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1. WSTEP

Padaczka jest jedng z najczestszych przewlektych choréb osrodkowego uktadu nerwowego. Od wielu
lat prébowano nazwac i usystematyzowaé napady padaczkowe i chociaz w dobie obecnego postepu
medycyny wiemy na ten temat coraz wiecej, wcigz mndstwo zagadnien zwigzanych
z padaczka pozostaje niewyjasnionych lub budzi sprzeczne opinie w gronie najlepszych ekspertow
z tej dziedziny. Nie ulega watpliwosci, ze pomimo postepu, jaki dokonat sie w epileptologii
i ogodlnie w medycynie, padaczka pozostaje chorobg stygmatyzujgca, obnizajgcy jakos¢ zycia oraz
nierozerwalnie zwigzang z rozmaitymi problemami natury psychicznej. Pierwszymi nowozytnymi
badaczami, ktérzy zwrdcili uwage na problem zaburzen psychicznych u pacjentéw z padaczka byli
w latach 60’ XIX w. Falret i Morel (wg Seethalakshmi, 2007). Mimo uptywu czasu, wielu badan
i szerokiego zainteresowania naukowcow wspotchorobowoscig padaczki i zaburzen psychicznych,
do dzi$ na wiele postawionych wéwczas pytan nie znamy jednoznacznej odpowiedzi.
Wspotwystepowanie zaburzen psychicznych w tej grupie pacjentéw nie tylko utrudnia leczenie
padaczki, lecz réwniez dodatkowo obniza jakos¢ ich zycia, negatywnie wptywa na funkcjonowanie
pacjentdw w spoteczenstwie. Wiekszy jest takze odsetek samobodjstw w tej grupie pacjentow.
Swiadomos¢ spoteczna, a takze lekarzy, na problemy psychiatryczne u pacjentéw z padaczka jest
wcigz dos¢ ograniczona, cho¢ na pewno w ostatnim dziesiecioleciu dokonat sie w tej kwestii duzy
postep. Skutkuje to jednak tym, ze wielu pacjentdéw nie diagnozuje i nie leczy wspdétwystepujgcych
problemdéw psychicznych. Wskazujg na to nie tylko badania przeprowadzone przez Ott et al.
(Epilepsia, 2003), w ktérych w grupie badanej az 60% dzieci z padaczkg spetniato kryteria
rozpoznania przynajmniej jednej choroby psychicznej, a prawie 2/3 z nich nie byta na te choroby
leczona. Trudno$ci diagnostyczne i terapeutyczne sg tym wieksze w grupie miodziezy, u ktorej
naktadajg sie problemy zwigzane z dojrzewaniem, ksztattowaniem osobowosci, odrebnosci
w obrazie klinicznym choréb psychicznych. Kazdy pacjent z padaczka powinien zosta¢ objety opieka
wielodyscyplinarnego zespotu ztozonego z neurologa, psychologa, psychiatry i pracownika
socjalnego w celu zapewnienia nalezytej opieki we wszystkich aspektach.



1.1 Rys historyczny

Padaczka towarzyszy ludzkosci prawdopodobnie od poczatku jej istnienia, jednak na przestrzeni
dziejéw bardzo réine byly koncepcje odnosnie jej etiologii i mozliwosci skutecznego leczenia.
W rozmaity sposdéb usitowano tez uporaé sie z problematykg szeroko rozumianych zaburzen
psychicznych. Najstarsze odnalezione koncepcje dotyczace diagnostyki i leczenia padaczki, jako
choroby organicznej, mozna odnalez¢ w literaturze ajurwedyjskiej, w okresie starohinduskim (4500—
1500 r. p.n.e.). Wzmianki o padaczce mozna odnalezé w papirusach egipskich, kodeksie
Hammurabiego, starozytnej babilonskiej ksiedze medycyny, Ewangelii, Koranie, Talmudzie.
O padaczce mozemy przeczytaé takze w jednym z najstarszych dokumentéw medycznych, tj.
papirusie Edwina Smitha, ktéry datowany jest na ok. 1700 lat p.n.e. Padaczka lezata w kregu
zainteresowan i kompetencji nie tylko lekarzy, lecz takze filozoféw, duchownych i artystéw, stanowigc
zrédto licznych debat oraz sporéw. Przez wiele wiekdw, w zalezno$ci od regionu geograficznego oraz
dominujgcej religii, padaczka uchodzita za chorobe boskg, kosmiczng, $wietg, bedaca karg badz
zemstg bogéw lub skutkiem opetania przez szatana.

Z kart historii mozna odczytaé pierwsze proby opisania zwigzku miedzy padaczka a depresjg. 400 lat
p.n.e. Hipokrates gtosit: ,,Melancholicy zwykle chorujg na padaczke, a osoby z padaczka chorujg
na melancholie” ( gr. ,,hoi melanholikdi siinéthos ginontai epiléptikdi kai melanholikéi melanholikoi”).
Byt to zwigzek dwukierunkowy— jezeli przewazata komponenta ,umystowa”, pojawiata sie depresja,
jezeli za$ ,cielesna” — wystepowata padaczka. Hipokrates dostrzegat pewng ptynnosc
w przechodzeniu pomiedzy tymi dwoma stanami (Lewis, 1934). Kolejnym Grekiem badajgcym
dwukierunkowy zwigzek padaczki i depresji byt Galen, ktéry w Il wieku n.e. napisat traktat
zatytutowany ,,Padaczka i melancholia” (gr. ,,He epilépsia kai he melanholia”). Niestety dokonania
obydwu badaczy na dtugie wieki popadty w zapomnienie. Dopiero intensywny rozwdj neurologii
i psychiatrii w drugiej potowie XIX wieku przynidst nowe spojrzenie na te dziedzine i na medycyne
w ogole. Zaczeto inaczej rozumiec istote padaczki- jako choroby organicznej mdézgu, bedacej
wynikiem krétkotrwatych zaburzen elektromechanicznych, co opisat w 1873 r. Hughlings Jackson.
W drugiej potowie XIX wieku wykonano pierwsze badanie EEG, nad czym w podobnym czasie
pracowali niezaleznie Richard Caton (1842-1926) oraz polscy naukowcy— Napoleon Nikodem
Cybulski (1854-1919) i Adolf Beck (1863-1942). O zwigzku pomiedzy napadami padaczkowymi
a objawami afektywnymi pisat m.in. Reynolds, pdiniej Kreapelin czy Bleuler. Zauwazono
wystepowanie objawdw depresji przed napadami padaczkowymi oraz w okresie miedzynapadowym,
zaczeto opisywac zaburzenia nastroju w padaczce. Owocem dokonanych obserwacji byta teoria,
jakoby napad padaczkowy u osoby cierpigcej na zaburzenia psychiczne niwelowat lub eliminowat
wczedniej obserwowane zaburzenia myslenia lub nastroju. Zaczeto wykorzystywac prowokowanie
wytadowan bioelektrycznych mdzgu w terapii psychiatrycznej. Meduna prowadzit terapie
wstrzgsami kardiazolowymi, generujgc u pacjentéw drgawki toniczno-kloniczne. Niestety pacjenci
odczuwali bardzo nieprzyjemna aure przednapadowgy, ale od ogdlnej koncepcji nie odstgpiono,
dostrzegajgc niewatpliwie pozytywne skutki takiej terapii. W ten oto sposdb, wskutek badan
Cerlettiego oraz Biniego, w 1938 roku wprowadzono terapie elektrowstrzgsami. Okres po Il wojnie
Swiatowej to czas rozwoju psychoterapii psychoanalitycznej. Odejscie od badan nad biologicznymi
podstawami chordb psychicznych niewatpliwie odsuneto na dalszy plan badania miedzy relacjg
padaczki i zaburzen psychicznych. Zmienito sie to w latach siedemdziesigtych XX wieku, kiedy
kierunek badan w psychiatrii obrat kurs na nauki biologiczne, a epileptologia, dzieki
rozpowszechnieniu EEG, wprowadzeniu nowych, skutecznych lekéw przeciwpadaczkowych (do
znanego juz od dawna fenobarbitalu dotgczyty etosuksymid, benzodiazepiny, karbamazepina i kwas
walproinowy) zdazyta mocno zmieni¢ swoje oblicze. Od tamtego czasu badania nad zwigzkiem
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padaczki i zaburzen psychicznych wcigz pozostajg w kregu zainteresowan naukowcéw i pomimo
rozmaitych, zaawansowanych narzedzi, wiele probleméw dalej czeka na rozwigzanie.



1.2 Epidemiologia
1.2.1 Rozpowszechnienie padaczki w populacji ogdlnej oraz u mtodziezy

Padaczka jest chorobg przewlektg centralnego uktadu nerwowego, stosunkowo czestg i nie zawsze
nieuleczalng, dotykajgca pacjentéw w kazdym wieku, ze szczytami zachorowan w 1. oraz po 65. roku
zycia. (M. Mazurkiewicz-Betdzinska, 2011). Prowadzenie badan epidemiologicznych nad padaczka
nastrecza duzo trudnosci, miedzy innymi z powodu zréznicowanego obrazu klinicznego choroby, jej
przebiegu, trudnosci diagnostycznych, wreszcie kontrowersji i probleméw zwigzanym
z jej leczeniem.

Omawiajgc zagadnienia epidemiologiczne, nalezy rozrdéini¢ znaczenie dwdch podstawowych
parametrow — wspétczynnika zapadalnosci oraz wspétczynnika rozpowszechnienia. Poprzez pojecie
wspotczynnik zapadalnosci rozumie sie czestos¢ nowych zachorowan w okreslonej populacji,
w okreslonym czasie. Wspodtczynnik rozpowszechnienia definiowany jest jako liczba wszystkich
wystepujacych przypadkdw danej choroby w okreslonej populacji, w okre$lonym czasie.

Wg danych WHO na swiecie na padaczke choruje ok. 50 milionéw ludzi, prawie 80% z nich mieszka
w krajach o srednim lub niskim PKB. Wg ILAE (1997 r.) pacjentéw z aktywng padaczkg, tj. majgcych
napady lub wymagajgcych przyjmowania lekdw przeciwpadaczkowych, jest 4-10/ 1000. Wg WHO
ten wspotczynnik w krajach biednych jest wyzszy i siega nawet 7-14/ 1000 mieszkarncow. Co roku
na Swiecie $rednio 2,4 miliona pacjentdw otrzymuje rozpoznanie padaczki, przy czym w krajach
wysoko rozwinietych, o wysokim przychodzie, corocznie przybywa 30-50 pacjentdow z padaczka
na 100 000 w populacji ogdlnej. Szacuje sie, ze w krajach stabiej rozwinietych ten odsetek moze by¢
az dwukrotnie wyzszy, ze wzgledu na wiekszg liczbe zachorowan na choroby zakazne, wiekszg liczbe
wypadkdw komunikacyjnych oraz gorszy dostep do specjalistycznej opieki zdrowotnej (WHO).

W Polsce przyjmuje sie rozpowszechnienie padaczki na 1% populacji ogélnej, tj. okoto 400 000
pacjentéw, a corocznie przybywa 20 000-28 000 nowych pacjentéw. ( J. Jedrzejczak, 2002).
Az u 5% populacji Polski wystgpi w ciggu zycia jeden napad padaczkowy, wymagajacy diagnostyki
(J. Jedrzejczak, 2002).

U dzieci i mtodziezy rozpowszechnienie padaczki szacuje sie, podobnie jak u dorostych, na 0,5-1%
(lub 4-5/1000 dzieci), zas zapadalno$¢ wynosi ok. 50-72/100 000 dzieci (M. Mazurkiewicz-
Betdzinska, 2011). Doktadne dane dla populacji polskiej nie sg znane.
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Tabela 1. Wspodtczynniki zapadalnosci

(M. Mazurkiewicz-Betdzinska, 2011).

na padaczke w badaniach populacyjnych u dzieci

Carlise, Anglia Brewis et al. 1955-1961 52,6 0-14
Turku, Finlandia  Sillanpaa 1961-1964 35,0 0-15
Pétnocna de Graaf 1968-1972 66,4 0-14
Norwegia
Pétnocna Blom et al. 1975 82,3 0-14
Szwecja
New Haven, USA Shamansky et al. 1960-1970 61,9 (rasa 0-14
kaukaska)
117,3
(Afroamerykanie)

Modena, Wtochy | Cavazzuti 1968-1973 82,0 5-14
Kiel, Niemcy Doose et al. 1957-1975 72,0 0-8
Guam, Wyspy Stanhope et al. 1958-1967 72,0 5-10
Marianskie
Rochester, USA Hauser et al. 1935-1984 53,0 0-14
Pétnocna Sidenvall et al. 1985-1987 88,8 0-15
Szwecja
Anglia Cockerell et al. 1974-1983 152,4 0-15
Nowa Szkocja, Camfield et al. 1977-1985 41,0 28 dni—16 lat
Kanada
Anglia, Szkocja, Kurtz et al. 1958-1988 41,4 0-14
Walia
Genewa, Jallon et al. 1990-1991 72,2 0-14
Szwajcaria
Houston, USA Annegers et al. 1988-1994 67,0 0-4

59,6 5-14
Anglia i Walia Wallace et al. 1995 72,3 5-19
Heidelberg i Freitag et al. 1999-2000 60 1 miesigc—15 lat
Mannheim,
Niemcy
Navarra, Dura-Trave et al. 2002-2005 62,6 0-15
Hiszpania

1.2.2 Rozpowszechnienie wybranych zaburzen afektywnych w populacji ogdlnej oraz u mtodziezy

Wg WHO na depresje choruje 350 min ludzi na catym swiecie, a kazdego roku samobdjstwa dokonuje
1 min oséb w populacji ogdlnej. W badaniu DEPRES, ktére byto pierwszym badaniem obejmujgcym
az szes¢ krajéw europejskich (tgcznie 78 463 pacjentdw), dotyczgcym rozpowszechnienia depresji
w populacji oséb dorostych, wystepowanie depresji oszacowano na 17%. Co wiecej, 43% pacjentéw
tej grupy nie poszukiwato pomocy, a wsrdd pozostatych 57% wiekszos¢ konsultowata sie jedynie
z lekarzem pierwszego kontaktu (Lepine, 1997). Depresja czesto nawraca— u 50% pacjentéw dojdzie
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do nawrotu przed uptywem roku, a u 85% pacjentdw nawrét depresji nastgpi przynajmniej raz
w przeciggu ich zycia. 20% epizodéw depresji przechodzi w stan przewlekty. W Polsce, wérdd dzieci,
na podstawie badan przeprowadzonych w kilku rodzimych osrodkach, oszacowano
rozpowszechnienie depresji w grupie 7-19 lat, w zaleznosci od ptci, na 18,9-42,4%, jak
przedstawiono w Tabeli 2 (Radziwittowicz, 2011).

Tabela 2. Rozpowszechnienie depresji u dzieci w populacji Polskiej wg Radziwittowicz, 2011.

7 lat 27,1 % 36,6%
10-13 lat 24,7-42,4% 22,0-33,3%
17-19 lat 32,7-34,3% 18,9-20,2%

Wykres 1. Rozpowszechnienie depresji u dzieci w populacji Polskiej wg Radziwittowicz, 2011.

17-19 lat

10-13 lat

7 lat

0,00% 10,00% 20,00% 30,00% 40,00% 50,00%
B chtopcy M dziewczynki

Dane dotyczace innych krajéw sg bardzo rozbiezne: w USA depresja wystepuje u 1-2% dzieci, 3—-8%
nastolatkdw, a na przetomie adolescencji i wieku dorostego 1 na 5 nastolatkdw doswiadczy
przynajmniej jednego epizodu depresyjnego (Lewinshon 1998). W Finlandii na depresje cierpi
srednio 6,1% 8- 9-latkdéw, w Rosji w tej samej grupie wiekowej wartosc ta jest szacowana na 11%,
w Chinach wsréd 12-latkéw— 13%, w Butgarii wsrdd 14-latkéw— az 35,24% (Bosak et al. 2012).

W badaniu populacyjnym przeprowadzonym w USA w grupie 10123 nastolatkéw w wieku 13-18 lat
NCS-A (National Comorbidity Survey Adolescent Supplement), opierajagc sie na kryteriach
rozpoznania DSM-IV, oszacowano wystepowanie zaburzen afektywnych tgcznie na 14,3%, zas
rozpowszechnienie duzej depresji i dystymii wyniosto 11,2%, z wyrainie wiekszym
rozpowszechnieniem wsrdd ptci zenskiej oraz z rosngcym rozpowszechnieniem wraz z wiekiem—
podwajajgc wspotczynnik rozpowszechnienia w grupie 17-18-latkdw, w poréwnaniu do 13-14-
latkéw (Merikangas et al., 2010). Jak wida¢ na podstawie powyzszych danych, rozpowszechnienie
depresji u dzieci jest uzaleznione od wielu czynnikéw i z uwagi na rozmaite trudnosci metodologiczne,
stosowanie réznych kryteridw rozpoznania i narzedzi, nie jest tatwe uzyskanie jednorodnych danych
epidemiologicznych.



Choroba afektywna dwubiegunowa jako rozpoznanie ustalone u dzieci wcigz budzi wiele pytan.
Badacze spierajg sie czy choroba ta w ogdle wystepuje u dzieci, czy mozna rozpoznacé jg przed 13.r.z.
Istotnym aspektem w ocenie jest fakt, ze wiekszo$é dzieci z diagnozg ChAD spetnia kryteria ADHD,
ale jedynie 20% dzieci z ADHD spetnia kryteria rozpoznania ChAD (Rybakowski, Wolaiczyk 2012,
Hassan 2011). Obecnie uwaza sie, ze rozpowszechnienie choroby afektywnej dwubiegunowej,
zaréwno u dorostych, jak i u dzieci jest niedoszacowane. Wg Bergstein, 2017, rozpowszechnienie
zaburzen dwubiegunowych u dzieci wynosi srednio 1-1,8% u nastolatkéw, 0,2-0,4% u mtodszych
dzieci. Uzyskanie doktadniejszych danych wymaga dalszych badan.

1.2.3 Rozpowszechnienie zaburzen psychicznych w padaczce

Pacjenci z padaczka czesciej mierzg sie z problemami natury psychicznej, w porédwnaniu z wieloma
innymi chorobami przewlektymi.

W badaniu populacyjnym przeprowadzonym na 7403 dorostych pacjentach populacji brytyjskiej,
obcigzonych padaczka, astmg, cukrzycg i migreng, az 1/3 pacjentéw obcigzona padaczky spetniata
kryteria rozpoznania wg ICD-10 dla zaburzen lekowych i depresji. Podobne wyniki uzyskano
w grupie pacjentéw obcigzonych migreng lub przewlektym bdélem gtowy, za$ wartosci te dla
pacjentéw z cukrzycy i astmg byly wyraznie nizsze (Rai et al., 2012). Najczesciej obserwowanymi
zaburzeniami psychicznymi u dorostych pacjentéw z padaczka jest depresja (30%), nastepnie
zaburzenia lekowe (10-25%), psychotyczne (2—7%) i zaburzenia osobowosci (1-2%) (Gaitatzis, 2004).
W zaleznosci od sposobu przeprowadzanych badan i referencyjnosci osrodka, wartosci procentowe
moga sie istotnie réznic.

U dzieci i mtodziezy badania epidemiologiczne sg jeszcze bardziej skomplikowane. Mtodzi pacjenci
borykajg sie z wachlarzem rozmaitych zaburzen natury psychiatrycznej: depresjg, zaburzeniami
lekowymi, psychotycznymi, ADHD, OCD, autyzmem, uposledzeniem umystowym, zaburzeniami snu,
wieloma innymi neurologicznymi oraz innymi somatycznymi. Samo wtgczenie lub wytgczenie
z badanej grupy pacjentéw z padaczka z uposledzeniem intelektualnym zasadniczo zmienia dane
epidemiologiczne (np. w badaniu 718 pacjentéw z padaczka w Indiach, to uposledzenie umystowe
wskazano jako najczestsze zaburzenie psychiatryczne— 61%, dopiero potem depresje, Dharmadhikari,
Sihna, 2017). Wszystkie badania wykazujg jednak bezsprzecznie, ze wspétwystepowanie réznych
choréb, w tym zaburzen psychicznych, obserwuje sie istotnie czesciej u dzieci z padaczka,
w poréwnaniu z populacjg 0gdlng oraz ze najczestszymi u dzieci z padaczka sg zaburzenia depresyjne
i lekowe.

W Norwegii przeprowadzono ogromne populacyjne badanie, obejmujgce 1 125161 dzieci
urodzonych pomiedzy 1996 a 2013 rokiem. Sposrdd nich na padaczke chorowato 6635 dzieci (0,6%),
a prawie 80% sposréd nich zmagato sie z inng, przynajmniej jedng chorobg przewlekts:
neurologiczng u 41% pacjentow z padaczka, psychiatryczng (wliczajgc tu m. in. uposledzenie
intelektualne) u 43% i z pozostatych gatezi medycyny— 55%. Wspodtchorobowos¢ depresji
i zaburzen lekowych byta wyzsza u pacjentdéw z tzw. powiktang padaczkga vs niepowiktang, ale w obu
grupach byfa istotnie wyzsza, w poréwnaniu z populacja ogdlng (Aaberg et al.,, 2016).
Wpg de Souza Moreira et al. (2013) wspoétchorobowos¢ zaburzen psychiatrycznych oscyluje wokot 51%
u pacjentow z padaczka, wliczajgc w to pacjentéw z uposledzeniem intelektualnym oraz 40%
po wykluczeniu z grupy pacjentdw z padaczkg dzieci z obnizonym intelektem. Depresje stwierdza sie
u 11-60% pacjentow z padaczka, zaburzenia lekowe 19-45%, zas ADHD u 25-30% (Oguz, 2002,
Ettinger, 1998). Wg Baca et al., w USA w grupie 277 dzieci obcigzonych padaczka, u 23% rozpoznano
depresje, u 10% zaburzenia lekowe, 5% chorobe afektywng dwubiegunowg, a u 7% zaburzenia
obsesyjno-kompulsyjne. Dla poréwnania, w Iranie, w grupie 298 pacjentéw z padaczka, 34,4%
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spetniato kryteria rozpoznania ADHD, duzego epizodu depresyjnego 29,6%, zas fobii spotecznej 14,8%
wg DSM-IV (Amiri et al., 2017).

1.2.4 Samobdjstwa

Pacjenci z padaczka, zaréwno dorosli jak i niepetnoletni, czesciej popetniajg samobdjstwo (Baker,
2006, Kondziella 2009). Ryzyko samobdjstwa w populacji ogdlnej wynosi ok. 1,4%, zas u pacjentéw
z depresjq wzrasta do 15% (Algreeshah, 2016). Pomimo tego, ze jednym z istotniejszych czynnikow
ryzyka popetnienia samobdjstwa sg préby samobdjcze w wywiadzie, u oséb dorostych zdecydowana
wiekszoé¢ dokonanych samobdjstw nie byta poprzedzona zadng préba. Srednie ryzyko samobdjstwa
u pacjenta z padaczkg wynosi 13% (jest 5-10 razy wyisze Ww poréwnaniu
z populacjg o0gdlng). U pacjentéw z padaczky skroniowg samobdjstwa obserwuje sie nad 25-razy
czesciej, w poréwnaniu z populacjg ogdélng (Harris, 1997, Gaitatiz, 2004). Wedtug WHO samobdjstwo
stanowi trzecig przyczyng Smierci 0sob miedzy 15 a 24 r.z., a czwartg w grupie miedzy 10 a 14 r.z.
Ponizej 12 r.z. samobdjstwa sg rzadkim zjawiskiem (Kienhorst et al. 1987). Zwigzek miedzy padaczka
i samobdjstwami jest bardzo ztozony i zwigzany z wspotwystepowaniem zaburzen nastroju, zaburzen
lekowych, dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku samobdjstw, przyjmowaniem niektérych
lekéw przeciwpadaczkowych (lewetyracetam, topiramat i inne), a takze naturg i przebiegiem samej
padaczki.
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1.3 Czynniki ryzyka zaburzen afektywnych w padaczce

Ustalenie czynnikéw ryzyka dla wystepowania zaburzeh psychicznych u pacjentdw z padaczka
stanowi przedmiot badan naukowcéw od bardzo wielu lat. Ze wzgledu na rozmaite problemy
i rozbieznosci metodologiczne, wyniki tych badan nie sg jednoznaczne. Szczegdlnie mato badan
dotyczy pacjentéw nieletnich.

Wiek zachorowania i czas trwania padaczki w wiekszosci badan nie odgrywajg istotnej roli
we wspotchorobowosci zaburzen depresyjnych (Oguz 2002, Ettinger 1998, Roeder 2009, Dunn 1999).
Depresje czesciej stwierdza sie u pacjentéw z padaczka lekooporng (Josephson & Jette, 2017).
Hassen et al. (2008) wykazali w swoich badaniach, ze choé¢ dorosli obcigzeni padaczka
z wieloletnim okresem beznapadowym byli pozornie dobrze zaadaptowani do zycia spotecznego,
znacznie czesciej mieli nizszg samoocene, objawy depresyjne i lekowe, zwtaszcza, jesli zachorowali
na padaczke przed 18 r.z. Ryzyko wystgpienia zaburzen depresyjnych u pacjentéw z padaczka
rozkfada sie réznie, w zaleznosci od pfci i grupy wiekowej i zaleznosci te obserwuje sie takze u dzieci
z padaczka. Nastolatki czesciej, niz mniejsze dzieci chorujg na depresje, a wéréd nich dziewczeta majg
prawie dwukrotnie wyzsze ryzyko zachorowania (Dunn 1999, Oguz 2002, Thome-Souza 2004,
Radziwittowicz 2011). W badaniach przeprowadzonych przez Alfstad et al. (2016) na grupie 101
nastolatkdw wykazaty czestsze rozpowszechnienie depresji wsrdd chtopcéw z padaczka. Wiele badan
neguje wptyw ptci na wystepowanie depresji u niepetnoletnich pacjentéw z padaczka (Ettinger 1998,
Dunn 1999, Ekinci 2009). Pomimo braku istotnej réznicy w aktywnosci fizycznej dzieci obcigzonych
padaczky i zdrowych, jej obnizenie moze stanowi¢ czynnik predykcyjny wystgpienia zaburzen
depresyjnych w grupie pacjentow obcigzonych padaczkg (de Lima, 2013). Wedtug badan
przeprowadzonych przez Buelow (2003), nizsze 1Q u dziewczat (56-84) przemawia za czestszym
zachorowaniem na depresje, w poréwnaniu z chtopcami.

Chociaz rodzaj napaddéw padaczkowych wydaje sie nie mie¢ znaczenia dla wystepowania zaburzen
nastroju (Oguz 2002, Ettinger 1998, Roeder 2009, Attarian 2003), to wielu badaczy podkresla istotnie
czestsze wystepowanie chordb afektywnych u pacjentéow z padaczka skroniowg (Beletsky 2012,
Giovagnoli 2013, Grabowska-Grzyb 2006, Thome-Souza 2004, Salpekar 2012). W badaniach
przeprowadzonych przez Caplan et al. (2005) depresja i zaburzenia lekowe wystepowaty czesciej
u pacjentéw z napadami ogniskowymi z zaburzeniami swiadomosci, w porédwnaniu z padaczka
z napadami nieswiadomosci, gdzie z kolei dominowaty izolowane zaburzenia lekowe. Wg Dunn (1999)
ciezkos¢ napaddw u mtodziezy nie koreluje z czestszym zachorowaniem na depresje. Wiele
kontrowersji budzi ustalenie wptywu liczby napaddéw na wystepowanie zaburzen psychicznych,
w tym depresyjnych. Czes¢ badan potwierdza zwigzek miedzy czestoscig napadéw a zapadalnoscia
na depresje (Oguz 2002, Bosak 2012), inne negujg takg zaleznos¢ (Ettinger 1998, Dunn 1999, Davies
2003, Caplan 2005, Mazyam 2013).

Chociaz farmakoterapia nie stanowi czynnika ryzyka dla zachorowania na depresje, nalezy podkreslic,
ze niektére leki posiadajg potencjat generowania zaburzeh nastroju. Nalezg do nich felbamat,
topiramat, lewetyracetam, barbiturany, wigabatryna, tiagabina, zonisamid, rzadko perampanel.
Zmiany w leczeniu przeciwpadaczkowym takze mogg powodowacé zaburzenia nastroju, co zostanie
doktadniej opisane w dalszej czesci pracy. Zaburzenia nastroju u dzieci i mtodziezy z padaczka moga
by¢ takze zwigzane z okresem przystosowania sie do rozpoznania padaczki, szczegblnie majac
na uwadze stereotypy dotyczgce padaczki, postrzeganie choroby przez pacjenta oraz jego otoczenie
(Austin 2002, Meador 1993).
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1.4 Obraz kliniczny i klasyfikacje padaczki i zaburzen afektywnych

1.4.1 Padaczka- klasyfikacja napadow wg ILAE 2017

Wg nowej definicji ILAE z 2014 roku, opracowanej przez R. Fisher et al., padaczke mozna rozpoznaé
w przypadku stwierdzenia wystepowania przynajmniej dwdch nieprowokowanych (lub
odruchowych) napaddéw padaczkowych, wystepujacych w odstepie ponad 24 godzin lub
w przypadku:

e wystgpienia jednego nieprowokowanego (lub odruchowego) napadu przy wspodtistniejgcym
prawdopodobiefAstwie wystgpienia kolejnego podobnego incydentu szacowanym
na przynajmniej 60% (co jest rownowazne ogdlnemu wskaznikowi ryzyka wystgpienia
kolejnych napadéw po 2 nieprowokowanych incydentach podczas 10 lat obserwacji)

e rozpoznania zespotu padaczkowego.

Nowa definicja padaczki umozliwia wczesniejsze rozpoznanie i wigczenie leczenia u pacjentow,
u ktérych rozpoznanie jest pewne lub bardzo wysoko prawdopodobne, bez koniecznosci oczekiwania
na kolejny incydent napadowy. Zmienita sie takze klasyfikacja napadow padaczkowych. W Roku 2017
Miedzynarodowa Liga Przeciwpadaczkowa opublikowata nowg klasyfikacje typdéw napaddw
padaczkowych. Cho¢ jest ona skalg kliniczng, znajduje swoje zastosowanie w badaniach naukowych,
a takze stanowi uniwersalny jezyk dla klinicystow i naukowcéw epileptologédw na catym swiecie.
Zgodnie z jej rozszerzong wersjg wyrdzniamy trzy gtéwne typy napaddéw padaczkowych— napady
o poczgtku ogniskowym, napady o poczatku uogodlnionym oraz napady
o poczatku nieznanym. Kazdy z typow napaddéw wyrédznia kolejne podtypy, przedstawione
w Tabeli 3.

Tabela 3. Rozszerzona wersja klasyfikacji typow napadéw padaczkowych ILAE z 2017 roku.

Napad o poczatku ogniskowym Napad o poczatku Napad o nieznanym poczatku

uogolnionym

Z zaburzeniami
Swiadomosci

bez zaburzen
Swiadomosci

ruchowy

ruchowy

o poczatku ruchowym

toniczno-kloniczny

toniczno- kloniczny

kloniczny

z automatyzmami kloniczny zgieciowy

atoniczny toniczny nieruchowy

kloniczny miokloniczny z zahamowaniem zachowania
zgieciowy miokloniczno-toniczno-

hiperkinetyczny

miokloniczno- atoniczny

niesklasyfikowany

miokloniczny

atoniczny

toniczny

zgieciowy
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0 poczatku nieruchowym

nieruchowy (napad
nieSwiadomosci)

z objawami autonomicznymi

typowy napad nieswiadomosci

z zahamowaniem zachowania

nietypowy napad
nieswiadomosci

kognitywny

miokloniczny napad
nieswiadomosci

emocjonalny

napad nieSwiadomosci

z miokloniami powiek

czuciowy

ogniskowy przechodzqgcy w
obustronny toniczno-kloniczny

Napady klasyfikowane sg na podstawie obserwacji lub wywiadu, aczkolwiek nie zawsze mozliwe jest
ustalenie poczatku napadu lub uchwycenie wszystkich jego elementéw. W przypadku napadéw
o nieznanym poczatku okreslenie to nie stanowi charakterystyki napadu, a jedynie pozwala unikngc
btedéw w klasyfikacji (na przyktad pomylenie napadu o poczatku uogdlnionym ruchowym
z napadem o poczatku ogniskowym przechodzagcym w obustronny toniczno-kloniczny). Napad
0 nieznanym poczatku moze wystepowacd zaréwno z objawami ruchowymi (toniczno-klonicznymi lub
innymi) jak i nieruchowymi. Jesli napad nie spetnia kryteriow zadnego ze znanych napadéw lub nie
posiadamy wystarczajgcych informacji— napad opisujemy jako niesklasyfikowany. Dla tej kategorii,
po uzupetnieniu informacji napad moze zmienié swoje miejsce w klasyfikacji.

Napady o ogniskowym poczgtku oznaczajg, ze napad rozpoczat sie w sieciach neuronalnych
ograniczonych do jednej pétkuli mdézgu. Mogg pochodzi¢ takze ze struktur podkorowych. Napady
uogdlnione definiuje sie jako ,rozpoczynajace sie w pewnym punkcie sieci neuronalnych
obejmujgcych obie poétkule moézgu i rozprzestrzeniajace sie szybko w ich obrebie” (Berg, Millichap).
Pierwszg podkategorig napadéw ogniskowych, nieobligatoryjng, jest odniesienie sie do stanu
Swiadomosci. W celu ufatwienia klasyfikowania obserwowanych objawdéw uzyto pojecia
Swiadomosci— jako swiadomosci wtasnej osoby i otoczenia. Jezeli w ktérejkolwiek fazie napadu
ogniskowego doszto do zaburzenia $wiadomosci, napad klasyfikowany jest jako o ogniskowym
poczatku z zaburzeniami Swiadomosci (wg starej klasyfikacji czesciowy ztozony). Przy braku zaburzen
Swiadomosci— napad ogniskowy bez zaburzen Swiadomosci (stary czesciowy prosty).
W praktyce nie zawsze jest to proste, poniewaz najczesciej lekarz musi opierad sie na subiektywnej
ocenie pacjenta lub swiadkdéw epizodu. Ponadto moze dojsé¢ do czesciowych zaburzen swiadomosci
bez jej catkowitej utraty. Literatura opisuje tez przemijajgcg niepamieé padaczkowg, z zachowaniem
Swiadomosci (Felician, Tramoni, Bartolomei), co dodatkowo moze komplikowac¢ sklasyfikowanie
napadow. Bywa tez, ze obustronny poczatek aktywnosci napadu (przemawiajacy za napadem
o uogdlnionym poczatku) klinicznie prezentuje sie jako asymetryczna aktywnos$é ruchowa, co takze
moze utrudniaé¢ ustalenie charakteru poczatku napadu. W niektorych przypadkach wtasciwe
zakwalifikowanie napadu jest niemozliwe bez badania EEG. Warto dodac¢, ze najnowsza klasyfikacja
typow napadow pomija zdolnos¢ do reakcji na bodzce jako kryterium swoiste typow napadow.
Napad ogniskowy mozna dodatkowo sklasyfikowac¢ jako o poczatku ruchowym lub nieruchowym,
z doktadnym uwzglednieniem jego morfologii (Tabela 2) np. miokloniczny, z automatyzmami,
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z objawami autonomicznymi itd. Jest mozliwe pominiecie oceny swiadomosci i odniesienie sie
od razu do ruchowego lub nieruchowego charakteru napadu, wybierajgc najczesciej wystepujgca
i przewazajgcg ceche ruchowg lub nieruchowg napadu. Podobnie opis stanu $wiadomos$ci pomija sie,
gdy nie jest pewny jego charakter.

