ale moga
obejmowac rowniez pozytywne zjawiska poznawcze takie jak: omamy czy deja vu lub
jamais vu. [3,4,12,18,19]. Napad ogniskowy, ktorego dominujaca cecha jest
zatrzymanie aktywno$ci, nazywamy napadem z zatrzymaniem behawioralnym [19].
Ostatnig wyszczegolniong w klasyfikacji ILAE z 2017 roku grupa napadéw o
ogniskowym poczatku bez manifestacji ruchowej sa napady poznawcze. Napady te
polegaja na stereotypowych zaburzeniach emocji i moga objawiac si¢ jako incydenty

napadowego $miechu, ptaczu czy strachu [4,17,18,19,20,21].
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Pojecie napadu ogniskowego przechodzacego do obustronnego napadu toniczno-
klonicznego odzwierciedla raczej wzor propagacji napadu niz jednolity napad. Zjawisko
to jednak jest tak istotne 1 powszechne, ze w nowej klasyfikacji utrzymano jego
oddzielng kategoryzacje. Zamiast wczesniej stosowanego terminu napad wtornie
uogblniony uzyto pojecie napadu ogniskowego z ewolucja do obustronnego napadu
toniczno-klonicznego. Zamiana termindOw miata na celu utatwienie rozrdznienia tego

typu napadu ogniskowego od napadu o uogo6lnionym poczatku [3,15,18].

Wsréd napadéw uogolnionych rowniez wyrdznia si¢ napady ruchowe oraz napady bez
manifestacji ruchowej [19]. Do napadéw ruchowych naleza napady toniczno-kloniczne,
kloniczne, toniczne, miokloniczne, miokloniczo-toniczno-kloniczne, miokloniczno-
atoniczne, atoniczne i zgieciowe. Napady nieruchowe to napady nieswiadomosci, w
grupie tej wyrdznia si¢ typowe, nietypowe, miokloniczne napady nie§wiadomosci oraz

napady nie§wiadomosci z miokloniami powiek [3,4,12,18,19].

Poczatkowym etapem uogolnionego napadu toniczno-klonicznego jest faza toniczna, w
ktorej dochodzi do wyprezenia ciata pacjenta, wystepuje wowczas bezdech i sinica. U
pacjenta obserwuje si¢ przyspieszenie akcji serca i wzrost ci§nienia tetniczego (objawy
autonomiczne). Kolejng fazg napadu jest faza kloniczna, pod koniec ktoérej, moze
wystapi¢ bezwiedne oddanie moczu. Po kilkuminutowym okresie drgawkowym
nastepuje faza ponapadowa charakteryzujaca si¢ splataniem, boélami i zawrotami glowy
oraz sennoscig [12,17,18,23,24,25]. Uog6lniony napad kloniczny jest zwigzany z
obustronnymi, rytmicznymi kloniami konczyn i gtowy bez fazy tonicznej. Napady tego
typu najczesciej wystepuja u matych dzieci. Uog6lniony napad toniczny manifestuje si¢
usztywnieniem wszystkich konczyn, ustepuje bez fazy klonicznej [17,18]. Napad
atoniczny powoduje nagla utrate napiecia miesniowego, ktorej konsekwencja jest
najczesciej  upadek. Z kolei w trakcie uogolnionego napadu mioklonicznego
obserwujemy krétkotrwate, gwattowne, obustronne zrywania mig¢sniowe konczyn,
twarzy, oczu lub powiek, niekiedy wystepujace w seriach. Napad nie§wiadomosci to
trwajace do 30 sekund zaburzenia §wiadomosci, w trakcie ktorych pacjent przerywa
wczesniej wykonywang czynnos¢, ale nie upada [12,17,18,24,26]. Uogdlniony napad
miokloniczno-toniczno-kloniczny to napad toniczno-kloniczny, poprzedzony kilkoma
obustronnymi miokloniami. Napady miokloniczno-toniczno-kloniczne sa powszechnie
spotykane u os6b z milodziencza padaczka miokloniczng. Kolejny wymieniony w

klasyfikacji typ uogdlnionego napadu to napad miokloniczno-atoniczny. Po napadzie
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mioklonicznym nastepuje bezwladny upadek (napad atoniczny). Napady tego typu
moga wystepowac u dzieci z zespotem Doose. Ostatnim rodzajem napadu, nalezacym
do napadéw uogolnionych, jest napad zgigciowy, polegajacy na skurczu migsni
osiowych karku, tulowia oraz konczyn, trwajacy od utamka sekundy do 1-2 sekund
[17,18,27]. W sytuacji, gdy z uwagi na niewystarczajacg ilo$¢ informacji lub brak
mozliwo$ci umiejscowienia napadu w innych kategoriach, nie mozemy dokonad

klasyfikacji napadu, napad nazywamy niesklasyfikowanym [12,17,18,19].

Porownujac klasyfikacje z 1981 1 te z 2017 roku nalezy zwrdci¢ uwage na
wystepowanie niektorych rodzajow napadéw w kilku kategoriach. W zaleznos$ci od ich
patofizjologii napady atoniczne, kloniczne, toniczne i miokloniczne mogg naleze¢ do
grupy napadoéw o ogniskowym lub uogdlnionym poczatku, a napady zgigciowe moga

mie¢ poczatek ogniskowy, uogoélniony czy tez nieznany [19].

W wieku dziecigcym, ze wzgledu na dynamike rozwoju osrodkowego uktadu
nerwowego ale tez jego niedojrzalo$¢, semiologia napadéw r16zni si¢ od tej
wystepujacej u dorostych. Czestotliwo$¢ wystepowania aury, automatyzméw konczyn,
postaw dystonicznych czy ewolucji napadu do obustronnego napadu toniczno-
klonicznego wzrasta wraz z wiekiem, podczas gdy asymetryczne klonie i symetryczna
postawa toniczna jest charakterystyczng manifestacjg napadu padaczkowego w wieku

mtodszym [19,28,29].

Napady padaczkowe trwaja najczesciej od kilku sekund do kilku minut.
Zardbwno w okresie przed- jak i ponapadowym moga wystgpowaé zaburzenia
wplywajace na funkcjonowanie fizyczne, poznawcze jak i psychiczne pacjentow,
rzutujgce na ich jako$¢ zycia [26]. Napady padaczkowe moga by¢ poprzedzone
objawami przepowiadajacymi, pojawiajacymi si¢ kilka minut wczesniej ale czgsto
wystepujacymi na kilka, kilkanascie godzin przed napadem. Do takich objawow naleza
bole glowy, drazliwos¢, lek czy zmiana nastroju [28,30]. Niekiedy wyzej wymienione
zwiastuny napadu sg mylnie traktowane jako cz¢$¢ napadu padaczkowego [28]. Stan
ponapadowy charakteryzuje okres bezposrednio po zakonczeniu napadu, trwajacy od
kilku sekund do kilku godzin a nawet dni. Moze on manifestowac si¢ bolami glowy,
zaburzeniami poznawczymi, objawami psychiatrycznymi (krotkotrwate epizody
obnizonego nastroju, ponapadowe epizody psychotyczne) oraz deficytami

neurologicznymi pod postaciag zaburzen mowy, niedowladow czy zaburzen czucia
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[19,25,30,31]. Jak wykazano w badaniu PRO-EPI z roku 2013 $redni czas powrotu do
pelnego funkcjonowania fizycznego, psychicznego i poznawczego po napadzie
padaczkowym wynosi $rednio 4 godziny [26]. Bole glowy naleza do najczestszych
konsekwencji napadow padaczkowych [19,31], rzadziej s3 przejawem napadu

padaczkowego.
1.3.2 Zespoly padaczkowe.

Wyodrgbnione w Migdzynarodowej Klasyfikacji Padaczek 1 Zespolow
Padaczkowych z 1989 roku zespoty padaczkowe réznig si¢ migdzy sobg nie tylko
typem charakterystycznych dla danego zespotu napadéw padaczkowych ale i
odpowiedzig na leczenie przeciwpadaczkowe czy rokowaniem co do remisji napadoéw
[32]. Komisja ILAE do spraw Klasyfikacji i Terminologii wprowadzila jedynie drobne

poprawki do wczesniejszej klasyfikacji [17].

Eksperci komisji zaproponowali usunigcie, od dawna stosowanego w nomenklaturze
klasyfikacji terminu - padaczka idiopatyczna, poniewaz wedlug nich definicja sugeruje
inng niz mozliwe dziedziczne predyspozycje lub nieznang etiologi¢ padaczki. Ze
wzgledu na opor srodowiska medycznego grupa zadaniowa zaakceptowata pojecie
idiopatycznej padaczki uogdlnionej w przypadku: dzieciecej padaczki z napadami
nie§wiadomos$ci, mtodzienczej padaczki z napadami nieswiadomos$ci, mtodzienczej
padaczki mioklonicznej oraz padaczki z uogélnionymi napadami toniczno-klonicznymi.
W przypadku padaczek ogniskowych, np.: dziecigcej padaczki z iglicami w okolicy
centralno-skroniowej czy dziecigcej padaczki z wyladowaniami w okolicy potylicznej
wczesniej  stosowane  okre$lenie ,,padaczki tagodne” zastgpiono pojeciem

»samoograniczajace si¢” [17].

Wigkszo$¢ ze znanych zespotow padaczkowych wystepuje u dzieci 1 mlodziezy [32].
Do najczesciej rozpoznawanych zespotow padaczkowych okresu szkolnego 1
mlodzienczego naleza: samoograniczajaca si¢ dzieci¢ca padaczka z iglicami w okolicy
centralno-skroniowej, samoograniczajaca si¢ dziecigca padaczka z wyladowaniami w
okolicy potylicznej o wezesnym 1 o péznym poczatku, dziecigca padaczka z napadami
nie§wiadomosci, mlodziencza padaczka z napadami nieSwiadomosci oraz mtodziencza
padaczka miokloniczna [27]. Ponizej przedstawiono charakterystyke poszczegdlnych

zespotow padaczkowych.
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Samoograniczajaca si¢ padaczka z iglicami w okolicy centralno-skroniowej (ang.:
self-limited childhood epilepsy with centrotemporal spikes) ujawnia si¢ u prawidtowo
rozwijajacych si¢ dzieci miedzy 2 a 13 r.z., ze szczytem zachorowania pomigdzy 5 a 10
r.z.. Cechg szczegblng tego zespotu jest ustepowanie napadoéw padaczkowych przed 16
r.z. Napady maja charakter ruchowo-czuciowo-autonomiczny i dotycza polowy twarzy,
ust 1 gardla (objawy orofaryngalne). Progresja do drgawek polowiczych lub napadu
uogoblnionego toniczno-klonicznego wystepuje u potowy chorych. Charakterystyczng
cecha tego zespotu w zapisie EEG sg wytadowania napadowe w postaci iglic centralno-
skroniowych, przewazajace w okolicach centralnych [19,27,33,34,35,36,37]. Wedlug
niektorych autorow u pacjentow z dziecigcg padaczka z iglicami w okolicy centralno-
skroniowej migrena wystepuje czeSciej niz w przypadku populacji ogélnej

[38,39,40,41,42,43].

Samoograniczajaca si¢ dzieci¢ca padaczka z wyladowaniami w okolicy potylicznej
(ang.: self-limited occipital epilepsy of childhood) w zalezno$ci od wieku
zachorowania zostala podzielona na padaczk¢ o wczesnym zachorowaniu - typu
Panayiotopoulosa i o péznym poczatku - typu Gastauta [38,44]. Padaczka typu
Gastauta pojawia si¢ u uprzednio zdrowych dzieci, w wieku od 3 do 14 Iat.
Manifestuje si¢ przejsciowymi zaburzeniami widzenia polegajacymi na omamach
wzrokowych lub zaniewidzeniu. Omamy wzrokowe maja charakter stereotypowy,
czesto sg to okragle, kolorowe wzory, ktore przemieszczaja si¢ i powigkszaja w trakcie
napadu, najczesciej pojawiajg si¢ poczatkowo w skroniowych czesciach pola widzenia.
Po objawach wzrokowych pojawia si¢ czesto zwrot gatek ocznych ku bokowi, drgawki
polowicze lub uogdlnione. Napady sg krotkie i wystepuja gtownie w ciaggu dnia. Okoto
polowa pacjentéw skarzy si¢ na ponapadowy bol glowy o charakterze migrenowym
[37,38,44,45,46,47]. Ze wzgledu na poprzedzajace bol glowy zaburzenia widzenia
zespot ten moze by¢ niestusznie mylony z migreng z aurg. Zespol Panayiotopoulosa
jest definiowany jako samoograniczajacy si¢, zwigzany z wiekiem zespol padaczkowy,
charakteryzujacy si¢ napadami z dominujagcymi objawami wegetatywnymi. Pierwsze
napady padaczkowe pojawiajg si¢ miedzy 1 a 14 r.z., najczesciej w przedziale
wiekowym od 3 do 6 lat. Napady wystepuja przede wszystkim w trakcie snu, w ich
obrazie dominuja wymioty oraz zaburzenia gatkoruchowe (w szczegdlnosci zwrot gatek
ocznych do boku). Boéle glowy w tym zespole mogg wystepowac srod- 1 ponapadowo.

Bol glowy moze wystapi¢ juz na poczatku napadu, co powoduje, ze zespot ten, jak i
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wczesniej opisany typ Gastauta, jest mylony z migreng [30,48]. U okoto 30% chorych
obserwuje si¢ jednostronne lub uogdlnione drgawki. Napady padaczkowe czgsto
przedluzaja si¢ 1 trwaja nawet do 30 minut (autonomiczny stan padaczkowy)

[19,27,33,37,45,47,50,51].

Dziecieca padaczka z napadami nieSwiadomosci (ang.: childhood absence epilepsy-
CAE) to pierwotnie uogolniona padaczka rozpoczynajgca si¢ u dotychczas prawidlowo
rozwijajacych si¢ dzieci w wieku od 4 do 10 lat. U dzieci z tym zespotem
padaczkowym wystepuja tylko napady nieSwiadomosci. Polegaja one na krotkotrwalej
utracie swiadomosci trwajacej do 30 sekund, rozpoczynajacej si¢ i konczacej si¢ nagle.
Zaburzeniom $wiadomos$ci moga towarzyszy¢ dyskretne objawy ruchowe. Nieleczone
napady sg bardzo czgste, wystepuja do 100 razy dziennie. Czynnikiem prowokujacym
napady padaczkowe jest hiperwentylacja, moga by¢ one rdwniez wyzwalane poprzez
gldéd, bezczynno$¢ czy stres. Typowy dla dziecigcej padaczki z napadami
nieswiadomos$ci $rédnapadowy zapis EEG sklada sie¢ z uogolnionych, rytmicznych
zespotow iglica - fala wolna o czgstotliwosci 3 Hz. Napady nieSwiadomosci w tym
zespole padaczkowym cechuja si¢ dobra odpowiedzig na leczenie przeciwpadaczkowe i

pomys$lnym rokowaniem [6,7,19,27,45,52].

Milodziencza padaczka z napadami nieSwiadomosci (ang.: juvenile absence epilepsy
- JAE) pojawia si¢ u dzieci w wieku od 7 do 17 lat, z podobng czestotliwoscig u obu
ptci. Dominuja napady nie§wiadomosci, wystepujace z mniejszg czestotliwoscia niz w
CAE, najczgsciej do kilkunastu razy na dobg. Moga one by¢ poprzedzone lub u dzieci
nieleczonych lub leczonych nieprawidtowo wspoétistnie¢, z napadami uogdlnionymi
toniczno-klonicznymi. Sporadycznie napadom nieswiadomos$ci towarzysza napady
miokloniczne. Poza typowym wiekiem zachorowania 1 semiologia napadow
padaczkowych za postawieniem rozpoznania JAE przemawia charakterystyczny zapis

EEG [6,7,19,27,45,52].

W dostepnej literaturze niewiele jest informacji dotyczacych wystgpowania bolow

glowy u 0sob z dziecigcg 1 mtodzienczg padaczka z napadami nie§wiadomosci.

Milodziencza padaczka miokloniczna (ang.: juvenile myoclonic epilepsy - JME),
nazywana roOwniez zespolem Janza ujawnia si¢ w wieku od 12 do 18 lat. Charakteryzuje
si¢  wystepowaniem napadow mioklonicznych, uogo6lnionych napadow toniczno-

klonicznych oraz napaddéw nieswiadomosci pojawiajacych si¢ w okreslonych wieku 1 w
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okreslonej sekwencji. U wigkszo$ci chorych jako pierwsze pojawiaja si¢ napadowe
mioklonie obejmujace konczyny goérne oraz w mniejszym stopniu konczyny dolne,
pojawiajace si¢ po obudzeniu (np.: podczas porannej toalety czy positku). Kolejnymi
napadami, ktorych doswiadczajg pacjenci sg uogolnione napady toniczno-kloniczne,
zazwyczaj rOwniez pojawiajace si¢ po obudzeniu. Do czynnikéw prowokujacych
napady naleza deprywacja snu oraz spozycie alkoholu. Napady nieswiadomosci
wystepuja u okoto 30% pacjentow i wyprzedzaja napady miokloniczne o 1 do 9 lat
[6,7,19,27,45,52]. Ich czestos¢ jest niewielka, wystepuja $rednio kilka razy w tygodniu
[45]. Napady padaczkowe moga wystepowaé w roznych kombinacjach. 2/3 chorych
do$wiadcza napadéw mioklonicznych potaczonych z napadami uogdlnionymi toniczno-
klonicznymi, 3% - napadéw mioklonicznych z napadami nie$wiadomosci, u 12%
chorych wystepuja izolowane napady miokloniczne [19]. Schankin i wsp. wykazali
czgstsze wystepowanie migreny z aurg u pacjentow z JME w porownaniu do populacji
ogolnej jak 1 populacji pacjentéw z padaczka (niezaleznie od typu napadoéw), co wedtug
autorow moze sugerowa¢ mozliwy, dotad nieznany, wspdlny patomechanizm JME i
migreny [53]. Podobne wnioski wynikaja z pracy Daryana i wsp., w ktorej czegstos¢
wystgpowania migreny byla wigksza u pacjentow z JME niz w populacji 0séb
zdrowych. Autorzy réwniez dowiedli, ze niektére cechy migreny oraz bolu glowy typu
napieciowego (TTH) réznity si¢ miedzy grupa pacjentoéw z JME i grupg zdrowych oséb
z grupy kontrolnej [54].

1.4. Zastosowanie elektroencefalografii w padaczce.

Elektroencefalografia (EEG) to metoda umozliwiajgca rejestracje spontanicznej
czynnosci bioelektrycznej mozgu za pomocg elektrod umieszczonych najczeséciej na
powierzchni glowy. W szczegdlnych przypadkach elektrody moga by¢ umiejscowione
srédczaszkowo. Wowcezas zapis EEG jest rejestrowany z powierzchni kory mézgowej
(elektrokortykografia) lub za pomocg elektrod inwazyjnych: klinowych lub nosowo-

gardtowych.

Miedzynarodowa Federacja Neurofizjologii Klinicznej w celu ujednolicenia
sposobu przeprowadzania badan elektroencefalograficznych opublikowata wytyczne
dotyczace zaro6wno sprzetu, jak 1 samego procesu prowadzenia badan. Wprowadzenie
jednolitych norm pozwala na poréwnywanie badan wykonywanych w roznych

o$rodkach. Rozmieszczenie elektrod na skérze glowy opiera si¢ na Migdzynarodowym
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Uktadzie 10-20. Standardowe badanie powinno zawiera¢ minimum 20 minut zapisu

wolnego od artefaktow.

W trakcie zapisu stosuje si¢ rutynowo takie metody aktywacji jak: reakcja
otwarcia-zamkniecia oczu (reakcja zatrzymania), hiperwentylacja czy fotostymulacja.
Fotostymulacja jest przeprowadzana za pomoca przerywanych btyskow $wietlnych
lampy stroboskopowej umieszczonej w odleglosci 20-30 cm przed twarza pacjenta.
Fizjologicznie stymulacja $wietlna prowokuje pojawienie si¢ w okolicach potylicznych
rytmicznych fal o czestotliwosci zaleznej od iloSci pojawiajacych si¢  btyskow
zwanych ,,reakcja wodzenia”. U okoto 4-9% populacji wystepuje fotowrazliwosc¢, ktora
moze by¢ uwarunkowana genetycznie lub nabyta. Szczyt wystepowania
fotowrazliwosci przypada na 12-15 rok zycia, ponizej 5. roku zycia spotykana jest

rzadko. Fotowrazliwos¢ najczesciej jest obserwowana w padaczkach uogodlnionych.

Podczas hiperwentylacji niezbedna jest dobra wspotpraca z dzieckiem, ktorego
zadaniem jest wykonywanie glebokich wdechow 1 wydechéw przez 3 minuty.
Standardowo hiperwentylacja u oséb do 30 r.z. wywotuje pojawienie si¢ czynnosci fal
wolnych o wysokiej lub umiarkowanej amplitudzie dominujacej w okolicach
czolowych. U chorych z dziecigca padaczka z napadami nie§wiadomosci
hiperwentylacja aktywuje lub nasila wyladowania zespotéow iglica-fala wolna o

czestotliwosci 3Hz.

Metodami aktywacji stosowanymi w szczegdlnych sytuacjach jest deprywacja snu czy

badanie we $nie [55,56,57].

Badanie elektroencefalograficzne to nieodzowne badanie w procesie diagnozowania
padaczki oraz innych stanow napadowych u dzieci. Metoda ta jest nie tylko narz¢dziem
pomocniczym w rozpoznawaniu padaczki, umozliwia réwniez klasyfikacj¢ napadow
padaczkowych, padaczek 1 zespotow padaczkowych a takze sledzenie przebiegu
choroby [55,56]. EEG pelni rowniez wazng role w okreslaniu prawdopodobienstwa
nawrotu napadow padaczkowych po pierwszym niesprowokowanym napadzie
padaczkowym oraz po odstawieniu leczenia przeciwpadaczkowego. Jest tez
niezbednym badaniem przy ustalaniu lokalizacji ogniska padaczkorodnego [56]. Istotng
rolg elektroencefalografii jest réznicowanie zaburzen §wiadomosci, a w szczegdlnos$ci

niedrgawkowego stanu padaczkowego [57].
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Do najczestszych niepadaczkowych zaburzeh napadowych u dzieci nalezy migrena.
Szacuje si¢, ze na migren¢ choruje 5-10% catej populacji dziecigcej. Nieprawidlowe
zapisy EEG (ogniskowa lub uogolniona czynnos¢ wolna czy wyladowania
padaczkoksztalne) rejestrowano u 15-60% chorych z migrenowymi bolami glowy.
Badania wykonywano gtownie migdzynapadowo, rzadziej w trakcie bolu glowy lub
podczas stanu migrenowego [58,59]. Stwierdzane nieprawidlowos$ci nie maja jednak

charakteru swoistego a migrena nie jest wskazaniem do wykonywania badan EEG [60].

Rozpoznanie padaczki nie wyklucza wspolistnienia innych zaburzen napadowych. U
czesci chorych leczonych z powodu padaczki, wystepuja bole glowy pojawiajace sie
niezaleznie od napadéw padaczkowych lub w $cistym zwigzku czasowym z napadami.
W przeprowadzonych  badaniach ws$rod osob dorostych z padaczka skroniowag
stwierdzano zwiazek migdzy lokalizacja okotonapadowych bolow glowy a ogniskiem
padaczkowym stwierdzanym w EEG [61,62]. Wnioski z badania przeprowadzonego w

populacji dziecigcej nie byly jednoznaczne [63].
1.5. Klasyfikacja bolow glowy.

W roku 1985 Migdzynarodowe Towarzystwo Bolow Glowy pod
przewodnictwem Jesa Olesena powotato specjalny komitet, ktérego zadaniem bylo
stworzenie mi¢dzynarodowej klasyfikacji bolow glowy. Pierwsza klasyfikacja powstata
w 1988 roku i bylo to pierwsze opracowanie ujednolicajace kryteria rozpoznania
zarOwno pierwotnych jak 1 wtornych bolow gltowy [64,65]. Drugie wydanie ukazato si¢
w 2004 roku [65,66,67]. Ostatnig wersja miedzynarodowej klasyfikacji bolow glowy
jest wersja ICHD-3 [68]. Ostateczna wersja klasyfikacji ICHD-3 ukazata si¢ w roku
2018, po 5 latach konsultacji nad wersja wstepng (ICHD-3 beta) [69]. Migdzynarodowa
Klasyfikacja Bolow Gtlowy to zgodne stanowisko ekspertoéw opierajace si¢ na
najnowszych doniesieniach naukowych 1 osobistym doswiadczeniu klinicznym
autoréw. Obie ostatnie klasyfikacje ICHD (ICHD-2 i ICHD-3) maja podobng strukture,
sktadaja si¢ z 4 gléwnych grup. Pierwsza cz¢$¢ dotyczy pierwotnych bolow glowy,
druga opisuje wtorne bole glowy, a trzecia jest poswigcona nerwobdlom nerwoéw
czaszkowych. Na koncu klasyfikacji znajdujemy dodatek. Klasyfikacja ICHD-2
podzielona jest na 13, a ICHD-3 na 14 rozdzialow [66,67,68].

W ICHD-3 wséréd pierwotnych bolow glowy wyrozniono migreng, bole gtowy

typu napigciowego, trojdzielno-autonomiczne bole glowy (w ICHD-2 uzyto nazwy:
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klasterowe bole glowy i inne trojdzielno-autonomiczne bdle gtowy) oraz inne pierwotne

bole glowy [67,68].

Zgodnie z kryteriami ICHD-2 1 ICHD-3 dotyczacymi migreny, migrena bez aury
to pulsujacy, jednostronny bdl glowy, o umiarkowanym Iub znacznym nat¢zeniu,
nasilajacy si¢ przy codziennej aktywnosci fizycznej. Do objawow towarzyszacych
bolowi glowy naleza: nudnosci i/lub wymioty, fonofobia oraz fotofobia [67,68].

Kryteria rozpoznania migreny bez aury przedstawiono w tabeli 3.

W komentarzu ICHD-3 autorzy stusznie zauwazaja, ze migrena u dzieci jest czesciej niz
w przypadku dorostych bolem obustronnym. Ponadto u dzieci i miodziezy migrena
moze trwaé krocej niz u dorostych. W porownaniu do ICHD-2 w klasyfikacji ICHD-3
u dzieci wydtuzono minimalny czas trwania epizodu bolowego z 1 godziny do 2 godzin

[67,68,70].

Tabela 3. Kryteria ICHD-2 i ICHD-3 rozpoznania migreny bez aury.

. Co najmniej 5 napadow spelniajacych kryteria B-D.

Bol gltowy trwajacy od 4 do 72 godzin (nieleczone lub leczone nieskutecznie).
. Bol glowy spelnia co najmniej 2 z nastepujacych 4 cech:

jednostronna lokalizacja

pulsujacy charakter

umiarkowane lub znaczne natezenie bolu

zaostrzenie bolu podczas rutynowej aktywnosci fizycznej (np. chodzenie
lub wchodzenie po schodach) lub koniecznos¢ jej unikania.

D. Bolowi glowy towarzyszy co najmniej jeden z nastepujacych objawow:
1. nudnosci i /lub wymioty

2. nadwrazliwo$¢ na dzwigk i nadwrazliwos$¢ na $wiatlo

N N

E. Brak lepszego rozpoznania w ICHD-3.

Zrédto: Opracowanie wlasne na podstawie ~ Headache Classification Subcommittee of
the International Headache Society. The International Classification of Headache
Disorders 2" edition. Cephalalgia 2004 oraz “Headache Classification Committee of
the International Headache Society (IHS) The International Classification of Headache
Disorders, 3rd edition.Cephalalgia 2018 “[67,68]
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1.6 Definicja i kryteria rozpoznania okolonapadowych bolow glowy.

