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Streszczenie

Wprowadzenie: Padaczka wywiera bardzo niekorzystny wplyw na rozwijajacy si¢ mozg
dziecka, prowadzac czesto do znacznego i nieodwracalnego uposledzenia i przedwczesnego
zgonu, a takze powoduje istotne pogorszenie jakosci zycia, zar6wno samego pacjenta, jak
1 jego rodziny, nie wspominajgc o kosztach spotecznych. U wielu pacjentow mozna znacznie
ztagodzi¢ nasilenie choroby, stosujagc odpowiednig farmakoterapie. U pozostatych
(w przypadku tzw. padaczki lekoopornej) nalezy rozwazy¢ leczenie operacyjne. Cel pracy:
przedstawienie aktualnych pogladow na temat etiopatogenezy padaczki, rys historyczny
operacyjnego leczenia padaczki i aktualne mozliwosci w tym zakresie oraz ocena wynikow
odlegtych chirurgicznego leczenia padaczki lekoopornej u dzieci leczonych w jednym
osrodku z uzyciem spdjnego protokotu diagnostyczno-terapeutycznego, gtownie w aspekcie
jakosci zycia. Material: 200 pacjentow, operowanych z powodu padaczki lekoopornej
(rozpoznanie glowne) w jednym osrodku (Oddzial Neurochirurgii Instytutu ,,Pomnik-
-Centrum Zdrowia Dziecka”) w latach 1990-2015, od ktorych uzyskano zwrotnie wypeliony
kwestionariusz. Sredni czas obserwacji w tej grupie pacjentéw wynosi 13,5 roku. Metoda:
retrospektywna ocena wynikéw leczenia na podstawie kwestionariusza wypelnianego przez
pacjenta lub jego rodzicow/opiekundéw. Wyniki i wnioski: Leczenie operacyjne padaczki
lekoopornej jest generalnie skuteczne (pod warunkiem prawidlowej kwalifikacji do zabiegu),
daje catkowite ustgpienie napadéw u prawie 40% pacjentow. Wickszos¢ pacjentéw (62%) ma
obecnie zadawalajaca jako$¢ zycia i wigkszo$¢ (71%) stwierdzita istotng poprawe w zakresie
podstawowych parametrow oceny (ogdlny stan zdrowia, relacje spoteczne, samodzielnosc,
zachowanie, osiaggniecia szkolne). Jako$¢ zycia pacjentow po zabiegu zalezy od
nastepujacych czynnikow: eliminacji napadoéw padaczkowych (zabieg powinien by¢
maksymalnie skuteczny), wieku wystapienia napadéw (dzieci ponizej 3 lat rokuja gorzej),
czasu trwania napadoéw przed operacjg (do 2 lat — dlatego nie nalezy nadmiernie zwlekaé
z leczeniem operacyjnym), istnienia pojedynczego, kreslonego i usuwalnego ogniska
padaczkorodnego 1 wspotistnienia innej choroby. Jako$¢ zycia po zabiegu nie zalezy od:
przebytego urazu okotoporodowego ani nasilenia padaczki (co uzasadnia rozwazenie leczenia

operacyjnego nawet w najciezszych przypadkach).
Stowa kluczowe
Padaczka lekooporna, dzieci, leczenie operacyjne, jakos¢ zycia

6



Abstract

Introduction. Epilepsy has an extremely deleterious effect on the developing child’s brain,
leading often to significant and irreversible psychomotor retardation and premature death,
compromising considerably quality of life, of both the patient and his/her family, not to
mention dramatic socio-economic burden of the disease. In many cases, severity of the
disease may be considerably alleviated by appropriate pharmacotherapy. Others (the so-called
»drug resistant epilepsy” cases), might be candidates for surgical treatment. Aim of paper.
Review of current opinions concerning etiology and pathogenesis of epilepsy, historical
perspective and currently available options of surgical treatment of drug resistant epilepsy and
long-term outcome thereof in children treated at a single center using a consistent
diagnostic/therapeutic protocol, mainly in the aspect of quality od life. Material. 200 patients
operated on for drug resistant epilepsy (main diagnosis), treated at our institution since 1990
thru 2015. Method. Retrospective analysis of mailed custom-elaborated questionnaires. Mean
follow-up time in this group of patients was 13,5 y. Results. Surgical treatment of drug
resistant epilepsy in children is generally effective (with correct qualification of patients for a
specific procedure) and reasonably safe, resulting in seizure freedom in nearly 40% of
patients. Most patients (62%) report an acceptable quality of life. Most patients (71%) report a
significant improvement in terms of basic outcome parameters (general health status, social
relations, autonomy, behavior, academic achievement). Postoperative quality of life depends
on the following factors: elimination of seizures (surgery should be maximally effective), age
of onset of seizures (children under 3y fare worse), duration of seizures (over 2y; therefore
surgical treatment should not be unduly delayed), existence of a single, well-defined and
resectable epileptogenic focus, lack of comorbidities. Post-operative quality of life does not
depend on: perinatal trauma or severity of pre-existing epilepsy thus justifying consideration

of surgical treatment even in the most severe cases.
Key words

Drug-resistant epilepsy, children, surgical treatment, quality of life



Uwagi ogolne

Termin padaczka obejmuje zespot zroznicowanych objawow spowodowanych zaburzeniem
czynnosci bioelektrycznej komoérek nerwowych w wyniku dziatania réznych czynnikéw
szkodliwych, czego skutkiem jest napadowa, nadmierna i synchroniczna aktywacja neuronow
[1]. Prowadzi to do zaburzenia czynno$ci mézgu, czego skutkiem sg zr6znicowane postacie
napadow padaczkowych — od chwilowego i1 praktycznie niezauwazalnego przerwania
wykonywanej czynno$ci (napad typu absence) do tzw. duzego napadu toniczno-klonicznego
z utratg $wiadomos$ci, skurczem tonicznym, drgawkami, bezdechem, niedotlenieniem,
bezwiednym oddaniem moczu, przygryzieniem jezyka itp. Napady powtarzaja si¢ z ro6zng
czestotliwoscig i nasileniem, przyjmuja r6zng postac, a takze ich wystgpieniu moze sprzyjac
wiele czynnikow (np. blyski Swiatla, przemegczenie, miesigczka, goraczka, zatrucie
substancjami psychoaktywnymi, np. alkoholem). Dlugotrwale utrzymujgcy si¢ napad
padaczkowy moze przejs¢ w tzw. stan padaczkowy. Jesli towarzyszy mu bezdech
i niedotlenienie, stanowi on bezposrednie zagrozenie zycia, jak roéwniez powodowaé moze

trwate zmiany strukturalne (zanik neurondw i rozplem tkanki glejowej).

Padaczka moze by¢ idiopatyczna (gdy nie stwierdza si¢ zadnej uchwytnej przyczyny) albo
objawowa (gdy przyczyna jest znana, np. wrodzone zaburzenia struktury mozgu — ogniskowa
dysplazja korowa albo nabyte zaburzenia struktury mozgu — uraz, udar, nowotwor,
malformacja naczyniowa, infekcja, zatrucie). Wraz z coraz doskonalszymi metodami
diagnostycznymi, gtéwnie badaniami MRI o wysokiej czuto$ci, zmniejsza si¢ odsetek

przypadkoéw idiopatycznych [2].

Padaczk¢ nalezy rdéznicowaé z zespotami rzekomopadaczkowymi, gdzie napadowe
zaburzenia neurologiczne s spowodowane przemijajacymi zaburzeniami
hemodynamicznymi (arytmia serca, niedroznos¢ tt. kregowych), metabolicznymi (cukrzyca),

lub maja tlo psychogenne (konwersja histeryczna, bezdech afektywny) [3.,4].

W przypadku padaczki objawowej leczenie z wyboru zmierza do usunigcia przyczyny
(np. usuniecie ogniska dysplazji korowej, resekcja guza moézgu czy malformacji
naczyniowej). W przypadku padaczki idiopatycznej albo gdy pierwotna przyczyna padaczki
jest niemozliwa do usunig¢cia, mamy do czynienia z chorobg zasadniczo nieuleczalng, przy
czym w ok. 70% przypadkoéw napady mozna opanowa¢ dzieki farmakoterapii. W pozostatych

przypadkach mozna rozwazy¢ leczenie operacyjne, skuteczne réwniez w ok. 70%
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przypadkow. Niektére postaci padaczki (np. padaczka rolandyczna) ustepujg samoistnie po

okresie dojrzewania [4].
Epidemiologia

Padaczka stanowi czgsty problem w codziennej praktyce klinicznej neurologéw
I neurochirurgow, ale izolowany napad drgawek doswiadczany raz w zyciu przez ok. 4%
ludzi nie pozwala jeszcze rozpozna¢ padaczki [4, 5]. Padaczka ,,prawdziwa”, objawiajgca si¢
nawracajagcymi napadami, wystepuje w populacji ogolnej u ok. 1% o0sdb w wieku do 20 lat
i ok. 3% o0sob w wieku powyzej 75 lat (w Polsce jest to ok. 400 tys. oséb, w USA —
ok. 2,5 miIn) [6]. Wspdlczynnik chorobowosci wynosi od 1,5/1000 (Japonia) do 37/1000
(Nigeria) [7]. Padaczka lekooporna wystepuje u ok. 0,4% ludzi w populacji ogdlnej [8].

Choroba wystepuje nieco czesciej u mezczyzn. Ogotem na $wiecie zyje ok. 65 min ludzi
z padaczka, z czego 80% w krajach rozwijajacych si¢ (co implikuje ich trudniejszy dostep do
dobrej jakosci opieki medycznej). Rocznie odnotowuje si¢ 40-70 nowych zachorowaé na
100 tys. 0s6b w krajach rozwinigtych 1 80-140 na 100 tys. os6b w krajach rozwijajacych sig.
Jednym z istotnych czynnikéw ryzyka wystapienia padaczki stanowi ubdstwo — i to zardwno
bezwzgledne, wynikajace z zycia w kraju ubogim, jak i wzgledne, wynikajace
z przynalezno$ci do nizszej warstwy spoteczno-ekonomicznej w kraju bogatym. W krajach
rozwinig¢tych padaczka wystepuje najczes$ciej u osob bardzo mtodych (wady rozwojowe,
obcigzenia okotoporodowe) 1 bardzo starych (choroby zwyrodnieniowe 1 nowotwory),
podczas gdy w krajach tzw. rozwijajacych si¢ — u starszych dzieci i mtodych dorostych (urazy

i choroby zakazne) [9].

W 1-2% przypadkoéw padaczka moze mie€ tlo genetyczne i wynika¢ z defektu pojedynczego
genu albo interakcji gendw 1 czynnikéw srodowiskowych. Ryzyko wystgpienia padaczki
u krewnego osoby z padaczka jest 5-krotnie wigksze niz w populacji og6lnej. Gdy jedno
z bliznigt jednojajowych ma padaczke, prawdopodobienstwo jej wystapienia u drugiego

wynosi 50-60%, w przypadku bliznigt dwujajowych — 15% [10].
Skutki psychospoleczne i ekonomiczne padaczki

Padaczka wywiera wysoce negatywny wplyw, zard6wno na samego pacjenta, jak i jego

rodzine. U pacjenta nastepuje regres rozwoju psychomotorycznego, pojawiajg si¢ ubytkowe
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objawy neurologiczne, co w oczywisty sposob utrudnia zdobycie wyksztatcenia, zawodu
i niezaleznosci finansowej [11]. Powoduje to niskag samooceng U pacjenta, a W szerszej
perspektywie — stygmatyzacj¢ i izolacje spoteczng U oso6b z padaczka istotnie czgsciej
wystepuje depresja, autyzm, zaburzenia Iekowe, migrena i ADHD (3-5 razy czgSciej niz
w populacji ogolnej) [12,13,14], istotnie czgsciej dochodzi tez do préb samobodjczych.
Rodzicéw/opiekunowie chorego dziecka mierza si¢ z konieczno$cig zapewnienia mu
calodobowej opieki i rezygnacji z pracy zarobkowej, a takze silnym stresem spowodowanym
przez ci¢zka, przewlekla i trudng do leczenia chorobe 0 nieprzewidywalnym przebiegu.
Prowadzi to do utraty zarobkow i istotnego pogorszenia sytuacji finansowej rodziny, a czasem

nawet do jej rozpadu.

Wedlug danych agencji EuroStat w roku 2004 ogdlne koszty spoteczne padaczki (wydatki na
leczenie, zasitki i utrata dochodow) w krajach cztonkowskich Unii Europejskiej oceniane byty
na 15,5 mld €. W USA bezposrednie koszty leczenia padaczki oceniono na 1 mld $.

W Indiach wydatki na leczenie padaczki wynosza 1,5 mld $, co stanowi 0,5% PKB [15].
Symptomatologia

Kliniczna manifestacja napadow padaczkowych zalezy od okolicy mozgu stanowigcej punkt
wyjscia napadu (lokalizacji ogniska padaczkorodnego) i obszaru mozgu objetego
synchronicznym pobudzeniem bioelektrycznym. Objawy padaczki u danego chorego moga
zmienia¢ si¢ z uptywem czasu, pod wplywem proceséw dojrzewania mozgu, stosowanych
lekbw 1 patologicznych  procesOw  tworzenia nowych potagczen nerwowych
(neosynaptogenezy) pod wptywem dokonanych napadéw [16]. Obraz kliniczny napadow
stanowi podstawe dla ich klasyfikacji (drgawkowe i1 bezdrgawkowe, ogniskowe proste
i zlozone, uogodlnione pierwotnie i1 wtdrnie, toniczne, kloniczne, toniczno-kloniczne,
miokloniczne, atoniczne 1 nie§wiadomosci). Napad padaczkowy moze by¢ poprzedzony
tzw. aurg, czyli objawami zwiastujgcymi (doznania wzrokowe, stuchowe, wechowe,
psychiczne, autonomiczne lub motoryczne). Drgawki moga poczatkowo obejmowac jedna
grupe migsni i rozprzestrzenia¢ si¢ na inne grupy — zgodnie z somatotopowg organizacja
korowej reprezentacji ruchowej (napad Jacksona). Cickawg manifestacjg napadu
padaczkowego sg tzw. fugi, czyli zlozone czynno$ci ruchowe (np. przemieszczanie si¢ na
znaczne odleglosci) bez udziatu §wiadomosci. Podczas napadu moze doj$s¢ do bezwiednego
oddania moczu i stolca czy przygryzienia jezyka [17].
10



Zwykle po uptywie kilku minut lub kilku godzin splgtania, zmeczenia, bolu glowy (faza
ponapadowa) chory wraca do swojego poprzedniego stanu. Po napadzie moze wystepowac
niepamig¢¢ Czy tzw. porazenie Todda, czyli deficyt ruchowy pojawiajacy si¢ bezposrednio po

napadzie i utrzymujacy sie przez okres od kilku minut do 1-2 dni [18].
Przyczyny i patofizjologia napadu padaczkowego

Napad padaczkowy jest spowodowany zaburzeniem czynno$ci neurondow przez rozne
czynniki, co skutkuje obnizeniem progu drgawkowego komoérek nerwowych, nadmierng
impulsacja pobudzajaca 1 niedostateczng impulsacja hamujaca albo wytworzeniem
nieprawidlowych potaczen miedzy neuronami [19,20,21]. Czynnikami zaburzajgcymi moga

by¢:

— zaburzenia genetyczne i malformacje wrodzone, powodujace powstanie pierwotnie
nieprawidlowej tkanki nerwowej (dysplazja);

— uszkodzenie wtorne pierwotnie prawidtowej tkanki nerwowej wskutek udaru
niedokrwiennego i krwotocznego, niedotlenienia (w okresie przed-, okoto-
I poporodowym), przebytej infekcji i urazu penetrujgcego;

— zaburzenia metaboliczne wrodzone i nabyte (hipoglikemia, hipokaliemia,
niedotlenienie, zatrucie lekami 1 substancjami psychoaktywnymi), ztogi
hemosyderyny po udarze krwotocznym, wysoki poziom jondw wapnia;

— rozwijajacy sie¢ guz moézgu (nowotwor, ropien, pasozyt, torbiel), powodujacy
mechaniczny ucisk sasiadujacej tkanki nerwowej (30% os6b z guzem moézgu ma
padaczke i 4% o0sob z padaczka ma guz mozgu), a takze wzrost cisnienia
$rodczaszkowego wskutek ostrego wodogtowia;

— wady naczyniowe moézgu (naczyniak jamisty, naczyniak tetniczo-zylny — powodujace
ucisk sgsiadujacej tkanki przez wynaczyniong krew, draznigcy efekt hemosyderyny
odlozonej w tkance i niedotlenienie otaczajacej tkanki nerwowej spowodowane

podkradaniem krwi przez naczyniak).

W warunkach prawidlowych czynnos¢ bioelektryczna mozgu jest niezsynchronizowana, a jej
napigcie mierzone na powierzchni skory glowy nie przekracza 100 uV (fale alfa, beta, gamma
I theta w badaniu EEG). Podczas napadu padaczkowego, wskutek zaburzen czynno$ciowych

I strukturalnych, dochodzi do nadmiernej i zsynchronizowanej depolaryzacji (obejmujace;j
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znaczng liczbe neurondw), ktdéra moze rozprzestrzeniaé si¢ na rozleglte obszary mozgu,
prowadzac do powstania ogniska padaczkorodnego [22]. Wowczas napigcie elektryczne na

powierzchni skéry glowy moze znacznie przekracza¢ 100 pV.

Po depolaryzacji, wskutek wyczerpania zasoboéw neuromediatora i no$nikéw energii (ATP)
w neuronach, dochodzi do okresowego wygaszenia ich aktywnos$ci. Zjawisko to mozna
uwidoczni¢ w tzw. napadowej tomografii komputerowej pojedynczego fotonu (Ictal SPECT)

i jest ono waznym wskaznikiem lokalizujgcym ognisko padaczkorodne [23].

U dzieci, czyli w sytuacji niedojrzatego moézgu i niewydolnych mechanizméw hamujacych,
mamy czg¢sto do czynienia z napadami uogodlnionymi. Co wigce] — mozg jest jednym
z niewielu narzadoéw, w ktorych czynno$¢ wptywa na strukturg, czego wyrazem w warunkach
prawidtowych jest powstawanie nowych potaczen synaptycznych (tzw. plastyczno$¢ mozgu)
w wyniku powtarzania czynnos$ci (uczenie si¢). Dlatego powtarzajace si¢ napady padaczkowe
rOwniez W mechanizmie ,,uczenia si¢” prowadza do utrwalenia nieprawidtowych wzorcoéw
rozprzestrzeniania pobudzen, powstania padaczkorodnych ognisk lustrzanych, a jednoczesnie
zaniku czynno$ci 1 struktur prawidlowych. Skutkiem tego jest postepujaca i potencjalnie
nieodwracalna degradacja psychomotoryczna dziecka. Skuteczne leczenie padaczki zapobiega

tym procesom i umozliwia w miare prawidlowy rozwoj.