Napad ogniskowy przechodzgcy w obustronny toniczno-kloniczny (czyli wg starej klasyfikacji wtdrnie
uogolniony toniczno-kloniczny) zostat wyodrebniony z powodu czestego wystepowania i jest
wyrazem propagacji aktywnosci padaczkowe;j.

W klasyfikacji napadéw o poczatku uogdlnionym pomija sie ocene poziomu Swiadomosci, poniewaz
ten typ napaddéw z zatozenia zwigzany jest z zaburzeniami swiadomosci. Dzielimy je na ruchowe
i nieruchowe, czyli napady nieSwiadomosci. Dla napaddéw ruchowych, wskutek aktywnosci
napadowej obecnej od poczatku w obu pétkulach, z definicji powinnismy obserwowad aktywnosé
ruchowg obustronng. W praktyce poczatek aktywnosci ruchowej moze nie by¢ symetryczny, wobec
czego trudne bywa rozréznienie napadu o poczatku ogniskowym od uogédlnionego, bez badania EEG.
Napady o poczatku uogdlnionym nieruchowe, czyli nieswiadomosci, polegajg na krotkotrwatej
utracie Swiadomosci i przerwaniu aktywnosci. Mogg im towarzyszy¢ automatyzmy, mioklonie.
Napady nieswiadomosci czesciej wystepujg w okresie dzieciecym. W EEG stwierdza sie obustronne,
synchroniczne zespoty iglica-fala, co pozwala odrdézni¢ je, od niekiedy klinicznie podobnych,
napaddéw ogniskowych z zaburzeniami swiadomosci. Napady nieSwiadomosci mozna najprosciej
podzieli¢ na typowe i nietypowe. Napady nieSwiadomosci typowe cechujg sie dobrym rokowaniem,
czas trwania napadu nie przekracza 20 sekund, cechuje go nagty poczatek i koniec, z przywrdceniem
wykonywania przerwanej czynnos$ci po zakonczeniu napadu. Mogg mu towarzyszy¢ subtelne
mioklonie twarzy, komponenta atoniczna, jak opadniecie glowy czy ramion, proste automatyzmy
(oblizywanie ust, przetykanie), toniczny skurcz miesni karku i/lub grzbietu, komponenta
autonomiczna, jak zaczerwienienie twarzy. Objawy ruchowe w typowych napadach nieSwiadomosci
s znacznie stabiej wyrazone, w poréwnaniu z napadami nietypowymi. Dla typowych napadéw
nieSwiadomosci patognomoniczny jest napadowy zapis EEG, przedstawiajgcy symetryczne,
uogolnione wytadowania komplekséw iglica-fala o czestotliwosci 3—4 Hz. Napad u 90% pacjentow
mozna sprowokowac hiperwentylacja. Napady atypowe sg dtuzsze, trwajg 5-30 sekund, zwykle
przynajmniej 10 sekund. Towarzyszy im wiecej objawow ruchowych i sg one silniej wyrazone,
w poréwnaniu z napadami typowymi, wliczajac w to takze niewielkie klonie koriczyn gérnych lub
ruchy pocierania. Nie zawsze majg nagly poczatek oraz koniec. W przypadku ich wystgpienia
rokowanie jest mniej pomysine, w porédwnaniu z napadami typowymi. Warto wspomnieé
o mioklonicznych napadach nieswiadomosci oraz napadach nieSwiadomosci z miokloniami powiek.
Miokloniczny napad nie$Swiadomosci przebiega z rytmicznymi miokloniami konczyn gérnych,
o czestotliwosci 3/sekunde. Ruchy miokloniczne prowadzg stopniowo do uniesienia koriczyn gérnych.
W EEG mozna zaobserwowac uogdlnione wytadowania iglica-fala 3/s, a sam napad trwa zwykle 10—
60 s. Niekiedy trudno jest dostrzec zaburzenia Swiadomosci podczas napadu. Miokloniczne napady
nieswiadomosci spotyka sie m.in. w zespotach genetycznych, aczkolwiek etiologia tych napaddw nie
zawsze jest mozliwa do ustalenia.

Napad nieswiadomosci z miokloniami powiek charakteryzuje sie obecnoscig ruchéw mioklonicznych
powiek, z towarzyszgcym zwrotem gatek ocznych ku gérze. Prowokowane mogg by¢ swiattem lub
zaciskaniem powiek i jak sama nazwa wskazuje, towarzyszg im napady nieSwiadomosci. Bywaja
trudne do odréznienia od napaddéw czysto ruchowych, bez napadéw nieswiadomosci. Warto tez
wspomnie¢, ze napady nieswiadomosci z miokloniami powiek, razem z prowokowanymi
zamknieciem powiek napadami lub zmianami napadowymi w EEG oraz fotowrazliwoscig, sktadajg
sie na triade zespotu Jeavonsa- jednej z uwarunkowanych genetycznie padaczek odruchowych.
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Gdy w celu sklasyfikowania napadu nalezy postuzyé¢ sie badaniami dodatkowymi, jak EEG lub
neuroobrazowaniem, dazy sie zwykle do rozpoznania zespotu padaczkowego. Rycina 2. przedstawia
klasyfikacje padaczek, z uwzglednieniem typu napadu padaczkowego oraz etiologii padaczki.

Rycina 1. Klasyfikacja padaczek z uwzglednieniem etiologii wg Epilepsia, ILAE 2017.

typy napadéw padaczkowych

etiologia
ogniskowe uogolnione o nieznanym

poczatku strukturalna
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N ogniskowa uogdlniona potaczona nieznanego
.é uogodlniona typu metaboliczna
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\. ./ immunologiczna
nieznana
[ zespoly padaczkowe ]

1.4.2 Wybrane zespoty padaczkowe o poczatku w wieku dzieciecym

Na zespdt padaczkowy sktadajg sie typowy przedziat wiekowy, obraz kliniczny, okreslone typy
napadow oraz charakterystyczne zmiany w EEG. W prezentowanej pracy grupa badang byty dzieci
i mtodziez w wieku 12-17 lat, dlatego opis zespotéw padaczkowych ogranicza sie do jednostek, ktére
mogty by¢ rozpoznane w ocenianej populacji.
Niektdre zespoty padaczkowe rozpoczynajg sie w wieku dzieciecym i trwajg przez lata, do okresu
mtodzienczego lub dtuzej, inne mogg miec swdj poczatek w szerokiej ramie okresu dzieciecego oraz
mtodzienczego, ze szczytem zachorowan w wieku dzieciecym. Bez wzgledu na kryteria czasowe,
istnieje grono nastoletnich pacjentéw, bez opdznienia rozwoju psychoruchowego, z poczatkiem
choroby w okresie dzieciecym i wyrdzni¢ tu mozna nastepujace zespoty padaczkowe:

e padaczka z miokloniami powiek

e dziecieca padaczka z napadami nieswiadomosci (CAE, childhood absence epilepsy)

e zespodf Panayiotopoulosa

e dziecieca padaczka potyliczna typu Gastaut (COE-G, childhood occipital epilepsy)

e dziecieca padaczka z iglicami w okolicach centralno-skroniowych (CECTS, childhood epilepsy

with centrotemporal spikes)
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e autosomalnie dominujgca nocna padaczka ptata czotowego (ADNFLE, autosomal dominant
nocturnal frontal lobe epilepsy)

W niniejszym podrozdziale ujeto jedynie te zespoty przebiegajgce z prawidiowym rozwojem
psychoruchowym, poniewaz do przeprowadzonego badania kwalifikowali sie jedynie pacjenci
z inteligencjg w granicach normy.

1.4.2.1 Padaczka z miokloniami powiek

Padaczka z miokloniami powiek nazywana jest zespotem Jeavonsa. Charakterystyczne dla tego
zespotu jest wystepowanie mioklonii powiek, towarzyszacymi czesto takie z napadami
nieswiadomosci. Etiologia nie jest poznana, wskazuje sie na tto genetyczne, wielogenowe. Napady
padaczkowe pojawiajg sie miedzy 2. a 14. r.z., ze szczytem zachorowan przypadajgcym miedzy
6. a 8. r.z. Dziewczynki chorujg czesciej, niz chtopcy, w stosunku 2:1. Wywiad cigzowy
i okotoporodowy jest nieobcigzony, rozwdj psychoruchowy dzieci zaréwno przed rozpoznaniem
choroby, jak i po nim, jest prawidtowy. Wywiad rodzinny jest dodatni w kierunku padaczki u 40-80%
pacjentow. W obrazie klinicznym obserwuje sie napady mioklonii powiek prowokowane
zamknieciem lub mruzeniem oczu. Jedng z cech zespotu jest tez wysoka fotowrazliwos¢. Pacjent
podczas napaddw jest przytomny, z zachowanym dobrym kontaktem stowno-logicznym (o ile nie
wystgpit napad nieSwiadomosci), a napadéw jest bardzo duzo. W miedzynapadowym EEG zapis
miesci sie w normie, zas srédnapadowo obserwuje sie krétkie, wysokonapieciowe zespoty iglicy lub
wieloiglicy z falg o czestotliwosci 3—6 Hz, nasilajgce sie podczas hiperwentylacji. W catkowitej
ciemnosci znikaja wytadowania w zapisie EEG, a takze klinicznie wygasza sie napad. Nie stwierdza
sie odchylen w neuroobrazowaniu. W leczeniu stosuje sie w pierwszym rzucie kwas walproinowy,
nastepnie etosuksymid, lewetyracetam, benzodiazepiny.

1.4.2.2 Dziecieca padaczka z napadami nieswiadomosci

Dziecieca padaczka z napadami nieswiadomosci (CAE, childhood absence epilepsy) jest chorobg,
w ktérej wystepuja typowe napady nieSwiadomosci z uogdlnionymi wytadowaniami zespotow iglica-
fala o czestotliwosci 2,5-3 Hz w zapisie EEG. Jest to zesp6t uwarunkowany genetycznie, o ztozonym
typie dziedziczenia, z dodatnim wywiadem w kierunku padaczki u ok. 20% pacjentow, obejmujgcym
rézne zespoty padaczkowe. Patogenne s3 mutacje w genach GABRG2 i CACNA1A. Napady wystepuja
u zdrowych, prawidtowo rozwijajgcych sie dzieci, z nieobcigzonym wywiadem dotyczgcym przebiegu
cigzy i porodu. Szczyt zachorowan przypada na 5-6 r.z., aczkolwiek napady mogg wystgpié w okresie
od 2. do 12. r.z. Czesto$¢ zachorowania jest jednakowa dla obu ptci, a same napady majg charakter
samoograniczajgcy sie wraz z wiekiem.
W obrazie klinicznym oprdocz wspomnianych typowych napaddw nieswiadomosci, szczegdlnie
w okresie dojrzewania, mogg wystgpi¢ napady uogodlnione toniczno-kloniczne. Zapis EEG, poza
opisanymi powyzej uogdlnionymi wytadowaniami zespotéw iglica-fala o czestotliwosci 2,5-3 Hz,
ktére wystepuja takze miedzynapadowo, u 1/3 pacjentdow obserwuje sie zapis OIRDA (ang. Occipital
Intermittent Rhythmic Delta Activity, zwykle o czestotliwosci 2,5-4 Hz). Nie obserwuje sie zwolnienia
zapisu (uogdlnionego czy tez zlokalizowanego). Hiperwentylacja prowokuje zaréwno napady, jak
i zmiany w zapisie EEG, fotostymulacja prowokuje w/w zmiany tylko w pewnej grupie pacjentow
z CAE. Deprywacja snu prowokuje zmiany w zapisie EEG o charakterze iglicy lub wieloiglicy z fala.
Obraz mdzgowia w badaniach radiologicznych jest prawidtowy. Lekami pierwszego rzutu sg kwas
walproinowy i etosuksymid, drugiego rzutu— lamotrygina, zas trzeciego— etosuksymid z lamotryging,
etosuksymid z kwasem walproinowym, klobazam, lewetyracetam, topiramat, zonisamid,
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klonazepam. Przeciwwskazane jest stosowanie karbamazepiny, gabapentyny, okskarbazepiny,
fenytiny, wigabatryny, pregabaliny i tiagabiny.

1.4.2.3 Zespot Panayiotopoulosa

Zespo6t Panayiotopoulosa charakteryzuje sie wystepowaniem napaddéw autonomicznych, z rzadka
czestoscig— u 50% pacjentdw w ciggu catego zycia pojawi sie mniej niz 6 napaddéw. Z wiekiem choroba
ustepuje. Napady pojawiajg sie miedzy 1. a 14. r.z., a szczyt zachorowan przypada na 3-6 r.z. Nie
stwierdza sie predylekcji do ptci. Choroba nie ma ustalonej etiologii, wskazuje sie na prawdopodobne
tto genetyczne. Wywiad rodzinny w kierunku padaczki jest negatywny, zas w kierunku drgawek
gorgczkowych dodatni u 5-17% pacjentow. Wywiad dotyczgcy przebiegu cigzy, porodu czy rozwoju
dziecka jest prawidtowy. W okresie wystepowania napaddw, u niektérych pacjentéw, stwierdza sie
matego stopnia zaburzenia funkcji wykonawczych i jezykowych. W obrazie klinicznym napady
wystepuja najczesciej we $nie, z bladoscig powtok skérnych, wymiotami, a w miare czasu trwania
napadu, mozna zaobserwowac zwrot gatek ocznych czy drgawki uogdlnione, czesto potowicze. Inne
objawy $rédnapadowe to m.in.: zaburzenia termoregulacji, rytmu serca i toru oddechowego, bdl
gtowy, bezdech. Niekiedy stwierdza sie objawy z wieczka czotowo-ciemieniowego, takie jak klonie
twarzy lub jezyka, dysartria, Zucie, przetykanie, slinienie, lek. Napady sg zwykle bardzo dtugie i trwajg
20-60 minut. Zapis EEG miedzynapadowy moze byé prawidtowy, jednak u wiekszosci pacjentéw
stwierdza sie wieloogniskowe, wysokonapieciowe iglice lub zespoty fali ostrej z falg wolng,
o zmiennej lokalizacji w kolejnych badaniach EEG. U ponad potowy pacjentdw nieprawidtowosci
w zapisie EEG obserwuje sie z odprowadzen potylicznych. Srédnapadowe grafoelementy zapisu
obejmuja jednostronne, rytmiczne fale wolne theta lub delta, przeplecione niskonapieciowymi
iglicami. Biorg one swdj poczatek czesto z okolic tylnych. Zamkniecie oczu generuje zapis iglic
w okolicach potylicznych. Wyniki badai neuroobrazowych sg prawidtowe. Z uwagi na rzadkie
wystepowanie napadéw, postepowaniem z wyboru jest dorazne przerywanie napaddéw lekami
z grupy benzodiazepin, bez prowadzenia przewlektej terapii przeciwpadaczkowej. W przypadkach
rzadkich, ciezkich przebiegdw choroby stosuje sie leki przeciwpadaczkowe, m.in. okskarbazepine,
karbamazepine, lewetyracetam i inne.

1.4.2.4 Dziecieca padaczka potyliczna typu Gastaut

Dziecieca padaczka potyliczna typu Gastaut (COE-G), jest chorobg o nieznanej etiologii i zwykle
tagodnym przebiegu. U okoto 30% pacjentow wystepuje dodatni wywiad rodzinny w kierunku
padaczki lub drgawek gorgczkowych, co pozwala wysnué hipoteze o genetycznym podtozu zespotu.
W rodzinach 9-16% pacjentow z COE-G wystepuje migrena. Pierwsze napady padaczkowe pojawiajg
sie miedzy 15. miesigcem zycia a 19. r.z., przy szczycie przypadajgcym na 8-9. r.z. Dziewczeta
i chtopcy chorujg réwnie czesto. U ponad potowy pacjentéw choroba wygasza sie po 2—4 latach
od wystgpienia pierwszego napadu. Rozwdj psychoruchowy dzieci jest prawidtowy, brak jest takze
obcigzen cigzowo-okotoporodowych w wywiadzie. W obrazie klinicznym zespotu typowo wystepuja
napady z aurg wzrokowa, czeste, krotkie, o gwattownym poczatku, morfologii zaburzen widzenia pod
postacig wielokolorowych két, zwiekszajgcych sie centralnie, przemieszczajgcych sie horyznontalnie.
Mozliwe jest Srédnapadowe zaniewidzenie, omamy wzrokowe, bdl oczu, zamykanie powiek, a takze
wystepowanie objawdéw dyskognitywnych, potowiczych klonii, zaburzen czucia lub nawet drgawek
uogolnionych. Wynik badan neuroobrazowych jest prawidtowy. Miedzynapadowy zapis EEG
przedstawia zwykle wystepowanie iglic lub zespotéw iglica-fala w okolicy potylicznej. U niektérych
pacjentéw nieprawidtowe grafoelementy w okresie miedzynapadowym obserwuje sie jedynie
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podczas snu. Srédnapadowo w zapisie dochodzi do zaniku uwidocznionych uprzednio, tj.
miedzynapadowo, iglic znad odprowadzeni potylicznych, a w ich miejsce pojawia sie
niskonapieciowa czynnos$¢ szybka. Deprywacja snu lub zapis we $nie nasila wystepowanie zmian
padaczkoksztattnych w zapisie EEG. Leczeniem z wyboru jest karbamazepina.

1.4.2.5 Dziecieca padaczka z iglicami w okolicach centralno-skroniowych

Zespot ten dawniej nazywano fagodng dziecieca padaczky z iglicami w okolicach centralno-
skroniowych (BCECTS) lub padaczka rolandyczng. Jest to zesp6t o nie ustalonej do konca etiologii,
w ktérym u 5% pacjentéw stwierdza sie mutacje w genie GRIN2A. Jedynie u 10% pacjentow
stwierdza sie dodatni wywiad rodzinny (w kregu najblizszej rodziny) w kierunku padaczki, a u 15%
w kierunku wystepowania drgawek gorgczkowych. Szczyt zachorowan przypada na wiek 8-9 lat,
aczkolwiek napady padaczkowe mogg wystgpi¢ miedzy 3. a 14. r.z., ustepujg zas zwykle miedzy 13.
a 19. r.z. Nie stwierdza sie predylekcji do ptci. Rozwdj dziecka przebiega prawidtowo, bez obcigzen
w wywiadzie dotyczgcym cigzy i porodu. Badania neuroobrazowe nie wykazujg odchylen od normy.
W okresach duzej aktywnosci choroby mogg wystgpié przejsciowo zaburzenia funkcji poznawczych,
ktére po ustgpieniu napaddéw znikaja.

Typowe napady dla CECTS obejmujg napady z wieczka czotowo-ciemieniowego, zwykle
z pominieciem objawdw epigastrycznych, autonomicznych, leku czy wrazen smakowych. Najczesciej
obserwuje sie krotkie napady potowicze twarzy, czasem z towarzyszgcymi kloniami konczyny gérnej
lub przechodzgce w napady obustronne, szczegdlnie w nocy. Mozna zaobserwowac afazje, dysartrie,
zucie, Slinotok. Warto zaznaczy¢, ze stwierdzenie uogdlnionych napadéw drgawkowych w okresie
czuwania wyklucza rozpoznanie CECTS. W zapisie EEG miedzynapadowo stwierdza sie
wysokonapieciowe zespoty fali ostrej z fala wolng lub iglice w okolicach centralno-skroniowych,
aktywowane snem, na tle prawidtowej czynnosci podstawowej. Srédnapadowo zapis czynnosci
podstawowej ulega sptaszczeniu, pojawiajg sie fale ostre i fale wolne, o najwiekszej amplitudzie
w odprowadzeniach centralno-skroniowych. Zmiany w EEG mozna aktywowac snem, sennoscig,
u starszych pacjentow (po 10 r.z.) pojawia sie fotowrazliwos¢, a u pewnego odsetka pacjentow
mozna aktywowaé zapis czuciowg stymulacjg palcow koriczyn. Leczenie obejmuje postawe
wyczekujacg i dorazne przerywanie napadéw w przypadku bardzo tagodnych przebiegdw zespotu.
Jezeli napady s3 czeste i wymagajg leczenia przeciwpadaczkowego, stosuje sie karbamazepine lub
lamotrygine, w drugim rzucie lewetyracetam lub okskarbazepine, a dalej klobazam, kwas
walproinowy czy topiramat.

1.4.2.6 Autosomalnie dominujgca nocna padaczka ptata czotowego

W tym zespole wystepujg krdtkie, nocne napady z ptata czotowego, hipermotoryczne, toniczne lub
dystoniczne. W tej chorobie o podtozu genetycznym opisano mutacje dotyczace podjednostek
neuronalnego receptora nikotynowego dla acetylocholiny: CHRNA4, CHRNB2, CHRNA2, mutacje
genu DEPDCS5. U wiekszosci pacjentéw stwierdza sie dodatni wywiad rodzinny w kierunku padaczki,
z morfologig napaddéw typowa dla ADNFLE. Chorujg zwykle dzieci okoto 9. r.z., cho¢ choroba moze
wystgpi¢ miedzy niemowlectwem a 60. r.z. Brak jest predylekcji do ptci. Do momentu zachorowania
na padaczke rozwdj dziecka przebiega w petni prawidtowo. W okresie wystepowania napadéw moga
wystgpi¢ zaburzenia funkcji poznawczych, zaburzenia zachowania czy zaburzenia psychiatryczne.
Napady w ADNFLE sg krotkie, czesto wystepujgce w klasterach, o morfologii j.w. W przypadku ztej
kontroli napaddéw (lekoopornos¢ stwierdza sie u 30% pacjentdw), napady pojawiajg sie takze
w okresie czuwania lub dochodzi do ich wtérnego uogdlnienia. Zmiany w zapisie EEG sg aktywowane
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snem lub deprywacjg snu i obejmujg miedzynapadowo pojedyncze iglice lub fale ostre
z odprowadzen czotowych i czotowo-skroniowych we $nie, za$ srddnapadowo zapis moze byc
prawidtowy lub stwierdza sie fale ostre, iglice z czestotliwoscig 8—10 Hz lub fale wolne. Leczeniem
z wyboru jest karbamazepina, w przypadku braku skuteczno$ci- okskarbazepina lub lamotrygina.

1.4.3 Zespoty padaczkowe wieku mtodzienczego

W okresie mtodzienczym moga rozpoczac¢ sie nastepujace zespoty padaczkowe:
e mtodziencza padaczka z napadami nieswiadomosci (JAE, juvenile absence epilepsy)
e mtodziencza padaczka miokloniczna (JME, juvenile myoclonic epilepsy)
e padaczka wytgcznie z napadami toniczno-klonicznymi
e rodzinna padaczka dziedziczona autosomalnie dominujgco z objawami stuchowymi (ADEAF,
autosomal dominant epilepsy with auditory features)
e inne rodzinne padaczki ptata skroniowego (other familial temporal lobe epilepsies)

1.4.3.1 Mitodziericza padaczka z napadami nieswiadomosci

Mtodziericza padaczka z napadami nieSswiadomosci nalezy do zespotéw genetycznie
uwarunkowanych uogdlnionych padaczek (GGE, generalized genetic epilepsy). Powigzane mutacje
to m.in. BABRG2, CACNA1A, EFHC1 i CLCN2 na chromosomach 6p 12.2, 39g27.1. W obrazie klinicznym
tej choroby obserwuje sie napady nieswiadomosci oraz napady uogdlnione toniczno-kloniczne,
czesto wystepujace po przebudzeniu. Napady nieswiadomosci zwykle poprzedzajg wystgpienie
napadéw toniczno-klonicznych i pojawiajg sie miedzy 8. a 20. r.z.,, ze szczytem zachorowan
przypadajgcym miedzy 9. a 13. r.z. Rozwdj psychoruchowy dzieci jest prawidtowy, nie obserwuje sie
tez predylekcji do ptci. Zespotowi temu mogg towarzyszy¢ niedrgawkowe stany padaczkowe. Rzadko
obserwuje sie tagodne napady miokloniczne, objawy nadpobudliwosci psychoruchowe] czy
trudnosci szkolne. W napadowym zapisie EEG rejestrujg sie wytadowania zespotéw iglica
i wieloiglica-fala o czestosci 3—4 Hz. Zapis miedzynapadowy przedstawia prawidtowg czynnosc
podstawowa (w tym zespole nie stwierdza sie jej zwolnienia), z wytadowaniami iglic i wieloiglic,
czesto asymetrycznymi. Zmiany te nasilajg sie po deprywacji snu, we $nie i po obudzeniu.
W neuroobrazowaniu nie stwierdza sie zmian strukturalnych. Rokowanie jest dobre, ale pacjenci
z tg padaczka czesto wymagajg leczenia przez cate zycie. Leczeniem z wyboru jest kwas walproinowy
(VPA), lewetyracetam (LEV) lub lamotrygina (LTG). Czasem bywa konieczna politerapia, wowczas
korzystne jest potgczenie VPA+ ESM (etosuksymid).

1.4.3.2 Mtodziericza padaczka miokloniczna

Mtodziericza padaczka miokloniczna, nazywana w literaturze czesto zespotem Janza, jest najczesciej
wystepujgcym zespotem padaczkowym. Obejmuje 2,8-11,9% chorych na padaczke i stanowi 26,7%
wszystkich genetycznie uwarunkowanych padaczek. Zdecydowanie czesciej chorujg dziewczeta (61%
rozpoznan z z. Janza stanowi pteé zenska). Choroba ma ztozone uwarunkowanie genetyczne.
Zachorowania sg zaréwno sporadyczne jak i rodzinne, a dziedziczenie ztozone. Opisano 15 loci
genowych, mogacych odgrywac role w patogenezie zespotu: EFHC1, GABRA1, CLCN2, a takze
polimorfizmy genéw BRD2, CX36, ME2, CHRNA4. Charakterystyczng cechg zespotu jest
wystepowanie trzech réznych typéw napaddéw padaczkowych: mioklonicznych, toniczno-klonicznych
oraz nieswiadomosci. Napady pojawiajg sie miedzy 6. a 25. r.z. Napady miokloniczne pojawiajg sie
zwykle po porannym przebudzeniu (30—60min) i zwykle obejmujg koriczyny gérne. Sg symetryczne,
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mogg by¢ stymulowane $wiattem lub praksjg albo wystepowac w klasterach. Rzadko pojawiajg sie
we S$nie. Niekiedy obserwuje sie stan padaczkowy napaddédw mioklonicznych, zwykle rano,
po deprywacji snu. Napady miokloniczne mogg poprzedza¢ napady uogdlnione toniczno-kloniczne,
co prowadzi do interpretowania ich jako ogniskowe przechodzgce w obustronne toniczno-kloniczne.
Uogodlnione napady toniczno-kloniczne stwierdza sie u >90% pacjentéw. Rzadko przechodzg w stan
padaczkowy napadéw uogdlnionych toniczno-klonicznych. Napady nieSwiadomosci wystepujg u ok.
30% pacjentow. Sg krétkie, zwykle 3—-sekundowe, rzadko wystepuja w ciggu dnia. W zespole
obserwuje sie takze napady odruchowe, takie jak mioklonie ustno-twarzowe, wspomniane wczesniej
napady indukowane praksjg lub $wiattem oraz wrazliwos$¢ na zamkniecie oczu (jak we wspomnianym
wczesniej zespole Jeavonsa). Pacjenci z rozpoznaniem miodzienczej padaczki mioklonicznej rozwijaja
sie prawidtowo, wyniki badan neuroobrazowych sg prawidtowe. Dopiero badania morfologiczne
wykazujag pewne cechy, mogace ttumaczy¢ pojawienie sie napaddéw pod wptywem praksji lub
czynnosci poznawczych. Grubos¢ kory mdzgowej jest zwykle zwiekszona, przy zmniejszeniu liczby
strukturalnych i przebudowie funkcjonalnych potaczen korowych w dodatkowym polu ruchowym
oraz sieci czotowo-ciemieniowej. U 30-40% pacjentow wystepujg zaburzenia wykonawczych funkg;ji
poznawczych (korelujgce z aktywnoscig choroby), choroby psychiczne, zaburzenia zachowania lub
osobowosci. 5-10% pacjentdw podaje w wywiadzie wystepowanie drgawek gorgczkowych. Zapis
EEG w okresie miedzynapadowym jest zwykle prawidtowy, chociaz mozna zaobserwowac¢ m.in.
uogodlnione wytadowania zespotéw iglica-fala i wieloiglica-fala o czestotliwosci 3,5-6,0 Hz. Podczas
napadu stwierdza sie bardzo zrdéinicowane zmiany, zwigzane z danym typem napadow
(mioklonicznym, toniczno-klonicznym lub nieswiadomosci- tu zmiany regularne i szybkie 3,5—6 Hz).
Nawet do 90% pacjentéw wykazuje fotowrazliwos¢ w badaniu EEG, obserwuje sie takze zmiany
po deprywacji snu i we $nie. W przypadku wystepowania napaddw nieSwiadomosci, wystepujg
zmiany w zapisie po hiperwentylacji. Pojawienie sie zmian ogniskowych w EEG obliguje epileptologa
do wykluczenia etiologii objawowej, zas zarejestrowanie zespotéw wolnej iglicy-fali ponizej 2,5 Hz—
do rewizji rozpoznania.

Leczenie zespotu opiera sie gtéwnie na kwasie walproinowym i jego pochodnych. Zgodnie
z zaleceniami komisji EMA (ang. European Medicines Agency, Europejska Agencja Lekdw), ze wzgledu
na wysokie ryzyko uszkodzenia ptodu, kwas walproinowy i jego pochodne s3g przeciwwskazane
u kobiet w cigzy oraz u mtodych dziewczat i kobiet w okresie reprodukcyjnym ( jesli nie jest mozliwe
zastosowanie innej terapii, konieczne jest stosowanie skutecznej antykoncepcji). Inne leki stosowane
w terapii to: lewetyracetam (LEV), lamotrygina, topiramat, klonazepam, zonisamid, klobazam,
perampanel, acetazolamid, fenobarbital. Napady moga utrzymywac sie przez cate zycie. Wystgpienie
wszystkich trzech typdw napaddéw u jednego pacjenta kwalifikuje go do grupy tzw. lekooporne;.

1.4.3.3 Padaczka wytqgcznie z napadami toniczno-klonicznymi

Padaczka wytacznie z napadami toniczno-klonicznymi (GTCS, epilepsy with generalized tonic-clonic
seizures alone) nazywana byta idopatyczng padaczkg z napadami toniczno- klonicznymi (IGE,
idiopathic generalized epilepsy) i wcigz toczg sie dyskusje co do zasadnosci zmiany tej nazwy.

Choroba rozpoczyna sie miedzy 5. a 47. r.z., ze szczytem zachorowan ok. 16 r.z. 80% pacjentow
doswiadczy pierwszego napadu w drugiej dekadzie zycia. Padaczka ma podioze genetyczne,
podobne do opisanych wczesniej zespotéw. Nawet 20% cztonkdw rodziny chorujacych na padaczke
prezentuje ten sam typ choroby. 10% pacjentdw podaje w wywiadzie wystepowanie drgawek
gorgczkowych. Napady padaczkowe drgawkowe, toniczno-kloniczne, wystepujg 1-2 godzin
po przebudzeniu— po snie nocnym lub w ciggu dnia. Do czynnikdw prowokujgcych zalicza sie
deprywacje snu, alkohol, zmeczenie. Rozwdj psychoruchowy przebiega prawidtowo. Obraz
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w badaniu MRI takze nie wykazuje odchylen od normy. Zapis miedzynapadowy EEG przedstawia
wytadowania uogélnionych zespotéw iglica-fala wolna lub wieloiglica-fala, a u pofowy pacjentow
zmiany te widoczne sg tylko we $nie. Czynnos¢ podstawowa jest prawidtowa. Zapis podczas napadu
jest typowy dla napaddw toniczno-klonicznych, ze zwolnieniem zapisu po napadzie. Kilkanascie
procent pacjentdw wykazuje fotowrazliwos¢ w zapisie EEG, zas deprywacja snu nasila zmiany o typie
wytadowan uogdlnionych zespotdw iglica-fala wolna lub wieloiglica-fala. Leczenie farmakologiczne
obejmuje terapie kwasem walproinowym, lewetyracetamem, lamotryging, topiramatem,
fenobarbitalem. Etosuksymid i klonazepam sg nieskuteczne. Rokowanie co do wyleczenia jest
niepomysine, z uwagi na wystepowanie nawrotéw po odstawieniu leczenia u 80% pacjentow.
Konieczne jest przyjmowanie lekdw przez cate zycie.