Fakt wspotwystepowania boléw gtowy i padaczki byl dostrzegany od setek lat
[2,42,71,72,73,74,75,76]. Pomimo $§wiadomos$ci wzajemnych powigzan migdzy tymi
jednostkami chorobowymi, po raz pierwszy problemem wspoélistnienia migreny i
padaczki zajeta si¢ redakcja Czasopisma Amerykanskiego Towarzystwa Lekarskiego
(ang.: The Journal of American Medical Association) w roku 1898, stusznie zauwazajac
potrzebe wyjasnienia stwierdzanego zwigzku pomiedzy tymi dwoma jednostkami
chorobowymi [72,77,78,79]. Cho¢ minegto juz ponad 100 lat problem zaleznoS$ci
padaczki i bolow glowy jest nadal aktualny zaréwno w aspekcie klinicznym, jak i
naukowym. Wspotczesne badania nad zwigzkiem padaczki 1 bolow glowy nie sg
jednoznaczne a czegstos¢ wystepowania bolow glowy u pacjentow z padaczka pozostaje
wcigz przedmiotem dyskusji [77,78]. Wedlug wiekszosci badaczy czestotliwose
padaczki u osob z migreng (1-17%) jest wyzsza niz w ogolnej populacji (0,5-1%), a
migrena u chorych na padaczk¢ wystepuje czesciej niz u osoéb zdrowych [73,74,80].
Podobne dane wynikaja zarowno z badan przeprowadzonych wsrdéd dzieci, jak i
dorostych. Migrena jest najczestszym typem bolow glowy wystepujacym u pacjentow z
padaczka, jej rozpowszechnienie szacuje si¢ na 9-30 %. Badania Ottmana 1 Liptona
przeprowadzone na grupie 1948 pacjentow z padaczka dowiodly, ze wystepuje
dwukrotnie wyzsze ryzyko migreny u pacjentoéw z padaczka w poréwnaniu do ryzyka u
ich krewnych pierwszego stopnia nieobcigzonych padaczka [81]. Do odmiennych
wnioskow doszedt Brodtkob i wsp., jego badanie przeprowadzone wsroéd populacji
norweskiej nie potwierdzito statycznie znaczacej zaleznos$ci miedzy padaczka a migreng
[82]. W pismiennictwie znajdujemy tylko nieliczne badania oceniajace zalezno$¢
wystepowania bolow glowy typu napieciowego i padaczki [67].

Wigkszos¢ przeprowadzonych badan populacyjnych, w tym badania
przytoczone powyzej, sa badaniami ws$rdd populacji ogdlnej lub populacji osob
dorostych. Istnieja pojedyncze badania oceniajace czestotliwo$¢ wspotistnienia
padaczki 1 bolow glowy wylacznie w populacji dziecigcej. Yamane i wsp. porownali
czestotliwo$¢ wystepowania bolow glowy u 50 pacjentow z padaczka oraz u ich
nieobcigzonego padaczka rodzenstwa, stwierdzajac, ze boéle glowy wystepowaty
znacznie czesciej w grupie dzieci z rozpoznang padaczka (46% w stosunku do 2,5%)
[63]. Rowniez Wirrell 1 wsp. stwierdzili wyzsza czestotliwosci bolow glowy w grupie

pacjentow z padaczka z napadami ogniskowymi w poréwnaniu do populacji dzieci
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zdrowych [83]. W kolejnym badaniu Toldo i wsp. stwierdzili, Ze czestotliwo$¢ migreny
u dzieci z padaczka jest znaczaco wyzsza (82,1%) niz u dzieci bez padaczki. U dzieci
obcigzonych padaczka wystepuje 4,5 krotnie wyzsze ryzyko migreny niz bolow glowy
typu napieciowego [84].

Istnieje wiele mozliwych wspotzaleznosci miedzy bolami glowy 1 padaczka.
Wedtug badaczy choroby moga istnie¢ niezaleznie, migrena moze wyzwala¢ padaczke
lub padaczka moze inicjowac bdl gtowy. Ponadto obie jednostki chorobowe moga mie¢
wspoélne przyczyny, do ktérych naleza: urazy glowy, guzy moézgu, zapalenia mozgu,
wodogltowie, malformacje naczyniowe OUN, choroby o podtozu metabolicznym
(choroba Alexandra, MELAS), choroby skoérno-mi¢$niowe (nerwiakowtokniakowatos¢,
zespol Sturge-Webera, stwardnienie guzowate) [28,30,38,47].

Wsréd pierwotnych zespotow, w ktorych moze wspotistnie¢ padaczka i migrena,
wymienia si¢ dziecigcg padaczke z wyladowaniami w okolicy potylicznej oraz
dziecigcg padaczke z iglicami w okolicy centralno-skroniowej (padaczka Rolanda)
[38,72].

Wspolistnienie dziecigcej padaczki z iglicami w okolicy centralno-skroniowe;j 1
migreny stwierdzili w swoich badaniach m.in. Rossi, Wirrell, Giroud i Clarke
[38,39,40,42,83].

Bole glowy wystepujace u pacjentdw z padaczka mozna podzieli¢ na bole glowy
miedzynapadowe i okotonapadowe [67,71,73,74,77,85,86,87,88].

Bole gtowy okolonapadowe byly opisywane juz w 1881 roku przez Gowersa.
Gowers zwrdcit uwage na ich nat¢zenie oraz czas trwania, okreslajac je jako ,, silne bole
glowy, utrzymujace si¢ przez kilka dni" [89]. Kryterium podzialu okotonapadowych
bolow glowy jest czasowa zaleznos¢ ich wystgpowania w stosunku do napadu
padaczkowego. Wyrozniamy bole glowy przed-, $r6d- 1 ponapadowe
[67,71,72,73,74,77,85,86,87,88,89,90]. Wedhug literatury przedmiotu okoto 40-60%
pacjentow z rozpoznang padaczka cho¢ raz w trakcie przebiegu choroby doswiadcza
okotonapadowych bolow glowy [72,78]. Typy bolow glowy nie wykluczaja si¢
wzajemnie 1 u jednego pacjenta moze wystepowaé wiecej niz jeden rodzaj
okotonapadowych  bolow glowy [72,78,91]. Wedlug niektorych autoréw
okotonapadowe bole glowy moga mie¢ wartos¢ diagnostyczng, np. w padaczce
skroniowej lokalizacja bolow glowy moze korelowa¢c z miejscem ogniska

padaczkowego i odgrywac role lokalizujaca [61,72].
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Zadna z rekomendacji Miedzynarodowej Ligii Przeciwpadaczkowej nie
definiuje terminu okotonapadowych boléw gltowy [60].

Pierwsza klasyfikacja bolow glowy z roku 1988 rowniez nie zawiera ani jednej
wzmianki o okolonapadowych bolach gtowy. Natomiast wersja druga i trzecia juz ten
problem poruszaja. W czgsci drugiej tych klasyfikacji dotyczacej wtdérnych bolow
glowy, w rozdziale sid6dmym dotyczacym bolow glowy przypisywanych
nienaczyniowym zaburzeniom wewnatrzczaszkowym, wsrod glownych kategorii jako
szosta widnieje grupa bolow glowy zwigzanych z  napadami padaczkowymi

[64,67,69,92].

Tres¢ podrozdziatu dotyczacego bolow glowy zwigzanych z napadami
padaczkowymi, nieco si¢ r6zni w obu klasyfikacjach [66,67,69]. W obu przypadkach
grupa ta zawiera tylko dwa pojecia. W punkcie pierwszym w klasyfikacji ICHD-2
widnieje pojecie: ,hemikrania padaczkowa” za§ w ICHD-3: ,s$rédnapadowe
padaczkowe bodle glowy” . W punkcie drugim w obu klasyfikacjach miesci si¢

okreslenie: ,, ponapadowe bole glowy”.

Zgodnie z klasyfikacja ICHD-2, aby bol glowy spehial kryteria rozpoznania
hemikranii padaczkowej, musi rozpoczynac si¢ synchronicznie z napadem cze$ciowym
(wedlug nowej klasyfikacji ILAE — napadem ogniskowym), ustepowac bezposrednio po
zakonczeniu napadu i lokalizowa¢ si¢ ipsilateralnie do zmian napadowych. Ponadto

powinien trwac kilka sekund lub minut oraz spetnia¢ kryteria migreny.

Ponapadowe boéle glowy to bole glowy o charakterze migreny lub typu
napigciowego, pojawiajace si¢ w trakcie 3 godzin po napadzie padaczkowym i
ustepujace w ciggu 72 godzin, wystepujace u pacjenta z czgsciowymi lub uogdlnionymi

napadami padaczkowymi.

Podziat bolow glowy przypisanych napadom padaczkowym, zawarty w

klasyfikacji ICHD-2 nie obejmuje przednapadowych bolow gtowy [67,86,93].

W porownaniu z ICHD-2 w ICHD-3 pojawita si¢ ogdlna definicja bolow glowy
zwigzanych z napadem padaczkowym. Sa to boéle glowy spowodowane napadem
padaczkowym pojawiajace si¢ w trakcie i/lub po napadzie oraz ustepujace samoistnie w
trakcie godzin, maksymalnie 3 dni. Pomimo, ze rowniez w tej klasyfikacji nie

wyodrebniono oddzielnej grupy przednapadowych bolow glowy w komentarzu autorzy

25



klasyfikacji odnosza si¢ do tej kwestii. Uwazaja, ze potrzebna jest wigksza ilo$¢ badan
potwierdzajacych istnienie oraz oceniajacych czestos¢ wystgpowania i cechy kliniczne
przednapadowych bolow glowy. Kolejng rdéznicg miedzy ICHD-3 1 ICHD-2 sg kryteria
rozpoznania srdédnapadowych padaczkowych bolow glowy (nazwa ta zastgpita uzywang
w ICHD-2 hemikrani¢ padaczkowa). W najnowszej klasyfikacji nie ma kryterium
czasowego tej jednostki chorobowej. Autorzy usungli rowniez warunek, ze bole gtowy
muszg mie¢ charakter migreny. Obecnie do rozpoznania wystarczy tylko jedno z
dwoch ponizszych kryteriow: bol glowy musi lokalizowa¢ si¢ ipsilateralnie do zmian
napadowych i1/lub ustepowac bezposrednio po zakonczeniu napadu. Kryteria dotyczace
ponapadowych bolow glowy sa identyczne w obu klasyfikacjach, zmieniono jedynie
tre$¢ punktu A. W ICHD-2 bdl gtowy musial mie¢ charakter migreny lub napigciowych
bolow gtowy, w ICHD-3 ponapadowym bdlem gtowy moze by¢ jakikolwiek bol glowy
[66,67,69,94.95].

Tabela 5. Kryteria diagnostyczne bolow glowy przypisanych napadom
padaczkowym wg ICHD-2.

7.6.1. Hemikrania padaczkowa 7.6.2. Ponapadowy bol gtowy

A. Bol gtowy o charakterze A.Bol glowy 0 charakterze
migrenowym, trwajacy sekundy lub | napigciowych bolow glowy Iub u
minuty, spetniajacy kryteria C i D. pacjenta z migreng i spetniajacy kryteria
B.Pacjent ma napad padaczkowy | CiD.

czgSciowy. B. Pacjent u ktorego wystepowat napad

C.Bol  glowy  rozpoczynajacy  si¢ | czgSciowy lub uogdlniony.
synchronicznie z napadem padaczkowym i | C. Bdl glowy rozpoczyna si¢ w trakcie

tozstronny do zmian napadowych. 3 godzin po napadzie.
D.Bo6l glowy ustepuje natychmiast po | D. Bol glowy ustepuje w ciggu 72
napadzie. godzin od napadu.

E.Bdl glowy rozpoczyna si¢ jednoczasowo
ze zmianami napadowymi w EEG.

Zrédto: Opracowanie wlasne na podstawie ~ Headache Classification Subcommittee of
the International Headache Society. The International Classification of Headache
Disorders 2" edition. Cephalalgia 2004 [67]
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Tabela 6. Kryteria diagnostyczne bolow glowy przypisanych napadom

padaczkowym wg ICHD-3.

7.6.1 Srodnapadowy padaczkowy bél glowy

7.6.2. Ponapadowy bol gtowy

A.Kazdy bol gtowy spehiajacy kryterium C.

B. Pacjent ma napad padaczkowy czgsciowy

C. Wystepowanie obu z ponizszych:

1) bol gtowy pojawit si¢ synchronicznie z
poczatkiem napadu padaczkowego

2) oba lub 1 z ponizszych:

a) bol glowy jest tozstronny do zmian

napadowych

b) bol glowy znaczaco si¢ zmniejsza lub
ustepuje po zakonczeniu napadu
padaczkowego

D. Brak lepszego rozpoznania w ICHD-3.

A. Kazdy bol glowy spetniajacy kryterium C
B. Pacjent u ktorego wystgpit napad
czgsciowy lub uogdlniony.

C. Wystepowanie obu z ponizszych:

1. bol glowy rozpoczyna si¢ w trakcie 3
godzin po napadzie

2. bol gltowy ustepuje w ciggu 72 godzin od
napadu.

D. Brak lepszego rozpoznania w ICHD-3.

Zrédlo: Opracowanie wiasne na podstawie “Headache Classification Committee of
the International Headache Society (IHS) The International Classification of Headache

Disorders, 3rd edition.Cephalalgia 2018 “[68]

Przednapadowe bole glowy,

cho¢ nie ujete w zadnej z klasyfikacji

Miedzynarodowego Towarzystwa Bolow Glowy, wystepuja u 1,2%-35,5% dorostych i
3,1-30% dzieci z padaczka [2,62,63,77,96,97,98,99,100,101]. Bole te poprzedzaja

napad padaczkowy, nie s3 jednak nigdy sktadowa napadu. Wedtug niektorych autorow

pojawiaja si¢ co najmniej 5 minut przed napadem [78,80,87]. Inni uwazaja, ze sa to bole

glowy rozpoczynajace si¢ nie wczesniej niz 24 godziny przed napadem i trwajace do

rozpoczecia si¢ napadu lub nie okreslajg minimalnego odstgpu czasowego od napadu

[2,48,102].

Przednapadowych bolow gtowy nie powinno si¢ myli¢ z migralepsja - terminem

uzytym po raz pierwszy przez Williama Lennoxa w 1960 roku celem okreslenia

migreny z nast¢pujacym po niej napadem padaczkowym [91].

Pojecie migralepsji

(okres$lanej rowniez pojeciem padaczki migrenowej) jest zawarte w rozdziale

pierwszym obu ostatnich Migdzynarodowych Klasyfikacji Bélow Glowy, w sekcji 1.5.5

w ICHD-2 i w sekcji 1.4.4 w ICHD-3. Jest to szczeg6lna forma wspotistnienia migreny

1 padaczki. Zgodnie z klasyfikacjag ICHD kryterium rozpoznania migreny wyzwalajacej

napad padaczkowy jest wystapienie napadu padaczkowego w czasie migreny z aurg lub

w trakcie godziny od jej ustgpienia [28,65,67,68,69,78,86].
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Obie klasyfikacje roznig si¢ migdzy soba sposobem podzialu migreny z aura.
ICHD-2 wyréznia: typowa aure z migrenowym bolem glowy, typowa aurg bez bdlu
glowy, typowa aur¢ z bdlem glowy innym niz migrena, rodzinng migreng
potowiczoporazng, sporadyczng migren¢ potowiczoporazng oraz migren¢ typu
podstawnego. W ICHD-3 usunig¢to rozpoznanie typowej aury migrenowej z bdlem
glowy innym niz migrena, natomiast zaliczono do grupy migreny z aurg migreng
siatkowkowa. Zmieniono rowniez okreslenie migreny typu podstawnego na migrene z
aurg pnia mézgu [66,67,68]. Kryteria rozpoznania migreny z aurg przedstawiono w

tabeli 71 8.

Tabela 7: Kryteria rozpoznania migreny z aura wg ICHD-2.

1.2. Migrena z aurg

A. Co najmniej 2 napady spetniajace kryteria B.

B. Aura migrenowa musi spetnia¢ kryteria B i C jednej z podgrup 1.2.1-1.2.6.
C. Objawy nie sg przypisane innym chorobom.

1.2.1. Typowa aura z migrenowym bolem glowy

1.2.2 Typowa aura z bdlem gtowy innym niz migrena

1.2.3 Typowa aura bez bolu gtowy

1.2.4 Rodzinna migrena potowiczoporazna

1.2.5 Sporadyczna migrena potowiczoporazna

1.2.6 Migrena typu podstawnego

Kryteria rozpoznania typowej aury migrenowej

A. Co najmniej 2 spetiajace kryteria B-D.

B. Aura sktada si¢ z co przynajmniej jednego z nastepujacych objawow:
1. odwracalne zaburzenia widzenia obejmujace objawy ”dodatkowe”

2. (np. migajace $wiatta, plamki lub linie) i/lub objawy ubytkowe (np. zaniewidzenie)
odwracalne zaburzenia czucia obejmujace objawy ,dodatkowe’ (np. uczucie
mrowienia) i/lub objawy ubytkowe (np. dretwienie)

3. odwracalne zaburzenia mowy.
C. Conajmniej 2 z nastepujacych 3 cech:
1. jednoimienne zaburzenia widzenia i/lub jednostronne zaburzenia czucia
2. co najmniej jeden z objawdOw aury rozwija si¢ stopniowo
w ciagu > 5 min. i/lub rézne objawy aury nastepuja po sobie w ciggu > 5 min.
3 kazdy objaw aury trwa > Smin. i < 60min.

D. BOl glowy spetniajacy kryteria B-D 1.1. Migreny bez aury rozpoczyna
si¢ w czasie aury lub w ciggu 60 minut po jej ustapieniu.

E. Brak lepszego rozpoznania w ICHD-2.

Zrédto: Opracowanie wlasne na podstawie ~ Headache Classification Subcommittee of

the International Headache Society. The International Classification of Headache

Disorders 2" edition. Cephalalgia 2004 [67]
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Tabela 8. Kryteria rozpoznania migreny z aurg wg ICHD-3.

1.2. Migrena z aurg

A. Co najmniej 2 napady spetniajace kryteria B i C.

B. Co najmniej 1 z nastepujacych, w pelni odwracalnych objawéw aury:
1. zaburzenia widzenia

zaburzenia czucia

zaburzenia mowy i/lub jezyka

zaburzenia ruchowe

A

zaburzenia czynnosci pnia mozgu

6. zaburzenia siatkowki
C. Bol glowy spetiajacy co najmniej 3 z 6 cech:

1. conajmniej 1 objaw aury rozwijajacy si¢ > 5 min.

2. 2 lub wigcej objawdw aury nastepujacych po sobie

3. kazdy objaw aury trwa od 5 do 60 minut

4. conajmniej 1 objaw aury jest jednostronny

5. bdl glowy pojawia si¢ w trakcie lub w ciggu 60 minut od jej ustapienia
D. Brak lepszego rozpoznania w ICHD-3.

Zrédto: Opracowanie wlasne na podstawie “Headache Classification Committee of
the International Headache Society (IHS) The International Classification of Headache
Disorders, 3rd edition.Cephalalgia 2018 “[6§]

Migralepsja (napady padaczkowe wyzwalane migreng z aurg) to jednostka
chorobowa budzaca obecnie wiele kontrowersji i rzadko spotykana przez klinicystow
[2,103]. W pismiennictwie opisanych jest ponad 50 przypadkéw migralepsji. W
wiekszosci doniesien, ze wzgledu na niejednoznaczne opisy przypadkéw, diagnoza jest
trudna do potwierdzenia (38%), przypadki nie spetniajg kryteridw zaproponowanych
przez ICHD (30%) lub diagnoza jest watpliwa (28%) [91,103,104,105]. W
rzeczywisto$ci wigkszos¢ opublikowanych opisow to skomplikowane przypadki
niestanowigce jednoznacznych sekwencji migrena-padaczka lub opisy napadow
potylicznych, ktére byly blednie interpretowane jako migrena z aurg [86,91,103,105].
Okreslenie migralepsji nie widnieje w zadnej klasyfikacji ILAE, nie pojawia si¢
rowniez w ostatniej rekomendacji Komisji Klasyfikacji 1 Nazewnictwa ILAE, a
istnienie tego zespolu jest przez wielu badaczy kwestionowane [13,78,86,91]. Parisi i
wsp. sugeruja, ze migralepsja prawdopodobnie nie istnieje, a bole glowy poprzedzajace
napad padaczkowy stanowig cze$¢ skladowa tego napadu padaczkowego [106,107].
Panayiotopoulos wrecz uwazal, ze przypadki migralepsji moga mie¢ w rzeczywistosci

semiologi¢ odwrotng: napady wzrokowe btgdnie interpretowane jako aura migrenowa
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konczyly si¢ ponapadowym bélem glowy. W takich przypadkach wedlug
Panayiotopoulosa poprawna nazwa powinna brzmie¢: padaczka-migrena a nie
migralepsja [108]. Kryteria rozpoznania migralepsji sa tozsame w obu klasyfikacjach.

Kryteria wedlug ICHD-3 przedstawiono w tabeli 9.

Tabela 9. Kryteria diagnostyczne migralepsji wg ICHD-3.

Napady padaczkowe wyzwalane migreng z aurg
Musza spetniaé nastepujace kryteria:
A. Napad padaczkowy spetia kryteria rozpoznania jednego z typoOw napadow
padaczkowy oraz kryterium B.
B. Pojawia si¢ u pacjenta z migreng z aurg w czasie migreny z aurg lub w ciggu
godziny od jej ustgpienia .
C. Brak lepszego rozpoznania w ICHD-3.

Zrédlo: Opracowanie wlasne na podstawie ~Headache Classification Committee of
the International Headache Society (IHS) The International Classification of Headache
Disorders, 3rd edition.Cephalalgia 2018 “[68]

Bole glowy pojawiajace si¢ w trakcie napadu padaczkowego wedtug autoréw
wigkszosci prac s3 nazywane bolami glowy S$rodnapadowymi  [67,71,
72,73,74,77,78,80,85,86,87,88]. Srodnapadowe bole glowy wystepuja u mniej niz 5%
pacjentow z padaczka, czedciej u dzieci niz u dorostych [67,72,77,78,80,87,96,97].
Srodnapadowe bole glowy moga mie¢ rozmaity charakter i wystepuja w réznych
lokalizacjach [78]. Napady padaczkowe rzadko przyjmujg forme¢ izolowanego bolu
glowy, czesciej sa skladowa napadu padaczkowego [28,109,110]. Bol glowy, jako
ekwiwalent napadu padaczkowego, jest definiowany jako jedyny objaw napadu
padaczkowego [28,48,73,86,87,102,109,111,112,113]. Sr(')dnapadowe bole gtowy, jako
jeden z elementow napadu padaczkowego, wystepuja w niektorych padaczkach 1
zespotach padaczkowych, szczeg6lnie tych o symptomatologii autonomicznej. Naleza

do nich m.in.: zespo6t Panayiotopoulosa czy padaczka ptata czolowego [28,50,113].

W 2001 roku ILAE opracowala stownik terminologii napadéw padaczkowych (ang.:
Glossary of Descriptive Terminology for Ictal Semiology. Report of ILAE Task Force
on Classification and Terminology). W punkcie II zawierajacym pojecia opisujace
semiologi¢ napadéw padaczkowych, w podpunkcie 2.2.1. eksperci wymieniaja objawy
czuciowe mogace stanowi¢ czes¢ sktadowa napadu padaczkowego. Jednym z takich
objawow jest : ,,cephalic sensory”, ktérzy autorzy ttumacza jako bol glowy, mrowienie

lub uczucie zawrotéw glowy (light-headedness). Odrebny punkt poswigcono objawom
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autonomicznym, nie umieszczono w nim jednak bolow glowy z czym nie zgadzaja si¢

niektorzy autorzy [106,114,115,116].

Migdzynarodowe Towarzystwo Bolow Glowy w ICHD-2 wyodrebnito pojecie
hemikranii padaczkowej (kryteria diagnostyczne hemikranii padaczkowej zostaty
przedstawione powyzej), bedacej bolem glowy rozpoczynajacym si¢ synchronicznie z
napadem padaczkowym i ustepujagcym natychmiast po napadzie. Jednak ze wzgledu na
trudne do spelnienia kryteria, w szczegolnosci warunek, ze bol glowy musi rozpoczynac
si¢ jednoczasowo ze zmianami napadowymi w EEG i by¢ do tych zmian tozstronny
jednostka ta byta rzadko rozpoznawana [67,78]. Dzigki uproszczeniu definicji w
najnowszej klasyfikacji wiekszo§¢ uwazanych przez klinicystow $rdédnapadowych
bolow gltowy spetnia kryteria ICHD-3 dla srodnapadowych padaczkowych bolow glowy
(termin ten zastapil hemikrani¢ padaczkowa) [68]. Zastrzezenia mozna mie¢ jedynie do
samej nazwy: $rédnapadowy padaczkowy bdl glowy (ang.: ictal epileptic headache).
Nazwa to bowiem byla juz wczesniej uzywana w zwigzku z bdélem gltowy, bedacym
jedyng manifestacjg napadu padaczkowego. Parisi, jeszcze przed rozpoczeciem prac nad
ICHD-3, podkreslat potrzebe zrewidowania éwczesnych klasyfikacji i wyodrebnienia
w nich tej jednostki chorobowej [117], zaproponowal rowniez kryteria rozpoznania
»Srodnapadowych padaczkowych bolow gtowy” [107,116,118]. Dla odmiany, wedlug
Parisiego bol glowy bedacy jednym ze sktadnikow napadu padaczkowego, poza innymi
czuciowo-ruchowymi, psychiatrycznymi lub nieautonomicznymi objawami napadu to

srodnapadowy bol glowy (ictal headache) [116].

Zastrzezenia do nazwy ,,Srodnapadowy padaczkowy bol gtowy” ma rowniez
Cianchetti 1 wsp. Autorzy stusznie zauwazaja, ze padaczkowy bol gtowy z definicji jest

srédnapadowy, wiec stowo ,,$rodnapadowy” wydaje si¢ zbedne [119].
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Tabela 10. Propozycja kryteriow rozpoznania ,,Srodnapadowych padaczkowych

bolow glowy” wedlug Parisiego.

A. Bl glowy (bedacy jedynym objawem napadu padaczkowego) trwajacy minuty,
godziny lub dni.

B. Bl glowy tozstronny lub przeciwstronny do zlateralizowanych wytadowan
padaczkoksztattnych w EEG (jezeli zmiany w EEG sg zlateralizowane).

C. Zmiany w EEG (zlokalizowane, zlateralizowane lub uogoélnione) pojawiajace si¢
réwnoczesnie z bolem glowy, moga wystepowac rozne nieprawidlowosci w
EEG (uogolnione zespoty iglica-fala lub wieloiglica fala, ogniskowa lub
uogolniona rytmiczna czynnos¢, ogniskowe prawie ciagte iglice lub czynno$¢
theta, ktoéra moze by¢ przemieszana z falami ostrymi) z lub bez fotowrazliwosci.

D. B¢l gtowy ustepuje natychmiast (w ciggu kilku minut) po dozylnym podaniu
lekoéw przeciwpadaczkowych.

Zrédio: Opracowanie wlasne na podstawie ” Parisi P., Verrotti A., Costa P., Stiano P.,
Zanus C., Carrozzi M., Raucci U., Pia Villa M., Belcastro V.: Diagnostic criteria
currently proposed for 'ictal epileptic headache": Perspectives on strengths,
weaknesses and pitfalls. Seizure 2015” oraz “Parisi P., Striano P., Trenité D.G.: 'Ictal
epileptic headache': recent concepts for new classifications criteria. Cephalalgia.