U oso6b dorostych zwykle ognisko padaczkorodne powstaje wtornie do miejscowo
dziatajacego czynnika uszkadzajacego (uraz penetrujacy, guz wewnatrzczaszkowy). Dzigki
prawidlowo wyksztalconym mechanizmom hamujacym u tych osob trudniej dochodzi do
uogoélniania si¢ pobudzenia, napady maja czeSciej charakter ogniskowy, a ewentualne

leczenie operacyjne jest skuteczniejsze [23].
Postacie padaczki

Padaczka skroniowa

Jest to najczestszy rodzaj padaczki u oso6b dorostych i dzieci, w ktorym mozliwe jest leczenie
chirurgiczne. Objawia si¢ napadami cze$ciowymi zloZzonymi, napadami psychoruchowymi
albo ,,limbicznymi”. Wielu pacjentow w dziecinstwie miato drgawki goraczkowe. Czesto
napady poprzedzone sg tzw. aurg, czyli dziwnym uczuciem w okolicy zotadka, lgkiem,
uczuciem déja vu (czyli wrazeniem ponownego przezywania sytuacji, ktora miata miejsce

w przesztosci) albo halucynacjami. Napady moga polega¢ na automatycznych ruchach
12



w zakresie twarzy czy konczyn. Pacjenci nie zachowujg si¢ normalnie, cho¢ moga
pozostawaé czesciowO $wiadomi. Napad moze przejs¢ w posta¢ uogélniong toniczno-
-kloniczng, podczas ktorej nastepuje catkowita utrata §wiadomosci. W padaczce skroniowe;j
zwykle wystepuje ogniskowe uszkodzenie w obrebie przySrodkowych struktur ptata
skroniowego (hipokamp i jadro migdatowate). Ich usuni¢cie u odpowiednio dobranych
pacjentow daje calkowite ustgpienie napadow w ok. 70% przypadkéw. Zmniejszenie
czestosci napadow uzyskuje si¢ u dalszych 10-20% pacjentow. Brak poprawy stwierdza si¢
u ok. 10%. Jednak resekcja w obrebie tych struktur wigze si¢ z ryzykiem wystgpienia
zaburzen pami¢ci cZy mowy. Ryzyko powaznych objawow niepozadanych (niedowtady)

wynosi ok. 2% [2].
Padaczka spowodowana przez zmiany strukturalne w mozgu

U wielu pacjentow cierpigcych od lat z powodu padaczki dobrej jakosci badanie MRI moze
wykaza¢ zmiany strukturalne b¢dace przyczyng choroby (wolno rosngce guzy nowotworowe,
wady naczyniowe, anomalie wrodzone albo nabyte, pourazowe albo pozapalne). Zaleznie od
nasilenia padaczki oraz lokalizacji i charakteru stwierdzanej zmiany mozna rozwazy¢
wdrozenie leczenia chirurgicznego, ktore daje szans¢ wyleczenia. Jednak gdy padaczka trwata
przez wiele lat, ognisko padaczkorodne moze by¢ bardziej rozlegle niz stwierdzana anomalia

strukturalna, a wtedy konieczna jest poszerzona diagnostyka i wigkszy zakres zabiegu [6].
Padaczka u dzieci

U dzieci z napadami padaczkowymi mamy zwykle do czynienia z szeregiem unikalnych
problemow, ktére moga by¢ prawidtowo rozwigzane jedynie w osrodku specjalizujagcym si¢

w tej tematyce [24].

Po pierwsze — przewlekta i lekooporna padaczka ma bardzo niekorzystny wpltyw na
rozwijajacy si¢ mozg dziecka, dlatego konieczne jest tu bardziej agresywne podejscie
terapeutyczne. Powtarzajace si¢ napady prowadzg do postepujgcego regresu intelektualnego,

zaburzen neurologicznych, probleméw spoteczno-adaptacyjnych i szkolnych.

Po drugie — mozg matego dziecka jest bardziej wrazliwy na wszelkie czynniki niekorzystne
(w tym takze uraz operacyjny), ale ma tez wieksze zdolno$ci rehabilitacji 1 reedukacji

utraconych czynnosci.
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Po trzecie — neurochirurgia dziecigca stawia przed zespotem lekarzy i pielegniarek
opiekujacych si¢ dzieckiem przed, podczas i po zabiegu szereg specyficznych problemow,
ktore sa zwigzane m.in. z niewielka objetoscig krwi krazacej, tatwym wychlodzeniem,

brakiem wspotpracy itp.
Diagnostyka padaczki

Badania laboratoryjne

U osoby ze $wiezo rozpoznang padaczka bada si¢ stgzenie elektrolitow we krwi (w tym
wapnia 1 magnezu) i badanie st¢zenia glukozy we krwi. U dzieci wykonuje si¢ dodatkowo
badanie biochemiczne moczu i krwi w celu wykrycia wrodzonych zaburzen metabolicznych.
Punkcja lgdzwiowa z badaniem ogo6lnym, posiewem 1 celowanymi badaniami ptynu
mozgowo-rdzeniowego jest kluczowa dla rozpoznania zakazenia os$rodkowego ukladu
nerwowego. Badanie poziomu prolaktyny we krwi w okresie pierwszych 20 minut po
napadzie pozwala potwierdzi¢ padaczkowy charakter napadu i wykluczy¢ psychogenne
zespoly rzekomopadaczkowe. Elektrokardiografia, echokardiografia 1 ultrasonografia
dopplerowska pozwalaja wykluczy¢ arytmi¢, choroby serca i inne zaburzenia

hemodynamiczne, ktore moga powodowac zaburzenia §wiadomosci [25].

Elektroencefalografia

Od lat 30. XX wieku podstawg diagnostyki padaczki jest elektroencefalografia (EEG),
obrazujgca aktywnos¢ bioelektryczng mozgu i jej gtowne cechy (napigcie, czestosé czynnosci
podstawowej, rozktad przestrzenny i czasowy stwierdzanych zaburzen) [26,27]. Niestety,
badanie moze dawa¢ wyniki zaréwno fatszywie ujemne (ok. 10%), jak i falszywie dodatnie
(ok. 5%) [28,29] i musi by¢ interpretowane wylgcznie w potgczeniu z danymi z wywiadu
1 wynikami badan obrazowych. Celem podniesienia wartosci diagnostycznej badania niekiedy
stosuje si¢ prowokacje w postaci deprywacji snu, ekspozycji na btyskajace $wiatlo czy
hiperwentylacj¢. Czynno$¢ bioelektryczng mozgu mozna tez badaé¢ bezposrednio
z powierzchni moézgu za pomoca elektrod kladzionych na jego powierzchni
(elektrokortykografia) podczas operacji albo jako dtugotrwaty zapis u pacjenta z czasowo
implantowang elektroda odbiorcza. Dzieki potozeniu elektrod odbiorczych bezposrednio na
powierzchni mozgu mozliwa jest dokladna rejestracja bardzo stabych potencjatow, ktore
zostajg wygaszone przez zasadniczo nieprzewodzgcg kos¢ i skore gtowy [30,31].
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Odmiang elektrokortykografii jest badanie czynnosci bioelektrycznej przysrodkowo-
podstawnych struktur ptatow skroniowych (normalnie trudno dostgpnych badaniu) za pomoca
elektrod wprowadzonych do zbiornika okalajacego przez otwory owalne w podstawie czaszki.
Umozliwia to okreslenie lokalizacji ogniska padaczkorodnego i kwalifikacje do lobektomii
skroniowej po danej stronie przy niejednoznacznym wyniku innych badan [32]. W naszym
osrodku opracowaliémy autorskag metode zastosowania neuronawigacji do implantacji

elektrod przez otwor owalny [33].

Badania neuropsychologiczne

Pacjenci z padaczka, szczegdlnie dzieci 1 mlodziez, wymagaja oceny aktualnego rozwoju
psychoruchowego, stanu funkcji poznawczych i lateralizacji. Jest to bardzo istotne dla
monitorowania rozwoju, wczesnego wychwycenia ewentualnego regresu i jako
przygotowanie do ewentualnego leczenia operacyjnego. Do obiektywnej oceny lateralizacji
mowy 1 pamieci stuzyl test Wady z jednostronnym podaniem amobarbitalu do tetnicy szyjnej
w celu czasowego wylgczenia funkcji jednej potkuli moézgu [34,35]. Obecnie, szczegdlnie
u dzieci, w celu lokalizacji korowych reprezentacji istotnych funkcji mozgu (wzroku, stuchu,
ruchu, mowy), stosuje si¢ w tym celu czynno$ciowy magnetyczny rezonans jadrowy (fMRI)

[36].

Diagnostyka obrazowa

Diagnostyka obrazowa powinna by¢ przeprowadzona juz po pierwszym napadzie
padaczkowym. Podstawa jest badanie rezonansu magnetycznego (MRI) ze wzmocnieniem
kontrastowym, ktore pozwala oceni¢ ogodlng strukture mozgu, wykry¢ ewentualne wady
wrodzone, patologiczne masy itp. [37,38]. MRI znacznie przewyzsza tomografie
komputerowa (TK) w wizualizacji tkanki nerwowej 1 mozliwosci rdznicowania stwierdzanych
patologii, z wyjatkiem przypadkéw podejrzanych o krwawienie wewnatrzczaszkowe
I pourazowe zmiany kostne, poniewaz w tych przypadkach TK jest bardziej czuta i bardziej

dostgpna.
W realiach Izby Przyje¢, jesli pacjent po pierwszym w zyciu napadzie padaczkowym szybko
powraca do normalnego stanu, badania obrazowe mozna przeprowadzi¢ w trybie planowym.

U pacjenta z rozpoznang padaczka, przyjmowanego z powodu kolejnych napadéw, nie ma

koniecznosci przeprowadzania kolejnych badan obrazowych, chyba ze wystepuja
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okolicznosci wskazujace na mozliwos¢ istnienia dodatkowych probleméw (np. przebyty uraz

glowy, brak spodziewanej poprawy, ogniskowe objawy neurologiczne).

Diagnostyka réznicowa

Z uwagi na réznorodno$¢ objawow i postaci klinicznych rozpoznanie padaczki jest trudne,
a bledne rozpoznania wystepuja w 5-30% przypadkéw. Wiele standw chorobowych moze dac¢
objawy podobne do padaczki — omdlenie, hiperwentylacja i t¢zyczka, migrena, narkolepsja,
psychogenne napady rzekomopadaczkowe (ang. psychogenic non-epileptuc seizures, PNES).
Ocenia si¢, ze ok. 20% o0s6éb z rozpoznang padaczka ma w rzeczywistosci PNES, przy czym
ok. 10% oso6b z PNES ma jednocze$nie padaczke. U dzieci moga wystgpowaé zaburzenia
zachowania bardzo podobne do napadéw padaczkowych, np. napady afektywnego bezdechu,

moczenie nocne, koszmary nocne, tiki i napady dreszczy [4].
Leczenie farmakologiczne

Leczenie padaczki opiera si¢ na podawaniu lekow przeciwdrgawkowych, czesto przez cale
zycie chorego. Wybor leku zalezy od typu napadu, zespolu padaczkowego, innych
stosowanych lekow, innych probleméw zdrowotnych pacjenta, wieku i stylu zycia. Leczenie
rozpoczyna si¢ od jednego leku, stopniowo0 jego dawka jest zwickszana (start low, go slow) —
az do uzyskania pozadanego efektu terapeutycznego albo do wystgpienia objawow
niepozadanych. Pozwala to opanowa¢ napady w ok. 50% przypadkéw. Jesli lek nie jest
skuteczny, zaleca si¢ zmieni¢ go na inny, co zwykle pomaga u dalszych 13% chorych. Jesli
napady utrzymujg si¢ nadal, wlaczany jest drugi lek, co pozwala opanowaé napady
u kolejnych 13% pacjentow. Jesli napady utrzymuja si¢ nadal, wlacza si¢ trzeci lek, co
pomaga u dalszych 4% pacjentow. W ok. 30% przypadkow mamy do czynienia

z tzw. padaczka lekooporng [25].

Obecnie dysponujemy wieloma lekami przeciwpadaczkowymi. W przypadku napadow
ogniskowych za leki pierwszego rzutu uwaza si¢ karbamazeping i lamotryging. Za leki
drugiego rzutu uznaje si¢ kwas walproinowy i lewetyracetam (z uwagi na koszty i objawy
uboczne). W przypadku napadow uogolnionych za leki pierwszego rzutu uwaza si¢ kwas

walproinowy, a za lek drugiego rzutu — lamotryging [40].

Fenytoina, karbamazepina i kwas walproinowy sg podobnie skuteczne w napadach

ogniskowych 1 uogolnionych. Fenytoina (Epanutin) we wlewie dozylnym skutecznie
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przerywa stan padaczkowy, jednak moze spowolni¢ przewodnictwo w obrebie migsnia serca
(przeciwwskazana u pacjentdw z rozpoznanym blokiem serca i arytmia). Nalezy podkreslic,
ze dozylna posta¢ fenytoiny (Epanutin) jest roztworem zasadowym i nie moze by¢ podawana
przez wkiucie obwodowe, tylko do duzych zyt. W napadach nieswiadomosci zaleca si¢
etosuksymid lub kwas walproinow. Ten ostatni jest szczegdlnie skuteczny w przypadku

napadow mioklonicznych, napadow tonicznych lub atonicznych [41].

Inne dostepne leki przeciwpadaczkowe to: okskarbazepina — zblizona budowag do
karbamazepiny, gabapentyna i klonazepam — wptywajace na przewodnictwo GABA-ergiczne.

Starym, tanim i relatywnie skutecznym lekiem pozostaje fenobarbital i prymidon.

W farmakoterapii padaczki czestym zjawiskiem jest kilkumiesigczny okres poprawy po
wprowadzeniu nowego leku, po czym napady powracaja wskutek wzmozonego wytwarzania
mediatorow 1 powstania nowych neuronalnych obwodéw padaczkorodnych. Leki
przeciwpadaczkowe z definicji sa stosowane przewlekle. Dlatego z czasem problemem stajg
si¢ ich dzialania niepozadane (zglaszane przez 10-90% pacjentow). Wigkszo$¢ objawow
niepozadanych jest zwigzana z dawka i sg one stosunkowo tagodne (zmiany nastroju, senno$é
lub chwiejny chod). Niektore leki przeciwpadaczkowe powodujg niepozadane skutki uboczne
niezalezne od dawki (np. wysypke, uszkodzenie watroby lub szpiku kostnego).- Okoto 25%
pacjentow przerywa leczenie z powodu dziatan niepozgdanych. Niektore leki, np. kwas
walproinowy, podawane w pierwszym trymestrze cigzy zwiekszaja ryzyko wad wrodzonych
u ptodu (rozszczep kregostupa i wady rozwojowe moézgu i rdzenia kregowego). W tych
przypadkach leczenie wymaga wspotpracy neurologa i ginekologa-potoznika 1 wyjatkowo

starannego rozwazenia wskazan i przeciwwskazan do stosowania poszczego6lnych lekow [42].

W przypadku terapii skojarzonej problemem stajg si¢ interakcje lekowe, prowadzace do
uszkodzenia watroby 1 nerek, niedoboréw mikroelementéw (m.in. zelaza i1 witamin).
U milodziezy i 0s6b z zaburzeniami emocjonalnymi i poznawczymi problem stanowi
przestrzeganie zalecen lekarskich 1 konsekwentne przyjmowanie lekow, co ma oczywiscie
kluczowe znaczenie dla skutecznego leczenia (lek nieprzyjety nie dziata, a informacje na ten
temat przekazywane lekarzowi leczacemu moga by¢ niezgodne z prawdg). Bariera, zwlaszcza
w krajach rozwijajacych si¢, jest cena lekow — w Polsce wigkszos¢ lekow
przeciwpadaczkowych jest refundowana. W tym kontekscie stymulator nerwu blednego

stanowi pewien przetom. Pomijajac wysoki koszt samego urzadzenia (ale po roztozeniu na
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10-letni okres dziatania baterii koszt ten zbliza si¢ do kosztu lekow), jego dziatanie nie zalezy
od wspotpracy pacjenta. Jak wykazaty badania — w przeciwienstwie do lekow skutecznos$c
przeciwpadaczkowa stymulatora nerwu btednego ros$nie na przestrzeni kolejnych lat jego

pracy [43].

Po uptywie 2 lat bez napadéw klinicznie jawnych i przy braku wytadowan napadowych
w zapisie EEG mozna rozwaza¢ powolne odstawianie lekow przeciwpadaczkowych. Jest to
mozliwe u ok. 70% dzieci i u ok. 60% dorostych. Niestety, u ok. ¥4 pacjentéw wystepuja

nawroty, najczesciej w ciggu pierwszych 6 miesiecy po odstawieniu lekow [41].
Leczenie chirurgiczne padaczki

Celem leczenia chirurgicznego jest poprawa jako$ci zycia poprzez zmniejszenie czestosci
i nasilenia napadéw, co jest mozliwe w ok. 60-70% przypadkow. Padaczke lekooporna,
kwalifikujacg pacjenta do diagnostyki majacej na celu wybdr optymalnej metody leczenia

operacyjnego, rozpoznaje si¢ w przypadku, gdy [44]:

— napady wystepuja mimo dlugotrwatego (co najmniej 1 rok) i intensywnego leczenia
farmakologicznego (r6zne dawki i kombinacje lekdéw, kontrola ich stezenia we krwi);
— napady sa ciezkie 1 znaczaco pogarszaja jako$¢ zycia pacjenta 1 jego rodziny,

prowadzac do postepujacej degradacji intelektualnej pacjenta.

Leczenie chirurgiczne mozliwe jest w przypadku dysplazji korowej, hemimegalencefalii,
stwardnieniu guzowatym, zespole Sturge’a—\Webera, zapaleniu mézgu Rasmussena, zespole
Westa, zespole Lennoxa—Gastauta, hamartoma podwzgorza. Istnieje tez duza grupa
pacjentow, u ktorych padaczka stanowi objaw choroby zasadniczej, jaka jest guz mozgu
(nowotwor, ropien, pasozyt) czy nieskompensowane wodoglowie. W tych przypadkach

konieczne jest oczywiscie leczenie przyczynowe.
Operacyjne leczenia padaczki polega na:

— usunieciu ogniska padaczkorodnego,
— przerwaniu drog szerzenia si¢ napadow,

— zwigkszeniu impulsacji w neuronach hamujacych.

