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STRESZCZENIE
Autorzy przedstawili najnowsze dane dotyczace réznych aspek-
tow padaczki wieku rozwojowego 0 znaczacych implikacjach dla
wystepowania padaczki i zespotéw padaczkowych réwniez
w wieku dorostym. Uwzgledniono zaréwno proces diagnostyczny
z zastosowaniem najnowszych metod neuroobrazowania i elek-
troencefalografii, jak i podstawy terapeutyczne oparte na zrozu-
mieniu zmian zachodzacych w osrodkowym uktadzie nerwowym
w zakresie neuroprzekaznictwa podczas procesu dojrzewania.
Polski Przeglad Neurologiczny 2010; 6 (3): 121-130
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Wprowadzenie

Uwarunkowania diagnostyczno-terapeutyczne
w padaczce wieku rozwojowego sg specyficzne
i odmienne w poréwnaniu z péZniejszymi okresa-
mi zycia czlowieka, dlatego ich poznanie stanowi
klucz do dalszego, wlasciwego i skutecznego po-
stepowania z tymi chorymi. Padaczka w wieku
rozwojowym zajmuje istotne miejsce w praktyce
neurologa dzieciecego przede wszystkim ze wzgle-
du na znaczna czestos¢, wynikajaca z r6znych przy-
czyn etiologicznych i czynnikéw zwigzanych
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z dojrzewaniem osrodkowego uktadu nerwowego
(OUN).

Padaczka to gtéwnie choroba wieku dzieciecego
i w poréwnaniu z wiekiem dorostym wystepuje
w tym okresie zycia nieporéwnanie czesciej. Cze-
sto$¢ padaczki w europejskiej populacji dzieci jest
szacowana na 146 przypadkéw na 100 000 dzieci
rocznie wsréd dzieci w wieku ponizej pierwszego
roku zycia i 63 przypadki na 100 000 dzieci rocznie
wérdd dzieci w wieku do 10. roku zycia (ryc. 1) [1].

Skuteczne podejscie diagnostyczno-terapeutycz-
ne w padaczce wieku dzieciecego wymaga zrozu-
mienia wielu istotnych uwarunkowan wynikaja-
cych z rozwoju OUN w pierwszych latach zycia
dziecka i zwigzanej z tym bardzo zréznicowanej
w czasie semiotyki napadéw padaczkowych. Do-
tyczy to rowniez wrazliwosci chorych z padaczka
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Rycina 1. Czgsto$¢ padaczki w poszczegolnych przedziatach wie-
kowych w zaleznosci od pici (zaadaptowano wg Freitag i wsp. [1])
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na wlasciwie dobrane leczenie przeciwpadaczko-
we lub jej braku.

Ta swoista ,filozofia leczenia” padaczki w wie-
ku rozwojowym ma solidne podstawy w coraz le-
piej znanych mechanizmach biologicznych zacho-
dzacych w dojrzewajacym w szybkim tempie mézgu
dziecka i w zwiazku z tym jest odrebna od sposobu
leczenia padaczki u oséb w wieku dorostym. Z tego
wzgledu istotne jest przedstawienie poszczegélnych
zjawisk wystepujacych podczas dojrzewania OUN
w celu lepszego zrozumienia zasad diagnostyki
i terapii tej najczestszej w wieku rozwojowym cho-
roby neurologiczne;j.

Najciezsze zespoly padaczkowe wystepuja wlas-
nie w wieku dzieciecym, poniewaz powstajg w wy-
niku naktadania sie wielu czynnikéw etiologicz-
nych, wéréd ktérych do najwazniejszych nalezy
zaliczy¢ dojrzewanie OUN, wewnatrzmaciczne lub
okoloporodowe uszkodzenie OUN oraz zaburzenia
dojrzewania o podtozu genetycznym.

Mozna wyr6zni¢ dwa istotne etapy majace de-
cydujacy wplyw na wystepowanie i postaé kli-
niczng padaczki wieku dzieciecego — okres plo-
dowy i noworodkowy (umownie do 4. tyg. zycia)
oraz dalszy okres zycia zamykajacy sie w przedziale
do 10.-12. roku zycia.

»Przejscie” z zycia wewnatrzionowego
w okres noworodkowy

Z punktu widzenia funkcjonowania mézgu
czlowieka ,przejscie” z zycia wewnatrzlonowego
w okres noworodkowy stanowi nieprawdopodob-
ny i absolutnie unikalny w zyciu osobniczym mo-
ment, ktérego zrozumienie jest kluczem do pode;j-
$cia diagnostyczno-terapeutycznego w padaczce
wieku dzieciecego.

Mobzg w okresie rozwojowym rézni sie znacza-
co od mézgu czlowieka dorostego, miedzy innymi
stabg mielinizacja nadnamiotowa oraz zaledwie
rozpoczynajacym sie dojrzewaniem drég diugich,
stosunkowo nielicznymi jeszcze polgczeniami
wewnatrzkorowymi i stabym zréznicowaniem po-
szczegblnych pdl korowych. Wynika to zar6wno
z dopiero poczatkowego rozwoju i mielinizacji drég
dtugich nadnamiotowo, jak i bardzo stabych i nie-
licznych potaczen miedzykorowych oraz specjali-
zacji poszczegblnych obszaréw kory mézgu.

Nalezy podkresli¢ znaczaca odrebno$¢ mecha-
nizmoOw neurotransmisji w pierwszym etapie neu-
rorozwojowym w poréwnaniu z wiekiem doro-
stym. Proces pobudzenia uktadu neuronalnego
glutaminergicznego przez receptory NMDA i AMPA
jest prawie calkowicie neutralizowany przez wy-

sokie stezenie bialek neurotransportowych. Cza-
steczki te, poprzez wychwytywanie uwolnionego
w szczelinie synaptycznej astrocytéw glutaminia-
nu, hamuja funkcje neuroprzekaznictwa wymie-
nionych wyzej receptoré6w. Natomiast neuro-
transmisja GABA-ergiczna, ktéra u dorostych ma
charakter hamujgcy, w mézgu niedojrzalym dzia-
ta pobudzajaco [2, 3].

