INSTYTUT CENTRUM ZDROWIA MATKI POLKI
W tODZI

KLINIKA NEUROLOGII ROZWOJOWEJ i EPILEPTOLOGII

Adam Konstanty Markiewicz

ANALIZA POROWNAWCZA ZABURZEN ROWNOWAGI
u PACJENTOW PEDIATRYCZNYCH z ROZPOZNANA
PADACZKA NIELECZONYCH FARMAKOLOGICZNIE

i PACJENTOW PODDANYCH LECZENIU
PRZECIWDRGAWKOWEMU

Rozprawa doktorska

Promotor: Prof. dr hab. n. med. Mariusz Stasiotek

Promotor pomocniczy: dr n. med. tukasz Przysto

t6dz 2024






Sktadam podziekowania Promotorowi, Prof. dr hab. n. med. Mariuszowi Stasiotkowi,
za posSwiecony czas, cenne wskazowki merytoryczne, Zyczliwos¢ ogrom okazanej mi
cierpliwosci oraz za stowa motywacji, od ktorych wszystko sie zaczeto.

Dzigkuje rowniez Rodzinie, Przyjaciotom i tym wszystkim, ktorzy w jakikolwiek sposob
przyczynili sig do powstania niniejszej pracy, za wszelkq pomoc, za kazde dobre stowo
i okazang dobroc.

Pisanie pracy wiqgzato si¢ z koniecznoscig duzego zaangazowania i poswiecenia wielu
godzin wolnego czasu. Dlatego, szczegolne podziekowania kieruje do Rodzicow za wiare we

mnie i bezgraniczng mitosc.

Prace dedykuje Rodzicom






SPIS TRESCI

SPIS SKROTOW STOSOWANYCH W TEKSCIE......cccoseucumenmsensenssensessssssssasssssscssss 7
Lo WSTEP ...urititicticineninssnssnssississississsssssssssssssssstssssstssssssssssssssssssssstssssssossosssssssssssssssssons 9
L1, WPTOWAAZEIIE ....conevieiiieiie ettt ettt ettt ettt et e e et e sate e bt e ssseensaesnseenseennnas 9

1.2, PAACZKA ..ottt ettt et e naeenne 13

1.3. Metody oceny uktadu rOWNOWAZT ......oecvieriiiiiieiieeiieie et 25

2. CEL PRACQCY .uuuiuiiricicinsensensssssissississsssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssstsssosssssssssssssssssssnses 28
3. MATERIAL I METODY ..ucovininiiininsicsensenssnssissnssessessessessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssnses 29
R B o To] <) s o1 BRSPS RRP 29
3.2, OCENA TOWNOWAZ .eevvveenrieireeiiesiteesteeaeteeteesiaeeseassreenseessseanseesssesseessseenseessseenseessseenne 31
3.2.1. Skala rOWNOwagi Berga .......cccceevuiiiiiiiieiiieiieieeeee e 31

3.2.2. TSt TUG ..ttt sttt eb e 31

3.2.3. Badanie poStUrografiCZne...........cceereeeiieniieiieiieeieesiie et eveeiee e e 32

3.3. ANAliZa StAtYSEYCZNA ...oocueieiiiiiieeiieeiieeie ettt ettt ettt ettt ettt s e e neeenne 34

4. WY NIKT..ououeinirinninricicsessessensssssnssisssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssossosssssssssssssssssssnses 35
4.1. Skala rOWNOWAZE BEIZA......cceiiiiiiiieiieiie ettt sttt 40
4.2 TESE TUG ittt ettt ettt et e et e et e e st e e sabteesabeeenabeesnseas 43
4.3. Badanie poStUIOZIafiCZIe ........ccueevuiieiieniieeieeciie et esiee ettt ettt e sre e e enbeebeeseaeenseens 46

5. DYSKUSTA ..uiotiiiiininsinstnsnissississississssssssssssssssssississssssssssssssssssssssssssstssssssssssssssssssssssssssssons 59
6. WINTOSKI ....cuuiuiiriiininsensnnsnissississcsssssessssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssons 67
7. STRESZCZENIE ...ucuiiiiiininuissicrissinsessessssssssssssississssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssons 68
SUMMARY ..uuceuiirinrensensnnssississississssssssssssssssssssssssssstsssossssssssssssssssssssssstssssssssssssssssssssssssssssssssnes 70
PISMIENNICTWO.u.ccuiuiinncsmncssasessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssess 72
SPIS TABEL ..c.uucuinininiininrisnisnicrissessessssssssssssisssssisssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssanes 79
0 o I 2 O 1T 80
ZALACZNIKI c..uuuuiniricricrnnsensenssississississsssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssstossosssssssssssssssssssnses 82






SPIS SKROTOW STOSOWANYCH W TEKSCIE

ACTH
ASM

BPPV

BRV
BZP
ChPL
CBD
CBZ
CLB
CNB
CoG
CoP
CoPR
DK
ENG
ESC
ESL
ETS
F
FBM
GBP

ILAE

ITW
L

L/S

LCM
LEV
LTG
LW-F
LW-S
M
Max-F
Max-S
ML
NMDA
00
OX
0).(¢
0)'4
oz

PB
PGB
PCS
PMC

adrenokortykotropina, kortykotropina

(ang. antiseizure medications) leki przeciwnapadowe
(ang. Benign Paroxysmal Positional Vertigo) tagodne potozeniowe
zawroty glowy

Brywaracetam

Benzodiazepiny

charakterystyka produktu leczniczego

Kannabidiol

Karbamazepina

Clobazam

Cenobamat

(ang. Center of Gravity) ogolny srodek cigzkos$ci ciata
(ang. Center of Pressure) srodek nacisku stop

odlegtos¢ CoP od $rodka uktadu wspoétrzednych

dieta ketogenna

Elektronystagmografia

Escitalopram

Eslikarbazepina

Etosuksymid

(ang. female) zenski, dziewczynka

Felbamat

Gabapentyna

(ang. International League Against Epilepsy) Migdzynarodowa Liga
Przeciwpadaczkowa

(ang. Idiopatic Toe Walking) idiopatyczny wzorzec chodu na palcach
dhugos¢ statokinezjogramu

dhugo$¢ statokinezjogramu w stosunku do wielkos$ci pola
powierzchni (1/mm)

Lakozamid

Lewetyracetam

Lamotrygina

liczba wychylen CoP w plaszczyznie ML

liczba wychylen CoP w plaszczyznie AP

(ang. male) meski, chtopiec

maksymalne wychylenie w ptaszczyZznie ML
maksymalne wychylenia w ptaszczyZznie AP

(ang. medio-lateral) wychylenia CoP w plaszczyznie strzatkowe;j
N-metylo-D-asparaginian

oczy otwarte

o$ odcigtych

Okskarbazepina

o$ rzednych

oczy zamknigte

Fenobarbital

Pregabalina

(ang. Postural Control System) system kontroli postawy
Perampanel



PHT

RUF

SD
sEMG
STP

TGB
TIA

TPM
TUG

VGB
VNS
VPA
ZNS

Fenytoina

Rezonans Magnetyczny

Rufinamid

pole powierzchni zakreslanego przez punkt przylozenia nacisku stop
na podtoze (w mm?)

odchylenie standardowe

(ang. superficial Electromiography) elektromiografia
powierzchowna

Styrypentol

oznacza czas pomiaru ustalony w protokole badania na 30s
Tiagabina

(ang. Transient Ischemic Attack) przemijajacy atak niedokrwienny
Topiramate

(ang. Timed Up and Go) Test Wstan i 1dz

predkos¢ $rednia ruchu CoP na podtoze w ruchu ztozonym oraz w
ptaszczyznach ML i AP (w mm/s)

Wigabatryna

(ang. Vagus Nerve Stimulator) stymulator nerwu btednego
walproinian sodu, kwas walproinowy

Zonisamid



1. WSTEP

1.1. Wprowadzenie

Mechanizm kontroli réwnowagi uwarunkowany jest sprawnym, wydajnym
funkcjonowaniem wielu uktadow, dlatego tez ocena jego funkcjonowania nastrecza wielu
problemoéw oraz wymaga interdyscyplinarnego podej$cia. Utrzymanie prawidtowej rownowagi
wymaga skorelowanej pracy: ukladu przedsionkowego, czucia proprioceptywnego
(czyli glebokiego), wzroku i1 shuchu [1]. Wielosktadnikowy, wielouktadowy mechanizm
odpowiedzialny za: orientacj¢ w przestrzeni, utrzymanie odpowiedniej postawy, wykonywanie
czynno$ci wolicjonalnych, pokonywanie w pozycji spionizowanej sity grawitacji nazwany
zostal systemem kontroli postawy (ang.: postural control system, PCS) [2]. System PCS jest
aktywny w sposOb nieprzerwany, réwniez we $nie. Dzialanie systemu opiera si¢ w
przewazajacej mierze na rownoleglej realizacji dwdch zadan. Pierwszym zadaniem jest
utrzymywanie rownowagi poprzez wykorzystanie mechanizmow antygrawitacyjnych. Drugim
zadaniem jest budowanie orientacji, percepcji sensorycznej utozenia czg¢sci ciala wzgledem
siebie 1 wzgledem otaczajacego $wiata, ktoére to czynnosci dostarczajg informacji
referencyjnych pozwalajacych na korekcje postawy. Te dwa uzupeiniajace si¢ mechanizmy
umozliwiajg utrzymanie rownowagi podczas wykonywania rozmaitych czynnosci, takich jak
powrdt do spoczynku po wytrgceniu z rOwnowagi, czy tez wykonywanie precyzyjnych ruchow
pomimo interferujacych czynnikow zewnetrznych. We wczesnym etapie rozwoju dziecko uczy
si¢ wspoldziatania tych dwoch systeméw (motorycznego i sensorycznego) wykorzystujac
zadaniowo$¢ ruchow, ktére wykonuje oraz réznorodno$¢ wachlarza ruchowego [3.4].
Wiadomo, ze prace PCS moga zaburza¢ rozmaite czynniki, w tym procesy chorobowe. Posrod
czynnikdw antropometrycznych wyrdézni¢ mozna: mase¢ ciata, wzrost, stosunek dlugosci
poszczegolnych czesci ciata wzgledem siebie. Wazny tez jest wiek. Pismiennictwo podaje, iz
praca tego ztozonego uktadu pogarsza si¢ u 0s6b dorostych poczynajac od 50 roku zycia [5,6].
Przyczyn pogorszenia funkcjonowania rownowagi u osob starszych upatruje si¢ w obnizeniu
wydajnosci uktadu sensorycznego zwigzanego ze stopniowo zmniejszajacg si¢ sprawnosciag
wzroku, shuchu, czucia, a takze ze zmianami w ukladzie mig§niowo-kostnym, zmianami
zwyrodnieniowymi, przebytymi urazami, ztamaniami, przebytymi zabiegami chirurgicznymi
wplywajacymi na ptynno$¢ i wydajnos¢ pracy uktadu powigziowego [5,6]. Rosnie tez ryzyko
upadkoéw po 50 roku zycia, co prowadzi¢ moze do powaznych konsekwencji zdrowotnych

w sferze fizycznej jak i psychicznej [7,8,9]. Roznego rodzaju czynniki oddziatuja na osoby



starsze, predysponujac je do upadku. Naleza do nich czynniki wewngtrzne zwigzane z wiekiem,
przewlektymi chorobami towarzyszacymi wymienionymi powyzej oraz czynniki zewngtrzne,
takie jak konstrukcja chodnikow, rodzaj obuwia, $liska nawierzchnia. Najczestsze
neurologiczne przyczyny zaburzen réwnowagi u dorostych, to nieprawidtowosci wystgpujace
w przebiegu neuropatii obwodowych, schorzen pozapiramidowych w tym choroby Parkinsona,
udaru mozgu, procesOw starzenia si¢ [10].

Problem zaburzen réwnowagi wystgpuje réwniez u pacjentdw pediatrycznych.
W przypadku dzieci przyczyny ich wystepowania nie s tak dobrze scharakteryzowane, jak to
ma miejsce u 0so6b dorostych. U dzieci czesto$¢ wystgpowania zaburzen rownowagi jest nizsza.
Sktania to do zastanowienia si¢, w jakich grupach zaburzenia te wystepuja 1 jakie moga by¢
przyczyny wystepowania zaburzen rOwnowagi w populacji pediatrycznej. Wydaje sie, ze
nalezy tu rozpatrywaé czynniki zwigzane zaré6wno z ksztattujacym si¢ uktadem ruchu jak i
dojrzewajacym uktadem nerwowym.

W rozwoju dziecka wyrézni¢ mozemy dwa etapy ksztaltowania si¢ réwnowagi
w zaleznos$ci od punktu odniesienia. We wczesniejszym okresie - do okoto 6 roku zycia,
punktem odniesienia dla dziecka jest tutow, ktory odgrywa gtéwna role i determinuje prace
konczyn w dynamice [11]. W po6zniejszym czasie, tj. po 6 roku zycia, to ruchy glowy i jej
przestrzenna lokacja odpowiadaja za uktad pozostatych czesci ciala w przestrzeni [12]. Wydaje
sig, iz do 6 roku zycia, proces integracji motorycznej oraz sensorycznej doskonali si¢ i dojrzewa
do momentu uksztaltowania si¢ chodu, a po tym czasie osiagga swoja ostateczng form¢. Po
uksztattowaniu si¢ chodu, uklad ruchu jest juz dobrze skomunikowany z uktadem
sensorycznym, a glowa staje si¢ punktem odniesienia do relacji utozenia pozostatych czesci
ciata w przestrzeni: tutowia i konczyn [11,12].

Roézne choroby przewlekte moga wplywac¢ negatywnie na ksztattowanie si¢ rownowagi
u dzieci. Opisuje si¢ zaburzenia rdwnowagi u pacjentdow w przebiegu: mozgowego porazenia
dziecigcego, padaczki, niedostuchu, zaburzen widzenia [13]. Mechanizm zaburzen réwnowagi
w chorobach neurologicznych moze by¢ zréznicowany i mie¢ zwigzek m.in. z: nieprawidtowg
funkcja uktadu przedsionkowego, proprioreceptoréw, zaburzeniami podstawowego napigcia
mig$niowego, chorobami mézgu. W przypadku tych ostatnich wymienia si¢: udary pnia mozgu,
choroby demielinizacyjne, guzy kata mostowo-mézdzkowego, neuropatie nerwow
czaszkowych (uszkodzenie nerwu VIII izolowane lub zwigzane z chorobami uktadowymi),

guzy 1 malformacje naczyniowe pnia moézgu, zmiany patologiczne w obrebie tylnej jamy
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czaszki (guzy, krwiaki, zawaty mézdzku), padaczke, dziedziczne schorzenia rodzinne (np.
zwyrodnienie rdzeniowo-mdézdzkowe) [14,15].

Do ogolnoustrojowych przyczyn zaburzen rownowagi naleza: stosowane leki, choroby
zakazne (takie jak zapalenie opon modzgowo-rdzeniowych, infekcje ukladowe), choroby
kardiologiczne mogace manifestowac si¢ spadkami ci$nienia tetniczego, choroby uktadu
wewnatrzwydzielniczego (cukrzyca, niedoczynnos¢ tarczycy), zapalenia naczyn (kolagenozy,
olbrzymiokomorkowe zapalenie tetnic), schorzenia hematologiczne (niedokrwisto$¢), inne
choroby uktadowe (sarkoidoza, choroba ziarniniakowa), zatrucia uktadowe [14,15].

Zaburzenia napig¢cia migsniowego towarzyszace dysfunkcjom neurologicznym u dzieci,
W znacznym stopniu ograniczaja umiejetnos$¢ stabilizacji postawy i wykonywania ruchow
wolicjonalnych. Dodatkowym elementem zaburzajacym postawe stabilng sa kompensacyjne
aktywnosci toniczne w przypadku niewystarczajacej kontroli osrodkowej tutlowia [11]. Szacuje
si¢ ponadto, ze ok. 30% dzieci z mézgowym porazeniem dzieci¢gcym cierpi na padaczke [16].
Jednakze odsetek padaczki u dzieci i dorostych z moézgowym porazeniem dziecigcym oceniany
jest w r6znych zrédtach dos¢ szeroko na 15 do 55% [17]. Nie jest to w wystarczajacy sposob
wyjasnione, czy u pacjentdw z chorobami przewlektymi wspotwystepujaca padaczka moze by¢
czynnikiem sprzyjajacym wystapieniu lub potggujacym nasilenie zaburzen réwnowagi, jak
réwniez, czy taki niekorzystny wplyw obserwowany jest u osob nieobarczonych innymi
przewlektymi schorzeniami.

Kolejna kwestia bez jednoznacznej odpowiedzi w dostepnej literaturze to potencjalny
wptyw lekéw przeciwnapadowych (ang.: antiseizure medications, ASM) na zaburzenia
rébwnowagi u pacjentow z padaczka i réznice w charakterystyce tych zaburzen pomig¢dzy
pacjentami leczonymi i nieleczonymi farmakologicznie.

W pismiennictwie znajdujemy doniesienia mowiagce, ze uposledzenie koordynacji
ruchowej oraz niestabilnos$¢ posturalna to cz¢ste skargi pacjentow z padaczka, pomimo braku
odchylen w przedmiotowym badaniu neurologicznym [18]. Jednym z mozliwych powodow ich
wystepowania sg dziatania niepozadane stosowanych ASM, ale wplyw moga mie¢ roéwniez
czynniki zwigzane z przebiegiem choroby, takie jak: rodzaj napadow, wiek w ktorym doszto
do wystapienia pierwszego w zyciu napadu padaczkowego, czestotliwo$¢ napadoéw, czas
trwania 1 ciezko§¢ przebiegu napaddéw, zalezne od drgawek dysfunkcje fizjologiczne,
strukturalne, uszkodzenie o$rodkowego uktadu nerwowego spowodowane nawracajgcymi
1 przedtuzajacymi si¢ napadami oraz pierwotnymi uszkodzeniami mozgu, istniejacymi przed

wystapieniem napadow [18].