Pod wzgledem przewidywanego skutku leczenia operacje przeciwpadaczkowe mozna

podzieli¢ na lecznicze (spodziewamy si¢ wyleczenia padaczki dzigki usunigciu ogniska
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padaczkorodnego) i paliatywne (spodziewamy si¢ jedynie zmniejszenia nasilenia napadoéw
dzigki przerwaniu drog szerzenia si¢ napadu przez operacje roztgczeniowe albo zwickszenie

impulsacji hamujacej przez implantacje stymulatora nerwu btgdnego).
Przeciwwskazania do operacji

Przeciwwskazania do operacyjnego leczenia padaczki obejmuja stany, w ktorych potencjalne
ztagodzenie albo wyleczenie padaczki nie spowoduje znaczacej poprawy jakosci zycia
pacjenta, a ryzyko zabiegu moze nalozy¢ si¢ na zly wyjSciowy stan zdrowia i krotki

spodziewany czas przezycia. Sytuacje te obejmuja [43]:

— cigzkie 1 ostre choroby ogdlnoustrojowe;
— postepujace choroby metaboliczne i zwyrodnieniowe;
— glebokie uposledzenie umystowe 1 nasilone zaburzenia psychiatryczne

(przeciwwskazania wzgledne).

Niski iloraz inteligencji (1Q < 70) $wiadczy o uogodlnionym i nicodwracalnym uszkodzeniu
mozgu, a wowczas korzy$¢ z operacji moze by¢ niewielka w stosunku do obcigzenia i ryzyka
z nig zwigzanych. Jednak postepujaca degradacja intelektualna wskutek niekontrolowanych
napadow padaczkowych sama w sobie moze stanowi¢ wskazanie do interwencji
chirurgicznej. Skuteczne opanowanie napadow daje szans¢ na zatrzymanie degradacji,

a nawet na istotng poprawe funkcji poznawczych.

W wielu przypadkach padaczki u dzieci sama choroba moze ustgpi¢ z czasem. Sg to [45]:
drgawki goraczkowe, napady absence albo petit mal, tagodna padaczka rolandyczna,
padaczka dziecigca z napadami potylicznymi, tagodna padaczka psychomotoryczna, tagodna

padaczka mtodocianych.
Inne metody leczenia padaczki

U 30-40% dzieci nasilenie padaczki moze ograniczy¢ dieta ketogenna z wysoka zawartoscia
thuszczu, niskg zawarto$cig weglowodanow i $cisle wyliczong zawartoscig biatka. Prowadzi
ona do zakwaszenia organizmu (spadek pH krwi) i zmniejszenia przewodnictwa w neuronach.
Niestety, z uwagi na liczne dzialania niepozadane (zaparcia, hipercholesterolemia) jedynie

ok. 10% pacjentow jest w stanie stosowac takg diete przez dluzszy czas [46].
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W leczeniu padaczki istotne znaczenie ma unikanie czynnikoOw sprzyjajacych napadom.
Mozna ograniczy¢ nat¢zenie Swiatlta (jesli to btyski §wiatla wywotuja napady) poprzez
noszenie ciemnych okularow, korzystanie z telewizora z matym ekranem czy ograniczenie
korzystania z komputera i unikanie dyskotek. Czynniki, ktoérych absolutnie nalezy unika¢, to:

alkohol, przemeczenie i brak odpowiedniej ilosci snu.

Jak dotad brak jest wiarygodnych danych nt. korzystnego wptywu metod z zakresu medycyny
niekonwencjonalnej na padaczke (akupunktura, oddzialywanie psychologiczne, joga,
aktywno$¢ fizyczna, biofeedback itp.) [47,48,49,50]. Istniejg dane wskazujace na skuteczno$é
melatoniny [51] 1 marihuany medycznej [52,53,54] jako terapii dodanej, przy czym

mechanizm ich dziatania nie jest znany i konieczne sg dalsze badania.
Historia badan nad padaczka i jej chirurgicznym leczeniem

Wzmianki o padaczce znajdujemy juz w dokumentach ze starozytnosci. Tabliczki gliniane
z Mezopotamii, datowane na ok. 2000 lat p.n.e., zawieraja opis cztowieka prawdopodobnie
cierpigcego na padaczk¢ 1 poddawanego egzorcyzmom. Kodeks Hammurabiego
(1790 r. p.n.e.) stanowi, ze stwierdzenie padaczki u niewolnika upowaznia do jego zwrotu
i uniewaznia transakcje zakupu. Papirus Smitha (1700 r, p.n.e.) zawiera kilka opisow
napadéw padaczkowych. Babilonski tekst medyczny Sakikku (1050 r. p.n.e.) opisuje rézne
rodzaje napadow, sposoby leczenia i jego wyniki. Opisy padaczki (definiowanej jako stan
utraty $wiadomosci) znajdujemy rowniez w hinduskich tekstach Ayurveda (900-400 r. p.n.e.)
[55].

Napadowy charakter choroby, nieprzewidywalny przebieg, stopien, w jakim napady zaburzaja
normalne funkcjonowanie chorego, spektakularno$¢ objawoéw (upadek, drgawki, krzyk)
powoduja, ze przy braku wiedzy biomedycznej padaczke przypisywano dziataniu ztych mocy,
ale tez czasem traktowano ja jako przejaw geniuszu i boskosci. Stad okreslenia ,,choroba
$wieta” i ,,choroba wielka” (echo takiego podejscia znajdujemy w nazwie grand mal,

dotyczacej wtornie uogolnionego napadu toniczno-klonicznego z utratg §wiadomosci).

Zashuguje na uwage fakt, ze w pismach Hipokratesa (500 r. p.n.e.) padaczka traktowana jest
jako problem $cisle medyczny, spowodowany zaburzeniem pracy moézgu, a nie wywolany
przez zle duchy. Przypisywanie padaczki dziataniu ztych mocy Hipokrates nazywal wprost

szerzeniem zabobonu. Sugerowal, ze padaczka moze by¢ dziedziczna, wigzat jej
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wystepowanie w dziecinstwie z gorszym rokowaniem na przysztos¢, dostrzegat i potepiat
negatywny stosunek otoczenia do o0so6b cierpigcych na padaczke. Poglady te znacznie
wyprzedzaly swoja epoke i nie znalazty wowczas szerszego oddzwigcku. W XVIII wieku
padaczke uwazano nadal za skutek dziatania ztych mocy [55], a spoteczne odrzucenie spotyka

pacjentow jeszcze dzis.

W starozytnym Rzymie padaczke okreSlano mianem Morbus Comitialis (,,choroba sali
obrad”). W sredniowieczu w tradycji potnocnych Wtoch padaczka znana byta jako ,,niemoc
swietego Walentego” 1 dzi§ dzien 14. lutego jest obchodzony jako Miedzynarodowy Dzien
Chorego na Padaczke.

Podejrzewa sig¢, ze na padaczke cierpieli m.in. Juliusz Cezar, Napoleon Bonaparte i Fiodor

Dostojewski [56,57,58]

W XIX wieku, wobec braku mozliwosci skutecznego leczenia, osoby chore na padaczke byty
izolowane od spoleczenstwa i zamykane w przytutkach [59]. Przetlomem w leczeniu padaczki
byto wprowadzenie pierwszego skutecznego leku przeciwpadaczkowego — soli bromu.
Pierwszy ,,nowoczesny” lek — fenobarbital (stosowany nadal Luminal) zostal wprowadzony
w 1912 r., a fenytoina — w 1938. Obecnic mamy do dyspozycji wicle lekow
przeciwpadaczkowych, przy czym zaden z nich jest w 100% skuteczny. W ostatnich latach

wprowadzono stymulacj¢ nerwu btednego jako leczenie dodane padaczki.

Lezjonektomia

W drugiej potowie XIX wieku Broca zauwazyt zwigzek miedzy zaburzeniami mowy (afazja
ruchowa) i ogniskowym uszkodzeniem kory mozgu w obrebie wieczka czotowego po stronie
lewej [60], a Fritsch i Hitzig wykazali, ze draznienie okreslonych miejsc kory mozgu pradem
elektrycznym moze wywota¢ okreslong reakcje ruchowg [61]. Prawie jednoczesnie Jackson
opisal (u swojej zony) napad padaczkowy rozprzestrzeniajacy si¢ w sposob powtarzalny,
obejmujacy kolejne czesci ciata w $cisle okreslonym porzadku — zgodnie z ich reprezentacja
korowa [62]. Na tej podstawie wysnut wniosek, ze padaczka ogniskowa jest skutkiem
patologicznego draznienia okre$lonego miejsca kory mozgu i zasugerowal jej leczenie
poprzez usunigcie miejsca draznionego. W 1886 r. przekonat chirurga Horsleya (wowczas
poczatkujacego) do przeprowadzenia tego rodzaju zabiegu. Pacjentem byt 22-letni Szkot,

ktory w dziecinstwie doznal urazu glowy (potracenie przez wéz konny) z wieloodtamowym
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ztamaniem z wglobieniem kosci sklepienia czaszki, miejscowym uszkodzeniem moézgu
z wytworzeniem blizny mézgowej. Gdy miat 15 lat, zaczely wystgpowaé u niego napady
padaczkowe, niekiedy przechodzace w zagrazajacy zyciu stan padaczkowy. Ogniskowe
napady ruchowe zaczynaly si¢ od przeciwstawnej konczyny dolnej i obejmowaty kolejno
ramig, przedramie, palce reki i twarz. Przed zabiegiem pacjent otrzymat ¥ grana (15 mg)
morfiny i zostat znieczulony za pomoca chloroformu. Miejscowo zastosowano silny roztwor
kokainy. Horsley poszerzyt ubytek kostny spowodowany przebytym urazem. Blizna
oponowa, zro$ni¢ta z czepcem, zostala uniesiona razem z ptatem skérnym, uwidaczniajac
silnie unaczyniong blizn¢ modzgowa o wymiarach 3 x2 cm. Blizna zostala wycieta
z niewielkim marginesem kory moézgu. Po zabiegu ogniskowe ruchowe napady padaczkowe

ustapily, potwierdzajac poglad Jacksona nt. etiologii padaczki ogniskowej [63].

Rok 1909 byt przetomowy dla rozwoju wiedzy o padaczce i1 jej leczenia. W maju na
Uniwersytecie Cambridge Horsley wyglosit wyktad pt. ,,Funkcja tzw. okolicy ruchowej
moézgu”, gdzie przedstawil swoje 3 pierwsze przypadki operacyjnego leczenia padaczki
ogniskowej [64]. W tym samym roku Krause opublikowat artykut nt. operacyjnego leczenia
padaczki [65], a w czasopiSmie ,,Brain” ukazat si¢ artykul Cushinga opisujacy po raz
pierwszy aur¢ i reakcje czuciowa wywolang przez elektryczne draznienie kory zakretu
zasrodkowego u pacjentow wybudzonych podczas zabiegu [66]. Latem 1909 r.
w Budapeszcie odbyt si¢ XVI Miedzynarodowy Kongres Medyczny, w ramach ktoérego miato

miejsce inauguracyjne spotkanie Migdzynarodowej Ligi Przeciwpadaczkowej (ILAE).

Poczatkowe wyniki chirurgicznego leczenia padaczki przez Horsleya byly korzystne.
Wszyscy pacjenci przezyli zabieg 1 u wszystkich napady ustapily. U dwoch pierwszych
lokalizacj¢ ogniska padaczkowego utatwiata obecnos¢ ubytku kostnego po przebytym urazie
glowy. U trzeciego, gdzie przyczyna padaczki okazal si¢ gruzliczak, lokalizacje zmiany
utatwito przeprowadzone rownoczasowo przez Horsleya, Ferriera i Beevora doswiadczenie na
matpie — draznienie kory ruchowej powodowato odpowiedz ze strony kciuka i1 palcow; byt to
objaw identyczny jak ten, ktory wystgpowal u pacjenta podczas napadu padaczkowego.
Wyniki uzyskano dzigki szczeSliwemu zbiegowi okolicznosci, ktory zetknat ze soba

zrecznego chirurga Horsleya, wnikliwego neurologa Ferriera 1 eksperymentatora Beevora.

W USA pionierem operacyjnego leczenia padaczki byt Dudley, ktory w 1828 r. opisat swoje

wyniki trepanacji czaszki u 5 pacjentdow z padaczka pourazowa. U 3 z nich napady ustapity,

22



a U 2 byly znacznie mniej nasilone. Smith w 1852 r. opisal 27 przypadkow trepanacji
z powodu padaczki, a w 1861 r. McDowell opisat grup¢ 100 pacjentow, ktorzy byli
operowani z powodu padaczki [67,68].

W 1882 r. nowojorski neurolog Corning zaobserwowal i1 opisal ustgpienie napadu
padaczkowego pod wplywem masazu zatoki szyjnej, co sktonito go do zatozenia, ze padaczka
moze by¢ spowodowana zaburzeniami krgzenia mozgowego, wzmozonym wytwarzaniem
pltynu modzgowo-rdzeniowego 1 ze napady sa wyzwalane przez wzrost cisnienia
srodczaszkowego (jest to w pewnym stopniu stuszne, poniewaz jednym ze skutkow wzrostu
ci$nienia $rédczaszkowego u dzieci z wodoglowiem 1 dysfunkcja uktadu drenujacego ptyn
mozgowo-rdzeniowy mogg by¢ napady padaczkowe) [69]. Pdzniej zrozumiano, ze chodzito

tu o nieswoisty hamujacy wptyw draznienia nerwu btgdnego na mozg [70].

Krause wyro6zniat trzy glowne przyczyny padaczki ogniskowej — guzy obejmujace albo
draznigce kore ruchowa, mdézgowe porazenie dziecigce i korowe blizny po urazach moézgu.
Zauwazyt zwigzek migdzy progresjg zmian zanikowych i bliznowatych a rozwojem padaczki
pourazowej, sugerujac, ze wczesna interwencja chirurgiczna moze zapobiec wystapieniu
cigzkiej padaczki. Wspodlnie z Kussmaulem opracowatl teori¢ przypisujaca szczegdlng role
zrostom pajeczynoéwki 1 opony migkkiej z powierzchnig mézgu, co ich zdaniem zaburzato
korowy przeptyw krwi poprzez pociaganie naczyn przez pasma blizny, prowadzac do
miejscowego niedokrwienia [70]. Pozniejsze prace doswiadczalne 1 obserwacje
histopatologiczne Penfielda, del Rio Hortegi i Foerstera potwierdzily teori¢ Krausego [71].
Krause jako pierwszy zauwazyl, ze punkt wyjscia napadu padaczkowego (wg dzisiejszej
nomenklatury — ognisko padaczkorodne) moze nie by¢ tozsame ze zmiang strukturalng
i postawit po raz pierwszy pytanie odnosnie do strategii operacyjnej — czy usuwaé zmiang

strukturalng samg czy tgcznie z ogniskiem padaczkorodnym [72,73].

Krause operowatl bez przedoperacyjnej diagnostyki obrazowej i neuroelektrofizjologicznej.
Podstawa diagnostyki byl wywiad i1 badanie neurologiczne, dlatego wigkszos¢ przypadkow
stanowili pacjenci z napadami Jacksona. Nie mozna byto precyzyjnie ustali¢ lokalizacji ani
rodzaju patologii, stad konieczno$¢ rozleglych kraniotomii. Jesli nie mozna byto stwierdzi¢
guza ani zmian pourazowych, draznienie pradem elektrycznym stuzyto do lokalizacji kory
ruchowej i obszaru o obnizonej opornosci elektrycznej. Podczas zabiegu trzech lekarzy

obserwowalo pacjenta: jeden — twarz, drugi — konczyny gorne i gorng czes¢ tutowia,
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natomiast trzeci — dolng cze¢$¢ tutowia i konczyny dolne. Odnotowywano miejsce Kory,
ktérego draznienie powodowato skurcze migsni w danej czesci ciata. Dzieki tej zmudnej,
czaso- i pracochtonnej metodzie opracowano szczegdélowa mape reprezentacji korowej ruchu
u czlowieka, jaka dysponujemy obecnie (potwierdzajac wczesniejsze wyniki Horsleya
i innych u naczelnych), a resekcja korowa stata si¢ bezpieczng i skuteczng metods leczenia

operacyjnego padaczki ogniskowej.

Propagujac resekcje korowa w leczeniu padaczki, Krause spotkat si¢ z krytyka sobie
wspotczesnych. Dlatego zwracal szczegdlng uwage na monitorowanie odleglych wynikow
leczenia, wprowadzajac popularng dzi§ metode kwestionariusza wysytanego poczta (mailing).
Pytat w nim o stan ogdlny, wystepowanie napadow padaczkowych, stan pamigci i funkcji
intelektualnych, przyjmowane leki i oceng pacjenta dotyczaca wplywu operacji na swoj stan
zdrowia. Sposrod 55 operowanych pacjentéw odpowiedziato 29, natomiast 4 zmarto na stan
padaczkowy w okresie 6 dni po zabiegu; spos$rod 29 respondentdéw stan 11 nie ulegt zmianie,
3 pogorszyto sig, a 15 zglosito poprawe — w tym 4 pacjentdw zostato catkowicie wyleczonych
z padaczki. Sam Krause uznawal pacjenta za wyleczonego dopiero po uptywie 5 lat bez

napadow [75].

W roku 1901, podczas wizyty w laboratorium fizjologicznym Sherringtona, Cushing
uczestniczyt w doswiadczalnym draznieniu kory ruchowej u 3 naczelnych. Jego szkice,
wykorzystane w doniesieniu Leytona i Sherringtona z 1917 r., pozwolity ograniczy¢ pole
reprezentacji ruchowej do waskiego zakretu przedsrodkowego, zawezajac tym samym
szeroka stref¢ opisywang przez Horsleya 1 wsp. Pozniej, pracujagc w Johns Hopkins Hospital,
Cushing opisat wyniki draznienia kory ruchowej u ponad 50 pacjentéw, potwierdzajac wyniki
Krausego. W nastgpnych latach Cushing opisat operacje, podczas ktérych draznil pradem
zakret zasrodkowy u 2 wybudzonych pacjentéw z napadami czuciowo-ruchowymi. W ten

sposob wykazano po raz pierwszy znaczenie czynnosciowe zakretu zasrodkowego [76,77,78].

Po pierwsze] wojnie §wiatowe] wielu zolnierzy z padaczka pourazowg szukalo pomocy
u niemieckiego neurochirurga Foerstera we Wroctawiu (6wczesne Breslau). Podobnie jak
Krause, Foerster poczatkowo nie dysponowal Zadnymi urzadzeniami technicznym dla
zlokalizowania punktu wyjscia napadu, polegal prawie catkowicie na przypadkowe]
obserwacji 1 wnioskowaniu neurologicznym. Jako pierwszy zastosowal hiperwentylacje

(1924) dla sprowokowania napadu i jako pierwszy wykorzystal pneumoencefalografi¢ dla
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przyzyciowego wykrywania zmian strukturalnych moézgu (1925) [79]. Foerster operowat
w znieczuleniu miejscowym, otwieral czaszke metoda stopniowego zgryzania kosci
i lokalizowal obszar padaczkorodny poprzez draznienie kory pradem elektrycznym. Dopiero
w 1935 r. we wspotpracy z Hansem Altenburgerem wprowadzit $rodoperacyjng
elektrokortykografi¢. Probowali tez rejestrowac potencjaly wywotane wzrokowe i czuciowe.
We wspolpracy z Oskarem i1 Cecylig Voigt Foerster opracowal szczegdtowa mape korowa

cztowieka (1934) [79].