Receptor GABA jest w rzeczywisto$ci kanatem
chlorowym, ktérego dziatanie zalezy od gradientu
elektrochemicznego jonéw chloru. W mézgu czto-
wieka dorostego stezenie jonéw chloru jest zdecy-
dowanie wyzsze w §rodowisku pozakomorkowym
niz w wewnatrzkomérkowym. Otwarcie kanatu
chlorowego powoduje wiec wejscie anionu chloru
do komérki neuronalnej i jej hiperpolaryzacje,
a nastepnie wygaszenie potencjaléw czynnoscio-
wych i zmniejszenie naplywu jonéw wapnia do
komérki. Odwrotna sytuacja ma miejsce w przy-
padku neurocytéow niedojrzalych, w ktérych wy-
stepuje wysokie stezenie chloru wewngtrzkomoér-
kowego — otwarcie kanatu chlorowego powoduje
wyijécie jonéw chloru z komérki nerwowej i jej
depolaryzacje zwigzang z utrata tadunkéw ujem-
nych. To zjawisko wiaze sie miedzy innymi z doj-
rzewaniem tak zwanej pompy KCC2, odpowie-
dzialnej za wyjscie jonéw chloru z neurocytéw
0s6b dorostych, ktéra utrzymuje ich wysokie ste-
zenie w srodowisku pozakomérkowym i jest malo
aktywna w niedojrzatych neurocytach.

Stopniowo, w miare dojrzewania, gdy przekaz-
nictwo w ukladzie glutaminergicznym staje sie
coraz wazniejsze, pompa chlorowa progresywnie
zwieksza swa funkcjonalno$é¢, przez co GABA na-
biera cech neuroprzekaznika hamujacego. Do cza-
su, az to nie nastapi, efekt pobudzajacy GABA, jaki
wystepuje w niedojrzalym moézgu czlowieka, po-
zwala na naplyw do komoérek nerwowych jonéw
wapnia, niezmiernie waznych dla réznicowania
i migracji neurocytéw we wczesnym okresie pro-
cesu rozwojowego.

W trakcie porodu, pod wplywem wysokiego ste-
zenia matczynej oksytocyny, dochodzi do masyw-
nego ,uciekania” jonéw chloru z neurocytéw pto-
du, co w sposéb radykalny prowadzi do zmiany
roli GABA, czyniac z niego neurotransmiter ha-
mujacy. W efekcie tej naglej zmiany powstaja sil-
ne mechanizmy chronigce neurocyty ptodu i no-
worodka przed uszkodzeniem w trakcie porodu
i okresu poporodowego. Dodatkowym elementem
ochronnym jest bogaty w tluszcz pokarm kobiecy,
dzieki ktéremu w organizmie noworodka powstajg
ciala ketonowe, chronigce i zapobiegajace wyste-

www.ppn.viamedica.pl

122



Wojciech Stuzewski, Monika Stuzewska-Niedzwiedz, Padaczka wieku rozwojowego

powaniu czynnos$ci napadowej w tych trudnych
i pelnych obciazen okresach, jakimi sa pordd i okres
okoloporodowy.

Analiza tych elementéw patofizjologicznych
pozwala lepiej zrozumie¢ niektére zespoty padacz-
kowe obserwowane w okresie noworodkowym, do
ktérych naleza encefalopatia noworodkowa o ty-
pie salwa-sttumienie (suppression—bursts), wyste-
pujaca u noworodkéw z wadami rozwojowymi kory
mozgowej, takimi jak: schizencefalia, dysplazje
korowe, hemimegaencefalia, oraz encefalopatia
miokloniczna noworodkowa zwigzana z réznymi
wrodzonymi blokami metabolicznymi (np. piry-
doksynozaleznymi) wynikajacymi z bloku drogi
katabolizmu lizyny.

Te cechy niedojrzatej neurotransmisji mézgowej
moga réwniez wystepowaé w pézniejszym wieku
u dzieci, a takze w okresie zycia doroslego, w szcze-
gblnosci w niektérych przypadkach lekoopornej
padaczki lub w stanie padaczkowym. W obu tych
przypadkach homeostaza jonéw chlorowych jest
powaznie zaburzona, prowadzac do gromadzenia
chloru w cytoplazmie neuronéw i czyniac GABA
neuroprzekaznikiem pobudzajacym. Wprawdzie
nie wyjasniono wszystkich patomechanizmoéw
odpowiedzialnych za ,powrdt” neuroprzekaznic-
twa mézgowego do stanu niedojrzalego, ale wyka-
zano dominujacg role zaburzen funkcji pompy
chlorowej KCC2, pozwalajacej na wyjscie chloru
z cytoplazmy do $rodowiska pozakomdrkowego.
Pompa KCC2 niejako traci swoje wlasnoéci w nie-
ktoérych rodzajach lekoopornej padaczki skronio-
wej, w przebiegu stwardnienia przysrodkowej cze-
§ci plata skroniowego lub staje sie niewydolna
w stanie padaczkowym. W takiej sytuacji otwarcie
kanaléw chlorowych przez GABA powoduje, ze
gromadzace sie jony chlorowe wychodza z komér-
ki nerwowej, prowadzac do jej depolaryzacji [4].

Okresy niemowlecy i pozniejszy

Wystepowanie réznego typu napadéw padaczko-
wych jest tym czestsze, im mlodsze jest dziecko.
Mechanizmy tego zjawiska nie sa dostatecznie po-
znane, wiadomo jednak, ze nie dotyczy to wylgcz-
nie cztowieka — zjawisko to obserwuje si¢ réwniez
u innych ssakéw. Do najwazniejszych elementéw
patofizjologicznych w tym okresie naleza miedzy
innymi czynniki zwigzane z rozwojem mébzgu.
W OUN odpowiada za to miedzy innymi funkcjo-
nowanie w sposéb okresowy sieci niedojrzatych
neurocytow, co sprzyja zjawisku synchronizacji. Ak-
tywno$¢ w niedojrzatej sieci neuronalnej jest prze-
rywana i wplywa niekorzystnie na rozlegte obszary

mozgu. Ponadto niedojrzate neurocyty cechuje pod-
wyzszona oporno$¢ miedzynapadowa i fatwiej emi-
tuja potencjaly czynnoéciowe.

Receptory NMDA, wysoce przepuszczalne dla
jonéw wapnia, odpowiedzialne za zjawisko zapa-
mietywania i uczenia sie oraz synchronizacje sieci
neuronalnych, wystepuja w zdecydowanie wiek-
szej liczbie u dzieci niz w mézgu czlowieka doro-
stego. Jest to kompensowane przez nadreprezen-
tacje transmisji GABA-ergiczne;j.