20127 [107,118]

Rozpoznanie bolu gtowy, bedacego jedyna manifestacja napadu padaczkowego,
nie jest zadaniem fatwym. Najwazniejszym narzedziem w roznicowaniu miedzy
migreng bez aury a padaczka jest wywiad. Napady migreny trwaja dtuzej (kilka godzin)
oraz narastajg stopniowo, w przeciwienstwie do napadéw padaczkowych, ktore
rozpoczynaja si¢ nagle i trwajg krotko (zazwyczaj kilka minut). Przedtuzajgca si¢
dezorientacja wskazuje na napad padaczkowy, z kolei obecno$¢ objawow
towarzyszacych takich jak: nudno$ci czy wymioty jest charakterystyczne dla migreny,
ale nie wyklucza napadu padaczkowego. Potwierdzeniem rozpoznania bdlu glowy
bedacego jedyna manifestacja napadu padaczkowego (wedlug Parisiego
»Srodnapadowego padaczkowego bolu glowy”) moze by¢ srédnapadowy zapis EEG
[28,38,73,107,118]. Jednak w wigkszosci ostatnich publikacji opisujacych przypadki
»Srodnapadowych padaczkowych bolow glowy” podkresla sie, si¢, ze nie stwierdza si¢
jednolitego wzorca zmian $rodnapadowych w EEG. Zawarte w nielicznych pracach
srddnapadowe zapisy EEG znacznie si¢ migdzy sobg roznig. Opisywano: rytmiczne
11-12 Hz iglice znad prawej okolicy skroniowo-potylicznej, obustronne ciagle
wytadowania zespoldéw iglica-fala wolna czy czynno$¢ napadowa pod postacig fal theta

przemieszanych z falami ostrymi znad okolicy potylicznej [80,103,120,121,
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122,123,124,125]. U wigkszosci przedstawianych pacjentéw zarowno bole glowy jak i
zmiany w EEG ustgpowaly po podaniu dozylnych lekow przeciwpadaczkowych, a nie
lekéw przeciwmigrenowych [87,103,116,120,121,122, 123,126].

Ponapadowe bole glowy sa jednym 2z czestszych objawdéw okresu
ponapadowego [25] 1 stanowig najczestszy typ okolonapadowych bolow glowy,
wystepuja u 23,5-64% dorostych 1 6,4%-62% dzieci z rozpoznang padaczka
[2,62,63,72,78,86,92,97,98,127,128,129,130]. Do najwazniejszych czynnikow ryzyka
PIH naleza: mtody wiek oraz bole glowy w wywiadzie. Wedlug niektorych autoréw
ponapadowe bole glowy wystepuja czgsciej u 0sob z wezesnym poczatkiem padaczki,
dluzszym czasem trwania padaczki oraz w przypadku padaczki lekooporne;.
Ponapadowe boéle glowy w populacji dorostych sa czesciej zwigzane z uogoélnionymi
niz ogniskowymi napadami padaczkowymi, gtdéwnie towarzysza napadom uogolnionym
toniczno-klonicznym, niezaleznie od etiologii padaczki [38,72,86,92,128]. Jak dowodza
badacze, wsrdd pacjentow z padaczka z napadami ogniskowymi, ponapadowe bole
glowy wystepuja szczegolnie czgsto u tych, u ktorych postawiono rozpoznanie padaczki
potylicznej lub skroniowej. Ryzyko ponapadowych bolow glowy jest mniejsze u
chorych z padaczka ptata czotowego [72,86,127]. Najczesciej bol gtowy pojawia si¢ po
3 do 15 minutach od zakonczenia napadu padaczkowego i zazwyczaj trwa mniej niz 12
godzin. Bolom glowy czesto towarzyszag wymioty oraz fotofobia. Ponapadowy bol
glowy moze mie¢ charakter migreny czy bolu glowy typu napigeciowego, jezeli nie
spelnia kryteriow zadnego opisanego w ICHD bdlu glowy, traktujemy go jako
niesklasyfikowany gdzie indziej lub nieokreslony bol glowy [31,66,67,69].
Intensywnos$¢ ponapadowych bolow glowy jest umiarkowana i1 najczesciej konieczne
jest podanie lekow przeciwbolowych [38,62,67,127,131]. Jak dowodzi Jacob 1 wsp.
ponapadowe bole glowy posiadajace cechy migreny reaguja réwniez na tryptany
[47,132]. Zastanawiajace sa wyniki badan Velioglu i wsp., ktorzy w prospektywnym
badaniu oceniali wptyw migreny na rokowanie w padaczce. W badaniu wzigto udziat 59
0sOb z migreng i padaczka oraz 56 0s6b obcigzonych jedynie padaczka. W grupie
pacjentow z migreng 1 padaczka czesciej wystepowata padaczka lekooporna 1 rzadziej
pacjenci byli wolni od napadow. Wedlug autoréw wspdlistnienie migreny ma

negatywny wpltyw na przebieg padaczki [133].

Wedtug wielu autorow czestotliwos¢ wystepowania ponapadowych bolow glowy moze

by¢ niedoszacowana. Béle glowy sa czesto zaniedbywane ze wzgledu na dramatyczng
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manifestacj¢ napadu padaczkowego. Pacjent zglaszajac si¢ do lekarza zazwyczaj skupia
si¢ na objawach dominujacych - czyli w tym przypadku objawach padaczki, objawy
ponapadowe w tym bole glowy moga by¢ pomijane zarOwno przez pacjenta, jak 1

lekarza [38,76,78,79,88,89,98,102,110,134].

Okotonapadowe boéle glowy moga w znacznym stopniu wptywaé na jako$¢ zycia
chorych z padaczka. W badaniu przeprowadzonym przez Cai i wsp. u wigkszosci dzieci
okotonapadowe bole gtowy wptywaty na aktywno$¢ dnia codziennego (dzieci czesto
wycofywaly si¢ z aktywnosci), ale tylko u potowy z nich prébowano zastosowac leki
przeciwbolowe. Brak wdrozenia leczenia farmakologicznego wynikal z przekonania, ze
bol glowy jest naturalnym efektem napadu padaczkowego oraz z obawy przed
zastosowaniem kolejnego leku [63]. Rozpoznanie 1 skuteczne leczenie ponapadowych

boléw glowy powinno by¢ nieodzownym zadaniem neurologa [38].

1.7. Hipotezy dotyczace patomechanizmu powstawania okolonapadowych bdlow
glowy.

Nieznana jest przyczyna czgstszego wspotwystepowania padaczki 1 migreny. Za
wspoltistnieniem padaczki 1 migreny przemawia podobny patomechanizm obu
schorzen, w szczeg6lnosci zmiany funkcji kanatow btony komorkowej oraz zaburzona
rownowaga pomiedzy ukladem pobudzajagcym i hamujacym. W obu jednostkach
chorobowych dochodzi do zaburzen elektrycznych w neuronach. Poczatkowy nadmiar
aktywnos$ci neuronalnej w migrenie prowadzi do rozprzestrzeniania si¢ depresji korowej
1 pojawienia si¢ aury. PoOzniejsze pobudzenie jadra trdjdzielnego prowadzi do
wystapienia fazy boélowej. W padaczce nadaktywnos$¢ neurondw prowadzi do rekrutacji
kolejnych populacji neuronow 1 w efekcie napadu padaczkowego [86,101,103,135].
Znane s3 roéwniez genetyczne powigzania pomiedzy padaczka i migreng. Trzy poznane
geny odpowiedzialne za wystgpowanie rodzinnej migreny potowiczoporaznej
(CACNAI1A, ATP1A2, SCNI1A) sg genami kodujgcymi transportery jonowe. Mutacje
w tych genach moga mie¢ zwigzek z padaczka [37,43,103,135,136,137,138,139,
140,141,142]. Zarowno napady padaczkowe jak i napady migreny sa wyzwalane przez
podobne czynniki: stres, fotostymulacje, zmiany hormonalne czy deprywacje snu [86].
Roéwniez skuteczno$¢ tych samych lekéw stosowanych zaréwno w migrenie, jak i
padaczce, wskazuje na cechy wspolne obu chorob [37,137,143]. Niektorzy naukowcy
uwazaja, ze migrena moze wyzwala¢ napady padaczkowe poprzez obnizenie progu

drgawkowego w ognisku padaczkowym, z kolei pojawianie si¢ napadu padaczkowego
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po przednapadowym bodlu gtowy badacze tlumacza szerzeniem si¢ depresji korowej,

ktéra m.in. prowadzi do uwalniania glutaminianu [67,143].

Na przestrzeni lat powstalo kilka teorii ttumaczacych wspdlwystepowanie
padaczki 1 migreny. Pierwszym modelem jest wyjasnienie przyczynowo-skutkowe,
mozliwe jedynie w przypadkach, gdy jedna z chordb poprzedza druga. Uwaza sig, ze
padaczka moze powodowa¢ migrene poprzez aktywowanie uktadu trojdzielno-
naczyniowego. Dowodem na potwierdzenie takiej hipotezy moglyby by¢ badania
wsrod pacjentdw z padaczka 1 migreng, u ktorych po resekceji ogniska padaczkowego
objawy obu chorob ustgpity. Druga mozliwa hipoteza jest zwigzek obu chorob z
czynnikami $rodowiskowymi; przeciw tej teorii przemawia wysoka czgstotliwose
migreny w padaczkach idiopatycznych. Kolejng mozliwo$cig jest uwarunkowanie
genetyczne obu chorob. Niestety nie udowodniono czg¢stszego wystgpowania migreny w

padaczkach wystepujacych rodzinnie, co przeczy tej teorii.

Kolejna, potwierdzong w badaniach eksperymentalnych na szczurach, jest
hipoteza, ze podwyzszona pobudliwo$¢ komorek nerwowych zwigksza ryzyko zar6wno
padaczki, jak i migreny. Podobne opcje terapeutyczne w obu chorobach wskazywatyby

na zasadno$¢ postawienia takiej hipotezy.

Patomechanizm powstawania okotonapadowych bolow gtowy réwniez nie jest
wyjasniony. U pacjentéw z padaczka ptata skroniowego stwierdzono na kilka minut
przed napadem wyrazny wzrost mézgowego przeptywu krwi (CBF) w badaniu SPECT.
Wzrost CBF moze by¢ zwigzany ze zmianami aktywnos$ci neuronalnej poprzedzajacymi
bioelektryczny i kliniczny poczatek napadu padaczkowego. Z kolei zmiany aktywnosci
neuronalnej moga aktywowa¢ wuktad trojdzielno-naczyniowy 1 uwalnianie

wazoaktywnych peptydow czuciowych.

Wzrost mozgowych poziomoéw peptydu zaleznego od genu kalcytoniny,
substancji P i neurokininy A obserwowano u szczurow po napadach padaczkowych
prowokowanych kwasem kainowym i stymulacja elektryczna hipokampa oraz innych
obszarow moézgu. Utrzymywanie si¢ wysokiego stezenia czynnikow zapalnych po
napadzie padaczkowym mogloby tlumaczy¢ wystepowanie ponapadowych bolow

glowy [31].
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1.8. Podsumowanie

Bole glowy stanowig istotny problem wsrdd populacji pacjentéw z padaczka.
Mimo wielu przeprowadzonych badaf i prac podejmujacych temat okolonapadowych
boléow glowy oraz szacujacych ich czestotliwos¢ nadal brakuje jednoznacznych
wnioskow z przeprowadzonych analiz. W dostgpnym pisSmiennictwie niewiele jest
rowniez badan dotyczacych przed-, $§réd- 1 ponapadowych boléow glowy w populacji
dziecigcej. Mato jest tez opisow samych napadow padaczkowych, w ktorych wiodagcym

objawem sg bole glowy.
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2. Cele pracy

Celem badan zaprezentowanych w niniejszej pracy bylo przeanalizowanie
istnienia korelacji pomigdzy wystepowaniem okotonapadowych bolow glowy, a
okreslonymi cechami pacjentow chorujacych na padaczke, w szczegdlnosci rodzajem
napadéw padaczkowych i zmianami w EEG.

Do podjecia tego badania sktonita mnie niewielka liczba prac naukowych o powyzszej
tematyce, zwlaszcza badan prospektywnych przeprowadzonych w grupie dzieci i
milodziezy.

Identyfikacja takiej zalezno$ci moglaby wptynag¢ na objecie szczegdlng opieka
medyczng dzieci z grupy ryzyka wystepowania okotonapadowych bolow glowy,
wczesniejsze zwrocenie uwagi opiekunom na mozliwe pojawienie si¢ dolegliwosci i

podjecie leczenia.

W czgsci retrospektywne;:
1) Okreslenie czynnikéw epidemiologicznych 1 klinicznych majacych wptyw na

wystepowanie u pacjentéw z padaczka okotonapadowych bolow glowy.
W czg¢scei prospektywne;j:

2) Proba okreslenia zwigzku pomiedzy picig, wiekiem, wiekiem zachorowania,
dhugoscig trwania padaczki a wystgpowaniem u pacjentdéw okreslonych
rodzajow okotonapadowych bolow glowy.

3) Ocena wplywu przyjmowania lekow przeciwpadaczkowych na wystepowanie u
pacjentow okreslonych rodzajow okotonapadowych bolow gtowy.

4) Poszukiwanie zwigzku migdzy rodzajem okolonapadowych bolow glowy a
typem napadow padaczkowych.

5) Charakterystyka okotonapadowych bolow glowy.

6) Ocena korelacji typu okotonapadowych bolow glowy a zmian w EEG.
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3. Material i metodyka
3.1. Material

Na prowadzenie pracy badawcze] uzyskano zgode kierownika Kliniki
Neurologii  Rozwojowej oraz  Przyklinicznej  Poradni  Neurologicznej i
Przeciwpadaczkowej dla Dzieci. Zgode wyrazita rowniez Niezalezna Komisja
Bioetyczna do Spraw Badan Naukowych przy Gdanskim Uniwersytecie Medycznym
(NKBBN/229/2013).

Do badania kwalifikowano pacjentow Kliniki Neurologii Rozwojowej oraz
Przyklinicznej Poradni Neurologicznej dla Dzieci Uniwersyteckiego Centrum

Klinicznego w latach 2013-2017, w wieku od 6-18 lat.

Kryteria wylgczenia z badania:

1) Niepelnosprawnos¢ intelektualna w stopniu  wigkszym niz lekkie lub
uniemozliwiajgca uzyskanie wiarygodnych informacji.

2) Zaburzona umiejetno$¢ komunikacji zwigzana np. z zaburzeniami rozwoju
mowy.

3) Pacjenci z napadami padaczkowymi tylko we $nie.

4) Pacjenci z niepadaczkowymi incydentami napadowymi w tym napadami
rzekomo padaczkowymi.

5) Pacjenci z postepujaca chorobg neurozwyrodnieniows.

6) Brak zgody rodzicow i pacjenta > 16 r.z.

Do badania byli wlaczeni pacjenci z rozpoznang padaczka zgodnie z definicja ILAE.
Padaczke rozpoznawali doswiadczeni lekarze specjaliSci neurologii dziecigcej,

pracownicy Kliniki Neurologii Rozwojowe;.

Typ napadu rozpoznawano zgodnie z opublikowanym w 2010 r. raportem
Komisji ILAE do Spraw Klasyfikacji i Terminologii. W tresci rozdziatoéw: Materiaty i
Wyniki” oraz ,,Dyskusja” zostaly uzyte terminy: ,,napad ogniskowy z zachowang
swiadomos$cig” 1 ,,napad ogniskowy z zaburzong $wiadomoscig”. Nazewnictwo to
zostato po raz pierwszy przedstawione w 2010 roku w raporcie Komisji ILAE do Spraw
Klasyfikacji 1 Terminologii, a od roku 2017 jest nazewnictwie obowigzujacym.
Okreslenia te sg rownowazne z wczesniej uzywanymi terminami: ,,napad czgsciowy
prosty” i ,,napad cze$ciowy zlozony” (klasyfikacja ILAE z 1981 roku). Celem poprawy
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transparentno$ci pracy zamiast sformulowania: ,,napad ogniskowy z ewolucja do
dwustronnego napadu toniczno-klonicznego” utrzymano wcze$niejsze okreslenie:
,hapad wtornie uogo6lniony”. Napady pierwotnie uogdlnione podzielono na napady
pierwotnie uogolnione drgawkowe (napady toniczne, kloniczne, toniczno-kloniczne)
oraz napady pierwotnie uog6lnione inne niz drgawkowe (napady miokloniczne, napady

nieswiadomosci).
Przyj¢to nastepujacy podziat napadow padaczkowych:

1) napady ogniskowe z zachowang Swiadomoscig
2) napady ogniskowe z zaburzong §wiadomos$cia
3) napady wtornie uogdlnione

4) napady pierwotnie uogoélnione drgawkowe

5) napady pierwotnie uogo6lnione niedrgawkowe

Charakter bolow gltowy okreslano zgodnie z Migdzynarodowa Klasyfikacja Bolow
Glowy wydanie 3, wersja beta z 2013 r. Poza migreng, bolami glowy typu
napigciowego oraz niesklasyfikowanymi bolami glowy wyodrebniono bole glowy
migrenopodobne. W ICHD nie istnieje pojgcie migrenopodobnych boléw glowy, cho¢
jest one uzywane przez wielu autoréw w pracach dotyczacych bolow glowy
[2,62,85,96,97,98,127]. Do uzycia tego terminu sklonita mnie zastosowanie tego
okreslenia przez innych badaczy oraz duza trudno$¢ w ocenie intensywnosci bolu, a
czasem rowniez dtugosci trwania bolu w badanej grupie wiekowej. Pomimo duzego
odsetka pacjentdw, u ktérych wspotistniaty charakterystyczne dla migreny objawy
towarzyszace, nie u wszystkich mozna bylo zakwalifikowa¢ bole gtowy jako migrene
ze wzgledu na niespelnione kryterium intensywno$ci bolu lub czasu trwania bolu
glowy. Bole glowy, ktore nie spetniaty tylko kryterium czasowego dla migreny oraz
bole glowy, ktore nie spehniaty tylko kryterium intensywnos$ci dla migreny nazwano

bolami glowy migrenopodobnymi.

Do badania wilaczono 103 pacjentéw w wieku od 6 do 17 lat. Opiekunowie
pacjentow oraz pacjenci 16. letni 1 starsi wyrazili §wiadoma, pisemng zgod¢ na udzial w
badaniu, po uprzednim zapoznaniu si¢ z pisemng informacja o nim. W badaniu

uczestniczyto 48 dziewczat oraz 55 chlopcow.
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W przewazajacej czeSci badanie miato charakter prospektywny. Wstepem do badania
prospektywnego byto krotkie poréwnanie retrospektywne grupy pacjentdw z padaczka i
okotonapadowymi bdlami glowy oraz pacjentéw z padaczky i1 bez okotonapadowych
bolow glowy. Analizie poddano dane zebrane na podstawie wywiadu, wykonanego
EEG 1 przeprowadzonych ankiet wérod grupy pacjentdow z okotonapadowymi bolami
glowy (grupa badana) i1 pacjentéw bez okotonapadowych bolow glowy (grupa

kontrolna).

W drugiej czgéci analiza ma charakter prospektywny i dotyczy tylko grupy
pacjentéw, ktorzy w ankiecie podczas pierwszej wizyty zglosili wystepowanie bolow
glowy okotonapadowych. W tej czesci badania analizie poddano dane zebrane na
podstawie wypelianych przez rodzicow dzienniczkow napadow padaczkowych i
okotonapadowych boléw gtowy oraz dane dotyczace charakterystyki okotonapadowych
bolow glowy zebrane podczas rozmowy z rodzicem i pacjentem podczas wizyt
kontrolnych. Analizie poddano roéwniez dane demograficzne, wybrane aspekty kliniczne

oraz zaleznos$¢ zmian EEG od typu okotonapadowych bolow gltowy.

Sposrod  tacznej liczby 103 chorych do grupy badanej (dzieci =z
okotonapadowymi bolami glowy) zakwalifikowano 56 chorych w wieku od 6 do 17 lat
a do grupy kontrolnej (osoby bez okotonapadowych boélow gltowy) 47 chorych w
wieku od 7 do 17 lat. Grupa badana sktadata si¢ z 26 dziewczat i 30 chtopcow, zas
kontrolna z 22 dziewczat i 25 chtopcoéw. Sredni wiek osob w grupie badanej wynosit

11,82 lat a w grupie kontrolnej 11,28.

Pacjentéw z okolonapadowymi bdlami glowy (n=56) zakwalifikowano do badania
prospektywnego. SzeScioro dzieci nie ukonczylo badania z r6znych powodow. Jeden
pacjent zostat wylaczony z badania z powodu przebytego w trakcie badania leczenia
operacyjnego padaczki, Jedna pacjentka nie dostarczyta dzienniczka napadoéw i bolow
glowy, dwoch nastoletnich pacjentéw (>16 r.z.) nie wyrazito zgody na udzial w wizycie
IT 1 III za§ dwodch pozostalych pacjentdow nie stawito si¢ na wizycie III. Badanie

prospektywne ukonczyto 50 pacjentow.

Nie wszyscy jednak pacjenci, ktorzy ukonczyli badanie prospektywne, mogli zostaé
poddani analizie. Powodem wytaczenia z grupy poddanej koncowej analizie byl brak
napadow padaczkowych lub brak okotonapadowych bolow glowy podczas 6.

miesigcznej obserwacji. Az u 15 chorych w trakcie 6. miesi¢cznej obserwacji nie
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wystapit zaden napad padaczkowy, za§ u dwojga - napadom padaczkowym nie

towarzyszyly okotonapadowe bole glowy.

Ostatecznie analizie prospektywnej poddano 33 pacjentow. Grupa ta sktadata si¢ z 17

chtopcow i1 16 dziewczat, w wieku od 6 do 17 lat.
3.2. Metody badan

3.2.1 Metody badan — czes$¢ retrospektywna
3.2.1.1 Badanie fizykalne

Wszyscy pacjenci byli badani osobiscie przez autorke pracy. U kazdego chorego
przeprowadzono badanie podmiotowe oraz przedmiotowe (pediatryczne i
neurologiczne). Podczas badania podmiotowego informacje dotyczace historii
medycznej pacjentow uzyskano na podstawie przeprowadzonego wywiadu z pacjentem
1/lub rodzicami pacjenta oraz z dostepnej dokumentacji medycznej (kart informacyjnych
z leczenia szpitalnego, dokumentacji z leczenia ambulatoryjnego).

W trakcie badania przedmiotowego oceniano stan neurologiczny pacjenta ze
szczegdlnym uwzglednieniem sprawnosci ruchowej. Sprawnos$¢ intelektualng oceniano
na podstawie dostepnej dokumentacji z Poradni Psychologicznej, a w niektorych

przypadkach na podstawie zlecanej konsultacji psychologiczne;.
3.2.1.2.Ankieta

Ankieta wypelniana przez rodzicoOw pacjentéw w pierwszym dniu badania,
zawierala  pytania  dotyczace  okresu  cigzowo-okoloporodowego, rozwoju
psychoruchowego oraz poczatku, etiologii i przebiegu padaczki.

Ostatnig czes$¢ ankiety stanowily pytania dotyczace wystepowania bolow glowy.
W zalezno$ci od relacji czasowych z napadem padaczkowym okotonapadowe bole
glowy podzielono na:

e przednapadowe (PrelH)
e srodnapadowe (IH)
e ponapadowe (PIH)

U niektorych pacjentow wystepowatl wiecej niz jeden rodzaj okotonapadowych bolow

glowy.
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Bole glowy przednapadowe zostaty zdefiniowane jako bdle wystepujace w ciagu
24 godzin przed napadem i trwajace do rozpoczgcia si¢ napadu padaczkowego. Diugosé¢
okresu przednapadowego, w ktorym obserwowano poczatek bolu gltowy ustalono
wzorujac si¢ na pracach Wanga 1 Syvertsena [2,161].

Bole glowy s$rdédnapadowe okreslono jako bole wystgpujace w trakcie napadu
padaczkowego. Z kolei bole gtowy ponapadowe, zgodnie z definicjg zawarta w ICHD-
3 beta (wstgpna wersja  klasyfikacji ICHD-3), zdefiniowano jako bole glowy
pojawiajace si¢ w ciagu 3 godzin od zakonczenia napadu padaczkowego i ustepujace w
trakcie 72 godzin po napadzie [69].

W przypadku wystgpowania okotonapadowych boléw glowy proszono o wypehienie
dodatkowej ankiety z pytaniami dotyczacymi wystepujacego bolu. W zaleznosci od
ilosci typdw wystepujacych u pacjenta okolonapadowych bolow glowy rodzic
wypetniat 1, 2 lub 3 takie ankiety (o przednapadowych i/lub §rédnapadowych i/lub
ponapadowych boléw glowy). Ankieta ta zawierala pytania odno$nie czestotliwosci
wystepowania bolow glowy, ich intensywnos$ci, dlugosci trwania oraz korelacji
czasowej z napadem. Rodzic musial odpowiedzie¢ rowniez na pytania dotyczace
charakteru bolu, lokalizacji oraz objawdw towarzyszacych. Ostatnimi pytaniami byty
pytania o stosowane leki przeciwbdlowe oraz o wplyw boléow glowy na codzienng
aktywnos$¢ dziecka. Tak jak w ankiecie podstawowej, na wszystkie pytania ankiety
dodatkowej odpowiadal rodzic z wyjatkiem pytania o intensywnos$¢ bolow glowy. Do
tego pytania ustosunkowywato si¢ samo dziecko. Dziecku wyjasniano na czym polega
wizualna skala analogowa (VAS). Nastepnie proszono pacjenta o okreslenie nat¢zenia
bolu poprzez zaznaczenie punktu na obrazku z linijkg dlugosci 10 cm, gdzie wartosci 0
przypisano brak bolu, a wartosci 10 najsilniejszy bol, jaki mozna sobie wyobrazic.

Wzér ankiety zostat przedstawiony w rozdziale 10.
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Zdjecie 1. Linijka uzywana do badania intensywnosci bolu w skali VAS.

WEOLLYR1116190/06/2016

3.2.1.3. Badanie elektroencefalograficzne i badanie rezonansu magnetycznego.

U kazdego pacjenta wiaczonego do badania podczas wizyty pierwszej
wykonywano badanie EEG. Wszystkie badania EEG przeprowadzono w Pracowni
Elektrofizjologii  Kliniki Neurologii Rozwojowej Uniwersyteckiego Centrum
Klinicznego na aparacie wideo-EEG firmy Elmiko, model Digitrack 12, z gtowica 32-
kanatowa firmy Braintronics. Badania byty wykonywane w czuwaniu wedlug

ustalonego wczesniej, jednolitego dla wszystkich pacjentoéw schematu.

Schemat badania EEG:

a) Czas trwania zapisu - 20 minut, badanie wykonane w czuwaniu.
b) Metody aktywacji:

e reakcja zatrzymania

e fotostymulacja (6 czestotliwosci)

e hiperwentylacja trwajaca 180 sekund

¢) po hiperwentylacji przynajmniej 5 minut zapisu.
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Wszystkie badania byly oceniane przez tego samego, doswiadczonego certyfikowanego
elektroencefalografist¢ Polskiego Towarzystwa Neurofizjologii Kliniczne;.

Badanie MRI mozgowia bylo wykonywane podczas aktualnej hospitalizacji pacjenta
lub bazowano na wyniku badania wykonywanego podczas wczesniejszych

hospitalizacji lub ambulatoryjnie.

W zaleznos$ci od wynikow ankiety podstawowej pacjentow podzielono na 2 grupy:
1. Pacjenci, u ktérych nie wystepuja okotonapadowe bole glowy (grupa kontrolna).
2. Pacjenci, u ktorych wystepuja okotonapadowe bole glowy, niezaleznie od typu

okotonapadowych bolow glowy (grupa badana).

3.2.1.4. Kwalifikacja do badania prospektywnego

Pacjenci z okotonapadowymi bolami glowy (grupa 2) zostali zakwalifikowani

do drugiej czgéci badania (badanie prospektywne).
3.2.2. Metody badan — cze$¢ prospektywna
3.2.2.1. Procedury wykonane podczas wizyty I.

Za wizyt¢ I potraktowano wizyt¢ z badania retrospektywnego. Rodzicom
pacjentow zakwalifikowanych do badania wyjasniono dalszy jego przebieg.
Rodzice pacjentow mieli za zadanie prowadzi¢ przez 180 dni dzienniczek napadow
padaczkowych 1 okotonapadowych bolow glowy. Z kazdym z rodzicow omoéwiono
sposob notowania napadow padaczkowych. Ustalono tez indywidualng legende
obrazujaca wystepujace u danego dziecka typy napadow padaczkowych. Rodzicow
poinstruowano jak odrdéznia¢ poszczegdlne typy okotonapadowych bolow glowy.