Penfield poszedt dalej niz Foerster w draznieniu kory moézgu, mapujac okolice
odpowiedzialne za mowe, stuch, wzrok, a — co najwazniejsze — takze pamig¢. Wypracowano
wowczas pojecie drugo- 1 trzeciorzednych pdl ruchowych i1 pozapiramidowego pola
ruchowego. Wtedy tez po raz pierwszy powstat tzw. homunculus — graficzne przedstawienie
somatotopowej korowej reprezentacji ruchu i czucia, reprodukowane w kazdym podreczniku
neurologii. Okazato si¢ przy tym, ze pola czucia i ruchu naktadajg si¢ na siebie, poniewaz
odpowiedzi ruchowe uzyskiwano z zakretu zasrodkowego, a pewne odpowiedzi czuciowe —
z zakretu przedsrodkowego. Dalo to podstawe teoretyczng dla wypracowania pojecia
plastyczno$ci mézgu i powrotu funkcji po ogniskowych uszkodzeniach. Zauwazono takze
miejscowy skurcz tetnic i arterializacj¢ krwi w zytach drenujacych ognisko padaczkorodne,
a takze miejscowe przekrwienie moézgu po napadzie ogniskowym [78]. W tych pracach

uczestniczyt jeden z zatozycieli nowoczesnej neurochirurgii polskiej — Jerzy Chorobski [80].

W 1934 r. otwarto Montreal Neurological Institute — pierwszg na $wiecie placowke zajmujgca
si¢ catoSciowo badaniami podstawowymi, diagnostyka 1 leczeniem chordb uktadu
nerwowego, a takze dziatalno$cig dydaktyczna. Instytut ma wielkie zastugi w badaniach nad

padaczka, neurofizjologia, neuropatologia, neuroradiologia, neuropsychologia, neurochemia
[81,82].

W 1929 r. Berger opracowal metode przezskornej rejestracji czynnosci bioelektrycznej mozgu
(elektroencefalografie), ale 6wczesne Srodowisko naukowe pozostawato sceptyczne wobec tej
metody, co m.in. doprowadzito jej wynalazcg do samobojstwa. Dopiero w 1934 r. Adrian
I Matthews (a w 1935 r. Gibbs) potwierdzili jej wartos¢ [83]. W 1937 r. Jasper wprowadzit
EEG jako standardowe badanie w diagnostyce padaczki, dzigki temu negatywne eksploracje

staly si¢ znacznie rzadsze (ok. 50% skutecznych resekcji w roku 1950) [83].
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W epoce przed przyzyciowa diagnostyka obrazowa moézgu (promienie X przenikajace przez
tkanke — Roentgen, 1895; pneumowentrikulografia — Dandy, 1919; angiografia — Moniz,
1927; tomografia komputerowa — Cormac i Hounsfield, 1971; magnetyczny rezonans jadrowy
— Varian i Lauterbur, lata 70. XX w.) koncentrowano si¢ na bliznach pourazowych i guzach
na sklepisto$ci mézgu, gdzie zmian¢ mozna byto zlokalizowac¢ na podstawie obecnos$ci blizny
skornej, wywiadu i objawow neurologicznych. Z czasem, wraz z nagromadzeniem si¢ wiedzy
i doswiadczenia, obecno$¢ makroskopowej zmiany strukturalnej na sklepistosci mozgu

zaczeta by¢ traktowana raczej jako wyjatek niz jako reguta [84].

Lobektomia skroniowa

W latach 40. i 50. XX w. rosto zainteresowanie chirurgicznym leczeniem padaczki
skroniowej. Badania nad hipokampem, struktura o nieznanej wowczas funkcji (Kluver i Bucy,
1939; Brodal, 1947; Milner, 1957), wykazaty jego zwiazek z emocjami, nap¢gdem, popgdami,
a przede wszystkim — z pamigcig. Podejrzewano, ze przysrodkowe struktury plata
skroniowego odgrywaja istotng role w patogenezie padaczki, ale wowczas jeszcze ich

eksploracja byta niemozliwa [85].

Poczatkowe niepowodzenia chirurgicznego leczenia padaczki skroniowej byly spowodowane
gléwnie tym, ze resekowano jedynie powierzchowne struktury plata skroniowego albo tkanke
makroskopowo zmieniong, a hipokamp oszczedzano, obawiajagc si¢ nastepstw operacji
w okolicy szczeliny naczyniowkowej i konara mézgu bez znakomitej widocznosci, jaka dzis
zapewnia mikroskop operacyjny (wprowadzony na szersza skale w neurochirurgii dopiero
w latach 70. przez Yassargila). W 1949 r. Jasper wskazatl hipokamp jako czgsty punkt wyjscia
napadow. Od poczatku lat 50. obserwujemy tendencj¢ do obejmowania resekcja coraz
bardziej przysrodkowych struktur ptata skroniowego (Morris, 1950; Bailey 1 Gibbs, 1951) az
do klasycznej pracy Penfielda i Baldwina z 1952, opisujacej technike subtotalnej resekcji
ptata skroniowego, ktora obejmowata kompleks hipokampa i jadra migdatowatego [78].
W 1954 r. Falconer opracowal metod¢ usuwania en bloc ptata skroniowego [85], a w 1958
Niemeyer zaproponowal technik¢ usuwania przysrodkowych struktur ptata skroniowego
z zaoszczedzeniem jego struktur powierzchownych [89]. Operacj¢ t¢ zmodyfikowat pdzniej
Yassargil (1982), proponujac usuwanie kompleksu hipokampa 1 jadra migdatowatego

z dostepu przez bruzde boczng i rég skroniowy komory bocznej [90,91].
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W 1954 r. Feindel 1 Penfield opublikowali dobre wyniki resekcji jadra migdalowatego
i hipokampa. Jednocze$nie okreslono znaczenie jadra migdalowatego i przedmurza dla
pamigci krotkotrwalej, $wiadomosci i emocji W 1968 r. Falconer i Taylor wysuneli tezg, ze
napady padaczkowe i zmiany w hipokampie (stwardnienie hipokampa) moga by¢ wtérne do

urazu okotoporodowego i drgawek goragczkowych [90].

Wraz z coraz czeSciej wykonywang lobektomig skroniowg pojawit si¢ problem ubytkow pola
widzenia wskutek uszkodzenia promienistosci wzrokowej oraz zaburzeh pamigci i mowy
u pacjentéw po resekcji hipokampa [92]. W celu przedoperacyjnego okreslenia ryzyka tego
zjawiska wprowadzono w 1960 r. test Wada, polegajacy na jednostronnym wylaczeniu
potkuli mozgu przez wstrzyknigciu amytalu sodu bezposrednio do tetnicy szyjnej. U osdb
z obustronnymi zmianami napadowymi w zapisie EEG w celu lokalizacji ogniska
patologicznego wprowadzono w 1985 r. implantacje elektrod przez otwér owalny do
zbiornika hipokampa [32] albo do jadra migdalowatego od strony potylicy metods
stereotaktyczng [93,94].

Ablacja Srodmiazszowa

Rozwdj  techniki  neuronawigacji 1  komputerowej  obrobki  wielokanatowej
elektroencefalografii  umozliwit  precyzyjne  zdefiniowanie  przestrzenne  ogniska
padaczkorodnego w tkance nerwowej (stereoelektroencefalografia) i wskazanie tkanki, ktorej
usuniecie powinno spowodowac ustgpienie napadow [95]. Ablacja $rodmigzszowa polega na
wybidrczym zniszczeniu ogniska padaczkorodnego bez konieczno$ci ptatowego otwierania
czaszki. Jako czynnik niszczacy wykorzystuje si¢ zogniskowane ultradzwigki o wysokiej
mocy, promieniowanie jonizujace (stereoradiochirurgia) albo energia cieplng przekazywana

przez promieniowanie laserowe [96].

Technologia LITT (ang. Laser Insterstitial Thermal Therapy) polega na wprowadzeniu do
ogniska padaczkorodnego metoda stereotaksji ramowej albo neuronawigacji sondy laserowej
($wiattowodu), przez ktdérg nastgpnie bedzie aplikowane $wiatlo powodujgce podgrzanie
tkanki. Srodoperacyjne badanie rezonansu magnetycznego pozwala stwierdzié¢ prawidlowosé
umiejscowienia sondy, a nastgpnie kontrolowaé temperature tkanki. Zniszczeniu termicznemu
ulega wytacznie ognisko padaczkorodne, a otaczajaca je prawidtowa tkanka nerwowa zostaje

zaoszczgdzona [97].
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LITT moze by¢ stosowana do niszczenia ognisk padaczkorodnych w trudno dostepnych
okolicach mézgu (np. hamartoma podwzgorza albo jako pierwszy etap leczenia padaczki
skroniowej). Catkowite ustgpienie napadow padaczkowych po upltywie 2 lat obserwacji
uzyskuje si¢ u ok. 60% pacjentéw, co jest porownywalne z lezjonektomig ,,otwartg” [97].
Rodzaj 1 czgstos¢ powiklan zwigzanych z ta metoda sg podobne do tych, ktore sa
obserwowane po zabiegach tradycyjnych.

Zabieg LITT moze by¢ stosowany u dzieci. Jest mniej inwazyjny od ,,otwartej” kraniotomii,
co powoduje mniejszy dyskomfort pooperacyjny i umozliwia znacznie szybszy powrot do

normalnej aktywnosci [98,99].

Hemisferotomia

Hemisferektomia (usuni¢cie potkuli mozgu) zostala po raz pierwszy przeprowadzona u psa
w roku 1888 przez Goltza, a u cztowieka w 1923 przez Dandy’ego — jako préba leczenia
glejaka wielopostaciowego. W leczeniu padaczki pierwszy zastosowal hemisferektomig
McKenzie w roku 1938 [99]. Poczatkowo wykonywano hemisferektomi¢ anatomiczna,
jednak czeste powiklania (hemosyderoza, wodoglowie) przyczynity sie do spadku jej
popularnos$ci. Aby zmniejszy¢ liczbe powiktan, w 1974 r. Rasmussen wprowadzit
hemisferektomi¢ czynnosciowa, ograniczajac resekcje tkanki do plata skroniowego i zakretow
przed- i zasrodkowego. W Ilatach 90. wprowadzono hemisferotomi¢ czynno$ciows,
polegajaca na rozlegtym odlaczeniu potkuli praktycznie bez usuwania tkanki (hemisferotomia
wokotwyspowa Villemure’a, polegajgca na otwarciu bruzdy bocznej i przecigciu tkanki

nerwowej wokot wyspy, a nastgpnie spoidta wielkiego) [101].

Hemisferotomi¢  przeprowadza si¢, gdy istnieje znacznego stopnia niedowtad
przeciwstronnych konczyn (czynnosciowa nieprzydatnos¢ konczyny objawia si¢ brakiem
opozycji kciuka i precyzyjnych ruchoéw palcow). Wskazaniem do hemisferektomii jest
hemimegalencefalia, rozlegta dysplazja korowa, zespot Sturge’a—Webera, zapalenie mozgu

Rasmussena, rozlegta porencefalia [102].

Po zabiegu czesto obserwuje si¢ znaczng poprawe¢ w zakresie napadow padaczkowych,
poprawg intelektu i poprawg w funkcjonowaniu spotecznym. Jednak u ok. 25% pacjentow

zabieg moze by¢ nieskuteczny [103].
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Hemisferotomi¢ przeprowadza si¢ glownie u matych dzieci, liczac na to, ze zachowane
neurony i drogi nerwowe (nieskrzyzowane) przejma zadania usunigtej potkuli, zardwno
w zakresie nizszych, jak i wyzszych funkcji nerwowych. Dzigki uwolnieniu od napadow
padaczkowych i rehabilitacji istniejgce drugo- i trzeciorzedne o$rodki i niewykorzystane drogi
nerwowe zostaja aktywowane, co skutkuje powstaniem nowych polaczen synaptycznych
I powrotem funkcji. Operacja przeprowadzona przed 5. rokiem zycia skutkuje uwolnieniem
od napadéw w ok. 75% przypadkow, przy czym nie stwierdza si¢ znaczacego niekorzystnego
wplywu utraty potkuli na pamieé, osobowosc¢ i funkcje poznawcze. Opisywane sg zaburzenia
mowy wyzszego rzedu (np. rozumienie przenosni, dwuznacznosci 1 zartow stlownych) po

usunigciu potkuli lewej [104].

Kallosotomia (przecigcie spoidla wielkiego)

Kallosotomia jest zasadniczo zabiegiem paliatywnym, polegajacym na przecieCiu spoidta
wielkiego (ciata modzelowatego) — glownego potaczenia migdzy poédtkulami moézgu
(ok. 300 milionéw wiokien nerwowych przekazujacych informacje percepcyjne, poznawcze
i wykonawcze) — aby uniemozliwi¢ rozprzestrzenianie si¢ napadu padaczkowego na caly
mozg [98]. Bodzce przekazywane poprzez cialo modzelowate ulegaja wzmocnieniu
(torowanie pobudzen), wigc jego przecigcie przyczynia si¢ do wylgczenia tego dodatkowego
mechanizmu torowania napadow. Ponad 60 lat doswiadczen klinicznych potwierdzito
skuteczno$¢ 1 wzgledne bezpieczenstwo tej techniki w redukcji napadéw w padaczce

uogodlnionej, a takze w zakresie poprawy jakosci zycia pacjentow [105].

W praktyce przecina si¢ %3 przednie spoidta wielkiego, pozostawiajac miedzypotkulowe
potaczenia poprzez plat spoidta wielkiego, spoidto przednie, tylne 1 spoidlo sklepien.
Pierwsza kallosotomi¢ przeprowadzit w latach 40. XX w. van Wagenen [106,107], ktory
opisal takze tzw. zespot roztaczeniowy (ang. split brain syndrome) [108,109]. Dwadziescia lat

pozniej Sperry za opis zespotu roztgczeniowego otrzymat Nagrode Nobla.

Kallosotomi¢ stosuje si¢ w przypadku cigzkiej padaczki spowodowanej uogdlnionymi
zmianami w mézgu. Wskazaniem do kallosotomii sa napady atoniczne, uogélnione i zespot
Lennoxa—Gastauta. U dzieci z padaczka i ADHD kallosotomia powoduje nie tylko redukcje
nasilenia napadow, ale takze lepszg koncentracji uwagi [110,111]. Przeciwwskazaniem do

kallosotomii jest postepujaca choroba neurologiczna lub internistyczna, podczas gdy znaczne
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uposledzenie umystowe przeciwwskazaniem nie jest. Opisywano nawet znaczng poprawe

intelektualng po zmniejszeniu czgstosci napadow.

Pomijajac powiktania chirurgiczne, kallosotomia moze powodowaé przejsciowa sennosc,
mutyzm i trudno$ci w zainicjowaniu mowy, a takze spetnianie polecen dotyczacych konczyny
niedominujacej. Rzadkim nastgpstwem jest opisywany zespot obcej reki (ang. alien hand

syndrome), w ktorym pacjent ma wrazenie, ze zajeta konczyna dziata autonomicznie [109].

Neurostymulacja

Neurostymulacja moze by¢ opcja dla pacjentow, ktorzy nie kwalifikujg si¢ do operacji
resekcyjnych. Trzy rodzaje stymulacji uktadu nerwowego sg skuteczne: stymulacja nerwu
btednego, stymulacja jadra przedniego wzgdrza i odruchowa stymulacja ze sprzezeniem

zwrotnym [108].

Stymulacja nerwu blednego (VNS)

W 1882 r. Corning opisal ustgpienie napadu padaczkowego pod wpltywem masazu zatoki
szyjnej. Interpretowatl on to zjawisko bitednie jako efekt wptywu nerwu blednego na uktad
naczyniowy mozgu, a nie na mozg jako taki, niemniej zaproponowal zasadniczo stuszne
posunigcie, czyli draznienie elektryczne nerwu blednego w leczeniu padaczki [109,110].
W 1938 r. Bailey i Bremer opisali zmiany w zapisie EEG pod wptywem draznienia nerwu
btednego [111, 114]. W1951 r. Dell i Olson opisali droge impulséw wstgpujacych z jadra
pasma samotnego nerwu blednego — draznigc proksymalny kikut przecigtnego nerwu,
stwierdzili potencjaly wywotane w jadrze brzuszno-tylnym i migdzyblaszkowym wzgorza
[112]. Pozniejsze doswiadczenia wykazaly, ze prad o niskiej czgstotliwosci powoduje

synchronizacje, a prad o wysokiej czestotliwosci powoduje desynchronizacje.

Pézniej ten kierunek badan zarzucono az do 1952 r., gdy wtoski kardiolog Zanchetti wykazat,
ze draznienie nerwu blednego powoduje wzrost wytadowan w okre§lonych okolicach moézgu,
bez wplywu na naczynia mézgowe 1 mozgowy przeplyw krwi. W 1985 r. Zabara opisat
skuteczno$¢ VNS u zwierzat z doswiadczalnie wywotang padaczka [113], a w 1988 r. Penry,
Wilder, Ramsay i wsp. przeprowadzili pierwsza implantacj¢ VNS u czlowieka [114].
W 1997 r. firma Cyberonics otrzymata zgode FDA na wprowadzenie na rynek stymulatora
nerwu blednego w leczeniu padaczki lekoopornej jako $rodka uzupelniajacego dla
farmakoterapii u osob powyzej 12. r.z. Badania dowiodly skutecznosci 1 bezpieczenstwa tej
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metody, a takze odkryto dodatkowy efekt uboczny pod postacig redukcji depresji. Obecnie
wiadomo, ze draznienie widkien aferentnych nerwu btednego (wigcej ich wystepuje w nerwie
btgdnym po stronie lewej) powoduje uwolnienie neurotransmiterow hamujacych (GABA,
serotonina, norepinefryna). Od 2010 r. dost¢pna jest technologia umozliwiajgca nieinwazyjne,
przezskorne draznienie nerwu blednego urzadzeniem GammaCore przylozonym do szyi

(firma ElectroCore). Obecnie nie jest ono jeszcze szeroko dostepne na rynku.