W mozgu, poczawszy od pierwszych tygodni
zycia, pojawiaja sie potaczenia synaptyczne pobu-
dzajace, srodkorowe, zwiekszajace pobudliwosé
neuronalng wedlug gradientu tylno-przedniego,
rozpoczynajac sie od obszaru wokét szczeliny Syl-
wiusza, a okolica ciemieniowo-potyliczna staje sie
aktywna okoto 3.—-7. miesigca zycia. Okolica przed-
ruchowa w platach czotowych uaktywnia sie w spo-
sob ciagly, poczawszy od konica pierwszego roku
zycia, do zakonczenia pierwszej dekady.

W wyniku tej nadpobudliwosci w wieku nie-
mowlecym i u matego dziecka generowana aktyw-
no$¢ padaczkowa komoérek nerwowych i wytado-
wania napadowe sa szerzej propagowane w mozgu
itrwaja dtuzej. Ze wzgledu na brak catkowitej mie-
linizacji miedzy obu pétkulami mézgu zmiany te
nie sg synchroniczne. W wyniku tego zjawiska
ogniskowe wyltadowanie epileptogenne moze pro-
wadzi¢ do aktywowania region6w znacznie rozle-
glejszych w nadpobudliwym i niedojrzalym méz-
gu, powodujac prawie ciaglte, asynchroniczne
wyladowania miedzy obu pétkulami, nazywane
hipsarytmig. Wyladowania te czesto dominujg
w obszarze potylicznym, poniewaz jest to obszar
mozgu rozwijajacy sie najszybciej w pierwszym
roku zycia. Ta nieprawidtowa, praktycznie ciagla
aktywno$¢ znaczgco zaburza prawidtowe funkcjo-
nowanie struktur mézgu, bedacych w tym okresie
zycia w trakcie dynamicznego dojrzewania, i prze-
rywa nabywanie podstawowych w wieku niemow-
lecym umiejetnosci, jakimi sg zdolnoé¢ $ledzenia
obiektéw wzrokiem i utrzymanie glowy. Ponadto
stata czynno$é napadowa powoduje odhamowanie
struktur podkorowych, pozwalajgc im aktywowaé
drogi ruchowe, prowadzgc tym samym do wysta-
pienia napadéw zgieciowych. Wlasnie potaczenie
tych trzech elementéw, jakimi sg napady zgiecio-
we, cofanie sie lub brak postepu rozwoju niemow-
lecia oraz charakterystyczne zmiany w zapisie elek-
troencefalograficznym (EEG), okreslane jako hipsa-
rytmia, stanowi podstawe rozpoznania zespotu
Westa, bedacego najczestszg forma encefalopatii
padaczkowej w wieku niemowlecym [5].
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Postepujaca mielinizacja struktur nadnamioto-
wych mézgu staje sie coraz bardziej widoczna
w pierwszych 18 miesigcach zycia dziecka. Pozwa-
la ona na powstanie tak zwanej synchronizacji
czynno$ci napadowej i na wystgpienie w zapisie
EEG kompleksow iglica—fala wolna.

Polaczenie iglicy—fali wolnej w zapisie EEG
z cofaniem sie dziecka w rozwoju oraz napadéw
atonicznych i tonicznych pozwala dokona¢ rozpo-
znania zespolu Lennoxa-Gastauta, ktéry — jesli nie
jest poprzedzony innym zespolem padaczkowym
— pojawia sie po 5. roku zycia. Przewaga morfo-
elementéw w zapisie EEG w postaci iglicy—fali
wolnej ma miejsce gtéwnie w okolicy czotowej, po-
niewaz wlasnie ten obszar mézgu dojrzewa w tym
okresie najbardziej dynamicznie.

Inna czesta forma padaczki wieku dzieciecego
jaka jest padaczka rolandyczna, okreélana inaczej
mianem tagodnej padaczki czeSciowej, pojawia sie
w wieku kilku do kilkunastu lat. Jest to okres,
w ktérym w korze kojarzeniowej obserwuje sie nad-
miar synaps pobudzajacych i hamujacych, co ttu-
maczy wystepowanie w zapisie EEG zespoléw
iglicy i fali wolnej, mimo niestwierdzania w neuro-
obrazowaniu zadnych zmian korowo-podkoro-
wych. Opisane wyzej zmiany bioelektryczne maja
tendencje do wybitnego nasilania sie we $nie, kt6-
ry ulatwia ich synchronizacje.

Z punktu widzenia klinicznego napady w tej
padaczce maja charakter czeSciowy, dotycza glow-
nie twarzy, a w szczegbélnoSci mieéni ust, jezyka
i krtani. Wystepuja gtéwnie w fazach zasypiania
i budzenia sie. Napady te ustepuja catkowicie we
wczesnym okresie dojrzewania.

Jesli czynnoé¢ napadowa w postaci komplekséw
iglica—fala ma charakter obustronny i wystepuje
we $nie wolnofalowym oraz obejmuje obszary kory
platow skroniowych, to prowadzi do utraty mowy
i agnozji stuchowej, okreslanej jako zespé! Lan-
daua-Kleffnera.

W analizie etiologicznej zespotu Landaua-Klef-
fnera istotng role wydaje sie odgrywaé czynnik
genetyczny, poniewaz w badaniach radiologicz-
nych nie stwierdza sie Zzadnych zmian w OUN.
Leczenie przeciwpadaczkowe pozwala w tym ze-
spole wyciszy¢ ciaglte wyladowania napadowe ze-
spotow iglicy—fali, pozwalajac stosunkowo szybko
zahamowac agnozje stuchows, z kolei odzyskanie
mowy przez pacjenta jest mozliwe wytacznie po-
przez ponowne jej nauczanie i wymaga nieraz kil-
ku miesiecy.

W tym samym przedziale wiekowym polacze-
nie nadpobudliwosci wzgérzowej i korowej pro-

wadzi do powstania obwodu zamknietego pobu-
dzenia wzgdérzowo-korowego, ktérego aktywacja
uzyskuje swoj rytm dzieki neuronom tworu siat-
kowatego. Sq to napady nie§wiadomo$ci stwierdza-
ne czesto u dzieci w wieku 4-8 lat.