1.4.3.4 Rodzinna padaczka dziedziczona autosomalnie dominujgco z objawami stuchowymi

Rodzinna padaczka dziedziczona autosomalnie dominujgco z objawami stuchowymi nazywana byta
niegdys padaczka czesciowg bocznego ptata skroniowego z napadami stuchowymi o dziedziczeniu
autosomalno dominujgcym. Napady rozpoczynajg sie miedzy 4. a 40. r.z., pod postacig napadéw
ogniskowych z objawami stuchowymi, co nastrecza duzo trudnosci diagnostycznych. Nie stwierdza
sie predylekcji do ptci, w wywiadzie brak obcigzen okotoporodowych, a rozwdj psychoruchowy
przebiega prawidtowo. Jak sama nazwa wskazuje, choroba ma charakter genetyczny
z dziedziczeniem autosomalnym dominujgcym. U potowy pacjentdéw stwierdza sie mutacje w genie
LGI1. Napady wystepujg rzadko— od kilku w ciggu miesigca do kilku w ciggu roku. Napady ogniskowe
majg postac dzwiekow takich jak dzwonki, brzeczenia, specyficznych gtoséw, a nawet fragmentow
piosenek. tatwo jest je pomyli¢ z omamami stuchowymi. Oprdécz objawdéw stuchowych, obserwuje
sie objawy autonomiczne, wzrokowe lub nawet objawy afazji. Zdarzajg sie takze napady odruchowe
prowokowane dzwiekiem. Mogg wystepowac napady uogdlnione toniczno-kloniczne, poprzedzone
objawami aury stuchowej. Padaczka dziedziczona autosomalnie dominujgco z afazjg stanowi wariant
zespotu. Tu napady polegaja na nagtym braku rozumienia mowy, bez towarzyszacych zaburzen
Swiadomosci. Zapis EEG miedzynapadowy jest zazwyczaj prawidtowy. 1/3 pacjentow prezentuje
zmiany ogniskowe napadowe w ptatach skroniowych. Zapis srédnapadowy przedstawia rytm
napadowy w odprowadzeniach czotowo-skroniowych oraz $rodkowo- i przednio-skroniowych.
Zmiany w zapisie EEG nasilajg sie po deprywacji snu. W obrazie MRI gtowy nie obserwuje sie zmian
strukturalnych lub sg to zmiany niespecyficzne. Leczenie farmakologiczne obejmuje leki stosowane
w padaczkach z napadami ogniskowymi, bez wyszczegdlnienia leku szczegdlnie wskazanego
u pacjentdw z rozpoznaniem tego zespotu.

1.4.3.5 Inne rodzinne padaczki ptata skroniowego

Podobnie, jak w zespole opisanym powyzej, ta grupa zespotdow padaczkowych charakteryzuje sie
wystepowaniem napaddw ogniskowych. Symptomatologia napaddéw jest charakterystyczna dla
napaddéw z ptata skroniowego. Napady pojawiajg sie po 10 r.z., mogg rozpoczaé sie takze w wieku
dorostym. W wywiadzie nie stwierdza sie obcigzenrt okotoporodowych, rozwéj psychoruchowy jest
prawidtowy. Napady dobrze poddajg sie leczeniu przeciwpadaczkowego i majg tagodny charakter.
Do grupy tej zaliczamy rodzinng padaczke przysrodkowej czesci ptata skroniowego (FMTLE, familial
mesial temporal epilepsy) oraz rodzinng ogniskowag padaczke ze zmiennymi ogniskami (FFEVF,
familial focal epilepsy with variable foci).

FMTLE jest dziedziczona autosomalnie dominujaco, najczesciej opisywang mutacjg jest
ta odpowiedzialna takze za objawy ogniskowej dysplazji korowej— w genie DEPDC5 na chromosomie
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22912.3. Napady majg posta¢ objawdw psychicznych i autonomicznych. Pojawiajg sie w 2. lub
3. dekadzie zycia. Napady wystepujg dos$é rzadko, charakteryzujg sie symptomatologig deja vu,
jamais vu, omamami wzrokowymi, stuchowymi, lekiem. Rzadko napady ogniskowe przechodzg
w obustronne toniczno-kloniczne. Zapis EEG w tym zespole jest stabo poznany, zapewne z powodu
dos¢ rzadkiego rozpoznawania tej choroby. Z dostepnych danych wynika, ze 30-50% pacjentow
posiada prawidtowy zapis miedzynapadowy. Opisywano zwolnienie zapisu czynnosci podstawowej,
a takze wytadowania fali ostrej z falg wolng, zwykle jednostronne oraz nasilanie sie zmian
po deprywacji snu. Obraz MRI mdzgowia jest zazwyczaj prawidtowy. Nie stwierdza sie cech
stwardnienia hipokampa, ale w rzadkich przypadkach mozna zaobserwowac jego zanik. Rokowanie
jest dobre, a przebieg tagodny. Lekiem pierwszego rzutu jest karbamazepina (CBZ).

Napady w FFEVF rozpoczynajg sie z réznych ognisk korowych, przez co cechujg sie réznorodng
symptomatologia. 12-39% rodzin z tym typem padaczki posiada mutacje w genie DEPDC5
na chromosomie 22q.12.3. Choroba moze rozpoczgc sie niemal w kazdym wieku— od niemowlectwa
po wiek dorosty. Moze tez prezentowac symptomatologie ze wszystkich ptatéw mdzgu, najczesciej
jednak sg to ptat czotowy i skroniowy. Rozwdj psychoruchowy przebiega prawidtowo. MRI mdzgowia
nie wykazuje odchyledn od normy. W EEG w okresie miedzynapadowym opisywane sg zmiany
z réznych okolic mdézgowia, nasilajgce sie we snie lub po deprywacji snu. Podczas napadu zapis EEG
jest zréznicowany, w zaleznosci od lokalizacji ogniska padaczkorodnego. Rokowanie jest pomysine,
a leczenie przebiega podobnie jak w przypadku innych padaczek z objawami ogniskowymi.

1.4.4 Zaburzenia afektywne- klasyfikacje

Aktualnie obowigzujgce klasyfikacje zaburzen psychicznych to Miedzynarodowa Statystyczna
Klasyfikacja Chordb i Probleméw Zdrowotnych ICD-10 (ang. International Statistical Classification
of Diseases and Related Health Problems) (na drugie pdétrocze 2018 roku planowane jest
zatwierdzenie przez WHO aktualizacji klasyfikacji— ICD-11) oraz Klasyfikacja Amerykanskiego
Towarzystwa Psychiatrycznego DSM-V (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders),
opublikowana 18 maja 2013 r. Chociaz edycje DSM opieraja sie na wytycznych amerykanskich, a nie
europejskich, jak ICD, to ich zastosowanie w badaniach naukowych jest znacznie czestsze i szersze,
niz klasyfikacji ICD. W chwili rozpoczecia niniejszych badan obowigzywata jeszcze klasyfikacja DSM-
IV-TR z roku 2000, z polskg walidacjg, stad na niej zostata oparta niniejsza praca.

Do zaburzen afektywnych zaliczamy, wg klasyfikacji DSM-IV-TR oraz DSM-V zaburzenia depresyjne,
dwubiegunowe i inne. Zgodnie z ICD-10 (F30-F39) bedg to epizod maniakalny, zaburzenia afektywne
dwubiegunowe, epizod depresyjny, zaburzenia depresyjne nawracajgce, uporczywe zaburzenia
nastroju (afektywne), obejmujgce m.in. dystymie i cyklotymie oraz inne i nieokreslone zaburzenia
nastroju (Tabela 4). 18 maja 2013 roku opublikowano nowg edycje klasyfikacji zaburzen psychicznych
Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego, w ktdrej m.in. usunieto kryterium zatoby dotyczgce
wykluczenia rozpoznania epizodu depresyjnego, dodano nowe zaburzenia depresyjne, takie jak
przedmenstruacyjne zaburzenia dysforyczne czy tez dezorganizujgce zaburzenia regulacji nastroju.
Z uwagi na nadrozpoznawalnos¢ choroby afektywnej dwubiegunowej u dzieci, wprowadzono takze
rozpoznanie: Dezorganizujgce zaburzenie regulacji nastroju u dzieci w wieku do 18 lat. Pordwnanie
klasyfikacji DSM-IV-TR oraz DSM-V dla zaburzen nastroju przedstawia Tabela 5.
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Tabela 4. Podziat zaburzen afektywnych (nastroju) wg klasyfikacji ICD-10.

Podziat zaburzen afektywnych (nastroju) wg klasyfikacji ICD-10
Epizod maniakalny (F30)

hipomania

mania bez objawéw psychotycznych
mania z objawami psychotycznymi
inne epizody maniakalne

epizod maniakalny, nieokreslony

Zaburzenia afektywne dwubiegunowe (F31)

zaburzenie afektywne dwubiegunowe, obecnie epizod hipomanii

zaburzenie afektywne dwubiegunowe, obecnie epizod maniakalny bez objawéw
psychotycznych

zaburzenie afektywne dwubiegunowe, obecnie epizod maniakalny z objawami
psychotycznymi

zaburzenie afektywne dwubiegunowe, obecnie epizod depresji o tagodnym lub
umiarkowanym nasileniu

zaburzenie afektywne dwubiegunowe, obecnie epizod ciezkiej depresji bez objawow
psychotycznych

zaburzenie afektywne dwubiegunowe, obecnie epizod ciezkiej depresji z objawami
psychotycznymi

zaburzenie afektywne dwubiegunowe, obecnie epizod mieszany

zaburzenie afektywne dwubiegunowe, obecnie remisja

inne zaburzenia afektywne dwubiegunowe

zaburzenia afektywne dwubiegunowe, nieokreslone

Epizod depresyjny (F32)

epizod depresji tagodny

epizod depresji umiarkowany

epizod depres;ji ciezki, bez objawdw psychotycznych
epizod depresji ciezki, z objawami psychotycznymi
inne epizody depresyjne (w tym: depresja atypowa)
epizod depresyjny, nieokreslony

Zaburzenia depresyjne nawracajace (F33)

zaburzenie depresyjne nawracajgce, obecnie epizod depresyjny fagodny
zaburzenie depresyjne nawracajgce, obecnie epizod depresyjny umiarkowany
zaburzenie depresyjne nawracajgce, obecnie epizod depresji ciezkiej bez objawdw
psychotycznych

zaburzenie depresyjne nawracajgce, obecnie epizod depresji ciezkiej z objawami
psychotycznymi

zaburzenie depresyjne nawracajgce, obecnie stan remisji

inne nawracajace zaburzenia depresyjne

nawracajace zaburzenia depresyjne, nieokreslone

Uporczywe zaburzenia nastroju (afektywne) (F34)

cyklotymia
dystymia
inne uporczywe zaburzenia nastroju (afektywne)

27



e uporczywe zaburzenia nastroju (afektywne), nieokreslone

Inne i nieokreslone zaburzenia nastroju (F38)

e inne wystepujace pojedynczo zaburzenia nastroju (afektywne)
e epizod mieszanych zaburzen afektywnych
e inne nawracajgce zaburzenia nastroju (afektywne)

e nawracajace krotkie epizody depresyjne

e inne okreslone zaburzenia nastroju (afektywne)
Zaburzenia nastroju (afektywne), nieokreslone (F39)

Tabela 5. Klasyfikacje DSM-IV-TR i DSM-V dla zaburzen nastroju.

DSM-IV-TR, Zaburzenia nastroju

Tam, gdzie oznaczono, nalezy okresli¢/
uszczegotowic:

a— nasilenie: tagodne, umiarkowane, ciezkie
z objawami psychotycznymi/ bez objawéw
psychotycznych, w czesciowej/ petnej remisji,
nieokreslone

b— przewlektosé

¢— z cechami katatonicznymi

d— z cechami melancholicznymi

e—z cechami atypowymi

f—z poczatkiem w potogu

g— ze zdrowieniem miedzy epizodami lub bez
h—z przebiegiem sezonowym

i— z szybkg zmiang faz

Zaburzenia depresyjne

e Wieksze zaburzenie depresyjne
(296.xx)
- pojedynczy epizod (a, b, ¢, d, e, f)
- nawracajace (a, b, ¢, d, e, f, g, h)

e Zaburzenie dystymiczne (300.4)
(o wczesnym/ pdznym poczatku,
z objawami atypowymi)

e Zaburzenie depresyjne blizej
nieokreslone— NOI (311)

DSM-V, Zaburzenia depresyjne, Zaburzenia

afektywne (dwubiegunowe)

i inne z nimi zwigzane

W przypadku zaburzen depresyjnych
znajdujg zastosowanie nastepujgce
uszczegdtowienia:
a— Nalezy okresli¢, czy z niepokojem,
uszczegotowic ciezkosé: tagodne,
umiarkowane, umiarkowanie ciezkie,
ciezkie; z objawami mieszanymi; z objawami
melancholicznymi; z objawami atypowymi;
z objawami psychotycznymi zgodnymi/
niezgodnymi z nastrojem; z katatonig;
z poczatkiem w okresie okofoporodowym;
z przebiegiem sezonowym

Zaburzenia depresyjne

o Dezorganizujace zaburzenie
regulacji nastroju (190)

o Wieksze zaburzenie depresyjne
(196)
- pojedynczy epizod (tagodny,
umiarkowany, ciezki, z objawami
psychotycznymi, w czesciowej/
petnej remisji, nieokreslony)
- epizod nawracajgcy (tagodny,
umiarkowany, ciezki, z objawami
psychotycznymi, w czesciowej/
petnej remisji, nieokreslony)

e Uporczywe zaburzenie depresyjne
(dystymia) (a)(205)

e Przedmenstruacyjne zaburzenie
dysforyczne (209)

e Zaburzenie depresyjne wywotane
substancja lub lekiem (214)
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e Zaburzenie depresyjne wywotane
stanem ogdélnomedycznym (220)

e Inne okreslone zaburzenie
depresyjne (223)

o Nieokreslone zaburzenie
depresyjne (224)

Zaburzenia dwubiegunowe

e Zaburzenie dwubiegunowe typu |
(296.xx)

- pojedynczy epizod maniakalny
(a, ¢, f) (okresli¢ czy mieszany)

- ostatnio epizod hipomaniakalny
(g, h, i)

- ostatnio epizod maniakalny
(a,¢f9 hi

- ostatnio epizod mieszany
(a,¢,f9 h i)

- ostatnio epizod depresyjny
(a,b,c,d e fg h,i

- ostatnio epizod nieokreslony
(g, h i)

e Zaburzenie dwubiegunowe typu Il
(okresli¢ aktualny/ostatni epizod:
hipomaniakalny czy depresyjny)
(296.89)

(a,b,c d e fagh,i
e Zaburzenie cyklotymiczne (301.13)

e Zaburzenie dwubiegunowe, blizej nie

okreslone— NOI (296.80)

e Zaburzenie nastroju spowodowane...
(stan ogdlnomedyczny) z okresleniem

cech: depresyjnych, maniakalnych,
mieszanych itd. (293.83)
Zaburzenie nastroju wywotfane
substancjg (okresli¢ jaka, czy

z poczatkiem objawow podczas

zatrucia/ odstawienia), z okresleniem

cech: depresyjnych, maniakalnych,
mieszanych itd.

e Zaburzenie nastroju, blizej nie
okreslone— NOI (296.90)

W przypadku zaburzen dwubiegunowych
znajdujg zastosowanie nastepujace
uszczegdtowienia:

a— Nalezy okreslié, czy z niepokojem,
uszczegodtowié ciezkosc: tagodne,
umiarkowane, umiarkowanie ciezkie,
ciezkie; z objawami mieszanymi; z szybka
zmiang faz; z objawami melancholicznymi;
z objawami atypowymi; z objawami
psychotycznymi zgodnymi/ niezgodnymi

z nastrojem; z katatonig; z poczatkiem

w okresie okotoporodowym; z przebiegiem
sezonowym

Zaburzenia afektywne (dwubiegunowe)
i inne z nimi zwigzane

e Zaburzenie (afektywne)
dwubiegunowe typu | (a) (150)
- obecnie lub ostatnio epizod
maniakalny (tagodny, umiarkowany,
ciezki, z objawami psychotycznymi,
w czesciowej/petnej remisji,
nieokreslony)
- obecnie lub ostatnio epizod
hipomaniakany (w czesciowej/
petnej remisji, nieokreslony)
- obecnie lub ostatnio epizod
depresyjny (tagodny, umiarkowany,
ciezki, z objawami psychotycznymi,
w czesciowej/petnej remisji,
nieokreslony)
- obecnie lub ostatnio epizod
nieokreslony

e Zaburzenie (afektywne)
dwubiegunowe typu Il (a) (160)
(okresli¢ obecny/ostatni epizod:
hipomaniakalny czy depresyjny;
tagodny, umiarkowany, ciezki,
w czesciowej/petnej remisji)

e Zaburzenie cyklotymiczne (169)
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e Zaburzenie dwubiegunowe
i pokrewne wywotane substancjg
lub lekiem (172)

e Zaburzenie dwubiegunowe
i pokrewne spowodowane innym
stanem medycznym (176)
z objawami maniakalnymi,
podobnymi do maniakalnego lub
hipomaniakalnego, z objawami
mieszanymi)

¢ Inne okreslone zaburzenie
(afektywne) dwubiegunowe i inne
z nim zwigzane (179)

e Nieokreslone zaburzenie zaburzenie
(afektywne) dwubiegunowe i inne
z nim zwigzane (180)

1.4.5 Zaburzenia afektywne- kryteria rozpoznania zaburzen depresyjnych

Dla pacjentéw z padaczka obowigzujg takie same kryteria rozpoznania chordb psychicznych, jak dla
pacjentdw nieobcigzonych chorobami somatycznymi. Podobnie dla dzieci i mtodziezy nie stworzono
odrebnych kryteriéw rozpoznania zaburzen psychicznych, zaleca sie stosowanie kryteriow dla oséb
dorostych. Kryteria rozpoznania epizodu depresyjnego wg ICD— 10 obejmujg wystepowanie przez
min. 2 tygodnie min. 2 z 3 ponizszych objawdw:

e obnizenie nastroju

e utrata zainteresowan i anhedonia

e zmniejszenie energii lub wytrzymatosci na zmeczenie

Oraz wystepowanie min. 2 z ponizszych objawodw:

e ostabienie koncentracji i uwagi

e niska samoocena i mata wiara w siebie

e poczucie winy i matej wartosci

e pesymistyczne widzenie przysztosci

e myslii czyny samobojcze

e zaburzenia snu

® zmniejszenie apetytu.

Dla klasyfikacji DSM-IV-TR, na ktérej opierato sie niniejsze badanie, kryteria rozpoznania duzego
epizodu depresyjnego to wystepowanie minimum pieciu z ponizszych objawdw przez okres 2 tygodni
pod warunkiem, ze stanowig one istotng zmiane w zachowaniu chorego. Co najmniej jednym
z objawdw musi by¢ obnizenie nastroju badz utrata zainteresowan i brak zdolnosci odczuwania
przyjemnosci. Pozostate z objawoéw to:

e obnizenie nastroju (np. smutek, uczucie pustki) lub dysforia wystepujgce codziennie przez
przewazajgcyg cze$¢ dnia, odczuwana subiektywnie i dostrzegana przez otoczenie (np.
ptaczliwosg)

e znaczne zmniejszenie zainteresowan wszystkimi lub prawie wszystkimi czynnos$ciami oraz
brak odczuwania przyjemnosci zwigzanej z ich wykonywaniem, trwajgce przez wiekszg czesc
dnia, niemal kazdego dnia
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e istotny spadek lub wzrost masy ciata tj. np. minimum 5% w ciggu miesigca lub codzienny
wzrost, lub spadek apetytu
e utrzymujaca sie bezsennos¢ lub nadmierna sennos$é niemal kazdego dnia
e spowolnienie lub pobudzenie psychoruchowe, dostrzegane takze przez otoczenie pacjenta
e uczucie zmeczenia, braku energii niemal kazdego dnia
e poczucie nieuzasadnionej winy (wykraczajgce poza wyrzuty sumienia lub poczucie winy
z powodu choroby), obnizenie poczucia wtasnej wartosci
e obnizenie sprawnosci myslenia, zaburzenia uwagi i koncentracji, niemoznos¢ podjecia decyzji
(niezdecydowanie) w ocenie wiasnej lub otoczenia, niemal kazdego dnia
e nawracajgce mysli o Smierci (nie tylko zwigzane z obawg przed smiercig), mysli samobdjcze,
proby lub plany samobdjcze.
Oproécz powyzszego, objawy nie mogg spetniac kryterium epizodu mieszanego, muszg powodowac
istotne cierpienie lub ograniczenie funkcjonowania spotecznego, zawodowego lub w innej istotnej
sferze zycia. Objawy nie mogg by¢ bezposrednim wynikiem przyjmowaniem substancji (leku lub
od ktorej pacjent jest uzalezniony), choroby somatycznej (jak niedoczynnos¢ tarczycy) oraz
towarzyszy¢ zatobie np. po Smierci bliskiej osoby. W przypadku wystepowania zaburzen wtérnie
do chordéb somatycznych lub do przyjmowanych lekéw/ substancji, nalezy podkresli¢, ze zwigzek
miedzy objawami depresyjnymi musi by¢ bezposredni i oczywisty, a objawy depresyjne ustepuja
po wyréwnaniu stanu somatycznego lub po odstawieniu leku. Kryterium to nie obejmuje wiec
sytuacji wspoétwystepowania choréb somatycznych i psychicznych bez udowodnionego, pewnego
i bezposredniego zwigzku miedzy réinymi zaburzeniami, czy tez skomplikowanych,
niebezposrednich zaleznosci pomiedzy przyjmowanymi lekami a zaburzeniami nastroju.
Warto oceni¢ wptyw aktualizacji klasyfikacji DSM, na ktérej oparto niniejszg prace, na wyniki
przeprowadzonych badan. W poréwnaniu z klasyfikacja DSM-V, ktéra weszta w zycie w trakcie
prowadzenia niniejszych badan, rozdziat "Zaburzenia depresyjne" zostat oddzielony od rozdziatu
"Zaburzenia (afektywne) dwubiegunowe i inne z nimi zwigzane". Wszystkie te zaburzenia tgczy
obecnos¢ smutku, poczucia pustki, drazliwos¢ z towarzyszacymi objawami somatycznymi,
poznawczymi, ktére znaczgco uposledzajg codzienne funkcjonowanie pacjenta. Rdzna jest etiologia
opisywanych zaburzen czy tez ich czas trwania. W klasyfikacji DSM-V pojawito sie nowe rozpoznanie—
Dezorganizujgce zaburzenie regulacji nastroju. Celem jego wprowadzenia byto unikniecie
nadrozpoznawalnosci zaburzen afektywnych dwubiegunowych u dzieci. Dezorganizujgce zaburzenie
regulacji nastroju dotyczy dzieci do lat 12 z dtugotrwatg drazliwoscig, nasilonym ostabieniem kontroli
zachowania. Dzieci z takim wzorcem zachowan i objawdéw, w okresie dojrzewania i dorostosci
zazwyczaj rozwijajg zaburzenia depresyjne i lekowe, a nie zaburzenia dwubiegunowe, stad
umieszczenie tego rozpoznania w rozdziale o zaburzeniach depresyjnych. Kolejng rdznicg jest objecie
rozpoznania dystymii oraz przewlektego wiekszego zaburzenia depresyjnego z klasyfikacji DSM-IV,
rozpoznaniem uporczywego zaburzenia depresyjnego (dystymii) z DSM-V. Przeniesiono tez z dodatku
DSM-1V do klasyfikacji DSM-V dysforyczne zaburzenia przedmenstruacyjne. Kryteria diagnostyczne
wiekszego epizodu depresyjnego nie ulegty zmianie w klasyfikacji DSM-V, w poréwnaniu z DSM-IV-
TR, zmiany w samej klasyfikacji takze nie rzutowaty na wynik przeprowadzonego badania, w zwigzku
z profilem badanej grupy oraz poszukiwanymi zaburzeniami.
Dla zaburzen dystymicznych DSM-IV-TR przewiduje dwa rozpoznania, tj. Zaburzenie dystymiczne
oraz Wieksze zaburzenie depresyjne nawracajgce, objete w DSM-V pojeciem Uporczywych zaburzen
depresyjnych (dystymig). Kryteria diagnostyczne zaburzen dystymicznych nie odbiegajg istotnie
od Uporczywych zaburzen dystymicznych._Zaburzenia (afektywne) dwubiegunowe nie stanowity
bezposredniego przedmiotu zainteresowania niniejszych badan, stad istotna zmiana w klasyfikacji
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(pojawienie sie Dezorganizujacych zaburzen regulacji nastroju, do réznicowania z zaburzeniami
opozycyjno-buntowniczymi), nie miata wptywu na uzyskane wyniki. W badanie zostaty wigczone
pytania przesiewowe dotyczgce zaburzen dwubiegunowych w celu wykluczenia z rozpoznania
zaburzen depresyjnych mtodziezy mogacej spetniaé kryteria jednego z zaburzen z kregu
dwubiegunowosci. Dokfadne badania w kierunku zaburzeA dwubiegunowych nie zostaty
przeprowadzone.

Tabela 6. Kryteria diagnostyczne Zaburzenia dystymicznego, Wiekszego zaburzenia depresyjnego
nawracajgcego wg DSM-IV-TR oraz Uporczywego zaburzenia depresyjnego (dystymii) wg DSM-V.

DSM-IV-TR DSM-V
ZABURZENIE DYSTYMICZNE UPORCZYWE ZABURZENIE DEPRESYJNE
(DYSTYMIA)

A. Nastroj depresyjny (lub drazliwy- A. Obnizony (lub drazliwy— u dzieci

u dzieci i mtodziezy) nastrdj
utrzymujacy sie przez co najmniej 2 lata
(lub 1 rok u dzieci) przez wiekszos¢
czes¢ dnia, prawie kazdego dnia,
ujawniany w postaci subiektywnych
skarg albo poprzez obserwacje osdb
z otoczenia

. W przypadku nastroju depresyjnego
wystepujg dwa (lub wiecej)

z ponizszych:

1. Obnizony apetyt lub objadanie sie
2. Bezsennos$¢ lub nadmierna sennos¢
3. Brak energii lub zmeczenie

4. Niska samoocena

5. Staba koncentracja lub trudnos¢
w podejmowaniu decyzji

6. Poczucie beznadziejnosci

W ciggu 2 lat (lub roku dla dzieci

i mfodziezy) trwania objawdw nie
wystepowaty okresy bezobjawowe
(kryteria A i B) dfuzsze niz 2 miesigce
. Objawdéw nie mozna lepiej wyjasnic
wystepowaniem przewlektego
Wiekszego epizodu depresyjnego lub
Wiekszego epizodu depresyjnego

W czasie remisji.

Nigdy nie stwierdzono epizodu
maniakalnego, mieszanego ani
hipomaniakalnego. Nigdy nie zostaty
spetnione kryteria Zaburzenia
cyklotymicznego.

Zaburzenie nie wystepuje wytgcznie
w przebiegu przewlektego Zaburzenia

i mtodziezy) nastréj utrzymujacy sie
przez co najmniej 2 lata (lub 1 rok

u dzieci) przez wiekszo$¢ czes¢ dnia,
prawie kazdego dnia, ujawniany

w postaci subiektywnych skarg albo
poprzez obserwacje 0séb z otoczenia
Obecnos¢, w trakcie depresji, dwdch
(lub wiecej) z ponizszych:

1. Zmniejszony apetyt lub objadanie sie
2. Bezsennos¢ lub nadmierna sennosc
3. Brak energii lub zmeczenie

4. Niska samoocena

5. Ostabienie koncentracji uwagi lub
trudnosci w podejmowaniu decyzji

6. Poczucie braku nadziei

W ciggu 2 lat (lub roku dla dzieci

i mtodziezy) trwania objawdw nie
wystepowaty okresy bezobjawowe
(kryteria A'i B) dfuzsze niz 2 miesigce

. Kryteria dla Wiekszego epizodu

depresyjnego mogg byc¢ stale obecne
w okresie 2 lat.

Nigdy nie obserwowano epizodu
maniakalnego lub hipomaniakalnego.
Nie sg spetnione kryteria dla Zaburzenia
cyklotymicznego.

Zaktdcenia nie mozna lepiej wyjasnié
wystepowaniem Zaburzenia
schizoafektywnego, schizofrenii,
Zaburzenia urojeniowego lub innego
o spektrum schizofrenii lub
psychotycznego.
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psychotycznego, jak Schizofrenia czy
Zaburzenia urojeniowe

. Objawy nie sg spowodowane
bezposrednim fizjologicznym
dziataniem substancji albo stanem
ogdélnomedycznym

. Objawy powodujg istotne cierpienie lub

G. Objawy nie sg wywotane fizjologicznym

dziataniem substancji ani innym stanem
ogdélnomedycznym.

. Objawy powodujg znaczace cierpienie

lub uposledzenie funkcjonowania
w sferze spotecznej, zawodowej
i innych waznych obszarach.

ograniczenie funkcjonowania
spotecznego, zawodowego albo
w innych waznych dziedzinach zycia.
WIEKSZE ZABURZENIE DEPRESYJNE
NAWRACAIJACE

A. Wystagpity 2 lub wiecej Wiekszych
epizodéw depresyjnych (aby rozpoznac
2 oddzielne epizody, przerwa, podczas
ktorej kryteria Wiekszego epizodu
depresyjnego nie sg zmienione musi
trwac co najmniej 2 kolejne miesigce)

B. Wiekszego epizodu depresyjnego nie
mozna wyjasni¢ wystepowaniem
Zaburzenia schizoafektywnego i nie jest
on natozony na Schizofrenie,
Zaburzenie o postaci schizofrenii,
Zaburzenie urojeniowe lub Zaburzenie
psychotyczne nieokreslone inaczej

C. Nigdy nie byto Epizodu maniakalnego,
mieszanego lub hipomaniakalnego (za
wyjatkiem sytuacji, gdy ktores
z powyzszych byto wywotane
substancjg, leczeniem lub
bezposrednim fizjologicznym efektem
stanu ogdlnomedycznego

Tabela 7. Uszczegdtowienie cech atypowych w zaburzeniach nastroju wg DSM-IV-TR.

Okreslenie "Z cechami atypowymi" moze by¢ zastosowane jesli:

takie cechy dominujg podczas ostatnich 2 tygodni obecnego Wiekszego epizodu depresyjnego
w Wiekszym zaburzeniu depresyjnym albo w Zaburzeniu dwubiegunowym | lub Il, gdy obecny
Wiekszy epizod depresyjny jest ostatnio wystepujgcym typem epizodu nastroju albo gdy te cechy
dominujg podczas 2 ostatnich tygodni Zaburzenia dystymicznego. Jesli wiekszy epizod depresyjny
nie wystepuje, uszczegdtowienie stosuje sie, gdy cechy dominujg w ciggu jakiegokolwiek
2-tygodniowego okresu.
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CECHY ATYPOWE:

A. Reaktywno$é nastroju
tzn. Nastréj poprawia sie w reakcji na aktualne lub potencjalnie mozliwe pozytywne
wydarzenia

B. Dwie lub wiecej z nastepujacych cech:
1. Istotny przyrost masy ciata lub wzrost taknienia
2. Nadmierna sennos¢
3. Bezwtadnosg, jak z otowiu (tj. Odczucie ciezkosci w ramionach lub nogach)
4. Dtugotrwaty typ wrazliwosci na odrzucenie interpersonalne (nieograniczone
do epizoddéw zaktécenia nastroju) prowadzacy do istotnego uposledzenia spotecznego lub
zawodowego

C. Niespetnione kryteria uszczegétowien: Z cechami melancholicznymi, Z cechami
katatonicznymi

Warto wspomniec¢ o pewnych odrebnosciach w obrazie klinicznym depresji u mtodziezy. Chog¢, jak
wspomniano wczesniej, nie stworzono odrebnych kryteriéw rozpoznania zaburzen psychicznych dla
dzieci i mtodziezy, pewne objawy mogg przybierac¢ nieco inny obraz u oséb nieletnich. Czesciowo
zostato to wyszczegdlnione w kryteriach diagnostycznych powyzej. W przypadku rozpoznawania
epizodu depresyjnego u adolescencji (>12r.z.) nalezy uwzgledni¢ mozliwo$é wystepowania nastroju
drazliwego, jako ekwiwalentu nastroju depresyjnego, pobudzenia zamiast spowolnienia
psychoruchowego oraz braku oczekiwanego przyrostu masy ciata zamiast istotnego zmniejszenia
apetytu oraz przyrostu lub spadku wagi ciata. Szczegdlnie we wczesnej adolescencji czesciej
obserwuje sie zmiany nastroju. Nie u wszystkich dzieci zaobserwuje sie takze spadek koncentracji
uwagi i zdolnosci uczenia sie, gdyz w niektdrych przypadkach obszar nauki i osiggania w niej wysokich
wynikéw, stanowi forme autoterapii. W przypadku dystymii, u dzieci i mtodziezy nastréj takze moze
by¢ drazliwy, a czas trwania musi wynosi¢ przynajmniej rok (a nie 2 lata, jak w przypadku oséb
dorostych). Miodziez z rozpoznaniem depresji moze przejawia¢ zachowania agresywne, reakcje
impulsywne, izolacje, a takze zachowania przestepcze, uzywki czy ucieczki z domu. Obraz kliniczny
depresji bedzie takze zalezat od osadzenia jednostki w systemie kulturowym (wliczajgc w to model
wychowawczy) oraz sytuacji socjoekonomicznej (Radziwittowicz, 2012). W kulturach zachodnich
czesciej obserwuje sie poczucie winy, obnizong samoocene i mysli samobdjcze, niz w kulturach
wschodu, gdzie dominujg skargi somatyczne zwigzane z depresjg. Nalezy tez pamietac o pewnych
zjawiskach zwigzanych z okresem dojrzewania— dojrzewanie ptciowe, problemy z akceptacjg
wiasnego, zmieniajgcego sie ciata, duza potrzeba akceptacji ze strony otoczenia— rodziny, grupy
réwiesniczej, zmiana relacji z otoczeniem zwigzana z dojrzewaniem, nadmiar wyzwan i zwigzany
z nimi lek, wysokie oczekiwania mtodziezy od siebie samych, silna reakcja na najmniejsze
niepowodzenia, mogg generowac objawy symulujgce zaburzenia depresyjne, wobec czego podczas
badania nalezy wykaza¢ sie duzg rozwagg, czujnoscig i dociekliwoscig, celem prawidtowej ich
klasyfikacji.

1.4.6 Klasyfikacje zaburzen depresyjnych w padaczce

Chociaz rozpoznanie depresji u pacjenta z padaczka opiera sie na powszechnie stosowanych
kryteriach diagnostycznych i klasyfikacjach, w opracowaniu sg proby scharakteryzowania obrazu
klinicznego zaburzen psychicznych w tej grupie pacjentéw. Ma to na celu miedzy innymi ulepszenie
narzedzi do przeprowadzania badan przesiewowych w kierunku zaburzen psychicznych u pacjentéw
z padaczkg, aby skuteczniej i szybciej rozpoznawaé problem, leczyé i ogranicza¢ powiktania zwigzane
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ze wspotwystepowaniem obu zaburzen. Nie wszyscy badacze sg zgodni co do potrzeby poszukiwania
takich odrebnosci i jak dotad zadna z klasyfikacji DSM i ICD nie uwzglednia, jako osobng grupe,
zaburzen psychicznych u pacjentow z padaczka.