Przed wprowadzeniem stymulacji nerwu btednego leczenie padaczki sprowadzato si¢ do
farmakoterapii, a w przypadkach lekoopornych — operacji. Farmakoterapia jest skuteczna
w 60-70% przypadkow, czesto za ceng trudnych do zaakceptowania dzialan niepozadanych.
Wsrod 30-40% pacjentéw lekoopornych istotny odsetek z réznych przyczyn nie kwalifikuje
si¢ do leczenia operacyjnego. Wszczepienie stymulatora nerwu btgdnego jest dziataniem
odwracalnym (w odroznieniu od operacji resekcyjnej i1 rozlaczeniowej), nie wymaga
wspoélpracy pacjenta (W odroznieniu od farmakoterpii), nie generuje dodatkowych kosztow
(poza bardzo wysoka ceng wyjsciowa samego urzadzenia), a jego $rednig skuteczno$¢ ocenia

si¢ na 40-50% w 1. roku pracy i wigksza w okresie kolejnych 3-5 lat obserwacji [115, 116].

Stymulacja nerwu btgdnego jest alternatywa dla kallosotomii [117]. Wskazania sg podobne
(padaczka z napadami uogdlnionymi), jednak warunkiem jest zachowany poziom intelektu
umozliwiajacy wspotprace i ewentualne samodzielne wyzwolenie dodatkowej impulsacji ze

stymulatora.

Gle¢bokie draznienie mozgu (DBS)

Draznienie pradem elektrycznym bylo stosowane juz w starozytnosci w celu modulowania
dziatania uktadu nerwowego 1 leczenia niektérych choréb. Scribonius Largo, lekarz cesarza
Klaudiusza w dziele De medicamentorum (46 r. n.e.) zaleca przystawianie ryby dretwy
(Torpedo torpedo — dretwa elektryczna i Torpedo nobiliana — dretwa brunatna; tac. torpere —
poraza¢, znieczulaé, dretwieé; od szybkosci ruchu tych ryb wzieta swa nazwe torpeda) do
powierzchni glowy w leczeniu jej bolu. Ryby te wytwarzaja wytadowanie elektryczne
o napieciu ok. 200 V. Do XVIII w. dretwy stosowano w leczeniu padaczki, depresji i bolu
[118].

W 1804 r. Giovanni Aldini stwierdzil, ze draznienie odsloni¢tej kory moézgu tuz po

dekapitacji skazanych wiezniow powoduje horribile (straszny) grymas twarzy. Na tej

31



podstawie wysnul wniosek, ze mozna drazni¢ pradem elektrycznym kor¢ mézgu i ze mozna
to wykorzysta¢ w leczeniu chorob neuropsychiatrycznych. Na tej podstawie w XIX 1 XX w.
stosowano draznienie mozgu (poczatkowo zwierzat, pozniej takze ludzi) do celow

poznawczych i terapeutycznych [119,120].

W 1809 r. Rolando pierwszy zastosowat prad galwaniczny do draznienia odstonietej kory
moézgu u zwierzat, wyjasniajgc czynno$ciowa role poszczegélnych jej okolic, a w 1870 r.
Fritsch i Hitzing wykazali skurcze mig$ni wskutek draznienia okre$lonych obszaréw kory
u psow [61]. Pdzniej Ferrier (1873), Sciamanna (1882) i Alberti (1886) przeprowadzali
seryjne draznienie kory moézgu u przytomnych ludzi, potwierdzajac kontralateralng
lokalizacje¢ reprezentacji korowej [121,122,123]. Jednak dopiero precyzyjne i systematyczne
obserwacje Horleya (1887), Penfielda i Boldreya (1937) i Rasmussena (1950) pozwolity
uzyska¢ doktadng mape¢ czynnosciowg kory mozgu. Z tego okresu pochodzi homunculus —

obowigzkowa ilustracja kazdego podrgcznika neurologii.

Elektrowstrzasy zostaly po raz pierwszy zastosowane w leczeniu cig¢zkiej psychozy w roku
1937 przez Ugo Cerlettiego. Elektryczne draznienie mézgu w leczeniu schizofrenii i innych
chorob umystowych, tak naprawde przy bardzo watpliwej podstawie teoretycznej, stosowano

na Uniwersytecie Tulane w latach 60. [126].

Draznienie moézgu poprzez elektrody wprowadzone do okre§lonych jego okolic w celu
usmierzenia bolu stosowano z dobrym efektem juz w 1950 r. [127], ale dopiero w 1962
Melzach i Wall opublikowali tzw. teori¢ bramki — jako podbudowe teoretyczng tego
postepowania [128].

Obecnie glebokie draznienie mdzgu polega na implantacji metodg sterotaktyczng pod
kontrola neuronawigacji mikroelektrod, przekazujacych impulsy elektryczne z generatora
impulsow umieszczonego pod skora. Nowoczesne metody draznienia struktur glebokich
moézgu stanowig efekt ewolucji technik neurochirurgii czynnos$ciowej, poczatkowo
uzywanych do wybiorczego uszkadzania okreslonych struktur mozgu (jadra wzgorza
i mozdzku) z zamiarem wytworzenia nowej roéwnowagi w zaburzonych potaczeniach
nerwowych w celu likwidacji drzenia w lekoopornej chorobie Parkinsona i zaburzen
ruchowych w dyskinezjach. W roku 1947 Spiegel i Wycis zmodyfikowali pierwotny aparat
Horsleya i Clarke’a z 1906 r., uzyskujac pierwsza rame stercotaktyczng do zastosowan

klinicznych [94]. Na podstawie pneumoencefalogramu okreslano polozenie spoidta
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przedniego i tylnego. Jego $rodek stanowil punkt ,,0” trzech wspotrzednych kartezjanskich
I na tej podstawie ustalano wspotrzedne jader podkorowych i celdow, ktdre nalezato zniszczy¢
pradem o czgstotliwosci radiowej. Z uwagi na niewielka precyzje tej metody stosowano
srodoperacyjne draznienie, aby zlokalizowa¢ jadra podkorowe (charakteryzujace si¢ swoistg
czynno$cCig bioelektryczng) i1 potwierdzi¢ lokalizacje celu przed jego zniszczeniem.
Stwierdzono, ze prad o niskiej czestotliwosci nasila drzenie, podczas gdy prad o wysokiej

czestotliwoscei — tagodzi je.

Draznienie kory mozgu pradem o niskiej czestotliwosci poprzez elektrody podoponowe lub
wewnatrzoponowe stosowano w leczeniu niektérych postaci choroby Parkinsona, padaczki,
dyskinezji, spastycznos$ci, psychozy natrectw, depresji, bolu, a takze u oséb w stanie
wegetatywnym i w zespole Gilles de la Tourette [129-136]. Pionierami na tym polu byli
Delgado (1952), Bekthereva (1963), Jacobsen (1965) i Cooper (1978). Wprowadzenie L-dopa
pod koniec lat 60. spowodowalo znaczny spadek zainteresowania chirurgicznym leczeniem
choroby Parkinsona, ktore dalej rozwijano w leczeniu bélu i zaburzen psychiatrycznych.
Glebokie draznienie mozgu (DBS) zostato zarejestrowane jako metoda leczenia przewlekltego
bolu przez FDA w 1989 roku.

Rokowanie w padaczce

Padaczka objawowa jest uleczalna, gdy mozliwe jest usunigcie pierwotnej przyczyny
choroby. W pozostatych przypadkach wyleczenie nie jest mozliwe, ale poprzez przyjmowanie
w odpowiedniej dawce odpowiednio dobranego leku (lub kilku lekéw) mozna uzyskaé
skuteczng kontrole nad napadami u ok. 70% pacjentow [11]. Napady uogélnione (wynikajace
zwykle z generalnie obnizonego progu padaczkowego) w ponad 80% przypadkéw mozna
dobrze kontrolowaé¢ przy pomocy lekow. W przypadku napadéw ogniskowych (u podtoza
ktorych zwykle lezy ogniskowa patologia mozgu) — tylko w 50%. Czynniki niekorzystne
rokowniczo to: staba odpowiedz na wstepne leczenie, napady pierwotnie uogdlnione,
rodzinne wystgpowanie padaczki, towarzyszace zaburzenia psychiczne 1 zapis EEG

wskazujacy na uog6lniong aktywnos¢ padaczkowa [24].

Skutecznos¢ leczenia zalezy tez od ogdlnej zasobnosci danego kraju. W krajach
rozwijajacych si¢ 75% pacjentow nie jest leczonych albo sa leczeni niewlasciwie, co jest
zwigzane z niedostepnoscig kwalifikowanej opieki zdrowotnej 1 wysokimi kosztami lekow

[9].
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Umieralnos¢

Wsrod osob cierpigeych na padaczke umieralnosé jest ok. 4-krotnie wigksza niz w populacji
ogolnej [8,11]. Jest to zwigzane z podstawowa przyczyng napadow, niedotlenieniem mdzgu
w wyniku stanu padaczkowego, samobojstwem, urazem, a takze zjawiskiem okreslanym
mianem naglej nieoczekiwanej $mierci w padaczce (ang. Sudden Unexpected Death in
Epileptic Patients, SUDEP), bedacym przyczyng ok. 15% zgonow osob z padaczka.
Pominigcie dawki leku rzadko jest bezposrednig przyczyna zgonu osoby z padaczka. Ryzyko
samobdjstwa u 0sob z padaczka jest ok. 5-krotnie wigksze niz w populacji ogdlnej [139,140].
Uwaza si¢, ze nawet w kraju rozwinigtym (dane z Wielkiej Brytanii) 40-60% zgondéw mozna

unikna¢ [141].

Jakos¢ zycia osob operowanych w wieku dzieciecym z powodu padaczki

lekoopornej

Uwagi ogdlne

Padaczka wywiera bardzo niekorzystny wplyw na jako$¢ Zycia pacjenta i jego otoczenia,
podczas gdy jej skuteczne leczenie moze w duzym stopniu przyczyni¢ si¢ do poprawy tej
sytuacji. W ostatnim czasie pojecie jakosci zycia zyskuje na znaczeniu i stanowi jeden

z glownych wyznacznikow wyniku leczenia.

Jako$¢ zycia to szerokie pojgcie, obejmujace dobrostan somatyczny, psychiczny
i funkcjonowanie spoteczne. Jej obiektywna ocena jest trudna i podlega znacznym
znieksztatceniom wskutek dziatania wielu czynnikéw, zaleznych m.in. od wieku pacjenta,
jego statusu socjoekonomicznego, choroby 1 jej leczenia, ktore z kolei podlegaja duzej
zmiennosci migdzyosobniczej 1 u danej osoby w czasie. Opracowano wiele instrumentéw do
oceny jakos$ci zycia 1 wynikow odlegtych leczenia, jednak ich przydatno$¢ w odniesieniu do
dzieci po chirurgicznym leczeniu padaczki lekoopornej jest ograniczona [142]. Dla potrzeb tej
pracy przygotowano wilasny kwestionariusz, zdajac sobie sprawe z ograniczen metody,

wynikajacych m.in. z braku szerokiej walidacji narzedzia.

Celem pracy byla ocena wynikow odleglych operacyjnego leczenia padaczki lekoopornej
u dzieci i okreslenie czynnikdw majacych i niemajacych wpltywu na jako$¢ zycia tych

pacjentéw w dtugim okresie obserwacji.
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W dostepnym piSmiennictwie sg prace oceniajgce wyniki leczenia padaczki, jednak gtéwnie
w odniesieniu do o0s6b dorostych i w odniesieniu do stopnia ustgpienia napadow
padaczkowych. Bardzo nieliczne s3 natomiast prace oceniajace jako$¢ zycia dzieci po
operacyjnym leczeniu padaczki lekoopornej. Dodatkowg zaletg niniejszego opracowania jest
oparcie si¢ na pacjentach leczonych w jednym osrodku, diagnozowanych i kwalifikowanych
do leczenia operacyjnego wedlug spojnego protokolu i operowanych jednolita technika

chirurgiczng, w prawie wszystkich przypadkach przez jednego operatora.

Znajomos$¢ czynnikow wptywajacych na rokowanie moze przyczyni¢ si¢ do poprawy strategii

postgpowania i odlegltych wynikow leczenia.

Material i metoda

Badanie przeprowadzono metoda retrospektywnej analizy kwestionariuszy przestanych
poczta 1 wypetnionych przez rodzicéw/opiekundow i pacjentow (mailing). Kwestionariusz
przygotowano na potrzeby tej pracy na podstawie instrumentu QOLIE-26 i przedstawiono
w Tabeli 1. Uznano, Ze najlepszym miernikiem jakosci zycia jest jej subiektywna ocena przez
osoby, ktorych to bezposrednio dotyczy. Relatywnie duza liczba respondentéw moze
zniwelowaé znieksztalcenie wynikéw spowodowane przez osobniczo zmienne czynniki

emocjonalne i srodowiskowe.
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Tabela 1. Kwestionariusz uzyty w badaniu

1. Dziecko/pacjent ucz¢szceza do:

a) Zwykla placowka o§wiatowa

b) Szkota integracyjna

c) Szkota specjalna

d) Inna placowka o$wiatowa

e) Nie ucz¢szeza do zadnej placowki oswiatowej

f) Nie dotyczy (dziecko w wieku przedszkolnym, osoba dorosta)

2. Osiagniecia edukacyjne

a) Brak postepu, utrata juz nabytych umiejgtnosci

b) Minimalne postepy

c) Postep powolny, ale zauwazalny

d) Postep umiarkowany

e) Postep znaczny

f) Nie dotyczy

3. Osiagniety poziom edukacji (dotyczy tylko osob dorostych)

a) Niepelny podstawowy

b) Podstawowy

¢) Sredni

d) Niepelny wyzszy

e) Wyzszy

f) Nie dotyczy

4. Obcigzony wywiad okoloporodowy (wczesniactwo, zakazenie, krwawienie, ciaza

mnoga, zamartwica)

a) Nie

b) Tak

5. Wiek wystapienia padaczKki ......

36



6. Czas trwania napadéw przed operacjg

a) Mniej niz 1 rok

b) 1-2 lata

c) 3-4lata

d) 5-6 lata

e) Ponad 6 lat

7. Aktualne leczenie przeciwpadaczkowe

a) Tak, kilka lekow

b) Tak, jeden lek

c) Bezlekow

8. Rodzaj napadoéw przed operacja

a) Ciezkie napady, czgsto wymagajace hospitalizacji

b) Cigzkie napady, leczone zwykle w domu

¢) Umiarkowanie ci¢zkie napady drgawkowe

d) Umiarkowanie ci¢zkie napady bezdrgawkowe

e) Napady lekkie (wytaczenia)

f) Inne

9. Czestos¢ napadéw przed operacjq

a) Kilka na dobg

b) Kilka na tydzien

c) Kilka na miesiac

d) Kilka na rok

e) Rzadziej
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10. Czestos¢é napadéw obecnie

a)

Kilka na dobe

b)

Kilka na tydzien

c)

Kilka na miesigc

d)

Kilka na rok

e)

Rzadziej

f)

Bez napadéw

11. Wspolistnieje inna choroba przewlekla

a)

Nie

b)

Tak

c)

Jesli tak, to jaka: .....cccoeeeeieeiieiieein,

12. Zachowanie

a)

Bardzo zlte — znacznie zaburzone, niemozliwe do opanowania, znacznie zaburza

dynamike zycia rodzinnego

b)

Zte — znacznie zaburzone, zaburza dynamike¢ zycia rodzinnego, czesciowo albo

w pelni kontrolowalne przez dziatania korekcyjne

c)

Umiarkowane — umiarkowanie zaburzone, dobrze kontrolowalne przez dziatania

korekcyjne

d)

Dobre — podobne do zachowania zdrowych rowiesnikow

e)

Doskonate — spetnia kryteria ,,dziecka modelowego”

13. Samodzielnosé

a)

Bardzo staba — catkowity brak samodzielno$ci, catkowicie zalezny od opiekuna

b)

Staba — w duzym stopniu zalezny, wymaga pomocy w wigkszosci sytuacji

c)

Umiarkowana — $rednio zalezny, wymaga pomocy w niektorych sytuacjach
(w tym takze tzw. zalezno$¢ pozorna, wynikajaca z nadopiekunczosci rodzicow,

a obiektywnie nieuzasadniona)

d)

Zadowalajaca

Bardzo dobra — samodzielno$¢ odpowiednia do wieku
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14. Interakcje spoleczne

a)

Bardzo zte — catkowity brak kontaktow spotecznych, catkowita izolacja

b)

Zte — przewaza tendencja do izolacji, sporadyczne kontakty tylko z cztonkami rodziny

c)

Umiarkowane — sporadyczne kontakty z cztonkami rodziny i z innymi osobami

d)

Zadowalajace

e)

Doskonate — doskonale interakcje spoteczne

15. Jak oceniasz ogélny stan zdrowia dziecka w ciagu ostatnich 4 tygodni w poréwnaniu

z jego/jej rowiesnikami (zakladajac, Ze napady padaczkowe wplywaja na ogélny

stan zdrowia)?

a)

Bardzo dobry

b)

Dobry

c)

Umiarkowany

d)

Zty

e)

Bardzo zty

16

. Jak oceniasz jako$¢ zycia dziecka w okresie ostatnich 4 tygodni?

a)

Bardzo dobra

b)

Dobra

c)

Umiarkowana

d)

Zla

e)

Bardzo zta

17

. Jak oceniasz wplyw operacji przeciwpadaczkowej na jakos¢ zycia Twojego dziecka?

a)

Znaczna poprawa

b)

Poprawa

c)

Bez wptywu

d)

Pogorszenie

€)

Znaczne pogorszenie
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Powyzszy kwestionariusz wystano do 450 pacjentow leczonych operacyjnie z powodu
padaczki lekoopornej (padaczka jako rozpoznanie glowne) w Instytucie ,,Pomnik-Centrum
Zdrowia Dziecka” w latach 1990-2015. Catkowicie wypeliony kwestionariusz uzyskano od
200 pacjentow w wieku od 3 do 32 lat (Srednia wieku 19,6 lat) i oni stanowig przedmiot
analizy w niniejszym opracowaniu. W tej grupie pacjentéw Sredni czas obserwacji wyniost
13,5 roku. Taki wynik (45-50% zwrotu) jest typowy i akceptowalny dla tej metody
pozyskiwania danych.

Dane opracowano z zastosowaniem ogdlnodostepnego oprogramowania:

— R (https://cran.r-project.org/) v. 3.2.1,
— IDE — Rstudio (https://www:.rstudio.com/) v. 0.98,

— R-language.

Oprogramowanie to umozliwia wzglednie proste kodowanie, obrobke danych, przygotowanie

zestawien 1 porownania statystyczne.