11



Mechanizm odpowiedzialny za zaburzenia rownowagi u pacjentéw z padaczka, nie jest
dobrze poznany. Przypuszcza si¢, ze w tej grupie pacjentoéw, nawet bez nieprawidlowosci w
badaniu neurologicznym, czynnos$¢ drég aferentnych i eferentnych bioracych udziat w kontroli
postawy ciata, moze by¢ zaburzona przez czynniki pierwotnie wywotujace padaczke, lub tez
moga one funkcjonowac nieefektywnie m.in. ze wzgledu na stosowane leczenie
przeciwnapadowe. Stosowane ASM moga modulowa¢ wpltyw moézdzku na utrzymanie
prawidlowej postawy ciata. W rdznicowaniu przyczyn zgtaszanych przez pacjentoéw zaburzen
nalezy jednak bra¢ pod uwage, ze nierzadko zawroty glowy sa skladnikiem aury
przednapadowej w przypadku wyladowan z tylnej cz¢sci zakretu skroniowego gornego [19,20].
Pamigta¢ trzeba takze o tzw. epileptycznych zawrotach glowy (ang. epileptic vertigo),
zwigzanych z padaczkorodng aktywno$cia w czeéciach kory moézgu reprezentujacej uktad
przedsionkowy, a wigc w platach ciemieniowym, skroniowym i czolowym. Jest to rzadka
forma napadoéw czesSciowych, a jej przyczyna moga by¢: dysplazja korowa, zmiany
nowotworowe, malformacje naczyniowe [19,20]. Szczegélnie u pacjentdéw Ww pierwszej
dekadzie zycia zawroty gtowy moga by¢ ekwiwalentem napadu padaczkowego [21]. Dlatego
tez u matych dzieci niekiedy wystepujace nagte, krotkie napady zawrotéw glowy, nalezy
réznicowa¢ z padaczka skroniowa. W przypadkach padaczki skroniowej z komponentem
btednikowym, ogniska padaczkorodne zlokalizowane sa w ptacie skroniowym lub
ciemieniowym, i manifestujg si¢ zaburzeniami réwnowagi, zawrotami glowy, czesto utratami
przytomnosci. W badaniach dodatkowych obserwuje si¢ nieprawidtowy zapis EEG, natomiast
proba kaloryczna jest negatywna [22]. Zawroty glowy z wymiotami i wytadowaniami z platow
potylicznych obserwuje si¢ w padaczce Panayiotopoulosa. [21]. Takze objawy ataksji moga
by¢ zarowno cze$cig obrazu klinicznego stanu padaczkowego, jak i1 czgstym efektem
niepozagdanym ASM, a takze stymulacji nerwu btednego [19,20]. W jednej z prac wysuni¢to
przypuszczenie, ze u pacjentéw z padaczka, u ktoérych nie obserwuje si¢ uposledzenia funkcji
moézdzku oraz odchylen w badaniu neurologicznym, prawdopodobna przyczyna deficytow
posturalnych moze by¢ zwigzana zzaburzeniami funkcji poznawczych, zwigzanych z
ogniskowym lub rozlanym uszkodzeniem mozgu, czy tez postgpujacymi procesami
neurozwyrodnieniowymi [18].

Co istotne, dostepne dane dotyczace zaburzen rownowagi towarzyszacych leczeniu
padaczki czesciej dotycza pacjentdow dorostych, niz pediatrycznych [23,24,25]. Cho¢ jak
wiadomo, w pierwsze] dekadzie zycia czgsto§¢ wystepowania padaczki jest wigksza niz

u dorostych [26].
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1.2. Padaczka

Padaczka jest jedna z najczestszych chorob neurologicznych. Szacuje si¢, ze wystepuje
ona u okoto 1% $wiatowej populacji, a choruje na nig okoto 50-70 min ludzi, wigkszo$¢ w
krajach rozwijajacych si¢. Dla populacji ogdlnej ryzyko wystapienia co najmniej jednego
epizodu padaczkowego w ciggu catego zycia wynosi 10%, a po pierwszym epizodzie
prawdopodobienstwo wystapienia drugiego napadu wynosi od 40 do 50% [27]. Niestety mimo
nieustannego rozwoju farmakoterapii, zastosowania diety ketogennej, czy wykorzystania
metod chirurgii padaczki, nie udaje si¢ uzyska¢ remisji napadow u okoto 30% chorych.
Rozpoznanie padaczki wigze si¢ cz¢sto z obnizeniem jakosci zycia pacjentow, stygmatyzacja,
ograniczeniami spolecznymi i zawodowymi. Poza tym leczenie padaczki trwa nierzadko cale
zycie, co zwigksza ryzyko wystapienia dziatan niepozadanych ASM. Pacjenci z padaczka maja
réwniez zwigkszone ryzyko wystapienia niektorych chordb, takich jak depresja, urazy gtowy,
zaburzenia autystyczne, niepelnosprawnos$¢ intelektualna, a takze od 2 do 10 lat krotsza
oczekiwang dlugo$¢ zycia [28,29].

Smiertelno$¢ w grupie chorych na padaczke jest 2-3 krotnie wicksza niz w populacji
ogblnej. Wiaze si¢ to z mozliwoscia zgonu podczas napadu padaczkowego, wypadkami
i wyzszym odsetkiem samobdjstw. 10-15% zgondéw w tej grupie to nieoczekiwane, nagle
zejscie Smiertelne (ang.: sudden unexpected/unexplained death in epilepsy, SUDEP),
w patogenezie ktdrego podejrzewa si¢ dysfunkcje autonomicznego uktadu nerwowego,
zwlaszcza uposledzenie aktywno$ci przywspotczulnej i/lub zwigkszenie aktywnosci
wspotczulnej [30].

Padaczka dotyka 0,5-1% populacji dziecigcej do 16 r.z., a wspotczynnik
zachorowalno$ci wynosi 20-50/100000 w ciagu roku i maleje z wiekiem. Uwaza si¢, ze w 30%
przypadkéw padaczki, pierwszy napad wystepuje przed 4 r.z., w 50% przypadkéw przed 11
r.z., aw 70% przypadkow przed 14 r.z. [26,31,32].

Czestos¢ wystgpowania drgawek jest znacznie wigksza we wczesnym dziecifstwie,
aich nastgpstwa w mozgu dziecka sa bardziej szkodliwe i trwate. Wigksza podatnosé
niedojrzatych neuronéw na rdéznorodne czynniki padaczkorodne, wynika z braku
mechanizméw hamujacych nadmierng zdolno$¢ niedojrzatych neuronéow do pobudliwosci

1 uogolniania wytadowan napadowych [26].
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e Definicja padaczki

Aktualna definicja padaczki sktada si¢ z dwoch czesci: konceptualnej, méwiacej o tym,
czym jest padaczka, oraz praktycznej, zawierajacej kryteria diagnostyczne [31,32,33].

Definicja konceptualna okresla padaczke, jako chorobe mozgu, ktorej najwazniejsza
cechg jest trwata predyspozycja do napadéow padaczkowych. Natomiast napadem
padaczkowym okre§la si¢ przejsciowe wystgpowanie objawoéw spowodowanych
nieprawidlowa, nadmierng lub synchroniczng aktywnoscia neuronalng moézgu.

Zgodnie z najnowsza definicja, zaproponowang przez Miedzynarodowa Lige
Przeciwpadaczkowa (International League Against Epilepsy, ILAE) padaczk¢ mozna
rozpozna¢ w trzech sytuacjach:

—  w przypadku wystapienia co najmniej dwoch nieprowokowanych napadéw, w odstepie co
najmniej 24 godzin;

— wystapienia jednego nieprowokowanego napadu, jezeli ryzyko wystapienia kolejnego
napadu wynosi co najmniej 60% (jest to ryzyko zblizone do pojawienia si¢ kolejnych
napadow po wystgpieniu 2 nieprowokowanych napadow);

— rozpoznanie zespolu padaczkowego na  podstawie objawow  klinicznych,
elektroencefalografii, i innych badan pomocniczych [33].

Zaburzenie funkcjonowania mozgu manifestuje si¢ w padaczce rozmaitymi napadami,
ktére wywotywane sg poprzez patologiczng aktywno$¢ komorek nerwowych.

e Kilasyfikacja napadow padaczkowych

Istnieje kilkadziesigt rodzajow napadéw padaczkowych, a poglady na ich klasyfikacje

budzily niejednokrotnie kontrowersje. Najnowszy podziat napadéw padaczkowych pochodzi z

2018 r i1 zostat przygotowany przez ekspertow ILAE [34]:
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Tabela 1. Podziat napadéw padaczkowych ILAE z 2018r.

Podzial napadéw padaczkowych 2018 r

Napady ogniskowe (focal seizures)

z objawami ruchowymi (motor):
— toniczne tonic
— atoniczne (atonic)
— miokloniczne (myoclonic)
—  kloniczne (clonic)
— napady zgigciowe (epileptic spasm)
—  psychoruchowe (hypermotor)
bez objawdéw ruchowych (non motor)
— z objawami sensorycznymi
— z objawami poznawczymi
— z objawami emocjonalnymi
— z objawami autonomicznymi

Napady ogniskowe

z zachowana $wiadomoscia (aware)

z zaburzeniami $wiadomosci (impared

awareness)

z nieznanym wywiadem dotyczacym §wiadomosci (unknown
awareness)

Napady uogolnione (generalized seizures)

z objawami ruchowymi:

—  toniczno-kloniczne

—  toniczne

— atoniczne

— miokloniczne

— miokloniczno-atoniczne’

—  kloniczne

—  kloniczno-toniczno-kloniczne

— napady zgigciowe
napady nieswiadomosci

— typowe

— nietypowe

— miokloniczne

— mioklonie powiek

Napady o nieznanym poczatku (unknown
onset)

z objawami motorycznymi
—  toniczne
— atoniczne
— toniczno-kloniczne
— napady zgieciowe

Napady o nieznanym poczatku

z zachowang $wiadomoscia
z zaburzeniami $wiadomosci
z nieznanym wywiadem dotyczacym $wiadomosci

Wsrdd przyczyn padaczki wymienia si¢ [35]:

— wady wrodzone mézgu,

— encefalopati¢ niedotlenieniowo-niedokrwienna,

— wrodzone bledy metaboliczne,
— czynniki autoimmunologiczne,
— wady genetyczne,

— urazy glowy,
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—  guzy mozgu,

— infekcje wewnatrzczaszkowe,

— choroby naczyniowe mozgu.

U dzieci czynniki etiologiczne mozna podzieli¢ na trzy grupy [26]:

— prenatalne: wady rozwojowe OUN, genetycznie uwarunkowane zaburzenia metaboliczne
1 fakomatozy,

— okoloporodowe: urazy i niedotlenienie, do ktérych dochodzi w trakcie i bezposrednio po
porodzie,

— postnatalne: urazy czaszkowo-mozgowe, neuroinfekcje, guzy moézgu, zaburzenia
metaboliczne i toksyczne.

Struktura przyczyn padaczki ksztaltuje si¢ roznie w r6znych grupach wiekowych [35]:

— do 1 roku zycia najczestszymi przyczynami wystgpienia padaczki sa: encefalopatia
niedotlenieniowo-niedokrwienna, choroby metaboliczne, stwardnienie guzowate, wady
rozwojowe, hipoglikemia i krwawienia $rodczaszkowe, zaburzenia genetyczne,

— od 1 do 5 roku zycia padaczke najczesciej wywotuja: infekcje OUN, wady rozwojowe,
wrodzone btedy metaboliczne, fakomatozy. Réwniez wystapienie nawracajacych drgawek
gorgczkowych (niezwigzanych z infekcja OUN) z towarzyszacym dodatnim wywiadem w
kierunku padaczki u krewnych pierwszego stopnia, zwigksza ryzyko wystapienia padaczki
w tej grupie wiekowej,

— pomigdzy 6 a 15 rokiem zycia najczeSciej zaczynaja si¢ padaczki uwarunkowane
genetycznie,

— pomigdzy 10 a 20 rokiem zycia u podstaw padaczki leza najczgsciej urazy glowy oraz
podtoze genetyczne,

— pomigdzy 20 a 60 rokiem zycia wsrdd wiodacych przyczyn wystgpienia padaczki
wymienia si¢: naduzywanie alkoholu 1 narkotykow, urazy glowy, guzy mozgu,

— powyzej 60 roku zycia za najczgstsze przyczyny zachorowania na padaczke uwaza sig:
choroby naczyniowe mézgu oraz choroby neurozwyrodnieniowe.

W wieku 0-5 lat dominuja padaczki i zespoty padaczkowe uogolnione, natomiast

u dzieci starszych w wieku 6-15 lat — padaczki i zespoly padaczkowe czesciowe [26].
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Czynniki prowokujace wystapienie napadoéw padaczkowych to migdzy innymi [35]:

— hipoglikemia, hipokalcemia, hiponatremia,
— podwyzszona temperatura ciata,

— deprywacja snu,

— infekcje,

—  zatrucie toksyczne,

— hiperwentylacja,

— fotostymulacja,

— odstawienie alkoholu, niektorych lekow,

— naduzywanie alkoholu i narkotykow.

Postepowanie w padaczce

Harmonijny rozwdj sfery poznawczej, ruchowej, emocjonalnej i spotecznej warunkuje
wielowymiarowa niezalezno§¢ w  dorosto$ci. Natomiast spowolnienie rozwoju
psychoruchowego jest problemem wielu dzieci dotknietych padaczka. Stad wlasciwe leczenie
padaczki jest kluczowym zagadnieniem dla chorych w okresie rozwojowym. Wprowadzenie
leczenia przeciwnapadowego powinno by¢ poprzedzone poglebiong diagnostyka z okresleniem
symptomatologii objawow, ustaleniem ich etiologii oraz wlasciwym doborem ASM [35,36].

e Diagnostyka padaczki:

Diagnostyka padaczki wymaga w pierwszej kolejnos$ci zebrania doktadnego wywiadu
od pacjenta i obserwatoréw epizodow napadowych. W odniesieniu do padaczki wieku
rozwojowego wazne jest rowniez przesledzenie rozwoju globalnego dziecka z uwzglgdnieniem
uwarunkowan genetycznych, cigzowych i okotoporodowych. Bardzo istotnym elementem
diagnostycznym jest wlasciwe rozpoznanie semiologiczne napadu padaczkowego. Zebranie w
peini obiektywnego wywiadu nie zawsze jest mozliwe, stad cennym zrodtem informacji dla
lekarza moze si¢ okaza¢ nagranie napadu przez $wiadkéw zdarzenia. Posrod badan
dodatkowych rekomenduje si¢ wykonanie: badan podstawowych krwi, badania
elektrokardiograficznego (EKG) (standardowe i w razie potrzeby metoda Holter-EKG),
badania EEG (w tym video-EEG i Holter-EEG) oraz badan neuroobrazowych. U chorego
nalezy takze przeprowadzi¢ badanie psychologiczne, zwlaszcza gdy istnieje podejrzenie
napadow psychogennych. W XXI wieku coraz istotniejsza rol¢ w diagnostyce padaczki petnig
badania molekularne, szczeg6lnie przeprowadzane metoda sekwencjonowania panelowego.

Nieustanny rozwdj genetyki pozwala nie tylko na diagnozowanie i réZznicowanie zaburzen
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napadowych, ale w wybranych jednostkach chorobowych umozliwia personalizowanie terapii
[33,37].
e Badania neuroobrazowe:

Rezonans Magnetyczny (RM). Badanie RM jest stosowane w diagnostyce padaczki
jako metoda z wyboru. Badanie to jest bardziej czute i pozwala m.in. na obrazowanie zmian
ogniskowych, ktére moga nie by¢ widoczne w badaniu Tomografii Komputerowej (TK), takich
jak mate guzy, dysgenezja kory moézgu, zmiany w przebiegu stwardnienia guzowatego,
ogniskowa glioza, [36,37,38].