Objasniono kryteria rozpoznania bolow gltowy przed-, $rod- 1 ponapadowych.

3.2.2.2. Procedury wykonane podczas wizyty II i I11.

Pacjenci zakwalifikowani do badania prospektywnego byli oceniani podczas dwoch
wizyt kontrolnych. Pierwsza wizyta odbywala si¢ po 3 miesigcach od wizyty
poczatkowej, kolejna po 6 miesigcach od wizyty poczatkowej. Wizyta druga byla

wizytg ostatnig. Podczas wizyt wykonano nastgpujace procedury:
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3.2.2.2.1. Analiza prowadzonego dzienniczka.

Podczas kazdej z wizyt zbierano kopie prowadzonych przez rodzicow dzienniczkow.
Rodzice w dzienniczkach notowali typ napadu padaczkowego (wedlug ustalonej na
poczatku badania legendy) oraz rodzaj towarzyszacego mu okolonapadowego bodlu
glowy. W razie braku wystepowania napadow padaczkowych odnotowywano taka
informacje w dokumentacji. Na podstawie dzienniczka wyliczano sumaryczng ilo$¢
napadéw padaczkowych danego rodzaju oraz ilos¢ z nim zwigzanych

okotonapadowych bolow gtowy danego typu.
3.2.2.2.2. Ocena charakteru zarejestrowanych okolonapadowych bélow glowy.

Podczas wizyt kontrolnych zbierano informacje dotyczace bolow glowy
towarzyszacych napadom padaczkowym. Oceng¢ charakteru zarejestrowanych
okotonapadowych bolow glowy dokonywano zaréwno podczas wizyty II jak 1 wizyty
ITI. Informacje zebrane podczas wizyty Il dotyczyly okresu od wizyty I do wizyty II,
za$ informacje zebrane podczas wizyty III - okresu od wizyty II do wizyty III.
Skupiano si¢ przede wszystkim na korelacji czasowej bolu gtowy z napadem, dtugoscia
trwania bolu glowy, charakterze bolow glowy oraz ich intensywno$ci. Podczas
zbierania wywiadu wykorzystywano ,Formularz wypetniany przez lekarza
prowadzacego badanie podczas wizyt kontrolnych”, positkowano si¢ zbieranymi przez
rodzicéw notatkami - adnotacje (w dzienniczku lub w oddzielnych notatkach) dotyczace
charakteru, czasu trwania, czasu pojawienia si¢ bolow glowy. ,,Formularz wypeltniany
przez lekarza prowadzacego badanie podczas wizyt kontrolnych” zostal przedstawiony

w rozdziale 10.

Podczas rozmowy, na podstawie informacji z dzienniczka, ustalano jakie rodzaje
napadow padaczkowych wystepowaly od ostatniej wizyty. Nastepnie oceniano
wszystkie typy okotonapadowego bolu glowy zwigzanego z danym rodzajem napadéw
(np. z napadem ogniskowym z zachowana §wiadomoscig). Jesli u pacjenta wystepowaly
jeszcze inne typy napadu padaczkowego, oceng¢ przeprowadzano ponownie oddzielnie

dla kazdego typu napadu.
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Zbierane w formularzu dane:

Typ napadu padaczkowego, ktorego dotyczy formularz

Typ ocenianego okotonapadowego bdlu gtowy

[los¢ napadoéw padaczkowych od ostatniej wizyty zwigzanych z typem
okotonapadowego bolu gtowy

Ilo§¢ w/w napadow padaczkowych, ktorym towarzyszyt dany typ
okotonapadowych bolow gtowy

Srednia intensywno$¢ takiego bolu w skali VAS (0-10)

Odstep czasowy od bol glowy po napadzie i/lub przed napadem

Czas trwania danego typu okotonapadowego bolu glowy

Charakterystyka bolu glowy (lokalizacja bolu, charakter bolu, objawy
towarzyszace (nudnos$ci, wymioty, Swiattowstret, nadwrazliwo$¢ na dzwieki,
zaburzenia widzenia, inne objawy), wptyw na aktywnos$¢ dnia codziennego (czy
najczesciej miat wptyw na aktywnos¢, czy tez nie)

Czestos¢ przyjmowania lekow przeciwbolowych z powodu okotonapadowych

bolow glowy (czy najczesciej przyjmowal/a, czy nie przyjmowal/a)

Ze wzgledu na stwierdzony u badanych brak umiej¢tnosci wskazania stronnej

lokalizacji bolu glowy, w trakcie badania zrezygnowano z oceny tego parametru.

3.2.2.2.3. Badanie elektroencefalograficzne.

U kazdego z pacjentéw podczas wizyty II jak 1 wizyty III wykonano kontrolne badanie

EEG.

Na podstawie wynikéw EEG zmiany w zapisie podzielono na podstawie samodzielnie

stworzonego schematu:

1)
2)
3)
4)
S)
6)

uogolnione zmiany napadowe
ogniskowe zmiany prawostronne
ogniskowe zmiany lewostronne
obustronne zmiany ogniskowe
brak zmian

wrazliwo$¢ na fotostymulacje
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3.2.3. Metody statystyczne analizy wynikow badan.

Baz¢ danych opracowano i uporzadkowano przy uzyciu narz¢dzia Microsoft
Excel (Microsoft, Redmond, Waszyngton, Stany Zjednoczone). Uzyskane wyniki
poddano analizie statystycznej przy uzyciu STATISTICA 10.0 (StatSoft Inc. Tulsa,

Stany Zjednoczone).

Dla celow wstepnego okreslenia kazdej z badanych grup, zastosowano analize
liczebnosci 1 tabele wielodzielcze. Kazda zmienna ciagla zostata poddana wstepnej
analizie matematycznej, uwzgledniajgcej zmienne takie jak: S$rednia, mediana,
odchylenie standardowe, kwartyle, minimum oraz maksimum. Nast¢pnie przy uzyciu
testu Kotmogorowa-Smirnowa zweryfikowano, czy poszczegdlne zmienne speiniaja
kryteria rozktadu normalnego (rozktadu Gaussa). W zaleznosci od tego, czy zmienna
spetniata warunek normalnos$ci, na dalszych etapach stosowano odpowiednie testy
statystyczne: parametryczne dla zmiennych o rozkladzie normalnym oraz

nieparametryczne dla zmiennych o rozkladzie innym niz normalny.

Dwie zmienne ilo$ciowe nalezace do dwoch grup poréwnano stosujac test t-Studenta
(dla rozktadu normalnego zmiennej) lub jego nieparametryczny odpowiednik test U
Manna-Whitneya (dla zmiennej o rozkladzie innym niz normalny). W przypadku
wigkszej liczby grup uzywano odpowiednio parametrycznego testu ANOVA Ilub
ANOVA wg Kruskal’a-Wallis’a.

Oceng zalezno$ci miedzy zmiennymi jakosciowymi w podgrupach wykonano stosujac
odpowiednio test Chi-kwadrat (z lub bez poprawki Yatesa, w zaleznosci od liczebnos$ci

podgrup 1 liczb oczekiwanych).

Poréwnano zwigzki migdzy dwiema zmiennymi cigglymi (w wigkszosci o rozktadzie
innym niz normalny), obliczono wspotczynnik korelacji liniowej, stosujac

nieparametryczny test Spearmana (r).

Przy weryfikacji istotnosci statystycznej testowanych hipotez przyjeto granice p<0,05.
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4. Wyniki

4.1. Wyniki analizy retrospektywnej

Analizie poddano grupg¢ pacjentow bez bolow glowy okotonapadowych - grupa

kontrolna (n=47) oraz pacjentow z bolami glowy okotonapadowymi - grupa badana

(n=56).

4.1.1. Charakterystyka pacjentow z PerilH oraz oséb z grupy kontrolnej

Tabela 11: Podzial wedlug ptci pacjentow w grupie badanej i kontrolnej.

Grupa badana (n= 56)

Grupa kontrolna (n=47)

Dziewczeta Chiopcy Dziewczeta | Chlopcy
liczba pacjentow 26 30 22 25
(46,43%) (53,57%) (46,81%) (53,19%)
p=0,96929

Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic pomi¢dzy ptcig w obu badanych

grupach.

Tabela 12: Porownanie wieku, wieku zachorowania i diugosci trwania padaczki w

grupie chorych z PrelH i w grupie badane;j.

Grupa badana ( n=56) Grupa kontrolna (n=47)
Srednia | Mediana | Zakres | Srednia | Mediana | Zakres wSsp.
(SD) (SD) istotnosci.
Wiek w | 11,82 11,50 6-17 11,28 11,00 7-17 0,392800
latach
Wiek 8,09 7,50 1-16 8,15 7,00 1-17 0,981594
zachorowa
nia w
latach
Czasod | 3,85 3,00 0-12 3,03 1,00 0-11 0,082194
zachorowa
nia latach
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Obie grupy nie roznily sie istotnie statystycznie pod wzgledem wieku, wieku
zachorowania na padaczke czy tez czasu trwania padaczki.

Tabela 13: Porownanie wybranych danych klinicznych w grupie z PrelH i w grupie

kontrolnej.
Grupa badana Grupa kontrolna wsp. istotnosci
(n=56) (n=47)

niepetnosprawnos¢ 12 7 0,39438

intelektualna (21,43%) (14,89%)
niepetnosprawnos¢ 3 2 0,79551

ruchowa (5,36%) (4,26%)
Zmiany organiczne w 8 8 0,70264

MRI (14,29%) (17,02%)

Zaden z aspektow klinicznych takich jak: niepetnosprawnoéé intelektualna,
niepetnosprawno$¢ ruchowa czy zmiany w MRI nie miat istotnego zwigzku z

wystepowaniem okotonapadowych bolow gltowy.

Tabela 14: Porownanie typu napadow padaczkowych u pacjentow z grupy z PrelH iz
grupy kontrolnej

Rodzaj napadu Grupa badana Grupa wsp. istotnosci
padaczkowego (n=47) kontrolna
(n=56)
chorzy z napadami 13 7 0,28763
pierwotnie (23,21%) (14,89%)
uogdlnionymi
drgawkowymi
chorzy z napadami 0 13 0,00003
pierwotnie (0%) (27,66%)
uogblnionymi innymi
niz drgawkowe
chorzy z napadami 29 13 0,01307
wtornie uogdlnionymi (69,05%) (27,66%)
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chorzy z napadami 16 6 0,5124
ogniskowymi z (26,79%) (12,77%)
zachowang
$wiadomoscia
chorzy z napadami 15 17 0,30531
ogniskowymi z (28,57%) (36,17%)
zaburzong
swiadomoscia

Okotonapadowe bole glowy wystepowaty najczesciej u pacjentow z napadami wtdrnie
uogblnionymi (p=0,01307), a najrzadziej u pacjentow z napadami pierwotnie

uogblnionymi innymi niz drgawkowe (p=0,00003).

Rycina 1: Rozktad napadow uogolnionych innych niz drgawkowe (PGn) w grupie
badanej.

0%

M napady niedrgawkowe -
tak (0)

H napady niedrgawkowe -
nie (56)
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Rycina 2: Rozklad napadow uogolnionych innych niz drgawkowe (PGn) w grupie
kontrolnej.

M napady niedrgawkowe -
tak (13)

M napady niedrgawkowe -
nie (34)

Rycina 3: Rozktad napadow wtornie uogolnionych w grupie kontrolnej.

M napady wtdrnie
uogdlnione - tak (13)

B napady wtornie
uogodlnione - nie (34)
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Rycina 4: Rozktad napadow wtornie uogolnionych w grupie badanej.

H napady wtdrnie
uogdlnione - tak (29)

B napady wtornie
uogodlnione - nie (27)

Tabela 15: Porownanie ilosci przyjmowanych lekow przeciwpadaczkowych w grupie
PrelH i w grupie kontrolnej

Liczba lekow 0 1 2 3
gr. badana 2 33 19 2
(3,57%) (58,93%) (33,93%) (3,57%)
gr. kontrolna 0 31 13 3
(0%) (65,96%) (27,66%) (6,38%)
p=0,45380

Nie stwierdzono istotnej statystycznie rdéznicy w ilosci przyjmowanych LPP pomig¢dzy

grupa badang a kontrolna.

Tabela 16: Porownanie zmian w EEG u pacjentow z PrelH i w grupie kontrolnej.

ZMIANY W EEG Gr. badana Gr. kontrolna wsp. istotnos$ci

(n=47) (n=56)

uogo6lnione zmiany 18 14 0,79694
napadowe 32,14% 29,79%

ogniskowe zmiany 5 5 0,77036
prawostronne 8,93% 10,64%

ogniskowe zmiany 8 3 0,19586
lewostronne 14,29% 6,38%

zmiany dwuogniskowe 11 8 0,73260
19,64% 17,02%
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brak zmian 15 19 0,14258
26,79% 40,43%

wrazliwos$¢ na 1 1 0,90031
fotostymulacje 1,79% 2,13%

Nie stwierdzono zalezno$ci miedzy typem zmian w EEG, a wystepowaniem

okotonapadowych bolow gltowy.

4.2. Wyniki analizy prospektywnej

Podczas wizyty 1 wyselekcjonowano pacjentdéw, ktorzy zglaszali bole glowy zwigzane
z napadem (niezaleznie od ich typu). Grupg t¢ (n=56) poddano dalszej obserwacji.
Sposréd badanych - 6 pacjentdow nie ukonczyto badania, u 15 nie obserwowano
napadow padaczkowych w trakcie badania, a u 2 nie wystapity okotonapadowe bole

glowy. Pozostatych 32 pacjentow poddano dalszej analizie.
4.2.1. Charakterystyka pacjentow z PerilH

Pacjentow w zalezno$ci od zglaszanych w takcie 6 miesigcznej obserwacji
typow okotonapadowych boléw glowy podzielono na 4 grupy (jak ponizej). Nastepnie

przeprowadzono analiz¢ miedzygrupows.

Tabela 17: Rozkiad liczbowy pacjentow w poszczegolnych grupach

Grupa z | Grupa z bolami | Grupa z bdlami | Grupa z bodlami
bolami glowy | glowy glowy glowy po 1
ponapadowy | przednapadowy | srédnapadowym | przednapadowymi
mi (grupa | mi (grupa | (grupa SROD) (grupa PO 1
PO) PRZED) PRZED)
Ilos¢ 19 1 5 8
pacjentow

Tabela 18:. Podzial pacjentow wedtug ptci

Grupa Grupa Grupa SROD | Grupa PO i PRZED
PO PRZED (n=5) (n=8)
(n=19) (n=1)
Dziewczgta 10 0 1 5
Chtopcy 9 1 4 3

p=0,34413
Nie stwierdzono istotnych réznic pomigdzy picig a typem okotonapadowych bolow
glowy.
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Tabela 19: Porownanie wieku, wieku zachorowania i dlugosci trwania padaczki w

poszczegolnych grupach.

Srednia/ Grupa Grupa Grupa Grupa PO i WSp.
Zakres PO PRZED SROD PRZED istotnosci
(n=19) (n=1) (n=5) (n=8)
Wiek w latach 12,47 9,00 8,20 12,25
8-17 9 6-11 7-17 0,1390
Wiek 9,63 5,00 4,20 8,00 0,0242
zachorowania w 2-16 5 1-6 2-14 miedzy
latach PO a
SROD
Czas od 2,74 4,00 4,00 4,25
zachorowania w 0,5-7 4 3-5 1-9 0,2257
latach

Nie stwierdzono

istotnych réznic pomiedzy plcia,

zachorowania na padaczke w poszczegolnych grupach.

Stwierdzono

istotng

statystycznie

réznice

(p=0,0242) pomigdzy

wiekiem oraz czasem od

wiekiem

zachorowania na padaczke w grupie pacjentéw ze $rod- i ponapadowymi bolami glowy.

Rozktad wieku, wieku zachorowania i dtugosci trwania padaczki przedstawiono na
rycinach ponizej. Na rycinach nie uwzgledniono grupy z bdélami przednapadowymi, ze

wzgledu na jej jednosobowy sktad.
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Rycina 5: Rozktad wieku pacjentow w poszczegolnych grupach.

Boxplot by Group
Variable: wiek w latach
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Rycina 6:

wiek zachorowania w latach

18

16 |

14

12

10

Wiek zachorowania na padaczke w poszczegolnych grupach.

Boxplot by Group
Variable: wiek zachorowania w latach
]
ﬁ n
PO SROD PRZED | PO

GRUPA bdlowa

0 Median

] 25%-75%

T Min-Max
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Rycina 7: Czas od poczgtku zachorowania na padaczke w poszczegolnych grupach.

Boxplot by Group

Variable: czas od poczatku zachorowania (w latach)

10

czas od poczatku zachorowania (w latach)
o

u] u]
2t o
' - ) 0 Median
PO SROD PRZED | PO 0] 25%75%
GRUPA bélowa T Min-Max

Tabela 20: Porownanie wybranych danych klinicznych w poszczegolnych grupach.

Grupa | Grupa Grupa Grupa wsp.
PO | PRZED | SROD PO i istotnosci
(n=19) (n=1) (n=5) PRZED
(n=8)
niepetnosprawnos¢ 3 0 1 3 0,59814
intelektualna
Niepelnosprawnos¢ 0 0 2 0
ruchowa 0,00765
zmiany organiczne 1 0 1 1
w MRI 0,73643
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Nie stwierdzono istotnych statystycznie roznic w wystgpowaniu niepelnosprawnosci
intelektualnej ani czestosci stwierdzanych zmian organicznych w MRI moézgowia
pomiedzy grupami pacjentdOw z po-, przed-, srdd- oraz po-i przed- napadowymi bolami
glowy. Stwierdzono statystycznie istotng réznice w wystgpowaniu niepelnosprawnosci
ruchowej pomigdzy grupa pacjentow z bolami gtowy $rodnapadowymi a pozostatymi

grupami (0,00765).

Tabela 21: Srednia ilos¢ napadéw padaczkowych danego typu w poszczegblnych
grupach.

Grupa | Grupa Grupa Grupa Wsp.
PO PRZED | SROD PO i istotnos$ci
(n=19) | (n=1) (n=5) PRZED
(n=8)
napady pierwotnie 0,68 0,00 0,00 0,88
s 0,5704
uogoblnione
drgawkowe
napady pierwotnie 0,00 0,00 0,00 0,00
s . . 1,000
uogolnione inne niz
drgawkowe
napady wtornie 4,95 0,00 0,20 2,63
o . 0,2833
uogolnionymi
napady ogn. z zach. 4,84 49,00 7,80 10,00
o L 0,1036
Swiadomoscig
nap. ogn. z 13,32 0,00 0,60 32,13
0,3288
zaburzong
swiadomoscia

Nie stwierdzono istotnych statystycznie rdéznic w S$redniej iloSci napadow

padaczkowych w poszczegdlnych grupach.

Rozktad $redniej ilosci napadow padaczkowych w poszczegdlnych grupach
przedstawiono ponizej. Na rycinach réwniez nie uwzgledniono grupy z boélami

przednapadowymi, ze wzgledu na jej jednosobowy sktad.
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Rycina 8: Srednia ilos¢ napadow ogniskowych z zaburzong swiadomoscig w
poszczegolnych grupach.

Boxplot by Group

Variable: typ 1 - CP (complex partial), ilosc napadéw CP( czesciowe proste) pomiedzy wizytg li Il
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Rycina 9: Srednia ilos¢ napadéw wtbrnie uogélnionych w poszczegolnych grupach.

Boxplot by Group
Variable: typ2 - liczba napaddw SG (secondary genralized=wtémie uogolnionych) pomiedzy
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Rycina 10: Srednia ilos¢ napadow ogniskowych z zachowang swiadomoscig w
poszczegolnych grupach.

Boxplot by Group

Variable: typ 3 - liczba napaddéw SP (simplex partial=czesciowych prostych) miedzy wizytg | a Il
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Rycina 11: Srednia ilos¢ napadéw uogélnionych drgawkowych w poszczegdlnych

typ 4 -liczba napadow PGd (primary generalized)

grupach.

Boxplot by Group

Variable: typ 4 -liczba napadéw PGd (primary generalized) drgawkowe miedzy wizyta I-lll

drgawkowe miedzy wizyta I-111
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Tabela 22: Porownanie przyjmowanych lekow przeciwpadaczkowych w poszczegolnych

grupach pacjentow
Nazwa | Grupa Grupa Grupa Grupa wsp. istotnosci
LPP PO PRZED SROD PO 1 PRZED
(n=19) (n=1) (n=5) (n=R)

VPA 10 1 0 5

0,08855
CBZ 7 0 3 4

0,61504
LEV 4 0 1 2

0,95183
LTG 3 0 2 1

0,55822
OoXC 2 1 1 1

0,10914
GBP 0 0 0 1

0,35855
ETX 1 0 0 0

0,85904
VIM 2 0 0 0

0,66649
CLZ 1 0 0 1

0,80343

Nie stwierdzono istotnych statystycznie rdznic pomiedzy poszczegdlnymi grupami co

do typu przyjmowanych lekéw przeciwpadaczkowych.
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Tabela 23: Porownanie ilosci przyjmowanych lekow przeciwpadaczkowych w

poszczegolnych grupach pacjentow

Mos¢ Grupa Grupa Grupa Grupa
LPP PO PRZED SROD PO 1 PRZED
(n=19) (n=1) (n=5) (n=8)
0 0 0 1 0
1 11 0 2 3
2 5 1 1 3
3 3 0 1 2
p=0,42128

Nie stwierdzono istotnych statystycznie rdéznic co do ilosci stosowanych lekow
przeciwpadaczkowych w poszczegdlnych grupach.
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Tabela 24: Porownanie zmian w EEG w poszczegdlnych grupach (wizyta 1)

Typ zmian w Grupa Grupa Grupa Grupa WSD.
EEG PO PRZED SROD PO 1 istotnos$ci
(n=1) (n=5) PRZED
(n=19) (n=8)
uogoblnione 5 0 1 2
. 0,93692
zmiany
napadowe
ogniskowe 2 1 1 1
. 0,10914
zmiany
prawostronne
ogniskowe 0 0 0 0 -
zmiany
lewostronne
zmiany 5 0 2 2
. 0,84637
dwuogniskowe
brak zmian 7 0 1 4
0,61608
wrazliwo$¢ na 2 0 0 0
0,66649

fotostymulacje

Nie stwierdzono istotnych statystycznie roznic pomiedzy typami zmian w EEG

wykonanym podczas wizyty Il w poszczegolnych grupach.
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Tabela 25: Porownanie zmian w EEG w poszczegdlnych grupach (wizyta 111)

Typ zmianw | Grupa z Grupa Grupa Grupa WSD.
EEG bolami PRZED SROD PO 1 istotnos$ci
PO (n=1) (n=5) PRZED
(n=19) (n=8)
uogodlnione 3 0 1 2
. 0,90633
zmiany
napadowe
ogniskowe 3 1 0 1
. 0,08800
zmiany
prawostronne
ogniskowe 0 0 0 0 -
zmiany
lewostronne
zmiany 1 0 3 0
. 0,00499
dwuogniskowe
brak zmian 11 0 1 5
0,29013
wrazliwo$¢ na 0 0 0 0 -
fotostymulacje

Stwierdzono istotng statystycznie roznice¢ w wystepowaniu zmian dwuogniskowych w
EEG wykonanym podczas wizyty III, w grupie pacjentow ze $rodnapadowymi bolami
glowy w porownaniu do innych grup. Nie stwierdzono istotnych statystycznie roznic

pomiedzy pozostaltymi typami zmian w EEG w poszczeg6lnych grupach.

4.2.2. Charakterystyka okolonapadowych bo6low glowy

Podczas wizyty II i III zebrano informacje dotyczace charakterystycznych cech
przebytych pomigdzy wizyta I 1 II oraz II i III okotonapadowych bolow gtowy (bolow

glowy przed-, $rod- i ponapadowych).

W tabeli nr 26 (dane zebrane podczas wizyty II) i w tabeli nr 27 (dane zebrane podczas
wizyty III) przedstawiono charakterystyke poszczegolnych typow okotonapadowych

bolow glowy.
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Tabela 26: Cechy charakterystyczne poszczegolnych okotonapadowych bolow glowy

(wizyta 1)

Cecha Bole glowy Bole glowy Bole glowy WSp.
s istotnos$ci
przednapadowe srodnapadowe ponapadowe
(n=12) (n=3) (n=26)
intensywnos¢
(skala VAS)
srednia 6 7 6,69 0,3662
zakres 4-10 1-10 1-10
mediana 5,5 10 7
odstep czasowy
od napadu
(min.)
srednia 110 0 5,19 0.0000
zakres 30-240 0 0-30
mediana 90 0 0,5
czas trwania
(min.)
$rednia 110 61,33 216,34 0,0969
zakres 30-240 2-180 15-720
mediana 90 2 150
Lokalizacja
ok.czolowa 6 (50%) 3 (100%) 16 (61,54%)
ok. skroniowa | 1 (8,33%) 0 (0%) 2 (7,7%) 0.81546
ok. potyliczna 2 (16,67%) 0 (0%) 2 (7,7%)
ok.ciemieniowa 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
cata glowa 3 (25%) 0 (0%) 6 (23%)
objawy
towarzyszace 0 2 (66,67%) 12 (46,2%) 0.00956
leki
przeciwbolowe 1 (8,33%) 0 (0%) 12 (46,2%) 0,03133
wplyw na
aktywnos$¢ 5(41,67%) 2 (66,67%) 20 (76,9%) 0,10333
dziecka
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Wizyta II :

Srednie wartosci intensywnosci bolow glowy przed-, $rod- i ponapadowych w skali
VAS nie r6znity si¢ migdzy sobg istotnie statystycznie, wynosily odpowiednio: 6,7 i
6,7.

Sredni odstep czasowy migdzy poczatkiem bolu glowy a napadem byt najdtuzszy w

przypadku bolow glowy przednapadowych (p<0,05).

Nie stwierdzono istotnych statystycznie rdéznic pomigdzy czasem trwania

poszczego6lnych typow bolow glowy.
Pacjenci za lokalizacje bolow glowy najczesciej podawali okolice czotowa.

Objawy towarzyszace najczesciej wystepowaly w  trakcie bolow  glowy

srédnapadowych a najrzadziej przednapadowych (p=0,00956).

Najczgsciej po leki przeciwbdlowe siggali pacjenci z ponapadowymi bdélami glowy a

najrzadziej sroédnapadowymi (p=0,03133).

Boélami glowy majacymi najmniejszy wplyw na aktywnos¢i byly boéle glowy
przednapadowe a najwicksza ponapadowe. Nie stwierdzono jednak istotnych

statystycznie roznic pomi¢dzy grupami.

Tabela 27: Typ okotonapadowego bolu glowy i jego charakter wg ICHD III (dane z
wizyty 11)

Charakter bolu gtowy Bole gtowy Bole gtowy Bole gtowy
przednapadowe srddnapadowe ponapadowe
Migrena i bole gtowy 0 2 12
migreno podobne
typu napigciowego lub 12 1 14
niesklasyfikowane
p=0.01

Z danych zebranych podczas wizyty II: u 10 dzieci bole glowy miaty charakter
migreny, u 2 migrenopodobnych bolow gltowy, u pozostatych 14 0sob bole gtowy miaty
charakter bolow glowy typu napieciowego lub nalezaly do bolow glowy
niesklasyfikowanych. U wszystkich pacjentow z bolami gtowy przednapadowymi bole
glowy zostaly zakwalifikowane jako bole glowy o charakterze bolow glowy typu
napieciowego lub niesklasyfikowanych. Wsréd pacjentow z bolami glowy
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srddnapadowymi u 2- stwierdzono bodle glowy migrenopodobne a u 1 typu

napigciowego lub niesklasyfikowane.