Wyniki
Charakterystyka populacji badanej

W badanej populacji przyczynami padaczki byly: dysplazja korowa, nowotwér o niskim
stopniu  ztosliwosci, hemimegalencefalia, uraz okoloporodowy, zespot Rasmussena,
hamartoma podwzgorza, stwardnienie hipokampa. W tej grupie przeprowadzono nastgpujace
zabiegi operacyjne: lobektomie (skroniowe i pozaskroniowe) (n=30), lezjonektomie
(n=48), implantacje stymulatora nerwu blednego (VNS) (n=61), przeciecie ciata
modzelowatego  (kallosotomia) (n=27), hemisferektomig/hemisferotomie¢ (n = 14),

odtaczenie hamartomatu podwzgorza (n = 7), zabiegi skojarzone (n = 10).
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Informacje uzyskane na podstawie kwestionariusza

90%
80%
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -
0% -

77%

Eno

M yes

mNA

Freq

Rycina 1. Wywiad okotoporodowy

no — wywiad nieobcigzony; yes — wywiad obcigzony; NA — brak danych

W populacji badanej 20% pacjentdow operowanych z powodu padaczki lekoopornej miato
obcigzony wywiad okoloporodowy. Za obcigzenie okotoporodowe uznano wszelkie
niekorzystne zjawiska mogace w tym okresie oddziatywa¢ na noworodka, a wigc:
wcezesniactwo, zamartwice, krwawienie do osrodkowego ukladu komorowego, zakazenie,
wodoglowie pokrwotoczne i pozapalne itp. Sam w sobie uraz okotoporodowy jest istotnym
czynnikiem ryzyka dla rozwoju padaczki lekoopornej i wystepuje on w tej populacji czesciej

niz w populacji ogdlne;.

80%
70%
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -
0% -

68%

Hno

M yes

B NA

Freq

Rycina 2. Choroby wspotistniejace
no — brak chordb wspoétistniejacych; yes — choroby wspotwystepujace; NA — brak danych

W populacji badanej 30% pacjentéw operowanych w powodu padaczki lekoopornej byto

dotknigtych inng chorobg przewlekta.
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40%

36%

35% -

30% -

25% -

20% -

15% -

10% -

4%

4%

5% 2% 2%

1% 1% 1% 1% 1% 2%

0% -

o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 12 13 14 15 16

Rycina 3. Wiek wystapienia padaczki
W tej populacji u wigkszosci pacjentow (52%) rozpoznano padaczke lekooporng przed

ukonczeniem 2. r.z.
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40% 38%
35%
30%
25%
20% 18% 7%
15% 14% 9%
10%
% 2%
0% . . . . — -
below 1year 1-2years 3-4 years 5-6 years above 6 years NA

Rycina 4. Czas trwania padaczki przed operacja
below 1 year — ponizej 1 roku; 1-2 years — 1-2 lata; 3-4 years — 3-4 lata; 5-6 years — 5-6 lat; above 6 years —
powyzej 6 lat; NA — brak danych

W tej populacji pacjenci z padaczka lekooporng byli kierowani na leczenie operacyjne
wzglednie pozno. W 67% przypadkoéw napady nie poddajace si¢ leczeniu farmakologicznemu
trwaly przez ponad 3 lata, w tym u 38% — przez ponad 6 lat. Jedynie u 32% pacjentow

decyzje o leczeniu operacyjnym podjeto przez uptywem 2 lat od rozpoznania choroby.
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30%

25%

20% 19% 19% 18%

17%

15%

10%

5%

0%
Freq

M sever seizures necessiting hosp. treatment M sever seizures controlled at home

B moderately severe convulsive seizures B moderately severe non-convulsive seizures
M mild seizures W other seizures
m polimorphic HNA

Rycina 5. Rodzaje napadow przed zabiegiem.
severe seizures necessitating hosp. treatment — ciezkie napady wymagajace hospitalizacji; severe seizures

controlled at home — ci¢zkie napady mozliwe do opanowania w warunkach domowych; moderately severe
convulsive seizures — umiarkowanie ciezkie napady drgawkowe; moderately severe non-convulsive seizures —
umiarkowanie cigzkie napady bezdrgawkowe; mild seizures — lekkie napady typu absence; other seizures — inne

lekkie napady; polymorphic — napady polimorficzne; NA — brak danych

W populacji badanej wystepowato wiele rodzajow napadow. Najci¢zsze napady, wymagajace
hospitalizacji albo mozliwe do opanowania w warunkach domowych, wystepowaly u 31%
pacjentow (odpowiednio 12% i 19%). Umiarkowanie ci¢zkie napady wystgpowaty u 26%
badanych (w tym 17% drgawkowych i 9% bezdrgawkowych). Napady oceniane jako lekkie
wystepowaly w 25% przypadkéw (napady absence i inne odpowiednio u 19% i 6%

operowanych). Napady polimorficzne wystgpowaty u 18% pacjentow.
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70% 65%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

Freq

M several perday Mseveral per week M several per month

M several peryear M lessfrequent m NA

Rycina 6. Czgsto$¢ napadow padaczki przed operacja
several per day — kilka w ciagu dnia; several per week — kilka w tygodniu; several per month — kilka w miesigcu;

several per year — kilka w roku; less frequent — rzadziej niz kilka razy w roku; NA — brak danych

Wiekszo$¢ pacjentow (86%) miata napady wielokrotnie w ciggu dnia (65%) albo wielokrotnie
w ciaggu tygodnia (21%), co catkowicie dezorganizowato Zycie codzienne pacjentow i ich
rodzin. Rzadsze, ale nie mniej destruktywne poznawczo napady wystgpowaty u 11%
pacjentéw (od kilku na miesigc — 8%, do kilku na rok — 3%). Jeszcze rzadsze napady, ale
stanowigce istotne psychologiczne obcigzenie dla pacjentéw i ich rodzin wystepowaly u 1%

operowanych.
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35%

31%

30%

25%

20%

15%

10%

5%

0%

H VNS
M |esionectomy - dysplasia and neoplasm or neoplasm alone
u lobectomy
M corpus callosotomy
® hemisferotomy/hemispherectomy
H lesionectomy - cortical dysplasia
1 combined procedures
 hypothalamic hamartoma disconnection
lesionectomy - hippocampal sclerosis

Rycina 7. Rodzaj przeprowadzonego zabiegu
VNS — implantacja stymulatora nerwu blednego; lesionectomy — dysplasia and neoplasm alone — lezjonektomia

w przypadku dysplazji z towarzyszacym nowotworem lub nowotworu bez dysplazji; lobectomy — lobektomia;
corpus callosotomy — kallosotomia przednia; hemisferotomy/hemispherectomy — hemisferotomia/
hemisferektomia; lesionectomy — cortical dysplasia — lezjonektomia w przypadku ogniskowej dysplazji korowej;
combined procedures — zabiegi skojarzone; hypothalamic hamartoma disconnection — odtaczenie hamartomatu

podwzgorza; lesionectomy — hippocampal sclerosis — lezjonektomia w przypadku stwardnienia hipokampa

W badanej populacji rodzaje przeprowadzanych operacji przeciwpadaczkowych obejmowaly:
implantacje stymulatora nerwu blednego (31%), selektywna lezjonektomi¢ (w przypadku
stwardnienia hipokampa, ogniskowej dysplazji korowej, dysplazji z towarzyszacym
nowotworem albo samego nowotworu bez dysplazji) (24%), lobektomi¢ (skroniowa
1 pozaskroniowa) (15%), kallosotomi¢ przednig (14%), hemisferotomi¢/hemisferektomie
(7%), odtaczenie hamartomatu podwzgérza (4%) i zabiegi skojarzone (ww. w réznych

kombinacjach; 5%).
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45%
39%

40%

35%

M several per day

30%
M several per week

25%
m several per month

0,
20% M several per year

15%

M less frequent

10% H no seizures

5%

0%

Freq

Rycina 8. Aktualna czesto$¢ napadow padaczkowych
several per day — kilka w ciagu dnia; several per week — kilka w tygodniu; several per month — kilka w miesigcu;

several per year — kilka w roku; less frequent — rzadziej niz kilka razy w roku; no seizures — brak napadow

Po operacji u ponad polowy pacjentéw (51%) napady padaczkowe nie zaburzajg w istotny
sposob normalnej aktywnosci: w tej grupie 39% pacjentow jest catkowicie wolnych od
napadéw (klasa I wg Engela), a 12% doswiadcza najwyzej kilku napadow w ciggu roku (klasa
Il wg Engela). Nieco mniej niz potowa pacjentow (47%) nadal ma napady (klasa Il i IV wg
Engela), w tym 17% — kilka na miesigc, 12% — kilka na tydzien i 18% — kilka dziennie.
Nalezy przy tym pamigtac, ze jesli przed operacja pacjent miat kilkadziesigt napadow w ciggu
dnia albo miat tzw. padaczke ogniskows ciaggla Kozewnikowa, to redukcje czestosci napadow

do kilku dziennie nalezy uzna¢ za znaczng poprawe.
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70%
60%

60% -

50% -
M Yes, several

40% - anticonvulsants
M Yes, one anticonvulsant

30% -

20% - m No

10% -

0% -

Freq

Rycina 9. Farmakoterapia przeciwpadaczkowa po operacji
Yes, several anticonvulsants — tak, kilka lekow przeciwpadaczkowych; Yes, one anticonvulsant — tak, jeden lek

przeciwpadaczkowy; No — bez famakoterapii
Wigkszo$¢ pacjentow (77%) nadal przyjmuje co najmniej jeden lek przeciwpadaczkowy.

U 23% pacjentow mozna bylto catkowicie odstawi¢ leczenie przeciwpadaczkowe.
pacj y
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35%
30%
25% M Perfect
0% H Very good
0
® Good
15% B Moderate
10% m Poor
mNA
5%
0%
Freq

Rycina 10. Aktualna jakos$¢ zycia
perfect — doskonata; very good — bardzo dobra; good — dobra; moderate — umiarkowanie dobra; poor — zta; NA —

brak danych
W ocenie wigkszosci (62%) respondentéw jakoS¢ zycia po zabiegu jest zadowalajaca
(doskonata — 6%, bardzo dobra — 23% albo dobra — 33%). Pozostale 36% respondentow

oceniato jako$¢ zycia po operacji jako umiarkowanie dobrg (27%) albo ztg (9%).
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60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

50%

Freq

M considerable improvement
B moderate improvement

M no changes

H moderate deterioration

B considerable deterioration

mNA

Rycina 11. Wplyw operacji na ogdlng jako$¢ zycia (réznica migdzy stanem przed operacja

I po niej)

considerable improvement — znaczna poprawa; moderate improvement — umiarkowana poprawa; no changes —
bez zmian; moderate deterioration — umiarkowane pogorszenie; considerable deterioration — znaczne
pogorszenie; NA — brak danych

Wigkszo$¢ respondentow (71%) stwierdzato znaczng (50%) albo umiarkowang (21%)
poprawe jakosci zycia ich samych i ich dzieci po operacji. Jako$¢ zycia pozostata

niezmieniona w 15% przypadkow, a pogorszyta si¢ w 12% (z tego umiarkowanie w 5%

I znacznie w 7%).
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35%

30% 29% 29%

25% M Perfect

H Very good

20%
® Good

15% B Moderate

M Poor
10%

mNA
5%

0%

Freq

Rycina 12. Aktualny ogdlny stan zdrowia
perfect — doskonaty; very good — bardzo dobry; good — dobry; moderate — umiarkowanie dobry; poor — zty; NA —

brak danych

Wigkszo$¢ respondentow (79%) uwazato swoj (pacjenci dorosli) lub swojego dziecka (opinia
rodzicow/opickunow) aktualny stan zdrowia za akceptowalny, z tego 8% — za doskonaty,
13% — za bardzo dobry, 29% — za dobry i 29% — za umiarkowanie dobry. Natomiast 19%

respondentow nie byto zadowolonych ze stanu zdrowia po operacji przeciwpadaczkoweyj.
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40%

35%
30%
H very poor
25% M poor
20% B moderate
[ | d
15% §00
M very good
10%
H NA

5%

0%

Freq

Rycina 13. Relacje spoteczne
very poor — bardzo zte; poor — zte; moderate — zadowalajace; good — dobre; very good — bardzo dobre; NA —

brak danych

Wiekszo$¢ respondentow (81%) byto ogolnie zadowolonych z relacji spotecznych swoich lub
swojego dziecka, przy czym za bardzo dobre, dobre albo zadawalajace uznato je odpowiednio
12%, 32% 1 37% respondentow. Niezadowolonych z relacji spotecznych wlasnych albo
swojego dziecka byto ogdtem 18% respondentow, przy czym za bardzo zte i zte uznawato je

odpowiednio w 13% i 5 respondentow.
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Rycina 14. Samodzielno$¢ (ocena stopnia samodzielno$ci)
very poor — bardzo zty; poor — zty; moderate — zadowalajacy; good — dobry; very good — bardzo dobry; NA —
brak danych

Wickszos¢ respondentow (59%) uwazato stopien samodzielnosci wtasnej lub swoich dzieci za
akceptowalny (jako bardzo dobry, dobry lub umiarkowany ocenito go odpowiednio 13%,
17% 1 29% respondentéw). Mniej niz potowa respondentow (41%) byta ogdlnie
niezadowolona ze stopnia samodzielno$ci wlasnego lub swoich dzieci, oceniajac go jako zly

i bardzo zty odpowiednio w 24% i 17% przypadkow.
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Rycina 15. Zachowanie pacjenta
very poor — bardzo zte; poor — zte; moderate — zadowalajace; good — dobre; very good — bardzo dobre; NA —
brak danych

Wigkszo$¢ respondentow (75%) byla ogdlnie zadowolona z zachowania swoich dzieci,
uznajac je za bardzo dobre, dobre i zadowalajace odpowiednio w 8%, 30% i 37%
przypadkow. Niezadowolonych z zachowania swoich dzieci byto 25% respondentow, z czego

19% uwazalo je za zte, a 6% — za bardzo zle.
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Rycina 16. Rodzaj szkoty, do jakiej uczeszcza pacjent

age-appropriate — odpowiedni do wieku; integrative — klasy intergracyjne; special — szkoty specjalne; other —
inne placowki edukacyjne; excluded from education — nie uczag sig; does not apply — nie dotyczy; NA — brak

danych

Wickszos¢ pacjentéw (53%) ksztalci sie na poziomie odpowiednim do wieku w klasach

zwyklych albo integracyjnych. Pozostali uczg si¢ w szkotach specjalnych (30%), innych

placowkach edukacyjnych (5%) albo nie ucza si¢ (8%).
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Freq
M no progress B minimal progress
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M very good progress H does not apply

mNA

Rycina 17. Postepy w edukacji
no progress — brak postepoéw; minimal progress — minimalne postepy; slow but noticeable progress — powolne,

ale widoczne postepy; moderate progress — umiarkowane postepy; very good progress — bardzo dobre postepy;

does not apply — nie dotyczy; NA — brak danych

Zadowalajace osiagnigcia edukacyjne mialo 22% pacjentdow, w tym bardzo dobre
i umiarkowane odpowiednio 6% i 16% przypadkow. Postepy w edukacji odnotowano u 38%
pacjentow, przy czym postep byt powolny, ale widoczny albo minimalny — odpowiednio
w 18% i 20% przypadkoéw. Brak postepéw w edukacji mimo staran Stwierdzono u 9%

respondentow. W 27% przypadkow respondenci wskazali opcje ,,nie dotyczy”.
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Rycina 18. Poziom edukacji osiggniety przez pacjentow dorostych
incomplete basic — niepelne podstawowe; complete basic — pelne podstawowe; secondary school — $rednie;

incomplete university-level — niepetne wyzsze; complete university level — pelne wyzsze

Z uwagi na fakt, Ze znaczna czg$¢ pacjentow byla leczona przed reforma systemu oswiaty
w Polsce (przed wprowadzeniem gimnazjow), na potrzeby niniejszej pracy przyjeto
tradycyjny podziat szkolnictwa, z 8-letnig szkota podstawowa (wyksztalcenie podstawowe),
4-letnim liceum lub szkola zawodowa (wyksztalcenie $rednie) i studiami uniwersyteckimi
(wyksztatcenie wyzsze). Sposrdd pacjentdw po operacyjnym leczeniu padaczki lekoopornej,
ktorzy osiagneli wiek dorosty w chwili badania, znaczna cze$¢ (40%) zakonczyta edukacj¢ na
poziomie podstawowym — pelnym (29%) albo niepelnym (11%). Srednie wyksztatcenie
osiggneto 39% operowanych pacjentow, podczas gdy wyksztatcenie wyzsze osiagneto 10%
pacjentow (w tym petne 5% i niepetne 5%).

Dla poréwnania — wedtug Narodowego Spisu Powszechnego z 2011 r. w populacji ogdlnej
w Polsce wyksztatcenie wyzsze ma 20,6% (uniwersyteckie i policealne), wyksztatcenie
srednie — 53% (ogolnoksztatcace i zawodowe), podstawowe — 24,5% (szkota podstawowa
i gimnazjum), niepelne podstawowe — 1,4%. Wynika stad, ze wsrod osob po operacyjnym
leczeniu padaczki lekoopornej odsetek 0sob z wyksztatceniem wyzszym jest 2-krotnie

mniejszy (ok. 20:10), odsetek 0s6b z wyksztatceniem $rednim jest o ¥4 mniejszy (ok. 50:40),
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podczas gdy odsetek 0sob z wyksztalceniem podstawowym jest niemal 2-krotnie wigkszy

(ok. 40:25).