Tomografia komputerowa (TK). Szeroka dostgpnos¢ i krotki czas wykonania badania
TK znajduja swoje miejsce w sytuacjach pilnych, kiedy wykonanie badania RM jest
niemozliwe lub wymaga zbyt dlugiego oczekiwania np. w przypadku chorego zaopatrywanego
w trybie ostrym po pierwszym napadzie padaczkowym. W takiej sytuacji badanie TK pozwala
na potwierdzenie lub wykluczenie niektorych patologii takich jak krwawienie do OUN, zmiany
ogniskowe z efektem masy, obrzek médzgu [36,37,38].

e Badanie elektroencefalograficzne (EEG):

EEG jest jedynym dostgpnym w rutynowej praktyce klinicznej badaniem mogacym
wykaza¢ czynno$¢ napadowa mozgu, dlatego jest ono jednym z glownych narzedzi
diagnostycznych stuzacych rozpoznaniu i klasyfikowaniu padaczki. U okolo 30% osob
z padaczka zapis EEG moze wykaza¢ typowe wyladowania padaczkowe w pojedynczym
badaniu, w kolejnych badaniach mozna zwigkszy¢ te czutos¢ do 70-75% [33,37,38]. Czulos¢
badania jest wyzsza, gdy wykonuje si¢ je w krotkim czasie po napadzie. Preferowane jest
wykonanie badania w ciaggu pierwszych 16 godzin od wystapienia napadu. Zwigkszong
czulo$cig charakteryzuja si¢ roéwniez badania EEG prowadzone w trakcie snu lub po jego
deprywacji [33,36]. Obok klasycznego badania EEG wyr6znia si¢ zapis EEG z rejestracja video
(video-EEG) oraz catlodobowe badanie EEG (Holter-EEG). Analizy te maja szczeg6lng wartos¢
przy réznicowaniu padaczki z napadami rzekomopadaczkowymi oraz niepadaczkowymi
zaburzeniami ruchowymi. Nalezy jednak pamigtaé, ze prawidlowy zapis EEG nie wyklucza
rozpoznania padaczki. Nawet do 50% pacjentow z padaczka moze nie wykazywaé
nieprawidlowosci w rutynowym badaniu EEG [37,38, 39].

e Leczenie padaczki:

Podstawowa metoda leczenia padaczki jest leczenie farmakologiczne w postaci

monoterapii. Niestety okoto 30% pacjentow z powodu braku kontroli napadéw padaczkowych

wymaga wdrozenia drugiego i trzeciego ASM. W takiej sytuacji, gdy stosowane uprzednio dwa
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ASM byly wlasciwie dobrane oraz przyjmowane w odpowiednich dawkach i jest konieczno$¢
wlaczenia trzeciego preparatu rozpoznaje si¢ padaczke lekooporng. W leczeniu padaczki
lekoopornej oprécz standardowej farmakoterapii stosuje si¢ metody niefarmakologiczne w
postaci diety ketogennej, postgpowania neurochirurgicznego i neuromodulacyjnego.

Terapia ketogenna polega na leczeniu zywieniowym z uzyciem diety:
bogatottuszczowej, normobiatkowej 1 ubogowgglowodanowej. Wprowadzenie osrodkowego
uktadu nerwowego w stan ketozy przez zwigkszenie stezenia kwasu beta-hydroksymastowego
wykazuje wysoka skuteczno$¢ przeciwnapadowa i neuroprotekcyjng. Mechanizm dzialania
diety ketogennej nie jest w pelni poznany, natomiast jej gtowne dzialanie przeciwnapadowe
polega na promocji neurotransmisji hamujacej (zaleznej od kwasu gamma-aminomastowego,
GABA) z zahamowaniem neuroprzekaznictwa pobudzajacego (zaleznego od N-metylo-D-
asparaginianu, NMDA). Ponadto neuroprotekcyjny efekt dziatania diety ketogennej zwigzany
jest z promowaniem biogenezy mitochondrialnej, czego efektem jest poprawa metabolizmu
1 wytwarzania energii komorek nerwowych.

Zabiegami neurochirurgicznymi wykonywanymi w celu leczenia padaczki s3: zabiegi
resekcyjne (lobektomia, lezjonektomia, hemisferektomia, rozlegta resekcja wieloptatowa),
zabiegi roztaczeniowe (kallozotomia) oraz zabiegi neuromodulacyjne (stymulacja nerwu
btednego, gteboka stymulacja mozgu) [33,38,40,41,42].

e Wybor ASM

Wybdr leku zalezy od: rodzaju padaczki, stanu pacjenta, chorob wspottowarzyszacych,
czestotliwosci napadow oraz od tolerancji leku przez pacjenta [35, 36].

Idealny ASM dla dziecka powinien by¢ skuteczny i bezpieczny, mie¢ szeroki zakres
dzialania przeciwnapadowego w monoterapii, mie¢ taka farmakokinetyke, aby nastepowato
szybkie wysycenie si¢ nim, nie wplywac na funkcje poznawcze i uktad hormonalny, powinien
wystepowaé w formach latwych do podania i mie¢ odpowiedniki o przedtuzonym uwalnianiu
[38,42].

Aktualne wytyczne leczenia padaczki uwzgledniajace: system refundacji lekow
w Polsce, charakterystyke produktu leczniczego (ChPL), typ napadéw padaczkowych, terapie
podstawowa, terapi¢ uzupelniajaca opracowane zostaly przez Sekcje¢ Padaczki Polskiego

Towarzystwa Neurologicznego (Tabela 2) [38].

19



Tabela 2. Rekomendacje Sekcji Padaczki Polskiego Towarzystwa Neurologicznego
z uwzglednieniem charakterystyki produktu leczniczego (ChPL) oraz systemu refundacji
lekow w Polsce. Kolejnos¢ lekow w poszczegdlnych grupach przedstawiono w porzadku
alfabetycznym; wybor zalezy od do$wiadczenia lekarza oraz indywidualnego profilu pacjenta

[38].

Typ napadéw padaczkowych Terapia podstawowa Terapia uzupekliajaca
(monoterapia lub terapia dodana)
Uogodlnione toniczno-kloniczne Fenytoina Fenobarbital
Karbamazepina® ** Klobazam
Lamotrygina Klonazepam
Lewetyracetam™™” Perampanel *
Okskarbazepina® ™ Prymidon
Topiramat
Walproinian
Nieswiadomosci Etosuksymid Klobazam
Lamotrygina Klonazepam
Lewetyracetam
Topiramat
Walproinian
Miokloniczne Lewetyracetam ™™ Klobazam
Topiramat Klonazepam
Walproinian Piracetam
Toniczne lub atoniczne Lamotrygina Rufinamid *
Lewetyracetam
Topiramat
Walproinian
Ogniskowe Fenytoina Fenobarbital
Gabapentyna Klobazam
Karbamazepina Prymidon
Lakozamid Tiagabina®
Lamotrygina Wigabatryna®
Lewetyracetam
Okskarbazepina
Pregabalina ™"
Topiramat
Walproinian
Zonisamid
Briweracetam & ™"
Cenobamat * ™"
Eslikarbazepina *

*Nie podawaé w przypadku wspolistnienia napadéw nie§wiadomoscei i mioklonicznych; ®nalezy rozwazy¢ bilans
korzysci i ryzyka; ° refundacja w terapii dodanej chorych > 16. r.z. Z padaczka ogniskowa i brakiem kontroli
napadow lub nietolerancja leczenia po zastosowaniu > 2 prob terapii dodane, dodatkowo w terapii dodanej
u chorych < 16. r.z. z padaczka ogniskowa i brakiem kontroli napadoéw lub nietolerancja leczenia po zastosowaniu
> 3 prob terapii dodanej; * lek, ktore nie sg refundowane w Polsce w tym wskazaniu lub sa dostgone tylko w
ramach importu docelowego; ** gdy napad jest nieokreslony; *** w ChPL dopuszcza stosowanie leku w terapii
dodane;j
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Celem farmakoterapii jest podwyzszenie progu pobudliwosci drgawkowej, ktorego
obnizenie moze by¢ spowodowane migdzy innymi czynnikami genetycznymi (kanatopatie,
zaburzenia neurotransmisji). Wyzej wspomniane diagnostyczne metody molekularne
pozwalaja na coraz doskonalszg analiz¢ epileptogenezy, co w konsekwencji moze przyczynia¢
si¢ do coraz wigkszej personalizacji terapii w padaczce [24,33].

e Mechanizm dzialania ASM
Najwazniejsze mechanizmy molekularne dziatania ASM obejmuja [24,43,44]:
1. Wplyw na neuronalne potencjatozalezne kanaty jonowe:

— blokowanie kanaléw sodowych prowadzi do hamowania powtarzajacych si¢ wyladowan
neuronalnych i ogranicza ich szerzenie sig¢; jest to podstawowy mechanizm dziatania wielu
ASM m. in. fenytoiny (PHT), karbamazepiny (CBZ), okskarbazepiny (OXC),
eslikarbazepiny (ESL), lamotryginy (LTG), lakozamidu (LCM) i rufinamidu (RUF).
Wplyw na kanaly sodowe wykazuja rowniez kwas walproinowy (VPA), topiramat (TPM),
felbamat (FBM), cenobamat (CNB) oraz zonisamid (ZNS).

— blokowanie kanalow wapniowych, ktorych dysfunkcja wiaze si¢ z wystapieniem drgawek,
w tym drgawek goraczkowych. Blokery kanatoéw wapniowych wykazuja aktywnos¢ w
znoszeniu nadmiernych wyladowan neuronalnych, wykazuja skuteczno$§¢ w przypadku
drgawek goragczkowych. Do ASM blokujacych kanaly wapniowe zaliczamy: VPA,
etosuksymid (ETS) i ZNS, gabapentyna (GBP), pregabalina (PGB), lewetyracetam (LEV),
a takze CBZ, TPM, FBM, LTG.

— blokowanie kanatéw potasowych, petnigcych istotng funkcje¢ w utrzymaniu potencjatu
spoczynkowego neuronu i fazy repolaryzacji potencjalu czynnosciowego. Otwarcie
kanatéw potasowych prowadzi do wyplywu jondéw potasowych na zewnatrz blony
komorkowej 1 hiperpolaryzacji. Przyktadem leku z tej grupy jest retygabina, ktora
zpowodu powaznych dzialan niepozadanych (zwyrodnienie barwnikowe siatkowki)
zostala wycofana z uzycia.

2. Wplyw na transmisj¢ GABA-ergiczna
Kwas y-aminomastowy (GABA) to najwazniejszy neuroprzekaznik hamujacy w mozgu, a
wplyw na transmisj¢ GABA-ergiczng stanowi istotny mechanizm dziatania wielu ASM.
Do tej grupy naleza leki dziatajace agonistycznie na receptory GABA A, tj, fenobarbital
(PB), benzodiazepiny (BZP), styrypentol (STP), TPM. Na transmisj¢ GABA-ergiczng
wplywaja takze leki hamujace rozktad GABA, badz zwigkszajace jego synteze, np.:
wigabatryna (VGB), VPA, tiagabina (TGB) i CNB.
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3. Zmniejszenie aktywnos$ci uktadu glutaminergicznego poprzez hamowanie aktywnosci
receptorow glutaminowych, wptywanie na uwalnianie glutaminianu do szczeliny
synaptycznej. Poprzez wplyw hamujacy na jonotropowe receptory glutaminianergiczne
(NMDA, AMPA i kainowe), bioragce udzial w szybkiej neurotransmisji sygnalu
czynno$ciowego w moézgu, ASM hamuja nadmierng aktywno$¢ aminokwaséw
pobudzajacych, w tym glutaminianu. Do tej grupy naleza: FBM, perampanel (PMC), TPM,
LEV.

4. Dziatanie poprzez receptory dla aminokwaséw pobudzajacych.

Inny mechanizm dziatania przeciwnapadowego zwigzany jest z wptywem na biatko
pecherzykow synaptycznych 2A (SV2A), ktore bierze udziat w procesie fuzji pecherzykoéw
1 egzocytozie neurotransmiteréw. Sposrod poznanych biatek biatko SV2A jest punktem
uchwytu dla takich lekow jak: LEV i brywaracetam (BRV). Leki te wiazac si¢ z SV2A
zmniejszaja uwalnianie neuroprzekaznikoéw pobudzajacych.

Leczenie nowo rozpoznanej padaczki rozpoczyna si¢ zgodnie z zasadg ,,start low and
go slow”, czyli od monoterapii, i najnizszej dawki, a w ciggu dni-tygodni dochodzi si¢ do
optymalnej dawki leku. W razie braku skuteczno$ci pierwszej terapii nalezy zmieni¢ lek na
inny. Brak skuteczno$ci monoterapii uzasadnia wprowadzenie politerapii, najlepiej lekami
o réznych mechanizmach dziatania. Wyjatek stanowia padaczki o znanym podiozu
genetycznymi molekularnym, gdzie super-addytywny efekt lekow z tej samej grupy moze
przynies$¢ znaczng poprawe kliniczng. [33,35,36,45].

Pierwszym ASM zastosowanym w drugiej potowie XIX wieku, byty sole bromu [46].
Dalej do terapii wprowadzano: PB, pochodne hydantoiny, ETS, BZP, CBZ i VPA [47]. Od lat
dziewieédziesiatych ubieglego wieku pojawily si¢ kolejne leki: VGB, LTG, TPM, OXC, LEV,
GBP, TGB, FBM, ZNS, LCM, retygabina, STP, RUF, BRW, PMC, kannabidiol (CBD), CNB
[48,49].

Dziatania niepozadane ASM najczgs$ciej dzielone sg na cztery grupy [50]:

— bezposrednio zwigzane z efektem farmakologicznym leku, zalezne od wielko$ci dawki,
stanu pacjenta; ustgpuja najczesciej przy zmniejszeniu dawki leku, np. nadmierna sedacja
przy stosowaniu BZP

— niezwigzane ze znanym efektem farmakologicznym leku, tzw. objawy idiosynkratyczne,
niezalezne od dawki leku, ktdre nie byty obserwowane w badaniach przedklinicznych leku,

np. anemia aplastyczna przy stosowaniu FBM,
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— zwigzane z dlugotrwalym podawaniem leku, w tym zaburzenia ze strony osrodkowego
uktadu nerwowego takie jak bole glowy, zaburzenia §wiadomosci, zaburzenia funkcji
poznawczych, lgk, zaburzenia depresyjne, zmgczenie, psychozy, zaburzenia zachowania,
zaburzenia funkcji ruchowych — drzenia, objawy parkinsonowskie, plasawicze czy tez
dystoniczne; zaburzenia o charakterze przedsionkowo-moézdzkowym — zawroty glowy,
nudnosci, ataksja, podwojne widzenie i oczoplas,

— zwigzane z dziataniem teratogennym i karcinogennym, np. wady cewy nerwowej
u noworodkéw matek leczonych w cigzy VPA.

Dziatania niepozadane ASM rd6znig si¢ pomigdzy poszczegdlnymi preparatami, a do
najczestszych nalezg [51,52,53,54]:

— sennos¢,

— spowolnienie umystowe,

—  zawroty glowy,

—  zaburzenia chodu,

— zaburzenia rownowagi,

— ataksja

Do mniej czestych zalicza sie [51,52,53,54]:

— nadmierne przybieranie na wadze,

— oczoplas

— kwasica metaboliczna,

— kamica nerkowa,

—  wysypka,

— hepatotoksycznos¢,

— zapalenie okr¢znicy,

— zaburzenia zachowania.

Wpltyw ASM na réwnowage wynika z kilku naktadajacych si¢ mechanizméw oraz
toksyczno$ci samych ASM: wywotywanych zaburzen somatosensorycznych, wptywu na
funkcje mozdzku 1 uktadu przedsionkowego, oddzialywania na ci$nienie t¢tnicze krwi, wptywu

na funkcje poznawcze, a takze interakcji z innym lekami [55]. Obrazuje to ponizsza rycina

[ryc.1].
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Rycina 1. Wplyw ASM na uktad rownowagi (na podstawie Fife, T.D. and Sirven, J. [55]).

ASM

wptyw na mdézdzek

ASM

Interakcje z lekami

ASM niestabilnos¢ upadki
zawroty gtow! ;

wptyw na ukfad — Y glowy ) ztamania

przedsionkowy staba koordynacja 2zmniejszona jakoé
ASM ataksja zycia

towarzyszace

dysfunkcje
somatosensoryczne

ASM

toksycznosé

Tak jak to zaznaczono powyzej, wiele zwigzanych z terapig przeciwnapadowa
czynnikow moze mie¢ wptyw na uktad rownowagi pacjentoéw. Wsrod zglaszanych objawow,
poza czgsto wystepujacymi zawrotami glowy wymieni¢ nalezy rowniez dolegliwosci ze strony
narzadu wzroku: nadwrazliwo$¢ na $wiatlo, oczoplas, podwojne widzenie, rozmywanie si¢
obrazu, ograniczenie pola widzenia. Wiasciwe funkcjonowanie narzagdu wzroku nierozerwalnie
zwigzane jest z umiejetnoscia zachowania prawidlowej réwnowagi. Takze zaburzenia
psychiczne i emocjonalne (depresja, zaburzenia lgkowe) moga wptywaé na funkcje ruchowe.
Roéwniez zaburzenia czucia uposledzaja prawidlowe odbieranie bodzcow, zatem w
konsekwencji sprawne funkcjonowanie uktadu rownowagi [51].

Literatura podaje, ze do ASM mogacych istotnie wptywaé na uktad réwnowagi, ze
wzgledu na wywolywanie dziatan niepozadanych takich jak: zawroty glowy, zaburzenia
widzenia, oczoplas, ataksja, pogorszenie funkcji poznawczych, zaburzenia snu naleza: [49, 51]:
—  GBP (zawroty glowy, sennos¢)

— LTG (zawroty glowy, ataksja, diplopia, sennos¢, bole glowy)
— PGB (sennos¢, zawroty glowy, ataksja, zmeczenie)

— TPM (senno$¢, zmeczenie, zaburzenia poznawcze, parestezje)
—  ZNS (zawroty glowy, ataksja)

—  PHT (40% stosujacych prezentuje ataksje)

—  CBZ (zawroty glowy, sennos¢, podwojne widzenie, oczoplas)
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Wydaje si¢, ze lekiem, ktory ma najmniejszy potencjal wywotywania zaburzen

réwnowagi jest LEV [55].