Jesli te same wyladowania uogdlnione iglicy—fali
obejmuja okolice rolandyczng w postaci krétkich
rzutéw, prowadza do wystapienia masywnych
mioklonii, ktére pojawiajg sie miedzy 2. a 5. ro-
kiem zycia, z towarzyszacymi uogélnionymi na-
padami toniczno-klonicznymi. Zrywania mie$nio-
we sg nagle i powoduja, ze dziecko upada, nie
mogac jednocze$nie chroni¢ sie przed skutkiem
upadku. Fale wolne, nastepujace po kazdym kom-
pleksie iglica—fala, odpowiadaja bardzo silnemu
zahamowaniu, powodujac, Ze masywnym mioklo-
niom towarzyszy zahamowanie ruchowe niepo-
zwalajgce dziecku chroni¢ sie przed upadkiem. Ta
padaczka z napadami miokloniczno-astatycznymi
nosi nazwe zespolu Doose. Jej ewolucja moze by¢
dwojaka — albo w okresie 2-3 lat ulega wylecze-
niu z calkowitym ustapieniem napad6w, albo roz-
wija sie w kierunku ciezkiej padaczki ze stanami
padaczkowymi mioklonicznymi, postepujaca re-
gresja rozwoju i napadami tonicznymi w nocy.
Zmiany w zapisie EEG w formie zespoléw iglica—
—fala wolna, napady toniczne i stany padaczkowe
maja obraz podobny do obserwowanego w zespo-
le Lennoxa-Gastauta, co powoduje trudnosci dia-
gnostyczne. Za zespotem Doose przemawia brak
zmian w OUN w obrazowaniu metoda rezonansu
magnetycznego (MR, magnetic resonance), cha-
rakterystycznych dla zespolu Lennoxa-Gastauta,
oraz mioklonie, zespoly iglica—fala wolna w zapi-
sie EEG o czestotliwosci 3 Hz, a takze ograniczo-
ny czas trwania choroby charakterystyczny dla
padaczki uwarunkowanej genetycznie. Oba te
zespoly laczy wystepowanie w zapisie EEG zespo-
tow iglica—fala z okolicy przodoglowia, bedacych
wynikiem nadpobudliwosci bioelektrycznej neu-
ronéw okolicy czolowej u chorych w tym prze-
dziale wiekowym.

W okresie pierwszych lat zZycia nastepuje dyna-
miczny proces specjalizacji pétkul mézgowych.
Poczgtkowo prawa pétkula mézgu rozwija sie szyb-
ciej u dzieci praworecznych. Nastepnie swéj roz-
woéj przyspiesza lewa pétkula, wyprzedzajac prawa
w momencie rozwoju funkcji jezykowych (miedzy
1. a 3. rz.). Z punktu widzenia epileptologii zjawi-
sko to ma znaczenie w zrozumieniu wiekszej po-
datno$ci rozwijajacej sie dynamicznie pétkuli méz-
gu na wszelkie niekorzystne czynniki prowadzace
do powstania ogniska padaczkorodnego. Wykaza-
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no, ze lewa pétkula dluzej pozostaje wrazliwa na
czynniki uszkadzajace niz prawa i w zwiazku z tym
padaczka ogniskowa znacznie czeSciej ma swdj
poczatek w lewej pétkuli [6, 7].

Znajomo$¢ skomplikowanego fenomenu biolo-
gicznego, jakim jest dojrzewanie drég piramido-
wych, pozwala lepiej zrozumieé nature i semiotyke
napad6éw w okresie wieku dzieciecego. Poczawszy
od 6. miesigca zycia aksony komérek piramido-
wych kory mézgowej docieraja do rdzenia krego-
wego i zaczynaja go kontrolowaé. Pierwotne —
wystepujace w pierwszych miesiacach zycia —
ruchy pochodzenia rdzeniowego zostajg zastapio-
ne ruchami pod wplywem woli indukowanymi
w korze mézgowej. Ta aktywnosé ruchowa, stero-
wana dowolnie przez OUN, staje sie coraz bardziej
precyzyjna w miare wzrastania dziecka i dojrze-
wania sieci polaczen korowych, kiedy interneuro-
ny GABA-ergiczne staja sie komoérkami hamujacy-
mi i kontroluja komorki piramidowe. Taka or-
ganizacja kory czuciowo-ruchowej OUN pozwala
zaktadaé, ze wada rozwojowa w obszarze kory
rolandycznej utrudnia powstanie strefy ruchowej
w tym obszarze, natomiast powstaje ona poza ob-
szarem uszkodzenia, czyli poza zakretem Rollan-
da, co umozliwia w przysztosci wykonanie resek-
cji strefy malformacji bez nastepowego deficytu
ruchowego.

W niektérych chorobach mozna natomiast ob-
serwowag zjawisko odwrotne, polegajace na poste-
pujacym niszczeniu tych interneuronéw, prowa-
dzace do uwolnienia spod ich kontroli struktur
glebokich zakretu Rollanda, co pozwala na ponow-
ne wystapienie zrywan miesniowych obserwowa-
nych w przebiegu postepujacych encefalopatii
mioklonicznych, takich jak choroba Unverrichta-
-Lundborga, ceroidolipofuscynoza czy choroba
wiretéw cial Lafory. Bardziej ogniskowa aktywa-
cja neuronéw w glebi zakretu Rollanda w jednej
z p6tkul mézgowych prowadzi do powstania padacz-
ki czesciowej ciaglej, niezaleznie od tego, czy u jej
podloza leza wrodzone zaburzenia metaboliczne
o typie mitochondropatii czy czynniki zapalne, jak
w podostrym zapaleniu mézgu typu Rasmussena.

Rozwdj polaczen miedzy hipokampem a kora
nowa nastepuje stosunkowo pézno w zyciu osob-
niczym dziecka (gtéwnie po 4 rz.), prowadzac do
powstania drég podtrzymujacych pamieé¢ epizo-
dyczng zwigzana z funkcja hipokampa, charakte-
rystyczna dla wieku przedszkolnego i szkolnego.
W okresie niemowlecym i matego dziecka, do 3.—
—4. roku zycia, nauka odbywa sie gléwnie w opar-
ciu na pamieci semantycznej, bez pomocy pamie-

ci epizodycznej, dlatego ludzkie wspomnienia nie
obejmuja okresu sprzed 4. roku zycia. To zjawisko
w warunkach fizjologicznych ma znaczenie pro-
tekcyjne w pierwszych 10 latach zycia z uwagi na
wystepujaca nadpobudliwoéé neuronéw kory no-
wej, w szczegblnosci obszar6w skroniowych i czo-
towych, poniewaz bardzo silny bodziec pobudza-
jacy miatby efekt destrukcyjny w obrebie neuronéw
nadpobudliwej kory mézgowej. Z tego wzgledu
masywne uszkodzenie obszaru hipokampa, majace
miejsce w okresie okoloporodowym, nie bedzie op6z-
nialo nauczania semantycznego niemowlecia i ma-
tego dziecka, podczas gdy to samo dziecko po 4. roku
zycia bedzie mialo ogromne trudnosci lub wrecz nie
bedzie moglo zapamietywaé wspomnien [8].