1.4.6.1 Klasyfikacja zaburzeri depresyjnych w padaczce wedtug zwigzku czasowego z napadem
padaczkowym

Pond w 1957r. zaproponowat podziat zaburzen psychicznych (w tym depresyjnych) u pacjentéw
z padaczka, na podstawie zwigzku czasowego napaddow padaczkowych z wystepowaniem objawow
psychiatrycznych. Wydzielono zaburzenia: miedzynapadowe, okotonapadowe (przed- Ilub
ponapadowe) oraz napadowe. Zaburzenia napadowe stanowig sktadnik napadu padaczkowego,
obserwowane sg szczegdlnie czesto u pacjentdw z padaczka skroniowga. Obnizenie nastroju moze
wystapi¢ nawet 72h przed napadem padaczkowym (Landowski, 2003). Objawy depresji zblizone
do epizodu depresyjnego mogg takze wystepowac po napadach padaczkowych, ale trwajg krétko
(zwykle 24h — 5dni, ale krdcej, niz 2 tygodnie) (Kanner, 2000) i znacznie czesciej u pacjentéw
z padaczka lekooporng (nawet 50%, Josephson & Jette, 2017). Za prawdopodobng przyczyne takiego
zjawiska podaje sie ponapadowe zahamowanie aktywnosci osrodkowego uktadu nerwowego
po napadzie. Nalezy nadmienié, ze epizod depresyjny nie stanowi ekwiwalentu napadu
padaczkowego. Napadowe i okotonapadowe zaburzenia depresyjne nie wymagajg specyficznego
leczenia, konieczna jest jedynie optymalizacja leczenia przeciwpadaczkowego.

Miedzynapadowe zaburzenia depresyjne prezentujg znacznie bardziej ztozony zwigzek z padaczka,
w poréwnaniu do zaburzen napadowych i okotonapadowych, inny jest ich obraz kliniczny i leczenie.
Miedzynapadowe zaburzenia depresyjne wystepujg niezaleznie od napaddéw padaczkowych.
Zaburzenia te w wiekszosci spetniajg kryteria diagnostyczne zaburzen depresyjnych wg ICD-10 czy
DSM-IV-TR (i DSM-V). Uwaza sie, ze wtasnie w okresie miedzynapadowym obserwuje sie najwiecej
zaburzen depresyjnych. Do miedzynapadowych zaburzen depresyjnych zalicza sie m.in. epizod
depresyjny, dystymie, reakcje depresyjng (gdy pojawiajg sie w odpowiedzi na stresor psychiczny,
a nasilenie objawdw jest tagodne i nie spetniajg one kryterium czasu trwania dla dystymii (tj. 2 lata
dla dorostych i 1 rok dla dzieci i mtodziezy). Zaburzenie depresyjne nawracajgce (lub chorobe
afektywng dwubiegunowg) rozpoznaje sie, gdy poczatek objawdw poprzedzat wystgpienie napadow
padaczkowych. W przypadku wystgpienia objawdéw depresji po zaobserwowaniu napadéw
padaczkowych, nalezy rozwazy¢ czy objawy depresji nie sg wynikiem bezpos$redniego uszkodzenia
mozgu— wowczas mamy do czynienia z depresjg organiczng. Niektdrzy autorzy uwazajg,
Ze u pacjentow z padaczky bardzo czesto obserwuje sie Zaburzenia depresyjne NOI (nieokreslone
inaczej), ktdrych nasilenie jest mniejsze, niz duzej depresji czy dystymii, np. epizody trwajg 2 tygodnie,
ale spetnionych jest mniej niz 5 kryteriéw wg DSM-IV-TR lub epizody trwajg 2-14 dni i pojawiajg sie
raz w miesigcu przez rok, ale nie sg zwigzane z menstruacjg. Wielu naukowcdw uwaza, ze pacjenci
z padaczka w obrazie zaburzen depresyjnych czesciej doswiadczajg objawdw somatycznych, poczucia
winy czy beznadziejnosci (Mendez, Cummings, Benson 1986).

Chociaz, jak wspomniano powyzej, objawy spetniajg kryteria diagnostyczne dla powszechnie
stosowanych klasyfikacji, poszukuje sie cech charakterystycznych w obrazie klinicznym zaburzen
depresyjnych u pacjentow z padaczka. Zespoty depresyjne wystepujgce w padaczce czesciej majg
przewlekty przebieg, podobny do dystymii, z okresami zaostrzen, osiggajagc wowczas nasilenie
epizodu duzej depresji. W drugiej potowie XX wieku wydzielono osobng jednostke nozologiczng—
miedzynapadowe zaburzenia dysforyczne (ang. Interictal dysphoric disorder, 1DD), zidentyfikowang
juz przez Kraepelina, a nazwang i najdoktadniej opisang przez Blumera. Blumer wyrdznit osiem
objawéw miedzynapadowych zaburzen dysforycznych: drazliwos¢, obnizony nastrdj, anergie,
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zaburzenia snu, niespecyficzne dolegliwosci bdlowe, lek, niepokdj (zamartwianie sie) i nastrdj
euforyczny. Objawy rozwijajg sie zwykle w okresie 2—12 lat po rozpoznaniu padaczki. Choroba
ma przebieg przewlekty, z okresami remisji i nawrotami, cechuje sie zmiennym nasileniem i czasem
trwania. Istotne jest stwierdzenie zaburzenia codziennego funkcjonowania pacjenta spowodowane
zgtaszanymi dolegliwosciami. W celu rozpoznania IDD konieczne jest wystepowanie przynajmniej
3 z 8 objawdw. Szczegdlnie czesto obserwuje sie IDD u pacjentdw z padaczka przysrodkowej czesci
ptata skroniowego (ang. mesial temporal lobe epilepsy, MTLE). Normalizacja zapisu EEG moze nasila¢
lub powodowac¢ de novo wystepowanie zaburzen (zjawisko wymuszonej normalizacji). Istnieje
opdznione wycofanie zmian psychicznych w ciggu 6—18 miesiecy po catkowitej chirurgicznej
eliminacji strefy epileptogennej, prawdopodobnie w wyniku stopniowego zaniku mechanizmoéw
hamujacych, ktdre staty sie niepotrzebne. Leczenie IDD opiera sie na lekach przeciwdepresyjnych
z grupy TLPD Iub SSRI w skojarzeniu z lekami przeciwpadaczkowymi. Dobér leku
przeciwdepresyjnego uzalezniony jest od profilu objawow— np. w przypadku duzej anergii nalezy
wybrac leki o dziataniu bardziej aktywizujgcym (np. dezipramina), przy nasilonej bezsennosci np.
nortryptyline. Wsréd SSRI Blumer szczegdle zaleca paroksetyne, sertraline, fluoksetyne oraz
citalopram. W rzadkich przypadkach wiaczano wenlafaksyne (regulacja snu, zmniejszenie anergii) lub
risperidon w niskiej dawce, jako leczenie adjuwantowe. Efekt leczenia farmakologicznego obserwuje
sie tu znacznie szybciej, w pordwnaniu do depresji i uzyskuje sie to przy zastosowaniu mniejszych
dawek. Pomimo pewnych cech zblizonych do choroby afektywnej dwubiegunowej i koniecznosci
réznicowania IDD z ChAD (a takze dystymig i osobowoscig typu borderline), Swietna odpowiedz
na leczenie przeciwdepresyjne pozwala sadzi¢, ze podtoze choroby dzieli mechanizmy
patofizjologiczne z zaburzeniami depresyjnymi. Formularz wywiadu w kierunku IDD wg Blumera
przedstawia Zatacznik 1. Leczenie innych miedzynapadowych zaburzen depresyjnych przebiega
zgodnie z zaleceniami dla danej jednostki chorobowej (np. wieksze zaburzenie depresyjne, dystymia).
Bardzo waznym elementem jest psychoterapia, jako postepowanie pierwszego rzutu (niekiedy
wystarczajgce). Zastosowanie ma tutaj psychoterapia behawioralno-poznawcza, interpersonalna,
rodzinna. Sposréd metod biologicznych gtéwna role odgrywa farmakoterapia, aczkolwiek w rzadkich
przypadkach depresji ciezkiej, z objawami psychotycznymi, lekoopornej, u pacjenta z padaczka
mozna bezpiecznie zastosowac elektrowstrzgsy (Landowski, 2003; Barry, 2001).

Przy wyborze leku przeciwdepresyjnego nalezy braé pod uwage podstawowe zasady: unikanie
polipragmazji, uwzglednienie interakcji z lekami przeciwpadaczkowymi— moze by¢ konieczna
korekcja dawki leku przeciwdepresyjnego lub przeciwpadaczkowego (indukcja lub inhibicja uktadu
enzymatycznego cytochromu P450; np. skojarzenie fluoksetyny z karbamazeping powoduje wzrost
stezenia CBZ). Nalezy takze pamietac o potencjale obnizania progu drgawkowego przez niektore leki
przeciwdepresyjne— powinno sie unika¢ podawania klomipraminy, maprotyliny, amoksapiny
i bupropionu u pacjentéw z padaczky. Lekami przeciwdepresyjnymi pierwszego rzutu bedg SSRI-
inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny, stosowaé mozna takze wenlafaksyne, w razie
bezwzglednej koniecznosci, z uwagi na szeroki profil dziatan niepozgdanych— tréjpierscieniowe leki
przeciwdepresyjne.

1.4.6.2 Klasyfikacja zaburzen depresyjnych w padaczce wedtug Miedzynarodowej Ligi
Przeciwpadaczkowej (ILAE)

Komisja Miedzynarodowej Ligi Przeciwpadaczkowe] podata swojg propozycje klasyfikacji zaburzen
psychicznych u pacjentéw z padaczkg (Krishnamoorthy et al., 2007). Autorzy sg zdania, ze klasyfikacje
DSM oraz ICD powinny zawiera¢ odrebne kryteria diagnostyczne zaburzed psychicznych dla
pacjentdw z padaczka, z uwagi na pewne odrebnosci w obrazie psychopatologicznym, co moze
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przektadac sie na niedoszacowanie wystepowania tych zaburzen, zaniechanie ich leczenia i wiekszg
Smiertelnos¢, a takze ogranicza¢ poszukiwanie skutecznego ich leczenia. Jak wspomniano wczesniej,
zdania na ten temat sg wsrdd badaczy bardzo podzielone. Jak dotad, zadna z klasyfikacji (DSM-IV-TR,
DSM-V oraz ICD-10) nie wydzielita takiej grupy zaburzen. Klasyfikacja wg ILAE ma charakter opisowy
i kliniczny. Nie obejmuje ona pacjentéw spetniajgcych kryteria rozpoznania zaburzen nastroju
wg ICD-10 lub DSM-IV-TR.

Pacjenci z padaczka, podobnie jak pacjenci z wieloma innymi somatycznymi chorobami przewlektymi,
czesciej chorujg na zaburzenia psychiczne. Zdaniem Komisji nalezy unika¢ kodowania zaburzen
psychicznych jako ,organiczne” wg ICD-10 czy DSM-IV-TR, a traktowac je jako wspdétchorobowos¢
w padaczce.

Pierwszym opisanym problemem sg zaburzenia psychiczne zwigzane czasowo z napadami
padaczkowymi, jednak bez tak szczegdétowego podziatu, jak wspomniany powyzej. Zaburzenia
psychiczne jako aura napadéw padaczkowych spotykane sg gtdwnie w napadach czesciowych
prostych (wg obecnej klasyfikacji napadach o ogniskowym poczatku bez zaburzen swiadomosci).
Do najczesciej spotykanych objawow nalezg lek, omamy o réznej modalnosci, urojenia. Napady
ogniskowe o poczatku w ptatach czotowych lub skroniowych moga byé Zrédtem dziwacznego
zachowania. W subklinicznej aktywnosci napadowej, czesto w niedrgawkowym stanie padaczkowym,
objawy neuropsychiatryczne manifestujg sie czesto jako katatonia, apatia, agresja. Jako dobrze
poznane, napadowe zjawiska psychiatryczne autorzy podaja: zaburzenia $wiadomosci w napadach
czesciowych ztozonych (ogniskowych z zaburzeniami Swiadomosci), stan padaczkowy napadow
ogniskowych bez zaburzen swiadomosci (aura continua), stan padaczkowy napaddéw nieswiadomosci.
Psychopatologia opisywanych tutaj napadowych i okotonapadowych objawdw jest wiec ubozsza,
w porédwnaniu do klasyfikacji autorstwa psychiatrow i skupia sie przede wszystkim
na zaburzeniach swiadomosci.

Kolejnym punktem klasyfikacji ILAE s3 miedzynapadowe zaburzenia psychiczne, specyficzne dla
pacjentéw z padaczka. Wydzielono zaburzenia funkcji poznawczych, psychozy oraz zaburzenia
afektywne ujete jako zaburzenia afektywno-somatomorficzne (dysforyczne). Zaburzenia afektywno-
somatomorficzne (dysforyczne) opisano jako pleomorficzne, obejmujgce 8 objawdw, tozsamych
z tymi opisanymi przez Blumera w miedzynapadowych zaburzeniach dysforycznych (i tu takze
wystepowanie min. 3 objawow traktuje sie jako istotnie obnizajgce jakos¢ zycia). Zwykle objawy
utrzymuja sie od godzin do 2-3 dni, jednak mogg mie¢ charakter przewlekty, z okresami zaostrzen
i fluktuacjami i wystepujg miedzynapadowo. Takie same objawy wystepujg jako prodromalne
(godziny lub dni) przed napadem padaczkowym (gtdwnie drazliwos¢) lub ponapadowo (anergia, bél
gtowy, obnizenie nastroju, drazliwos¢). Zaburzenia okotonapadowe wymagajg analizy zapisu EEG.
Ostatnig podgrupg zaburzen nastroju sg zaburzenia alternatywne afektywno-somatomorficzne,
bedgce efektem wymuszonej normalizacji. Autorzy wymieniajg tutaj depresje, zaburzenia lekowe,
depersonalizacje, derealizacje, napady rzekomopadaczkowe. Zaznaczajg jednak, ze opisane
zaburzenia nie obejmujg zaburzen takich jak: duza depresja, dystymia i cyklotymia, spetniajgce
kryteria diagnostyczne ICD-10 lub DSM-IV. Te zaburzenia traktowane sg jako wspdétchorobowosc i nie
wymagajg innych niz standardowe narzedzi celem ich diagnostyki i ewaluacji wynikdéw leczenia.
Komisja zwraca takie uwage na obecno$¢ objawéw psychicznych indukowanych lekami
przeciwpadaczkowymi. Wymagane jest okreslenie rodzaju leku oraz zwigzku czasowego ze zmiang
w leczeniu, poniewaz zaburzenia zachowania mogg wystgpi¢ zaréwno przy wigczaniu leczenia (30
dni przed wystgpieniem objawow psychiatrycznych), jak i podczas jego odstawiania (7 dni przed
wystgpieniem objawow psychicznych) lub zmiany leczenia (odstawienie jednego leku i wysycanie
kolejnym— 30dni).
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1.5 Wptyw problemdéw metodologicznych na wyniki badan dotyczacych rozpowszechnienia
zaburzen afektywnych w padaczce (z uwzglednieniem odrebnosci u mtodziezy)

W badaniach dotyczgcych wspdétwystepowania padaczki i zaburzed psychicznych u pacjentéw
dorostych oraz niepetnoletnich istnieje wiele trudnosci metodologicznych.

Podstawowym problemem jest dobdr grupy badanej, ktéra bedzie charakteryzowaé sie innym
profilem pacjentéw (np. wiekszy odsetek pacjentéw z padaczkg lekooporng) w zaleznosci od doboru
miejsca rekrutacji (oSrodek wysokospecjalistyczny czy rejonowy, ambulatoryjny czy oddziat szpitalny).
Idealnie bytoby prowadzié¢ badania populacyjne, prospektywne, z wykorzystaniem ankiet i kontaktu
drogg elektroniczng. Ta metoda jest jednak obarczona duzg trudnoscig w rozpoznawaniu zaburzen
psychicznych czy prawidtowym klasyfikowaniu padaczki. Dobdr grupy wigze sie takze z kryteriami
wtaczenia i wyfaczenia, ktére moga np. uwzglednia¢ pacjentéw uposledzonych umystowo lub
obcigzonych innymi chorobami przewlektymi. Samo rozpoznanie i prawidtowe sklasyfikowanie
padaczki czesto jest trudne, a wiele choréb moze przebiega¢ podobnie do padaczki— omdlenia,
zaburzenia rytmu serca, napady rzekomopadaczkowe (Smith 2012). Chadwick i Smith (2002)
oszacowali, ze nawet 20-31% pacjentéw z rozpoznang padaczka w rzeczywistosci cierpi na inng
chorobe. Podobnie trudne jest prawidiowe rozpoznawanie zaburzen psychicznych, szczegdlnie
u dzieci i mtodziezy. Dzieci nie sg w stanie wypetnia¢ ankiet samooceny i trudno zobiektywizowa¢é
u nich objawy (Reilly 2011), rdézna jest jako$¢ wspodtpracy z opiekunami. Mtodziez boryka sie
z rozmaitymi problemami zwigzanymi ze zmianami w ciele, dojrzewaniem oraz ksztattowaniem
osobowosci (Radziwittowicz, 2011). Ustalenie rozpoznania choroby lub zaburzenia osobowosci moze
by¢ czasochtonne i wymagaé diugiej obserwacji. tatwo wiec pomingc¢ i zle sklasyfikowac wiele
zaburzen nawet w badaniach kohortowych, z réznie ustalonym okresem obserwacji pacjentéw.
Kolejnym aspektem jest dobor narzedzi diagnostycznych i przesiewowych. Ich prawidtowy dobdr,
uwzglednienie pewnych odrebnosci w obrazie klinicznym zaburzed psychicznych u pacjentéw
z padaczka, a takze u mtodziezy i dzieci, takze bedzie znaczgco wptywac na wyniki badan. Wbrew
teoretycznie prostej definicji okresu miedzynapadowego oraz okotonapadowego, czes¢ pacjentow
moze zostac nieprawidtowo zakwalifikowana z uwagi na dos$¢ diugie i ptynne kryterium czasowe
(godziny—dni, do 14 dni), ktére w pewnych sytuacjach naktada sie juz na kryteria diagnostyczne DSM-
IV lub ICD-10. Skomplikowane moze by¢ tez wyodrebnienie pacjentow z endogennymi
predyspozycjami do zaburzen psychiatrycznych od pacjentow z objawami reaktywnymi,
adaptacyjnymi, zwigzanymi ze strachem przed napadem, utratg mozliwosci jazdy samochodem,
zmiang statusu socjoekonomicznego (koniecznos$¢ modyfikacji planéw zawodowych), stygmatyzacjg
pacjentdw z padaczka. Politerapia lekami przeciwpadaczkowymi, zmiany w leczeniu, jak juz opisano
wczesdniej, takze wptywajg na nastréj. Wg Kerr et al. pacjent z padaczka powinien byé oceniany
psychiatrycznie raz do roku. Nie istnieje jednak ,,ztoty standard” odnosnie sposobu przeprowadzania
badan przesiewowych, a do dyspozycji jest wiele réznych narzedzi oceny dla pacjentéw z padaczka,
o réznej czutosci i specyficznosci dla poszczegdlnych zaburzen (np. NDDI-E Neurological Disorders
Depression Inventory for Epilepsy czy PHQ-9 Patient Health Questionnaire-9 ) (Gilliam et al. 2006).
Pewne postugiwanie sie kryteriami DSM-IV-TR (czy tez DSM-V) oraz ICD-10 moze niektorym
klinicystom sprawiac trudnosci.

Pomimo wszelkich problemdéw, obszar ten niewatpliwie wymaga dalszych badan, aktualizowania
i systematyzowania zdobywanej wiedzy w Scistej wspotpracy neurologéw, epileptologéw oraz
psychiatréw.
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2. Cele pracy

Celami pracy s3:

1. Oszacowanie rozpowszechnienia depresji, dystymii, miedzynapadowych zaburzen
dysforycznych i innych probleméw z kregu zaburzen depresyjnych w badanej grupie
pacjentédw, w oparciu o kryteria DSM-IV-TR lub zalecenia ILAE dla zaburzen bedgcych poza
klasyfikacjg DSM-IV-TR.

2. Okreslenie zwigzku miedzy zaburzeniami depresyjnymi a padaczkg u mtodziezy: ocena
czynnikéw ryzyka wystgpienia zaburzen depresyjnych zwigzanych z padaczkg i niezwigzanych
z napadami.

3. Ocena jakosci zycia mtodziezy z padaczkg i ze wspotwystepowaniem padaczki i zaburzen
depresyjnych.

4. Ocena BDI jako narzedzia przesiewowego w kierunku poszukiwania zaburzen depresyjnych
u mtodziezy z padaczka.

39



3. Materiat i metody

Na przeprowadzenie zaplanowanego badania uzyskano zgode Niezaleznej Komisji Bioetycznej
ds. Badan Naukowych przy Gdanskim Uniwersytecie Medycznym (NKBBN/20/2013).

3.1 Grupa badana

Badaniem objeto grupe pacjentéw populacji polskiej, wojewddztwa pomorskiego, w wieku 12—-17
lat, obojga ptci, z rozpoznang padaczka, w trakcie farmakoterapii lekami przeciwpadaczkowymi (m.in.
kwas walproinowy, karbamazepina, okskarbazepina, lamotrygina, topiramat, lewetyracetam,
etosuksymid, klobazam) lub bez przewlektego leczenia przeciwpadaczkowego, bedgcych pacjentami
Oddziatu Kliniki Neurologii Rozwojowej Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego w Gdansku lub
Poradni Neurologicznej i Przeciwpadaczkowej dla Dzieci Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego
w Gdansku.
Kryteriami wykluczajgcymi udziat w badaniu byty:
o wiek<12r.z.i>18r.z.
e cigza, karmienie piersig
e uposledzenie umystowe
e ciezki stan ogdlny pacjenta
e uzaleznienie od substancji psychoaktywnych, alkoholu, lekow
e modzgowe porazenie dzieciece
o choroby metaboliczne
e zespoty wad wrodzonych
e stan po udarze niedokrwiennym lub krwotocznym w wywiadzie, inne choroby naczyniowe
maozgu
e choroba afektywna dwubiegunowa i inne (niz depresja i/lub zaburzenia lekowe) zaburzenia
psychiczne, depresja sezonowa
e aktywna choroba nowotworowa
e przewlekta choroba uktadu nerwowego (np. stwardnienie rozsiane)
e choroby serca
e astma oskrzelowa, cukrzyca, choroby tarczycy i inne choroby przewlekte wymagajace statej
farmakoterapii i kontroli
e zmiany ogniskowe o$rodkowego uktadu nerwowego: rozwojowe, nowotworowe, pourazowe,
pokrwotoczne i inne.
Dobér pacjentéw ukierunkowany byt na stworzenie mozliwie jednorodnej grupy pacjentéw, celem
eliminacji wptywu innych zmiennych na wystepowanie padaczki i zaburzen depresyjnych.
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3.2 Narzedzia oceny

Podczas oceny pacjentéw postuzono sie danymi zebranymi od lekarza neurologa dzieciecego lub
z dokumentacji medycznej, od opiekuna prawnego, od samego pacjenta oraz w przebiegu
samodzielnie przeprowadzonego badania. Przebieg badania nie wymagat podazy lekow,
wykonywania inwazyjnych badan, a opierat sie jedynie na zbieraniu informacji z wywiadéw lub
dokumentacji medycznej. Przedmiotem zainteresowania prezentowanej pracy byty zaburzenia
depresyjne wystepujace w okresie miedzynapadowym.

Dane dotyczace padaczki (rodzaju napaddw, czasu trwania, leczenia, kontroli) zebrane byty
od lekarzy prowadzacych pacjenta lub zaczerpniete z dokumentacji medycznej, czeSciowo takze
od opiekunéw prawnych (jak liczba napaddéw czy data ostatniego napadu). Informacje dotyczace
ogdlnego stanu zdrowia dziecka i ich rodzin, trybu nauki, warunkéw socjoekonomicznych uzyskano
od prawnych opiekunow pacjentéw. Pacjent wypetniat omdéwione ponizej skale samooceny (jakosci
Zycia pacjenta z padaczkg, kwestionariusz ciezkosci napaddow oraz Inwentarz Depresji Becka).
Prowadzacy badanie, po przebyciu szkolenia, oceniat pacjentdow zgodnie z kryteriami DSM-IV-TR dla
zaburzen depresyjnych, w oparciu o ustrukturyzowany kwestionariusz SCID-I. W badanie wtgczono
takze ustrukturyzowany wywiad w kierunku miedzynapadowych zaburzen dysforycznych
wg Blumera. Czas badania jednego pacjenta wynosit ok. 90-100 minut.

3.2.1 Autorski wywiad ustrukturyzowany

Wywiad autorski obejmowat dane dotyczgce stanu zdrowia dziecka, celem ogdlnej kwalifikacji
pacjenta do badania oraz identyfikacji kryteriéw wyfaczenia z badania (Zatacznik 2). Ponadto
zawierat informacje dotyczace rodziny pacjenta, ich stanu zdrowia (w tym obcigzenia padaczkg),
trybu nauki, warunkéw mieszkaniowych oraz danych dotyczacych samej padaczki (rozpoznania
choroby, czasu jej trwania, rodzaju napaddéw i ich ewolucji w czasie, liczby napaddw, czasu
od ostatniego napadu, przebiegu leczenia przeciwpadaczkowego). Dane uzyskiwano od lekarzy
prowadzacych pacjentéw, z dokumentacji medycznej oraz od opiekunéw prawnych pacjentdw.

3.2.2 Skale samooceny dla pacjenta

Pacjent zobowigzany byt do samodzielnego wypetnienia trzech formularzy— jakosci zycia mtodziezy
z padaczkg QOLIE-AD-48, skali ciezkosci napaddw SSQ oraz Inwentarza Depresji Becka (BDI).

3.2.2.1 QOLIE-AD-48

Formularz QOLIE-AD-48 (ang. Quality of Life in Epilepsy for Adolescents, Cramer et al., Epilepsia,
1999r.) obejmuje 48 pytan (oraz 3 pytania dodatkowe), adresowanych do mtodziezy z padaczka
w wieku 11-17 lat. Ocenia on tzw. HRQOL (ang. Health Related Quality of Life), czyli jakos¢ zycia
zalezng od zdrowia, w tym formularzu odnoszgca sie konkretnie do padaczki. Pytania oceniajg 8 sfer:
A— wptyw samej padaczki na jakos¢ zycia (ang. epilepsy impact, 12 pytan),

B— pamieé/koncentracje uwagi (ang. memory/ concentration, 10 pytan),

C-stosunek pacjenta do padaczki (ang. attitude towards epilepsy, 4 pytania),

D- aktywnosc¢ i forma fizyczna (ang. physical functioning, 5 pytan),

E— stygmatyzacja (ang. stigma, 6 pytan),

F— wsparcie spoteczne (ang. social suport, 4 pytania),

G— zachowanie w szkole (ang. school behaviour, 4 pytania),
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H— postrzeganie wtasnego zdrowia (ang. health perceptions, 3 pytania),

oraz ogolng jakos¢ zycia (ang. total score).

W skale wtaczono trzy pytania dodatkowe, punktowane oddzielnie, 1-5p. za pytanie, z maksymalng
liczbg 15 punktéw, odzwierciedlajaca dobra jakos¢ funkcjonowania pacjenta. Poruszajg one kwestie
leku przed $miercig w zwigzku z padaczka, leku przed wystgpieniem kolejnego napadu oraz leku
przed niekorzystnymi konsekwencjami dla zdrowia zwigzanymi z napadem (np. uraz). O ile nie jest
inaczej zaznaczone w pytaniu, dotyczg one ostatnich czterech tygodni wstecz od dnia badania
i poruszajg zawsze subiektywne odczucia pacjenta, dotyczgce réznych sfer zycia. Dobra jakos¢ zycia
traktowana jest jako wynik QoL (ang. Quality of Life, jakos$¢ zycia) wynoszgcy 80%. Pacjent zaznacza
jedna odpowiedz, ktérej przypisana jest cyfra 1-4 lub 1-5. Sprawdzajacy dzieli pytania na kategorie
(A—H), wg klucza ustanowionego przez autoréw skali i przydziela danej cyfrze wartos¢ liczbowg (dla
czteropunktowe] skali odpowiedzi s3 to wartosci: 0 33,3 66,7 100, dla pieciopunktowej—
0 25 50 75 100). Dla kazdej z podkategorii (A—H), na podstawie powyzszych wartosci, wyliczano
$rednig, ktéra odzwierciedlata wynik HRQOL w procentach. Te wartos¢ mnozono przez ustalony przez
autoréw skali rownowaznik (Tabela 8), a uzyskane wartosci wszystkich podkategorii, po zsumowaniu,
dawaty wynik koricowy ogdlnej jakosci zycia, wyrazonej w procentach.

Tabela 8. Sposdb obliczania wynikéw dla kwestionariusza QOLIE-AD-48.

0,31
N e
0,17
B
4
5
 E- stygmatyzaca 6 0,13
~ F- wsparciespofeczne 4 0,02
G- zachowaniewszkole 4 0,06
3
‘Ogélnajakosézycia 48 0,99 (100%)

Chociaz formularz QOLIE-AD-48, utworzony pod koniec lat 90-tych XX wieku, na podstawie badan
przeprowadzonych w grupie ok. 200 anglojezycznych nastolatkdw z USA i Kanady, przeszedt
walidacje w wielu krajach (np. Wielka Brytania, Serbia, Wtochy, Chiny czy Brazylia) i jest powszechnie
wykorzystywanym narzedziem w rozmaitych badaniach naukowych, nie doczekat sie oficjalnej
polskiej wersji. Kwestionariusz zostat przettumaczony z jezyka angielskiego na jezyk polski, pod okiem
neurologa-epileptologa, nastepnie przeszedt wewnetrzng walidacje. Polegata ona na wypetnieniu
przez kilku nastoletnich pacjentéw z padaczkg skali i oméwieniu ewentualnych niejasnosci
zwigzanych z pytaniami, tak, aby polska wersja byfa jasna i przejrzysta dla pacjenta oraz
odzwierciedlata sens wersji oryginalnej. Podczas przeprowadzonego badania pacjenci nie zgtaszali
istotnych uwag do przedstawionych pytan.
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3.2.2.2 55Q

Kwestionariusz ciezkosci napadéw SSQ (ang. Seizure Severity Quetionnaire) powstat w roku 1999,
walidowany na poczatku obecnego milenium (Cramer et al.) jako narzedzie samooceny stosowane
w prébach klinicznych lekédw przeciwpadaczkowych, w celu monitorowania zmian w ciezkosci
i ktopotliwosci napadéw padaczkowych. Aktualnie stosowany jest powszechnie w badaniach
naukowych, jako wielowymiarowe narzedzie oceny napaddw padaczkowych, z uwzglednieniem
wszystkich komponentéw napaddéw. Kwestionariusz zawiera 24 czesci, podzielone na 11 pytan
w trzech gtéwnych kategoriach— wydarzenia przed napadem (aura), wydarzenia napadowe oraz
ponapadowe. Na koricu formularza zamieszczono ocene ogdlng oraz pytanie dodatkowe o zmiane
ciezkosci napadéw w przypadku, gdy w ciggu ostatniego pdtrocza nastgpita jakakolwiek zmiana
w leczeniu (uwzgledniajac takze zmiane dawkowania przyjmowanych dotad lekéw). Pytania dotyczg
ostatnich czterech tygodni od dnia wypetnienia formularza, jesli w tym czasie wystgpit napad
padaczkowy, a w przypadku wystepowania napadow o rdéznej morfologii, ocenie podlega ten
najbardziej typowy i wystepujacy najczesciej. Pytaniem ogdlnym, bez kryterium czasowego jest
pytanie 10, ktére ocenia, co w napadach pacjenta jest dla niego najbardziej ktopotliwe (ang.
bothersome) (aura, wydarzenia zwigzane z napadem czy ponapadowe). Punktacja za pytanie miesci
sie w przedziale 1-7 punktow, gdzie wytgczajac pytanie o aure, wyzsza wartos¢ oznacza wiekszg
ciezkosé/ ktopotliwos¢ (ang. bothersomeness) omawianego zjawiska. W pytaniu o aure ocenia sie,
w jaki sposdb byta ona pomocna dla pacjenta, pomogta mu sie przygotowaé¢ do napadu i tutaj
im wyzsza warto$é punktowa, tym subiektywnie wiekszg korzys¢ pacjent odnidst z wystgpienia aury.
Oceniajacy punktuje skale SSQ w podkategoriach A-l, gdzie litery oznaczajg, co nastepuje:

A- zdarzenia przed napadem/ aura, 1 pytanie

B- zdarzenia podczas napadu, 3 pytania

C- ogolna ciezkosc¢ i ktopotliwos$¢ (ang. bothersomeness) napaddéw (obejmujaca okres napadu

i ponapadowy), 6 pytan

D1- aspekt emocjonalny powrotu do stanu normalnego po napadzie, 3 pytania

D2- aspekt fizyczny powrotu do stanu normalnego po napadzie, 3 pytania

D3- aspekt poznawczy powrotu do stanu normalnego po napadzie, 3 pytania

E- wskazanie najbardziej ktopotliwej (ang. bothersome) komponenty napadu, 1 pytanie

F- suma E + pytania dodatkowego (pytanie dodatkowe wyskalowane jest od -7 do +7)

G- ocena ogolna, 14 pytan

H- ogdlna ciezko$¢ wszystkich komponentéw napadu, 5 pytan

I- ogdlna ktopotliwosé (ang. bothersomeness) wszystkich komponentéw napadu, 6 pytan
Dla kazdego z podpunktédw wyliczana jest $rednia arytmetyczna, ktéra stanowi wynik koncowy,
w przedziale 1-7.
Aby modc poréwnac¢ wszystkich pacjentéw, dla badanych, ktérzy nie doswiadczyli napadu
padaczkowego w ciggu ostatnich czterech tygodni przed wypetnieniem formularza, przyjeto wynik
ogdlny SSQ G jako 1 (napady o niskiej ciezkosci). Kazdy pacjent, niezaleznie od czasu wystgpienia
ostatniego napadu, odpowiedziat na pytanie 10 (SSQ E) (dotyczace tego, ktdra ze sktadowych napadu
byta dla pacjenta najbardziej ktopotliwa) oraz pytanie dodatkowe (SSQ F), o ile nastgpita zmiana
w leczeniu w ciggu ostatnich 6 miesiecy. Walidacja odbyta sie w podobny sposéb, jak kwestionariusza
QOLIE-AD-48 i podobnie, jak w poprzednim przypadku, pacjenci nie zgtaszali istotnych uwag
do pytan.
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3.2.2.3 BDI

Skala depresji Becka (nazywana takze Inwentarzem), ang. Beck’s Depression Inventory, zostata
stworzona w 1961 przez Becka, bedgcego autorem jednego z najbardziej rozpowszechnionych
modeli depresji (Radziwittowicz) i jego wspotpracownikdédw. Stanowi jedno z najpowszechniej
stosowanych na Swiecie (oraz w Polsce) narzedzi, stuzgcych do samodzielnej oceny nastroju i innych
objawdw depresji. BDI jest ztozony z 21 pytan, oznaczonych kolejno literami alfabetu,
z odpowiedziami stanowigcymi stwierdzenia, w ktérych kazde wyskalowano 0-3 (im wyzsza
punktacja, tym wieksze nasilenie objawu, gdzie 0 oznacza brak objawu). Suma punktéw za wszystkie
pytania stanowi wynik koficowy. 11 objawdw depresji opisujg pytania A-F, I, J, N, T, W, obnizenie
aktywnosci ztozonej— L, M, O, somatyzacje pytanie O, za$ zaburzenia rytmdw biologicznych pytania
P, R, S (Puzyniski, 2002). Ocena koncowa wyglagda nastepujgco: 0—11 punktéw — brak depresji,
12-26 punktéw — epizod depresyjny o fagodnym nasileniu, 27-49 punktéw — epizod depresyjny
o umiarkowanym nasileniu 50-63 punktéw — epizod depresyjny o gtebokim nasileniu. Skalg BDI
mozna dokona¢ oceny od tygodnia do miesigca wstecz od wypetniania formularza. W zwigzku
z kryterium rozpoznania depresji wynoszgcym 14 dni, przyjeto ten okres jako rame czasowg oceny
objawdw przez pacjentéw. Postuzono sie polskg wersjg inwentarza (Parnowski, Jernajczyk, 1977).
Prowadzonych jest coraz wiecej badan, dla réznorodnych grup pacjentéw, oceniajgcych czutosé,
specyficznosc i uzytecznosc skali BDI oraz porédwnujgcych BDI do innych narzedzi przesiewowych
w kierunku depresji, z bardzo rozbieznymi wynikami. W niniejszym badaniu podjeto prébe oceny
uzytecznosci skali BDI jako narzedzia przesiewowego w kierunku zaburzen depresyjnych, u mtodziezy
z padaczka.