1.3. Metody oceny ukladu rownowagi

Rownowaga czy tez utrzymaniem roéwnowagi okre$la si¢ umiejetno$¢ utrzymania
samodzielnie stabilnej pozycji ciata [56]. Zwyczajowo uzywa si¢ okre§len: roéwnowaga
w statyce 1 w dynamice, czyli w ruchu. Cialo cztowieka, pomimo pozornego stanu statycznego,
caly czas si¢ porusza, w mniejszym badz wigkszym stopniu obcigzajac uktad réwnowagi.
Organizm zmagajac si¢ nieprzerwanie z silg grawitacji kompensuje sity zewngtrzne nan
dzialajace, jak rowniez stara si¢ wspotgra¢ z mechanizmami w nim zachodzacymi moggcymi
wplywac na utrzymanie rOwnowagi [56].

Réwnowaga statyczna — mowimy o niej wtedy, gdy nie zmienia si¢ punkt podparcia
pacjenta i jest on w stanie utrzymywacé jednakowa wyprostng pozycj¢ ciata przy braku
dynamicznych ruchow jego czesciami. W przypadku pozycji stojacej granice podstawy
podparcia wyznacza obrys stop. Podzieli¢ ja mozemy na [56,57,58,59]:

— rownowaga stala — stan / sytuacja, w ktorej po wytraceniu z réwnowagi ciato po krotkim
czasie do niej powrdci,

— rownowaga obojetna — stan / sytuacja, w ktorej ciato po wytrgceniu z rtownowagi wroci do
niej po czasie, ale zmieni si¢ czworobok podparcia (pole, na ktéorym stoimy, zawarte
pomiedzy linig faczaca obydwie pigty, konce paluchéw obu stdp oraz brzegami bocznymi
stop),

— rownowaga chwiejna — stan / sytuacja, w ktdrej zmienia si¢ potozenie $rodka ci¢zkos$ci a z
nim potozenie catego ciata.

Réwnowaga dynamiczna — moéwimy o niej wtedy, gdy cialo przemieszcza si¢ i jest
w stanie w sposob plynny utrzymywaé prawidlowa postawe. Rownowage dynamiczng
podzieli¢ mozemy na: [56,59]:

— ruchy na niewielkiej ptaszczyznie podporu,

— ruchy na niewielkiej ptaszczyznie podporu, ktora jest w ruchu,

— ruchy wzdhuz podtuznej osi ciata z obrotami bez podporu,

— ruchy wzdhuz r6znych osi ciata z podporem,

— ruchy ze zmieniajacg si¢ predkoscig i kierunkiem.

Klasycznymi metodami oceny uktadu réwnowagi sg [1]:

— proba Romberga
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— proby Wodaka i Fischera

— prdba Babinskiego-Weila

— proba Unterbergera

— proba de Kleyna i Versteegha
— prdba Barany’ego

— test Tandema

— test Fukudy.

Wymienione proby i testy nie s3 badaniami aparaturowymi, obiektywnymi. Stuza one
do diagnozowania znaczacych odstepstw od normy, s3 narzedziem pomocnym do
jakosciowego okreslenia zaburzen rownowagi.

Do okreslenia ilosciowego zaburzen réwnowagi postuzy¢ moga ztozone testy, ktore
polegaja najczgsciej na wykonaniu kolejno zaplanowanych zlozonych czynnosci, zadan
ruchowych, takie jak [1]:

— skala rownowagi Berga (Berg Balance Scale)

—  Step Test

—  The Fullerton Advanced Balance

—  Posture Grid Test

— Hinadale Stylus Test

— Timed Balance Test

—  Test “Wstan 1 Idz” (TUG ang. Timed Up and Go)

Najdoktadniejsza metoda badania rdownowagi sa badania posturograficzne. Badanie
posturograficzne moze by¢ statyczne przy nieruchomym podtozu lub dynamiczne z ruchomym
podtozem. Dodatkowo w trakcie pomiaru dynamicznego mozna monitorowaé dzialanie
poszczegolnych migs$ni odpowiedzialnych za utrzymanie rownowagi za pomocg urzadzenia do
przezskornej elektromiografii (ang. superficial EMG, sEMG). Niestety urzadzenia te wchodza
w sktad skomplikowanych analizatorow chodu ktére sg bardzo kosztowne. Zaletami testow
dynamicznych sg ich doktadno$¢ i mozliwo$¢ monitorowania dzialania poszczeg6lnych migsni.
Wada testow statycznych jak i dynamicznych jest to, iz nie odzwierciedlaja one w petni
obiektywny sposob codziennej aktywnosci podejmowanej przez pacjentow, takiej jak: siadanie,
wstawanie, wchodzenie po schodach. Dodatkowym utrudnieniem w grupie pacjentow
pediatrycznych moze by¢ lek wywotywany procedurg lub brak wspoétpracy. Dlatego tez

bardziej dostepne i tatwiejsze do wykonania u dzieci sg testy posturografii statycznej, cho¢ i tu
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przy ich wykonywaniu u dzieci napotykamy rozmaite trudnosci. Dzieci czg¢sto boja si¢ stac z
zamknigtymi oczami (pomimo zapewniania ich o bezpieczenstwie wykonywanej proby),

czgsto rozpraszajg si¢, otwieraja oczy a zastosowanie opaski zastaniajacej oczy napawa je

lgkiem.
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2. CEL PRACY

Dostepne dane badawcze wskazuja, ze padaczka i stosowane ASM moga w istotny
sposob zmienia¢ funkcje uktadu réwnowagi u pacjentéw, a problem ten moze mie¢ szczegdlne
znaczenie u dzieci i mtodziezy.

W zwigzku z tym celem pracy byta ocena wptywu padaczki i terapii przeciwnapadowej
na uktad réwnowagi u pacjentdw pediatrycznych.

Realizacje celu gtownego osiagnigto w oparciu o nastepujace cele szczegdtowe:

1. Ocena ryzyka upadku u pacjentéw pediatrycznych z padaczka, zarowno nieleczonych jak
1 przyjmujacych ASM.

2. Poréwnanie parametroéw rownowagi pacjentow pediatrycznych z padaczka nieleczonych
farmakologicznie i przyjmujacych ASM z wykorzystaniem badania posturograficznego.

3. Identyfikacja parametréw oceny roéwnowagi rdznicujacych pacjentow pediatrycznych

z padaczka nieleczonych i leczonych farmakologicznie.
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3. MATERIAL I METODY

3.1. Pacjenci

Uczestnicy badania rekrutowani byli sposrod pacjentéw hospitalizowanych w Klinice
Neurologii Rozwojowej 1 Epileptologii Instytutu Centrum Zdrowia Matki Polki w todzi
(ICZMP). Wszystkie procedury badania zostaly pozytywnie zaopiniowane przez Komisje
Bioetyczng ICZMP w Lodzi (opinia nr 43/2017, zalacznik nr 1). Do badania kwalifikowani byli
pacjenci z rozpoznaniem padaczki na roznych etapach przebiegu klinicznego i terapii.
Populacja badana podzielona zostala na dwie grupy:

Pierwsza grupa — nieleczeni, objela 50 pacjentow: dziewczynki i chtopcéw w wieku 5
— 18lat, ze $wiezo postawionym rozpoznaniem padaczki, bez odchylen w badaniu
neurologicznym, bez towarzyszacych chorob przewlektych, u ktérych badanie przeprowadzono
przed wdrozeniem farmakologicznego leczenia przeciwnapadowego (n=50).

Druga grupa — leczeni, objeta 50 pacjentéw: dziewczynki i chtopcow w wieku 5 — 18lat
z rozpoznang padaczka, bez odchylen w badaniu neurologicznym, bez przewlektych choréb
towarzyszacych, u ktoérych badania wykonano po co najmniej trzech miesigcach

nieprzerwanego farmakologicznego leczenia przeciwnapadowego (n=50).

Tabela 3. Pacjenci ze §wiezo rozpoznang padaczka, bez terapii farmakologicznej — nieleczeni

PACJENT | WIEK[LATA]/PLEC | ROZPOZNANIE | PACJENT | WIEK[LATA]/PLEC | ROZPOZNANIE
1 12/M G40.2 26 16/M G40.3
2 8M G40.2 27 5M G40.0
3 12/F G40.2 28 11/F G40.2
4 7/F G40.2 29 12/F G40.2
5 5/F G40.2 30 11/M G40.2
6 16/F G40.2 31 8/F G40.2
7 18/M G40.9 32 ™ G40.2
8 17/M G40.9 33 15/M G40.6
9 9/F G40.9 34 17/F G40.2
10 11/F G40.2 35 6/M G40.0
11 10/M G40.9 36 ™ G40.2
12 12/F G40.2 37 11/M G40.2
13 16M G40.2 38 12/M G40.2
14 13/F G40.3 39 6/F G40.2
15 7/F G40.2 40 ™ G40.2
16 8/F G40.2 41 17/M G40.2
17 12/M G40.2 42 ™ G40.2
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PACJENT | WIEK[LATA]/PLEC | ROZPOZNANIE | PACJENT | WIEK[LATA]/PLEC | ROZPOZNANIE
18 10/F G40.0 43 12/F G40.2
19 17/F G40.2 44 11/M G40.2
20 17/F G40.3 45 10/F G40.0
21 13/F G40.2 46 6/M G40.2
22 ™ G40.3 47 13/F G40.2
23 12/M G40.2 48 16/M G40.2
24 7/F G40.2 49 9/F G40.2
25 ™ G40.9 50 ™ G40.2

G40.0-kod rozpoznania ICD-10 Padaczka samoistna (ogniskowa) (czg¢§ciowa) i zespoty padaczkowe z napadami
o zlokalizowanym poczatku, G40.2-kod rozpoznania ICD-10 Padaczka objawowa (ogniskowa) (cz¢Sciowa) i
zespoly padaczkowe ze ztozonymi napadami czg¢§ciowymi, G40.6-kod rozpoznania ICD-10 Napady ,,grand mal”,
nie okreslone, (z lub bez napadow ,,petit mal”), G40.9-kod rozpoznania ICD-10 Padaczka, nie okreslona, M — pte¢
meska, F — ple¢ zenska

Tabela 4. Pacjenci z padaczka leczeni farmakologicznie — leczeni

PACJENT | WIEK[LATA]/ | ROZPOZNANIE/ | PACJENT | WIEK[LATAJ/ | ROZPOZNANIE/

PLEC LECZENIE PLEC LECZENIE
1 oM G40.2/ CBZ/VPA 26 13/F G40.2/ CBZ
2 12/F G40.2/ VPA 27 5M G40.2/ CBZ
3 8/M G40.0/ CBZ 28 9/F G40.2/ VPA
4 14/M G40.2/ CBZ 29 oM G40.2/ VPA
5 18/F G40.2/ VPA 30 5M G40.9/ CBZ
6 13/ M G40.0/ CBZ 31 9/F G40.2/ LEV
7 10/F G40.9/ LEV 32 6/M G40.2/ CBZ
8 11/F G40.6/ VPA 33 9/F G40.2/ CBZ
9 18/F G40.2/ VPA/LTG 34 10/M G40.2/ VPA
10 8/F G40.2/ VPA 35 8/M G40.2/ CBZ
11 oM G40.2/ CBZ 36 oM G40.2/ VPA
12 11/F G40.2/ LEV/CBZ 37 10/M G40.2/ VPA
13 7™ G40.2/ VPA/LTG 38 5M G40.2/ CBZ
14 8/F G40.2/ VPA 39 9/F G40.2/ CBZ
15 16/F G40.2/ VPA 40 15/F G40.9/ LEV
16 16/F G40.2/ VPA 41 11/F G40.2/ VPA
17 16/F G40.2/ CBZ 42 12/M G40.2/ CBZ
18 8/F G40.2/ VPA 43 15/F G40.2/ CBZ
19 15/F G40.2/ CBZ 44 7™ G40.2/ VPA
20 oM G40.2/ CBZ/VPA 45 10/F G40.2/ VPA
21 7/F G40.2/ CBZ 46 17/F G40.2/ LEV
22 8/F G40.2/ CBZ 47 7™ G40.2/ VPA
23 6/F G40.9/ VPA 48 5M G40.2/ CBZ
24 18/F G40.2/ VPA 49 6/M G40.2/ CBZ
25 11/M G40.2/ VPA 50 7/F G40.6/ VPA
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G40.0-kod rozpoznania ICD-10 Padaczka samoistna (ogniskowa) (czgSciowa) i zespoty padaczkowe z napadami
o zlokalizowanym poczatku, G40.2-kod rozpoznania ICD-10 Padaczka objawowa (ogniskowa) (cz¢sSciowa) i
zespoly padaczkowe ze ztozonymi napadami czgsciowymi, G40.6-kod rozpoznania ICD-10 Napady ,,grand mal”,
nie okreslone, (z lub bez napadow ,,petit mal”), G40.9-kod rozpoznania ICD-10 Padaczka nieokreslona, M — pte¢
meska, F — pte¢ zenska, CBZ — karbamazepina, VPA — walproiniany, LEV — lewetyracetam LTG — lamotrygina

3.2. Ocena rownowagi

Wszyscy uczestnicy badania zostali poddani ocenie uktadu réwnowagi obejmujace;
zestaw opisanych ponizej testow. W pierwszej kolejnosci wykonano skale rownowagi Berga, a
nastepnie test TUG. Testy te s3 szeroko stosowanymi narz¢dziami o uznanej przydatno$ci
w badaniach oceniajacych rownowage. Kazdorazowo badania wykonywane byly u pacjentow

wypoczetych, w godzinach przedpotudniowych, w tym samym pomieszczeniu pomiarowym.
3.2.1. Skala rOwnowagi Berga

Skala Réwnowagi Berga jest 56 punktowa skalg, ktéra ocenia ryzyko upadku pacjenta.
Pacjent w asyscie badajacego wykonuje kolejno 14 zadan ruchowych, ktore odpowiednio s3
punktowane od 0 do 4 punktow. Podczas badania ocenia si¢: jako$¢ wykonanego ruchu,
samodzielno$¢ w zakresie czynno$ci dnia codziennego takich jak: wstawanie z krzesla,
wchodzenie po schodach, podnoszenie przedmiotow lezacych na podtodze. Uzyskana warto$¢
punktowa klasyfikuje pacjenta do jednej z 3 grup:

1 grupa — 0-20 punktéw — pacjent uzalezniony od wozka
2 grupa — 21-40 punktoéw — pacjent chodzi z pomoca
3 grupa — 41-56 punktéw — pacjent jest niezalezny

Formularz badania stanowi zatacznik nr 2.
3.2.2. Test TUG

Test TUG stluzy do oceny ryzyka upadku i okreslenia sprawnos$ci funkcjonalne;
badanego. Pacjent w asyS$cie badajacego jest proszony o zaj¢cie miejsca na wskazanym krzesle,
potem przejscie swobodnym, niespiesznym krokiem dystansu trzech metrow, obrocenie si¢ o
180° 1 powrdt na krzesto, z ktorego wstat. Pomiar czasu, ktorego potrzebowal pacjent na
wykonanie zadania dokonywany jest stoperem. Uzyskany wynik klasyfikuje pacjenta do jedne;j
z 3 grup ryzyka upadku: matego, §redniego i duzego:

— <10 sekund — norma, sprawno$¢ funkcjonalna prawidtowa (mate ryzyko upadkow)
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— 10-19 sekund — badany moze samodzielnie wychodzi¢ na zewnatrz, nie potrzebuje sprzgtu
pomocniczego do chodzenia, samodzielny w wigkszo$ci czynnos$ci dnia codziennego,
wskazana pogtebiona ocena ryzyka upadkéw (Srednie ryzyko upadkow)

— >/=19 sekund — znacznie ograniczona sprawno$¢ funkcjonalna, nie moze sam wychodzié¢
na zewnatrz, zalecany sprzet pomocniczy do chodzenia (duze ryzyko upadkow)

Formularz badania stanowi zatacznik nr 3.
3.2.3. Badanie posturograficzne

Badanie posturograficzne przeprowadzono z uzyciem komputerowej platformy
stabilometrycznej CQStab (produkcja CQ Elektronik System, Artur Swierc). Pomiar
stabilometryczny polega na analizie rzutu $rodka cig¢zkosci na ptaszczyzng podioza, ktorg jest
w tym przypadku platforma urzadzenia. Platforma urzadzenia zaopatrzona jest w czujniki sity,
ktére analizuja obcigzenie i ustalajg usytuowanie $rodka cigzko$ci. Na bazie usytuowania
srodka cigezko$ci aparat oblicza potozenie srodka nacisku stop (Center of Pressure, CoP), ktory
jest rzutem ogolnego $rodka ciezkosci na plaszczyzne (Center of Gravity, CoG).

Pacjent w przebiegu badania proszony jest o utrzymanie pozycji stojacej na podstawie
aparatu przez 30 sekund z oczami otwartymi (OO) i przez 30 sekund z oczami zamknietymi
(OZ). W tym czasie komputer, podlaczony do platformy liczy dlugos¢ pokonanej na
ptaszczyznie drogi [mm] dla ruchu CoP. Ruch CoP mierzony jest w kierunku: prawo-lewo
(medio-lateral, ML), kierunku przod-tyt (anterio-posterior AP), oraz jako calkowita
wypadkowa dtugos$¢ $ciezki ruchu CoP na plaszczyznie (2D).