Wplyw poszczegélnych czynnikow na aktualng jako$¢ Zycia osob po operacyjnym

leczeniu padaczki

80%

73%

70%

60%

50%

40% H no seizures after surgery

30% M existing seizures after surgery

20%

10%

0%

perfect / very good  good / mediocre poor

Rycina 19. Wptyw utrzymujacych si¢ po zabiegu napadéw padaczkowych na aktualng jako$é¢
zycia

no seizures after surgery — brak napadow po operacji; existing seizures after surgery — utrzymujace si¢ napady
po operacji; perfect/very good — jako$¢ zycia oceniana jako doskonata i bardzo dobra; good/mediocre — jako$¢

zycia oceniana jako dobra i zadowalajaca; poor — jako$¢ zycia oceniana jako zta

Wykres pokazuje, ze wérod pacjentdw subiektywnie bardzo zadowolonych z jakosci swojego
zycia (jako$¢ zycia oceniana jako doskonata i bardzo dobra) stosunek osob wolnych od
napadéw do tych z utrzymujacymi si¢ napadami byl jak 58 do 10. W grupie os6b
umiarkowanie zadowolonych z jakosci zycia (oceniajacych ja jako dobra i zadowalajaca)
analogiczny stosunek byt jak 41 do 73. W grupie osdb uwazajacych swoja jako$¢ zycia za zlg
wystepowaly tylko osoby z utrzymujacymi si¢ napadami. Swiadczy to o kluczowym

znaczeniu eliminacji napadéw padaczkowych dla jakosci zycia.
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Rycina 20. Wptyw choroby wspotistniejacej na aktualng jakos¢ zycia
co-existing chronic diseases — wspotistnienie innej choroby przewleklej; no co-existing chronié diseases — brak

wspolistnienia innej choroby przewlektej; perfect/very good — jako$¢ zycia oceniana jako doskonata i bardzo

dobra; good/mediocre — jakos$¢ zycia oceniana jako dobra i zadowalajaca; poor — jako$¢ zycia oceniana jako zta

Wspdtistnienie innej choroby przewlektej (wymagajacej przyjmowania lekéw 1 w istotny
sposob ograniczajgcej sprawnos¢ pacjenta) bardzo pogarsza jako$¢ zycia pacjentow. W grupie
0sOb z (subiektywnie) zta jakoScia zycia wyraznie przewazaja osoby ze wspotistniejaca inng

chorobg przewlekla.
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Rycina 21. Wptyw wieku wystapienia padaczki na aktualng jako$¢ zycia

up to 3rd year of life — przed 3. r.z.; after 3rd year of life — po 3. r.z.; perfect/very good — jako$¢ zycia oceniana

jako doskonata i bardzo dobra; good/mediocre — jako$¢ zycia oceniana jako dobra i zadowalajaca; poor — jakosé¢

zycia oceniana jako zta

Osoby, u ktorych padaczka wystapita po 3. r.z., zglaszaly akceptowalng jako$¢ zycia

I przewazaly w grupach osob oceniajacych swoja jakos¢ zycia jako doskonalg, bardzo dobrs,

dobrg i zadowalajaca. W grupie osob zglaszajacych zlg jakos$¢ zycia wyraznie przewazaly

osoby, ktore zapadty na padaczke przed 3. r.z.
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Rycina 22. Wptyw obcigzonego wywiadu okotoporodowego na aktualng jako$¢ zycia
no perinatal trauma — brak obcigzonego wywiadu okotoporodowego; a history of perinatal trauma — obcigzony

wywiad okotoporodowy; perfect/very good — jako$¢ zycia oceniana jako doskonata i bardzo dobra;

good/mediocre — jako$¢ zycia oceniana jako dobra i zadowalajgca; poor — jakos$¢ zycia oceniana jako zta

Whbrew oczekiwaniom obcigzony wywiad okotoporodowy nie miat istotnego wplywu na
jako$¢ zycia pacjentéw, co przemawia za rozwazeniem leczenia operacyjnego niezaleznie od
wywiadu okotoporodowego. Jak wynika z Ryciny 1, oséb z obcigzonym wywiadem

okotoporodowym byto w populacji badanej proporcjonalnie wigcej niz w populacji ogdlne;.
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Rycina 23. Wptyw nasilenia napadow przed zabiegiem na aktualng jakos$¢ zycia pacjentow
severe — duze nasilenie napadow; mediocre — umiarkowane nasilenie napadow; mild — niewielkie nasilenie

napadow; perfect/very good — jako$¢ zycia oceniana jako doskonata i bardzo dobra; good/mediocre — jakos¢

zycia oceniana jako dobra i zadowalajaca; poor — jako$¢ zycia oceniana jako zta

Nie ma wyraznej korelacji migdzy nasileniem napadow przed operacja i jakoscig zycia
pacjentdow po =zabiegu, co przemawia za rozwazeniem leczenia operacyjnego nawet
w najciezszych postaciach padaczki. Godny uwagi jest wysoki odsetek o0sob z cigzkimi
napadami przed zabiegiem ws$rod osob oceniajacych swoja jako$¢ zycia po zabiegu jako
dobra i zadawalajacg. Co wiecej — w grupie oséb z doskonalg i bardzo dobra jako$cig zycia po
zabiegu jest znaczny odsetek (16%) osob majacych przed zabiegiem cigzkie napady. Zgodnie
z oczekiwaniem w grupach cieszacych si¢ doskonala i bardzo dobra jakoscia zycia
przewazaja pacjenci z niewielkim nasileniem napadoéw przed zabiegiem, podczas gdy takich
0sOb nie ma W grupie, w ktorej pooperacyjna jakos¢ zycia jest zta. Moze to §wiadczy¢ o tym,

ze operacja jako taka nie powoduje pogorszenia jakos$ci zycia.
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Rycina 24. Wplyw czestosci napadoéw padaczkowych przed zabiegiem na aktualng jakosc¢
zycia

a few seizures per week or more often — kilka napadow w tygodniu lub cz¢$ciej; a few seizures per month — kilka
napadow w miesigcu; a few seizures annually of less often — kilka napadow rocznie lub rzadziej; perfect/very
good — jako$¢ zycia oceniana jako doskonata i bardzo dobra; good/mediocre — jako$¢ zycia oceniana jako dobra i

zadowalajaca; poor — jakos$¢ zycia oceniana jako zta

Brak jest wyraznej korelacji migdzy czgstoscig napadow przed zabiegiem a pooperacyjng
jakoscia zycia. Jako warto$¢ progowa przyjeto co najmniej kilka napadow tygodniowo, co
w praktyce oznacza co najmniej jeden napad dziennie, co praktycznie wyklucza normalny
rytm zycia rodziny. Zwraca uwage wysoki odsetek (88%) pacjentow majacych czeste napady
padaczki przed zabiegiem, a zgtaszajacych akceptowalng jako$¢ zycia po zabiegu (kategorie
,,doskonata”, ,bardzo dobra”, ,,dobra” i ,,zadowalajaca”). Zgodnie z oczekiwaniem w grupie
0sOb oceniajacych swoja jako$¢ zycia po zabiegu jako zlg znalazty si¢ jedynie osoby
z czg¢stymi napadami przed operacja. Stanowia one jedynie 10% o0s6b z czgstymi napadami
przed operacjg, co przemawia za rozwazeniem leczenia operacyjnego padaczki takze u tych

pacjentow. W naszym materiale nie wyklucza to dobrego wyniku leczenia.
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Rycina 25. Wpltyw czasu trwania padaczki przed zabiegiem na aktualng jako$¢ zycia
2 years or less — 2 lata lub krocej; 3-4 years — 3-4 lata; 4 years or more — 4 lata lub dtuzej; perfect/very good —

jakos$¢ zycia oceniana jako doskonata i bardzo dobra; good/mediocre — jako$¢ zycia oceniana jako dobra

i zadowalajgca; poor — jako$¢ zycia oceniana jako zta

Czas trwania napadow padaczkowych przed zabiegiem nie miat istotnego wptywu na aktualng
jako$¢ zycia. Niemniej wsrod osob majacych akceptowalng jakos¢ zycia (kategorie
,,doskonata”, ,bardzo dobra”, ,,dobra” i ,,zadowalajgca’) przewazajg osoby, u ktorych napady
nie poddajace si¢ leczeniu farmakologicznemu trwaty mniej niz 2 lata, podczas gdy w grupie
0s6b ze zl3 jakoscig zycia przewazaja osoby, u ktorych niekontrolowane napady wystgpowaty
przez co najmniej 4 lata. Przemawia to jednoznacznie za mozliwie szybkim rozwazeniem

leczenia operacyjnego w przypadku padaczki lekoopornej.
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Type of surgery and quality of life
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Rycina 26. Wptyw rodzaju przeprowadzonego zabiegu na aktualng jako$¢ zycia
lesionectomy — hippocampal sclerosis — lezjonektomia w przypadku stwardnienia hipokampa; lesionectomy —

cortical dysplasia — lezjonektomia w przypadku ogniskowej dysplazji korowej; lesionectomy — dysplasia and
neoplasm alone — lezjonektomia w przypadku dysplazji z towarzyszagcym nowotworem lub nowotworu bez
dysplazji; lobectomy — lobektomia; VNS — implantacja stymulatora nerwu blednego; corpus callosotomy —
kallosotomia przednia; combined procedures — zabiegi skojarzone; hemisferotomy/hemispherectomy —
hemisferotomia/hemisferektomia; hypothalamic hamartoma disconnection — odlaczenie hamartomatu
podwzgorza; perfect/very good — jako$¢ zycia oceniana jako doskonata i bardzo dobra; good/mediocre — jako$¢

zycia oceniana jako dobra i zadowalajgca; poor — jako$¢ zycia oceniana jako zta

Akceptowalna  jakos¢ zycia (kategorie ,doskonata”, ,bardzo dobra”, ,dobra”

i ,,zadowalajgca”) byta najczesciej zglaszana przez pacjentow poddanych wybidrczej resekcji

ogniska padaczkorodnego (prawie 60% pacjentow), przy jednoczesnym braku osob ze zig

jako$cig zycia w tej grupie. Osoby zglaszajace zla jako$¢ zycia wystepowaty gltownie

w grupach po operacjach nieselektywnych, skojarzonych i paliatywnych (implantacja

stymulatora nerwu blednego, kallosotomia przednia, hemisferotomia). W wiekszosci tych
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przypadkdw przy napadach pierwotnie uogolnionych 1 braku jednego, okreslonego
1 mozliwego do usuniecia ogniska padaczkorodnego realnie mozliwym do osiggnigcia celem
zabiegu bylo jedynie zlagodzenie przebiegu choroby i ulatwienie jej farmakologicznej
kontroli, bez nadziei na wyleczenie. W przypadku hamartomatu podwzgorza korzystny efekt
zabiegu pod wzgledem opanowania napadoéw byt czgsto niweczony przez trwate zaburzenia
podwzgorzowo-przysadkowe, stad relatywnie wysoki odsetek osob ze zlg jakoScig zycia w tej
grupie chorych (14%). Taki sam odsetek pacjentow w tej grupie zgtasza dobrg jakos$¢ zycia.
Oddzielng grup¢ o0sob z nickorzystnym odleglym wynikiem leczenia (brak przypadkow
bardzo dobrej jako$ci zycia) stanowig pacjenci po zabiegach wieloetapowych, co $wiadczy
o cigzkiej postaci padaczki w tej grupie chorych, co — jak wida¢ — przektada si¢ bezposrednio
na wynik leczenia. Niemniej nawet w tych pozornie zle rokujacych grupach chorych odsetek
0sob z akceptowalng (dobrg i zadowalajaca) jakosScia zycia wynosi 50-80%. W sytuacji, gdy
wyjsciowo mieliSmy do czynienia z chorobg nie reagujaca na farmakoterapie, nalezy ten

wynik uzna¢ za dobry.

Omowienie

Padaczka nie poddajaca si¢ leczeniu farmakologicznemu, trwajaca latami,
o nieprzewidywalnym przebiegu, zaburzajagca w sposob nagly i niespodziewany normalne
funkcjonowanie pacjenta i jego/jej rodziny, powodujaca postepujaca degradacje intelektualng
W oczywisty sposob wywiera bardzo niekorzystny wptyw na jako$¢ zycia. Badania dowodza
istotnie czgstszego wystgpowania u tych pacjentow zaburzen emocjonalnych (Igk i depresja),
regresu intelektualnego znacznie utrudniajacego lub wrgcz uniemozliwiajacego normalng
edukacje, niskiej samooceny 1 znacznie ograniczonych kontaktow spotecznych. Prowadzi to
do stygmatyzacji spolecznej i znacznie zmniejsza szanse na zatrudnienie i samodzielno$¢
zyciowa. Postepujace pogorszenie stanu dziecka i napady nasilajace si¢ mimo prowadzonego
leczenia sg na dluzsza mete nie do zaakceptowania [142]. Negatywny wplyw padaczki jest
wyraznie widoczny w kazdym parametrze sktadajacym sie na szeroko rozumiang jakos$¢ zycia
wg definicji WHO (dobrostan somatyczny, psychiczny i funkcjonowanie spoteczne). Jej
negatywne oddziatywanie jest jeszcze silniejsze, gdy dotyczy dzieci i mlodziezy w wieku
rozwojowym. W tej grupie wiekowej funkcje modzgu zmieniajg si¢ w czasie wskutek
fizjologicznego procesu dojrzewania moézgu, wplywu choroby i jej leczenia, a takze
czynnikow $rodowiskowych (poziom spoteczno-ekonomiczny danej rodziny i Kkraju,

w ktorym zyja, dostgpnos¢ opieki zdrowotnej, wsparcie ze strony najblizszych itp.) [9,142].
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Truizmem jest, ze — podobnie jak w przypadku kazdej innej choroby u osoby w poczatkowym
okresie zycia z dlugim przewidywanym okresem przezycia — skutki samej choroby i jej
leczenia beda widoczne przez dhugi czas, potencjalnie oddzialujac tez na kolejne pokolenie
(np. wicksza czestos¢ wad rozwojowych u dzieci kobiet przyjmujacych podczas cigzy leki

przeciwpadaczkowe) [143].

Od czasow Jacksona, Bergera i Horsleya neurologia, neurochirurgia, neuroradiologia
i neurofizjologia poczynily olbrzymi postep. Przeglad historii leczenia padaczki dokumentuje
olbrzymi wysitek badawczy, odwage i poswiecenie naukowcoOw na drodze do poznania
prawdziwej natury tej ,,Swiegtej choroby”. Nie pomniejszajac roli nowoczesnej farmakologii,
niewatpliwie skutecznej u wigkszo$ci pacjentdw z padaczka, operacyjne leczenie przypadkdéw
lekoopornych nie jest juz uwazane za heroiczne dziatanie ostatniej szansy [144]. Przy dobrej
kwalifikacji do zabiegu moze on catkowicie uwolnié¢ od napadéw nawet %; pacjentéw. Nalezy
jednak pamictaé, ze — za wyjatkiem implantacji stymulatora nerwu blednego — sa to
zasadniczo zabiegi niszczace 1 nieodwracalne, zwigzane z okreSlonym ryzykiem
przemijajacych albo trwatych objawow ubytkowych (niedowtady, afazja, ubytki pola
widzenia, zaburzenia pamieci, zaburzenia hormonalne), a nawet zgonu. W rzadkich
przypadkach somatyczny i psychologiczny koszt zabiegu moze by¢ wigkszy niz korzysé ze
ztagodzenia napadow padaczkowych. W naszym materiale wyrazng poprawe jakosci zycia
uzyskano u ponad 70% pacjentow, ale istotne pogorszenie zgtasza 12%. Podobne dane,
uwzgledniajac znaczng niejednorodno$¢ opisywanych grup pacjentow, podaja takze inni

autorzy [143,145].

Badanie jakoS$ci zycia zaleznej od stanu zdrowia (ang health-related quality of life) pozwala
w miarg obiektywnie oceni¢ wptyw choroby i jej leczenia na dobrostan pacjenta (somatyczny,
psychiczny i spoteczny). W przypadku choroby przewlektej wptyw choroby na jakos¢ zycia
zalezy od jej rodzaju i specyfiki jej negatywnego wptywu na stan zdrowia pacjenta. Dlatego
konieczne jest stosowanie swoistych dla danej choroby instrumentéw badawczych, dzieki
czemu uzyskane wyniki begda bardziej adekwatne i wiarygodne niz w przypadku
instrumentow standardowych [146]. Ocena jakosci zycia podlega znacznym rdznicom
mi¢dzyosobniczym i czasowym, a w przypadku dzieci, szczego6lnie z chorobg o$rodkowego
uktadu nerwowego, obiektywna ocena jakosci zycia stwarza dodatkowe problemy wskutek
trudno$ci w komunikacji 1 interpretacji. Jakos¢ zycia w sposob najbardziej wiarygodny moze

oceni¢ bezposrednio sam zainteresowany i1 jego najblizsze otoczenie. Zbierajac dane do
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analizy, nalezy uwzgle¢dnia¢ realia zycia codziennego i organizacji ochrony zdrowia, dostep
do dokumentacji medycznej (w szpitalu i poradni rejonowej), ochron¢ danych osobowych
(RODO), trudnosci w uzyskaniu informacji od pacjentow operowanych wiele lat temu,
mieszkajacych daleko od szpitala itp. Dlatego w niniejszej pracy zdecydowano si¢ zastosowac
kwestionariusz wlasnego projektu, oparty na istniejgcych, ogolnie przyjetych i walidowanych
instrumentach [147,148,149]. Taki kwestionariusz wydal si¢ najbardziej skutecznym
I kosztowo-efektywnym narzedziem, pozwalajacym uzyska¢ wiarygodne dane od duzej liczby

respondentow.

U ponad potowy naszych pacjentéw padaczka wystapita w ciggu pierwszych 2 lat zycia, co
pokrywa si¢ z danymi z pis$miennictwa. Obcigzony wywiad okotoporodowy miato ok. 20%
naszych pacjentow. Ponad potowa pacjentow miata cigzkie i umiarkowanie cigzkie napady
padaczkowe, czgsto wymagajace hospitalizacji. Znaczna wigkszos¢ tych dzieci (86%) miata
napady wielokrotnie w ciggu dnia albo wielokrotnie w ciggu tygodnia, co catkowicie
dezorganizowato zycie rodzinne. Tym bardziej dziwi stosunkowo poézne rozwazenie
mozliwosci leczenia operacyjnego padaczki lekoopornej (prawie 40% pacjentow trafito do
osrodka neurochirurgicznego po ponad 6 latach nieskutecznej farmakoterapii). Jest to punkt
godny uwagi, poniewaz zwigkszajac Swiadomos¢ neurologéw i lekarzy pierwszego kontaktu,
mozna zasadniczo skroci¢ ten okres. Wprawdzie nie ma znamiennej korelacji migdzy czasem
trwania choroby przed operacja a jakoScia zycia po zabiegu, ale najlepsza jako$¢ zycia
uzyskano tam, gdzie niekontrolowana choroba trwata mniej niz 2 lata. Nie bez znaczenia jest
tez obcigzenie psychiczne dziecka i jego rodzicow zwigzane z chorobg i wydatki na leki.
Dlatego nalezy dazy¢ do mozliwie szybkiej interwencji, szczegdlnie u matych dzieci, zanim
dojdzie do nieodwracalnej degradacji intelektualnej. Plastyczno$s¢ mozgu umozliwi

rehabilitacje ewentualnych uszkodzen pooperacyjnych.

W badanej grupie pacjentow przeprowadzono wszystkie rodzaje operacji uznanych
1 stosowanych na Swiecie w leczeniu padaczki, a wigc wybidrczg lezjonektomie, lobektomie
jedno- i wiecloptatows, implantacj¢ stymulatora nerwu btednego, kallosotomi¢ przednia,
hemisferotomig¢/hemisferektomie, odlaczenie hamartomatu podwzgoérza, nacigcia podkorowe
Morella, a takze wieloetapowe zabiegi taczone. Pod tym wzglgdem nasz materiat nie odbiega
od wynikow publikowanych przez inne osrodki [144]. We wszystkich przypadkach operacje
poprzedzata szczegdétowa i1 poszerzona diagnostyka, majaca na celu okreslenie podioza

strukturalnego i elektrofizjologicznego padaczki u danego pacjenta, jego stanu
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psychointelektualnego, w tym takze czynnosciowe MRI (u pacjentow wspotpracujgcych).
W razie trudnos$ci ze zlokalizowaniem ogniska padaczkorodnego przeprowadzano badania
inwazyjne: test Wady z podaniem amytalu do tetnicy szyjnej wewnetrznej, dtugotrwata
elektrokortykografie z zastowaniem elektrod na sklepistosci moézgu (implantowanych droga
kraniotomii) albo elektrod umieszczonych w sgsiedztwie podstawno-przysrodkowych struktur
ptata skroniowego (implantowanych przez otwér owalny). W tym ostatnim przypadku
opracowaliSmy metode implantacji elektrod przez otwor owalny z wykorzystaniem

neuronawigacji, opublikowang w wiodgcym czasopi$mie neurochirurgicznym [33].