3.2.3 Diagnostyka zaburzen depresyjnych

W badaniu postuzono sie polska wersjg ustrukturyzowanego wywiadu SCID-I, dla kryteridw
diagnostycznych DSM-IV-TR oraz wywiadem w kierunku miedzynapadowych zaburzen dysforycznych
wg Blumera. Jak wspomniano wczesniej, w chwili planowania badania brak byto polskiej
walidowane] wersji wywiadu SCID-I dla kryteridw DSM-V, jednak jak wykazano wczesniej, nie
wptyneto to istotnie na wyniki niniejszego badania.

3.2.3.1 SCID-1

SCID-I stanowi ustrukturyzowany wywiad stuzgcy ustaleniu rozpoznania dla zaburzen osi
| wg klasyfikacji DSM-IV-TR (First, Gibbon, Spitzer, Williams 1997, wersja polska Popiel, Zawadzki,
Pragtowska 2010). Wywiad moze by¢ przeprowadzony przez lekarza, psychologa, ktorzy
sg zaznajomieni z klasyfikacjg oraz kryteriami diagnostycznymi DSM-IV. Przebadani mogg by¢
zardwno pacjenci leczacy sie psychiatrycznie, majgcy problemy psychiatryczne, jak i ludzie zdrowi.
Cho¢ z zatozenia SCID-I jest kierowany do oséb powyzej osiemnastego roku zycia, moze by¢
stosowany u mtodziezy. Powinien by¢ zrozumiaty dla osoby z wyksztatceniem podstawowym (Popiel
et al.), czyli w dwczesnym systemie szkolnictwa po ukoriczeniu szesciu klas (12. r.z.). Wywiadu SCID
nie mozna stosowa¢ u o0séb z ciezkimi zaburzeniami funkcji poznawczych, z zaburzeniami
Swiadomosci lub w trakcie nasilonych objawdw psychotycznych. Sktada sie on z karty podsumowania
wynikéw, rozmowy wstepnej oraz modutéw A-J. W niniejszym badaniu postuzono sie modutami:
przesiewowym (obejmujgcym pytania o uzaleznienia, zaburzenia odzywiania, zaburzenia lekowe czy
tez zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne), modutem A (dla zaburzer nastroju— z uwzglednieniem
objawéw atypowych depresji) oraz B dla omamow i urojen, celem wyselekcjonowania pacjentéow
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z objawami psychotycznymi. Kwestionariusz SCID-Il obejmuje badanie zaburzern osobowosci i nie
stanowit przedmiotu zainteresowania w niniejszym badaniu.

3.2.3.2 Wywiad wg Blumera dla miedzynapadowych zaburzen dysforycznych (IDD)

Jak opisano w rozdziatach 1.4.6.1 i 1.4.6.2, Blumer opracowat wywiad w kierunku
miedzynapadowych zaburzen dysforycznych, obejmujacy osiem kluczowych objawéw tego
zaburzenia: drazliwo$é, obnizony nastrdj, anergie, zaburzenia snu, niespecyficzne dolegliwosci
bélowe, lek, niepokdj (zamartwianie sie) i nastrdj euforyczny. W celu potwierdzenia rozpoznania,
potrzebne jest wystepowanie przynajmniej trzech objawdw, na poziomie istotnie zaburzajgcym
codzienne funkcjonowanie pacjenta. Jest to szczegdlnie istotne w kontekscie badanej grupy, biorgc
pod uwage fakt, ze okres nastoletni, zwigzany z ksztattowaniem osobowosci i dojrzewaniem, wigze
sie z wystepowaniem wielu problemoéw zawartych w wywiadzie. U zdrowego nastolatka nie powinny
one by¢ jednak na tyle nasilone, by wymagaty one leczenia. Formularz wywiadu dla IDD znajduje sie
w Zatgczniku 1.

3.2.4 Analiza statystyczna

Wszystkie zastosowane testy statystyczne pochodzg z programu Statistica 13.1 W analizie
statystycznej wykorzystano: test t dla préb niezaleznych z poprawkg Welcha, test niezaleznosci Chi2
Pearsona, test U-Manna Whitney’a, analize krzywej ROC z oceng pola pod krzywg AUC. Dla
okreslenia czutosci i specyficznosci narzedzi przesiewowych wykorzystano Indeks Youdena.
Za istotne statystycznie uznano wyniki osiggajgce wartos¢ p-value <0,05.
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4. Wyniki

Niniejszy rozdziat przedstawia wyniki wtasne przeprowadzonych badan.
4.1 Charakterystyka grupy badanej

Do badania witgczono 60 dzieci w wieku 12-17 lat, bedacych pod opieka Kliniki Neurologii
Rozwojowej UCK, z rozpoznang padaczky, o dowolnym czasie trwania choroby. Wszyscy pacjenci
mieli inteligencje w granicach normy i nie mieli odchylen w badaniu neurologicznym oraz
w badaniach obrazowych centralnego ukfadu nerwowego. Nie byli tez leczeni z powodu innych
choréb przewlektych (zgodnie z kryteriami wyfaczenia w rozdziale 3.1) W badaniu wzieto udziat
31 dziewczat i 29 chtopcow, srednia wieku badanej grupy w chwili badania wynosita 14,7 lat
(mediana 15 lat), dziewczat 14,5 lat i chtopcdw 15,0 lat. 25 pacjentdéw (15 dziewczat i 10 chtopcow)
zamieszkiwato obszar miejski 100-500tys. mieszkaricéw, 15 pacjentow (3 dziewczeta i 12 chtopcéw)
zamieszkiwato obszar miejski 20—100tys. mieszkancéw, 2 pacjentéw (2 dziewczeta, 0 chtopcéw)
zamieszkiwato obszar miejski ponizej 20 tys. mieszkancéw, zas 18 pacjentéw (11 dziewczat
i 7 chtopcéw) zamieszkiwato tereny wiejskie wojewddztwa pomorskiego. Wszyscy pacjenci
uczeszczali do szkdét powszechnych, 54 (27 dziewczat i 27 chtopcdw) do klas zwyktych, 6 pacjentow
(4 dziewczeta i 2 chtopcow) do klas integracyjnych, gdzie wymagali wspomagania nauczania.
14 pacjentdw (7 dziewczat i 7 chtopcow) byto jedynakami, 46 pacjentéw (24 dziewczeta
i 22 chtopcéw) posiadato rodzerstwo. Prawo oswiatowe definiuje rodzine wielodzietng jako
te, w ktérej wychowuje sie przynajmniej troje dzieci. Zgodnie z tg definicjg, w rodzinach
wielodzietnych wychowywato sie 19 pacjentéow (8 dziewczat i 11 chtopcéw). U rodzenstwa
5 pacjentéw (3 dziewczat i 2 chtopcow) takie rozpoznano padaczke. Rodzenstwo 8 pacjentow
(6 dziewczat i 2 chtopcdw) chorowato przewlekle i wymagato z tego powodu farmakoterapii i statej
opieki lekarskiej. Wyksztatcenie matek pacjentéw byto nastepujgce: 21 pacjentéw (11 dziewczat
i 10 chtopcéw) wyksztatcenie wyisze, 21 pacjentow (12 dziewczat i 9 chtopcéw) wyksztatcenie
Srednie, 16 pacjentow (8 dziewczat i 8 chtopcow) wyksztatcenie zawodowe, 1 pacjenta (1 chtopca)
wyksztatcenie gimnazjalne, 1 pacjenta (1 chtopca) wyksztatcenie podstawowe. Zaden pacjent nie
wychowywat sie bez matki. Wyksztatcenie ojcow ksztattowato sie nastepujgco: 15 pacjentéw
(7 dziewczat i 8 chtopcow) wyksztatcenie wyzsze, 20 pacjentéw (13 dziewczat i 7 chtopcow)
wyksztatcenie Srednie, 21 pacjentdw (9 dziewczat i 12 chtopcédw) wyksztatcenie zawodowe,
1 pacjenta (1 dziewczynki) wyksztatcenie gimnazjalne, 1 pacjenta (1 chtopca) wyksztatcenie
podstawowe. 2 pacjentéw (2 dziewczat) wychowywato sie bez ojca (zgon lub brak relacji).
Matki 11 pacjentéw (5 dziewczat i 6 chtopcow) chorowaty przewlekle i wymagaty z tego powodu
statej opieki medycznej oraz leczenia, 1 matka (1 dziewczynki) chorowata na padaczke. 8 ojcow
(3 dziewczat i 5 chtopcéw) chorowato przewlekle i wymagato z tego powodu statej opieki medycznej
oraz leczenia, oprécz tego 3 ojcdw (2 dziewczat i 1 chtopca) chorowato na padaczke (obecnie lub
w przesztosci). Warunki mieszkaniowe jako bardzo dobre opisato 31 pacjentéw (16 dziewczat
i 15 chtopcdéw), jako dobre— 27 pacjentéw (14 dziewczat i 13 chtopcédw), jeden pacjent (1 chtopiec)
opisat swoje warunki mieszkaniowe jako zadowalajgce, podobnie jeden pacjent (1 dziewczynka)—
jako bardzo zte. Zaden pacjent nie okreslit swoich warunkéw mieszkaniowych jako ztych.
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Zamieszkanie— miasto > 500tys. m.
Zamieszkanie— miasto 100-500 tys. m.
Zamieszkanie— miasto 20-100tys. m.
Zamieszkanie— miasto < 20tys. m.
Zamieszkanie— wie$

Wyksztatcenie matki— wyzsze
Wyksztatcenie matki— sSrednie
Wyksztatcenie matki— zawodowe
Wyksztatcenie matki— gimnazjalne
Wyksztatcenie matki— podstawowe
Wyksztatcenie ojca— wyisze
Wyksztatcenie ojca— srednie
Wyksztatcenie ojca— zawodowe
Wyksztatcenie ojca— gimnazjalne
Wyksztatcenie ojca— podstawowe
Wyksztatcenie ojca— brak danych

Warunki mieszkaniowe— bardzo dobre
Warunki mieszkaniowe— dobre
Warunki mieszkaniowe— zadowalajace
Warunki mieszkaniowe- zte

Warunki mieszkaniowe— bardzo zte

Ogoétem Dziewczeta Chtopcy

60 31 29

Srednia 14,7 lat (mediana: 15,0 lat)
X 14,5 lat X
X X 15,0 lat
0 0 0
25 15 10
15 3 12
2 2 0
18 11 7
54 27 27
6 4 2
14 7 7
46 24 22
19 8 11
5 3 2
8 6 2
21 11 10
21 12 9
16 8 8
1 0 1
1 0 1
15 7 8
20 13 7
21 9 12
1 1 0
1 0 1
2 2 0
11 5 6
1 1 0
8 3 5
3 2 1
31 16 15
27 14 13
1 0 1
0 0 0
1 1 0
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Wykres 1. Obszar zamieszkiwania zbadanych pacjentéw.

Obszar zamieszkiwania pacjentow

30
25
20
15
10

5

0 [

miasto >500 tys. miasto 100-500 miasto 20-100 miasto <20 tys. wies$
m. tys. m. tys. m. m.
H ogdtem dziewczeta chtopcy

Z powodu padaczki przewlekle leczonych byto 53 pacjentow (28 dziewczat, 25 chiopcow),
7 pacjentéw nie przyjmowato lekdw przeciwpadaczkowych przewlekle (3 dziewczeta, 4 chtopcéw).
Sposréd pacjentdw przyjmujacych leki, u 43 pacjentéw stosowano monoterapie (23 dziewczeta,
20 chtopcow), 9 pacjentdow (5 dziewczat, 4 chtopcdéw) politerapia dwoma lekami
przeciwpadaczkowymi, a 1 pacjent (1 chtopiec) trzema i wiecej lekami. Padaczke lekooporng, wedtug
definicji ILAE oznaczajgcg niepowodzenie zastosowania dwdch dobrze dobranych, dobrze
tolerowanych i prawidtowo prowadzonych schematdw farmakoterapii w monoterapii lub skojarzeniu
(Kwan, 2010), stwierdzono u 5 pacjentéw (3 dziewczat, 2 chtopcédw). Przebadani pacjenci leczeni byli
wedfug nastepujgcych schematow farmakoterapii:
e monoterapia: kwasem walproinowym 18 pacjentow (8 dziewczat, 10 chtopcdw),
karbamazeping 9 pacjentow (4 dziewczeta, 5 chtopcow), lewetyracetamem 4 pacjentow
(2 dziewczeta, 2 chtopcéw), etosuksymidem 1 pacjent (1 dziewczynka), okskarbazeping
9 pacjentéw (7 dziewczat, 2 chtopcdw), lamotryging 2 pacjentéw ( 1 dziewczynka, 1 chtopiec),
tacznie monoterapig leczonych byto: 43 pacjentéw ( 23 dziewczeta, 20 chtopcow)
e politerapia dwoma lekami: kwas walproinowy + lewetyracetam 7 pacjentéw ( 3 dziewczeta,
4 chtopcéw), topiramat + klobazam 1 pacjent (1 dziewczynka), lamotrygina + kwas
walproinowy 1 pacjent (1 dziewczynka), tacznie 9 pacjentéw ( 5 dziewczat, 4 chtopcéw)
e politerapia przynajmniej trzema lekami: kwas walproinowy + lewetyracetam + etosuksymid
1 pacjent (1 chfopiec). Najwiecej byto pacjentéw przyjmujgcych kwas walproinowy
w monoterapii (18 pacjentéw: 8 dziewczat, 10 chtopcéw).
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Tabela 10. Schematy leczenia padaczki w grupie badanej.

Schemat leczenia Pacjenci ogétem \ Dziewczeta
MONOTERAPIA 43

N
w
N
o

kwas walproinowy 18
karbamazepina
okskarbazepina
lewetyracetam
etosuksymid
lamotrygina

POLITERAPIA 2. LEKAMI
kwas walproinowy + lewetyracetam
topiramat + klobazam
lamotrygina + kwas walproinowy

POLITERAPIA 3. LEKAMI
kwas walproinowy + lewetyracetam +
etosuksymid

BEZ PRZEWLEKLEGO LECZENIA 7 3 4

RlRR|RIN|O|NR | OO
O|lO|R|FrlwlUulk(FLININ|A| 0
PR (olo|d|lbd|lRrlONd(NGL

W badanej grupie rozpoznano padaczke ogniskowg u 27 pacjentéw (15 dziewczat, 12 chtopcéw),
padaczke uogdlniong u 23 pacjentdw (10 dziewczat, 13 chtopcéw), padaczke z napadami
nieswiadomosci u 7 pacjentéw (5 dziewczat, 2 chtopcéw) oraz mtodzienczg padaczke miokloniczng
u 3 pacjentéw (1 dziewczynki, 2 chtopcdw). Czas trwania padaczki wahat sie pomiedzy 0 a 13 lat,
wynoszgc $rednio 4 lata (mediana 3 lata), u dziewczat srednio 3,6 lat, zas u chtopcdw srednio 4,3 lat.
Liczba napaddw w ciggu ostatnich trzech miesiecy od dnia badania, czyli w okresie niedawnym, dla
grupy 24 pacjentéw (13 dziewczat, 11 chtopcédw), miescita sie w zakresie 0—-60, wynoszac Srednio 4,2
(4,7 dla dziewczat, 3,7 dla chtopcow). 14 pacjentow (6 dziewczat, 8 chtopcdw) doswiadczyto napadu
w okresie 4—12 miesiecy, 18 pacjentéw (10 dziewczat, 8 chtopcdw) w okresie 1-2 lat i 4 pacjentéw
(2 dziewczeta, 2 chtopcow) w okresie powyzej dwdch lat. Ostatnia zmiana farmakoterapii
przeciwpadaczkowe] nastgpita w okresie niedawnym (0—3 miesigce, z podziatem na: 0-2 tygodnie,
3-4 tygodnie, 1-3 miesigce) u 19 pacjentéw ( 11 dziewczat, 8 chtopcéw), dawnym: w przedziale
3-6 miesiecy u 11 pacjentéw ( 7 dziewczat, 4 chtopcdéw), 6-12 miesiecy u 18 pacjentéw (8 dziewczat,
8 chtopcdéw) i powyzej roku u 14 pacjentow ( 5 dziewczat, 9 chtopcow).
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Tabela 11. Charakterystyka padaczki w grupie badanej.

Ogétem Dziewczeta Chtopcy
RODZAJ PADACZKI
Ogniskowa 27 15 12
Uogdlniona 23 10 13
Z napadami 7 5 2

nieSwiadomosci

Mtodziencza

padaczka 3 1 2
miokloniczna

PADACZKA LEKOOPORNA

Liczba pacjentéw

z padaczka 5 3 2
lekooporng
CZAS TRWANIA PADACZKI

Zakres: 0-13 lat Srednio: 4 lata 3,6 lat 4,3 |ata
(dotyczy pacjentow,

ktérzy  doswiadczyli

w tym czasie napadu 4,2 4,7 3,7

tj. 24: 13 dziewczat

i 11 chtopcow)

CZAS WYSTAPIENIA OSTATNIEGO NAPADU PADACZKOWEGO

0-3 MIESIACE

4-12 MIESIECY 14 6 8
1-2 LATA 18 10 8
>2 LAT 2
0-3 MIESIACE 8
3—-6 MIESIECY 11 7 4
6-12 MIESIECY 18 8 8
>12 MIESIECY 14 5 9

5

(e



4.2 Czestos¢ wystepowania zaburzen psychicznych w badanej grupie pacjentéw

Sposrdod 60 pacjentéw, zaburzenia depresyjne (depresja, dystymia, miedzynapadowe zaburzenia
dysforyczne— IDD) stwierdzono u 21 pacjentéw (14 dziewczat i 7 chtopcéw), rozpowszechnienie
zaburzen depresyjnych w grupie badanej wyniosto 35%. Depresje wg kryteridw DSM-IV-TR,
rozpoznano u 8 pacjentow (6 dziewczat i 2 chtopcdw), co stanowito 13,33% pacjentéw, dystymie
u 3 pacjentéw (1 dziewczynki i 2 chtopcdw), co stanowito 5% przebadanych pacjentéw, zas IDD
u 10 pacjentow (7 dziewczat i 3 chtopcdw), co stanowito 16,67% pacjentow (Tabele 12—-14). Mysli
lub zamiary samobdjcze stwierdzono u 2 pacjentéw (2 dziewczat) (3,33%).

23 pacjentéw (7 dziewczat i 16 chtopcdw) nie spetniajgcych kryteridw rozpoznania zaburzen nastroju
wg DSM-IV-TR, nie spetniajacych takze kryteriéw rozpoznania miedzynapadowych zaburzen
dysforycznych, zgtaszato dolegliwosci w sposdb istotny ograniczajgcy ich codzienne funkcjonowanie.
Nalezaty do nich dolegliwosci somatyczne: zaburzenia snu u 6 pacjentéw (1 dziewczynki, 5 chtopcow),
dolegliwosci bélowe u 6 pacjentéw (3 dziewczynek i 3 chtopcédw), wzrost masy ciata u 4 pacjentéow
(4 chtopcéw), a takie objawy psychiczne, takie jak drazliwos¢ u 5 pacjentéw (3 dziewczat,
2 chtopcdéw), niepokdj u 1 pacjenta (1 chtopiec) i obnizenie nastroju u 1 pacjenta
(1 chtopiec). Wyniki wskazujg na przewage objawdéw somatycznych wsréd zgtaszanych przez
pacjentéw skarg (16 pacjentéw sposrdd 23 zgtaszajacych objawy, stanowigc 69,57%) (Tabela 15).
W badaniu przesiewowym SCID zaburzenia lekowe mozna byto podejrzewaé¢ u 12 pacjentéw
(6 dziewczat i 6 chtopcéw), zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne u 4 pacjentéw (2 dziewczat
i 2 chtopcéw), zaburzenia dwubiegunowe u 1 pacjenta (1 dziewczynka). U zadnego pacjenta nie
stwierdzono objawdéw psychotycznych i zaburzen odzywiania (Tabela 16).

Tabela 12. Tabela licznosci dla zaburzen nastroju spetniajgcych kryteria DSM-IV-TR.

Liczba pacjentéw Procent
Grupa
Zdrowy 49 81,67 %
Depresja 8 13,33 %
Dystymia 3 5,00 %
Suma 60 100,00 %

Tabela 13. Tabela licznosci miedzynapadowego zaburzenia dysforycznego (IDD).

Liczba pacjentow Procent
Grupa
Pacjenci bez 50 83,33 %
rozpoznania IDD
IDD 10 16,67 %
Suma 60 100,00 %
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Tabela 14. Tabela licznosci dla zaburzen depresyjnych, obejmujaca: depresje i dystymie wg DSM-IV-
TR oraz miedzynapadowe zaburzenia dysforyczne (IDD) wg ILAE.

Liczba pacjentéw Procent
Grupa
Zdrowi 39 65,00 %
Zaburzenia 21 35,00 %
depresyjne
Suma 60 100,00 %

Tabela 15. Objawy psychiczne i somatyczne u pacjentéw bez ustalonego rozpoznania zaburzenia
depresyjnego wg DSM-IV-TR lub IDD wg ILAE.

Liczba pacjentéw Procent
Grupa
Zaburzenia snu 6 10,00 %
Dolegliwosci 6 10,00 %
bolowe
Wzrost masy ciata 4 6,67 %
Drazliwos¢ 5 8,33 %
Niepokdj 1 1,67 %
Obnizenie nastroju 1 1,67 %
Zgtaszajacy 23 38,33 %
objawy ogoétem
Bez dolegliwosci 37 61,67 %
Suma 60 100 %

Tabela 16. Dodatni wywiad badania przesiewowego SCID-P.

Liczba pacjentéw Procent
Grupa
Zaburzenia lekowe 12 20,00 %
Zaburzenia 4 6,67 %
obsesyjno-
kompulsyjne
Zaburzenia 1 1,67 %
dwubiegunowe
Zaburzenia 0 0,00 %
odzywiania
Zaburzenia 0 0,00 %
psychotyczne
Pozostali pacjenci 43 71,67 %
Suma 60 100 %
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4.3 Miedzynapadowe zaburzenia dysforyczne (IDD) u mtodziezy z padaczka

Sposrdod wszystkich pacjentéw wigczonych do badania, 19 (12 dziewczat, 7 chtopcéw) pacjentow
(31,67%) uzyskato 3 i wiecej punktéw w wywiadzie w kierunku IDD wg Blumera. Sposrdd tej grupy
u 9 pacjentéw (5 dziewczat i 4 chtopcéw) rozpoznano depresje lub dystymie wg DSM-IV-TR.
10 pacjentom rozpoznano IDD— nie spetniali oni kryteridw rozpoznania innego zaburzenia nastroju
wg DSM-IV-TR, co stanowi 47,6% sposrdd wszystkich rozpoznanych zaburzen depresyjnych. Jedynie
2 pacjentéw, u ktérych rozpoznano zaburzenie depresyjne wg DSM-IV-TR, uzyskato mniej niz
3 punkty w wywiadzie w kierunku IDD wg Blumera. Az 81,8% pacjentéw z rozpoznanym zaburzeniem
depresyjnym wg DSM-IV-TR spetnia takze kryteria rozpoznania miedzynapadowych zaburzen
dysforycznych. Zakres miedzynapadowych zaburzen dysforycznych wydaje sie by¢ szerszy niz
zaburzen depresyjnych ujetych w DSM-IV-TR.

Tabela 17. Zwigzek miedzynapadowego zaburzenia dysforycznego (IDD) wg Blumera (ILAE)
z kryteriami zaburzen depresyjnych wg DSM-IV-TR u mfodziezy z padaczka.

Liczba pacjentow Procent
Liczebnos¢ grupy badanej 60 100 %
Rozpowszechnienie wszystkich 21 35%
zaburzen depresyjnych w badanej
grupie (wg DSM-IV-TR oraz IDD)
Obecnosc 3 i wiecej objawow 19 31,67 %
wg wywiadu Blumera w kierunku IDD
Liczba pacjentow spetniajgcych 9 81,80 %
jednoczesnie kryteria rozpoznania IDD
oraz dowolnego zaburzenia
depresyjnego wg DSM-IV-TR
Liczba rozpoznanych IDD (zgodnie 10 16,67 % (cata grupa
z ILAE- nie spetniajacych kryteridéw badana)
rozpoznania innej choroby psychicznej 47,61 % (grupa
wg DSM-IV-TR wszystkich zaburzen

depresyjnych)

Pacjenci nie spetniajgcy kryteriow 2 9,50 % (grupa wszystkich
rozpoznania IDD, u ktdrych zaburzen depresyjnych)
rozpoznano zaburzenie depresyjne
wg DSM-IV-TR
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4.4 Czutosc¢ i specyficznos¢ Inwentarza Depresji Becka w wykrywaniu zaburzen depresyjnych
u mtodziezy z padaczka

W badaniu wykorzystano Inwentarz Depresji Becka (BDI), z nastepowg oceng wywiadem SCID-I dla
kryteridw zaburzen depresyjnych wg DSM-IV-TR oraz wywiadem wg Blumera dla miedzynapadowych
zaburzen dysforycznych (IDD) wg klasyfikacji ILAE. W badane] grupie 9 pacjentéw (7 dziewczat
i 2 chtopcéw) uzyskato w BDI 12 i wiecej punktow, sposrdd nich 7 pacjentéw (5 dziewczat
i 2 chtopcéw) uzyskato punkty w przedziale 12-26 punktéw, 2 pacjentéow (2 dziewczeta): 27-49
punktéw, zaden pacjent nie uzyskat 50 i wiecej punktéw. U wszystkich pacjentéw z wynikiem BDI
12 i wiecej, rozpoznano zaburzenie psychiczne: depresje u 5 pacjentéw, dystymie u 2 pacjentéw
i miedzynapadowe zaburzenia dysforyczne u 2 pacjentéw. U pacjentdw z rozpoznanym zaburzeniem
depresyjnym stwierdzono istotnie statystycznie wyzszy wynik BDI, w porédwnaniu do grupy bez
zaburzen psychicznych (14,286 vs 3,359, p<0,001) (Tabela 19). Celem oceny czutosci i specyficznosci
narzedzia BDI w celu wykrywania zaburzen depresyjnych u mtodziezy z padaczka, zastosowano
analize krzywej ROC. AUC (pole pod krzywg ROC) wyniosto 0,901, co swiadczy o tym, ze skala BDI
stanowi bardzo dobre narzedzie do wykrywania zaburzen depresyjnych u mtodziezy z padaczka.
Proponowany punkt odciecia wg indeksu Youdena to wartos$¢ 7 punktow, przy ktdrej czutosé testu
wynosi 76,2%, specyficznosc¢ 89,7%, zas doktadnosé, odzwierciedlajgca ogdlng skutecznosé to az 85%
(Wykres 2, Tabela 18).

Wykres 2. Wykres ROC dla oceny czutosci i specyficznoéci BDlI w poszukiwaniu zaburzen
depresyjnych u mtodziezy z padaczka.

Wykres ROC

Indeks Youdena = 0,66
Proponowany punkt odcigecia: 7,00

1,0

08 r

N

0,6

Czutosé

04 r

0.2

0,0 0,2 04 0,6 0.8 1,0

1-Specyficznosc

54



Tabela 18. Czutos¢ i specyficznos¢ BDI w rozpoznawaniu zaburzen depresyjnych u mtodziezy

z padaczka.
BDI
AUC SE AUC AUC yA p
Dolny Gorny
95% 95%
Zaburzenia depresyjne 0,901 0,04 0,823 0,979 | 10,047 | <0,001

wg DSM-IV-TR oraz ILAE
(depresja, dystymia, IDD)

Chcac okresli¢ czutos¢ i specyficznos¢ narzedzia BDI dla zaburzen rozpoznanych tylko w oparciu
o kryteria DSM-IV-TR (depresja, dystymia), ponownie zastosowano analize krzywej ROC (Wykres 3)
z oceng AUC (Tabela 19), uzyskujgc punkt odciecia rowny 8 wg indeksu Youdena. Czutos$é

i specyficznos¢ wyniosty kolejno: 90,9%, 83,7%, za$ doktadnos$¢ 85%.

Wykres 3. Wykres ROC dla oceny czutosci i specyficznosci BDI w poszukiwaniu zaburzen depresyjnych

zgodnych z DSM-IV-TR u mfodziezy z padaczka.

Wykres ROC
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Tabela 19. Czutos$¢ i specyficznos¢ BDI w rozpoznawaniu zaburzen depresyjnych zgodnych z DSM-IV-

TR u mtodziezy z padaczka.

Zmienna: BDI

TR (depresja, dystymia)

AUC SE AUC Dolny AUC VA p
95% Gorny
95%
Zaburzenia depresyjne wg DSM-IV- 0,933 | 0,039 0,857 1 11,09 | <0,001
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4.5 Jakos¢ zycia u mtodziezy z padaczka

Srednia jako$¢ zycia u mtodziezy z padaczka bez zaburzen psychicznych, oceniona na podstawie
formularza QOLIE-AD-48, wyniosta 75,20% (Tabela 20). Za norme przyjmuje sie QoL >80%.
U pacjentdw z rozpoznaniem zaburzen depresyjnych (depresja, dystymia, IDD) jakos$¢ zycia byta
istotnie nizsza, w poréwnaniu do grupy pacjentow bez zaburzen psychicznych i wyniosta 61%
(p<0,001). Pacjenci ci uzyskali tez istotnie statystycznie gorsze wyniki w kategorii pytan dodatkowych
dla QOLIE-AD-48, poruszajacych problematyke leku przed napadem i jego konsekwencjami (10,875
vs 13,308, p=0,005). U pacjentdw z zaburzeniami depresyjnymi, oprécz obnizonej jakosci zycia,
stwierdzono istotnie statystycznie wyzszy wynik BDI (14,286, p<0,01). Wynik ogdlny SSQ
(kwestionariusz ciezkosci napaddéw), odzwierciedlajacy ogdlng ciezkos¢ napadow, byt wyzszy
w grupie pacjentéw z zaburzeniami depresyjnymi i nizszg jakoscig zycia, Swiadczac o tym, ze pacjenci
ci doswiadczajg ogdlnie ciezszych napadéw padaczkowych, jednak nie byta to rdznica istotna
statystycznie.

Dla grupy pacjentéw spetniajgcych kryteria DSM-IV (depresja, dystymia) Srednia jakos$¢ zycia
wyniosta 58,87% vs 63,36% dla grupy pacjentdw z rozpoznanym IDD vs 75,20% dla pacjentéw
z padaczka bez zaburzen psychicznych. Dla pacjentéw zgtaszajgcych istotne objawy poza
klasyfikacjami DSM-IV-TR oraz ILAE (IDD) jakos$¢ zycia wyniosta 73,28%, w pytaniach dodatkowych
pacjenci otrzymali srednio 13 punktéw (86,67%). Punktacja BDI w tej grupie pacjentéw wyniosta
srednio 3,96 punktu. Wyniki te sg zblizone do przyjetej grupy kontrolnej, tj. pacjentéw z padaczka
bez rozpoznanych zaburzen depresyjnych. W poréwnaniu z pacjentami spetniajgcymi kryteria
zaburzen depresyjnych wg DSM-IV-TR, pacjenci ci osiggneli istotnie statystycznie lepszg jako$é zycia
oraz nizszg punktacje BDI (Tabela 21).

Tabela 20. Jakos¢ zycia u mtodziezy z padaczka wzgledem zaburzen depresyjnych.

Testy t dla préb niezaleznych z poprawka Welcha
Srednia | Srednia t p N | N | Odch.std | Odch.std
1 0 1 0 1 0

BDI 14,286 3,359 4,546 | <0,001 | 21 | 39 10,813 2,870
SSQ G
Ogolna ciezkosc 1,960 1,444 1,801 0,079 21 | 39 1,082 1,013
napadow
\?V?tlii-::é-ﬁgy 61,008 | 75,204 | -4,372 | <0,001 | 21 | 39 13,699 7,919
Sﬁ?fgﬁ:{:fwe 10,857 | 13,308 | -3,052 | 0,005 | 21 | 39 | 3,275 2,284

N1- grupa pacjentdow z zaburzeniami depresyjnymi NO- grupa pacjentow bez zaburzen psychicznych.
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Tabela 21. Jakos¢ zycia oraz punktacja BDI pacjentéw zgtaszajgcych subiektywne skargi,
niespetniajgcy kryteridéw diagnostycznych zaburzen depresyjnych wzgledem jakosci zycia pacjentow
z rozpoznanymi zaburzeniami depresyjnymi wg DSM-IV-TR.