Wyniki badania ilustrowane sg w postaci statokinezjogramu i stabilogramu.
Statokinezjogram prezentuje ruch CoP w uktadzie wspotrzednych, gdzie:

Os$ OX — prezentuje charakter wychylen w ptaszczyznie czotowej ML;
O$ OY — prezentuje charakter wychylen w plaszczyznie strzatkowej AP;
Punkt przecigcia si¢ osi OX i OY (0,0) w ukladzie wspodtrzednych jest geometrycznym
srodkiem cigzkosci trajektorii CoP;
CoPR jest to odleglos¢ CoP od srodka uktadu wspotrzednych.
Stabilogram ilustruje potozenie CoP jako funkcje¢ czasu.
Osobno analizowany jest ruch w kierunku ML (0§ OX) a osobno w kierunku AP (0$ OY),
Na podstawie wynikow program pozwala na analiz¢ rozmaitych parametrow:

— L — dlugos¢ statokinezjogramu, ktory zakreslany jest przez CoP w czasie badania.
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Dhugo$¢ statokinezjogramu — droga catkowita, ktéra przebyt CoP badanego w czasie 30
sekund wyrazona w mm, gdzie T oznacza czas pomiaru ustalony w protokole badania na 30s.
Pomiar dokonywany jest osobno dla proby przy OO i OZ. Dlugo$¢ statokinezjogramu opisuje

ponizszy wzor:

L7 (20O, (2008 O) 0
0

T ot ot

Zrodto: http://www.cq.com.pl/n_platforma.htm# Liczone parametry %3C%3C

— R —procent czasu w okregu R=5mm

— S —pole powierzchni zakre$lanego przez CoP na podiozu (w mm?)

— L/S — stosunek dtugosci statokinezjogramu (L) do wielkosci pola powierzchni (S) (1/mm)

—  V —predkos¢ srednia ruchu CoP na podtozu w ruchu ztozonym oraz w ptaszczyznach ML
1 AP (w mm/s)

— LW-F —liczba wychylen CoP w plaszczyznie ML

— LW-S —liczba wychylen CoP w plaszczyznie AP)

— Max-F i Max-S — maksymalne wychylenia w ptaszczyZznie ML i AP

— Czas przebywania w obszarze o okre$lonej srednicy

Posturografia jest jednym z niewielu obiektywnych badan oceniajacych zaburzenia
réwnowagi. Jest metoda powszechnie stosowang do oceny rownowagi w réznych dyscyplinach
medycyny: otolaryngologii, neurologii, geriatrii. Umozliwia ona doktadne monitorowanie
procesu przebiegu choroby, jednoczesnie bedac badaniem nieinwazyjnym, mozliwym do
wykonania w grupie pacjentéw pediatrycznych. Umozliwia to, odpowiednio do potrzeb, czgste
monitorowanie stanu pacjenta. Jest rowniez doskonatym narzedziem do weryfikacji
skuteczno$ci prowadzonego postgpowania rehabilitacyjnego umozliwiajac odpowiedni jego
dobor wraz ze zmieniajagcym si¢ obrazem klinicznym pacjenta. Co bardzo wazne, posturografia
jest metoda powtarzalng [60].

Statokinezjogram jest podstawowym wykresem ilustrujacym wyniki badania
posturograficznego stad jego dtugo$¢ L w kierunku AP, kierunku ML, oraz catkowita dlugos¢
2D, zostaty wybrane jako parametry charakteryzujace rownowage w niniejszym badaniu.
Zaznaczy¢ nalezy, ze s3 to parametry powszechnie uzywane w celu analizy rOwnowagi.

Kolejnym z parametréw, wybranym do analizy poréwnawczej jest R - ,,Procent czasu

w okregu R=5mm”. Jest to parametr oceniajacy skupienie rzutu CoP na plaszczyzng podporu
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w polu o danym promieniu Smm w czasie. Czas badania wynosi 30 s dla OO i 30 s dla OZ.
R analizowany jest dla ruchu CoP 2D. Lepsza réwnowagg prezentuje pacjent, ktorego CoP
wykazuje wieksze skupienie, wyzsza warto$¢ procentowa w okregu o danym promieniu

w jednostce czasu.

3.3. Analiza statystyczna

Zebrane dane opracowano przy pomocy programu programu MS Excel (Microsoft
Office 2013) i programu Statistica 12 (StatSoft Polska Sp. z 0.0.).

W statystyce opisowej dla kazdej zmiennej policzono:

—  Srednia,

—  Odchylenie standardowe (SD),
—  Maksimum,

—  Minimum,

—  Mediang.

Zgodno$¢  zmiennych z  rozkladem  normalnym  sprawdzono  testem
Shapiro-Wilka. Zmienne majace rozktad odbiegajacy od normalnego analizowano testem
nieparametrycznym — Test U Manna-Whitneya. Jako istotnos$¢ statystyczng przyjeto p<0,05.

W przypadku zmiennych jakosciowych do oceny istotnosci statystycznej postugiwano

si¢ testem y?Pearsona (chi? Pearsona; chi?).
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4. WYNIKI

Badanie przeprowadzono w populacji 100 pacjentéw z padaczka leczonych w Klinice
Neurologii Rozwojowej 1 Epileptologii. Do badania rekrutowani byli pacjenci z nowo
rozpoznang padaczka, przed wprowadzeniem leczenia przeciwnapadowego (grupa 1, n=50),
a takze pacjenci leczeni (grupa 2, n=50) Grupa pierwsza objeta 24 dziewczynki (48%) i 26
chlopcow (52%) w wieku 5 — 18lat. Druga grupa obejmowata 28 dziewczynek (56%) i 22
chlopcow (44%) w wieku 5 — 18lat.

Analiza porownawcza wykazala brak istotnych statystycznie réznic w wieku pomig¢dzy

badanymi grupami (p>0,05). Wyniki analizy przedstawia Tabela 5 oraz ilustruje Rycina 2.

Tabela 5. Wiek pacjentow w badanych grupach

nieleczeni leczeni razem
Srednia 10,8 10,3 10,6

Liczba pacjentéw 50,0 50,0 100,0
SD 3,8 3,8 3,8
Minimum 5,0 5,0 5,0
Maximum 18,0 18,0 18,0
Kwartyl 25 7,0 8,0 7,0
Mediana 11,0 9,0 10,0
Kwartyl 75 13,0 13,0 13,0

Rycina 2. Wiek pacjentow w badanych grupach
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Analiza poréwnawcza wieku w zaleznos$ci od ptci w grupie pacjentow nieleczonych
wykazala, iz w tej grupie brak jest istotnych statystycznie réznic (p>0,05). Wyniki analizy

przedstawia Tabela 6 oraz ilustruje Rycina 3.

Tabela 6. Wyniki analiza wieku w zalezno$ci od plci w grupie pacjentéw nieleczonych

chlopcy dziewczynki razem
Srednia 10,8 10,9 10,8
Liczba pacjentow 26,0 24,0 50,0
SD 4,1 3,5 3,8
Minimum 5,0 5,0 5,0
Maximum 18,0 17,0 18,0
Kwartyl 25 7,0 8,0 7,0
Mediana 11,0 11,0 11,0
Kwartyl 75 15,0 13,0 13,0

Rycina 3. Wiek w zaleznosci od plci w grupie pacjentdw nieleczonych
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Analiza porownawcza wieku w zaleznos$ci od plci w grupie pacjentow leczonych
wykazala, Zze dziewczynki sg istotnie starsze od chtopcéw (p<0,05). Wyniki analizy

przedstawia Tabela 7 oraz ilustruje Rycina 4.
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Tabela 7. Wyniki analizy wieku w zalezno$ci od ptci w grupie pacjentow leczonych

chlopcy dziewczynki razem
Srednia 8,4 11,8 10,3
Liczba pacjentow 22,0 28,0 50,0
SD 2,6 3,9 3.8
Minimum 5,0 6,0 5,0
Maximum 14,0 18,0 18,0
Kwartyl 25 6,0 8,5 8,0
Mediana 8,5 11,0 9,0
Kwartyl 75 10,0 15,5 13,0

Rycina 4. Wiek w zalezno$ci od ptci w grupie pacjentéw leczonych
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Ze wzgledu na opisang powyzej roznic¢ w wieku dziewczynek i chtopcow w grupie
pacjentéw leczonych, w dalszej kolejnosci dokonano poréwnania wieku odpowiednio
dziewczynek i chlopcoOw pomigdzy grupami badanymi. Analiza ta zarbwno w przypadku
dziewczynek jak i chtopcéw nie wykazala istotnych statystycznie roéznic wieku pomiedzy
grupami badanymi (p>0,05). Wyniki analizy przedstawia odpowiednio dla dziewczynek

i chtopcow Tabela 8 1 9 oraz ilustruje Rycina 5 1 6.
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Tabela 8. Wyniki analizy wieku dziewczynek w badanych grupach

nieleczeni leczeni razem
Srednia 10,9 11,8 11,4
Liczba pacjentow 24,0 28,0 52,0
SD 3,5 3,9 3,7
Minimum 5,0 6,0 5,0
Maximum 17,0 18,0 18,0
Kwartyl 25 8,0 8,5 8,0
Mediana 11,0 11,0 11,0
Kwartyl 75 13,0 15,5 15,0
Rycina 5. Analiza wieku dziewczynek w badanych grupach
Pte¢=dziewczynki
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Tabela 9. Wyniki analizy wieku chtopcéw w badanych grupach
nieleczeni leczeni razem
Srednia 10,8 8,4 9,7
Liczba pacjentow 26,0 22,0 48,0
SD 4,1 2,6 3,7
Minimum 5,0 5,0 5,0
Maximum 18,0 14,0 18,0
Kwartyl 25 7,0 6,0 7,0
Mediana 11,0 8,5 9,0
Kwartyl 75 15,0 10,0 12,0

38




Rycina 6. Analiza wieku chtopcéw w badanych grupach
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Analiza porownawcza struktury pilci miedzy grupami pacjentow nieleczonych

ileczonych wykazala, iz migdzy grupami brak jest istotnych statystycznie réznic (p>0,05).

Wyniki analizy przedstawia Tabela 10 oraz ilustruje Rycina 7.

Tabela 10. Wyniki analizy struktury ptci w badanych grupach

nieleczeni leczeni razem
chtopcy 26 22 48
% kolumny 52,00% 44,00%
dziewczynki 24 28 52
% kolumny 48,00% 56,00%
razem 50 50 100
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Rycina 7. Analiza struktury ptci w badanych grupach
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4.1. Skala rownowagi Berga

Wszyscy poddani badaniu pacjenci, zar6wno leczeni jak i nieleczeni lekami ASM
zakwalifikowali si¢ do 3 grupy wynikow w skali Berga, co $wiadczy o ich niezaleznoS$ci
ruchowej i niskim ryzyku upadku. Analiza porownawcza wynikoéw skali Berga wykazata, iz
mi¢dzy grupami brak jest istotnych réznic (p>0,05). Wyniki analizy przedstawia Tabela 11

i ilustruje Rycina 8.

Tabela 11. Wyniki analizy punktacji w Skali Berga w badanych grupach

skala Berga nieleczeni leczeni razem
Srednia 50,8 51,3 51,0
Liczba pacjentéw 50,0 50,0 100,0

SD 3,8 3.2 3,5

Minimum 41,0 44,0 41,0
Maximum 56,0 56,0 56,0
Kwartyl 25 48,0 50,0 48,0
Mediana 50,0 52,0 51,0
Kwartyl 75 54,0 54,0 54,0

40




Rycina 8. Analiza wynikdw punktacji w Skali Berga w badanych grupach
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Analiza porownawcza wynikow skali Berga u dziewczynek w grupach pacjentéw
nieleczonych i leczonych wykazala, iz migdzy grupami brak jest istotnych roznic (p>0,05).

Wynik analizy przedstawia tabela 12 i ilustruje Rycina 9.

Tabela 12. Wyniki analizy punktacji w Skali Berga u dziewczynek w badanych grupach

skala Berga nieleczeni leczeni razem
Srednia 49,8 51,5 50,7
Liczba pacjentow 24,0 28,0 52,0
SD 4,2 3,7 4,0
Minimum 41,0 46,0 41,0
Maximum 56,0 56,0 56,0
Kwartyl 25 48,0 48,5 48,0
Mediana 50,0 52,0 50,0
Kwartyl 75 53,5 55,5 54,0
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Rycina 9. Analiza wynikéw punktacji w Skali Berga u dziewczynek w badanych grupach
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Podobnie jak w przypadku dziewczynek, analiza poréwnawcza wynikoéw skali Berga

u chtopcoéw w grupach pacjentdw nieleczonych i leczonych wykazala, iz migdzy grupami brak

jest istotnych rdéznic (p>0,05). Wynik analizy przedstawia tabela 13 i ilustruje Rycina 10.

Tabela 13. Wyniki analizy punktacji w Skali Berga u chlopcow w badanych grupach

skala Berga nieleczeni leczeni razem
Srednia 51,7 51,0 51,4
Liczba pacjentow 26,0 22,0 48,0
SD 33 2,6 3,0
Minimum 46,0 44.0 440
Maximum 56,0 55,0 56,0
Kwartyl 25 48,0 50,0 50,0
Mediana 52,0 51,5 52,0
Kwartyl 75 54,0 52,0 54,0
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Rycina 10. Analiza wynikéw punktacji w Skali Berga u chlopcow w badanych grupach
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4.2. Test TUG

W grupie pacjentow nieleczonych 47 0sob (94%) uzyskato w tescie TUG czas mniejszy
badz rowny 10s, czyli prezentowato prawidtowa sprawno$¢ funkcjonalng obarczong matym
ryzykiem upadkoéw. Podobnie w grupie pacjentéw leczonych 47 pacjentéw (94%) prezentowato
w tescie TUG czas mniejszy badz réwny 10s. Jedynie 3 pacjentéw (6%) zar6wno w grupie
leczonych jak i nieleczonych prezentowato czas przekraczajacy 10s kwalifikujac sie do grupy
$redniego ryzyka upadkéw. Zaden z uczestnikow badania nie przekroczyt czasu 19s
kwalifikujacego do grupy obarczonej duzym ryzykiem upadkéw. Analiza poréwnawcza
wynikow testu TUG wykazala, iz migdzy grupami brak jest istotnych réznic (p>0,05). Wyniki

analizy przedstawia tabela 14 i ilustruje Rycina 11.

Tabela 14. Wyniki testu TUG w badanych grupach

TUG nieleczeni Leczeni razem
Srednia 8,7 8,8 8,8

Liczba pacjentow 50,0 50,0 100,0
SD 1,4 1,3 1,4
Minimum 6,0 6,0 6,0
Maximum 11,0 12,0 12,0
Kwartyl 25 8,0 8,0 8,0
Mediana 9,0 9,0 9,0
Kwartyl 75 10,0 10,0 10,0
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Rycina 11. Analiza wynikow testu TUG w badanych grupach

13

12 ¢ I

1+ —_

10

% 9 o o
=
8 L
? L
B N S— P E—
5 L " 0 Mediana
nieleczeni leczeni O Kwartyle 25%-75%
grupa T Min-Masx

Analiza porownawcza wynikow testu TUG u dziewczynek w grupach pacjentow:
nieleczonych i leczonych wykazala, iz migdzy grupami brak jest istotnych réznic (p>0,05).

Wynik analizy przedstawia tabela 15 i ilustruje Rycina 12.

Tabela 15. Wyniki testu TUG u dziewczynek w badanych grupach

TUG nieleczeni Leczeni razem
Srednia 8,6 8,8 8,7
Liczba pacjentow 24,0 28,0 52,0
SD 1,5 1,3 1,4
Minimum 6,0 6,0 6,0
Maximum 11,0 12,0 12,0
Kwartyl 25 7,5 8,0 8,0
Mediana 9,0 9,0 9,0
Kwartyl 75 10,0 10,0 10,0
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Rycina 12. Analiza wynikow testu TUG u dziewczynek w badanych grupach
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Analiza porownawcza wynikéw testu TUG u chtopcow podobnie jak w przypadku

dziewczynek nie wykazata istotnych statystycznie réznic pomig¢dzy badanymi grupami

(p>0,05). Wynik analizy przedstawia tabela 16 1 ilustruje Rycina 13.

Tabela 16. Wyniki testu TUG u chtopcoéw w badanych grupach

TUG nieleczeni Leczeni razem
Srednia 8,8 8,8 8,8
Liczba pacjentow 26,0 22,0 48,0
SD 1,4 1,3 1,4
Minimum 6,0 7,0 6,0
Maximum 11,0 12,0 12,0
Kwartyl 25 8,0 8,0 8,0
Mediana 9,0 9,0 9,0
Kwartyl 75 10,0 10,0 10,0
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Rycina 13. Analiza wynikow testu TUG u chtopcéw w badanych grupach
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4.3. Badanie posturograficzne

W  badaniu posturograficznym sposrod mozliwych parametréw do analizy
poréwnawczej wybrano: parametr L mierzony w kierunku AP, ML, 2D. Kazdy pomiar
L wykonano przy OO i OZ. Drugi parametr wybrany do analizy to R 2D mierzony przy OO
1 OZ.

Analiza porownawcza wykazata, iz parametr L ma istotnie wickszg warto$¢ (p<0,05) w
grupie pacjentdow leczonych w poréwnaniu do grupy pacjentdw nieleczonych przy OZ
w kierunku AP oraz 2D.

Obserwacja ta wykazuje, iz w tych aspektach grupa pacjentow leczonych cechuje si¢
gorsza rdwnowaga. [lustruja to: Rycina 14 dla parametru L w kierunku AP przy OZ oraz Rycina

15 dla parametru L dla 2D przy OZ.
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Rycina 14. Charakterystyka parametru L [mm], w kierunku AP przy OZ dla pacjentéw
nieleczonych i leczonych
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Rycina 15. Charakterystyka parametru L [mm], 2D przy OZ dla pacjentoéw nieleczonych
i leczonych
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Analiza porownawcza parametru L: 2D OO, AP OO, ML OO i ML OZ w badanych
grupach pacjentéw wykazata, iz migdzy grupami brak jest istotnych roznic (p>0,05). Wynik
analizy przedstawiaja ryciny: 16, 17, 18, 19.