Tabela 28: Cechy charakterystyczne poszczegolnych okotonapadowych bolow glowy

(wizyta 11I)

Cecha

Bole glowy Bole glowy Bole glowy WSp.
przednapadowe | $rodnapadowe ponapadowe istotnosei
(n=7) (n=5) (n=26)
intensywnos¢
(skala VAS)
srednia 5,28 6,8 6,30 0,4030
zakres 3-9 2-10 1-10
mediana 5 7 6
odstep czasowy
od napadu
(min.)
srednia
zakres 72,85 0 8,6154 0.0001
mediana 30-120 0 0-60
60 0 5
czas trwania
(min.) 0.0071
$rednia 72,85 31,2 150 POw
zakres 30-120 0,5-120 15-720 stosunku
mediana 60 4 135 do SROD
lokalizacja
ok.czotowa 2 (28,57%) 5 (100%) 10 (38,46%)
ok. skroniowa 1 (14,29%) 0 (0%) 6 (23,08%)
ok. potyliczna 1 (14,29%) 0 (0%) 2 (7,69%) 0,24232
ok.ciemieniowa 1 (14,29%) 0 (0%) 0 (0%)
cata glowa 3 (42,86%) 0 (0%) 7 (26,92%)
objawy
towarzyszace 1 (14,29%) 3 (60%) 10 (38%) 0,25765
przecil\?vl;lélowe 0 (0%) 1 (20%) 13 (50%) 0,03638
wpltyw na
aktywnos$¢ 1(14,29%) 3 (60%) 19 (73,07%) 0,01187
dziecka
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Wizyta III :

Srednie wartosci intensywnosci bolow glowy przed-, $rod- i ponapadowych w skali
VAS nie réznity si¢ miedzy sobg istotnie statystycznie, wynosity odpowiednio: 5.3,
6.8, 6.3.

Sredni odstep czasowy migdzy poczatkiem bolu glowy a napadem byt najdtuzszy w

przypadku boléow glowy przednapadowych (p=0,0001).

Stwierdzono istotng statystycznie roéznicg w czasie trwania bolu pomiedzy boélami

glowy ponapadowymi i §rédnapadowymi (p=0,0071).
Pacjenci za lokalizacje bolow glowy najczesciej podawali okolice czotowa.

Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic pomiedzy wystepowaniem objawow
towarzyszacych w poszczegolnych grupach. Aczkolwiek najczesciej wystgpowaty one

w trakcie bolow glowy srodnapadowych.

Pomiedzy wizyta 11 a III najczesciej po leki przeciwbdlowe siggali pacjenci z
ponapadowymi bolami glowy, po leki te nie siggnat zaden z pacjentdéw z bdlami
przednapadowymi (p=0,03638).

Stwierdzono istotng statystycznie réznice we wplywie na aktywnos¢ dziecka w
poszczeg6lnych grupach. Najwigkszy wptyw miaty bole glowy ponapadowe,
najmniejszy przednapadowe (p= 0,01187).

Tabela 29: Typ okolonapadowego bolu gtowy a jego charakter wg ICHD III (dane z
wizyty 11I)

Charakter bolu Boéle glowy Bole glowy Bole glowy
glowy przednapadowe srodnapadowe ponapadowe
(n=8) (n=5) (n=26)
Migrena 1 bole 1 3 10
glowy migreno
podobne
typu napigciowego 7 2 16
lub
niesklasyfikowane
p=0,198

Z danych zebranych podczas wizyty III: u 9 dzieci bdle glowy mialy charakter
migreny, u 1 migrenopodobnych bolow glowy, u pozostatych 16 osob bole glowy miaty

charakter bolow glowy typu napieciowego lub nalezaly do bolow glowy
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niesklasyfikowanych. Tylko u 1 dziecka bole glowy przednapadowe spetniaty kryteria
bolow gltowy o charakterze migrenopodobnych boléw glowy, u pozostatych pacjentéw
z bolami glowy przednapadowymi boéle glowy zostaly zakwalifikowane jako bole
glowy o charakterze bolow glowy typu napigciowego lub niesklasyfikowanych (n=7).
Wsrdd pacjentdw  z boélami glowy $rodnapapadowymi u 3- stwierdzono bdle glowy

migrenopodobne a u 2 typu napigciowego lub niesklasyfikowane.
4.2.3. Rodzaj okolonapadowych bolow glowy a typ napadu padaczkowego

W trakcie badania zarejestrowano 913 napadow padaczkowych oraz 325 epizodow
okotonapadowych bolow gltowy. W tabelach 1 na rycinach umieszczonych ponizej
przedstawiono  rozklad napadéw padaczkowych w grupie badanej oraz rozktad
okotonapadowych bolow glowy zwigzanych z poszczegdlnymi typami napaddéw
padaczkowych. Prezentowane tabele i ryciny podsumowano zbiorczo na koncu

podrozdziatu.

Tabela 30: Porownanie typu napadow padaczkowych w grupie badanej

Tabela przekrojow statystyk opisowych (konkretny bole vs napady wg podz na TYP)

TYP liczba napadéw liczba napadow liczba napadoéw
Srednie Suma Odch.std
typ 1 CP 8,08 566 21,35
typ 2 SG 1,65 116 3,34
typ 3 SP 3,014 211 8,46
typ 4 Pad 0,28 20 0,83
- Ogot 3,26 913 11,92

W grupie badanej najczesciej wystepowaty napady padaczkowe ogniskowe z zaburzong

swiadomoscia, za$ najrzadziej pierwotnie uogolnione.
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Tabela 31: Typy okotonapadowych bolow glowy zwigzane z napadami ogniskowymi z

zaburzong swiadomosciq

Statystyki opisowe (konkretny bole vs napady)

Zmienna Srednia Suma Minimum Maksimum Odch.std
typ 1 - ilosc
napadéw CP 8,08 566,00 0,00 103,00 21,35
wizyta [-111
PO CP 1,22 86,00 0,00 19,00 3,40
PRZED CP 0,64 45,00 0,00 27,00 3,40
SROD CP 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00

Tabela 32: Okolonapadowe bole glowy zwigzane z napadami wtornie uogolnionymi

Statystyki opisowe (konkretny bole vs napady)
Zmienna Srednia | Suma | Minimum | Maksimum Odch.std

typ2 - liczba

napadéw SG 1,65 116,00 0,00 15,00 3,34
wizyta [ a II1

PO 0,67 47,00 0,00 6,00 1,36

PRZED 0,071 5,00 0,00 1,00 0,25

SROD 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00

Tabela 33: Okolonapadowe bole glowy zwiqzane z napadami ogniskowymi z

zachowang swiadomosciq

Statystyki opisowe (konkretny bole vs napady)
Zmienna Srednia | Suma | Minimum Maksimum Odch.std

typ 3 - liczba

napadéw SP 3,014 211,00 0,00 49,00 8,46
wizytg [ a I

PO 0,91 64,00 0,00 43,00 5,15

PRZED 0,30 21,00 0,00 10,00 1,37

SROD 0,51 36,00 0,00 15,00 2,22




Tabela 34: Okotonapadowe bole glowy zwigzane z pierwotnie uogolnionymi toniczno-

klonicznymi
Statystyki opisowe (konkretny bole vs napady)
Zmienna Srednia | Mediana Suma Maksimum Odch.std
typ 4 - liczba
napadow PGd 0,28 0,00 20,00 5,00 0,83
wizyta [ a I1I
PO 0,24 0,00 17,00 3,00 0,64
PRZED 0,057 0,00 4,00 2,00 0,33
SROD 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00

Rycina 12: Rozktad okolonapadowych bolow glowy zwigzanych z napadami

ogniskowymi z zaburzong swiadomoscig w grupie badanej.

Typ 1 CP

E PO
m PRZED
m SROD
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Rycina 13: Rozktad okotonapadowych bolow glowy zwigzanych z napadami wtornie
uogolnionymi w grupie badanej.

Typ SG

EPO
B PRZED
m SROD

Rycinal4: Rozklad okolonapadowych bolow glowy zwigzanych z napadami
ogniskowymi z zachowang swiadomoscig w grupie badanej.

Typ 3 SP

E PO
B PRZED
m SROD
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Rycina 15: Rozktad okotonapadowych bolow glowy zwigzanych z napadami

ogniskowymi pierwotnie uogolnionymi toniczno-klonicznymi w grupie badanej.

Typ 4 PGd

E PO
B PRZED
m SROD

W tracie 6 miesigcznej obserwacji w grupie badanej wystapito:

a) sumarycznie: 913 napadow padaczkowych, 214 razy (23,44%) z nastgpczym
bélem glowy (ponapadowym), 75 razy (8,21%) poprzedzone bdlem glowy
(przednapadowe bdle glowy), srédnapadowe bole gtowy miaty miejsc tylko 36
razy (3,94%).

b) podziat w zaleznos$ci od rodzaju napadu

e 566 napadow padaczkowych ogniskowych z zaburzong §wiadomoscia ,
bole gtowy ponapadowe wystepowatly po 86 z nich (15%),
przednapadowe wyprzedzaty 45 napady padaczkowe (7,95%).

e 116 wtornie uogolnionych, béle glowy ponapadowe miaty miejsce po 47
z nich (40,5%), przednapadowe- 5 (4,31%)

e 211 napadow ogniskowych z zachowang §wiadomoscia , po tych
napadach w 64 przypadkach pacjenci doznali ponapadowych bolow
glowy (30,33%), przednapadowe bodle gtowy miaty miejsce 21
razy(9,95%) a §rédnapadowe-36 razy (17%).
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e 20 napadéw uogodlnionych drgawkowych, w tym 17 (85%) z
towarzyszacymi bolami gtowy ponapadowymi 1 4 (20%) z
przednapadowymi.

e 0 napadow uogolnionych innych niz drgawkowe

¢) podzial na napady ogniskowe (bez wtoérnego uogodlnienia si¢) i uogdlnione

(pierwotnie lub wtérnie):

e 777 napaddw ogniskowych, 36x bole gtowy srédnapadowe, 150 razy
ponapadowe (19,3%), 64 przednapadowe (8,23%)

e 136 uogodlnionych, 64 x bole gtowy ponapadowe (47%), 9x
przednapadowe (6,61%),

Réznice w wystepowaniu poszczegolnych typow bolow glowy nie s3 istotne

statystycznie, niezaleznie od typu podziatu.
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4.2.3.1 Ocena ryzyka wystapienia okolonapadowego bolu glowy w zwiazku z
napadem ogniskowym i uogolnionym.

Rycina 16: Ryzyko wystgpienia bolu gltowy ponapadowego w zwiqgzku z napadem
ogniskowym i uogolnionym

Box & Whisker Plot: wsp PO/EPI: =v4/v3
09 ; :

08} —

0,7t

06t

0,5}

wsp PO/EPI

04t

02t

0,1 ' '

. o 0 Mean
ogniskowy uogolniony

[] Mean#SE
typ g $wiadomosci T Mean#t,96*SE
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wsp PRZED/EPI

RR 2.4376 (1.9387-3.065)

OR 3.7156 (2.5385-5.4383)

Ryzyko wystgpienia po napadzie uogdlnionym boélu glowy ponapadowego wynosi -
2,43

Rycinal7: Ryzyko wystgpienia bolu glowy przednapadowego w zwiqzku z napadem
ogniskowym i uogolnionym.

Box & Whisker Plot: wsp PRZED/EPI: =v5/v3
0,22 :

0,20

0,18

0,16
0,14

0,12 ¢+ o

0,10

0,08 o

0,06

0,04

0,02

0,00

O Mean
[] Mean+SE
typ wg $wiadomosci T Mean+1,96*SE

ogniskowy uogolniony



RR 0,7791 (0,3978-1.5259)
OR 0,7634 (0.371-1.5709)
Ryzyko wystgpienia przed napadem uogolnionym bolu glowy jest mniejsze niz po

napadzie padaczkowym, nieistotne statystycznie.

Rycina 18: Ryzyko wystgpienia bolu glowy srodnapadowego w zwigzku z napadem
ogniskowym i uogolnionym.

Box & Whisker Plot: wsp SROD/EPI: =v6/v3
0,35 .

0,30

0,25 }

0,20

wsp SROD/EPI
o
o

0,05 }
0,00 } - 5
Ui — o o0 Mean
ogniskowy uogolniony D Mean+SE
typ wg $wiadomosci T Mean+1,96*SE

Bole glowy §rodnapadowe nie wystepowaly w zwigzku z napadami uogélnionymi.
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4.2.4. Analiza porownawcza danych z wizyty Il i z wizyty 111
Tabela 35: Porownanie liczby napadow padaczkowych w okresach: miedzy wizytq I i

1l oraz miedzy wizytq 11 i I1]

Testy t; Grupujaca: WIZYTA (poroéwnanie wizyt 2i3) Grupa 1: II Grupa 2 111
Sred |Sred Nwaz| Nwaz |Odch.st|Odch.st| iloraz F p
liczba | nia | nia | t df nych | nych d d |Warianc|Warianc
napadow| II | III II 111 II 11 je je
tyé)li_ 8,28 17,88/ 0,07| 68 0,93| 35 35 123,39 | 19,44 | 1,44 0,28
typ2 -
3G 1,9711,34|0,78 | 68 [0,43| 35 35 3,76 | 2,89 1,68 0,134
typ 3 -
Sp 4,17(1,85(1,14| 68 [0,25| 35 35 | 11,21 | 4,10 7,47 0,00
typ 4 -
PGd 0,3110,25|0,28 | 68 [0,77| 35 35 0,96 | 0,70 1,89 0,06
tp-5 0,0010,00 68 35 35 0,00 | 0,00
PGn

Nie stwierdzono istotnych statystycznie roéznic w liczbie poszczegdlnych rodzajow
napadow padaczkowych w obu okresach obserwacji (pomigdzy wizyta 1 i II oraz
miedzy wizyta I 1 I1II).

Tabela 36: Porownanie ilosci ponapadowych bolow gtowy w okresach: pomiedzy
wizytg 1i Il oraz pomiedzy wizytg Il a I11.

liczba
bolow
glowy
ponapadow
ych

Testy t; Grupujaca: WIZYTA (poréwnanie wizyt 2i3) Grupa 1: IT Grupa 2
11

Sredn
1a
I

Sred
nia
I

df

Nwa
znyc
h
1I

Nwaz
nych

III

Odch.s
td
11

Odch.s

td
III

iloraz F
Warian
cje

p
Warian
cje

typ I - po
napadzie
CP

1,14

1,31

0,20

68

0,8 | 35

35

3,40

3,45

1,02

0,93

typ2 - po
napadzie
SG

0,74

0,60

0,43

68

0,66 | 35

35

1,55

1,16

1,78

0,09

typ 3 - po
napadzie
SP

1,60

0,22

1,11

68

0,26 | 35

35

7,26

0,54

176,21

0,00

typ 4 - po
napadzie
PGd
drgawkowe

0,22

0,25

-0,18

68

0,85 | 35

35

0,59

0,70

1,37

0,36

typ-5 po
napadzie
PGn

0,00

0,00

68

35

35

0,00

0,00
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Nie stwierdzono istotnych statystycznie rdznic w liczbie boléw glowy ponapadowych
zwigzanych z konkretnymi typami napadéw padaczkowych w obu okresach obserwacji.

Tabela 37: Porownanie ilosci przednapadowych bolow gtowy w okresach: pomiedzy

wizytq I i Il oraz pomiedzy wizytg Il a I11.

Testy t; Grupujaca: WIZYTA (porownanie wizyt 213) Grupa 1: II Grupa 2 111

hCbe bolow Sredni|Sred IZ\LWE Nwaz|Odch.s | Odch.s | iloraz F p
fow}é a |nia| t daf | p hy nych | td td |Warianc|Warianc

przednapadowy| | u | 1 111 je je
ch II

p l-przed 1941034 073 |68 | 0,46 | 35 | 35 | 457 | 1,55 | 8,69 | 0,00

napadem CP

wp2 preed o 4y 10,02 1,39 68| 0,16 | 35 | 35 | 032 | 0,16 | 3,64 | 000

napadem SG

typ3-przed g 500 40l 0,77 |68 043 | 35 | 35 | 056 | 1,86 | 10,80 | 0,00

napadem SP

P Praed 10,05 10,05 0,00 |68 | 1,00 [ 35 | 35 | 033 | 033 | 1,00 | 1,00

napadem PGd

typ-3-przed | 5 16 68 35 | 35 | 0,00 | 0,00

napadem PGn

Nie stwierdzono istotnych statystycznie r6znic w liczbie bolow glowy

przednapadowych zwigzanych z konkretnymi typami napadow padaczkowych

pomiedzy wizytami II 1 IT1.

Tabela 38: Porownanie ilosci Srodnapadowych bolow glowy w okresach: pomiedzy

wizytg 1i Il oraz pomiedzy wizytg Il a I11.

Testy t; Grupujaca: WIZYTA (porownanie wizyt 2i3) Grupa 1: II Grupa 2
111
liczba bolow | Sredni |Sred IZ\LWECl Nwaz| Odch.s [Odch. 1101§az p
- glowy a nia| t | df | p hy nych | td std Wari Warian
Srédnapadowy| 1y | ypp o | oo | | VR Ge
ch II ncje
typl--w
trakcie 0,00 10,00 68 35| 35 | 0,00 |0,00
napadu CP
typ2 -- w
trakcie napadu| 0,00 (0,00 68 35| 35 0,00 | 0,00
SG
typ3-w
trakcie napadu| 0,48 [0,54]-0,10] 68 (0,91 35 | 35 | 2,53 | 1,89 | 1,78 | 0,09
SP
typ4-w
trakcie 0,000 {0,00 68 35| 35 | 0,00 | 0,00
napadu PGd
typ-5w
trakcie napadu| 0,00 [0,00 68 35| 35 | 0,00 |0,00
PGn
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Nie stwierdzono istotnych statystycznie roznic w liczbie bolow gtowy srodnapadowych

w obu okresach obserwacji.

Tabela 39: Porownanie liczby przyjmowanych lekow w okresach pomiedzy wizytq I i 11

oraz
pomiedzy wizytq Il i I11.
Testy t; Grupujaca: WIZYTA (porownanie wizyt 2i3) Grupa 1: II Grupa 2 111
Sredn |Sredn Nwazny i iloraz F p
Zmien| ia ia t | df | p ch Nwaghydth (iich.st :tVarianc Warianc
0r 1mp 1 . .
na II I II je je
liczba
lekow | 1,37 | 1,48 |-0,73| 68 0,46 35 35 10,54 | 0,74 1,84 0,07
pp:

Nie stwierdzono

przeciwpadaczkowych w obu okresach obserwacji.

Tabela 40: Porownanie Sredniego nasilenia bolow gtowy skali VAS w okresach
pomiedzy wizytq I i Il oraz pomiedzy wizytg Il a I11.

istotnych statystycznie roznic w liczbie przyjmowanych lekoéw

Testy t; Grupujaca: WIZYTA (pordwnanie wizyt 2i3) Grupa 1: II Grupa 2 111
Sredn|Sredn Nwaz Nwa Odch.st tlorazF | p
. . znyc Odch.std . .
. 1a 1a t | df | P |nych d Warianc |Waria
Zmienn h I . .
II III II II je ncje
a 111
nasileni
(VAS) 6,69 | 6,30 |0,58] 50 [ 0,56 | 26 | 26 | 2,31 2,42 1,10 | 0,80
nasileni
e 6,00 | 5,28 10,79 17 | 0,44 | 12 7 1,85 1,97 1,13 | 0,81
(VAS)
nasileni
e 7,00 | 6,80 {0,06] 6 |0,94| 3 5 5,19 3,18 2,78 | 0,34
(VAS)
Nie stwierdzono istotnych  statystycznie rdznic pomig¢dzy intensywnos$cia

poszczegbdlnych typoéw bolow glowy pomigdzy danymi zebranymi na wizycie 11 1 II1.

Tabela 41: Porownanie sredniego czasu trwania okotonapadowych bolow gltowy w

okresach

pomiedzy wizytq 11 1l oraz pomiedzy wizytg Il a I11.

Testy t; Grupujgca: WIZYTA (poréwnanie wizyt 2i3) Grupa 1: II Grupa 2 111
Sredni | Sredni IZ\LWECI Nwazn|Odch.st| Odch.st | iloraz F p
Zmi a a t df | P gz ych d d | Wariancj | Wariancj
ment 11l 11 | e e
a II
235 1216,34[150,00| 1,38 | 50 |0,17| 26 | 26 |201,25[139,62| 2,077 | 0,07
trwania
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czas
trwania

110,00{ 72,85 | 1,14 | 17 [0,26| 12 7 78,16 | 45,35 2,96 0,19

czas
trwania

61,33 131,30 0,56 | 6 (0,59 3 5 102,76 | 51,04 | 4,053 0,21

Nie stwierdzono istotnych statystycznie rdéznic pomigdzy czasem trwania

poszczegolnych typow bolow glowy pomiedzy danymi zebranymi na wizycie II i 111

Tabela 42: Porownanie sredniego odstepu bolu gtowy od napadu w okresach pomiedzy
wizytq 1 i Il oraz pomiedzy wizytg Il a I11.
Testy t; Grupujaca: WIZYTA (porownanie wizyt 213) Grupa 1: II Grupa 2 111

Sredni|Sredni IZ\LWZL Nwaz |Odch.st|Odch.st| iloraz F p
i a a t df | P hy nych d d |Warianc|Warianc
R | m | 1 11 je je
na II
odstep

od | 5,19 (8,61 |-1,08| 50 [0,28] 26 | 26 | 8,74 | 13,52 | 2,39 0,03
napadu

odstep

od |110,00(72,85| 1,14 | 17 |0,26| 12 7 | 78,16 | 4535 | 2,96 0,19
napadu

odstep

od | 0,00 [ 0,00 6 3 5 0,00 | 0,00
napadu

Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w odstepie czasowym od napadu

pomig¢dzy danymi zebranymi na wizycie 111 III.
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5. Omowienie wynikow i dyskusja
5.1.0mowienie wynikow i dyskusja

Bole glowy 1 padaczka w populacji dziecigcej nalezg do jednych z
najistotniejszych schorzen [30,47]. Czgstotliwo$¢ zachorowan na migren¢ wzrasta z
wiekiem, ze szczegdlnym wzrostem w okresie dojrzewania. Rozpowszechnienie
migreny oscyluje od 3% pomiedzy 3 a 8 rokiem zycia do 19 - 23% we wczesnym
okresie dojrzewania. Sredni wiek zachorowania na migrene u chtopcéw wynosi 7,2 lata
a u dziewczat - 10,9 lat. Przez okresem dojrzewania rozpowszechnienie migreny jest
podobne wsrod obu pici, po okresie dojrzewania znacznie wigkszy odsetek
dziewczynek cierpi z powodu migreny [41,83,144,145]. Rozbieznosci dotyczace
czestosci wystepowania bolow glowy typu napieciowego najprawdopodobniej zwigzane
sa z czynnikami §rodowiskami 1 genetycznymi, wedtug doniesien z piSmiennictwa bole
te wystepuja u okoto 31% (10-72%) dzieci [146,147]. Wplyw bolow glowy w tym
migreny na zycie dzieci i mtodziez moze by¢ znaczacy. Nawracajace bole glowy moga
prowadzi¢ do szkolnej absencji, stabszych wynikow szkolnych, wplywaja na rozwoj
interpersonalny ograniczajac mozliwos¢ czynnego udziatu w zajeciach sportowych czy

wspolnych zabawach [30,83].

Padaczka jest najczestsza choroba przewleklta OUN w populacji dzieci i
mtodziezy. Mimo pewnych niespdjnosci epidemiologicznych dotyczy okoto 0,5 - 1%
populacji [97,148]. Chociaz jest ponad 20 razy rzadziej spotykana niz migrena, moze
mie¢ znaczny wpltyw na jako$¢ zycia chorych i ich rodzin i jest jednostka chorobowga

potencjalnie zagrazajaca zyciu dziecka [41,149].

Bole glowy i padaczka to rézne jednostki kliniczne, ich wspdlng cechg jest
jednak napadowos$¢ [30,47,75,103,113]. W obu przypadkach diagnoza opiera si¢ na
dobrze zdefiniowanych 1 powszechnie akceptowanych miedzynarodowych definicjach 1

klasyfikacjach [88,150].

Wspdtistnienie bolow glowy i1 padaczki, a w szczegdlnosci migreny 1 padaczki
jest dobrze udokumentowane w populacji dorostych [2,81,63,109]. Duze amerykanskie
badanie (The Epilepsy and Comorbidities of Health Study) przeprowadzone na 172959
osobach dorostych wykazato 1,36 krotnie wigksze rozpowszechnienie migreny w

populacji chorych z padaczka niz w populacji oséb, u ktorych takiego rozpoznania nie
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postawiono [81]. Pismiennictwo dotyczace populacji dzieci i mlodziezy jest w tym

temacie ubogie.

W ciggu ostatniej dekady naukowcy starali si¢ doglebnie zbadaé wspolne
patomechanizmy padaczki i migreny. Te dwa zaburzenia wydaja si¢ by¢ ze soba
powigzane pod wzgledem genetycznym [151]. Uwaza si¢, ze zmieniona funkcja
kanaléw blony komoérkowej 1 brak rownowagi pomigdzy systemem pobudzajacym i
hamujacym odgrywa glowng role w patogenezie tych dwoch zaburzen
[2,73,138,143,152,153]. Depresja korowa (CSD) prawdopodobnie lezy u podstaw
migreny z aurg, a wedtug niektorych badaczy réwniez migreny bez aury [75,134,152].
Naukowcom wydaje si¢ prawdopodobne, ze zard6wno CSD jak i inne mechanizmy
(czynniki $rodowiskowe, indywidualne czynniki genetyczne) mogg mie¢ wplyw na
zwigzek migreny i1 padaczki. Niektorzy badacze uwazaja, ze CSD poprzez obnizenie
progu drgawkowego w ognisku padaczkowym, moze wyzwoli¢ napad padaczkowy.
Podobnie, nawracajace napady padaczkowe, moga predysponowaé pacjentow do
wystapienia CSD, wywotujac bole glowy ponapadowe [72,73,76,109]. Hipotezy te daty
podstawy do rozwazan nad patomechanizmem okolonapadowych bolow glowy oraz
poszukiwaniem zalezno$ci pomig¢dzy rodzajem napadu padaczkowego a cechami
towarzyszacego mu okotonapadowego bolu glowy czy tez zaleznosci pomigdzy typem
okotonapadowych bolow glowy i profilem klinicznym pacjenta. Istnieje wiele prac
poruszajacych temat okotonapadowych boléw glowy, jednak wiekszo$¢ z nich zostata
przeprowadzona na populacji dorostych. Dodatkowo dostgpne w literaturze prace sg
obarczone znacznymi ograniczeniami metodologicznymi, r6znig si¢ stosowanymi przez
autorow klasyfikacjami i definicjami poszczegdlnych typow bolow glowy. Wiekszo$¢ z
nich byta prowadzona w Os$rodkach Leczenia Padaczki, skupiajacych najtrudniejszych
pacjentow, nierzadko z padaczka lekooporng. Wiekszos¢ prac dotyczy populacji
dorostych, prace dotyczace populacji dziecigcej sg nieliczne. Kolejnym ograniczeniem
jest charakter retrospektywny wigkszosci przeprowadzonych badan. Badanie
retrospektywne polegajace na zebraniu danych dotyczacych czestotliwosci czy
charakteru przebytych bolow glowy moze by¢ obarczone niescistosciami. W literaturze
udato si¢ znalez¢ jedynie 3 badania prospektywne dotyczace okotonapadowych bolow
glowy, oparte na wypelnianym przez pacjentow dzienniczkach napadow i bolow.

Nalezg do nich badanie Verottiego wsrod pacjentow w wieku od 5-15 lat, badanie
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Kwana przeprowadzone w populacji dorostych pacjentow z padaczka oraz najnowsze

badanie Lieba - Samala [71,154,155].