Ze wzgled6éw patofizjologicznych dojrzewanie
platéw skroniowych w wieku 4-10 lat umozliwia
wystapienie w tym okresie ciezkiego zespolu pa-
daczkowego, okreslanego we wspolczesnej termi-
nologii jako zespét FIRES (febrile infection-related
epilepsy syndrome). Zesp6!l ten objawia sie napa-
dami cze$ciowymi szybko przechodzacymi w uo-
gblniony stan padaczkowy z postepujaca degra-
dacja ruchowa. W zapisie EEG towarzyszy mu roz-
lana czynno$¢ wolna, podobna do wystepujacej
w zapaleniach mézgu, a w obrazie MR obserwuje
sie obustronny obrzek przysrodkowej czesci pla-
tow skroniowych, co prowadzi do trwajgcego nie-
raz miesigcami stanu padaczkowego z nastepowa
atrofia powyzszych okolic mézgu. Stan padacz-
kowy moze trwaé¢ nawet kilka tygodni, sugerujac
jedna z mitochondropatii, jednak o innej ewolu-
cji klinicznej. Niewielka skutecznos$¢ lekéw prze-
ciwpadaczkowych w tym zespole zwrécita uwa-
ge na korzystny efekt diety ketogennej, ktéra
pozwala zatrzymac na pewien okres stan padacz-
kowy, powracajacy jednak po kilku tygodniach
w nieco mniejszym natezeniu. Badania neuro-
psychologiczne wykazujg znaczne zaburzenia
mowy oraz pamieci epizodycznej.

Semiologia napadéw czesciowych staje sie co-
raz bogatsza w miare wzrastania dziecka. Jednak
podstawowe elementy poszczegbélnych napaddéw
pozostaja w duzym stopniu niezmienione w za-
leznosci od topografii regionu epileptogennego.
Poczawszy od okresu niemowlecego, okolica ro-
landyczna generuje napady kloniczne przeciwle-
glej potowy ciata, a okolica potyliczna indukuje
zaburzenia kloniczne okoruchowe. Napady z oko-
licy skroniowej prowadza zaréwno do zatrzyma-
nia aktywnosci, zaburzen neurowegetatywnych,
bezdechdéw, zaburzen rytmu serca, jak i do zmiany
koloru skéry w postaci naglego zaczerwienienia
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lub zbledniecia. Okolica czolowa z kolei generuje
natomiast napady toniczne, czesto o duzej ampli-
tudzie, dotyczace gléwnie koniczyn. Postepujace
dojrzewanie OUN u dziecka powoduje zwieksze-
nie bogactwa doznan psychicznych i tym samym
zwiekszenie r6znorodnosci napadéw czesciowych,
jednak podstawowa semiologia napadéw czescio-
wych pozostaje niezmieniona w trakcie dojrzewa-
nia. Napady uog6lnione, napady toniczno-klonicz-
ne, masywne napady miokloniczne czy napady
nieSwiadomosci pojawiaja sie dopiero w potowie
2. roku zycia z uwagi na postepujaca mielinizacje
nadnamiotowg. Relatywna autonomia podkoro-
wych struktur ruchowych, szczegélnie wyrazna
w przypadku zaburzen funkcji korowych spowo-
dowanych rozlanym uszkodzeniem lub hipsaryt-
mig, sprzyja wystepowaniu napadéw gromadnych
o typie napadéw zgieciowych.

Ciezkie postacie padaczki zwalniaja lub przery-
wajg prawidtowy proces dojrzewania OUN. Dyna-
miczne dojrzewanie OUN, zachodzace w pierw-
szych latach zycia, niejako utatwia wystapienie
padaczki, natomiast sam fakt wystepowania pa-
daczki spowalnia lub nawet cofa dojrzewanie méz-
gu do stadium bardziej pierwotnego, prowadzac
do lekoopornosci padaczki. Zjawisko to ttumaczy
rowniez wystepowanie niektérych zespotéw pa-
daczkowych i ich przetrwanie w wieku, kiedy nie
pojawiaja sie juz pierwotnie.

W badaniach przeprowadzonych na zwierzetach
komorki niedojrzatych neurocytéw sa zdecydowa-
nie bardziej oporne na uszkodzenie w trakcie dlu-
gotrwalych napadéw padaczkowych niz neurocy-
ty osobnikéw dorostych [9]. U dorostego zwierzecia
dlugo trwajacy stan padaczkowy prowadzi do
$mierci niektérych wybranych neurocytéw z to-
warzyszacym powstaniem nowych potaczen akso-
nalnych i nastepowym stwardnieniem hipokam-
pa oraz wystepowaniem padaczki przysrodkowej
czesci plata skroniowego, wtérnej do zaistnialej
modyfikacji czynnos$ciowej oraz strukturalne;j sie-
ci neuronalnej. W badaniach doswiadczalnych
u zwierzat w okresie wczesnorozwojowym wysta-
pienie stanu padaczkowego o czasie trwania po-
rownywalnym z czasem trwania u osobnikéw do-
rostych nie prowadzi do $émierci neurocytéw. Te
oporno$¢ przypisuje sie kilku czynnikom wyste-
pujacym w okresie rozwojowym OUN, a mianowi-
cie zachowaniu zdolnoéci uwalniania GABA
w trakcie napadu, wiekszemu stezeniu w OUN
czynnikéw wspomagajacych wzrost i rozwéj neu-
ronalny dzialajacych neuroprotekcyjne, a takze
mniejszej toksycznosci glutaminianu zwigzanej

z niedojrzatoscia kaskady cytotoksycznej oraz niz-
szego stezenia cytokin prozapalnych. Cytokiny pro-
zapalne cechuje zdolnos¢ poglebiania uszkodzen
spowodowanych przez trwajacy dlugo stan padacz-
kowy.

Wspomniany wyzszy prog opornosci na uszko-
dzenia komoérek nerwowych OUN, wystepujacy
w okresie dojrzewania, nie oznacza braku negatyw-
nego wplywu napadéw padaczkowych na rozwdéj
OUN. Wykazano to ewidentnie w badaniach do-
$wiadczalnych u szczura, u ktérego w okresie roz-
wojowym wystepowaly drgawki goraczkowe trwa-
jace ponad 30 minut, a w wieku dorostym pojawila
sie padaczka przysrodkowej czesci plata skronio-
wego, mimo ze napady te nie byly indukowane przez
$mier¢ neurocytéow lub stwardnienie hipokampa
[10]. Wiadomo réwniez z badan do§wiadczalnych,
ze nie wszystkie rodzaje napadéw indukuja podob-
ne zmiany destrukcyjne w sieci neuronalnej. Na
przyktad, w modelu padaczki skroniowej dowiedzio-
no, ze tylko wytadowania o wysokiej czestotliwosci
gamma moga prowadzi¢ do wystgpienia nastepo-
wej padaczki, natomiast wyladowania niezawiera-
jace tego wysokiego pasma czestotliwosci nie indu-
kuja nastepowej padaczki [9].