47



Rycina 16. Charakterystyka parametru L [mm], 2D przy OO dla pacjentéw nieleczony
i leczonych
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Rycina 17. Charakterystyka parametru L [mm], AP przy OO dla pacjentéw nieleczonych
i leczonych
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Rycina 18. Charakterystyka parametru L [mm], ML przy OO dla pacjentéw nieleczonych
i leczonych
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Rycina 19. Charakterystyka parametru L [mm], ML przy OZ dla pacjentoéw nieleczonych
i leczonych
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Analiza danych wykazata, iz parametr R miat istotnie wigksza warto§¢ w grupie
pacjentdw nieleczonych niz w grupie pacjentow leczonych (p < 0,05) zaréwno przy OO jak
10Z. Wskazuje to, ze grupa pacjentow nieleczonych w poréwnaniu z grupg pacjentdw
leczonych charakteryzuje si¢ lepsza rownowaga w tym aspekcie. Powyzsze zaleznos$ci Ilustruja

rycina 201 21.
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Rycina 20. Charakterystyka parametru R [%] przy OO dla pacjentéw nieleczonych
i leczonych
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Rycina 21. Charakterystyka parametru R [%] przy OZ dla pacjentéw nieleczonych
i leczonych
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Analiza porownawcza wykazata, iz parametr L ma istotnie wigkszg wartos¢ (p<0,05)
u chtopcoéw w grupie pacjentéw leczonych w stosunku do grupy pacjentdw nieleczonych przy
OZ w kierunku AP, ML i 2D. Swiadczy to gorszej rownowadze u chtopcow leczonych ASM w
tym zakresie. Ilustrujg to odpowiednio: Rycina 22, 23 1 24.
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Rycina 22. Charakterystyka parametru L [mm], AP przy OZ dla chtopcow w grupach:
nieleczonych i leczonych
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Rycina 23. Charakterystyka parametru L [mm], ML przy OZ dla chtopcéw w grupach:
nieleczonych i leczonych
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Rycina 24. Charakterystyka parametru L [mm], 2D przy OZ dla chtopcéw w grupach:
nieleczonych i leczonych
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Analiza pordwnawcza parametru L: AP OO, ML OO, 2D OO u chtopcéw wykazata, iz
migdzy grupami badanymi brak jest istotnych roznic (p>0,05). Wynik analizy przedstawiaja
odpowiednio ryciny 25, 26 1 27.

Rycina 25. Charakterystyka parametru L [mm], AP przy OO dla chlopcéw w grupach:
nieleczonych i leczonych
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Rycina 26. Charakterystyka parametru L [mm], ML przy OO dla chtopcow w grupach:
nieleczonych i leczonych
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Rycina 27. Charakterystyka parametru L [mm], 2D przy OO dla chtopcéw w grupach:
nieleczonych i leczonych
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Analiza porownawcza parametru R [%] przy OO 1 OZ u chtopcéw w grupach badanych

nie wykazala istotnych réznic (p>0,05). Wynik analizy przedstawiajg ryciny: Rycina 28 i 29.

53



Rycina 28. Charakterystyka parametru R [%] przy OO u chtopcow w grupach pacjentow:
nieleczonych i leczonych
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Rycina 29. Charakterystyka parametru R [%] przy OZ u chtopcow w grupach pacjentéw:
nieleczonych i leczonych
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Analiza porownawcza parametru L: AP OO, ML OO, 2D OO, AP OZ, ML OZ, 2D 0OZ,
R OO, R OZ u dziewczynek w grupach pacjentdw: nieleczonych i leczonych wykazata, iz
miedzy grupami brak jest istotnych roznic (p>0,05). Wynik analizy przedstawiaja odpowiednio
ryciny: 30, 31, 32, 33, 34, 35, 36, 37.
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Rycina 30. Charakterystyka parametru L [mm], AP przy OO u dziewczynek w grupach
pacjentéw: nieleczonych i leczonych

550

500 =S

450 —p—

400

350

300

250 o o

L{mm] OO-AP

200

150

100

® Mediana

50 Y Kwartyle 25%-75%
nieleczone leczone L Min-Max

Rycina 31. Charakterystyka parametru L [mm], ML przy OO u dziewczynek w grupach
pacjentéw: nieleczonych i leczonych
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Rycina 32. Charakterystyka parametru L [mm], 2D przy OO u dziewczynek w grupach
pacjentéw: nieleczonych i leczonych
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Rycina 33. Charakterystyka parametru L [mm], AP przy OZ u dziewczynek w grupach
pacjentéw: nieleczonych i leczonych
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Rycina 34. Charakterystyka parametru L [mm] ,ML przy OZ u dziewczynek w grupach
pacjentéw: nieleczonych i leczonych
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Rycina 35. Charakterystyka parametru L [mm)], 2D przy OZ u dziewczynek w grupach
pacjentéw: nieleczonych i leczonych
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Rycina 36. Charakterystyka parametru R [%] przy OO u dziewczynek w grupach pacjentow:
nieleczonych i leczonych
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Rycina 37. Charakterystyka parametru R [%] przy OZ u dziewczynek w grupach pacjentéw:
nieleczonych i leczonych
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5. DYSKUSJA

Zjawisko rownowagi jest ztozonym procesem, ktory fizjologicznie zmienia si¢ wraz
z dojrzewaniem obwodowego i osrodkowego uktadu nerwowego.

Przez rownowage cztowieka rozumie si¢ zdolno$¢ do utrzymania rzutu Srodka cigzkosci
ciata, zlokalizowanego w okolicy podbrzusza, wewnatrz powierzchni podparcia wyznaczone;j
przez obrys stop. Gtéwnym zadaniem uktadu rownowagi jest utrzymanie $rodka cigzkosci ciata
W pozycji rownowagi w spoczynku i w ruchu [11].

Prawidlowe dzialanie uktadu rownowagi wymaga funkcjonalnego wspotdziatania:
kontroli wzrokowej, ukladu przedsionkowego oraz somatosensorycznego [61]. Odruchy
robwnowagi integrowane sg na poziomie kory mézgowej, jader podkorowych i mézdzku [11].
Uktad réwnowagi ewoluuje od okresu ptodowego, aby osiagnaé poréwnywalng sprawnosc¢ jak
u os6b dorostych juz w wieku 4-5 lat, co regulowane jest przez wystarczajaco dojrzaly uktad
nerwowy [11,62,63,64].

W przypadku wielu chorob, zwlaszcza neurologicznych dotykajacych pacjentow
w wieku dziecigcym (m.in. autyzm, mézgowe porazenie dzieciece, padaczka), mechanizmy
sterujace utrzymaniem stabilnosci ciala nie rozwijaja si¢ prawidtowo prowadzac m.in. do
zaburzen réwnowagi [11].

Nadal niejasne pozostaje, jaki wptyw na p6zniejsza umiej¢tnos¢ utrzymania rownowagi
ciata ma rozwoj w pierwszym roku zycia (do osiggniecia postawy dwunoznej), w szczegdlnosci
u pacjentdow obcigzonych chorobami neurologicznymi. Mozliwa wydaje si¢ sytuacja, w ktorej
niewielkiego stopnia zaburzenia rozwojowe kompensowane sg przez OUN, ale ich detekcja 1
pomiar sg bardzo trudne. Jakkolwiek nie mozna wykluczy¢, iz przy dokladnej metodzie
badawczej zaburzenia rozwojowe pod postacia: przetrwatej asymetrii utozeniowej, obnizonego
1 wzmozonego napi¢cia mi¢sniowego (bedacego ciagle w szerokiej normie fizjologicznej),
przetrwatych zaburzen wzorcow ruchowych, dysharmonii ruchowej, zaburzen sensorycznych
zaburzonego wzorca chodu pod postacig idiopatycznego chodu na palcach (Idiopathic Toe
Walking, ITW), wptywacé moga na pewne odstgpstwa w funkcjonowaniu uktadu rownowagi w
porownaniu z grupg kontrolng nieobarczong ww. zaburzeniami. Dysfunkcje te sg trudne do
wychwycenia, stanowig grup¢ heterogenna, czesto bez wspotwystepujacych jawnych objawow
neurologicznych [11]. Wnikliwa ocena funkcjonalna uktadu nerwowego pod katem kontroli
napigcia migsniowego, regulowanego przez osrodki nadrdzeniowe: mozdzek, pien mozgu i
twor siatkowaty, kor¢ mozgowa, a takze uktad autonomiczny moze posrednio wskazywaé na

problemy dystalne i peryferyczne kompensacje [65,66].
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Wyzej wymienione dysfunkcje moga zmienia¢é wzorzec ruchowy dziecka oraz
uposledza¢ mechanizm kontroli postawy i rownowagi. Ponowna reedukacja moze by¢ bardzo
trudna badz niemozliwa. Z tego powodu rehabilitacja zaburzonej réwnowagi jest
wielosktadnikowa 1 wymaga wnikliwej analizy wielu zmiennych. Co istotne, zmiany
wplywajace na zachowanie prawidlowej rownowagi moga wystapi¢ w kazdym wieku [67,68].

Taka sytuacja ma miejsce w przypadku padaczki wieku rozwojowego, gdzie moga
narasta¢ zaburzenia psychomotoryczne jako objawy postepujacych zmian biologicznych,
negatywnych  czynnikdbw  psychospotecznych oraz ubocznych skutkow leczenia
farmakologicznego, w konsekwencji prowadzac do neurodezintegracji [69]. Badania wskazuja,
ze nawet u dzieci bez zaburzen rozwoju intelektualnego i motorycznego, przewlektos§¢ padaczki
i jej leczenia, powoduje narastanie deficytéw w zakresie rozwoju jezykowego, komunikacji,
funkcji poznawczych i psychicznych, wyrazania emocji oraz funkcjonowania ruchowego.
Dzieci z padaczka czg$ciej wykazuja zaburzenia motoryczne o typie dyspraksji (tzw. zespot
niezdarnego dziecka). Najczgstsze jej objawy to: niezbornos¢ ruchowa, zaburzenia motoryki
duzej i matej, zaburzenia czucia kinestetycznego, deficyty w zakresie koordynacji wzrokowo-
ruchowej, zaburzenia rozwoju integracji percepcyjno-motorycznej [69].

Co wazne, zawroty glowy 1 zaburzenia rownowagi sg jednymi z najcze¢stszych skarg
zglaszanych przez pacjentdow z rozpoznang padaczka, przy czym stosunkowo rzadko
obserwowane s3 u tych pacjentow odchylenia w badaniu neurologicznym [70]. Objawy tego
typu moga by¢ zwigzane ze stosowanym leczeniem przeciwnapadowym lub uposledzeniem
sprawnosci ruchowej w przebiegu choroby. Istotnym jest to, ze r6zne ASM moga mie¢ rozny
wplyw na uktad rownowagi [70], a sytuacja ta moze by¢ dodatkowo komplikowana innymi
cechami osobniczymi wplywajagcym na nasilenie dzialan niepozadanych poszczegoélnych
substancji. Stymulacja lewego nerwu blednego, stosowana w leczeniu lekoopornych,
ogniskowych napadéow padaczkowych, rdwniez moze niekorzystnie wptywaé na kontrolg
postawy. Zawroty glowy moga by¢ tez elementem rozwijajacego si¢ napadu padaczkowego
[16].

Dotychczasowe badania wskazuja, ze pacjenci z padaczka skroniowg prezentuja gorsza
kontrolg postawy ciala w poroéwnaniu z grupa zdrowa. Najprawdopodobniej zwigzane jest to z
umiejscowieniem czesci kory przedsionkowej wlasnie w obrgbie plata skroniowego [71]. W
przebiegu ciezkiej mioklonicznej padaczki niemowlat -zespotu Dravet, wystepuje uposledzenie
psychoruchowe, w tym objawy uogolnionej niezgrabnosci, drzenie, niekiedy ataksja i objawy

piramidowe. Badania wskazuja, ze ww. objawy poglebiaja si¢ wraz z wiekiem [72,73].
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Protokot obecnego badania oparty byt na zalozeniu zachowanej zadaniowosci badanych
dzieci, zdolno$ci wykonywania przez nie konkretnych zadan ruchowych. W przedziale wieku
1,54 rok zycia jest to niezmiernie trudne do wykonania, czgsto niemozliwe, dlatego tez dolng
granic¢ wieku grup badawczych ustalono na 5 lat. Ponadto w badaniu posturografii statycznej,
wymagane jest przebywanie w pozycji okreslonej, we wzglednym bezruchu przez okreslony
czas 30 sekund z oczami otwartymi, potem zzamkni¢tymi, co w wieku ponizej 5 lat
nastreczaloby kolejnych trudnos$ci. Rozwigzaniem moglaby by¢ krotsza obserwacja na
platformie w badaniu statycznej posturografii, jednakze bylaby ona mato wiarygodna,
sprzeczna z dostgpnym protokotem zaktadajacym obserwacje¢ w czasie wtasnie 30 sekund.

Dostepne dane z pismiennictwa wskazuja, iz u dzieci istniejg réznice w funkcjonowaniu
i dojrzewaniu uktadéw réwnowagi w zalezno$ci od pici i wieku [74]. Gorsze parametry
réwnowagi statycznej i dynamicznej prezentowaty dziewczynki w poréwnaniu do chtopcow w
grupie wiekowej 3-6 lat. Poprawe parametréw rdwnowagi obserwowano wraz z rosngcym
wiekiem dziewczynek [74]. W dostepnych badaniach populacji osob dorostych nie wykazano
wplywu pici na procesy rownowagi. [75]. Niniejsze badanie zaktadalo zakres wieku 5-18 lat.
Obserwowano wiec przedszkolakow, dzieci w wieku szkolnym i nastolatkéw. Celowym
wydaje si¢ w przysztosci rozszerzenie obserwacji na grupy o mniejszej rozpigtosci wiekowej.
Zakladajac, ze uklad rownowagi osigga porownywalng sprawno$¢ jak u osob dorostych juz w
wieku 4-5 lat, w pracy do analizy rownowagi w grupach dziecigcych zastosowano, dwa testy
przesiewowe przeznaczone do oceny ryzyka upadkéw dorostych - Berg Balance Scale i TUG.
W wyniku zastosowania wymienionych testow nie stwierdzono istotnych statystycznie rdznic
miedzy grupami — zaréwno test Berga oraz test TUG wykazaty male ryzyko upadku w obu
grupach. Dopiero uzycie aparatury umozliwiajacej bardziej precyzyjng oceng funkcji uktadu
réwnowagi — posturografu, pozwolito na detekcje réznic pomigdzy grupami. Analiza parametru
L (czyli dlugosci statokinezjogramu) wykazata, iz gorsze parametry rownowagi prezentuje
grupa pacjentdw leczonych przy OZ. Zaburzenia wzrokowe jako objawy niepozadane dziatania
ASM opisywane sa w literaturze 1 wystepuja z rdzna czgstotliwoscia w zaleznosci od
stosowanego ASM [24]. W grupie pacjentow leczonych w terapii stosowano leki: VPA, CBZ,
LEV, LTG. Wsréd poznych objawow niepozadanych, zwigzanych ze stosowaniem VPA
wymienia si¢: nieprawidlowo$ci stwierdzane w badaniu wzrokowych potencjatow
wywotanych, zaburzenia widzenia barw, deficyt pola widzenia. Zaburzenia te wystepuja
rzadko. Wséréd objawdéw niepozadanych zwigzanych ze stosowaniem CBZ wymienia sig:

oczoplas, diplopi¢, zaburzenia ostro$ci wzroku, zaburzenia widzenia barw, oftalmoplegie,
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nieprawidlowe wyniki oceny wzrokowych potencjalow wywolanych. Zaburzenia zwigzane ze
stosowaniem CBZ uznaje si¢ za umiarkowanie czgste. Zaburzenia zwigzane ze stosowaniem
LTG uznawane s3g za rzadko wystgpujace i obejmuja: diplopi¢, oczoplas i zaburzenia ostro$ci
wzroku [24]. Ze wzgledu na powyzsze zrdéznicowanie potencjalnych dzialan niepozadanych,
celowym wydaje si¢ przeprowadzenie w przysztosci badania na wigkszych grupach badanych.
Mogtoby to pozwoli¢ na podzielenie grup pacjentdow ze wzgledu na stosowany lek i
przeprowadzenie odpowiedniej analizy wystgpowania zaburzen réwnowagi w zalezno$ci od
stosowanego ASM. Istotnym wydaje si¢ tez pordwnanie grup pacjentow bedacych w politerapii
i monoterapii. W populacji objetej obecnym badaniem jedynie 5 pacjentéw byto poddawanych
politerapii, wigc takie porownanie bytoby niemiarodajne. Co ciekawe, pomimo potencjalnego
wystepowania zaburzen wzrokowych zwigzanych z ASM, w przeprowadzonym tescie
posturograficznym pacjenci leczeni prezentowali gorsza rOwnowage oceniang parametrem ,,[.”
jedynie przy OZ. Obserwacja ta nie potwierdza roli dziatan niepozadanych ze strony narzadu
wzroku jako gltownej przyczyny stwierdzanych w badanej grupie dysfunkcji ukladu
rownowagi. Jednakze, analiza z uwzglednieniem parametru R (czyli procent czasu w okregu
R=5mm) wykazata gorsze parametry rOwnowagi, w grupie pacjentow leczonych ASM zaré6wno
przy OO jak i OZ. Biorac pod uwagg opisane powyzej roznice w wynikach réznych parametrow
oceny posturograficznej mozna przypuszczaé, ze zaburzenia ukladu rownowagi zwigzane z
terapig przeciwnapadowg sa wynikiem oddzialywania na réznych poziomach kontrolnych i
jedynie czesciowo podlegaja kompensacji wzrokowe;.