Testy t dla préb niezaleznych z poprawka Welcha

Zmienna Srednia | Srednia t p N | N | Odch.std | Odch.std
1 2 1 2 1 2

BDI 3,957 19,273 | 4,093 | 0,002 | 23 | 11 2,900 12,248
QOLIE-AD-48 | 23 )75 | 58,871 | 3,035 | 0010 |23 | 11| 7,702 14,814
Wynik ogdlny
QOLIE-AD-48 13,000 9,818 2,597 |1 0,020 | 23 | 11 2,646 3,628
Pyt. dodatkowe

N1- pacjenci zgtaszajgcy subiektywnie istotne skargi, nie spetniajgcy kryteriow zaburzen
depresyjnych, N2- pacjenci z rozpoznanymi zaburzeniami depresyjnymi wg DSM-IV-TR

Wsrod subkategorii w  kwestionariuszu QOLIE-AD-48 (A-H) wszyscy pacjenci z padaczka
i wspotwystepowaniem zaburzen depresyjnych osiggneli nizsze wyniki niz QoL=80%. Miescity sie one
w zakresie od 34,824% (QOLIE C) do 74,106% (QOLIE G). Istotnie statystycznie nizszego poziomu,
w poréwnaniu z pacjentami z padaczkg bez zaburzen psychicznych, nie osiggnieto jedynie dla QOLIE
D, czyli w pytaniach dotyczacych aktywnosci i formy fizycznej. Ten parametr byt jednak obnizony
takze u pacjentéw z padaczky, bez wspdtwystepowania zaburzen psychicznych i wynosit 70,256%
(Tabela 22). Pacjenci z padaczka bez zaburzen psychicznych osiggneli QoL>80% w subkategoriach:
QOLIE A, B, F, G (wptyw samej padaczki na jako$¢ zycia, pamiec¢/koncentracja uwagi, wsparcie
spoteczne, zachowanie w szkole). W obu grupach najnizszy wynik osiggnieto w QOLIE C, czyli
pytaniach dotyczgcych stosunku pacjenta do padaczki. Pacjenci z padaczka bez zaburzen
psychicznych, maja obnizong jakos$¢ zycia gtéwnie w subkategoriach C—E oraz H, a wiec obszarach:
wspomnianego powyzej stosunku pacjenta do padaczki, aktywnosci i formy fizycznej, a takze
stygmatyzacji i postrzegania wtasnego zdrowia.

Tabela 22. Poréwnanie subkategorii kwestionariusza QOLIE-AD-48 u mtodziezy z padaczka
z wspotwystepowaniem zaburzen depresyjnych oraz bez zaburzen psychicznych.

Testy t dla préb niezaleznych z poprawka Welcha

Srednia | Srednia t P N | N | Odch.std | Odch.std
1 0 1 0 1 0
QOLIE A 61,503 81,052 -3,969 | <0,001 | 21 | 39 21,000 11,280
QOLIE B 67,381 81,154 -3,196 0,003 | 21 | 39 16,946 13,823
QOLIE C 34,824 47,771 -2,797 0,008 | 21 | 39 17,110 17,081
QOLIED 67,381 70,256 -0,387 0,701 | 21 | 39 26,534 29,131
QOLIE E 64,289 74,222 -1,885 0,069 | 21 | 39 21,328 15,448
QOLIE F 65,179 81,464 -2,605 0,014 | 21 | 39 24,966 19,141
QOLIE G 74,106 87,019 -2,797 0,009 | 21 | 39 18,675 13,556
QOLIE H 59,518 78,842 -3,845 0,001 | 21 | 39 20,462 14,412
QOLIE-AD-48 61,008 75,204 -4,372 | <0,001 | 21 | 39 13,699 7,919
Wynik ogdlny
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QOLIE-AD-48 10,857 13,308 -3,052 0,005 21 | 39 3,275 2,284

Pyt. dodatkowe
N1- grupa pacjentdow z zaburzeniami depresyjnymi NO- grupa pacjentow bez zaburzen psychicznych.
QOLIE A- wptyw samej padaczki na jakos¢ zycia, QOLIE B— pamiecé/koncentracje uwagi, QOLIE C-
stosunek pacjenta do padaczki, QOLIE D— aktywnos¢ i forma fizyczna, QOLIE E— stygmatyzacja,
QOLIE F- wsparcie spoteczne, QOLIE G— zachowanie w szkole, QOLIE H— postrzeganie wtasnego

zdrowia
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4.6 Czynniki ryzyka zaburzen depresyjnych u mtodziezy z padaczka

W niniejszym badaniu podjeto prébe opracowania czynnikdw ryzyka wystgpienia zaburzen
depresyjnych u miodziezy z padaczka. Pordownano wyniki uzyskane u mtodziezy z padaczka bez
zaburzen psychicznych z mtodziezg ze wspdétwystepujgcymi zaburzeniami depresyjnymi. W badanej
grupie nie stwierdzono istotnej statystycznie zaleznos$ci pomiedzy wystepowaniem zaburzen
depresyjnych u mtodocianego pacjenta z padaczka, a wiekiem pacjenta, ptcig, trybem nauczania,
miejscem zamieszkania, warunkami mieszkaniowymi, obcigzeniami zdrowotnymi rodziny (wliczajac
padaczke), posiadaniem rodzenstwa, dzietnoscig rodziny, wyksztatceniem rodzicéw ani innymi
czynnikami spotecznymi czy socjalnymi, czasem trwania padaczki, typem padaczki, schematem
leczenia przeciwpadaczkowego (Tabela 23—31). Liczebnosci grup z rozpoznang lekoopornoscig lub
mys$lami samobdjczymi sg zbyt mate, aby dokonac analizy statystycznej. Dla pacjentéw z padaczka
lekooporng (5 pacjentéw) wyliczono: srednie BDI 15 punktéw, mediana 8 (duzy rozrzut wynikéw),
Srednie QOLIE-AD-48 56,60%, depresje wg DSM-IV-TR rozpoznano u 2 pacjentéw, dystymie
u 1 pacjenta, IDD u 1 pacjenta, 1 pacjent pozostat bez rozpoznania zaburzenia depresyjnego.

Tabela 23. Zaleznos¢ wspotwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy od wieku
pacjenta i czasu trwania padaczki.

Testy t dla préb niezaleznych z poprawka Welcha
Srednia | Srednia t p N N | Odch.std | Odch.std
1 0 1 0 1 0

Wiek w chwili 14,857 | 14,667 | 0,430 | 0,669 | 21 | 39 1,682 1,545
badania
Wiekrozpoznania | 4 1oe | 10949 | 0,478 | 0,635 | 21 | 39 3,683 3,598
padaczki
Czas trwania 2,338 2,170 0,291 | 0,774 13 10 1,409 1,348
padaczki

Tabela 24. Zaleznos¢ wspotwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy od pfci.

Podsumowujaca tabela dwudzielcza
Chi2=2,911 df=1 p=0,088
Pte¢ zenska Pte¢ meska Razem
Brak zaburzen 17 22 39
psychicznych
Zaburzenia depresyjne 14 7 21
Ogét 31 29 60
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Tabela 25. Zaleznos$¢ wspdtwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy
od wystepowania trudnosci szkolnych.

Podsumowujaca tabela dwudzielcza
Chi2=0,008 df=1 p=0,928
Tryb nauczania Tryb nauczania Razem
zwykty wspomagany
Bez zaburzen psychicznych 35 4 39
Zaburzenia depresyjne 19 2 21
Ogot 54 6 60
Tabela 26. Zaleznos¢ wspotwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy
od posiadanego rodzenstwa.
Podsumowujaca tabela dwudzielcza
Chi2=1,478 df=1 p=0,224
Jedynacy Rodzenstwo Razem
Bez zaburzen psychicznych 11 28 39
Zaburzenia depresyjne 3 18 21
Ogot 14 46 60
Tabela 27. Zaleznos¢ wspdtwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy
od dzietnosci rodziny (liczby rodzeristwa).
Podsumowujaca tabela dwudzielcza
Chi2=1,870 df=1 p=0,172
Rodzenstwo <1 Rodzenstwo >2 Razem
Bez zaburzen
psychicznych 29 10 39
Zaburzenia
depresyjne 12 9 21
Ogot 41 19 60
Tabela 28. Zaleznos$¢ wspotwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy
od wystepowania padaczki u rodzenstwa.
Podsumowujaca tabela dwudzielcza
Chi2=1,115 df=1 p=0,291
Rodzenstwo bez padaczki Rodzenstwo z padaczkg | Razem
1
Bez zaburzen psychicznych 27 2 29
Zaburzenia depresyjne 15 3 18
0got 42 5 47
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Tabela 29. Zaleznos$¢ wspotwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy
od miejsca zamieszkania.

Podsumowujgca tabela dwudzielcza
Chi2=2,543 df=1 p=0,111
Wies Miasto Razem
Bez zaburzen
psychicznych 9 30 39
Zaburze.nla 9 12 21
depresyjne
Ogot 18 42 60

Tabela 30. Zaleznos¢ wspotwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy od typu

padaczki.
Podsumowujaca tabela dwudzielcza
Chi2=1,756 df=3 p=0,625
Padaczka Padaczka Padaczka z napadami | Mtodziericza | Razem
ogniskowa uogolniona nieswiadomosci padaczka
miokloniczna
Brak 18 16 4 1 39
zaburzen
psychicznych
Zaburzenia & 7 3 2 21
depresyjne
Ogot 27 23 7 3 60
Tabela 31. Zaleznos¢ wspotwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy
od schematu leczenia przeciwpadaczkowego.
Podsumowujgca tabela dwudzielcza
Chi2=1,019 df=3 p=0,797
Monoterapia | Politerapia 2 Politerapia 3 Bez leczenia Razem
lekami lekami przewlektego
Brak
zaburzen 28 5 1 5 39
psychicznych
Zaburze.nla 15 4 0 5 91
depresyjne
Ogot 43 9 1 7 60
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Zaburzenia depresyjne wystepowaty istotnie czesciej u pacjentow z wyzszg liczbg napadow
padaczkowych. Z uwagi na wystepowanie kilku wartosci ekstremalnych, a co za tym idzie duze
odchylenia standardowe (Tabela 33) grupy nie spetniaty zatozern normalnosci, wobec czego
zastosowano test nieparametryczny U Manna-Whitneya. (Tabela 32).

Tabela 32. Zaleznos¢ wspoétwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy od liczby
napadow padaczkowych w ostatnich 3 miesigcach.

Test U Manna-Whitneya (z poprawka na ciggtosc)
Z P
liczba napadéw 2,525 0,012

Przeanalizowano wyniki kwestionariusza SSQ  (kwestionariusz ciezkosci napadow) dla pacjentéw
z padaczky z rozpoznaniem zaburzen depresyjnych oraz bez zaburzen psychicznych. Zaréwno dla
ogolnej ciezkosci napadow (SSQ G), jak i subkategorii skali (A—F, H—I) nie wykazano istotnej
statystycznie korelacji pomiedzy uzyskanym wynikiem, a wystepowaniem zaburzen depresyjnych
(Tabela 33). By¢ moze miaty na to wptyw mniejsze liczebnosci w podgrupach (niektore pytania
dotyczyty tylko pacjentow, ktorzy doswiadczyli napadu padaczkowego w ciggu ostatnich 4 tygodni
od dnia badania). Sposréd wszystkich pacjentéw 3 (2 dziewczeta i 1 chtopiec) wskazato aure jako
najbardziej ktopotliwg (ang. bothersome) komponente napadu padaczkowego, 33 pacjentow (15
dziewczat i 18 chtopcéw) wskazato wydarzenia towarzyszace napadowi, za$ pozostatych
24 pacjentéw (14 dziewczat i 10 chtopcow) wskazato wydarzenia ponapadowe (Tabela 34, Wykres
4). Czas trwania padaczki byt znacznie krétszy dla pacjentéw, ktérzy wskazali zjawiska napadowe lub
ponapadowe jako najbardziej ktopotliwe (ang. bothersome), w poréwnaniu do pacjentéw, ktdrzy
wskazali aure, jednak liczebnos$é grupy pacjentéw, ktéra wskazata aure jest zbyt niska, zeby dokonaé
rzetelnej oceny statystycznej (Wykres 5). Typ padaczki ani uzyskany wynik w inwentarzu
depresyjnosci Becka BDI nie korelowaty ze wskazaniem najbardziej ktopotliwej (ang. bothersome)
komponenty napadu w kwestionariuszu SSQ (Tabela 35).

Tabela 33. Zalezno$¢ wspoétwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy od ciezkosci
napadow na podstawie kwestionariusza ciezkosci napadéw SSQ.

Testy t dla préb niezaleznych z poprawka Welcha
Srednia Srednia t p N N Odch.std Odch.std
1 0 1 0 1 0
liczba napadow 8,429 1,949 1,764 0,090 21 | 39 15,772 8,013
SSQA 1,538 1,600 -0,054 0,958 13 | 10 2,757 2,675
SSQ B 2,338 2,170 0,291 0,774 13 | 10 1,409 1,348
SsQC 2,246 2,490 -0,397 0,697 13 | 10 1,066 1,702
SSQ D1 1,585 2,000 -0,640 0,532 13 | 10 1,195 1,764
SSQ D2 3,292 3,230 0,073 0,942 13 | 10 2,021 2,031
SSQ D3 2,169 2,870 -0,878 0,394 13 | 10 1,437 2,188
SSQ E 2,333 2,359 -0,176 0,861 21 | 39 0,483 0,628
SSQF 3,238 2,846 0,449 0,656 21 | 39 3,375 2,934
SSQ G 1,960 1,444 1,801 0,079 21 | 39 1,082 1,013
SSQH 2,538 2,820 -0,581 0,569 13 | 10 0,974 1,273
SsQ 2,572 2,320 0,530 0,602 13 | 10 1,275 1,001
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N1-zaburzenia depresyjne NO— brak zaburzeri psychicznych, SSQ A— zdarzenia przed napadem/ aura
5$5Q B- zdarzenia podczas napadu, SSQ C— ciezkosc i ktopotliwos¢ (ang. bothersomeness) napaddw,
55Q D1- aspekt emocjonalny powrotu do stanu normalnego po napadzie, SSQ D2— aspekt fizyczny
powrotu do stanu normalnego po napadzie, SSQ D3— aspekt poznawczy powrotu do stanu
normalnego po napadzie, SSQ E— najbardziej kftopotliwa (ang. bothersome) komponenta napadu,
55Q F- suma SSQ E + pytania dodatkowego o efekty leczenia, SSQ G— ocena ogdlna ciezkosci
napaddw, SSQ H- ogdlna ciezkosc¢ wszystkich komponentdw napadu SSQ I- ogdlna ktopotliwos¢ (ang.
bothersomeness) wszystkich komponentow napadu

Tabela 34. Ktopotliwosé komponentéw napadu padaczkowego u mtodziezy w grupie badane;j.

SSQ E Dziewczeta | Chtopcy | Ogdétem | Procent
Aura 2 1 3 5%
Wydarzenia towarzyszace napadowi 15 18 33 55%
padaczkowemu

Wydarzenia po napadzie padaczkowym 14 10 24 40 %
SUMA 31 29 60 100 %

Wykres 4. Ktopotliwos¢ komponentéw napadu padaczkowego u mtodziezy.

KtOPOTLIWOSC KOMPONENTOW NAPADU PADACZKOWEGO
U MLODZIEZY

HMaura Mnapad M po napadzie

Tabela 35. Zwigzek typu padaczki ze wskazaniem najbardziej ktopotliwej komponenty napadu
w kwestionariuszu SSQ oraz uzyskanym wynikiem w Inwentarzu Depresyjnosci Becka (BDI).

Testy t dla préb niezaleznych z poprawka Welcha
Srednia | Srednia ¢ ) N N Odch.std | Odch.std
0 1 0 1 0 1
SSQE 2,333 2,300 0,219 | 0,828 27 30 0,555 0,596
BDI 7,926 6,333 0,692 | 0,492 27 30 9,055 8,239

NO- padaczka ogniskowa N1- padaczka uogdlniona
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Wykres 5. Rozrzut dla ktopotliwosci komponentéw napadu padaczkowego (SSQ-E) i dtugosci trwania
padaczki.

Wykres rozrzutu
3,2
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5. Dyskusja i wnioski

Padaczka, jako jedna z najczestszych neurologicznych chordb przewlektych, pozostaje w szerokim
kregu zainteresowan naukowcéw oraz klinicystdow nie tylko z dziedziny neurologii. Pomimo rozwoju
narzedzi diagnostycznych, badawczych, ktérymi dysponujemy, wcigz pozostaje wiele niejasnosci
dotyczacych etiopatogenezy, przebiegu, leczenia czy wspoétchorobowosci padaczki z innymi
jednostkami chorobowymi. Badania te sg bardzo trudne do przeprowadzenia w grupie pacjentéw
pediatrycznych, gtéwnie z uwagi na odmiennosci fizjologiczne rozwijajgcego sie uktadu nerwowego,
zalezne od okresu zycia dziecka. Az 65—75% pacjentow z padaczka zaczyna doswiadczac objawodw tej
choroby przed 18-tym rokiem zycia (Hauser et al., 1993, 1995). W tej grupie pacjentdw,
zdecydowanie czesciej, niz u pacjentéw dorostych, rozpoczynajg sie charakterystyczne zespoty
padaczkowe lub typy napadow. Przy tak ztozonym obrazie padaczki bardzo trudno jest jednoznacznie
wyselekcjonowaé jednorodng grupe pacjentdw i przeprowadzaé¢ badania, ktorych wyniki mozna
bytoby odnies¢ do szerokiej populacji pacjentéw. Natozenie na to odmiennosci fizjologicznych
zwigzanych ze wzrostem i dojrzewaniem czyni to wyzwanie tym bardziej ogromnym.

Prezentowana praca jako jedna z pierwszych w Polsce podejmuje tematyke wspdtchorobowosci
padaczki oraz zaburzen depresyjnych u mfodziezy. Badanie przeprowadzono na w miare jednorodne;j
grupie pacjentéw, dajgcej poglad na zalezno$é¢ pomiedzy padaczkg a zaburzeniami depresyjnymi
u mtodziezy. Prowadzenie badan o tej tematyce jest bardzo istotne, ze wzgledu na nizszg jakos¢ zycia,
wyzsze ryzyko samobdjstwa oraz gorsze efekty leczenia w grupie pacjentdow z padaczka
i wspotwystepowaniem zaburzen depresyjnych, co przektada sie takze na wyisze koszty opieki
medycznej i socjalne;.

5.1 Rozpowszechnienie padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy

Jednoznaczne okreslenie rozpowszechnienia padaczki i zaburzen depresyjnych, zaréwno u dzieci, jak
i u dorostych, jest bardzo trudne. Majg na to wptyw trudnosci metodologiczne, doktadniej opisane
w rozdziale 1.5, takie jak: dobér narzedzi diagnostycznych, dobdr grupy badanej, miejsca rekrutacji,
czynniki  geograficzne i  socjoekonomiczne czy wreszcie prawidiowe  rozpoznanie
i sklasyfikowanie padaczki. Wedtug dostepnych danych istnieje zgoda co do wiekszego
rozpowszechnienia zaburzen depresyjnych u pacjentéw z padaczka, zaréwno dorostych jak i dzieci,
w porownaniu do populacji ogdlnej. W Polsce na podstawie badan przeprowadzonych
w kilku rodzimych osrodkach, oszacowano rozpowszechnienie depresji w grupie 7-19 lat na 18,9—
42,4%, w zaleznosci od podgrupy wiekowej i ptci—dla 17-19 latkéw byto to 32,7-34,3% dla dziewczat
i 18,9-20,2% dla chtopcéw (Radziwittowicz, 2011). W materiale obejmujacym pacjentéw z Pomorza
rozpowszechnienie depresji u mtodziezy oszacowano ogétem na 11,5-21,07% (Radziwittowicz, 2011),
w Matopolsce w grupie 13-15 latkbw na 24,5-26,5% (Bomba, Modrzejewska 2006).
Rozpowszechnienie depresji waha sie w réznych regionach geograficznych, jednak ogdétem mozna
przyjaé, ze dla grupy 9-17-latkéw wynosi ono 0,4-8,3% (Srednio 6%, dla dziewczat nawet 10%)
(Namystowska, Bronowska 2000, Harrington 2001).

U pacjentdéw pediatrycznych z padaczky depresje stwierdza sie czesciej, tj. 11-60% (Ettinger, 1998,
Oguz, 2002, Baca, 2011, Amiri, 2017), ADHD u 25-34,4% (Ettinger, 1998, Oguz, 2002, Amiri, 2017),
zaburzenia lekowe u 10-45% (Ettinger, 1998, Oguz, 2002, Baca, 2011), u 5% chorobe afektywng
dwubiegunowa, a u 7% zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne (Baca, 2011). Badania wskazujg
na wspoétchorobowos¢ padaczki i zaburzen nastroju oraz zaburzen lekowych na poziomie 16%—36,4%
(Ettinger 1998, Buelow 2003, Caplan 2003, Dunn 2003, Thome-Souza 2004). Tak duze rozbieznosci
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w uzyskiwanych wynikach sg efektem probleméw metodologicznych, opisanych wczesniej
W prezentowanej pracy.

W materiale wtasnym oszacowano rozpowszechnienie depresji na 13,33% (8 pacjentéw, 6 dziewczat
2 chtopcow), dystymia wystgpita u 5% badanych (3 pacjentéw, 1 dziewczynka, 2 chtopcéw), zas
miedzynapadowe zaburzenia dysforyczne rozpoznano u 16,67% pacjentéw (10 pacjentdw,
6 dziewczat, 4 chtopcédw). tacznie zaburzen depresyjnych spetniajgcych kryteria DSM-IV-TR byto
18,3%, a zaburzen depresyjnych ogétem (depresji, dystymii oraz miedzynapadowych zaburzen
dysforycznych) 35% (Tabela 12, 13, 14). Aby poréwnac uzyskane wyniki z dostepnymi w literaturze,
nalezy odszukac badania przeprowadzone z wykorzystaniem takich samych narzedzi, przy podobnym
doborze grupy badanej. Istnieje bardzo ograniczona liczba badan rozpowszechnienia zaburzen
psychicznych u dzieci i mtodziezy z padaczka, cho¢ w ostatnich latach ich liczba rosnie. W badaniach
przeprowadzonych u pacjentéw dorostych, obcigzonych padaczka, ocenionych wg SCID-I dla DSM-
IV-TR rozpowszechnienie depresji wahato sie miedzy 9,2—25% (Wiegartz 1999, Jones 2005). Szereg
badan opierajgcych sie na kryteriach DSM-IV-TR wykorzystato kwestionariusz M.I.N.I., jako narzedzie
prostsze i mniej czasochtonne, w poréwnaniu do SCID-I, uzyskujgc podobng czutos$é i specyficznosé,
co badanie na podstawie SCID-I (Sheehan et al., 1998), z rozpowszechnieniem depresji wahajgcym
sie miedzy 4% a 30%, w réznych grupach pacjentéw z padaczky (takze tych zakwalifikowanych
do leczenia neurochirurgicznego) (Wiglusz, 2012). Wg Davies et al. (2003) rozpowszechnienie
wszystkich zaburzen psychicznych u dzieci z padaczka, zgodnych z kryteriami DSM-1V, ksztattowato
sie na poziomie 37%. W metaanalizie 46 badan, dokonanej przez Rodenburg et al., ktore objety 2434
dzieci z padaczky, przy wykorzystaniu CBCL (ang. Child Behaviour Checklist) wspoétchorobowosé
zaburzen psychicznych ksztattowata sie na poziomie 16-77% (Rodenburg 2005, Baker 2005, Hoie
2006). Przeglad narzedzi oceny z rozpowszechnieniem depresji u pacjentow z padaczka przedstawia
Tabela 36.

Tabela 36. Przeglad badan dotyczgcych wspétchorobowosci zaburzen psychicznych u dzieci
i mfodziezy z padaczka.

Rok Grupa Rozpowszechnienie Narzedzia oceny Liczebnos¢
wiekowa depresji zaburzen grupy

depresyjnych
1995 5-17 u 29 (24%) dzieci BPI (Behaviour 111
z padaczka Problem Index) pacjentow
stwierdzono
zaburzenia
lekowe,

w poréwnaniu
z 16,5% dzieci

z chorobami
serca i 7,5% ogodlnej
populacji
dzieci
1998 7-18latw 26%, objawy Revised Child 42 dzieci
podgrupach ciezkiej depresji 7% Manifest Anxiety z padaczka
7-12 lati Scale (RCMAS)

13-18 lat
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. 2002

Hedderick 2003
i Buchhalter
' |
2011
2011
de Souza 2013
Moreira
2016

9-18 lat w

podgrupach
9-11i12-18

lat

<16

5-15

9-18 lat

5,9+ 9-letni
okres
obserwacji

6-16 lat

0-17 lat

16,65% w grupie
dzieci starszych

16 (12%) dzieci

z padaczka
spetniato kryteria
DSM-1V dla
zaburzen
afektywnych

7 (16,7%) dzieci
z ,niepowiktang”
padaczka
i4(16%)

z ,powiktang”
spetniato kryteria
‘Zaburzen
emocjonalnych’,
W poréwnaniu z
6,4% dzieci z
cukrzycy i 4,2%
ogdlnej populacji
dzieci

23%

67 (13,4%) dzieci
spetnito kryteria
depresji, 6 (1%)
kryteria CHAD,

25 (5%) kryteria
zaburzen lekowych
6,5% (vs 2,8% w
grupie kontrolnej)

1,1% (vs 0,4%
populacji ogdlnej)

and Child
Depression
Inventory (CDI)
The State Trait
Anxiety Inventory
(STAI)

and Children’s
Depression
Inventory (CDI)
Restrospektywnie
na podstawie
historii choroby,
w odniesieniu do
kryteriow DSM-IV

DAWBA
(Development
and Well-Being
Assessment)

i kryteria DSM-1V

Child Health
Questionnaire
(CHQ)

Przeglad historii
choroby oraz
wywiad
dotyczacy
objawéw

Child Behavior
Checklist—CBCL

Wywiad
wg ICD-10

35 dzieci
z padaczka

134

67

277
pacjentow
z padaczka
501
pacjentow
z padaczka

45 dzieci

z padaczka
Vs 65
grupa
kontrolna
6635 dzieci
z padaczka
Vs
1125161
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dzieci bez

padaczki
DLEGERLIIERN 2017 9-17 lat 17,86% Wywiad 718 dzieci
Sihna wg ICD-10 z padaczka
2017 6-18lat Duze zaburzenie Kiddie Schedule 298
depresyjne (MDD)  for Affective pacjentéw
29,6% Disorders and z padaczka

Schizophrenia-
Present and
Lifetime Version
(K-SADS-PL)

W przeprowadzonym badaniu oparto sie na kryteriach diagnostycznych DSM-IV-TR, wedtug
ustrukturyzowanego wywiadu SCID-I, co stanowi ,ztoty standard” w diagnostyce psychiatryczne;j.
Taki dobdr narzedzi diagnostycznych ogranicza ryzyko uzyskania nieprawdziwych danych. Inwentarz
BDI, bedacy narzedziem oceny nasilenia objawdw, a nie narzedziem diagnostycznym, zastosowano
jako przesiewowe narzedzie samooceny. Nie opierano rozpoznania na podstawie jego wyniku.
Rozpoznanie miedzynapadowych zaburzen dysforycznych (IDD), nie ujete w klasyfikacji DSM-IV-TR
(ani DSM-V), proponowane do wtgczenia do w/w klasyfikacji przez ILAE, byto diagnozowane zgodnie
z kryteriami opracowanymi przez Blumer et al., niezaleznie od klasyfikacji DSM-IV-TR. Zgodnie
z zaleceniami ILAE, IDD mozna rozpoznaé¢ w przypadku spetnienia kryteriéw rozpoznania opisanych
wczesniej w niniejszej pracy oraz jednoczesnym braku spetnienia kryteridw rozpoznania innej
choroby psychicznej wg DSM lub ICD-10. Dobér grupy badanej byt ukierunkowany na stworzenie
mozliwie najbardziej jednorodnej grupy pacjentow. Z badania wytgczono pacjentdw bedgcych poza
normga intelektualnga, posiadajgcych zmiany strukturalne w MRI osrodkowego uktadu nerwowego czy
cierpigcych na inne schorzenia przewlekte, zespoty genetyczne czy zaburzenia metaboliczne.
Wystepowanie tych zaburzen nie tylko, w niektérych przypadkach, wymaga zastosowania innych
narzedzi diagnostycznych chordb psychicznych, lecz takze moze wptywaé na obecnosé rozmaitych
zaburzen psychicznych z réznych powoddéw— bezposredniej relacji na poziomie etiopatogenezy czy
istnienia dodatkowych stresoréow, moggcych przyczyni¢ sie do pojawienia sie lub nasilenia
obserwowanych objawdéw psychicznych. Wséréd i tak wyselekcjonowanej grupy pacjentéw jest
miodziez z réznymi typami napaddéw padaczkowych, o réinym przebiegu, sposobie leczenia
i rokowaniu. Z uwagi na brak mozliwosci nazwania kazdego zespotu padaczkowego, co wynikato
z niezaleznych ograniczen dotyczacych kompletnosci danych o padaczce, sposréd pacjentow
z napadami uogdlnionymi i ogniskowymi, wydzielono grupe pacjentdow z pewnym rozpoznaniem
mtodzienczej padaczki mioklonicznej oraz padaczki z napadami nieswiadomosci. Podgrupy
wigczajgce konkretne zespoty padaczkowe byty niekiedy zbyt mato liczne, zeby méc dokonaé analizy
statystycznej. Pacjentdw rekrutowano z jedynego w wojewddztwie pomorskim osrodka
epileptologicznego dla dzieci i mtodziezy, mozna wiec przyjagé, ze badanie stanowi badanie
przekrojowe z grupg reprezentatywng dla populacji regionu. Jako osrodek referencyjny, skupia
on najwiecej najtrudniejszych pacjentéw, z najliczniejszymi i najciezszymi obcigzeniami
dodatkowymi lub najtrudniejszg do prowadzenia padaczkg, co moze nieco obnizaé
reprezentatywnosc¢ grupy. Pula pacjentéw z tagodnym przebiegiem padaczki moze byé¢ tu mniejsza,
w porownaniu z rejonowg poradnig neurologiczng dla dzieci. Nalezy tez przy tym podkresli¢,
ze poradni i osrodkdw neurologicznych i psychiatrycznych dla dzieci jest znacznie mniej, niz dla
dorostych, poniewaz grupa pacjentow dzieciecych z obcigzeniami neurologicznymi
i psychiatrycznymi jest znacznie mniejsza, w poréwnaniu do osob dorostych. Wszystko powyzsze jest
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dowodem na to, jak niezwykle trudno jest utworzyé prawdziwie jednorodng grupe, na tyle liczng,
zeby mozna byto uzyskad istotne statystycznie wyniki badan i odnies¢ je do szerokiej populacji.
Uzyskane w przeprowadzonym badaniu rozpowszechnienie depresji oraz dystymii u miodziezy
z padaczka (kolejno 13,33% oraz 5%) miesci sie w granicach zdecydowanej wiekszosci wynikéw
zaczerpnietych z literatury. Po wtgczeniu miedzynapadowych zaburzen dysforycznych do szerszego
pojecia zaburzen depresyjnych, uzyskano rozpowszechnienie 35%, co takze nie odbiega od wynikow
innych badan, w zaleznosci od przyjetej metodologii. Mysli lub zamiary samobdjcze stwierdzono
u 3,33% pacjentow (2 dziewczat). Grupa byta stanowczo zbyt mata, zeby dokonac jakiejkolwiek
analizy statystycznej, na uwage jednak zwraca fakt, ze pacjentki te uzyskaty znacznie wyzisza
punktacje w skali BDI, nizszg w poréwnaniu do pozostatych pacjentdw z padaczka jakosé zycia,
a takze u obydwu rozpoznano zaburzenia depresyjne wg DSM-IV. Warto zaznaczy¢, ze ryzyko
samobdjstwa w populacji ogdlnej wynosi ok. 1,4%, u pacjentéw z depresjg wzrasta do 15%,
a u pacjentow z padaczkg szacowane jest na 13% (Algreeshah, 2016). Stad niezwykle istotne jest
diagnozowanie i leczenie tych pacjentow.