U dzieci tego typu obserwacje sa znacznie trud-
niejsze z uwagi na naktadanie sie wielu potencjal-
nych czynnikéw, ktére moga poza napadami pa-
daczkowymi ingerowaé w rozw6j intelektualny.
Przyktadem jest toczgca sie dyskusja na temat
ewentualnego wplywu przedtuzajacych sie drga-
wek goraczkowych na powstanie padaczki przy-
srodkowej czesci ptata skroniowego. Niektérzy
autorzy uwazaja, ze padaczka ta jest wynikiem ist-
niejacego wczesniej uszkodzenia w obrebie hipo-
kampa, indukujacego napady drgawek gorgczko-
wych z nastepowa padaczka [2].

Wydaje sie wiec, ze zdecydowana wiekszo$é
napadéw padaczkowych nie wplywa na rozwdj
OUN. Ma to ogromne znaczenie w przypadku na-
padéw okazjonalnych, w ktérych przedwczesne
rozpoczecie leczenia przeciwpadaczkowego mody-
fikuje w sposéb ciagly i globalny przewodnictwo
synaptyczne.

Drugim waznym zagadnieniem jest analiza
wplywu czynno$ci miedzynapadowej na rozwdj
OUN, szczeg6lnie przydatna w zespole napadow
zgieciowych z hipsarytmia (zesp6t Westa). W ze-
spole tym wczesniejsze zastosowanie farmakote-
rapii zmniejsza stopien nasilenia zaburzen po-
znawczych u danego pacjenta [11]. Jednak nie ma
obecnie danych o bezposrednim powigzaniu licz-
by i nasilenia zmian miedzynapadowych widocz-
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nych w zapisie EEG z wystepowaniem i nasileniem
zaburzen poznawczych. Poprawa zapisu EEG
u osoby z istniejgcymi juz zaburzeniami poznaw-
czymi najczeSciej nie wiaze sie ze znaczaca po-
prawg kliniczna w ich zakresie.

Klasyfikacja padaczek

Heterogenno$¢ r6znych form padaczki zmusza
do jej klasyfikacji w celu tatwiejszego zrozumie-
nia podloza ich patofizjologii, lepszej komunikacji
w $wiecie medycznym oraz przede wszystkim do-
bierania odpowiedniego, celowanego leczenia prze-
ciwpadaczkowego. Niezmiernie wazny jest réw-
niez inny korzystny element klasyfikacji padaczek,
dotyczacy badan epidemiologicznych w populacji
homogennej oraz badan poréwnawczych.

Poczatki klasyfikacji padaczek i napadéw pa-
daczkowych datuje sie na koniec lat 60. XX wieku
i pochodzi ona z osrodkéw europejskich, a w szcze-
g6lnosci francuskich [12]. Jej podstawa byty: kli-
niczna forma napadéw, zmiany w zapisach EEG
napadowych i miedzynapadowych, uszkodzenia
r6znego typu wystepujace w poszczegdlnych ob-
szarach OUN, etiologia oraz wiek pacjenta, w kto-
rym doszto do wystapienia padaczki. W klasyfika-
¢ji wyr6zniano napady czeSciowe lub ogniskowe
(proste, zlozone i wtérnie uogélnione) oraz napa-
dy uogélnione (obustronne i symetryczne lub o pre-
dominacji jednostronnej). Napad jest okreslany
jako ogniskowy, jesli objawy kliniczne na poczat-
ku napadu wskazuja na zajecie okreslonej czesci
jednej z potkul mézgowych. Za napad uogdlniony
uwaza sie sytuacje, w ktérej a priori zaangazowa-
ne sa obie pétkule mézgowe.

Dalsza szybka ewolucje klasyfikacji padaczek
i napadéw padaczkowych z zastosowaniem te-
chniki wideo-EEG oraz neuroobrazowania zawar-
to w jej ostatniej wersji z 1989 roku, ktéra oficjal-
nie nadal obowigzuje, zgodnie z zaleceniami Mie-
dzynarodowej Ligi Przeciwpadaczkowej (ILAE, In-
ternational League Against Epilepsy) [13].

Pojecie ,zespotu padaczkowego” w klasyfikacji
padaczek zmierza do zgrupowania wszystkich ele-
mentéw klinicznych i paraklinicznych, ktére po-
zwalajg rozpoznaé dany typ padaczki, majacy te
samg charakterystyke. Klasyfikacja na podstawie
zespoléw padaczkowych jest zogniskowana wokét
trzech gléwnych osi, jakimi sa wiek wystgpienia
pierwszych napadéw, rozréznienie miedzy pa-
daczka czesciowa (ogniskowa) i uogélniona oraz
rozréznienie miedzy padaczky idiopatyczna i nie-
idiopatyczna (objawowsq lub skrytopochodna).
Nalezy podkresli¢, ze pojecie napadu ogniskowe-

go lub uogélnionego jest rézne od pojecia padacz-
ki ogniskowej lub uogdlnionej, poniewaz napady
ogniskowe moga wystepowaé w niektérych posta-
ciach padaczki uogélnionej, czego przyktadem jest
zespot Lennoxa-Gastauta.

W przypadku padaczek idiopatycznych nie udaje
sie ustali¢ etiologii napadéw wspétczesnymi me-
todami diagnostycznymi. Przyjmuje sie, ze naj-
bardziej prawdopodobnym ich podiozem sg gene-
tycznie uwarunkowane zaburzenia neuroprzekaz-
nictwa lub zaburzenia dojrzewania OUN. W zde-
cydowanej wiekszosci przypadkéw ten typ pada-
czek uwaza sie za fagodny, ale z mozliwymi nega-
tywnymi nastepstwami w sferze poznawczej.
Padaczki objawowe sg nastepstwem znanego lub
podejrzewanego uszkodzenia OUN, a padaczki
skrytopochodne majg wszystkie cechy padaczki ob-
jawowej, ale nie udaje sie uwidoczni¢ miejsca
uszkodzenia OUN.