Wyniki analizy stanu rownowagi uzyskane w niniejszym badaniu wykazywaty réwniez
réznice w zaleznos$ci od plci pacjentéw. Podobnie jak w przypadku calej populacji pacjentow
badania, w grupie chtopcéw leczonych ASM obserwowano przy OZ gorsze wyniki w zakresie
parametru ,,..” Co ciekawe, takich r6éznic nie obserwowano u dziewczynek. Nie stwierdzono
tez réznic w funkcji ukladu roéwnowagi ocenianej parametrem ,R” pomiedzy osobami
leczonymi i nieleczonymi ASM — ani u chlopcow ani u dziewczynek ocenianych osobno. Z
calag pewnoscia moze to mie¢ zwigzek ze zbyt malg liczebnoscia podgrup badanych
podzielonych dodatkowo pod wzgledem pici. Obserwacje te moga jednak sugerowac rowniez,
iz u dzieci ptci meskiej leczenie ASM sprzyja w wigkszym stopniu wystgpieniu zaburzen
uktadu réwnowagi specyficznych dla konkretnych funkcji 1 ulegajacych kompensacji pod
wplywem kontroli wzrokowej. Aczkolwiek trzeba w tym miejscu zaznaczy¢, ze w badane]

populacji dzieci leczonych dziewczynki byly istotnie starsze od chtopcoéw, co zgodnie z
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podanymi powyzej danymi z literatury, mogto mie¢ wpltyw na wyniki oceny parametrow
rbwnowagi.

Wsrdd czestych dzialan niepozadanych ASM wymienia si¢ zmiang masy ciata. Do
lekow, ktorym przypisuje si¢ wplyw na zmiang masy ciata zalicza si¢: VPA, CBZ, GBP i PGB.
Sposrod ASM najczegsciej stosowanych w badanej grupie pacjentéw, dane literaturowe mowia,
ze VPA powoduje wzrost masy ciata u polowy a CBZ u ok. 1/3 leczonych [24]. Mechanizmy
prowadzace do wzrostu masy ciata u pacjentow leczonych VPA sa ztozone i nie do konca
poznane [24]. Pi$miennictwo wielokrotnie dowodzi, iz pacjenci z nadwaga i otyloscia
prezentuja gorsza rownowage anizeli pacjenci o prawidtowej masie. Dotyczy to nie tylko
pacjentéw dorostych ale réwniez nastolatkow 1 dzieci mlodszych [76,77,78].
Najprawdopodobniej znaczenie w tym procesie ma dynamika nabierania masy ciata
u pacjentow leczonych ASM. Zaktadajac szybkie nabieranie masy wraz z wlaczeniem leczenia,
cickawym byloby poréwnanie takiej grupy pacjentow z grupa bez padaczki, pacjentami
borykajacymi si¢ z nadwaga od dluzszego czasu oraz grupg z prawidtowa waga. W niniejszej
pracy upacjentow z obu grup: nieleczonych i leczonych ASM masa ciata nie byla
monitorowana dlugofalowo prospektywnie, ani nie bytlo mozliwosci oceny retrospektywne;j
dynamiki tego parametru. W zwigzku z powyzszym, cieckawym rozwini¢ciem obecnej analizy
byloby badanie uwzgledniajagce monitorowanie masy ciata i oceniajace zaburzenia rownowagi
u pacjentow w zaleznosci od jej wahan — zwigkszania i redukcji, zwlaszcza pod katem ryzyka
upadku. Dostepne dane wskazuja, Ze pacjenci z nadwaga i otyloscig prezentuja ryzyko upadku
zwigkszone nawet o 30% [78]. Przyjmowanie ASM moze prowadzi¢ nie tylko do wzrostu masy
ciata ale rowniez do jej utraty. Wéréd ASM prowadzacych do spadku masy ciata wymienia si¢
glownie: TPM, ZNS, FBM. Redukcji masy ciata doswiadcza 10-20% pacjentéw przyjmujacych
leki z tej grupy [24]. W niniejszym badaniu nie brali udzialu pacjenci przyjmujacy ASM
potencjalnie wptywajace na zmniejszenie masy ciala.

Kolejnym mozliwym dziataniem niepozadanym, mogacym wptywac, na rGwnowage
jest proces demineralizacji ko$¢ca u pacjentow przyjmujacych przewlekle ASM. Diugotrwate
przyjmowanie ASM zwigcksza ryzyko wystapienia: osteoporozy manifestujacej si¢
zmniejszeniem gestosci kosci (bone mineral density, BMD), a takze niedoboru witaminy D.
Lekiem prowadzacym do wzrostu metabolizmu witaminy D jest VPA. Opisuje si¢ rOwniez
wplyw ASM na osteoblasty oraz obnizenie zdolnos$ci absorpcji wapnia, wzrost poziomu
homocysteiny, hiperparatyroidyzm, ostabienie dziatania parathormonu, zmniejszenie poziomu

witaminy K oraz zmniejszenie dziatania hormonéw plciowych [24]. Opublikowano do tej pory
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wiele doniesien demonstrujacych zwigzek zaburzen rownowagi z wystgpowaniem osteoporozy
[79,80]. Zmniejszenie BMD prowadzi¢ moze do zaburzenia liniowo$ci, naturalnego utozenia
poszczegolnych czesci ciala wzgledem siebie, co przyczyni¢ si¢ moze nie tylko do zaburzenia
réwnowagi, ale réwniez do zwigkszonego ryzyka upadku [80]. W niniejszym opracowaniu w
grupie pacjentéw leczonych prawie polowa przyjmowata VPA, wigc istnieje
prawdopodobienstwo wystepowania obnizenia BMD, a w konsekwencji wplywu tego zjawiska
na rownowagg. Ocena zaburzen gospodarki wapniowo-fosforanowej i mineralizacji kos¢ca nie
byla tematem obecnej pracy. W tym kontekscie jednak, interesujacych danych mogtaby
dostarczy¢ w przysztosci obserwacja dtugofalowa pacjentow leczonych ASM pod katem BMD.
Utrzymanie prawidtowej rownowagi, jest procesem regulowanym na réznych pigtrach
OUN, a do prawidtowego funkcjonowania uktadu réwnowagi konieczna jest prawidlowa
integracja informacji propriocepcyjnych, przedsionkowych i wzrokowych. Struktura, ktora
przetwarza informacje wymienione powyzej jest moézdzek. Trafiaja do niego informacje
wzrokowe, z narzadu ruchu, shuchu, réwnowagi, skory, osrodkéw ruchowych rdzenia
kregowego, okolicy ruchowej kory mozgowej [81]. Zaburzenia na ktéorymkolwiek z poziomow
moga prowadzi¢ do zaburzen rownowagi. Wciaz poznawane sg nowe aspekty funkcjonowania
mozdzku, ktére moga dostarcza¢ potencjalnie istotnych informacji o skomplikowanym
mechanizmie kontroli rtOwnowagi [82]. M6zdzek zaangazowany jest w integrowanie ptynnosci,
harmonii, odpowiedniej sekwencyjnosci wykonywanego ruchu, nadzoruje ruch zainicjowany
w korze mozgowej. [83]. Sprawowana przez moézdzek kontrola przebiegu ruchow
wielostawowych opiera si¢ na dwoch trybach. W trybie sprzezenia zwrotnego monitoruje on
aktualnie wykonywany ruch, informujac o nieprawidtowosci wykonywanego ruchu i aktywujac
komorki Purkinjego poprzez widkna kiciaste. Komoérki Purkinjego dalej wyhamowuja glebokie
jadra mozdzku, ktore oddziatuja na jadro czerwienne i wzgorze regulujac ruchowy btad. W
drugim trybie pracy, sprzezeniu ,,do przodu” moézdzek wysyta wczesniej informacje o
pozadanej reakcji ruchowej. Jest ona wykorzystywana, gdy ruch wykonywany jest zbyt szybko,
aby mogto zadziala¢ sprzezenie zwrotne. Sprzezenie ,,do przodu” funkcjonuje w oparciu
o pamig¢ ruchu oraz o wykorzystanie obserwacji ruchu u innej osoby, zwigzanej z aktywnoscia
lustrzang moézgu [81]. Gléwne objawy uszkodzenia moézdzku to zaburzenia wykonywania
ruchow precyzyjnych, niezborno$¢ ruchowa, zaburzenia mowy, oczoplas, drzenie zamiarowe,
obnizenie napig¢cia mig§niowego, trudnosci w utrzymywaniu prawidlowej postawy ciala [81].
Na podstawie wcze$niejszych obserwacji wiadomo, Ze zaburzenia rownowagi, jako

cz¢$¢ zespotu mozdzkowego u osob z padaczka, moga by¢ powiktaniem przebytego stanu
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padaczkowego, skutkiem dlugiego trwania choroby, badZ stosowanego ASM [16]. Co wazne,
atrofia mézdzku jest nierzadko stwierdzana w MRI pacjentéw chorujacych przewlekle na
padaczke ogniskowa i moze zwicksza¢ indywidualng wrazliwos¢ pacjentdw przyjmujacych
CBZ na wystapienie objawow mozdzkowych, takich jak oczoplas, zaburzenia réwnowagi
i ataksja [84].

W obecnym badaniu w grupie pacjentow leczonych cze$¢ uczestnikéw przyjmowata
CBZ w monoterapii lub w terapii skojarzonej z VPA lub LEV. Uzyskany wynik mowiacy, ze
kontrola réwnowagi jest lepsza w grupie osob nieleczonych farmakologicznie, mogltby
potwierdza¢ opisywany wczes$niej negatywny wplyw ASM m.in. CBZ na funkcjonowanie
mozdzku. Zasadnym bytoby w przysztych badaniach zebranie liczniejszych grup pacjentow
przyjmujacych dany lek i porownanie tych grup ze sobg jak i z grupa kontrolng zdrowych
pacjentow.

Na podstawie badania prowadzonego u os6b dorostych z padaczka wnioskowano, ze
ocena wplywu ASM na rownowage¢ moze wymagac bardziej dynamicznych i doktadniejszych
pomiarow niz te, ktore sg powszechnie stosowane w fizjoterapii w celu monitorowania ryzyka
upadkoéw, m.in. test Berga [70]. Zgadza si¢ to z wynikami obecnego badania, w ktoérym ryzyko
upadku w obu badanych grupach byto mate, a r6znice pomigdzy grupami stwierdzono dopiero
w bardziej szczegdtowej ocenie z zastosowaniem posturografii.

Do wystgpienia zaburzen rownowagi moze prowadzi¢ rowniez uszkodzenie badz
zaburzenie funkcji uktadu przedsionkowego. Umozliwia on pacjentowi widzenie i obserwacj¢
ruchomego obiektu przy jednoczesnym poruszaniu si¢. Nieprawidtowe funkcjonowanie uktadu
przedsionkowego moze wplynaé na zaburzenia funkcjonowania odruchu przedsionkowo-
ocznego. Odruch ten umozliwia odruchowy ruch oczu dla stabilizacji obrazu na siatkdwce
podczas zmiany pozycji glowy. W prawidtowym funkcjonowaniu odruchu przedsionkowo-
ocznego odgrywaja role kanaly potkoliste, jadra przedsionkowe, jadra nerwu okoruchowego.
Zaburzone funkcjonowanie tych struktur prowadzi¢ moze do kompensacyjnych ruchow gatek
ocznych, a to w konsekwencji wptywa¢ na proces zachowania rownowagi. Utrzymanie
rébwnowagi 1 wlasciwej postawy zalezy takze od szlaku przedsionkowo-rdzeniowego
przysrodkowego i przedsionkowo-rdzeniowego bocznego. [83].

Majac na uwadze opisane powyzej ztozone procesy kontroli rownowagi, odmienne
rezultaty analizy réznych parametrow posturograficznych stwierdzone w niniejszym badaniu
sugeruja istnienie w grupie pacjentow leczonych ASM nieprawidlowo$ci na réznych

poziomach regulacyjnych, jedynie w czg$ci pozwalajacych na kompensacje wzrokowa.
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Zaprezentowane badanie koncentruje si¢ na pacjentach z rozpoznaniem padaczki. Ze
wzgledu na brak tego typu opracowan w dostgpnej literaturze i przedstawiong powyzej
istotno$¢ zagadnienia zaburzen réwnowagi w grupie pacjentow z padaczka, uzyskane wyniki
wnoszg istotne nowe informacje, o potencjalnym praktycznym znaczeniu w neurologii
klinicznej. Dodatkowg warto$cig jest przeprowadzenie analizy w grupie pacjentow
pediatrycznych, stanowigcej populacje wyjatkowo wrazliwg zar6wno na niekorzystny wplyw

choroby przewlektej jak i potencjalne szkodliwe dziatania stosowane;j terapii.
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6. WNIOSKI

1.

W badanej grupie pacjentéw z padaczka, nie stwierdzono wysokiego ryzyka upadkoéw bez
wzgledu na stosowanie leczenia przeciwnapadowego.

Szczegdtowa analiza posturograficzna pozwolita na identyfikacj¢ gorszych parametrow
roéwnowagi u pacjentow leczonych lekami przeciwnapadowymi w poroéwnaniu z grupa
nieleczong.

Charakterystyka zaburzen roéwnowagi stwierdzonych w grupie pacjentéw leczonych
przeciwnapadowo sugeruje istnienie ztozonych nieprawidlowo$ci na réoznych poziomach

regulacyjnych, jedynie w cz¢$ci pozwalajacych na kompensacj¢ wzrokowa.
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7. STRESZCZENIE

Wstep: Zaburzenia rownowagi i zawroty glowy to jedne z najczestszych dziatan
niepozadanych lekéw przeciwnapadowych, ktore zglaszane sa przez leczonych pacjentow.
Terapia farmakologiczna padaczki moze wigzac si¢ rowniez m.in. z zaburzeniami wzrokowymi
pod postacig m.in. rozmywania obrazu, podwdjnego widzenia, zaburzenia percepcji kolorow,
oczoplasu. Dysfunkcje te z kolei, w zalezno$ci od nasilenia, mogg wplywac na rOwnowagg oraz
prowokowac zaburzenia kontroli posturalnej. Dost¢gpne w literaturze dane dotyczace zaburzen
réwnowagi towarzyszacych leczeniu padaczki w przewazajacej mierze pozyskane byty z grup
pacjentéw dorostych. W pracy dokonano zlozonej analizy parametréw rownowagi u pacjentow
pediatrycznych ze $wiezo rozpoznang padaczka, przed wlaczeniem leczenia
przeciwnapadowego w poréwnaniu do grupy pacjentdw leczonych farmakologicznie.

Cel: Celem pracy byla ocena wptywu padaczki i terapii przeciwnapadowej na uktad
réwnowagi u pacjentow pediatrycznych.

Material i metody: Uczestnicy badania rekrutowani byli sposrod pacjentow Kliniki
Neurologii Rozwojowej 1 Epileptologii ICZMP w Lodzi. Zostali oni podzieleni na dwie grupy.
Pierwsza grupa skladata si¢ z pacjentéw ze §wiezo postawionym rozpoznaniem padaczki bez
odchylen w badaniu neurologicznym, bez towarzyszacych innych choréb przewlektych, u
ktérych badania oceniajace rownowage wykonano przed wdrozeniem leczenia
farmakologicznego (n=50). Druga grupa obejmowala pacjentow z rozpoznang padaczka, bez
odchylen w badaniu neurologicznym, u ktérych badanie oceniajace rownowage wykonano, po
co najmniej 3 miesigcach nieprzerwanego leczenia przeciwnapadowego. Pacjenci zostali
poddani 3 badaniom: skali rOwnowagi Berga (ang. Berg Balance Scale), TUG (ang. Timed Up
to Go) Testowi Wstan i Idz, badaniu posturograficznemu.

Wyniki: Przeprowadzone badania: skala rownowagi Berga i TUG wykazaty, ze ryzyko
upadku w obu badanych grupach jest mate. W analizie oceniano ponadto dwa parametry
posturograficzne: dlugo$¢ statokinezjogramu (L) i1 procent czasu w okregu (R). Analiza
wykazala, iz parametr L[mm] ma istotnie wigkszg wartos¢ (p<0,05) w grupie pacjentow
leczonych w poréwnaniu do grupy pacjentéw nieleczonych przy oczach zamknigtych (OZ) w
kierunku prz6d-tyt (AP) oraz jako catkowita dlugos¢ pokonanej $ciezki (2D). Wskazuje to, ze
grupa pacjentow leczonych cechuje si¢ gorsza réwnowaga w tym aspekcie. Analiza danych
wykazata, iz parametr R [%] miat istotnie wigksza warto$¢ w grupie pacjentdw nieleczonych

niz w grupie pacjentéw leczonych (p < 0,05) zarowno przy oczach otwartych OO jak i OZ.
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Wskazuje to, ze grupa pacjentdw nieleczonych w poroOwnaniu z grupa pacjentdw leczonych
charakteryzuje si¢ lepsza rownowagg w tym aspekcie.