Do przeprowadzenia badania prospektywnego sklonila mnie nie tylko mata ilos¢
tego typu badan oraz niespdjno$¢ doniesien z badan retrospektywnych, ale rowniez
wyniki przeprowadzonego badania retrospektywnego, ktérego wnioski przedstawiono

ponize;j.
5.2.Podsumowanie badania retrospektywnego

W analizie retrospektywnej poréwnano dane zebrane na podstawie wywiadu,
przeprowadzonych ankiet oraz wykonanego EEG ~ w grupie  pacjentow z
okotonapadowymi bolami glowy (grupa badana, 56 o0sOb) 1 pacjentow bez

okotonapadowych bolow gltowy (grupa kontrolna, 47 osob).

Czynniki demograficzne takie jak: pte¢, wiek, wiek zachorowania, dlugosé
trwania padaczki nie wigzaly si¢ ze statystycznie wyzszym ryzykiem wystapienia
okotonapadowych boléow glowy. Zaden z aspektéw klinicznych takich jak:
niepelnosprawno$¢ intelektualna, niepetnosprawnos¢ ruchowa czy stwierdzane
nieprawidlowosci radiologiczne w badaniu MRI moézgowia nie mial istotnego zwiazku
z wystepowaniem okotonapadowych bolow glowy. Ilo§¢ przyjmowanych lekoéw
przeciwpadaczkowych (LPP) nie roznita si¢ istotnie w obu porownywanych grupach.
Nie stwierdzono zaleznosci miedzy typem zmian w EEG, a wystepowaniem lub

brakiem okotonapadowych bolow glowy.

W przeprowadzonym badaniu stwierdzono natomiast zalezno$¢ miedzy
wystepowaniem okolonapadowych boléow glowy, a typem napadow padaczkowych.
Ryzyko wystepowania okotonapadowych bolow gtowy bylo najwieksze u pacjentow z
napadami wtornie uogdlnionymi (p=0,01307), a najmniejsze u chorych z napadami
pierwotnie  uogélnionymi  innym niz drgawkowe (p=0,00003). Wyzsze
prawdopodobienstwo pojawienia si¢ okotonapadowych bolow glowy u pacjentéow z
napadami uogodlnionymi toniczno - klonicznymi zostalo potwierdzone w wielu
wczesniejszych analizach na populacji dorostych, ale nie u dzieci. Wnioski z tych

badaniach zostang przytoczone ponizej, przy omawianiu czesci prospektywnej badania.

Ograniczeniem badania byl brak wyznaczonego okresu, ktorzy mieli

retrospektywnie oceni¢ pacjenci (badanie life — long prevalance), a takze zglaszana

86



przez rodzicow 1 pacjentow duza trudno$¢ w ocenie czestosci 1 charakteru przebytych
okotonapadowych bolow glowy. Z uwagi na interesujace wyniki analizy podjeto
decyzje o kontynuacji pracy 1 obserwacji pacjentow prospektywnie. Wszyscy pacjenci,
ktorzy deklarowali podczas wizyty I, ze maja okotonapadowe bodle glowy zostali
zakwalifikowany do badania prospektywnego (n=56). Wydaje si¢, ze jedynie badania
prospektywne, zwlaszcza w grupie dziecigcej, moga odzwierciedla¢ stan faktyczny.
Kontroli poddany jest czas oceny, mozliwe jest systematyczne monitorowanie typu

napadow, stanu klinicznego pacjenta czy zapisow EEG.
5.3.Badanie prospektywne

Celem badania prospektywnego byla proba znalezienia réznic pomiedzy grupami
pacjentdw z poszczegdlnymi typami bolow glowy oraz ocena czgstosci wystepowania
poszczegbdlnych rodzajéw okotonapadowych boléw glowy, analiza ich charakteru oraz
ewentualnego zwigzku ze zmianami w EEG, poro6wnano rowniez zebrane dane na

wizycie I11 1L
5.3.1.Charakterystyka pacjentow z poszczegolnymi typami bolow glowy

Z grupy 57 pacjentow z okotonapadowymi bolami glowy, ostatecznej analizie

prospektywnej poddano 33 osoby: 16 dziewczat i 17 chtopcow.

Nie stwierdzono istotnych réznic pomiedzy picig, a typem okotonapadowych
bolow glowy. Brak takiej zaleznosci jest spdjny z wynikami wigkszosci badaczy, nie
udowodniono  zwigzku migdzy plcia, a bolami glowy ponapadowymi
[63,97,127,129,130,148,156], ani przednapadowymi [156]. Do odmiennych wnioskow
doszedl Mainieri 1 wsp., w ich badaniu wyst¢powanie przednapadowych bolow glowy

bylo istotnie statystycznie zwigzane z ptcig zenska (p=0,015) [96].

Sredni wiek badanych w analizach przeprowadzonych w populacji pediatrycznej
wynosilt: 11,7 [63] i 12,4 lat [88], w przedstawianej pracy podobnie: 11,43 lat. Sredni
wiek zachorowania na padaczke podaje jedynie Cai i wsp., wynosi on 5,7 lat [63], w

omawianej pracy: 8,17 lat.

Zgodnie z wynikami innych prac, takze w omawianym badaniu, nie stwierdzono
korelacji pomiedzy wiekiem a typem okotonapadowych bolow glowy [63]. Nie

stwierdzono rowniez istotnych réznic pomigdzy dlugoscia trwania padaczki w
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poszczeg6lnych grupach. Stwierdzono natomiast istotng statystycznie rdznice
(p=0,0242) pomiedzy wiekiem zachorowania na padaczke a wystepowaniem bolow
glowy $rod- 1 ponapadowych. Padaczka objawiala si¢ wczesniej u pacjentow
zgltaszajacych srodnapadowe bole gtowy niz u chorych z ponapadowymi bélami gtowy.
Sredni wiek zachorowania na padaczke u pacjentéw z bolami glowy $rodnapadowymi
wynosit 4,2 lata, a w grupie chorych z ponapadowymi bolami glowy - 9,63 lat.
Zalezno$¢ ta moze by¢ zwigzana ze szczegdlng charakterystyka grupy z bolami
srédnapadowymi w niniejszym badaniu. W$rdd pacjentow ze srodnapadowymi bdlami
glowy najliczniejsza grupe (80%) stanowili chorzy z padaczka potyliczng o wezesnym
poczatku (Zespot Panayiotopoulosa). Zespdt Panayiotopoulosa to choroba, ktéra w

wiekszosci przypadkoéw (okoto 80%) rozpoczyna si¢ w wieku przedszkolnym [49].

Istotnych statystycznie korelacji nie znaleziono pomigdzy typem bolow glowy, a
takimi aspektami neurologicznymi jak niepetnosprawnos¢ intelektualna czy zmiany w
MRI. Brak korelacji pomigdzy niepetnosprawnoscia intelektualng w stopniu lekkim, a
typem okotonapadowych bolow gltowy byl jednym z wnioskéw badania Caia 1 wsp.
wsrod populacji dzieciecej [63]. W omawianym badaniu stwierdzono statystycznie
istotng roéznice w wystgpowaniu niepetnosprawnosci ruchowej pomiedzy grupa
pacjentow z bodlami glowy $rodnapadowymi, a pozostalymi grupami. Wyciggniety
wniosek ma matg warto$¢ kliniczng z uwagi na niewielka reprezentacje, grupy ktorej
dotyczy. W pismiennictwie nie znaleziono innych prac analizujacych zaleznos¢
niepetnosprawnosci ruchowej od wystepowania okotonapadowych bolow gltowy.

W dostepnych badaniach, konieczny do dalszych analiz, podzial pacjentow na
grupy jest bardzo zroéznicowany. Niektdrzy autorzy podzielili pacjentdéw na 4 grupy
(pacjenci z przed-, po-, §rdd- oraz przed- i ponapadowymi bolami glowy), inni na 3
grupy (pacjenci z przed-, po- 1 srddnapadowymi bolami gtowy), wielu wykluczato z
analizy chorych z bélami glowy $rodnapadowymi lub przednapadowymi. Porownanie

badan jest wigc bardzo utrudnione.

W przedstawianym badaniu, podobnie jak w retrospektywnym badaniu Duchaczka 1
wsp. [99] czy prospektywnym Kwana i wsp. [154] pacjenci zostali podzieleni na 4
grupy. W grupie badanej byto: 19 dzieci z po-, 1 z przed-, 5 ze §rdd- i 8 z po-i przed
napadowymi bolami gtowy. Podzial ten zostat stworzony gtownie w celu poréwnania

danych demograficznych pacjentéw z poszczegolnymi typami bolow glowy. W dalszej
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cze¢$ci badania nacisk postawiono przede wszystkim na zaleznosci pomig¢dzy rodzajem

napadu padaczkowego a typem bolu glowy.

Na analogiczny podzial pacjentow natrafiamy zapoznajac si¢ z pisSmiennictwem
dotyczacym populacji dorostej. Taki podziat zastosowal Duchaczek (badanie
retrospektywne z 71 pacjentami z okotonapadowymi boélami glowy w tym: 16
pacjentow z boélami glowy przednapadowymi, 1  ze S$rodnapadowymi, 61 z
ponapadowymi i 7 z przed- i ponapadowymi [99] czy Kwan, autor jednego z
nielicznych badan prospektywnych [154]. W badaniu Kwana, przeprowadzonym na
chinskiej populacji pacjentow dorostych z padaczka, przeanalizowano, wypehiane
przez chorych przez 3 miesigce, dzienniczki napadéw padaczkowych i bolow gtowy. W
trakcie obserwacji, 50 z 227 0s6b (22%) skarzylo si¢ przynajmniej 1 raz na bol gtowy, u
11 wystapity bole gtowy okotonapadowe (3 chorych miato bole gtowy przednapadowe,
0 $§rodnapadowe, 9 ponapadowe a 1 przed- i ponapadowe). Autorzy pracy skupili si¢ na

glownie na porownaniu pacjentoéw z migdzy- i okotonapadowymi bolami gtowy [154].

Do nielicznych badan  poruszajacych temat okolonapadowych bolow glowy w
populacji pediatrycznej naleza prospektywne badanie Verottiego [71] i retrospektywne
Caia [63], Yamane [157], Kanemura [88] i Millichapa [158,159].

Do badania Caia wtaczono 101 dzieci w wieku 5 - 18 lat, u ktorych w ciggu 18 miesigcy
poprzedzajacych badanie wystgpowaly napady uogolnione toniczno-kloniczne lub
ogniskowe. U 41% wystepowaly bole gtowy okotonapadowe (w tym: przednapadowe u

12%, ponapadowe u 71% oraz przed- i ponapadowe u 17%) [63].

Z kolei w badaniu Kanemura (analiza na podstawie wywiadu i dokumentacji szpitalnej)
sposrod 98 pacjentow w wieku 5 - 18 lat, 34,7% zglaszalo bole glowy zwigzane z
napadami padaczkowymi (w tym 29,4% przednapadowe, 82,4%- ponapadowe i 11,8% -
przed 1 ponapadowe) [88].

W matolicznym badaniu Yamane (analiza na podstawie usystematyzowanej rozmowy)

u 3 dzieci stwierdzono bole przednapadowe, a u 6 ponapadowe [157].

W kolejnym badaniu retrospektywnym Millichapa najwiecej pacjentow zglaszato boéle
glowy ponapadowe (70%), mniej przednapadowe (13%) oraz przed- i ponapadowe

(17%) [158].
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W wieloosrodkowym badaniu prospektywnym z grupa pediatryczng pacjenci z
ponapadowymi bolami glowy stanowili najwieksza grupe (62,3%), grupy z PrelH oraz
PIH byly mniej liczne, odpowiednio 30% 1 7,7% pacjentow. Verotti 1 wsp. wiaczyli do
badania dzieci w wieku 5-15 lat z noworozpoznang idiopatyczng padaczkg z napadami
ogniskowymi lub uogélnionymi. Zakwalifikowani do badania 142 pacjenci z bolami
glowy okoto- 1 migedzynapadowymi mieli za zadanie prowadzi¢ dzienniczek bolow

glowy i1 napadéw padaczkowych oraz byli oceniani co 3 miesigce przez rok [71].

Bardzo ciekawym badaniem, niestety retrospektywnym, jest badanie Kima i wsp. W
badaniu dane dotyczace okotonapadowych bolow glowy zostaty zebrane od pacjentow,
ktorych napady padaczkowe zostaly nagrane w trakcie badania wideo-EEG. Szes$ciu z
831 pacjentow odczuwalo srédnapadowe bole glowy, 6,3%- przednapadowe 1 30,9%

ponapadowe [160].

W ostatnio opublikowanej prospektywnej analizie Leba-Samala przeprowadzonej w
populacji dorostych, do badania wlaczono 110 pacjentdw. Zadaniem pacjentow byto
prowadzenie dzienniczka bolow gltowy i napadow padaczkowych przez 3 miesiace,
zadanie ukonczyto 32 chorych, ale tylko u 24 w takcie obserwacji wystapily napady
padaczkowe. W trakcie badania zarejestrowano 300 napadow padaczkowych (263
ogniskowych bez wtérnego uogdlnienia 1 37 z wtornym uogodlnieniem). Sposrod 24
pacjentow tylko u 8 wystapil przynajmniej 1 raz bol glowy zwigzany z napadem.
Sumarycznie zarejestrowano 37 epizodow okolonapadowych bolow glowy (8
srédnapadowych w tym 3 spelniajace kryteria hemikranii, 4 ponapadowe 1 25
przednapadowe). Z 37, az 28 epizodoéw nie spetniato kryteriow ICHD-3 beta. Tak duzy
odsetek napadow nie spetiajacych kryteriow miedzynarodowej klasytikacji poddaje w

watpliwos¢ jej przydatnos¢ [155].

Poszczegolne prace rdzni ilos¢ zbadanych chorych, etiologia padaczki czy wiek
pacjentow. Te wszystkie czynniki przetozyly si¢ na odmienne proporcje pacjentdéw w
poszczegbdlnych pracach. Nalezy jednak zauwazy¢, ze we wszystkich pracach poza
pracag Leba-Samala [155] pacjenci z ponapadowymi bolami glowy stanowig
najliczniejszg grupa. Zalezno$¢ ta bedzie szerzej analizowana w dalszej czeSci

rozprawy.
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5.3.2.Charakterystyka  bolow  glowy, czestotliwosci  stosowania  lekow

przeciwbolowych

5.3.2.1 Intensywnos$¢ bolow glowy

W pracy do oceny intensywnosci bolow glowy zastosowano skale VAS.
Niektorzy badacze uzywali zamiennie skali opisowe] wyodrebniajacej: bol tagodny,
umiarkowany, ci¢zki i bardzo cigzki. Celem dalszej dyskusji przyporzadkowano skali
opisowej nastepujace wartosci w skali VAS: VAS=1 - 3 to bole gtowy tagodne, VAS=4
- 6 to umiarkowane, VAS=7 - 8 ci¢zkie, VAS=9 - 10 bardzo ci¢zkie.

W przedstawianym badaniu intensywnos$¢ bolow glowy wahata si¢ od tagodnych
(VAS=1 - 3) po bardzo ci¢zkie (VAS=9 - 10). Najczesciej pacjenci oceniali bole glowy
jako umiarkowane (VAS=4 - 6) lub cigzkie. Srednie wartoéci intensywnosci bolow
glowy przed - , $rod- 1 ponapadowych oceniane w skali VAS wynosily odpowiednio:

6,0; 7,01 6,7 na wizycie Il oraz 5,3; 6,8 1 6,3 na wizycie III.

W wicgkszosci wezesniejszych prac intensywno$¢ ponapadowych boléw glowy wahata
si¢ miedzy umiarkowang i ci¢zka, ze Srednig wartoscig w skali VAS podobng jak w
przedstawianej pracy tj. od 5,9 do 6,7 [62,97,98,99]. W badaniach z zastosowaniem
skali opisowej rowniez najczgsciej pacjenci okreslali ponapadowy bol glowy jako

umiarkowany lub cigzki [85,148,161,162].

W badaniach, do ktérych kwalifikowano zarowno dzieci jak i dorostych, intensywno$¢
przednapadowych bolow glowy w skali VAS wynosita §rednio: 7,1 [62], 6,1 [97], w
pracy na populacji dorostych - 6,9 [99]. W badaniu Wanga 59 pacjentow z
przednapadowymi bolami glowy oceniato bole glowy jako umiarkowane, rzadziej
cigzkie [74]. Podobne wnioski wynikaja z omawianej pracy, srednie nasilenie bolow

glowy przednapadowych w skali VAS wynosito 5,3 (I wizyta) i 6,0 (III wizyta).

Intensywnos$¢ bolow gltowy $rodnapadowych byta oceniana tylko w 1 badaniu, na
dodatek przeprowadzonym na populacji dorostych, $rednia wartos¢ w skali VAS
wynosita 5,4 [97]. Srednie wartoéci intensywnosci bolow glowy érodnapadowych byty
nieco wyzsze w przedstawianym badaniu (wizyta II - 7,0; wizyta III - 6,8). Oba badania

roznig si¢ w wielu aspektach (wiek pacjentow, typ badania), ponadto w obu badaniach
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grupy pacjentéw ze srédnapadowymi bdlami gtowy sg matoliczne. Trudno wigc badania

jednoznacznie porownywac.

Pomimo drobnych rozbiezno$ci pomigedzy wynikami badan, a takze duzej
réznorodno$ci analiz, zwraca uwage, wykazana w pracach podobna intensywnosé¢
wszystkich typoéw okotonapadowych boléw glowy. Nasilenie bolow glowy jest

umiarkowane lub cigzkie, czesto oceniane w skali VAS powyzej 7 pkt.

5.3.2.2. Czas trwania bolu glowy i czas pojawienia si¢ bolu glowy w zwiazku z

napadem

W przedstawianym badaniu dane dotyczace odst¢pu pomigdzy bdlem glowy a
napadem oraz dane okreslajgce czas trwania boléw gtowy byty podobne na wizycie II 1

II1.

Z danych zebranych podczas wizyty II bole glowy ponapadowe pojawiaty si¢ do
30 minut od konca napadu (Srednio po 5,2 minutach) i trwaly przecigtnie okoto 3,5
godzin (od 15 minut do 12 godzin). Dane z wizyty III s3 zblizone. Bdle glowy
pojawialy si¢ do 60 minut (§rednio po 8,62 minutach) od ustgpienia napadu i trwaty

przecigtnie okoto 2,5 godziny (od 15 minut do 12 godzin).

Wedhug definicji ICDH-2 i ICDH-3 ponapadowy bol gtowy powinien si¢ pojawi¢ do 3
godzin po napadzie [67,68]. W omawianej pracy udowodniono, ze bol glowy
ponapadowy pojawia si¢ stosunkowo szybko, najczesciej rozpoczyna si¢ od razu lub po
kilku-kilkunastu minutach od napadu, rzadko do 1 godziny. Tylko w 1 pracy oceniano
odstep czasowy pomigdzy napadem, a pojawieniem si¢ bolu. Wnioski z badania Caia
byty podobne do naszych, u 92% pacjentéw okres pomiedzy napadem, a ponapadowym
bolem glowy wynosil maksymalnie 5 minut, w rzadkich przypadkach wydtuzat si¢ do 1

godziny [63].

Czas trwania PIH, okre$lany w pracach dotyczacych populacji dorostych, byt znacznie
dluzszy niz w niniejszej pracy. Sredni czas trwania wahat si¢ od 5,0 do 20 godzin
[97,98,99,156,161]. W historycznym badaniu Schona czas trwania bolow glowy
réowniez byl dtuzszy niz w omawianym badaniu. U 30 z 51 pacjentéw bdl gtowy trwat
od 6 do 72 godzin, a tylko u 3 ponizej 30 minut [163]. W badaniach przeprowadzonych
wylacznie w populacji pediatrycznej nie oceniano $redniego czasu trwania bolu [63,71].

W badaniu Caia PIH trwaty powyzej 2 godzin u 61%, krocej u 39% [63]. W badaniu
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Verrottiego ponapadowe bole glowy trwajace od 30 minut do 1 godziny zgtaszalo 48%
dzieci, bole glowy o czasie trwania powyzej 1 godziny wystepowaty u 52% [71]. W obu

pracach autorzy nie umiescili informacji o maksymalnym czasie trwania bolu [63,71].

Rozbieznosci wynikow pomigdzy omawianym badaniem i badaniami w populacji
dorostych sa zastanawiajace. Rdéznice moga by¢é zwigzane z odmiennym wiekiem
pacjentow (réznice w dojrzatosci OUN), roznicami metodologicznymi badan, a takze
ewentualnym wptywem przyjmowanych lekow przeciwbdlowych na czas trwania bolu.
Analizujac czas trwania boléow glowy, zarowno w omawianej pracy, jak i innych
dostepnych w piSmiennictwie analizach, nie wykluczano pacjentow, ktorzy
przyjmowali leki przeciwbolowe, tym samym wplywajac na czas trwania dolegliwosci.
W pracach brak jest rowniez informacji o lekach przeciwbdlowych przyjmowanych
przez pacjentéw przewlekle z powodu innych choréb. Tego typu leki rowniez mogtyby

modyfikowaé czas pojawienia si¢ jak i czas trwania okotonapadowych bolow glowy.

Nalezy réwniez nadmieni¢, Ze autorzy prac, ustalajac zasady badania, nie zawsze
korzystali z definicji ICHD. W przeciwienstwie do definicji ICHD czg$¢ badaczy
definiuje PIH jako bol glowy, ktory rozpoczyna si¢ po [61,62,90,99,128] lub
natychmiast po napadzie [48,71,97,129,130,156,164], nie okreslaja maksymalnego
czasu odstepu od napadu. Stosowano réwniez inne okresy, w ktorym musi si¢ pojawic
bol gtowy po napadzie, na przyktad 30 minut [127] czy 1 godzine [98]. R6znorodnos¢

stosowanego kryterium czasu powoduje trudno$ci w poréwnaniu prac.

Bole gtowy przednapadowe w przedstawianej pracy pojawiaty sie na 30 do 240
minut przed napadem i trwaly do rozpoczgcia napadu. Wigkszo$¢ autorow nie oceniato
odstepu pomiedzy poczatkiem bolu gtowy a napadem. Niektorzy jedynie dzielili bole
glowy przednapadowe na rozpoczynajace si¢ do 30 minut przed napadem oraz na te,
ktore rozpoczynaja si¢ od 24 godzin do 30 minut przed napadem. Do takich badan
nalezy praca Wanga przeprowadzona na chinskiej populacji os6b dorostych, w ktore;j
stwierdzono, ze u 81% pacjentow bole glowy rozpoczynaty sie do 30 minut przed
napadem, a u 19% od 24 godzin do 30 minut przed napadem [2], podobnie podzielit
pacjentow z przednapadowymi bolami gtowy Yankovsky [62]. Podziat ten jest o tyle
ciekawy, ze ma na celu probe selekcji bolow gtowy na bedace objawem prodromalnym
napadu (bole glowy pojawiajace si¢ do 30 minut przed napadem) i na wczesne

przednapadowe bole glowy, ktore potencjalnie moga by¢ juz poczatkiem napadu. W
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wieloosrodkowym badaniu HELP pacjenci z bolem glowy trwajacym krécej niz 10 min,
w ogoble nie zostali wlaczeni do badania [97]. Podobnie w badaniu prospektywnym
Verrottiego. W badaniu Verrottiego dodatkowo nie okreslono maksymalnego czasu

trwania bolu glowy [71].

W omawianym badaniu u zadnego pacjenta béle gtowy nie trwaty krocej niz 30 minut,
wiec zgodnie z wyzej wymienionym podzialem mozna je traktowaé jako objawy
prodromalne napadu. Nalezy jednak zauwazy¢, ze rozwazenie to jest czysto
teoretyczne. W przeciwienstwie do srédnapadowego bolu gtowy, przednapadowy bol
glowy nie ma elektrofizjologicznych cech napadu padaczkowego, dlatego wydaje sie,
ze jedynym badaniem mogacym zrdznicowaé oba typy bolu gtowy jest badanie EEG
wykonane w trakcie bolu glowy. Nalezy jednak dodaé, ze nieobecnos¢ zmian w EEG
nie jest kryterium bezwzglednym. Istniejg sytuacje, w ktérych w rutynowym EEG nie
stwierdza si¢ zmian $rodnapadowych (np. gleboko zlokalizowane ognisko padaczkowe)
[105,110,165]. Jak twierdzi Cianchetti 1 wsp. oba typy bolow glowy mozna
zroznicowac bez pomocy EEG, w przypadku gdy istnieje przerwa miedzy bélem glowy,
a napadem. Autorzy jednak nie okreslaja minimalnego ani maksymalnego czasu trwania

takiej przerwy [112].

W badaniach, obejmujacych wytacznie populacje pediatryczng, zaden z badaczy nie
okreslit $redniego czasu trwania przednapadowego bolu gtowy. W badaniu Caia u 2
0sob bol glowy trwat ponizej 30 minut, a u 8 powyzej 2 godzin, 4 osoby nie umiaty
okresli¢ czasu [63]. W badaniu Verrottiego u 89,2% czas trwania bolu wynosit od 30

minut do 1 godziny [71].

Jedyne badania, w ktérym oceniano $redni czas trwania przednapadowych bolow
glowy, to retrospektywna praca Karaali-Savrun na tureckiej populacji osob>10 r.z. (5,9
godziny) [156], retrospektywna praca na koreanskiej populacji >13 r.z. (12,6 godziny)
[97] oraz niemiecka analiza na populacji dorostych pacjentow (2,75 godziny) [99]. W
przedstawionym badaniu $redni czas trwania przednapadowych bolow gtowy wynosit:
1,8 godziny (wizyta II) oraz 1,2 godziny (wizyta III). Odmienne wyniki prac w tym
aspekcie mogg wynikac z podobnych przyczyn - jak w przypadku ponapadowych bolow
glowy. Wydaje si¢ jednak, Ze najistotniejszym czynnikiem wplywajacym na
rozbieznos¢ wynikéw moze by¢ wiek badanych. Dzieci majg o wiele wigkszg trudnos¢

z okresleniem czasu trwania dolegliwo$ci niz osoby doroste. Nie zawsze zglaszaja bol
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glowy w momencie jego rozpoczgcia. Nawet przy najbardziej rzetelnym prowadzeniu
dzienniczkow przez rodzicoOw czas trwania przednapadowych bolow glowy mogt by¢

zanizony.

W badaniu Karaali - Savrun bole glowy $rodnapadowe trwaty od 30 do 60
sekund [156], a w badaniu HELP od 5 do 480 sekund, $rednio 157,2 sekundy [97]. W
literaturze istniejg réwnie opisy przypadkow stanéw padaczkowych trwajacych od
kilkunastu do 72  godzin, objawiajacych si¢ jedynie bolem glowy
[120,121,122,123,166].

W omawianym badaniu $rédnapadowe béle glowy trwaty od 0,5 do 180 minut. Srednio
utrzymywaty si¢ przez 61,33 min. (wiyta II) i 31,2 min. (wizyta III). Wyniki te sa
niemiarodajne ze wzgledu na matoliczng grupe oraz wystepowanie u jednego z
pacjentow stanow padaczkowych napadow ogniskowych trwajacych w trakcie

obserwacji do 1,5 godziny, objawiajacych si¢ miedzy innymi bolami glowy.

5.3.2.3 Wplyw bélu glowy na aktywnos¢ dnia codziennego.

Wplyw bolu glowy na aktywnos$¢ dnia codziennego jest $ci§le zwigzana z
intensywnoscig bolow glowy oraz obecnos$cig objawoéw towarzyszacych. Stwierdzona i
opisana powyzej duzg intensywnos¢ bolow glowy u pacjentdow wiaczonych do tego
badania powinna korelowa¢ z wptywem boléw glowy na wykonywanie codziennych

czynno§ci.