Pacjenci byli kwalifikowani do konkretnego rodzaju zabiegu na podstawie spojnych wynikow
poglebionej diagnostyki przedoperacyjnej, obejmujacej wywiad, badanie neurologiczne,
ocen¢ psychologiczng, wyniki badan neuroelektrofizjologicznych i badan obrazowych. Opinia
i preferencje rodzicoéw/opiekundéw i — w miar¢ mozliwosci — mtodocianego pacjenta takze
byty brane pod uwagg. Kwalifikacja do zabiegu zawsze byla wywazona i uwzgledniata
zardwno spodziewane korzysci, jak i potencjalne ryzyko danego typu zabiegu u konkretnego

pacjenta.

W przypadku jednoznacznie okre$lonego i mozliwego do resekcji ogniska padaczkorodnego
(nowotwor, ogniskowa dysplazja korowa, blizna glejowa, itp.), przy spojnych wynikach
pozostatych badan przeprowadzano mozliwie radykalng lezjonektomi¢ pod kontrolg
neuronawigacji i monitorowania neurofizjologicznego. Byta to sytuacja optymalna pod
wzgledem skuteczno$ci leczenia padaczki. W przypadku ogniska padaczkorodnego
zlokalizowanego w tzw. elokwentnej okolicy moézgu (np. w bezposrednim sgsiedztwie
reprezentacji korowej ruchu, czucia, mowy 1 wzroku) w pierwszym etapie proponowalismy
stymulator nerwu biednego. W przypadku napadow obejmujacych catg potkule (zespot
Rasmussena, rozlegla dysplazja potkuli mozgu), przy braku czynno$ciowo uzytecznych
ruchow w przeciwstronnej konczynie gornej potwierdzonych badaniem somatosensorycznych
potencjatdw wywolanych optowaliSmy za wylaczeniem zmienionej potkuli metoda
hemisferektomii anatomicznej (dawniej) albo hemisferotomii czynnosciowej (obecnie).
W przypadku zmian uogolnionych obustronnych (np. zespdot Lennoxa—Gastauta) u pacjentow
wspolpracujacych proponowalismy stymulator nerwu blednego, podczas gdy pacjenci
niewspotpracujacy (znaczne uposledzenie) byli kwalifikowani do kallosotomii przedniej.
W przypadku tzw. padaczki z napadami $miechu (ang. gelastic epilepsy) w przebiegu

hamartomatu podwzgorza stosowalisSmy endoskopowe odlaczenie hamartomatu pod kontrola
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neuronawigacji. Wytadowania wychodzace z bezposredniego sagsiedztwa kory elokwentnej
wygaszano stosujac nacigcia subpialne Morella — jako uzupelnienie zabiegu wlasciwego

[150].

.....

przewidywane jest monitorowanie potencjatow somatosensorycznych). Specyfika pracy
z dzie¢mi 1 ich labilno$¢ emocjonalna, a czasem takze poziom intelektualny sprawiaja, ze nie
stosujemy zabiegow z wybudzeniem $rodoperacyjnym. Przy lokalizacji zmiany strukturalnej,
ogniska padaczkorodnego i1 elokwentnych okolic mézgu (zakrgt przedsrodkowy, droga
piramidowa) korzystamy z neuronawigacji optycznej albo magnetycznej (dzieci ponizej
3. r.z.) 1 $rodoperacyjnego monitorowania neurofizjologicznego (elektrokortykografia,
monitorowanie potencjalow korowych i podkorowych, bezposrednie mapowanie korowe
i podkorowe). Z tego powodu konieczna jest wspotpraca neurologa doswiadczonego
w zakresie neurofizjologicznego monitorowania $rodoperacyjnego, a takze histopatologa
w celu §rodoperacyjnej oceny preparatow tkankowych. Po resekeji ogniska padaczkorodnego
powtarzamy elektrokortykografi¢ i w razie potrzeby poszerzamy zakres resekcji. Po zabiegu

pacjent trafia do Oddzialu Pooperacyjnego.

Jesli po operacji napady nadal wystepuja, caty protokot diagnostyczny zostaje powtérzony i —
gdy jest to uzasadnione — przeprowadza si¢ kolejny zabieg. Dla przyktadu — po kallosotomii
albo usunigciu pierwotnego ogniska padaczkorodnego moze ujawni¢ si¢ ognisko dotychczas
utajone, ktore w tej sytuacji ma szans¢ zosta¢ wykryte 1 usunigte. Wraz z wiekiem 1 postgpem
fizjologicznej mielinizacji napady poprzednio uogélnione moga staé si¢ ogniskowe, co
utatwia celowane leczenie operacyjne. Dlatego u niektorych pacjentdw przeprowadzono
leczenie wieloetapowe, obejmujace w roéznych konfiguracjach i kolejnosci — lezjonektomig,

lobektomig, kallosotomig, zalozenie stymulatora nerwu blednego itp.

Oceniajac wyniki odlegle leczenia okazato sig, ze prawie 40% naszych pacjentow jest obecnie
catkowicie wolnych od napadéw, a dodatkowych 12% ma napady raz w roku albo rzadzie;.
Pamigtajmy, ze osoby te byly kierowane na leczenie operacyjne z powodu cigzkiej,
lekoopornej padaczki, a w opinii neurologa prowadzacego mozliwosci leczenia
farmakologicznego zostaly wyczerpane. Zatem u ponad 50% naszych pacjentow padaczka
przestata by¢ czynnikiem zaburzajacym zycie codzienne, a ok. 25% pacjentdw nie przyjmuje

juz lekéw przeciwpadaczkowych. Leki przeciwpadaczkowe nadal przyjmuje ponad 75%
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pacjentow. Wigkszos¢ respondentow (62%) ma zadowalajaca jako$¢ zycia 1 uwaza, ze
operacja istotnie si¢ do tego przyczynita (u 71% pacjentow po operacji nastgpito wyrazne
zmniejszenie czestosci napadow). Ogodlny stan zdrowia byt oceniony jako akceptowalny przez

79% respondentow.

W wigkszos$ci przypadkow pacjenci maja zadowalajace kontakty spoteczne (81%),
zachowanie (75%) 1 sa og6lnie samodzielni (59%). Wiekszos¢ pacjentéw (53%) ksztalci sig
odpowiednio do wieku, jak rowniez wiekszos¢ z nich czyni zadowalajace postepy w edukacji.
Niemniej osiggany poziom wyksztalcenia jest ogolnie nizszy niz w populacji ogdlnej. Osoby
po operacji padaczki uzyskuja wyksztatcenie podstawowe, $rednie i wyzsze odpowiednio
w 40%, 39% i 10%. Dla poroéwnania — dane te dla populacji ogélnej wynosza odpowiednio
12%, 66% i 21% [151]. Nalezy pamicta¢ jednak, ze bez skutecznego leczenia wszystkie te

osoby bylyby catkowicie wykluczone z procesu ksztatcenia.

Nasze wyniki potwierdzaja ogolng opinig, ze gtdwnym czynnikiem skorelowanym z dobra
jakoscig zycia jest catkowite wyeliminowanie napadéw padaczkowych [152,153]. Samo
zmniejszenie czgstosci 1 ciezkosci napadow, nawet znaczace, takze poprawia jakos¢ zycia, ale
juz w znacznie mniejszym stopniu. Odzwierciedla to skala Engela, oceniajaca skutecznosé¢
leczenia padaczki. Jednak w ocenie rodzicow I opickundéw, zmniejszenie czegstosci napadow
z kilkudziesieciu do kilku dziennie juz jest istotnym postgpem (czego skala Engela nie
odzwierciedla). Inne czynniki przyczyniajace si¢ do gorszej jakosci zycia po zabiegu, poza
utrzymujacymi si¢ napadami, obejmuja chorobe wspotistniejaca (np. moézgowe porazenie
dziecigce 1 inne, obecne u ok. 30% naszych pacjentow) oraz wiek ponizej 3. r.z. w chwili

rozpoznania padaczki.

W naszym materiale nie bylo wyraznej korelacji miedzy cigzkoscig 1 czesto$cig napadow
przed zabiegiem a jakoscia zycia po operacji. Okazalo si¢ nawet, Zze znaczny odsetek
pacjentéw z cigzka postacig padaczki uzyskal zadowalajaca jako$¢ zycia po zabiegu, co
dodatkowo uzasadnia rozwazenie leczenia operacyjnego nawet w najciezszych postaciach
padaczki. Oczywiscie — lepsze wyniki uzyskano u pacjentéw z mniej nasilong padaczka
i z wyraznie okreSlonym 1 mozliwym do usunie¢cia ogniskiem padaczkorodnym, ale
generalnie operacyjne leczenie bylo skuteczne i1 korzystnie wplyneto na jako$¢ zycia
pacjentow niezaleznie od rodzaju i nasilenia napadéw [154]. Niestety, w padaczce

wczesnodziecigee] typowym zjawiskiem sg napady pierwotnie uogélnione, prowadzace do
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szybkiej degradacji intelektualnej (tzw. padaczka katastroficzna). Zwykle nie ma tu jednego
okreslonego rozrusznika, ktory mozna by bylo usunaé, a realng opcja sa paliatywne operacje
roztaczeniowe (kallosotomia) i stymulator nerwu btednego albo resekcje wieloptatowe, ktére

z kolei stwarzajg ryzyko znacznych ubytkowych objawow neurologicznych.

Godny uwagi jest wysoki odsetek pacjentow ze zlg jakoscig zycia po operacyjnym leczeniu
padaczki w przebiegu hamartomatu podwzgorza, zwigzany z czestym wystepowaniem
zaburzen endokrynologicznych 1 metabolicznych (wynikajacych z lokalizacji guza) po
zabiegu (podwzgodrzyca, otylo$¢), wymagajacych stosowania hormonalnej terapii zastepczej

na state.

Reasumujac — wyniki operacyjnego leczenia padaczki u dzieci sg relatywnie gorsze niz
u dorostych (odsetek petnych wyleczen wynosi 40% u dzieci vs. 60-70% u dorostych). Ci
ostatni majg zwykle okre$lone ognisko padaczkorodne (blizna pourazowa, guz, naczyniak)
i z reguly lepiej wspotpracuja podczas catego procesu diagnostyki, leczenia i rehabilitacji.
Umozliwia to bardziej precyzyjne rozpoznanie, lepsza kwalifikacje do okreslonego typu
zabiegu 1 skuteczniejsze leczenie. Nie mamy wplywu na wyjSciowe przyczyny padaczki
u dzieci — uraz okotoporodowy, wady rozwojowe mozgu, guzy, nastepstwa przebytych
urazOw mechanicznych i infekcji. Mozna natomiast zacheca¢ lekarzy neurologow do
wczesniejszego rozwazenia mozliwosci leczenia operacyjnego pacjentoéw nie reagujacych
w sposOb zadowalajacy na farmakoterapig¢, rozwija¢ armamentarium diagnostyczne
i operacyjne, a dalej — optymalne warunki dla rehabilitacji. Chodzi o to, aby wkroczy¢ ze
skutecznym leczeniem zanim w rozwijajacym si¢ mozgu dziecka padaczka poczyni
nieodwracalne spustoszenia — tak, aby umozliwi¢ pacjentowi zrealizowanie swojego

potencjatu, osiggni¢cie maksymalnej niezaleznosci i dobrej jakosci zycia.

Whioski

Operacyjne leczenie padaczki lekoopornej u dzieci jest relatywnie skuteczne, a peine
ustgpienie napadow uzyskuje si¢ u ok. 40% pacjentow. Wigkszo$¢ pacjentow (77%) nadal

przyjmuje leki przeciwpadaczkowe.

Wiekszo$¢ pacjentow (62%) ma zadowalajaca jakos¢ zycia i wigkszos¢ (71%) odnotowuje

znaczacg poprawe jakosSci zycia po operacji. Jedynie 12% stwierdza jej pogorszenie.
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Ocena podstawowych parametrow oceniajagcych indywidualng jakos¢ zycia (ogdlny stan
zdrowia, relacje spoteczne, samodzielno$¢, zachowanie, osiggnigcia edukacyjne) wypada

korzystnie u wigkszos$ci pacjentow.
Jako$¢ zycia pacjenta po operacyjnym leczeniu padaczki lekoopornej zalezy od:

— catkowitego ustgpienia napadéw padaczkowych (zabieg powinien by¢
maksymalnie skuteczny);

— wieku w chwili wystapienia padaczki (wiek ponizej 3. r.z. rokuje zle);

— Czasu trwania napadow przed operacjg (okres ponizej 2 lat rokuje korzystnie,
dlatego leczenie operacyjne nalezy rozwazy¢ jak najwczes$nie;j);

— istnienia okreslonego i mozliwego do usunigcia ogniska padaczkorodnego
(napady ogniskowe rokuja lepiej niz uogélnione);

— wspdlistnienia innej choroby (rokuje niekorzystnie).
Jakos¢ zycia pacjenta po operacyjnym leczeniu padaczki lekoopornej nie zalezy od:

— Obcigzonego wywiadu okotoporodowego;
— nasilenia i czesto$ci napadow (co uzasadnia rozwazenie leczenia operacyjnego

nawet w najci¢zszych postaciach padaczki).
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Dodatek

Klasyfikacja napadéw padaczkowych (wg ILAE) [17]

A.

O 0 W

m

Napady czesciowe (o poczatku ogniskowym)

Napady czesciowe proste (z zachowang swiadomoscia)

1. z objawami ruchowymi

2. z objawami somatyczno-sensorycznymi lub zmystowymi
3. z objawami wegetatywnymi

4. z objawami psychicznymi

Napady cze$ciowe ztozone (z zaburzeniami §wiadomosci)

1. rozpoczynajace si¢ jako napad czgSciowy prosty
a) bez automatyzmow
b) z automatyzmami

2. z zaburzeniem §wiadomosci od poczatku napadu
a) bez automatyzmow
b) z automatyzmami

Napady czgsciowe wtdrnie uogolnione

Napady pierwotnie uog6lnione (drgawkowe lub nie)

1. Napady nie$wiadomosci

2. Nietypowe napady nieswiadomosci

Napady miokloniczne

Napady kloniczne

Napady toniczne

Napady toniczno-kloniczne

Napady atoniczne

Niesklasyfikowane napady padaczkowe
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Klasyfikacja padaczki wg 1CD-10 (G40)

G40.0 Padaczka samoistna (ogniskowa) (czgsciowa) 1  zespoly  padaczkowe

z napadami o zlokalizowanym poczatku

G40.1 Padaczka objawowa (ogniskowa) (czgSciowa) 1  zespoly  padaczkowe

z prostymi napadami cz¢sciowymi

G40.2 Padaczka objawowa  (ogniskowa) (czgsciowa) 1  zespoly  padaczkowe

ze ztozonymi napadami cze$ciowymi
G40.3 Uogolniona samoistna padaczka i zespoty padaczkowe
G40.4 Inne postacie uogolnionej padaczki i zespotow padaczkowych
G40.5 Szczegodlne zespoty padaczkowe
G40.6 Napady grand mal, nie okreslone (z lub bez napadow petit mal)
G40.7 Petit mal, nie okreslone, bez napadéw grand mal
G40.8 Inne padaczki

G40.9 Padaczka, nie okre$lona

Klasyfikacja wynikow leczenia operacyjnego padaczki wg Engela [70]

Klasa I: Bez napadéw

A. Catkowicie bez napadow

B. Lekkie napady czg$ciowe proste

C. Kilka cigzszych napadow, bez cigzkich napadéw przez co najmniej 2 lata
D.

Napady uogolnione tylko po odstawieniu lekow
Klasa II: Prawie bez napadéw (rzadko wystepujace napady ciezkie)

A. Poczatkowo bez cigzkich napadow, obecnie rzadko
B. Ciezkie napady wystepuja rzadko juz od operacji
C. Cigzkie napady wystgpowaly rzadko przez 2 lata, obecnie nieco czgsciej

D. Tylko napady nocne
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Klasa III: Znaczaca poprawa

A. Znaczace zmniejszenie cze¢stosci napadow

B. Co najmniej 2 lata po operacji bez napadow, obecnie nawrot
Klasa IV: Brak znaczacej poprawy

A. Zmniejszenie czgsci napadow
B. Bez zmian pod wzgledem czgstosci napadow

C. Wazrost czgstosci napadow.
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Spis tabel i rycin

Spis tabel

Tabela 1. Kwestionariusz uzyty w badaniu

Spis rycin

Rycina 1. Wywiad okotoporodowy

Rycina 2. Choroby wspotistniejgce

Rycina 3. Wiek wystapienia padaczki

Rycina 4. Czas trwania padaczki przed operacja
Rycina 5. Rodzaje napadow przed zabiegiem.

Rycina 6. Czgstos¢ napadow padaczki przed operacja
Rycina 7. Rodzaj przeprowadzonego zabiegu

Rycina 8. Aktualna czesto$¢ napadoéw padaczkowych

Rycina 9. Farmakoterapia przeciwpadaczkowa po operacji
Rycina 10. Aktualna jakos$¢ zycia

Rycina 11. Wptyw operacji na ogdlna jakos$¢ zycia (réznica migdzy stanem przed operacja
i po niej)

Rycina 12. Aktualny og6lny stan zdrowia

Rycina 13. Relacje spoteczne

Rycina 14. Samodzielno$¢
Rycina 15. Zachowanie
Rycina 16. Rodzaj szkoty, do jakiej uczeszcza pacjent

Rycina 17. Postgpy w edukacji

Rycina 18. Poziom edukacji osiggniety przez pacjetow dorostych
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Rycina 19.

Rycina 20.

Rycina 21.
Rycina 22.
Rycina 23.

Rycina 24.

Rycina 25.

Rycina 26.

Wplyw utrzymujacych si¢ po zabiegu napadéw padaczkowych na aktualng jakos¢

zycia

Wptyw choroby wspétistniejacej na aktualng jakos¢ zycia

Wplyw wieku wystgpienia padaczki na aktualng jako$¢ zycia
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Wplyw czestosci napadow padaczkowych przed zabiegiem na aktualng jako$¢

zycia
Wplyw czasu trwania padaczki przed zabiegiem na aktualng jako$¢ zycia

Wplyw rodzaju przeprowadzonego zabiegu na aktualng jako$¢ zycia