Klasyfikacja ta jest stale dyskutowana, a epilep-
tolodzy zajmujacy sie populacja dorostych chorych
podajg w watpliwo$é pojecie zespotu padaczkowe-
go [14]. Dla nich najwazniejszym i praktycznie
jedynym kryterium diagnostycznym padaczki jest
rodzaj napadu padaczkowego wraz z wynikajacy-
mi z tego implikacjami etiologicznymi, progno-
stycznymi i terapeutycznymi. Jednak w codzien-
nej praktyce identyfikacja okreélonego zespotu
padaczkowego to gtéwny element przy podejmo-
waniu decyzji terapeutycznych u dziecka. Spowo-
dowalo to, ze klasyfikacja zespoléw padaczkowych
przyjela sie w codziennej praktyce klinicznej, sta-
jac sie podstawa dziatan diagnostyczno-terapeu-
tycznych w padaczce wieku dzieciecego [15].

Diagnostyka i leczenie padaczki

Postepowanie diagnostyczne w padaczce obej-
muje 5 etapow. Pierwszy z nich to staranny opis
semiologiczny napadéw z uzyciem odpowiednich
okreslen fachowych, okreslajacych w terminolo-
gii medycznej zglaszane przez chorych i ich oto-
czenie napady. W 2. etapie, na podstawie uzyska-
nych informacji, nalezy zmierza¢ do okreslenia
rodzaju napadéw wystepujacych u danego chore-
go. Trzeci etap powinien prowadzi¢ do zakwalifi-
kowania rozpoznanej padaczki do jednego ze zna-
nych zespoltéw padaczkowych, a w przypadku
niemozno$ci przeprowadzenia takiej kwalifikacji
— stuzy¢ rozpoznaniu rodzaju napadéw wystepu-
jacych u chorego. W 4. etapie, na podstawie wielu
badan diagnostycznych, w tym gléwnie neuroobra-
zowych, EEG, metod biologicznych i genetycznych,
powinno sie zmierza¢ do ustalenia etiologii padacz-
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ki, uwzgledniajac wszystkie dodatkowe informa-
cje (w szczegblnosci wystepowanie zmian skoér-
nych, choréb metabolicznych i in.). W ostatnim
5. etapie nalezy rozwazy¢, jaki wplyw ma wyste-
pujaca obecnie padaczka na dalszy rozwdéj intelek-
tualny i fizyczny chorego.

Dokonanie rozpoznania padaczki jest niewatpli-
wie dziataniem obarczonym powaznymi konse-
kwencjami, obejmujacymi najczesciej wilaczenie
dlugotrwatego leczenia przeciwpadaczkowego oraz
oznacza zwigzane z tym rozpoznaniem problemy
socjalne i behawioralne. Jak wykazano w licznych
badaniach populacyjnych, odsetek zawyzonych roz-
poznan padaczki w populacji dzieci wynosi okolo
20% [16, 17]. Powszechnie znany jest fakt, ze
w wieku rozwojowym liczne epizody napadowe nie
maja charakteru padaczkowego. Obserwuje sie réw-
niez odwrotng tendencje — niedostrzegania niekté-
rych objawéw o charakterze napadowym, ktére sg
jednak wyrazem autentycznych napadéw padacz-
kowych.

Wsréd narzedzi diagnostycznych padaczki pod-
stawowym badaniem, potwierdzajagcym niezmien-
nie swojg niezwykla przydatnos¢, jest zapis EEG
w wersji podstawowej, lecz przede wszystkim
w czasie snu u dzieci do 6. roku zycia, w wieku
po6zniejszym réwniez zapis snu, ale najczesciej —
zapis po jego deprywacji. Ogromne znaczenie ma
rowniez technika wideo-EEG pozwalajaca powia-
za¢ fenomeny kliniczne i bioelektryczne. Wielo-
krotnie charakter zmian w zapisie EEG pozwala
zakwalifikowaé dany typ padaczki do konkretne-
go zespolu padaczkowego, otwierajac tym samym
droge do skutecznego i celowanego leczenia prze-
ciwpadaczkowego.

Ogromnym ,skokiem” w zrozumieniu niekto-
rych przypadkéw czesto lekoopornej padaczki wie-
ku dzieciecego byto wprowadzenie techniki neu-
roobrazowania z zastosowaniem MR. Za jego
pomoca zaczeto wykrywaé anomalie rozwojowe
kory mézgowej, miedzy innymi dysplazje i ekto-
pie korowe oraz zaburzenia mielinizacji, czyniac
z MR metode z wyboru w etiologicznej diagnosty-
ce padaczki. Stosowane techniki MR — T1, T2 oraz
technika inwersji i powrotu (FLAIR, fluid attenu-
ated inversion recovery) — sa niezbedne w diagno-
styce padaczki (ryc. 2, 3).

Natomiast technika funkcjonalnego MR pozwa-
la doktadnie zlokalizowa¢ kore ruchowa i obszary
zwiazane z mowa u pacjentéw z lekooporna pa-
daczka zakwalifikowanych do leczenia neurochi-
rurgicznego [18].

Rycina 2. Obraz rezonansu magnetycznego u 6-tygodniowego
pacjenta z lekooporng padaczkg ogniskowg na tle masywnej dys-
plazji korowej w obrebie lewego ptata czotowego

Rycina 3. Obraz rezonansu magnetycznego u 8-miesiecznej pa-
cjentki z lekooporng padaczkg objawiajaca sie napadami zgiecio-
wymi na tle zaburzen mielinizacji o typie pachygyrii

W ocenie funkcjonalnej kory mézgowej, do wy-
krywania ogniska padaczkorodnego oraz oceny jego
aktywnosci, przydatne sg tomografia emisyjna po-
jedynczego fotonu (SPECT, single photon emission-
-computed tomography) i pozytronowa tomografia
emisyjna (PET, positron emission tomography).