Najbardziej wptywaty na aktywno$¢ dnia codziennego bole gtowy ponapadowe.
Podczas II wizyty 76,9% pacjentow zgtaszalo wplyw na aktywno$¢ dnia codziennego
bolow gltowy ponapadowych, 66,67% - srédnapadowych 1 41,67% - przednapadowych.
Podobnie podczas wizyty III - bole glowy ponapadowe wptywaly na aktywnos$¢ dnia
codziennego u 73% pacjentow, Srodnapadowe u 60%, przednapadowe u 14,29%.
Znaczny wplyw bolow gtowy ponapadowych na aktywno$¢ dnia codziennego dowiedli
réwniez inni badacze. W badaniu Schachtera i wsp. ponapadowe bole gtowy wplywaly
na aktywno$¢ dnia codziennego u 39% pacjentow doswiadczajacych bodle glowy
ponapadowe po kazdym napadzie padaczkowym [128]. Az 35 z 36 badanych dzieci w
badaniu Caia zglaszato wplyw ponapadowych boélow glowy na codzienng aktywnos$c

[63] oraz potowa badanych dorostych w badaniu Ito [164].
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Wplyw na aktywnos$¢ bolow glowy przed- 1 sSrodnapadowych nie byta szerzej oceniana.
Na podstawie dostgpnych danych z pisSmiennictwa, a takze wynikéw przedstawianej
analizy mozna wysung¢ teze, ze okotonapadowe bole glowy, zgodnie z

przypuszczeniami, wptywaja znaczaco na aktywnos¢ pacjentow z padaczka.
5.3.2.4. Lokalizacja bélu glowy

Podczas przeprowadzania omawianego badania wigkszo$¢ dzieci nie byta w
stanie sprecyzowac, po ktorej stronie odczuwa bol glowy, podawata obustronne
dolegliwosci. Z tego powodu juz w trakcie badania odstgpiono od precyzowania
doktadnej stronnej lokalizacji bolu. Powyzsze obserwacje sa zgodne z obserwacjami
Caia i Verrotiego, ktorzy uwazaja, ze dzieci czg¢$ciej maja sklonnos¢ do obustronnych
bolow glowy [63,71], a takze z wytycznymi ICDH-3. W Migdzynarodowej Klasyfikacji
Bolow Glowy, przy kryteriach migreny, umieszczono komentarz, informujacy, ze w
przypadku dzieci bol glowy nie musi by¢ jednostronny i czesto lokalizuje si¢
obustronnie w okolicy czotowo-skroniowej. Dodatkowo autorzy nowej klasyfikacji
zwracaja uwagg, ze u dzieci lokalizacja bolu w okolicy potylicznej jest rzadka i wymaga

szczegolnej uwagi [68].

W badaniu Karaali-Savrun, do ktérego wiaczono pacjentow powyzej 10 roku zycia,
wiekszos$¢ 0s6b z przed- i ponapadowymi bolami glowy i wszyscy ze srodnapadowymi
lokalizowato bol w okolicy czotowej [156]. Lokalizacja czolowa bolow glowy
dominowata rowniez w badaniu na populacji pediatrycznej Kanemura [88]. W kolejnym
badaniu, tym razem przeprowadzonym wsrod populacji dorostych, pacjenci najczesciej
zglaszali bole gtowy okolicy czolowo-skroniowej, ale bole te w przeciwiefistwie do

populacji pediatrycznej byty zlokalizowane jednostronnie [62].

Powyzsze wnioski s3 podobne do wynikéw przedstawianej pracy. Pacjenci za
lokalizacje bolow glowy najczesciej podawali okolice czotowg. Czasami nie umieli
zlokalizowa¢ bolu glowy i zglaszali bol ,,calej glowy”. Na boéle glowy w okolicy

potylicznej, skroniowej 1 ciemieniowej skarzyla si¢ niewielka ilo$¢ pacjentow.
5.3.2.5. Charakter bolow glowy

W badaniu u okoto 40% pacjentéw z PIH bole gtowy miaty charakter migreny
lub bolow glowy migrenopodobnych (II wizyta: 46%, II wizyta: 38%) w
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przeciwienstwie do bolow glowy przednapadowych, gdzie boéle glowy o tym

charakterze wystepowaty rzadko (1 z 7 dzieci).

Bole glowy ponapadowe o charakterze migreny lub migrenopodobne w populacji
pacjentow dorostych wystepuja wedtug piSmiennictwa u 34 - 60,98% pacjentow z PIH
[2,85,62,97,148,161,162]. U dzieci odsetek ten wynosit: 81,4% [71], 58% [63]. Wyniki
te s3 podobne do wynikoéw otrzymanych w przedstawianej pracy. Najnizszy odsetek
pacjentow z bolami glowy ponapadowymi wystgpit w analizie Ito przeprowadzonej na
japonskiej populacji pacjentéw z padaczka w wieku od 12 do 81 lat. W pracy tej tylko u
26% pacjentow z PIH bodle ponapadowe spetnialy kryteria migrenopodobnych boléw
glowy. Wedlug autorow nizsza czgsto$¢ wystgpowania migrenopodobnych PIH mogta
wynika¢ z faktu, ze grupa badana byla ograniczona do pacjentéw z padaczka
ogniskowa. Badacze réwniez rozwazali wplyw stosowanego u badanych leczenia
przeciwpadaczkowego (u czgsci chorych stosowano wysokie dawki walproinianu i
zonisamidu) [127]. Nalezy tu jednak nadmieni¢, ze nie ma przekonujacych dowodéw o
wptywie LPP ani na czgsto$¢ bolow gtowy ponapadowych, ani na ich charakter [161].
W cytowanej pracy interesujagcym wnioskiem byla zalezno$¢ pomiedzy czegstoscia
migrenopodobnych bolow glowy, a lokalizacja ogniska padaczkowego. Najczesciej

migrenopodobne, ponapadowe bole glowy mieli pacjenci z padaczka potyliczng [127].

W pracach innych autoréw nie stwierdzono tak niskiego odsetka pacjentow z
migrenopodobnymi, przednapadowymi bodlami glowy jak w omawianej pracy,
aczkolwiek uzyskane wyniki rowniez si¢ migdzy soba r6znig. Wang zakwalifikowal do
grupy pacjentow z migrenopodobnymi, przednapadowymi bolami glowy az 38 z 59
(64%) pacjentow [74], z kolei w badaniu Duchaczka 43% pacjentéw z PIH nalezato do
grupy z bodlami przednapadowymi o charakterze migreny [99]. W innym badaniu
przednapadowe bodle glowy spelniaty kryteria migreny u 4 z 7 dorostych pacjentéw

[161].

W badaniach nad populacja pediatryczng odsetek pacjentéw z migrenopodobnymi
bolami glowy wsrod chorych z PrelH wynosit: 50% [63]193% [71].

W populacji pediatrycznej, szczegdlnie w grupie mlodszych dzieci, duzo trudniej niz u
dorostych jest oceni¢ charakter bolu glowy, co moze wptywaé na odmienne wyniki. W
przedstawianym badaniu, pomimo regularnego prowadzenia dzienniczka bolow glowy,

niektére dane dotyczace charakteru bolow glowy byly niejasne lub niesciste 1 bol
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glowy byl automatycznie kwalifikowany do bolow glowy niesklasyfikowanych, co
moglto znaczaco wptynaé na odsetek bolow glowy migrenopodobnych. Dodatkowym
ograniczeniem omawianego badania, ktére mogto réwniez wptyna¢ na niski odsetek
pacjentow z migrenopodobnymi bolami glowy, jest mala liczba pacjentow z
przednapadowymi bolami gtowy. Z uwagi na do$¢ duze rozbieznos$ci pomig¢dzy pracami
wydaje si¢ konieczne przeprowadzenie dalszych badan oceniajacych charakter bolow

przednapadowych.

Bole glowy $rddnapadowe, ktorym towarzyszyty takie objawy jak nudnosci i
wymioty i spelnialy inne kryteria konieczne dla rozpoznania migreny oprocz kryterium
czasowego zakwalifikowano jako bole migreno podobne. W przedstawianym badaniu
bole o takim charakterze dominowaty wsréd bolow glowy srodnapadowych. Autorzy

innych prac nie ocenaili charakteru bolow glowy srédnapadowych.

Odsetek pacjentow z ponapadowymi bolami gtowy typu napigciowego badano
tylko w populacji dorostych pacjentow z padaczka, wedlug badaczy wynosi on okoto
35% [162]. Do odmiennych wnioskow doszli autorzy 2 badan retrospektywnych: Wang
i Duchaczek [2,99]. W badaniu Wanga tylko u 20,43% pacjentow z PIH wystepowaly
bole glowy typu napigciowego, a u 9,89% bdle gtowy niesklasyfikowane [2]. Z kolei u
Duchaczka bole glowy typu napieciowego zglaszato az 60 %, a inne 17% (razem 77%)

[99].

W omawianym badaniu bole glowy typu napieciowego lub niesklasyfikowane
wystepowaty u wigkszosci pacjentow z przednapadowymi bolami glowy i u ponad
polowy pacjentow z bolami glowy ponapadowymi. W pracach innych autoréw nie
stwierdzono tak niskiego odsetka wystepowania migrenopodobnych bolow glowy
przednapadowych i tak duzej grupy chorych z napieciowymi i nieskalsyfikowanymi
bolami. Jak wspomniano powyzej odmienno$¢ ta moze wynika¢ z trudnosci w

kwalifikacji bolow glowy u dzieci.
5.3.2.6. Leczenie bolow glowy

Wedlug piSmiennictwa stosunkowo mata liczba oséb z okolonapadowymi
bolami glowy przyjmuje leki przeciwbolowe lub ma zalecone przyjmowanie takich
lekow przez lekarza [62,63,76,148,161]. Fakt ten moze dziwi¢ szczegdlnie w aspekcie

doniesien, ze 60-90% pacjentéw z okolonapadowymi bolami glowy moze doznaé
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korzysci z leczenia lekami przeciwbolowymi dostgpnymi bez recepty [62,63]. Istnieja
réwniez opinie o pozytywnym efekcie leczenia okotonapadowych boélow glowy o

charakterze migreny - tryptanami [47,132,167].

Odsetek pacjentow przyjmujacych leki przeciwbolowe z powodu okolonapadowych
bolow glowy rozni  sie¢ w zaleznosci od kraju badania. W badaniu Wanga
przeprowadzonym ws$rdd chinskiej populacji dorostych pacjentow z padaczka, zaden z
pacjentow nie przyjmowal lekéw z powodu bolow glowy ponapadowych [85]. W
niemieckim badaniu z 2002  tylko 30% chorych stosowata regularnie leki
przeciwbolowe w ponapadowych bdlach glowy [148], podobnie w badaniu z 2013 tylko
39% [99]. Z kolei w norweskim badaniu z 2007 wigkszo$¢ pacjentow przyznawata si¢

do przyjmowania lekow przeciwbolowych [161].

W populacji pediatrycznej rozpowszechnienie podazy lekéw przeciwbdlowych z

powodu okotonapadowych bolow gtowy réwniez jest niejednorodne.

W pracy Yankovskiego dotyczacej kanadyjskiej populacji dzieci 1 mtodziezy,
stwierdzono, ze 36% przyjmowato leki bez recepty z powodu przednapadowych bolow
glowy, a az 81% pacjentow z powodu ponapadowych [62], za§ w badaniu Caia 60% z
powodu PrelH, 50% w PIH. Interesujace sa stwierdzane przez Caia rdznice
skutecznos$ci leczenia przeciwbdolowego. Leczenie skutkowato znaczaca poprawa lub
ustgpieniem bolu u 53% chorych przyjmujacych acetaminofen i u 79% otrzymujacych

ibuprofen [63].

Wszyscy autorzy przyznaja, ze rola lekarza w leczeniu bolow okotonapadowych
niestety jest niewielka. W badaniu Syvertsena tylko 4% pacjentow z padaczka
otrzymato zalecenia co do leczenia bolow glowy od swojego lekarza [161], a w badaniu

Forderreuthera czy Yamane —zaden z pacjentow [148,157].

W omawianym badaniu najczeSciej po leki przeciwbolowe siggali pacjenci z
ponapadowymi boélami glowy (wizyta II: 46,2%, wizyta III: 50% pacjentéw), w trakcie
bolow gltowy przednapadowych, pomimo podobnej ich intensywnosci, chorzy rzadko
przyjmowali leki przeciwbolowe (wizyta I1: 8,33%, wizyta III: 0%). Zaden z pacjentow

nie przyjmowal lekéw przepisanych na receptg, w tym tryptandw.

Réznice w  ilosci  przyjmowanych lekow  przeciwpadaczkowych  s3

prawdopodobnie zwigzane z rdéznicami kulturowymi i r6zng $wiadomoscig pacjentow.
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Nie mozna taczy¢ ilosci przyjmowanych lekéw 2z odmienng intensywnos$cig
dolegliwosci. Jak opisywano powyzej, intensywno$¢ bolow glowy w wiekszosci prac
byla podobna. Bole glowy wptywaly na aktywno$¢ dnia codziennego, ich intensywnos$¢
przekraczala 7 punktow w skali VAS. Przedstawiane wyniki posrednio moga
wskazywacé na niska §wiadomo$¢ rodzicow 1 lekarzy odnos$nie wptywu bolow glowy na

zycie pacjentow z padaczka.

Do lekéw stosowanych w profilaktyce migreny nalezg topiramat i kwas
walproinowy [168]. Wydawaloby si¢, ze stosowanie tych preparatow w leczeniu
padaczki mogloby wplynaé na czestos¢ wystgpowania okotonapadowych bolow glowy.
W literaturze jednak nie stwierdzono korelacji pomigdzy ryzykiem wystepowania
okotonapadowych bolow glowy a rodzajem LPP [161], rowniez w tej pracy takiego

zwigzku nie stwierdzono.

5.3.3.Zaleznos¢ pomiedzy typem okolonapadowych bolow glowy i rodzajem
napadéw padaczkowych, czestos¢ wystepowania poszczegélnych bélow glowy

okolonapadowych.

W omawianym badaniu zarejestrowano 913 napadow padaczkowych oraz 325
epizodow okotonapadowych bolow glowy. Bole glowy ponapadowe towarzyszyty

23,44% a przednapadowe - 8,21% napadom padaczkowym.

Bole gtowy ponapadowe najczesciej byly zwigzane z napadami pierwotnie lub
wtornie uogo6lnionymi drgawkowymi, wystapity po prawie potowie napadow tego
rodzaju (47%). Znacznie rzadziej ponapadowe bodle glowy towarzyszyly napadom
ogniskowym (19,3%). Ryzyko wystapienia ponapadowych bolow glowy u pacjentow z
napadami uogdlnionymi wynosito 2,43. Przednapadowe bole glowy wystgpowatly nieco

czegsciej przed napadami ogniskowymi niz uogdlnionymi (8,23% versus 6,61%).

Bole glowy ponapadowe dominowaty po napadach pierwotnie uogélnionych toniczno-
klonicznych, najrzadziej pojawialy si¢ po napadach ogniskowych z zaburzong
swiadomoscig (85% versus 15%). Z kolei przednapadowe bole glowy najczesciej
wyprzedzaly napady pierwotnie uogoélnione toniczno-kloniczne, najrzadziej wtornie

uogodlnione (20% versus 4,3%). Wyniki te jednak nie byly istotne statystycznie.
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Bole glowy $rodnapadowe miaty miejsce w zwiazku z 3,94% napadoéw padaczkowych

wystepowaty w trakcie 17% napaddéw ogniskowych z zachowang §wiadomoscia.

W literaturze bole glowy przednapadowe najczesciej wystgpowaly przed
napadami pierwotnie lub wtdérnie uogoélnionymi [169], wtornie uogdlnionymi toniczno-
kloniczne [156], napadami ogniskowymi [160], a w pracy przeprowadzonej na
populacji pediatrycznej przed napadami ogniskowymi bez zaburzen swiadomosci [71].
Obserwacje te sg bardzo rozbiezne. W naszym badaniu najczesciej przednapadowe bole
glowy poprzedzaly napady pierwotnie uogélnione toniczno-kloniczne, wyniki te jednak
nie byly statystycznie istotne. Tak duza réznorodno$¢ wynikdw moze wynikac z rdéznic
metodologicznych i zasad doboru chorych w przeprowadzonych badaniach. Niektorzy
autorzy uwazaja, ze doniesienia §wiadczace o zwigzku przednapadowych bolow glowy
z napadami uogolnionymi sugeruje, ze obecno$¢ przednapadowych bolow glowy moze
swiadczy¢ o cigzkosci nadchodzacego napadu [148,156]. Wydaje sie, ze konieczne sg
dalsze badania dotyczace zwiazku miedzy rodzajem napadu a czestotliwos$ciag

wystepowania przednapadowych bolow glowy.

Do przekazania informacji niezbgdna jest swiadomos$¢ i dlatego mozliwosé
zasygnalizowania $rodnapadowych boléow glowy jest ograniczona do napadow z
zachowang $wiadomoscig. W omawianej pracy s$rodnapadowe bole glowy byly
zwigzane wylacznie z napadami ogniskowymi z zachowang $wiadomoscia. W
pisSmiennictwie jest niewiele prac poswigconych temu zagadnieniu. W badaniu Kima,
podobnie jak w aktualnej pracy, wszyscy pacjenci ze $rodnapadowymi bolami glowy
mieli napady ogniskowe [160]. W piSmiennictwie istnieje réwniez, przytoczony
powyzej, opis pacjenta z napadami mioklonicznymi i srodnapadowym ,,uciskiem w
glowie” [96]. Z kolei Fanella opisuje przypadek 37-letniej pacjentki leczonej z powodu
uogoblnionej padaczki idiopatycznej, u ktérej podczas 24-godzinnej elektroencefalografii
wystapit nagly, silny bol glowy. Podczas bolu w EEG obserwowano wystepujace w
sposob prawie ciagly wyladowania zespotéw iglica-fala wolna oraz zespolow
wieloiglica-fala wolna, ktore utrzymywaty si¢ przez 60 min, az do ustgpienia bolu
glowy. Przedstawiony przypadek to jeden z nielicznych udokumentowanych przy
pomocy EEG izolowanych padaczkowych bolow glowy w uogdlnionej padaczce

idiopatycznej [80].
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Zgodnie z wynikami wielu innych badan, réwniez w prezentowanej pracy,

najczesciej obserwowano ponapadowe bole glowy [63,96,157,160,163,169].

Zwiazek wystgpowania ponapadowych bolow glowy 1 napadéw uogdlnionych toniczno-
klonicznych udowodniono w wielu badaniach przeprowadzonych wsrdd pacjentéw
dorostych z padaczka. Pacjenci dorosli z napadami uogdlnionymi toniczno-klonicznymi
skarzg si¢ czesciej na PIH niz ci, u ktorych takie napady nie wystepuja
[76,85,96,99,127,128,129,130,148,156,164]. W swojej historycznej pracy Schon 1 Blau
udowodnili, ze bole gtowy ponapadowe wystepuja czgsciej po napadach uogélnionych
toniczno-klonicznych, szczegdlnie po napadach przedluzajacych si¢ lub nawracajacych
[163]. W pracach przeprowadzonych na populacji dorostych lub dzieci 1 dorostych
stwierdzano PIH u 93% [148], 28,3% [97] pacjentow z pierwotnie uogolnionymi
napadami toniczno-klonicznymi 1 88% [156], 82% [129], 42% [164] pacjentéw z
wtornie uogodlnionymi napadami toniczno-klonicznymi. W badaniu Gameleira, do
ktérego wiaczono pacjentow w wieku 4-88 lat, posrod 63 pacjentow z PIH, 55,6% to
pacjenci z napadami uogélnionymi toniczno-klonicznymi [48]. W populacji dorostych
bole glowy po napadach ogniskowych wystepuja rzadziej niz po napadach
uogoblnionych toniczno-klonicznych, stwierdzono je u 38,16% [85], 26,2 % [97], 22%
[164], 43 % [148]. Napady ogniskowe z zachowang $wiadomoscia zazwyczaj nie s3
zwigzane z PIH [156,164] lub jest to rzadka korelacja [96]. Odmienne wyniki uzyskat
Cilliler, w jego pracy (populacja tureckich pacjentow >17 r.z.) nie stwierdzono korelacji

miedzy PIH, a typem napadow [169].

Doniesienia dotyczace korelacji miedzy typem napadoéw padaczkowych, a
czestotliwoscig ponapadowych bolow glowy w populacji pediatrycznej rdznig si¢ od
wynikow prac przeprowadzonych wsrdd populacji dorostych, réznig si¢ réwniez od

wynikow omawianej pracy.

Odmiennie niz autorzy prac przeprowadzonych na populacji dorostych, Verrotti
stwierdzil korelacje pomigdzy ponapadowymi bélami glowy, a napadami ogniskowymi.
Nalezy jednak dodaé, ze juz sami autorzy zauwazaja, ze odmienne wnioski w tym
aspekcie moga by¢ zwigzane z rdznicami epidemiologicznymi dotyczacymi
idiopatycznej padaczki ogniskowej. Wedlug badaczy roznice moga by¢ wynikiem
przeprowadzenia analizy tylko na populacji pacjentow z padaczka idiopatyczng, bez

wlaczania do badania, tak jak w wielu innych pracach, pacjentow z padaczka o
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nieustalonej etiologii czy z padaczka objawowa [71]. Inne badanie przeprowadzone w
populacji dzieci 1 mlodziezy nie wykazato Zadnej korelacji migdzy PIH i typem

napadow [63].

Z kolei Kanemura szukat zalezno$ci pomiedzy okolonapadowymi bolami glowy (bez
podziatu na typy), a rodzajem napadu padaczkowego. Okolonapadowy bol glowy zostat
zdefiniowany przez badaczy jako bol glowy rozpoczynajacy si¢ w ciggu godziny przed
lub po napadzie. W tym badaniu, przeprowadzonym wsrod japonskiej populacji dzieci i
mtodziezy wsrdd pacjentow z okotonapadowymi bolami gtowy, dominowaty osoby z
napadami ogniskowymi. Okotonapadowe bole glowy byty obecne u 41,9% pacjentéw z
napadami ogniskowymi i u 12,5% z napadami uogdlnionymi. Uwage zwraca odmienna,
niz stosowana w innych badaniach, definicja okotonapadowych boléw gltowy. Ponadto
nalezy zauwazy¢, ze w artykule brak jest informacji o typie, wystepujacych u
pacjentow, napadow uogolnionych (toniczno-kloniczne czy inne). Jak przedstawiono
powyzej, wedlug piSmiennictwa dotyczacego populacji dorostych, tylko napady
uogolnione toniczno-kloniczne sg zwigzane z wigkszym ryzykiem PIH. Kanemura i1
wsp. zgadzajg si¢ z Parisi, ktory probuje uzasadni¢ roéznice migdzy doniesieniami:
czegstszym — wystgpowaniem  objawOw  autonomicznych u  dzieci, wigkszym
rozpowszechnieniem idiopatycznej padaczki z napadami ogniskowymi oraz burzliwym
przebiegiem napadow w tej grupie wiekowej, przy¢miewajacym $rod- i ponapadowe

bole gtowy [88].

Ciekawe sa roéwniez doniesienia dotyczace korelacji pomiedzy bolami
okotonapadowymi, a typem padaczki ogniskowej. Wielu autoréw uwaza, ze bole
glowy $rodnapadowe 1 ponapadowe sg szczegolnie zwigzane z napadami potylicznymi
[37]. Wedlug Panayiotopoulosa migrenopodobne bdle glowy ponapadowe sa obecne u
2/3 pacjentow z padaczka potyliczng [130], za§ wedlug Ito pacjenci z padaczka
potyliczng maja wigksze ryzyko ponapadowych bolow glowy w pordéwnaniu do
pacjentdw z padaczka skroniowa i czotowa [129]. Podobnego zdania jest Wang, ktory
uwaza, ze wsrod pacjentow z padaczka ogniskowa najwigksze ryzyko wystapienia
bolow glowy okotonapadowych  maja pacjenci z padaczka potyliczng [85].
Odmiennego zdania jest Cai, w jego badaniu pacjenci z padaczka potyliczng nie mieli

znaczaco wyzszego ryzyka bolow gtowy niz pozostali pacjenci [63].
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W omawianym badaniu wszyscy pacjenci z padaczka potyliczng zostali
zakwalifikowani do cze$ci prospektywnej badania. Chorzy ci stanowili grupe liczaca 7
pacjentow. W trakcie obserwacji prospektywnej u 3 wystepowaty zaréwno bole $rod-

jak 1 ponapadowe, u 2 wylacznie §rédnapadowe i u kolejnych 2 - ponapadowe.

W omawianym badaniu, posrod 103 pacjentéw z padaczka ocenianych podczas
wizyty skriningowej (wizyta I), u 10 wystepowaty wylacznie napady uogoélnione inne
niz drgawkowe (u 9- napady nieswiadomosci, u 1 napady miokloniczne). U zadnego z
tych pacjentow napadom nie towarzyszyty bole gtowy i zaden nie zostat wlaczony do
badania prospektywnego. W trakcie badania prospektywnego napady uogolnione inne
niz drgawkowe réwniez nie wystapily u zadnego z pacjentow. Wedlug przedstawianego
badania retrospektywnego istnieje istotne statystycznie mniejsze ryzyko wystepowania
okotonapadowych bolow glowy u pacjentéow z tego typu napadami. W pisSmiennictwie
znaleziono tylko 5 prac podejmujacych temat napadow uogoélnionych niedrgawkowych
[96,98,99]. W przeciwienstwie do wynikow omawianej pracy, w badaniu Lenigera nie
stwierdzono zaleznosci miedzy typem napadow, a czesto$cig wystepowania bolow
glowy zwigzanych z napadem padaczkowym. Okolonapadowe bole glowy wystepowaty
tak samo czesto u pacjentow z napadami mioklonicznymi i nieswiadomosci jak u
chorych z innymi typami napadow [98]. Zastanawiajace sg jednak uzyte w badaniu
Lenigera kryteria okolonapadowych bolow gtowy. W przeciwienstwie do innych badan
za bole glowy okotonapadowe uwazano te, ktory rozpoczety si¢ w ciggu godziny przed
lub po napadzie. Takie zawgzeniu czasu pojawienia si¢ bolow gtowy moglo wplyna¢ na
wynik rozpowszechnienia bolow glowy przednapadowych (zazwyczaj bole trwajgce
kilka godzin), a mozliwie, ze rdwniez na odsetek okolonapadowych bolow glowy w
catej badanej populacji. Z kolei Mainieri 1 wsp. opisuje przypadek pacjenta dorostego
z napadami mioklonicznymi, ktory odczuwat ,,ucisk w glowie” trwajacy kilka sekund

[96].

Nalezy réwniez dodaé, ze napady nieswiadomosci czg¢sto sg elementem zespotu
padaczkowego rozpoczynajacego 1 konczacego si¢ w wieku dziecigcym. Niskie
rozpowszechnienie tego typu napadow wsrod dorostych, a takze czeste wykluczanie
pacjentdw z idiopatyczng padaczka uogdlniong z badan [61,62,127,129,130,163,164],
spowodowato, ze w pi$miennictwie praktycznie nie istnieja badania ze znamienng
iloscia pacjentow z napadami nie§wiadomosci. Niskie ryzyko wystgpienia

ponapadowych bolow glowy u pacjentdéw z napadami nie§wiadomosci zauwazyli
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Duchaczek [99] 1 Kim [160]. W badaniu Kima tylko jeden pacjent z atypowymi
napadami nie$wiadomosci skarzyl sie na ponapadowe bole gtowy. Zaden z pacjentow z
typowymi napadami nieswiadomosci (7 chorych) ani zaden =z napadami
mioklonicznymi (5 chorych) nie zglaszatl ponapadowych bolow glowy [160]. Réwniez
w badaniu Pilarskiej u Zzadnego z 10 pacjentéw z napadami nie§wiadomos$ci nie
obserwowano boléw gltowy zwigzanych z napadem padaczkowym, cho¢ u wszystkich

wystepowaty bole gtowy miedzynapadowe [170].

Niskie rozpowszechnienie okotonapadowych bolow glowy w zwiazku z napadami
nie§wiadomos$ci mogloby by¢ zwigzane cho¢by z krotkim czasem trwania napadow.
Niewielka liczba dzieci z napadami nieswiadomosci bioragcych udzial w
przedstawianym badaniu jak i w pracach innych badaczy nie pozwala na postawienie
tezy, ze napady nieswiadomosci rzadziej prowokuja okotonapadowe bole glowy.
Wydaje sie, ze potrzebne sg dalsze badania nad czesto$cig wystgpowania bolow glowy

zwigzanym z napadami uog6lnionymi innymi niz drgawkowe.
5.3.4. Zalezno$¢ pomiedzy typem okolonapadowych bolow glowy i zapisem EEG.