Okreslenie obrazu psychopatologicznego rozpoznanych zaburzen depresyjnych dla mtodziezy
z padaczka nie stanowi przedmiotu tej pracy, jednakze warto odnies¢ sie do pewnych odrebnosci
w obrazie depresji u mtodziezy. Jak napisano we wstepie (rozdziat 1.4.4, 1.4.5), u dzieci i mtodziezy
czesciej obserwuje sie objawy atypowe, drazliwo$é stanowi¢ moze ekwiwalent nastroju
depresyjnego, zamiast spowolnienia psychoruchowego mozna obserwowaé pobudzenie, czestsze
sg zmiany nastroju i nie zawsze obserwuje sie spadek koncentracji uwagi. Czesciej wystepujg
zachowania agresywne, izolacja, a w naszej kulturze poczucie winy, obnizona samoocena czy
wreszcie mysli samobdjcze. Takze w przypadku dystymii nastréj moze by¢ drazliwy, a objawy muszg
trwad rok, a nie dwa, jak u oséb dorostych. Nalezy to odnies¢ takze do specyficznych problemow
zdrowych nastolatkow w okresie dojrzewania ptciowego, takich jak: akceptacja zmieniajacego sie
ciata, duza potrzeba akceptacji otoczenia, zmiana relacji, nadmiar wyzwan i oczekiwan oraz zwigzany
z tym lek. W literaturze opisywane sg pewne odrebnosci w obrazie psychopatologicznym zaburzen
psychicznych u pacjentow z padaczky. Kanner et al. zwrdcit uwage na problem wspdtistnienia
zaburzen depresyjnych u pacjentéw z padaczka, czesto nie spetniajgcych kryteriow czasowych
ujetych w DSM lub ICD (np. z powodu okresow bezobjawowych), co moze by¢ powodem
do wydzielenia w tych klasyfikacjach osobnej kategorii dla tej grupy pacjentéw (np. DLDE, ang.
dysthymic-like disorder of epilepsy— zaburzenie podobne do dystymii w padaczce ). Niezaleznie
od innych badaczy (Blumer 2008, Mula 2004) Kanner zwraca takze uwage na wystepowanie
szczegodlnie czesciej u pacjentdw z padaczka drazliwosci. W kontekscie odrebnosci rozwojowych oraz
obrazu depresji u mtodziezy, moze to byc¢ bardzo istotny i trudny do prawidtowego zaklasyfikowania
objaw. Podobnie zaburzenia lekowe— wystepujgce czesciej u miodziezy, a wspdtwystepujace
u pacjentdéw obcigzonych depresjg i padaczka, moggce przy tym nasilaé dziatania niepozadane lekéw
przeciwpadaczkowych (Kanner 2012), stanowig istotny punkt, ktéry nie moze by¢ bagatelizowany
przy ocenie psychiatrycznej matoletniego pacjenta z padaczky. W czesci przesiewowej wywiadu SCID
20% pacjentéw wykazywato cechy zaburzen lekowych, 6,67% zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych
(OCD), 1,67% cechy dwubiegunowosci. U zadnego pacjenta nie stwierdzono tez zaburzen odzywiania
i zaburzen psychotycznych. Warto zaznaczy¢, ze wg DSM-IV-TR zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne
zaliczane sg do zaburzen lekowych, zas w DSM-V wydzielono je jako osobng kategorie . Zwraca uwage
zwigzek zaburzen nastroju i zaburzen lekowych u pacjentéw obcigzonych tylko psychiatrycznie, jak
i przy wspotistnieniu padaczki, stgd w literaturze w czesci badan dotyczgcych zaburzen psychicznych
w padaczce miejsce zaburzen lekowych obok zaburzed nastroju. W badanej grupie réwniez
zaburzenia lekowe stanowity najczestszg i niemal jedyng grupe zaburzen psychicznych wymagajaca
dalszej diagnostyki. Warto w tym miejscu wspomnieé¢ o pacjentach, ktérzy nie spetniali kryteriow
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rozpoznania zaburzenia depresyjnego wg DSM-IV-TR ani miedzynapadowego zaburzenia
dysforycznego, a zgtaszali objawy subiektywnie istotnie wptywajgce na ich codzienne
funkcjonowanie i subiektywnie obnizajgce jakos¢ ich zycia. W grupie 23 pacjentéw (Tabela 15)
na dolegliwosci psychiatryczne skarzyto sie 7 pacjentdéw, stanowigc 11,7% catej grupy badanej.
Najczestszym objawem byta drazliwosé— 8,33% ogotu pacjentdw, nastepnie niepokdj i obnizenie
nastroju po 1,67%. Ich wystepowanie moze by niezaleznym efektem specyficznego okresu
dojrzewania, lecz takze moze stanowi¢ ceche typowg dla pacjentéw z padaczka, jak to opisat Kanner
u oséb dorostych. By¢é moze pacjenci, ktérzy zwracajg uwage na tak duze nasilenie tego objawu
powinni by¢ pod scistg obserwacjg i czes¢ z nich rozwinie w przysztosci inne objawy zaburzen nastroju.
Interesujgcym jest fakt, ze w w/w grupie 23 pacjentéw dominowaty skargi somatyczne— dotyczyty
az 69,57% z nich, a 26,67% catej grupy badanej. Zaburzenia snu stwierdzono u 10,00% ogdtu
pacjentéw, podobnie jak dolegliwosci bdlowe, a wzrost masy ciata u 6,67%. Takze w tym przypadku
nalezy Scisle obserwowac tych pacjentow w celu poszukiwania zaburzen nastroju oraz lekowych
i prébowac ustali¢ czy obserwowane zaburzenia (szczegdlnie wzrost masy ciata) sg efektem leczenia
przeciwpadaczkowego, towarzyszg okresowi dorastania czy stanowig cechy towarzyszgce typowe dla
padaczki.

Z uwagi na tyle kontrowersji toczgcych sie wokot préb wydzielenia w kolejnych edycjach klasyfikacji
DSM oraz ICD zaburzen psychicznych u pacjentéw z padaczkg, do badania witgczono formularz
wg Blumera stuzacy diagnostyce miedzynapadowych zaburzen dysforycznych (IDD). Przyjeto takie
same kryteria diagnostyczne, jak u oséb dorostych (analogicznie do braku odrebnych kryteriéw dla
dzieci i mtodziezy w klasyfikacjach DSM-IV, DSM-V oraz ICD-10) uznajac, ze pacjent musi uzyskac
3 i wiecej punktéw na 8 mozliwych w formularzu wywiadu wg Blumera. 19 pacjentéw (31,67%)
przekroczyto w/w prég punktowy, 81,80% sposrdd nich spetniato kryteria depresji lub dystymii
wg DSM-IV-TR. Zgodnie z zaleceniami ILAE, gdzie rozpoznanie zaburzenia wg DSM-IV-TR lub ICD-10
jest nadrzedne w stosunku do bedgcego poza tymi klasyfikacjami IDD, jako ustalone rozpoznanie IDD
uznano grupe 10 pacjentéw (16,67%). Zakres miedzynapadowych zaburzen dysforycznych wydaje
sie by¢ szerszy od zaburzen depresyjnych wg DSM-IV-TR. Jedynie 2 pacjentdéw nie spetniato kryteriow
rozpoznania IDD, a stwierdzono u nich zaburzenie depresyjne wg DSM-IV-TR. Podobne wyniki badan
mozna znalez¢é w literaturze, w odniesieniu do oséb dorostych (Amiri 2015, Wiglusz 2007). Tak duza
zgodno$¢ jest efektem naktadajgcych sie kryteriow diagnostycznych IDD oraz zaburzen nastroju
w DSM-IV-TR. Niestety nie obejmuje ona wszystkich pacjentdéw z rozpoznaniem IDD. Grupa
pacjentdw z rozpoznanym IDD, nie spefniajaca kryteridw rozpoznania innego zaburzenia
psychicznego wg DSM-IV-TR obrazuje, ze pacjenci z padaczka w sposdb istotnie wptywajgcy na jakosc
zycia borykajg sie z problemami psychiatrycznymi, a bez odpowiednich narzedzi diagnostycznych
oraz miejsca tych zaburzen w klasyfikacji, mogg pozostawac bez leczenia. Co prawda istniejg
zalecenia co do diagnostyki i leczenia IDD, jednakze mogg one pozostawac nieznane zaréwno
neurologom jak i psychiatrom spoza osrodkéw epileptologicznych, wysokospecjalistycznych. Warto
zaznaczyé, ze przy diagnostyce miedzynapadowych zaburzen dysforycznych u miodziezy nalezy
zachowad szczegdlng ostroznosé. Wiele z objawdw ujetych w kryteriach IDD odnosi sie do skarg,
ktére moze zgtaszaé duza grupa nastolatkow, zwigzanych z okresem dojrzewania. Podczas badania
trzeba szczegdlnie podkreslic stopien nasilenia objawéw i oceni¢ ich wptyw na codzienne
funkcjonowanie, a takze odnie$¢ do danych dotyczacych samej padaczki (objawy rozwijajg sie
w okresie min. 2 lat trwania padaczki i obejmujg m.in. drazliwos¢, obnizony nastréj, lek,
niepokdj/zamartwianie sie czy wreszcie nastrdj euforyczny). W przeprowadzonym badaniu, gorsza
jakosc¢ zycia pacjentow z padaczky oraz zaburzeniami depresyjnymi obejmujgcymi takze IDD, gorszy
wynik uzyskiwany w BDI, korelacja wystepowania zaburzen z liczbg napaddéw padaczkowych,
sktaniajg do wniosku, ze nie nalezy poddawac¢ w watpliwo$¢ istnienia takiego rozpoznania jako
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odrebnej jednostki nozologicznej. W zwigzku nie tylko z zaburzeniami nastroju spetniajgcymi kryteria
DSM-IV-TR (czy tez DSM-V) oraz ICD-10, lecz takze przede wszystkim bedgcym poza nimi—jak IDD czy
DLDE, warto rozwazy¢ czy zaburzenia te nie sg konsekwencjg samej padaczki, a wéwczas mogtyby
zostac ujete w klasyfikacji DSM-V jako Zaburzenie depresyjne wywotane stanem ogélnomedycznym.
Pewne zaburzenia w neuroprzekaznictwa, obejmujgce obrét serotoniny (np. zmniejszenie wychwytu
zwrotnego selektywnego antagonisty receptora 5HT-1A w rdznych strukturach moézgu po stronie
ogniska padaczkorodnego), noradrenaliny, dopaminy, kwasu gamma-aminomastowego czy
glutaminy, sg wspdlne dla padaczki i depresji. Strukturalnie stwardnienie hipokampa w padaczce
przysrodkowej czesci ptata skroniowego wigze sie z wiekszym nasileniem objawoéw depresji. (Bosak,
2012). Nie jest pewne czy wszystkie znane mechanizmy stanowig naktadajgca sie etiopatogeneze dla
dwdch grup zaburzen, czy tez zaburzenia depresyjne sg jednoznacznie konsekwencjg padaczki.
Niewatpliwie potrzeba dalszych badan na mozliwie duzych i jednorodnych grupach pacjentéw,
z zastosowaniem narzedzi diagnostycznych bedacych ztotym standardem w diagnostyce
psychiatrycznej, aby ocenic¢ potrzebe wydzielenia w kolejnych edycjach kryteriow diagnostycznych
DSM i ICD osobnego miejsca dla pacjentéw z padaczkg i wspdtistniejgcymi u nich zaburzeniami
psychicznymi.
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5.2 Ocena BDI jako narzedzia przesiewowego w kierunku zaburzen depresyjnych dla
mtodziezy z padaczka

BDI to skala nasilenia objawdw depresji. Nie stanowi badania diagnostycznego, choé czesto jest
w tym celu wykorzystywana. Jako test wykonywany przez pacjenta samodzielnie, nie bedacy
czasochtonny, stanowi wygodne badanie przesiewowe. W opracowaniu sg rézne skale majgce
na celu wychwycenie zaburzen psychicznych u pacjentéw z padaczka. Dotyczg one oséb dorostych
i nie s walidowane w Polsce. Jak wspomniano we wstepie, nalezg do nich m.in. NDDI-E Neurological
Disorders Depression Inventory for Epilepsy czy PHQ-9 Patient Health Questionnaire-9 (Gilliam et al.
2006). Brak jest tez jednoznacznych wytycznych dotyczacych zasad przeprowadzania badan
przesiewowych w kierunku zaburzen psychicznych u pacjentéw z padaczka. Kerr et al. proponuja
badanie psychiatryczne pacjenta z padaczkg raz do roku. Wymaga to jednak scistej wspotpracy
neurologa epileptologa z psychiatrg, co jest czasochtonne i kosztochtonne. Nierzadko sktania to tez
pacjenta do przetamania pewnych barier i obaw przed takim badaniem. Zdecydowanie taniej
i efektywniej bytoby dysponowac narzedziem przesiewowym, ktdrym maégtby postuzy¢ sie neurolog
podczas wizyty pacjenta. Na badanie psychiatryczne trafialiby wyselekcjonowani pacjenci.
W warunkach idealnych taki test powinien by¢ szybki, tani, by¢ w 100% czuty i specyficzny,
akceptowalny przez pacjenta i powszechny, tj. odnoszgcy sie do catej populacji. Historia skali BDI
siega prawie sze$édziesieciu lat— jest to niewatpliwie narzedzie nieobce srodowisku lekarskiemu,
niezaleznie od praktykowanej specjalnosci. Moze byé zastosowana zaréwno u dorostych, jak
i u mtodziezy. Wyniki badan dotyczace czutosci i specyficznosci BDI u pacjentéw z padaczky oraz
pacjentdw psychiatrycznych ogétem sg dos¢ rozbiezne, jednak wiekszos¢ z nich przedstawia
Inwentarz Depresji Becka jako dobre narzedzie przesiewowe (Tabela 37). Cze$¢ badaczy zwraca
uwage na fatszywie dodatnie wyniki BDI u matoletnich pacjentéw z niskg samooceng oraz stabo
rozwinietymi mechanizmami obronnymi, nie chorujgcych na depresje (Savilathi, 2018). W niniejszej
pracy podjeto probe oceny narzedzia BDI jako badania przesiewowego w kierunku zaburzen
depresyjnych u mtodziezy z padaczka pierwotng. W badanej grupie 9 pacjentéw uzyskato 12 i wiecej
punktéw w BDI, przy czym 7 pacjentow osiggneto punktacje w przedziale 12-26, a 2 pacjentow
w przedziale 27-49. Srednia punktacja BDI wystepowata nastepujaco w poszczegdlnych grupach
(Tabela 20, 21):

e 19,27 punktu dla pacjentéw spetniajacych kryteria zaburzen depresyjnych wg DSM-IV-TR

e 14,27 punktu dla pacjentéw z zaburzeniami depresyjnymi ogétem (DSM-IV-TR oraz IDD)

e 3,36 punktu dla pacjentéw obcigzonych padaczka, bez zaburzen psychicznych

e 3,96 punktu dla pacjentdéw zgtaszajgcych skargi psychiczne lub somatyczne, nie spetniajgcy

kryteridw rozpoznania choroby psychicznej wg DSM-IV-TR lub dla IDD.

Na podstawie analizy krzywej ROC oraz AUC okreélono, ze skala BDI stanowi bardzo dobre narzedzie
przesiewowe w kierunku zaburzen depresyjnych dla mtodziezy z padaczky. Uzyskano podobnie
dobry wynik zaréwno dla pacjentdw spetniajgcych kryteria DSM-IV-TR, jak i w szerszym ujeciu,
uwzgledniajac rozpoznanie IDD. Dla grupy pacjentdéw, w ktérej rozpoznano depresje i dystymie
wg DSM-IV-TR oraz IDD, proponowany punkt odciecia wg indeksu Youdena to wartosé 7 punktow,
przy ktdrej czutos¢ testu wynosi 76,2%, specyficznosé 89,7%, za$ doktadnos$¢, odzwierciedlajaca
0golng skutecznosé to az 85% (Wykres 2, Tabela 18). Dla grupy pacjentéw ograniczonej tylko
do rozpoznan spetniajgcych kryteria DSM-IV-TR, przy wykorzystaniu takich samych testow
statycznych, czutos¢ byta znacznie wyzsza i wyniosta 90,9%, specyficznosé 83,7%, za$ doktadnosé
takze byta réwna 85%, a proponowany punkt odciecia wynidst 8 punktéw. Istnieje wiec pewne ryzyko
uzyskania wyniku fatszywie ujemnego u pacjenta nie spetniajgcego kryteriéw wg klasyfikacji
DSM-IV-TR, jednakze nalezy zaznaczy¢, ze miedzynapadowe zaburzenia dysforyczne (IDD)
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sg rozpoznaniem szerszym oraz znajdujgcym sie poza powszechnymi klasyfikacjami zaburzen
psychicznych (DSM, ICD). Uwage zwraca fakt, ze proponowane punkty odciecia sg znacznie nizsze,
niz wynikatoby to z ogdélnie przyjetego standardu dla populacji ogélnej oraz $rednich wartosci BDI
uzyskanych dla poszczegdlnych grup pacjentow, przedstawionych powyzej (szczegélnie dla zaburzen
depresyjnych spetniajgcych kryteria DSM-IV-TR). Mozna przypuszczaé, ze pacjenci matoletni
z padaczka czesciej cierpig na depresje przy mniejszym lub umiarkowanym nasileniu objawéw i byé
moze rzadziej doswiadczajg epizoddéw ciezkiej i bardzo ciezkiej depresji, co moze stanowi¢ ceche
typowa dla tej grupy pacjentéw. Potwierdzatoby to niejako, w sposdb bardzo poszlakowy, zdania
wielu naukowcow epileptologéw, ze zaburzenia nastroju przebiegajg w odmienny sposdb
u pacjentéw z padaczka, czesto wymagajg oni leczenia psychiatrycznego, pomimo tego, ze nie
spetniajg kryteriow diagnostycznych wg klasyfikacji DSM czy ICD. Przyjecie takiej punktacji jako
odciecia dla mtodziezy z padaczka i zaproponowanie im badania psychiatrycznego
w warunkach poradni psychiatrii dzieci i mtodziezy, datoby szanse na wyselekcjonowanie szerszej
grupy pacjentéw z problemami depresyjnymi.

W badanej grupie 20 pacjentéw uzyskato w BDI 7 i wiecej punktow, zas 18 pacjentow— 8 i wiecej
punktéw. W grupie 20 pacjentdw z punktacjg BDI 27 10 pacjentow spetniato kryteria rozpoznania
zaburzen nastroju wg DSM-IV-TR, za$ 6 pacjentow— IDD, 4 pacjentéw nie otrzymato zadnego
rozpoznania. W grupie 18 pacjentdéw z punktacjg BDI 28 punktéw, takze 10 pacjentdw spetniato
kryteria diagnostyczne depresji lub dystymii wg DSM-IV-TR, 4 pacjentéw— IDD, a 4— Zzadnego
rozpoznania. Biorgc pod uwage, ze w badanej grupie w catym badaniu 11 pacjentéw otrzymato
rozpoznanie depresji lub dystymii wg DSM-IV-TR, narzedzie BDI okazato sie byé¢ skutecznym
narzedziem przesiewowym w kierunku depresji w badanej grupie. Potwierdzajg to przeprowadzone
analizy statystyczne przedstawione powyzej. Zwazywszy na spadek czutosci testu BDI po wigczeniu
pacjentéw z rozpoznanym IDD do grupy badanej mozna przypuszczaé, ze BDI nie jest skutecznym
narzedziem stuzgcym do poszukiwania samego IDD. Nalezy podkresli¢, ze z zatozenia pacjenci
z rozpoznanym IDD, a nie jedynie spetniajacy kryteria wystepowania 3/8 objawdw opisanych przez
Blumera, nie spetniajg kryteriéw diagnostycznych innej choroby psychicznej wg DSM-IV-TR. Skoro
nasilenie objawdw nie jest na tyle duze, by rozpoznac zaburzenie depresyjne wg DSM-IV-TR lub ICD-
10, skala nasilenia objawdw depresji, jakg jest BDI, stworzona niejako w oparciu o kryteria
rozpoznania depresji, moze nie by¢ wystarczajgca do poszukiwania zaburzen o nieco odmiennym
charakterze, innym przebiegu i obserwowanych tylko w grupie pacjentéw z padaczka. Dla tej grupy
zaburzen prawdopodobnie nalezy wykorzystywaé inne, specjalnie dostosowane narzedzia
przesiewowe, zarezerwowane tylko dla pacjentéw z padaczka. Dodatkowym problemem przy
stosowaniu BDI u pacjentow z padaczka jest takze fakt, ze brak jest walidacji BDI dla pacjentow
z padaczka, zaréwno dorostych, jak i nieletnich.

BDI stanowi narzedzie przesiewowe dla depresji, wiec w celu poszukiwania innych zaburzen
psychicznych, nalezy wykorzystywac¢ inne metody oceny. Byé moze to jest powdd, dla ktérego warto
poszukiwa¢ uniwersalnych narzedzi przesiewowych w kierunku wiekszej liczby zaburzen
psychicznych u pacjentdow z padaczka. Zwazywszy na kontrowersje dotyczgce koniecznosci
wyodrebnienia zaburzen nastroju i zaburzen psychicznych u pacjentéw z padaczka w klasyfikacjach
DSM oraz ICD, nalezatoby przeprowadzi¢ dalsze badania celem potwierdzenia sensownosci
tworzenia nowych narzedzi przesiewowych, zarezerwowanych tylko dla pacjentéw z padaczka. Byé
moze wystarczajagcym podejsciem jest walidacja dostepnych narzedzi i nawigzanie szerszej
wspotpracy ze specjalistami psychiatrami. W niniejszym badaniu BDI jawi sie jako narzedzie bardzo
skuteczne w dokonywaniu badania przesiewowego w kierunku depresji u mtodziezy z padaczka.
Niewatpliwie potrzebne sg ztote standardy dotyczgce przeprowadzania badan przesiewowych oraz
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oceny tych zaburzen u pacjentdow z padaczka i obszar ten wymaga dalszych badan, o mozliwie
skrupulatnej metodologii.

Tabela 37. BDI jako narzedzie przesiewowe w kierunku depresji.

Charakterystyka  Czutos¢  Specyficznos¢ Punkt
grupy % % odciecia
BDI

Badacz Grupa

m 174 Pacjenci =
dorostych z padaczka
2012 13-16lat, Pacjenci poradni
88 zdrowia 88 92 23
pacjentow psychicznego
2012 >13 lat, Uczniowie szkot
181 (badanie 63 70 18
pacjentéw populacyjne)
Rampling 2012 16-89 lat, Pacjenci
Srednio z padaczka 93,6 74,4 14
39,5 lat,
266
pacjentow

2018 13-17 lat, Pacjenci poradni
206 zdrowia - - 16
pacjentéw psychicznego

75



5.3 Czynniki ryzyka zaburzen depresyjnych u mtodziezy z padaczka

Jak wspomniano we wstepie, istnieje niewiele badan okreslajgcych czynniki ryzyka depresji
u mtodziezy chorujacej na padaczke, a badania, nawet te, przeprowadzane u oséb dorostych, czesto
sg niejednoznaczne z powodu réznych trudnosci metodologicznych. Wobec powyzszego, trudno jest
porownywaé¢ wyniki tych analiz. W przeprowadzonym badaniu dotozono staran, aby jak
najdoktadniej scharakteryzowac¢ badang grupe, w celu zidentyfikowania jak najwiekszej liczby
potencjalnych czynnikdéw ryzyka wystgpienia zaburzen depresyjnych u mtodziezy z padaczka.
WSsréd czynnikéw niezaleznych od padaczki mozna wyrdznic:

o wiek,

o ple¢t,

e miejsce zamieszkania,

e tryb nauczania,

e uwarunkowania rodzinne, socjoekonomiczne, spoteczne (dzietnos¢ rodziny, wyksztatcenie

rodzicéw, warunki mieszkaniowe, choroby przewlekte u rodzicéw i rodzenstwa).

Do czynnikdéw zaleznych od padaczki mozna zaliczyc:

e wiek zachorowania,

e czas trwania padaczki,

e typ padaczki/ rodzaj napadéw padaczkowych,

e liczba napaddw padaczkowych,

e ciezkos¢, ktopotliwo$é napaddow padaczkowych,

o |ekoopornosé,

e schemat leczenia (monoterapia, politerapia),

e leki przeciwpadaczkowe (profil dziatania, dziatania niepozadane),

e czas wolny od napaddéw padaczkowych,

e czas od ostatniej zmiany leczenia przeciwpadaczkowego,

e rodzinne wystepowanie padaczki (rodzice, rodzenstwo).
Identyfikacja  czynnikdw ryzyka stuzy nie tylko szybszej diagnostyce pacjentow
ze wspotchorobowoscig zaburzen depresyjnych i padaczki, lecz takze moze dostarczy¢ informacji
o cechach typowych dla depresji w tej grupie pacjentdw oraz przyczynic sie do lepszego poznania
podfoza tego zjawiska.
Istniejg badania, w ktdrych w celu rozpoznania czynnikdw ryzyka depresji u pacjentdow z padaczka,
ocenia sie wystepowanie zaburzen nastroju (lub szerzej— zaburzen psychicznych) w rodzinie pacjenta,
szczegdlnie matoletniego (zwykle matki), z uwzglednieniem cech osobowosci dziecka (lub jej
zaburzenia), jednak w niniejszej pracy z uwagi na czasochtonnos¢, kosztochtonnos¢ oraz bariery
metodologiczne, odstgpiono od takich badan.
W duzej mierze wyniki préb okreslenia czynnikdw ryzyka zachorowania na depresje w padaczce
zalezg od doboru badanej grupy pod katem rodzaju padaczki czy wystepowania dodatkowych
obcigzen. W niniejszym badaniu grupa jest mozliwie jednorodna, co skutkuje jednak spadkiem jej
liczebnosci. Analizujgc uzyskane wyniki badan, mozna stwierdzi¢, ze w badanej grupie wystepowanie
zaburzen depresyjnych, nawet w tym szerszym ujeciu, obejmujgc grupe rozpoznaniem IDD, jest
zwigzane z niewielkg liczbg czynnikdéw ryzyka. W badanej grupie nie byto pacjentéw obcigzonych
chorobami psychicznymi w rodzinie, tj. u rodzicbw oraz rodzenstwa, co stanowi niezalezny
od padaczki czynnik ryzyka wystepowania zaburzen psychicznych u najblizszych krewnych. Wiek
zachorowania, wiek w chwili badania oraz czas trwania padaczki nie miaty istotnego wptywu
na wystepowanie zaburzen depresyjnych u mtodziezy. Oguz 2002, Ettinger 1998, Roeder 2009, Dunn
1999 wykazali w swoich badaniach podobng zaleznosé. Hassen et al. (2008) wykazat w swojej pracy
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wieksze predyspozycje do wystepowania zaburzen depresyjnych oraz lekowych u oséb dorostych
obcigzonych padaczkg, bedacych >2 lat bez napaddéw padaczkowych, leczonych przeciwpadaczkowo
w schemacie monoterapii, szczegdlnie, jesli zachorowaly na padaczke przed 18 rokiem zycia.
Oznaczaé to moze nie tyle wptyw dtugosci trwania padaczki na wystepowanie zaburzen depresyjnych,
co jej etiologii. Nalezatoby badac¢ patomechanizmy powstawania padaczki i depresji, upatrujac
w duzej mierze tutaj przyczyny czestszego wystepowania zaburzen depresyjnych u pacjentow
z padaczka. Wyniki takich badan sg juz zresztg dostepne i czesciowo zostaty przedstawione wczesniej
W niniejszej pracy.

W populacji ogdlnej ptec zeniska jest bardziej narazona na wystgpienie depresji, zaréwno u mtodziezy,
jak i 0séb dorostych (Dunn 1999, Oguz 2002, Thome-Souza 2004, Radziwittowicz 2011). W wielu
badaniach u pacjentéw z padaczka ta zalezno$¢ nie potwierdza sie. W niniejszym badaniu zaburzenia
depresyjne obserwowano czesciej u dziewczat (21,7% vs 13,3%), jednak nie byta to rdznica
statystycznie istotna, wobec czego nie stwierdzono, by pte¢ miata stanowi¢ o wyzszym ryzyku
zachorowania na depresje u pacjenta z padaczka. By¢ moze jest to cecha charakterystyczna dla
padaczki.

Miejsce zamieszkania tj. obszary miejskie o réznej wielkosci i obszar wiejski, nie miaty wptywu
na zachorowanie na depresje u pacjenta z padaczka. Posrednio dowodzi to, ze aspekty takie jak:
stereotypy, dostep do wysokospecjalistycznej opieki zdrowotnej i infrastruktury miejskiej, tryb zycia
czy wreszcie dostep do edukacji czy zaje¢ dodatkowych, sprzyjajgcy aktywizacji pacjentow
i zapewniajgcy wysoki poziom funkcjonowania spotecznego i aktywnosci, nie wplywaja
na zachorowanie na depresje. Podobnie zadne z uwarunkowan rodzinnych— dzietnos¢ rodziny,
wyksztatcenie rodzicow, warunki mieszkaniowe (odzwierciedlajgce posrednio sytuacje
socjoekonomiczng) czy istotne obcigzenia ogdélnomedyczne najblizszych cztonkdédw rodziny
(wptywajgce na organizacje Zzycia rodziny, poziom stresu itp.), nie wptywaty na czestsze
wystepowanie zaburzen depresyjnych w badanej grupie. Podobnie bez znaczenia byto
wystepowanie trudnosci szkolnych. Mozna wnioskowaé, ze ogétem czynniki niezalezne od padaczki
nie odgrywajg istotnej roli w wystepowaniu zaburzen depresyjnych u pacjentéw matoletnich
z padaczka. W konsekwencji pozwala to przypuszczaé, ze przyczyny czestszego zachorowania
na depresje w tej grupie pacjentdéw, nalezy upatrywac sie bardziej na podtozu neurobiologicznym.
Josephson & lJette, 2017 wykazali czestsze wystepowanie depresji u pacjentéw z padaczka
lekooporng, jednak w niniejszej pracy, grupa 5 pacjentdw z padaczka lekooporng nie pozwolita
na dokonanie analizy statystycznej. Dokonane obliczenia wskazujg jednak na zdecydowanie nizszg
jakos¢ zycia w tej grupie pacjentdw oraz czeste wystepowanie zaburzen depresyjnych (depresja
u 2 pacjentéw, dystymia u 1 pacjenta, IDD u 1 pacjenta, bez rozpoznania zaburzen depresyjnych—
1 pacjent). Badania nalezatoby wykona¢ na znacznie liczniejszej grupie pacjentow.

Badanie nie wykazato, by typ napaddéw padaczkowych, ich ciezkos¢ lub ktopotliwos$é, wystepowanie
padaczki w najblizszej rodzinie wptywaty na wystgpienie zaburzen depresyjnych u mtodziezy. Warto
zaznaczyé, ze prowadzenie takich badan jest bardzo trudne, poniewaz wiele kfopotu sprawia
prawidfowe sklasyfikowanie i nazwanie padaczki, np. rozpoznanie zespotu padaczkowego lub nawet
konkretnego typu napadu. W konsekwencji w niektérych przypadkach ciezko wskazywaé cechy
specyficzne dla danej padaczki lub typu napaddéw i odnosic¢ je do innych zmiennych. Wielu badaczy
neguje wptyw rodzaju napaddéw na wystepowanie zaburzen afektywnych (Oguz 2002, Ettinger 1998,
Roeder 2009, Attarian 2003), co odpowiada uzyskanym w tym badaniu wynikom, ale istniejg takze
badania wskazujgce padaczke skroniowg jako czynnik ryzyka wystgpienia depresji u mtodziezy, czy
tez napady ogniskowe z zaburzeniami Swiadomosci (jak opisano doktadniej we wstepie). Podobnie
jak w niniejszej pracy, wg Dunn et al. ciezko$¢ napadéw u mtodziezy nie koreluje z czestszym
zachorowaniem na depresje. Na podstawie skali SSQ oceniono napady padaczkowe nie tylko
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w trojpodziale na komponenty: przednapadowag (aure), napadowg i ponapadowg, ale tez odniesiono
sie do ciezkosci i ktopotliwosci napaddéw (lub poszczegdlnych ich komponentéw) w rozmaitych
aspektach— ogdlnej ciezkosci, ktopotliwosci, odniesiono sie do objawdw emocjonalnych, fizycznych
oraz zaburzen funkcji poznawczych wystepujgcych potencjalnie po napadach padaczkowych,
subiektywnej oceny skutecznosci leczenia czy wreszcie oceny najtrudniejszej komponenty napadu
w napadzie padaczkowym najbardziej typowym dla danego pacjenta. 55% pacjentéw wskazato
wydarzenia zwigzane z napadem jako najbardziej kfopotliwe, 40%— wydarzenia ponapadowe,
pozostali pacjenci— aure. Zadna z komponentéw nie korelowata z wyzszg punktacjg w BDI, podobnie
zadna subkategoria skali SSQ nie wptywata na czestsze wystepowanie zaburzen depresyjnych.
Z uwagi na niskg liczebnos¢ niektérych podgrup, uzyskane wyniki dla niektérych subkategorii mogg
nie by¢ w petni miarodajne. Byt to tez powdd, dla ktérego, pomimo ujecia doktadnych schematéw
leczenia, z uwzglednieniem konkretnych lekdw, pogrupowano pacjentéw pod katem poszczegdlnych
typow przyjmowanej terapii: monoterapia, politerapia dwoma lub trzema i wiecej lekami. Nie
uzyskano istotnie statystycznej korelacji pomiedzy rodzajem terapii, a zaburzeniami depresyjnymi,
co jest zgodne z wiekszoscig przeprowadzonych do tej pory badan, szczegdlnie u oséb dorostych.
Podobnie czas wolny od napadéw padaczkowych czy tez czas od ostatniej zmiany leczenia
przeciwpadaczkowego nie odgrywat istotnej roli we wspdfchorobowosci padaczki i depresji. Warto
zaznaczyé, ze czes$¢ lekdw przeciwpadaczkowych wptywa na nastrdj— stabilizujgco jak lamotrygina,
lub tez posiada potencjat generowania zaburzen m.in. depresyjnych, jak lewetyracetam czy
topiramat. W warunkach badania nie miato to jednak istotnego wptywu na jego wyniki. Jedynym
pewnym, popartym statystycznie, zidentyfikowanym w niniejszym badaniu czynnikiem ryzyka
wystgpienia zaburzen depresyjnych u mtodziezy z padaczka byta liczba napadéw padaczkowych (tu:
w ciggu ostatnich trzech miesiecy od dnia badania; Z 2,525, p<0,012). Badania co do wptywu liczby
napadow na wystepowanie depresji sg bardzo rozbiezne, rozmaite wyniki zaréwno potwierdzajg jak
i neguja taka zaleznos¢. By¢ moze warto bytoby poréwnac czestos¢ napadéw dla okreslonego typu
napadu i odnie$¢ to do wystepujgcych w danej grupie zaburzen psychicznych, jednak zebranie
dostatecznie licznej grupy pacjentdw, szczegdlnie matoletnich, bytoby ogromnym wyzwaniem
i wymagatoby zaangazowania kilku osrodkéw badawczych.
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5.4 Jakos¢ zycia mtodziezy z padaczka przy wspdtistniejgcych zaburzeniach depresyjnych

Jakos¢ zycia zaréwno u pacjentéw z depresjg, jak i padaczka, jest obnizona w porédwnaniu
z populacjg ogdlng. Wspdtchorobowos¢ padaczki i depresji dodatkowo obniza jakos¢ zycia. Za norme
jakosci zycia w formularzach QoL przyjmuje sie wartos¢ 280%. W niniejszej pracy w celu okreslenia
jakosci zycia pacjenta z padaczka postuzono sie obiektywnym narzedziem dostosowanym
do mtodziezy. Jak opisano w Rozdziale 3.2.2.1, QOLIE-AD-48 porusza szereg aspektéw zycia pacjenta
z padaczka— w o$miu subkategoriach, skfadajgcych sie na wynik ogdlny oraz w pytaniach
dodatkowych, zawarte sg aspekty zycia pacjenta zwigzane m.in. z padaczka, szkotfg, siecig relacji
spotecznych czy aktywnoscig fizyczna. Jest to miarodajne narzedzie oceny jakosci zycia w tej grupie
pacjentéw.