Ustalajac uwarunkowania diagnostyczno-tera-
peutyczne, trzeba wzigé¢ pod uwage wiele powyz-
szych element6éw o charakterze neurorozwojowym.
Swiadomosé tego zjawiska oraz jego coraz lepsze
poznanie dzieki rozwojowi technik badawczych,
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w tym neuroobrazowania, pozwalajg wykazac, jak
skomplikowanym zagadnieniem jest padaczka
w tym okresie zycia. W patomechanizmie padaczki
u dzieci uczestniczy wiele réznorakich czynnikow,
niewystepujacych w wieku dorostym, wplywaja-
cych na wywolanie napadu, dynamike choroby,
a takze efekty terapeutyczne lub ich brak. Koniecz-
ne jest poznanie wszystkich tych uwarunkowan
w momencie podejmowania decyzji o wyborze
odpowiedniego sposobu leczenia. Dodatkowym
elementem jest konieczno$c¢ stalego uwzgledniania
w farmakoterapii potencjalnego wplywu stosowa-
nych lekéw przeciwpadaczkowych na czynnosé
rozwijajacego sie OUN w odniesieniu do funkcji
poznawczych, zapamietywania i uczenia sie. Bio-
rac pod uwage wszystkie wspomniane uwarunko-
wania uwaza sie, ze przeprowadzenie pelnej dia-
gnostyki padaczki i wdrozenie leczenia danego
zespolu padaczkowego oraz jego nadzorowanie po-
winno by¢ prowadzone w wysoko specjalistycz-
nym osrodku zajmujacych sie tym zagadnieniem.
W niektérych przypadkach, poza postepowaniem
neurologicznym, konieczna jest rowniez doktad-
na ocena neuropsychologiczna z uwzglednieniem
trudnos$ci w procesie uczenia sie.

Wspélczesna terapia padaczki zmierza do cal-
kowitej lub najlepszej z mozliwych kontroli napa-
déw. W ostatnich 15 latach zanotowano ogromny
postep w zakresie rozwoju nowych lekéw przeciw-
padaczkowych, ktorych liczba zwiekszyla sie kil-
kukrotnie. Jednym z najwazniejszych elementéw
jest wlasciwy wybdr leku — nie tylko pod wzgle-
dem jego dzialania i skutecznosci przeciwpadacz-
kowej, ale r6wniez pod katem wystepowania
ewentualnych krétko- i dtugoterminowych dzia-
fan niepozadanych.

Rozleglos¢ tego zagadnienia nie pozwala na jego
chocby krétkie omowienie w tym artykule, jednak
bardzo waznym elementem jest podkreslenie co-
raz lepszego, pelniejszego poznania stosowanych
lekéw przeciwpadaczkowych, z przypisaniem nie-
ktérych z nich do konkretnych zespotéw padacz-
kowych, w ktorych okazujg sie bardzo skuteczne.
Przy coraz lepszym poznaniu dzialania poszcze-
gblnych lekow przeciwpadaczkowych ich wysoka
skutecznosé w niektérych zespotach moze wska-
zywacé na patomechanizm samej padaczki w tym
zespole. Przykltadem najnowszych doniesien w tym
zakresie jest coraz lepsze zrozumienie skuteczno-
$ci wigabatryny w zespole napadéw zgieciowych
u dzieci ze stwardnieniem guzowatym. Rozpocze-
cie stosowania tego leku prewencyjnie u dzieci
z jedng z fakomatoz — stwardnieniem guzowatym

— wylacznie na podstawie zmienionego napado-
wo zapisu EEG, jeszcze przed wystgpieniem napa-
déw zgieciowych, zapobiega rozwojowi tej ciezkiej
padaczki i powstaniu zaburzen poznawczych [19].

Bardzo ciekawymi, rokujagcymi duze nadzieje
w terapii padaczek lekoopornych sa dwa nowe leki
— rufinamid w zespole Lennox-Gastauta i stiripen-
tol w zespole Draveta. Charakteryzuja sie one wy-
soka skutecznoscig [20-22].

Inne, nowe, obiecujace leki przeciwpadaczko-
we, stosowane gtéwnie w padaczkach czesciowych,
ogniskowych z wtérnym uogélnieniem lub bez, to
lewetiracetam, pregabalina, zonisamid oraz —
wykazujacy zupelnie inny mechanizm dziatania
od pozostatych lekéw przeciwpadaczkowych —
lakosamid, powodujacy powolna selektywng inak-
tywacje kanatéw sodowych [23].

Dalsze poznanie lekéw przeciwpadaczkowych,
ich farmakokinetyki, wzajemnych interakcji
w przypadku stosowania w ramach politerapii oraz
dziatan niepozadanych powinno sie taczy¢ z zacho-
waniem zasad etyki badan i wprowadzania nowych
lekéw przeciwpadaczkowych. Efektem tych dziatan
jest miedzy innymi nowe prawo europejskie prze-
glosowane w 2007 roku, nakazujace obowiazkowe
rownolegle prowadzenie procesu wdrazania no-
wych lekéw przeciwpadaczkowych u doroslych
i u dzieci, zapobiegajac tym samym, istniejacym
obecnie w stosunku do niektérych z tych lekéw,
opdznieniom w rejestracji do stosowania u dzieci
siegajacym nawet 10-15 lat. Ponadto, jak juz
wzmiankowano, badania kliniczne w grupie dzieci
sg niezbedne, poniewaz wyniki badan uzyskane
u dorostych nie moga by¢ przenoszone na grupe
dzieci z uwagi na odrebnosci padaczki w tym wie-
ku, jak réwniez inng farmakokinetyke lekéw.

Nalezy rowniez podkresli¢ wzrost znaczenia
metod neurochirurgicznych w leczeniu lekoopor-
nych form padaczki, zwiazany z ulepszeniem tech-
nik neurochirurgicznych — od hemisferektomii
ilobektomii, do punktowego usuwania ognisk dys-
plastycznych czy ekotopowych w korze mézgu.
W niektérych przypadkach lekoopornej padaczki
o wybranej etiologii chorzy sa szczegdlnie dobry-
mi kandydatami do leczenia neurochirurgicznego.
Nalezg do nich dysplazje korowe w formie zabu-
rzen migracji i/lub réznicowania komérek nerwo-
wych oraz zespoly obejmujgce dysfunkcje jedne;j
z potkul mézgowych — zesp6l Sturge’a-Webera,
zapalenie mézgu typu Rasmussena czy hemime-
gaencefalia [24].

Wsréd innych sposobdéw terapii stosowanych
w przypadkach padaczki lekoopornej, w odniesieniu
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do ktérych istnieje coraz wieksze doswiadczenie
pozwalajace zaliczy¢ je obecnie do postepowania
rutynowego, nalezy wymieni¢ stymulacje nerwu
btednego oraz diete ketogenna.

Mimo zdecydowanego pogltebienia wiedzy do-
tyczacej padaczki w ostatnich latach liczne pyta-
nia pozostaja otwarte. Dotycza one miedzy inny-
mi nastepstw neuropsychologicznych padaczki
wieku rozwojowego oraz wyboru optymalnego le-
czenia, pozwalajacego maksymalnie kontrolowaé
napady padaczkowe, r6wnoczesnie bez uposledze-
nia normalnego funkcjonowania chorego w spote-
czenstwie i w rodzinie.
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