W pracy nie znaleziono korelacji pomigdzy typem okotonapadowych bolow
glowy, a zmianami w miedzynapadowym EEG. Stwierdzona, tylko podczas wizyty III,
istotna statystycznie rdéznica w wystepowaniu zmian dwuogniskowych w grupie
pacjentow ze srodnapadowymi bélami glowy w porownaniu do innych grup, wydaje si¢
klinicznie nieistotna ze wzgledu na niewielka reprezentacje grupy, ktorej dotyczy.

Konieczne bytoby przeprowadzenie badania na wigkszej grupie badanych.

Korelacji pomiedzy typem okotonapadowych bolow glowy a zmianami w EEG nie
znalazt réwniez w swojej prospektywnej analizie Verrotti [71]. Ograniczeniem
omawianego badania jak 1 badania Verrottiego bylo wykonywanie EEG
miedzynapadowo. Wydaje si¢, ze bardziej miarodajnym badaniem byloby EEG
srédnapadowe. Niestety EEG $rodnapadowe, szczeg6lnie przy rzadko wystepujacych

napadach, jest trudne do zarejestrowania.

Badacze wcze$niejszych prac skupiali si¢ gtownie na zaleznosci zmian w EEG 1
lokalizacji bolu glowy, wielu uwaza, ze taka korelacja istnieje [61,62]. W badaniu
Wanga sposrod 102 dorostych pacjentdw z jednostronnym bolem glowy pojawiajacym

si¢ po napadzie ogniskowym, u 49 bol byt tozstronny do ogniska padaczkowego, zas u
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22 nie zidentyfikowano ogniska w EEG [85]. Bernasconi oceniat pacjentow z padaczka
lekooporng poddanych przedoperacyjnej diagnostyce i wykazal, Zze lokalizacja stronna
okotonapadowych bolow glowy byta zgodna z ogniskiem padaczkogennym az u 90%
pacjentow z TLE, ale tylko u 12% z pozaskroniowg lokalizacja ogniska [61]. Z kolei nie
znaleziono powigzania pomi¢dzy PIH, a lokalizacja ogniska postawiong na podstawie
EEG, badan obrazowych i obrazu klinicznego u 597 pacjentow z padaczka [97] czy tez
lokalizacja ogniska padaczkowego zweryfikowang  podczas leczenia
neurochirurgicznego [62]. Takiej zalezno$ci nie stwierdzono rowniez w innych pracach

[48,144].

Z uwagi na fakt, ze bole gtowy u dzieci, w przeciwienstwie do dorostych, sa czesciej
obustronnie, zbadanie takiej zaleznos$ci jest duzo trudniejsze w populacji pediatryczne;.
W omawianej pracy odstgpiono od okre$lania strony bolow glowy ze wzgledu na

zglaszane przez pacjentéw trudnosci w doktadnej lokalizacji bolu.

Odmienno$ci pomig¢dzy poszczegdlnymi badaniami sa prawdopodobnie
zwigzane z wieloma aspektami. Dostgpne w literaturze badania sa zréznicowane pod
wzgledem doboru chorych (np.: struktury wiekowej analizowanych grup). Analizujac
pismiennictwo zwracaja uwage metodologiczne réznice w kwalifikacji pacjentow do
badania oraz r6znorodnos¢ stosowanych w badaniach definicji okotonapadowych bolow
glowy. Istotne znaczenie moze mie¢ liczba wlaczonych do badania pacjentdéw, czas
obserwacji, ciezkos¢ padaczki, choroby wspoélistniejace a nawet typ jednostki
prowadzacej badanie (Poradnia Neurologiczna, Oddzial Neurologiczny, Poradnia Przy
Osrodku Leczenia Padaczki). Ponadto, badania byly prowadzone w krajach
zlokalizowanych w roéznych regionach $wiata, o réznym stopniu rozwoju co rowniez
moglo wptyna¢ na wyniki badan. Wydaje si¢ jednak, Ze glowna przyczyna
obserwowanego zroznicowania wynikoOw sa réznice w charakterze badan a przede
wszystkim fakt, ze wigkszo$¢ wczesniejszych badan mialo charakter retrospektywny.
Wydaje si¢, ze najdoktadniej zebrane dane na podstawie ankiety, nie beda tak bliskie
prawdy jak zebrane informacje na podstawie wydanego dzienniczka. Atutem tej pracy
jest jej charakter prospektywny (niewiele jest takich badan, szczegdlnie wérod dzieci), a
takze sposob zbierania danych (dzienniczki napadow i bolow glowy). Kolejng zaleta
jest duza liczba objetych obserwacja napadow padaczkowych (n=913) i towarzyszacych
im epizodow okolonapadowych bolow glowy (n=325). Istotna wydaje si¢

powtarzalno$¢ wynikoéw, wyniki przeprowadzonych analiz sg podobne pomig¢dzy wizyta
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[ill oraz IT a III - co moze oznaczaé, ze trzymiesieczny termin obserwacji jest
wystarczajacy do wyciagniecia wnioskow. Wada jest mata liczba pacjentéw poddanych
analizie. Pomimo zakwalifikowania do badania 103 pacjentow tylko 33 poddano
ostatecznej analizie. Z grupy 56 pacjentéw z okotonapadowymi bolami gtowy u 15 nie
obserwowano napaddéw padaczkowych, u 2 okotonapadowych bolow glowy, a 6 z
roznych przyczyn nie ukonczylo badania. Wpltyw na wyniki moglo réwniez mieé
miejsce, w ktorym kwalifikowano pacjentéw do badania. Pacjenci to chorzy bedacy pod
opieka Kliniki Neurologii Rozwojowej, do ktorej czesto trafiajg pacjenci z padaczka o

cigzszym przebiegu.
5.4.Podsumowanie:

W pracach wielu inych autoréw, atakze w prezentowanym badaniu najczegsciej
bole glowy zwigzane z napadem pojawiajg si¢ w niewielkim odstgpie czasowym po tym
napadzie (bdle glowy ponapadowe). W przeciwienstwie do badan na populacji
dziecigcej, a zgodnie z wynikami analiz przeprowadzonych na populacji dorostych,
wystepuja najczesciej w zwiazku z napadami wtdrnie uogolnionymi drgawkowymi. U
wigkszosci badanych wptywaja na aktywno$¢ dnia codziennego, maja charakter
migreny lub migrenopodobnych boléw glowy a ich intensywnos$¢ waha si¢ miedzy
umiarkowang i ci¢zka. Pomimo tak duzego nasilenia i czestego ich wystepowania, ilo$¢
przepisywanych lekow z tego powodu jest znikoma, a odsetek pacjentow
przyjmujacych leki przeciwbolowe bez zalecenia lekarskiego rozni si¢ w zaleznosci od

ich miejsca zamieszkania i rowniez nie jest wysoki.

Pomimo licznych prac opisujacych czesto$¢ wystepowania przednapadowych bolow
glowy, bodle te nie sg nadal umieszczone w Miedzynarodowej Klasytfikacji Bolow
Glowy. W omawianym badaniu roéwniez potwierdzono istnienie przednapadowych
bolow glowy. Bole o tym charakterze poprzedzaty 8,21% napadéw padaczkowych.
Odmiennie niz w wigkszo$ci prac, w omawianej pracy przednapadowe bole glowy
zakwalifikowano do boléw glowy typu napigciowego lub niesklasyfikowanych, a nie
jako migrena lub boéle glowy migrenopodobne. Niezgodno$¢ wynikoéw z dostepnymi
danymi z pi$miennictwa mogg wynika¢ z r6znic metodologicznych i doboru chorych w
przeprowadzonych badaniach. Wydaje sie, ze konieczne sg dalsze badania, ktorych
celem byloby ustalenie czg¢stosci wystepowania i charakteru przednapadowych bolow

glowy oraz ewentualne opracowanie odpowiednich kryteriow ich rozpoznania.
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Z prezentowanych powyzej wynikoéw moich badan oraz przegladu piSmiennictwa
wynika, ze jednoznaczne okreslenie czynnikdw ryzyka okotonapadowych bolow gtowy
jest trudne. Wydaje si¢, ze konieczne sg dalsze badania prospektywne, szczegdlnie w
populacji pediatrycznej, w ktorej wszystkich badan dotyczacych okotonapadowych
bolow glowy jest tylko kilka.
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Whioski:

1)

Whioski z badania retrospektywnego:

a) Czynniki demograficzne takie jak: pte¢, wiek, wiek zachorowania, dtugos¢
trwania padaczki nie wigza si¢ z wiekszym ryzykiem wystapienia
okotonapadowych bolow gltowy.

b) Zaden z aspektow klinicznych takich jak: niepelnosprawno$¢ intelektualna,
niepetnosprawno$¢ ruchowa czy zmiany w MRI nie maja istotnego zwigzku z
wystepowaniem okolonapadowych bolow gltowy.

c) llo$¢ przyjmowanych lekéw przeciwpadaczkowych ani typ stwierdzanych w
EEG zmian nie wplywaja na zwigkszone ryzyko wystepowania
okotonapadowych bolow gltowy.

d) Okotonapadowe bodle glowy najczesciej] wystepuja u pacjentow z napadami
wtornie uogdlnionymi, a najrzadziej u chorych z  napadami pierwotnie

uogolnionymi innym niz drgawkowe.

Whioski z badania prospektywnego:

2)

3)

4)

)

6)

Nie stwierdzono zwigzku pomiedzy picia, wiekiem, dlugoscig trwania padaczki a
typem wystepujacych u pacjenta okotonapadowych bolow gtowy. U pacjentow ze
srodnapadowymi bolami glowy padaczka rozpoczynala si¢ znamiennie wczesniej
niz u pacjentéw z bélami gtowy ponapadowymi.

Przyjmowanie lekéw przeciwpadaczkowych nie wplywa na typ wystepujacych u
pacjenta okotonapadowych bolow glowy.

Najczestszym typem okolonapadowych boléw glowy u pacjentow z padaczka sg
bole gltowy ponapadowe. Bole glowy ponapadowe zazwyczaj wystepuja po
napadach uogolnionych drgawkowych.

Bole glowy okolonapadowe to najczesciej bole okolicy czolowej, o umiarkowanym
nasileniu, Bole glowy ponapadowe pojawiajg si¢ w ciggu 1 godziny po napadzie
padaczkowym, cz¢sto maja charakter migreny lub migrenopodobnych bolow glowy,
trwaja kilkanascie minut do kilkunastu godzin. Boéle glowy przednapadowe
pojawiaja si¢ na 30 - 240 minut przed napadem i trwaja do rozpoczecia si¢ napadu,
majg charakter bolu glowy typu napigciowego lub trudnego do sklasyfikowania.
Uzyskane wyniki nie upowazniaja do stwierdzenia korelacji pomiedzy typem

okotonapadowych bolow glowy a zmianami w miedzynapadowym EEG.
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7) Streszczenie w jezyku polskim

Okolonapadowe bdle glowy u dzieci z padaczka — korelacja z rodzajem napadow i

zmianami w EEG.

Wspdtwystepowanie bolow glowy i1 padaczki jest przedmiotem obserwacji od
setek lat. Bole glowy wystepujace u pacjentéw z padaczka dzielone sg na
miedzynapadowe oraz okotonapadowe. Wsrod okotonapadowych boélow glowy
wyrdznia si¢ bole przednapadowe, srodnapadowe 1 ponapadowe. Wspolistnienie bolow
glowy i padaczki, a w szczegdlnosci migreny i padaczki jest dobrze udokumentowane w
populacji dorostych, natomiast pisSmiennictwo dotyczace populacji dzieci 1 mtodziezy

jest w tym temacie ubogie.

W omawianej pracy bole glowy przednapadowe zostaty zdefiniowane jako boéle
glowy wystepujace w ciggu 24 godzin przed napadem 1 trwajace do rozpoczecia si¢
napadu padaczkowego. Boéle glowy $rédnapadowe okreslono jako bdle wystepujace w
trakcie napadu padaczkowego. Z kolei bole gtowy ponapadowe, zgodnie z definicja
zawartg w ICHD-3 beta z roku 2013 zdefiniowano jako bole glowy pojawiajace si¢ w
ciggu 3 godzin od zakonczenia napadu padaczkowego i ustepujace w trakcie 72 godzin

po napadzie.

Badanie miato charakter dwuetapowy. Wstepem do badania prospektywnego byta
krotka analiza retrospektywna, ktéra stata si¢ inspiracja do podjecia badania

prospektywnego.

Celem czes$ci retrospektywnej byto okreslenie czynnikow epidemiologicznych 1
klinicznych majacych wpltyw na wystgpowanie okolonapadowych bolow glowy u
pacjentow z padaczka. W czesci prospektywnej probowano znalez¢ zwigzek pomiedzy
plcia, wiekiem, wiekiem zachorowania, dlugoscig trwania padaczki, a wystepowaniem
u pacjentow okreslonych rodzajéw okotonapadowych bolow glowy. Poszukiwano
rowniez korelacji pomigdzy rodzajem okotonapadowych boléw glowy, a typem
napadow padaczkowych. Podjeto takze probg znalezienia charakterystycznych cech
bolow glowy przed-, §réd- i ponapadowych takich jak: czas trwania, intensywnos¢ czy
lokalizacja. Kolejnym celem pracy byla proba stwierdzenia czy istnieje korelacja

zapisu EEG z typem okotonapadowych bolow gtowy.
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Do badania wiaczono 103 pacjentéw. W pierwszej czesci analiza ma charakter
retrospektywny. Analizie poddano dane zebrane na podstawie wywiadu, wykonanego
EEG 1 przeprowadzonych ankiet ws$rdd grupy pacjentow z okolonapadowymi bolami
glowy (grupa badana) 1 pacjentéw bez okolonapadowych bolow glowy (grupa
kontrolna). Sposrod 103 dzieci u 56 wystepowatly okotonapadowe bodle glowy.
Pacjentow z okolonapadowymi bolami glowy zakwalifikowano do badania
prospektywnego. Badanie ukonczylo 50 pacjentow, ale w trakcie 6 miesiecznej
obserwacji u 15 oséb nie wystapit zaden napad padaczkowy. Sposréd pozostatych 35 u
2 nie obserwowano okotonapadowych boléw glowy. Analizie prospektywnej poddano
33 pacjentéw. Zadaniem pacjentéw byto prowadzenie dzienniczka okotonapadowych
bolow glowy 1 napadéw padaczkowych przez 6 miesigcy. W trakcie badania,
dwukrotnie: po 3 1 po 6 miesigcach pacjenci byli oceniani podczas kontrolnych wizyt w
Klinice Neurologii Rozwojowej. Na kazdej z wizyt wykonano badanie EEG oraz
przeprowadzano z rodzicami pacjentdow 1 pacjentami usystematyzowany wywiad

dotyczacy charakterystyki przebytych okotonapadowych bolow glowy.

W badaniu retrospektywnym stwierdzono, ze takie czynniki demograficzne takie
jak: pte¢, wiek, wiek zachorowania, dlugos¢ trwania padaczki nie wiaza si¢ z wickszym
ryzykiem wystapienia okotonapadowych bolow gtowy. Zaden z aspektow klinicznych
takich jak: niepelnosprawnos$¢ intelektualna, niepelnosprawno$¢ ruchowa czy zmiany w
MRI nie majg istotnego zwigzku z wystepowaniem okotonapadowych bolow glowy.
Nie znaleziono rowniez korelacji pomiedzy iloscig przyjmowanych LPP czy typem
stwierdzanych w badaniu EEG zmian, a ryzykiem wyst¢gpowania okotonapadowych
bolow glowy. Natomiast badanie wykazato, ze u pacjentow z okotonapadowymi
boélami glowy w poroéwnaniu do pacjentéw bez okotonapadowych bolow glowy czgsciej
wystepuja napady wtornie uogdlnione (p=0,01307), a rzadziej napady pierwotnie

uogolnione inne niz toniczno-kloniczne (p=0,00003).

Z kolei w badaniu prospektywnym nie stwierdzono zwigzku pomiedzy pficia,
wiekiem, dlugoscia trwania padaczki, a typem wystepujacych u pacjenta
okotonapadowych bolow glowy. Nie stwierdzono réwniez wplywu przyjmowanych
lekow przeciwpadaczkowych na rodzaj wystepujacych u pacjenta okotonapadowych
bolow gltowy, ani zwigzku pomiedzy typem okotonapadowych boélow glowy, a
zmianami w mi¢dzynapadowym EEG. Stwierdzono natomiast istotng statystycznie

roznice (p=0,0242) pomiedzy wiekiem zachorowania na padaczke¢ u pacjentow ze $rod-
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1 ponapadowymi bodlami glowy. Padaczka rozpoczeta si¢ znacznie wczes$niej u
pacjentéw zglaszajacych srddnapadowe bole glowy niz u pacjentéw z ponapadowymi

bole glowy.

W badaniu zarejestrowano 913 napadow padaczkowych oraz 325 incydentéw
okotonapadowych boléw gltowy. U pacjentdw najczesciej wystepowaty ponapadowe
bole gltowy, byly one najsilniej zwigzane z napadami uogdlnionymi drgawkowymi.
Ryzyko wystgpienia ponapadowych bolow glowy u pacjentéw z napadami

uogblnionymi wynosito 2,43.

W badanej grupie bole gtlowy okotonapadowe to zazwyczaj bole okolicy czotowej, o
umiarkowanym nasileniu, wptywajace na aktywno$¢ dnia codziennego. Najczesciej
wystepujace bole glowy ponapadowe pojawiaja sie natychmiast po napadzie lub do 60
minut od zakonczenia napadu, czg¢sto majg charakter migreny lub migrenopodobnych
bolow glowy, trwaja kilkanascie minut do kilkunastu godzin. Bédle glowy
przednapadowe pojawiaja si¢ na 30 - 240 minut przed napadem i trwaja do rozpoczgcia
si¢ napadu, najcze$ciej maja charakter bolu glowy typu napigciowego lub trudno jest je
sklasyfikowaé. Tylko 30 % pacjentdow przyjmowato leki przeciwbolowe z powodu

okotonapadowych bolow gtowy, najczesciej w trakcie ponapadowych bolow glowy.

Okotonapadowe bole glowy stanowig istotny problem dla pacjentow z padaczka.
Na okotonapadowe bole glowy skarza si¢ najczgsciej pacjenci z napadami wtérnie
uogo6lnionymi, najrzadziej z napadami uogdlnionymi innymi niz drgawkowe.
Najczescie] w zwigzku z napadem padaczkowym wystepuja ponapadowe bole glowy.
Najwigksze ryzyko wystgpienia ponapadowego bolu glowy istnieje po napadzie
uogolnionym drgawkowym. Pomimo umiarkowanej lub cigzkiej intensywnos$ci bolow
glowy okotonapadowych, wptywu na aktywno$¢ dnia codziennego 1 dos¢ dlugiego
czasu trwania znaczna czg$¢ incydentow okotonapadowych bolow glowy nie jest

leczona.
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8) Streszczenie w jezyku angielskim.

Periictal headache in children with epilepsy — correlation with type of seizures and
EEG-changes.

The co-occurrence of headache and epilepsy has been observed for centuries. In
patients with epilepsy, headaches are classified as interictal and peri-ictal. The peri-ictal
headaches are further subdivided into pre-ictal, ictal and post-ictal. The co-occurrence
of headache, in particular migraine headache, and epilepsy is well-documented in the

adult population. However literature on this subject in the pediatric population is scant.

In this dissertation pre-ictal headaches are defined as headaches occurring within 24
hours before the seizure onset. Whereas ictal headaches are defined as headaches that
occur during the seizure episode. In accordance with the 2013 ICHD-3beta
classification, post-ictal headaches are defined as having onset within 3 hours after the

end of the seizure episode and resolving within 72 hours.

This study has two stages. An introductory retrospective analysis inspired the design of

a prospective study.

The aim of the retrospective stage was to analyze the demographic and clinical factors
that have a possible influence on the occurrence of peri-ictal headaches in patients with
epilepsy. Whereas in the prospective stage the aim was to analyze the correlations
between sex, age, age at diagnosis, duration of disease and the specific types of peri-
ictal headaches as well as the correlations between the types of peri-ictal headaches and
types of seizure episodes. Another aim was to analyze the correlation between the EEG
findings and the type of peri-ictal headache. Furthermore, an attempt was made to find

trends in the headache duration, intensity or location.

A total of 103 patients, 7 - 17 years old, were included in this study. Retrospective data
were gathered based on patient history, EEG and a survey completed by patients with
peri-ictal headaches and those without (control group). 56 of 103 patients had peri-ictal
headaches and were included in the prospective study. 50 patients completed the 6
month follow-up, during which no seizure episodes occur in 15 patients. The remaining
35 patients had seizure episodes, however 2 of them did not have peri-ictal headaches.
Whereas the 33 patients who had seizures with peri-ictal headaches were asked to

record seizure and peri-ictal headache episodes in a diary. During follow-up visits in the
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3rd and 6th month of follow-up, EEG examination was performed and systematic

history regarding peri-ictal headaches was taken from the patients and their parents.

Retrospective analysis demonstrated that demographic factors such as age, sex, age at
disease onset, duration of disease are not correlated with greater risk of per-ictal
headaches. Furthermore, it appears that none of the clinical factors such as intellectual
disability, physical disability, changes in MRI, amount of anticonvulsant medication or
changes in EEG have any significant correlation with the occurrence of peri-ictal
headaches. However, it appears that patients with peri-ictal headaches are more likely to
experience secondary generalized seizures (p=0,01307) than primary generalized

seizures other than tonic-clonic (p=0,00003).

Prospective analysis did not reveal any correlations between sex, age, duration of
disease, anticonvulsant medication, EEG changes and type of peri-ictal headache.
However a statistically significant correlation was noted between the age at onset of
disease and the occurrence of intra- and post-ictal headaches (p=0,0242): the patients

with intra-ictal headaches were younger at the time of epilepsy diagnosis.

A total of 913 seizure and 325 peri-ictal headache episodes were noted during the study.
Post-ictal headaches were most common, occurred up to 1 hour after the seizure, lasted
minutes to hours, were migraine-type and 2,43 times more likely to occur after
generalized seizures. Whereas pre-ictal headaches occurred 30 to 240 minutes before
the seizure episode, lasted until the onset of the seizure, were tension-type or difficult to
classify. In the analyzed group peri-ictal headaches were most often moderate in
intensity, located in the frontal region and had impact on daily activity. Only 30% of

patients took analgesic medication, usually during post-ictal headaches.

Peri-ictal headaches are a significant health problem for patients with epilepsy. The
most common type are post-ictal headaches and they are most likely to appear after a
generalized seizure episode. Patients with secondary generalized seizures are most
likely to experience post-ictal headaches, whereas patients with primary generalized
seizures other than convulsive type are least likely. Despite their intensity, duration and

impact on daily activity, a significant share of peri-ictal headaches seem to be untreated
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10. Zalaczniki:

3.2.4. Zastosowane ankiety i formularze
1) Ankieta podstawowa wypelniana przez wszystkich pacjentow:

ANKIETA

(wlasciwe zakreslic)

3. Wystgpowanie drgawek w okresie noworodkowym

nie

tak t W dobie zycia

przyczyna drgawek

NOWOTOAKOWYCH. ... o
4. Wady wrodzone:

nie

Tk JAKIC. .o

KiedY TOZPOZNANOT......ccuvieeiiieeiie ettt eetee et e et e e etae e et e e et e e sre e e s seeesaseeensaeeeaseeas
5. Drgawki gorgczkowe:

nie

tak: wwiekuod.................o O

Przy temperaturze ciala...........ooooiiiiiiii e

6. Rozwqj psychoruchowy dziecka

prawidlowy

NIEPTaAWIAIOWY ... e
7. Czy u dziecka wystepuje uposledzenie ruchowe (moézgowe porazenie dziecigce)

nie

taK, POSTAC. ...ttt
8. Czy dziecko wymaga rehabilitacji:

nie

tak, z

9. Czy dziecko jest nadpobudliwe ruchowo?

nie

tak
10. Czy dziecko jest pod opiekg Poradni Psychologiczno-Pedagogicznej?

nie

tak, Z POWOAU. ...\ e
11. Obecnie dziecko uczeszcza do



13.

14.

15.

16.

17.

18

19.

pierwsze napady W WIeKU. . .......oiiiiiii e
Zespot padaczkowy lub rodzaj

PAdACZKI. ..ot
Czy dziecko jest leczone z powodu padaczki?

nie

tak, Od KICdy. ...
przyjmowane leki przeciwpadaczkowe (wszystkie leki od kiedy do kiedy,
dawki lekow, obecnie)

ocena skutecznosci leczenia w chwili wypelniania ankiety (%) .....coooveveeeenieeenne
Czestos¢ napadow w 1 roku leczenia

J1CZDa/MICSIGC. ..\ttt et
Czestos¢ poszczegdlnych napadow obecnie

Inne choroby przewlekte:
nie
tak, jakie

. Czy dziecko skarzy si¢ na bole glowy

tak
nie
Czy u dziecka wystepuja:
a. Bole glowy przednapadowe - bole gtowy pojawiajace si¢ 30 minut przed
napadem lub wczesniej 1 trwajace do momentu wystapienia napadu
nie

tak
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b.

Boéle glowy $rodnapadowe - poczatek rownoczesnie z innymi objawami
napadu czgsciowego

nie

tak

bole glowy ponapadowe - jako bole glowy pojawiajace si¢ w trakcie 3
godzin po napadzie

nie
tak
Czy dziecko miewa bodle gtowy niezwigzane z napadami padaczkowymi
nie

tak

2) Ankieta dodatkowa wypelniana tylko przez pacjentow z okolonapadowymi

bélami glowy:

PYTANIA DOTYCZACE WYSTEPUJACEGO BOLU GLOWY

JAK CZEST0. Lottt ettt e
jaka jest intensywnos¢ takiego bolu w skali VAS od 0-10 ...............
w jakim odstepie czasowym po napadzie pojawia Si€.....................
Jak ARUZO trWa. ..o
lokalizacja bOIU......c.voi
charakter bOIU. ... ..o

objawy towarzyszace:

nudnosci : tak nie

wymioty: tak nie

Swiatlowstret:  tak nie

nadwrazliwo$¢ na dzwigki: tak nie

zaburzenia widzenia: tak nie

NNe 0bjawy: JaKIC. ..o et

czy dziecko przyjmuje leki przeciwbolowe z powodu bélu glowy

nie

tak, JAKIC ..ot e
JAK CZEST0 . ettt



o zjakim skutkiem........ ...
e czy bol glowy zaburza codzienng aktywno$¢ dziecka

* nie
o tak, JaK CZESTO. ... ettt

3) Formularz wypelniany przez lekarza prowadzacego badanie podczas wizyt
kontrolnych:

e Tlos¢ napadow padaczkowych od ostatniej Wizyty............ooevvvviiiiniinnnn...

e [lu z w/w napadéw padaczkowych towarzyszyly okotonapadowe bole

o jJakdhugo trwal. ... ... o
o lokalizacja bOIU........ooviinii i
o charakter bOIU. ... ..o i
e objawy towarzyszace:
e nudno$ci: tak nie
e wymioty: tak nie
e Swiatlowstret: tak nie
e nadwrazliwo$¢ na dzwigki: tak nie
e zaburzenia widzenia: tak nie
o 1nNne objawy: JaKIC.......oviiiii i
e czy dziecko przyjmowato leki przeciwbolowe z powodu bolu glowy
® nie
O tak, JAKIC Lot e
@ JAK CZOST0. ettt ittt et
o zijakim skutkiem..............oooiiiiiiiii e
e czy bol glowy zaburzal codzienng aktywno$¢ dziecka
e nie

o tak, JAK CZESL0. .ottt
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