Srednia jako$¢ zycia miodziezy z padaczka, bez zaburzen psychicznych, wyniosta 75,20% (Tabela 20),
byta wiec obnizona. Za pytania dodatkowe, poruszajgce kwestie leku (przed kolejnym napadem, jego
skutkami oraz $miercig z powodu padaczki) pacjenci otrzymali 13,3 punktu na 15 mozliwych (Tabela
20), co odpowiada 88,72%. Obnizenie jakosci zycia dotyczyto szczegdlnie podkategorii: stosunek
pacjenta do padaczki, aktywnos¢ i forma fizyczna, stygmatyzacja oraz postrzeganie wtasnego zdrowia.
Pozwala to przypuszczaé, ze pacjent obcigzony padaczkg, nawet dobrze funkcjonujgcy w codziennym
zyciu i nieobcigzony lekiem zwigzanym z napadamii ich bezpos$rednimi skutkami, Zle postrzega swojg
chorobe i stanowi ona dla niego duzy ciezar. Co ciekawe, jak wspomniano we wstepie, obnizenie
aktywnosci fizycznej dzieci z padaczkg moze stanowié czynnik ryzyka wystgpienia depresji. Ta sama
zalezno$¢ dotyczy takze dzieci (i dorostych) nieobcigzonych padaczky. Badania przeprowadzone
przez de Lima potwierdzity taka zalezno$é dla dzieci z padaczky oraz wykazaty brak istotnej réznicy
w aktywnosci fizycznej dzieci chorujgcych na padaczke i dzieci zdrowych. W niniejszym badaniu brak
jest grupy kontrolnej pacjentéw nieobcigzonych zaburzeniami depresyjnymi ani padaczky, wobec
czego nie mozna dokonad takiego poréwnania.

W grupie pacjentow obcigzonych dodatkowo zaburzeniami depresyjnymi (obejmujac depresje,
dystymie oraz IDD), $rednia jako$¢ zycia wyniosta 61% (Tabela 20) i byta istotnie statystycznie nizsza
w poréwnaniu do pacjentdw nieobcigzonych zaburzeniami psychicznymi. Za pytania dodatkowe
pacjenci ci otrzymali sSrednio 10,86 punktu (72,38%) (Tabela 20). W tej grupie pacjentow, oprdcz
obnizonej jakosci zycia, odnotowano istotnie statystycznie wyzszg punktacje w BDI ($Srednio 14,29
punktu, p<0,01). Dla grupy pacjentéw spetniajgcych kryteria DSM-IV (depresja, dystymia) Srednia
jako$¢ zycia wyniosta 58,87% vs 63,36% dla grupy pacjentdw z rozpoznanym IDD (Tabela 21).
Zaburzenia depresyjne, bez wzgledu na zastosowane kryteria (obejmujace IDD lub nie) obnizajg
istotnie jakos$¢ zycia, a ich wystepowanie wigze sie z istotnie statystycznie silniejszym lekiem przed
wystgpieniem kolejnego napadu i jego konsekwencjami, ze $miercig wigcznie. Nie jest
to zaskoczeniem, biorgc pod uwage czestsze wystepowanie zaburzen lekowych u pacjentéw
z depresjg w populacji ogdlnej oraz padaczka, u oséb dorostych i dzieci.

Dla pacjentéw zgfaszajacych uposledzajgce codzienne funkcjonowanie objawy somatyczne
i psychiczne nie spetniajacych kryteridw diagnostycznych wg DSM-IV-TR oraz ILAE (IDD) jakos¢ zycia
wyniosta 73,28%, nie odbiegajac istotnie od wyniku grupy kontrolnej (Tabela 21).

Dla pacjentéw z zaburzeniami depresyjnymi jako$¢ zycia byta obnizona we wszystkich subkategoriach
QOLIE-AD-48, wzgledem pacjentéw nieobcigzonych zaburzeniami depresyjnymi. Istotnosci
statystycznej nie osiggnieto jedynie dla punktu aktywnos$é i forma fizyczna. Zaburzenia depresyjne
wptywajg wiec nie tylko na stosunek pacjenta do padaczki, aktywno$é i forme fizyczng,
stygmatyzacje oraz postrzeganie wtasnego zdrowia, lecz takze na pamieé/ koncentracje uwagi,
zachowanie w szkole, pacjenci majg poczucie gorszego wsparcia spotecznego oraz gorzej oceniajg
wptyw same] padaczki na jakos$¢ zycia. Zaburzenia depresyjne pogarszajg jakos¢ zycia we wszystkich
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jego aspektach, takze tych zwigzanych z padaczka. Przektadaé¢ sie to moze na gorsze wyniki
wspotpracy z pacjentem, gorszg kontrole padaczki.

Co ciekawe, ciezkos¢ napaddéw padaczkowych nie korelowata z nizszg jakos$cig zycia. Oceniono
to na podstawie poréwnania ogdlnego wyniku ciezkos$ci napadéw wg SSQ. Choé uzyskane wyniki nie
byty istotnie statystycznie, to uwage zwracato uzyskanie wyzszej punktacji w SSQ dla grupy
pacjentéw obcigzonej depresja (1,96 vs 1,44)(Tabela 20).

Obnizenie jakosci zycia u pacjentéw z padaczky oraz istotne obnizenie jakosci zycia u pacjentow
obcigzonych dodatkowo zaburzeniami depresyjnymi pokazuje, ze pacjenci ci potrzebujg skutecznej
diagnostyki i leczenia, aby zapobiec negatywnym skutkom wspdtchorobowosci tych jednostek, takim
jak trudniejsza kontrola padaczki czy zwiekszony odsetek samobdjstw.
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6. Ograniczenia badania

Przeprowadzone badanie byto ukierunkowane na dobdr mozliwie jednorodnej grupy pacjentdw,
celem ograniczenia wptywu innych zmiennych na uzyskane wyniki. Pacjentow rekrutowano
z wysokospecjalistycznej poradni oraz z oddziatu szpitalnego (wytaczajac pacjentéw w ostrym
okresie choroby, a hospitalizowanych celem diagnostyki lub planowej kontroli), obejmujgc
pacjentdw o najciezszym przebiegu choroby i prezentujgcych najliczniejsze obcigzenia dodatkowe,
dyskwalifikujgce pacjentéw z udziatu w badaniu. W sposéb istotny ograniczato to liczebnos$¢ grupy,
co miato swoje przetozenie na mozliwosci dokonania analiz statystycznych. Z uwagi
na jego czasochtonnos¢, czes¢ pacjentdw oraz ich rodzicow odmawiata udziatu w badaniu. Dobér
przyjetych narzedzi oceny umozliwiat jednak przeprowadzenie badania w sposdb doktadny, zgodny
ze standardami diagnostycznymi (jak np. SCID-I dla DSM-IV-TR) oraz obejmujacy w sposdb mozliwie
najbardziej obiektywny szereg aspektow zwigzanych zaréwno z obcigzeniem padaczka (SSQ, QOLIE-
AD-48), jak i depresjg. Wywiad SCID-I dla DSM-IV-TR stanowi ,ztoty standard” w diagnostyce
zaburzen depresyjnych. Jak juz opisano we wstepie, fakt aktualizacji klasyfikacji DSM-IV-TR do DSM-
V w warunkach niniejszej pracy nie wptywat na uzyskane wyniki. BDI to powszechnie stosowane
badanie przesiewowe, nie posiada jednak walidacji dla pacjentéw z padaczka. Podobnie szeroko
stosowane sg skale SSQ oraz QOLIE-AD-48. Pomimo tego, ze nie byta dostepna polska walidacja tych
skal, dokonano wewnetrznej walidacji uzyskujgc zadowalajgce wyniki. Bardzo skgpa jest takze
literatura dotyczaca diagnostyki miedzynapadowych zaburzen dysforycznych u mtodziezy. Z uwagi
na pewne odrebnosci rozwojowe i neurobiologiczne u pacjentédw niepetnoletnich, nalezy zachowac
czujnosé przy diagnostyce zaburzen psychicznych i mie¢ na uwadze réznice w obrazie klinicznym
pomiedzy dzieémi a pacjentami dorostymi. Warto jest takze jednoczasowo dokonywaé oceny
psychiatrycznej opiekuna dziecka lub uzyskiwa¢ wyskalowane dane dotyczace pacjenta
od najblizszego cztonka rodziny, jednakze generuje to kolejne problemy metodologiczne, zwieksza
czasochtonnos¢ oraz kosztochtonnos¢.

Rekrutacja pacjentdw z wysokospecjalistycznego, referencyjnego osrodka neurologii dzieciecej oraz
niska liczebno$¢ grupy w pewnym stopniu obnizaty reprezentatywnos¢ grupy i mozliwos¢ odniesienia
uzyskanych wynikow do szerokiej populacji.

Z uwagi na czasochtonno$é¢, kosztochtonnosé i trudng dostepno$é do lekarza psychiatrii dzieci
i mtodziezy niemozliwe byto kooperatywne badanie pacjentéw. Warto jednak zaznaczy¢, ze diagnoza
depresji moze zostaé ustalona nie tylko przez lekarza psychiatre, cho¢ na pewno udziat specjalisty
psychiatrii podnidstby wiarygodnos¢ uzyskanych wynikéw. Biorgc pod uwage fakt, ze uzyskane
wyniki nie odbiegaty od dostepnych w literaturze wynikdw badan dotyczgcych mtodziezy i dorostych,
mozna wnioskowaé, ze zaréwno liczebnos¢ grupy jak i brak udziatu lekarza psychiatry w badaniu nie
przekreslajg istotnosci wynikdw niniejszej pracy.

Jak juz wspomniano, w celu przeprowadzenia badania wyselekcjonowano mozliwie waska grupe
pacjentdw, co na pewno podnosi specyficzno$é uzyskanych wynikéw. Pomimo surowych kryteriéw
wigczenia i wytaczenia, nie byto mozliwe dokonanie klasyfikacji padaczki u kazdego pacjenta, stad
dokonano mozliwie ogdlnego podziatu na padaczke ogniskowg i uogdlniong, wytaczajac jedynie
pewne rozpoznania wybranych zespotéw padaczkowych. Pacjenci znajdowali sie na réznym etapie
leczenia, z réznym czasem trwania choroby, niekiedy krétkim, wiec nalezy pamietac, ze u czesci tych
pacjentdw moga pojawi¢ sie nowe dane, ktére zmienig pierwotnie ustalone rozpoznanie (np.
zostanie u nich rozpoznany zespét padaczkowy).
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Kolejnym ograniczeniem badania jest brak grupy kontrolnej sktadajgcej sie z mtodziezy nieobcigzone;j
padaczky i zaburzeniami psychicznymi. Poréwnywano pacjentéw z padaczkg do pacjentéw
z padaczka obcigzonych dodatkowo zaburzeniami depresyjnymi.

Istotny jest tez wpltyw lekdw na zaburzenia nastroju— stabilizujgcy lub generujacy takie zaburzenia.
W badanej grupie miat on raczej marginalny wptyw na otrzymane wyniki badan. Nie da sie tez
catkowicie wyeliminowac tego problemu, poniewaz nie mozna przerwac pacjentom terapii padaczki.
Stworzenie grup opartych na leczeniu tylko wybranym lekiem przeciwpadaczkowym bytoby pewnym
rozwigzaniem tego problemu, aczkolwiek przy zachowaniu obranych kryteriow witgczenia
i wytgczenia, wymagatoby to przeprowadzenia badania wieloosrodkowego, celem rekrutacji
odpowiedniej liczby pacjentow.

Istnieje duza potrzeba przeprowadzania badan naukowych dotyczgcych wystepowania zaburzen
nastroju u pacjentéw z padaczkg, poszukiwanie przyczyn wspodtchorobowosci tych zaburzen,
odpowiednich narzedzi diagnostycznych, przesiewowych oraz metod leczenia. Z uwagi na duze
trudnosci metodologiczne, ztozono$¢ obrazu klinicznego padaczki oraz trudnosci diagnostyczne
zaburzen depresyjnych u mtodziezy, obok réznego poziomu wspdtpracy nie tylko pacjentéw, ale takze
ich rodzin, istnieje bardzo niewiele badan o podobnej metodologii, ktére mozna bytoby poréwnaé
i odnies¢ do szerszej populacji. Dodatkowe utrudnienie w diagnostyce zaburzen psychicznych oraz
przy opisie obrazu klinicznego rozmaitych zaburzen stanowi kontekst kulturowy danej populacji,
0 czym wspomniano szerzej we wstepie. Niektére wyniki badan sg wiec niemozliwe do poréwnania
lub nie mogg stanowié punktu odniesienia dla szerokiej populacji. Niewatpliwie pacjenci z padaczka
powinni by¢ objeci multidyscyplinarng opieka, obejmujaca nie tylko specjaliste neurologii, lecz takze
specjaliste psychiatrii i pracownika socjalnego.
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7. Wnioski

Na podstawie przeprowadzonych badan mozna sformutowaé nastepujgce wnioski:

1. W badanej grupie mtodziezy z padaczkg oszacowano rozpowszechnienie zaburzen
depresyjnych ogdtem na 35%, gdzie kryteria depresji wg DSM-IV-TR spetnione byty dla 13,33%
pacjentéw, dystymii dla 5% pacjentéw, za$ miedzynapadowe zaburzenia dysforyczne
stwierdzono u 16,67% pacjentéw. 38,33% pacjentdw, nie spetniajacych kryteridw
rozpoznania zaburzenia depresyjnego, zgtaszato skargi na objawy somatyczne lub psychiczne,
z przewagq objawow somatycznych (69,57%).

2. Sposrod badanych czynnikéw ryzyka wystgpienia zaburzen depresyjnych u pacjentéw
matoletnich z padaczka istotnie statystycznie bytfa jedynie liczba napaddow padaczkowych. Dla
lekoopornosci grupa byta zbyt mata, zeby dokona¢ analizy statystycznej, jednak uzyskane
wyniki mogtyby sugerowa¢ wystepowanie lekoopornej padaczki jako czynnika ryzyka
wystgpienia depresji. Wystgpienie zaburzen depresyjnych u mtodziezy z padaczky nie
zalezato od wieku zachorowania na padaczke, wieku w chwili badania, czasu trwania choroby,
ptci, miejsca zamieszkania, trybu nauki, dzietnosci rodziny, wyksztatcenia rodzicow,
warunkoéw mieszkaniowych, choréb przewlektych u rodzicdw i rodzenstwa, wystepowania
padaczki w najblizszej rodzinie, rodzaju napadéw padaczkowych, typu padaczki, ciezkosci,
ktopotliwosci (ang. bothersomeness) napaddéw padaczkowych, schematu leczenia
przeciwpadaczkowego, przyjmowanych lekdw przeciwpadaczkowych, czasu wolnego
od napaddw padaczkowych.

3. Jakos¢ zycia pacjenta matoletniego z padaczka, bez towarzyszacych zaburzen psychicznych
byta obnizona i wyniosta 75,20%. Jakos¢ zycia u pacjentdbw z padaczka oraz
wspotchorobowoscig zaburzen depresyjnych byta istotnie nizsza i wyniosta 61%. Jakos¢ zycia
pacjentéw z zaburzeniami depresyjnymi byta istotnie nizsza we wszystkich subkategoriach,
oprocz aktywnosci i formy fizycznej. Nizsza jakos¢ zycia korelowata z wyzszg punktacjg w BDI.
Nie stwierdzono istotnej statystycznie zaleznosci pomiedzy nizszg jakoscig zycia a wiekszg
ciezkoscig napadoéw w SSQ, chociaz pacjenci ci uzyskali wyzszg punktacje ciezkosci napadéw.
Nizsza jakos¢ zycia nie korelowata tez z wysokg ktopotliwoscig (ang. bothersomeness)
zadnego z komponentdw napadu padaczkowego. Wieksza ktopotliwos¢ komponentow
napadu: wydarzenia towarzyszgce napadowi oraz ponapadowe, korelowata z krétszym
czasem trwania padaczki. Jakos¢ zycia pacjentéw nie spetniajgcych kryteridw rozpoznania
zadnego zaburzenia depresyjnego, zgtaszajgcych subiektywnie istotne skargi na objawy
somatyczne lub psychiczne wyniosta 73,28% i nie byta istotnie obnizona wzgledem przyjetej
grupy kontrolnej.

4. BDI stanowi skuteczne narzedzie przesiewowe w kierunku zaburzen depresyjnych
u mtodziezy z padaczka, cechujac sie czutoscig 76,2%, specyficznoscig 89,7% i doktadnoscia
85% przy punkcie odciecia rownym 7 wg indeksu Youdena, dla zaburzen depresyjnych
obejmujacych te zawarte w kryteriach DSM-IV-TR oraz miedzynapadowe zaburzenia
dysforyczne oraz czutoscig 90,9%, specyficznoscig 83,7% i dokfadnoscia 85% dla punktu
odciecia 8 wg indeksu Youdena dla zaburzed depresyjnych ujetych tylko w kryteriach
diagnostycznych DSM-IV-TR
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8. Streszczenie

Padaczka jest jedng z najczestszych choréb neurologicznych, o ztozonym obrazie klinicznym,
skomplikowanej diagnostyce i leczeniu. U pacjentéw niepetnoletnich mozliwe jest, znacznie czesciej
niz u pacjentéw dorostych, ustalenie rozpoznania zespotu padaczkowego. Wsrdd pacjentéw
obcigzonych padaczka czesciej obserwuje sie zaburzenia depresyjne i lekowe, ktére negatywnie
wptywajg na jako$¢ zycia pacjentdw, kontrole napaddw padaczkowych oraz zwiekszajg ich
Smiertelnos¢ (samobdjstwa). Badaniem objeto mtodziez 12—-17 lat, obcigzong padaczka, znajdujaca
sie w normie intelektualnej i nie chorujacg na inne choroby przewlekte, choroby genetyczne
i metaboliczne, bez rozpoznanych zmian strukturalnych w os$rodkowym ukfadzie nerwowym.
Pacjentéow rekrutowano z Poradni Przeciwpadaczkowej dla Dzieci Uniwersyteckiego Centrum
Klinicznego w Gdansku oraz z Oddziatu Neurologii Rozwojowej Kliniki Neurologii Rozwojowej UCK
w Gdansku. Zaden pacjent nie znajdowat sie w ostrym, okotonapadowym okresie choroby.

Jako cele pracy ustalono:

e okreSlenie  rozpowszechnienia  zaburzen  depresyjnych (wg DSM-IV-TR  oraz
miedzynapadowych zaburzen dysforycznych) w badanej grupie,

e ustalenie czynnikdw ryzyka wystapienia zaburzen depresyjnych u mtodziezy z padaczka

e ocene jakosSci zycia mtodziezy z padaczkg i wspdtistnieniem zaburzen depresyjnych

e ocene skutecznosci narzedzia BDI jako przesiewowego dla mtodziezy obcigzonej padaczka.

Do badania wykorzystano autorski ustrukturyzowany formularz wywiadu, obejmujacy dane
dotyczace miejsca zamieszkania, warunkdéw socjoekonomicznych, uwarunkowan rodzinnych
pacjenta oraz dane dotyczgce padaczki. Ponadto wykorzystano formularz SCID-I dla kryteriéow DSM-
IV-TR, Inwentarz Depresji Becka (BDI), kwestionariusz ciezkosci napaddw padaczkowych (SSQ), skale
jakosci zycia pacjenta matoletniego z padaczkg (QOLIE-AD-48) oraz formularz w kierunku
miedzynapadowych zaburzen dysforycznych wg Blumera.

Do badania zakwalifikowato sie 60 pacjentéw: 29 pfci meskiej i 31 pici zenskiej.
Uzyskano nastepujgce wyniki i sformutowano ponizsze wnioski:

e Rozpowszechnienie zaburzen depresyjnych okreslono ogétem na 35%, depresji wg wg DSM-
IV-TR: 13,33%, dystymii: 5%, miedzynapadowego zaburzenia dysforycznego: 16,67%.
38,83% pacjentow, nie spetniato kryteridw rozpoznania zaburzenia depresyjnego, ale
zgtaszato istotne skargi na objawy somatyczne lub psychiczne, z przewagg objawdéw
somatycznych (69,57%). Jakos¢ zycia w tej grupie pacjentéw wyniosta 73,28% i nie byta
istotnie obnizona wzgledem przyjetej grupy kontrolnej. Najczestszym zaburzeniem
u mtodziezy z padaczka, obok zaburzen depresyjnych lub towarzyszace im, byty zaburzenia
lekowe.

e Sposrdd czynnikdw ryzyka wystgpienia zaburzeid depresyjnych u pacjentdéw matoletnich
z padaczka zidentyfikowano jedynie liczbe napadéw. Dla lekoopornosci grupa byta zbyt mata,
zeby dokonaé analizy statystycznej. Wystgpienie zaburzen depresyjnych u miodziezy
z padaczka nie zalezato od innych czynnikéw takich jak: wiek, pte¢, miejsce zamieszkania,
trudnosci szkolne, warunki mieszkaniowe, rodzaj napadéw padaczkowych, ciezkos¢ napadow
padaczkowych, schemat leczenia przeciwpadaczkowego itd.

e Jakosc¢ zycia pacjentdw z padaczka i zaburzeniami depresyjnymi byta obnizona i wynosita 61%
vs 75,2% dla pacjentdw z padaczka bez zaburzen psychicznych. Nizsza jakos¢ zycia korelowata
z wyzszg punktacjg w BDI. Nie stwierdzono istotnej statystycznie zalezno$ci pomiedzy nizszg
jakoscig zycia a wiekszg ciezkoscig napaddéw w SSQ. Nizsza jakos¢ zycia nie korelowata tez
z wysokg ktopotliwoscia zadnego z komponentéw napadu padaczkowego. Wieksza

84



ktopotliwos¢ komponentéw napadu: wydarzenia towarzyszgce napadowi, wydarzenia
ponapadowe, korelowata z krétszym czasem trwania padaczki.
e BDI stanowi skuteczne narzedzie przesiewowe w kierunku zaburzen depresyjnych
u mtodziezy z padaczka, cechujac sie czutoscig 76,2%, specyficznoscig 89,7% i doktadnoscia
85% przy punkcie odciecia rownym 7 wg indeksu Youdena, za$ dla zaburzert depresyjnych
ujetych tylko w kryteriach diagnostycznych DSM-IV-TR, czutoscig 90,9%, specyficznoscig 83,7%
i doktadnosciag 85% dla punktu odciecia 8 wg indeksu Youdena.
Uzyskane wyniki badain wskazujg na konieczno$s¢ poszukiwania narzedzi diagnostycznych
i przesiewowych, celem szybkiej i skutecznej diagnostyki zaburzen nastroju u mtodziezy
z padaczka. Pacjenci ze wspdtistnieniem padaczki i zaburzen depresyjnych nie tylko maja nizsza
jakos$¢ zycia, lecz takze sg bardziej narazeni na gorszg kontrole napadéw padaczkowych, gorszg
odpowiedZ na leczenie padaczki, wystgpienie wiekszej liczby dziatan niepozadanych leczenia
napaddw i wreszcie majg wyzsze ryzyko zgonu z powodu samobdjstwa. Z uwagi na rozmaite
trudnosci metodologiczne prowadzenie rzetelnych badan i poréwnanie ich wynikéw ze sobg oraz
odniesienie ich do szerokiej populacji jest bardzo trudne.
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9. Summary

Epilepsy is one of the the most common neurological diseases, with a complex clinical picture,
complicated diagnosis and treatment. Epilepsy syndromes are more commonly diagnosed
in adolescents with epilepsy comparing to adults. Among patients with epilepsy, depressive and
anxiety disorders are more frequently observed, which negatively affects the quality of life of these
patients, seizures control and increases their mortality (suicides). The study included adolescents
aged 12-17, suffering from epilepsy, in the intellectual norm and not suffering from other chronic,
genetic and metabolic diseases, without any recognized structural abnormalities in the central
nervous system. Patients were recruited from the Developmental Neurology Department UCK
in Gdansk (both hospital and ambulatory). None of the patients was in the acute phase of epilepsy.
Work objectives:

e determination of the prevalence of depressive disorders (according to DSM-IV-TR and interictal
dysphoric disorders) in the study group,

e determination of the risk factors for depressive disorders in adolescents with epilepsy

e assessment of the quality of life of adolescents with epilepsy and comorbidity of depressive
disorders

e assessment of the effectiveness of the BDI as screening tool for depression in adolescents with
epilepsy.

The study involved the use of an authoritative structured interview form, including data
on the place of living, socio-economic conditions, patients family conditions, and data on epilepsy.
Moreover, a SCID-I form for the DSM-IV-TR criteria, Beck Depression Inventory (BDI), Seizure Severity
Questionnaire (SSQ), Quality of Life in Epilepsy for Adolescents (QOLIE-AD-48) and a Blumer’s form
for interictal dysphoric disorder were used.

60 patients qualified for the study: 29 male and 31 female.

Results and conclusiones were formed as follows:

* The prevalence of depressive disorders was determined in total at 35%, depression according
to DSM-IV-TR: 13.33%, dysthymia: 5%, interictal dysphoric disorder: 16.67%. 38,33% of patients did
not meet the criteria for the diagnosis of depressive disorder, but reported significant complaints
of somatic or mental symptoms, with higher prevalence of somatic symptoms (69.57%). The quality
of life in this group of patients was 73.28% and was not significantly lower compared to the control
group. The most common disorder in adolescents with epilepsy, apart from depressive disorders,
was anxiety disorder.

e Among risk factors for depressive disorders in juvenile patients with epilepsy, only the number
of seizures has been identified. For drug resistance, the group was too small to perform statistical
analysis. Occurrence of depressive disorders in adolescents with epilepsy did not depend on other
factors such as: age, sex, place of residence, school difficulties, housing conditions, type of epileptic
seizures, severity of epileptic seizures, anti-epileptic regimen, etc.

e The quality of life for patients with epilepsy and depressive disorders was reduced and was 61%
vs 75.2% for patients with epilepsy without mental disorders. Lower quality of life correlated with
a higher score in BDI. There was no statistically significant correlation between lower quality of life
and higher seizure severity in SSQ. The lower quality of life was not correlated with high
bothersomeness of any of the components of an epileptic seizure. Bothersomeness of ictal and
postictal events of a seizure correlated with a shorter duration of epilepsy.

e BDI is an effective screening tool for depressive disorders in adolescents with epilepsy,
characterized by sensitivity of 76.2%, specificity of 89.7% and accuracy of 85% at the cut-off point
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7 according to the Youden index. For depression disorders meeting DSM-IV-TR diagnostic criteria
only, the cutoff point according to the Youden was 8, with sensitivity of 90.9%, specificity 83.7% and
accuracy 85%.

The obtained research results indicate the necessity to look for diagnostic and screening tools, for
faster and more effective diagnosis of mood disorders in adolescents with epilepsy. Patients with co-
existence of epilepsy and depressive disorders not only have a lower quality of life, but are also more
vulnerable to poorer seizure control, experience worse response to epilepsy treatment, more side
effects of seizure treatment and, ultimately, have higher risk of death from suicide. Due to the
various methodological difficulties, conducting reliable research, comparing their results with each
other and referring them to a wide population is very difficult.
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TR oraz miedzynapadowe zaburzenia dysforyczne (IDD) wg ILAE.

Tabela 15. Objawy psychiczne i somatyczne u pacjentéw bez ustalonego rozpoznania zaburzenia

depresyjnego wg DSM-IV-TR lub IDD wg ILAE.

Tabela 16. Dodatni wywiad badania przesiewowego SCID-P.

Tabela 17. Zwigzek miedzynapadowego zaburzenia dysforycznego (IDD) wg Blumera (ILAE)

z kryteriami zaburzen depresyjnych wg DSM-IV-TR u mtodziezy z padaczka.

Tabela 18. Czutos¢ i specyficznos¢ BDI w rozpoznawaniu zaburzen depresyjnych u mtodziezy
z padaczka.

Tabela 19. Czutos$¢ i specyficznos¢ BDI w rozpoznawaniu zaburzen depresyjnych zgodnych z DSM-IV-
TR u miodziezy z padaczka.

Tabela 20. Jakos$¢ zycia u mtodziezy z padaczkg wzgledem zaburzen depresyjnych.

Tabela 21. Jakos¢ zycia oraz punktacja BDI pacjentéw zgtaszajgcych subiektywne skargi,
niespetniajacy kryteridw diagnostycznych zaburzen depresyjnych wzgledem jakosci zycia
pacjentdw z rozpoznanymi zaburzeniami depresyjnymi wg DSM-IV-TR.

Tabela 22. Poréwnanie subkategorii kwestionariusza QOLIE-AD-48 u mtodziezy z padaczka
z wspotwystepowaniem zaburzen depresyjnych oraz bez zaburzen psychicznych.

Tabela 23. Zaleznos$¢ wspotwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy od wieku
pacjenta i czasu trwania padaczki.

Tabela 24. Zaleznos¢ wspdtwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy od ptci.

Tabela 25. Zaleznos$¢ wspotwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy

od wystepowania trudnosci szkolnych.

Tabela 26. Zaleznos$¢ wspotwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy

od posiadanego rodzerstwa.

Tabela 27. Zaleznos$¢ wspotwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy

100



od dzietnosci rodziny (liczby rodzenstwa).
Tabela 28. Zaleznos¢ wspdtwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy
od wystepowania padaczki u rodzenstwa.
Tabela 29. Zaleznos¢ wspoétwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy
od miejsca zamieszkania.
Tabela 30. Zaleznos¢ wspodtwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy od typu
padaczki.
Tabela 31. Zaleznos$¢ wspotwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy
od schematu leczenia przeciwpadaczkowego.
Tabela 32. Zaleznos$¢ wspotwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy od liczby
napadow padaczkowych w ostatnich 3 miesigcach.
Tabela 33. Zalezno$¢ wspoétwystepowania padaczki i zaburzen depresyjnych u mtodziezy od ciezkosci
napadow na podstawie kwestionariusza ciezkosci napadow SSQ.
Tabela 34. Ktopotliwos¢ komponentdw napadu padaczkowego u mtodziezy w grupie badanej.
Tabela 35. Zwigzek typu padaczki ze wskazaniem najbardziej ktopotliwej komponenty napadu
w kwestionariuszu SSQ oraz uzyskanym wynikiem w Inwentarzu Depresyjnosci Becka
(BDI).
Tabela 36. Przeglad badan dotyczacych wspotchorobowosci zaburzen psychicznych u dzieci
i mtodziezy z padaczka.
Tabela 37. BDI jako narzedzie przesiewowe w kierunku depres;ji.

11.2 Spis Rycin

Rycina 1. Klasyfikacja padaczek z uwzglednieniem etiologii. Epilepsia ILAE 2017.

11.3 Spis wykreséw

Wykres 1. Rozpowszechnienie depresji u dzieci w populacji Polskiej wg Radziwittowicz, 2011.

Wykres 2. Wykres ROC dla oceny czutosci i specyficznosci BDI w poszukiwaniu zaburzen
depresyjnych u mtodziezy z padaczka.

Wykres 3. Wykres ROC dla oceny czutosci i specyficznosci BDI w poszukiwaniu zaburzen depresyjnych
zgodnych z DSM-IV-TR u mtodziezy z padaczka.

Wykres 4. Ktopotliwos¢ komponentéw napadu padaczkowego u mtodziezy.

Wykres 5. Rozrzut dla ktopotliwosci komponentéw napadu padaczkowego (SSQ-E) i dtugosci trwania
padaczki.
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12. Zataczniki

Zatacznik 1- Formularz wywiadu w kierunku miedzynapadowych zaburzen dysforycznych
wg Blumer’a

1. Czy czesto masz depresyjny (obnizony) nastroj?

JESLI TAK:

- od kiedy:

- czy depresyjny nastrdj trwa caty czas czy okresowo (pojawia sie i znika)?:
- jak dtugo taki nastréj trwa? (godziny, dni, tygodnie?)

- jak czesto taki nastrdj sie pojawia?

2. Czy czesto brakuje Ci energii (nie masz sity na robienie réznych rzeczy)?
JESLI TAK:

- od kiedy:

- czy brakuje Ci energii caty czas czy okresowo (czasami)?:

- jesli okresowo, to jak dtugo taki brak energii trwa? (godziny, dni, tygodnie?)
- jesli okresowo, to jak czesto taki brak energii sie pojawia?

3. Czy czesto cos Cie boli (np. brzuch, gtowa)? (opisz bél i jego lokalizacje)
JESLI TAK:

- od kiedy:

- jak dtugo bél trwa? (godziny, dni, tygodnie?)

- jak czesto bdl sie pojawia?

4. Czy masz problemy ze snem?

JESLI TAK:

- od kiedy:

- jak czesto?

- jaki to problem (zbyt duza sennos¢, zbyt krotki sen, problemy z zasypianiem, inny)?
5. Czy czesto jestes bardzo rozdrazniony?

Czy czesto wybuchasz gniewem?

JESLI TAK:

- od kiedy:

- jak czesto?

- jak sie zachowujesz, kiedy jestes$ bardzo rozdrazniony lub wybuchasz gniewem?
6. Czy czesto odczuwasz nagle przychodzacg radosé?

JESLI TAK:

- od kiedy?

- jak czesto?

- jak dtugo taka rados¢ trwa?

7. Czy czesto czegos sie boisz?

JESLI TAK:

- od kiedy?

- czego sie boisz? (przebywania w ttumie ludzi, bycia samemu, inne?)

8. Czy czesto sie zamartwiasz, czujesz sie zaniepokojony?

- od kiedy?

- jak czesto czujesz sie bardzo zmartwiony?
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Zatacznik 2- Autorski wywiad ustrukturyzowany

BADANIE- WYWIAD
IMIE:
NAZWISKO: DATA UR.:
SZKOLA/KLASA: ZWYKLA / SPECJALNA/ INTEGRACYJNA/

NAUCZANIE INDYWIDUALNE

RODZENSTWO: liczba, pte¢, wiek
CHOROBY RODZENSTWA (z uwzglednieniem padaczki):
WYKSZTALCENIE RODZICOW:
MAMA podstawowe/ gimnazjalne/ zawodowe/ $rednie/ wyzsze/
TATA podstawowe/ gimnazjalne/ zawodowe/ $rednie/ wyzsze/

CHOROBY RODZICOW (z uwzglednieniem padaczki):
MAMA

TATA

WARUNKI MIESZKANIOWE:

BARDO ZtE/ ZtE/ ZADOWALAJACE/ DOBRE/ BARDZO DOBRE
NA CO CHORUJE DZIECKO OPROCZ PADACZKI?

JAKIE PRZYJMUIJE LEKI:
PRZECIWPADACZKOWE- dawkowanie, kiedy byta ostatnia zmiana i jaka?

INNE NIZ PRZECIWPADACZKOWE-

PADACZKA
Kiedy rozpoznano padaczke?

Jaki rodzaj napadéw?
Czy i jak napady zmieniaty sie na przestrzeni ostatnich miesiecy/lat?

lle wystgpito napaddéw w ciggu ostatnich trzech miesiecy? Kiedy wystgpit ostatni napad?

103



Czy kiedykolwiek zdiagnozowano u pacjenta depresje lub zaburzenia lekowe?

JESLI _ TAK

Jaki rodzaj zaburzen?
Czy leczono, a jesli tak, to w jaki sposéb?
Jesli nie leczono, z jakiego powodu odstgpiono od leczenia?
Czy leczenie trwa nadal, jesli nie, to z jakiego powodu odstawiono leczenie?
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