Whioski: W badanej grupie pacjentéw z padaczka, nie stwierdzono wysokiego ryzyka
upadkoéw bez wzgledu na stosowanie leczenia przeciwnapadowego. Szczegdétowa analiza
posturograficzna pozwolila na identyfikacje gorszych parametréw réwnowagi u pacjentow
leczonych lekami przeciwnapadowymi w pordwnaniu z grupa nieleczong. Charakterystyka
zaburzen rownowagi stwierdzonych w grupie pacjentéw leczonych przeciwnapadowo sugeruje
istnienie ztozonych nieprawidtowos$ci na ré6znych poziomach regulacyjnych, jedynie w czesci

pozwalajacych na kompensacj¢ wzrokowa.
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SUMMARY

Introduction: Balance disorders and dizziness are some of the most common side
effects of anti-seizure medications, as reported by treated patients. Pharmacotherapy for
epilepsy can also involve visual disturbances, e.g. blurred vision, double vision, colour
perception disturbances, and nystagmus. Depending on their severity, these dysfunctions can
affect balance and provoke disturbances in postural control. The data available in the literature
on balance disorders accompanying epilepsy treatment were mostly obtained from adult patient
groups. In this study, we performed a composite analysis of balance parameters in paediatric
patients with newly diagnosed epilepsy, before the inclusion of anti-seizure treatment,
compared to a group of patients treated with medications.

Aim: The aim of the study was to evaluate the effects of epilepsy and anti-seizure
therapy on the balance system in paediatric patients.

Material and methods: Study participants were recruited among patients at the
Developmental Neurology and Epileptology Clinic at the ICZMP in Lodz. They were divided
into two groups. The first group consisted of patients with a fresh diagnosis of epilepsy, with
no abnormalities on neurological examination and no other concomitant chronic diseases, in
whom balance assessment tests were performed before treatment inclusion (n=50). The second
group included patients diagnosed with epilepsy, without abnormalities on neurological
examination, in whom a balance assessment test was performed, after at least 3 months of
continuous anti-seizure treatment. Patients were subjected to 3 tests: the Berg Balance Scale
TUG (Timed Up to Go) test, a posturographic test.

Results: The tests conducted: the Berg Balance Scale and TUG showed that the risk of
falling in both study groups was low. Furthermore, two posturographic parameters were
evaluated in the analysis: statokinesiogram length (L) and percentage of time in the circle (R).
The analysis showed that the L [mm] parameter has a significantly higher value (p<0.05) in the
treated group compared to the untreated group with eyes closed (OZ) in the anterior-posterior
(AP) direction, and as the total distance travelled (2D). This indicates that the treated patient
group is characterised by worse balance in this aspect. Data analysis showed that the R [%]
parameter had a significantly higher value in the untreated group than in the treated group (p <
0.05) for both open eyes (OO) and closed eyes (OZ). This indicates that, compared to the group
of treated patients, the untreated group has a better balance in this aspect.

Conclusions: There was no high risk of falls regardless of using anti-seizure treatment

in the analysed epileptic patient study group. Detailed posturographic analysis identified worse
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balance parameters in patients treated with anti-seizure medications compared to the untreated
group. The characteristics of the balance disorders found in the anti-seizure patient group
suggest the existence of complex abnormalities at various regulatory levels, only partially

allowing for visual compensation.
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ZAY.ACZNIKI

Zakacznik 1.

Zgoda Komisji Bioetyki
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Zalacznik 2.

Skala Rownowagi Berga
Berg Balance Scale

Data

Dane Pacjenta

Dane Testujacego

POZYCJA ROWNOWAZNA WYNIK (0 —4)

1. Zmiana pozycji z siadu do stania

2. Stanie bez pomocy

3. Siad bez podparcia

4. Zmiana pozycji ze stania do siadu

5. Transfer

6. Stanie z zamknigtymi oczami

7. Stanie stopy razem

8. Podnoszenie przedmiotéw z podtogi

9. Stanie na jednej nodze

10. Skrety tutowia przy nieruchomych stopach

83



11. Siggnigcie w przdd stojac

12. Obrot 360 stopni

13. Wejscie na stopien

14. Stanie w jednej linii, stopy jedna za druga

SUMA (0 — 56)

Interpretacja:

0 — 20 Pacjent uzalezniony od wozka
21 — 40 Chodzi z pomoca

41 — 56 Niezalezny

Instrukcja wykonania:

Prosz¢ zademonstrowa¢ kazde zadanie i poda¢ zapisane przy nich instrukcje wykonania.
Zapisujac rezultat, prosz¢ zapisa¢ najnizszy osiagni¢ty wynik w danej probie.

W wiekszosci prob, pacjent jest proszony o utrzymanie zadanej pozycji przez okre§lony czas.

Narastajaco coraz wigcej punktow jest potraconych jesli pozadany czas albo dystans nie zostat
osiggniety, jesli wykonanie testu wymaga nadzoru badajacego, jesli pacjent dotknie podtoza
albo innej pomocy przy utracie réwnowagi, albo zostanie mu udzielona pomoc przez
badajacego. Pacjent powinien zrozumieé¢, ze musi utrzymaé¢ réwnowage w trakcie
wykonywania kolejnych prob. Wybdr na ktorej nodze stanaé, albo jak daleko siegnac, sa
w gestii pacjenta. Nieobiektywne ocenianie bedzie miato niesprzyjajacy wpltyw na wynik
punktowy i miarodajnosc¢.

Sprzet wymagany do przeprowadzenia testu to: stoper i miarka albo inny wskaznik odleglosci
(5, 12.5125 cm). Krzesta wykorzystane w takcie testowania powinny by¢ rozsadnej wysokosci.
Stopien albo podwyzszenie (wysokos$ci przecigtnego stopnia) moga by¢ wykorzystane dla
proby nr 13
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1. PRZEJSCIE Z SIADU DO STANIA

Wskazowka: Proszg wstac. Prosze nie wykorzystywac rak do podporu

() 4 Pacjent jest w stanie sta¢ bez uzycia rak i stabilizuje si¢ samodzielnie

() 3 Pacjent jest w stanie sta¢ samodzielnie uzywajac rak

() 2 Pacjent jest w stanie wsta¢ uzywajac rak po kilku probach

() 1 Pacjent potrzebuje niewielkiej pomocy aby stana¢ albo ustabilizowac si¢
() 0 Pacjent potrzebuje umiarkowanej albo maksymalnej pomocy aby stang¢
2. STANIE BEZ POMOCY

Wskazdwka: Prosze sta¢ przez dwie minuty bez trzymania

() 4 Pacjent jest w stanie sta¢ bezpiecznie przez dwie minuty

() 3 Pacjent jest w stanie sta¢ dwie minuty z nadzorem

() 2 Pacjent jest w stanie sta¢ 30 sekund bez podporu

() 1 Pacjent potrzebuje kilku prob, aby stana¢ 30 sekund bez podporu

() 0 Pacjent nie jest w stanie sta¢ 30 sekund bez pomocy

Jesli pacjent jest w stanie sta¢ ponad 2 minuty bez podporu, nalezy przyzna¢ maksymalna
ilo$¢ punktow za siad bez pomocy.

3. SIEDZENIE BEZ PODPARTYCH PLECOW, ALE STOPY OPARTE NA PODLODZE
Wskazdéwka: Prosze siedzie¢ z ramionami zatozonymi przez 2 minuty

() 4 Pacjent jest w stanie siedzie¢ bezpiecznie i pewnie przez 2 minuty

() 3 Pacjent jest w stanie siedzie¢ 2 minuty z nadzorem

() 2 Pacjent jest w stanie siedzie¢ 30 sekund

() 1 Pacjent jest w stanie siedzie¢ 10 sekund

() 0 Pacjent nie jest w stanie siedzie¢ bez pomocy przez 10 sekund

4. PRZEJSCIE ZE STANIA DO SIADU

Wskazowka: Prosze usigsc.

() 4 Pacjent siada bezpiecznie z minimalnym uzyciem rak

() 3 Pacjent kontroluje siadanie uzywajac rak

() 2 Pacjent blokuje podudzia o krzesto aby usigs$¢

() 1 Pacjent siada samodzielnie, ale nie kontroluje ruchu

() 0 Pacjent potrzebuje pomocy aby usigsc¢
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5. TRANSFER

Wskazéwka: Nalezy zorganizowa¢ krzesto(a) do skretnego przeniesienia ciala i poprosi¢
pacjenta aby przesiadt si¢ raz w strong krzesta z por¢czami i raz w strong krzesta bez porgczy.

Mozna uzy¢ dwoch krzeset, albo tozka i krzesta.

() 4 Pacjent jest w stanie przesias¢ si¢ bezpiecznie z matg pomoca konczyn gornych
() 3 Pacjent potrafi przesias¢ si¢ bezpiecznie tylko z pomocg konczyn gornych

() 2 Pacjent jest w stanie przesias¢ si¢ bezpiecznie z werbalng pomoca i/lub nadzorem
() 1 Pacjent potrzebuje jednej osoby do pomocy

() 0 Pacjent potrzebuje dwoch oséb do pomocy albo nadzoru

6. STANIE BEZ PODPORU Z ZAMKNETYMI OCZAMI

Wskazowka: Proszg zamknaé oczy i sta¢ prosto przez 10 sekund

() 4 Pacjent jest w stanie usta¢ 10 sekund bezpiecznie

() 3 Pacjent jest w stanie usta¢ 10 sekund bezpiecznie z nadzorem

() 2 Pacjent jest w stanie usta¢ 3 sekundy

() 1 Pacjent nie jest w stanie utrzymac 3 sekund oczu zamknigtych, ale stoi stabilnie
() 0 Pacjent potrzebuje pomocy aby nie upas¢

7. STANIE BEZ PODPORU STOPY RAZEM

Wskazdéwka: Prosze ustawi¢ stopy razem i sta¢ bez trzymania

() 4 Pacjent jest w stanie trzymac stopy razem samodzielnie i sta¢ 1 minute bezpiecznie

() 3 Pacjent jest w stanie trzymac stopy razem samodzielnie i sta¢ 1 minut¢ bezpiecznie
z nadzorem

() 2 Pacjent jest w stanie trzymac stopy razem i utrzymac przez 30 sekund
() 1 Pacjent potrzebuje pomocy aby znalez¢ si¢ w pozycji, ale utrzymuje si¢ w niej przez 15
sekund

() 0 Pacjent potrzebuje pomocy aby znalez¢ si¢ w pozycji, 1 nie utrzymuje si¢ w niej przez 15
sekund

8. SIEGNIECIE W PRZOD WYPROSTOWNYM RAMIENIEM PODCZAS STANIA

Wskazowka: Prosze unie$¢ rami¢ do 90 stopni. Wyprostowac palce i siegna¢ jak najdalej do
przodu. (Badajacy umieszcza linijk¢ na koncu palcow kiedy ramie¢ jest w 90 stopni zgiecia.
Palce pacjenta nie powinny dotyka¢ miarki w trakcie ruchu si¢gania do przodu. Zarejestrowana
odleglo$¢ to dystans jaki osiagnal palec pacjenta w trakcie jego maksymalnego wychylenia do
przodu. Jesli to mozliwe nalezy poprosi¢ pacjenta o wysunigcie obu ramion aby unikna¢ rotacji
w tutowiu.)
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() 4 Pacjent jest w stanie siggna¢ pewnie > 25 cm

() 3 Pacjent jest w stanie siggnac¢ > 12,5 cm bezpiecznie

() 2 Pacjent jest w stanie siggnac¢ > 5 cm bezpiecznie

() 1 Pacjent sigga do przodu ale potrzebuje nadzoru

() 0 Pacjent traci rownowage probujac / potrzebuje pomocy zewngtrznej

9. PODNOSZENIE PRZEDMIOTOW Z PODLOGI — POZYCJA STOJACA
Wskazdéwka: Prosze podnies¢ but / kape¢, ktory jest z przodu stop pacjenta
() 4 Pacjent jest w stanie podnie$¢ but bezpiecznie i tatwo

() 3 Pacjent jest w stanie podnies¢ but, ale potrzebuje nadzoru

() 2 Pacjent nie jest w stanie podnies¢, ale sigga 2-5 cm od buta i samodzielnie utrzymuje
rOwnowage

() 1 Pacjent nie jest w stanie podnie$¢ buta i w trakcie prob wymaga nadzoru

() 0 Pacjent nie jest w stanie wykona¢ proby / potrzebuje pomocy aby nie straci¢ rOwnowagi
albo nie upas¢

10. SPOJRZENIE W TYL PONAD LEWYM [ PRAWYM BARKIEM STOJAC
Wskazdwka: Prosze si¢ skrecié i spojrze¢ bezposrednio w tyt ponad prawym i1 lewym barkiem.

Badajacy moze wskaza¢ przedmiot na ktéry pacjent ma spojrzeé, aby zacheci¢ pacjenta do
lepszego skretu.

() 4 Pacjent patrzy w tyl przez obie strony i dobrze przenosi ci¢zar ciala

() 3 Pacjent patrzy w tyt tylko w jedna strong, w druga strone gorzej przenosi cigzar ciala
() 2 Pacjent skreca si¢ tylko na boki, ale dobrze utrzymuje rownowage

() 1 Pacjent wymaga nadzoru w trakcie obrotow

() 0 Pacjent wymaga nadzoru aby nie straci¢ rOwnowagi albo nie upasé¢

11. SKRET 360 STOPNI

Wskazowka: Proszg si¢ obrocic¢ catkowicie po pelnym okregu. Przerwa. W drugg strone.
() 4 Pacjent obraca si¢ bezpiecznie 360 stopni w 4 sekundy, albo mnie;j

() 3 Pacjent obraca si¢ bezpiecznie 360 stopni tylko w jedna strong¢ w 4 sekundy, albo mnie;j
() 2 Pacjent obraca si¢ bezpiecznie 360 stopni bezpiecznie, ale powoli

() 1 Pacjent wymaga bliskiego nadzoru albo stownego kierowania

() 0 Pacjent potrzebuje pomocy w trakcie obrotow

12. STOJAC BEZ PODPORU, PROSZE POSTAWIC KOLEJNO STOPY NA STOPNIU
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Wskazéwka: Kazda stopa powinna dotkna¢ stopien, podwyzszenie cztery razy.

() 4 Pacjent stoi samodzielnie 1 bezpiecznie oraz wykonuje 8 krokow w 20 sekund
() 3 Pacjent stoi samodzielnie i bezpiecznie oraz wykonuje 8 krokéw w < 20 sekund
() 2 Pacjent wykonuje 4 kroki bez pomocy i nadzoru

() 1Pacjent wykonuje > 2 kroki i potrzebuje minimalnej pomocy

() 0 Pacjent potrzebuje pomocy aby nie upas¢ / nie jest w stanie wykonaé proby

13. STANIE BEZ PODPORU JEDNA STOPU Z PRZODU

Wskazowka: (Prosze zademonstrowac Pacjentowi)

Umies$¢ jedna stope bezposrednio przed drugg. Jesli czujesz, ze nie jestes w stanie ustawic stopy
bezposrednio z przodu, sprobuj postawi¢ noge wystarczajaco daleko tak zeby pigta nogi
wykrocznej byta przed palcami nogi zakrocznej. (Aby osiaggnaé¢ 3 punkty Dtugos¢ kroku nogi
wykrocznej powinna by¢ dluzsza niz dtugo$¢ zakrocznej stopy. Szeroko$¢ powinna by zblizona
do rozkroku pacjenta

() 4 Pacjent potrafi ustawi¢ stop¢ do przodu samodzielnie i utrzymac¢ 30 sekund
() 3 Pacjent potrafi ustawi¢ stop¢ z przodu drugiej stopy samodzielnie i utrzyma¢ 30 sekund

() 2 Pacjent potrafi wykona¢ drobny krok samodzielnie i utrzymac¢ pozycje samodzielnie
przez 30

sekund

() 1 Pacjent potrzebuje pomocy aby wykona¢ krok ale moze utrzymac przez 15 sekund
() 0 Pacjent traci rownowagg przy probie wstania badz tez kroku

14. STANIE NA JEDNEJ NODZE

Wskazdéwka: Stanie na jednej nodze tak dtugo jak to mozliwe bez trzymania

() 4 Pacjent jest w stanie unie$¢ noge samodzielnie i usta¢ > 10 sekund

() 3 Pacjent jest w stanie unie$¢ noge samodzielnie i usta¢ 5 -10 sekund

() 2 Pacjent jest w stanie unie$¢ noge samodzielnie i usta¢ > 3 sekund

() 1 Pacjent stara si¢ podnies¢ noge, nie jest w stanie utrzymac 3 sekund, ale pozostaje
W pozycji stojacej samodzielnie

() 0 Pacjent nie jest w stanie wykona¢ probe, potrzebuje pomocy aby nie upasé¢

88



Zalacznik 3.

Test ,,Wstan 11dz” TUG

SEUZY DO OCENY SPRWNOSCI FUNKCJONALNEJ I RYZYKA UPADKU

Na komendg ,,START” pacjent ma za zadanie:

1. Wstaé z krzesta

2. Pokona¢ w normalnym tempie dystans 3m

3. Przekroczy¢ lini¢ konczaca wyznaczony dystans

4. Wykona¢ obrot o 180°

5. Wro6ci¢ do krzesta i ponownie przyjac pozycje siedzaca
WY NIKI:

< 10 sekund — norma, sprawnos¢ funkcjonalna prawidlowa; (mate ryzyko upadkow)

10 — 19 sekund — badany moze samodzielnie wychodzi¢ na zewnatrz, nie potrzebuje sprzetu
pomocniczego do chodzenia, samodzielny w wigkszosci czynnosci dnia codziennego,
wskazana poglebiona ocena ryzyka upadkow; ($rednie ryzyko upadkow)

>/= 19 sekund — znacznie ograniczona sprawno$¢ funkcjonalna, nie moze samodzielnie

wychodzi¢ na zewnatrz, zlecany sprzet pomocniczy do chodzenia; (duze ryzyko upadkow)
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