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Ewolucja napadu padaczkowego
w zapisie elektroencefalograficznym
i czynnosciowych
badaniach obrazowych

Anna Pokryszko-Dragan

Katedra i Klinika Neurologii Akademii Medycznej we Wroctawiu

STRESZCZENIE
Podtozem napadu padaczkowego sg nadmierne, nieprawidfowe
wyfadowania neuronéw mozgu. Elektroencefalografia (EEG) umoz-
liwia zarejestrowanie zjawisk bioelektrycznych towarzyszacych
napadowi padaczkowemu i przesledzenie ich dynamiki. Czynno-
Sciowe badania obrazowe: komputerowa tomografia emisyjna po-
jedynczego fotonu (SPECT, single-photon emission computed to-
mography), czynno$ciowy rezonans magnetyczny (fMR, functio-
nal magnetic resonance) oraz pozytronowa tomografia emisyjna
(PET, positron emission tomography) pozwalaja natomiast uwi-
doczni¢ dynamiczne zmiany perfuzji i metabolizmu w poszcze-
g0lnych strukturach osrodkowego uktadu nerwowego podczas na-
padu padaczkowego i po jego zakonczeniu. Potaczenie metody
elektrofizjologicznej z neuroobrazowaniem, zwtaszcza przy uzyciu
nowoczesnych technik, umozliwia znacznie lepszy wglad w pato-
fizjologie napadu padaczkowego i znajduje zastosowanie w dia-
gnostyce i planowaniu leczenia chorych na padaczke.
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Napady padaczkowe powstaja w wyniku nad-
miernych, nieprawidlowych wyladowan neuronéw
mozgu bedgcych nastepstwem gwaltownej i przed-
tuzonej depolaryzacji blony komérkowej neuronéw
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(paroxysmal depolarisation shift). Wiele czynnikow
neurofizjologicznych (m.in. zaburzona funkcja
pompy sodowo-potasowej, niewlasciwe rozmiesz-
czenie jonéw potasu w przestrzeniach miedzy-
neuronalnych, niedostateczna zdolnoé¢ buforowa-
nia przez glej), hormonalnych, a takze egzogennych
prowadzi do sumowania sie wyladowan coraz
wiekszej liczby neuronéw i wystgpienia napadu
klinicznego. W przypadku napadéw czesciowych
do wyladowan dochodzi w ograniczonym obszarze
kory mézgowej, jednak wobec niedostatecznego
hamowania przez otaczajace struktury czynnosé na-
padowa moze sie szerzy¢ na sasiednie obszary ko-
rowe lub ulec wtérnemu uogélnieniu. W napadach
pierwotnie uogélnionych wytadowania sg genero-
wane w glebszych strukturach mézgowia (twor
siatkowaty, wzgdrze) z pobudzeniem rozprzestrze-
niajgcym sie na cala kore obu pétkul. W miare trwa-
nia napadu uaktywniane sg struktury hamujace
oérodkowy ukltad nerwowy (OUN), na przyklad
prazkowie, cialo migdatowate, nad- i podwzgorze,
mézdzek, co przy udziale innych czynnikéw (wy-
czerpanie sie Zrédel energii komorki i przekazni-
kéw pobudzajacych, metabolizm beztlenowy z za-
kwaszeniem $rodowiska) prowadzi do zakonczenia
napadu [1, 2].

Dlugotrwate monitorowanie elektroencefalogra-
fii (EEG), zwlaszcza z zastosowaniem wideometrii
(z ré6wnoczesnym filmowaniem zachowania pacjen-
ta i wystepujacych u niego objawéw), umozliwia
zarejestrowanie zjawisk bioelektrycznych towarzy-
szacych napadowi padaczkowemu i przesledzenie
ich dynamiki. Zmiany zapisu EEG wystepujace
w trakcie napadéw (ictal) réznia sie zazwyczaj
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od zmian miedzynapadowych (interictal) stwier-
dzanych u danego pacjenta, zwlaszcza w przypad-
ku napadéw czesciowych. Na poczatku napadu
czeSciowego w odprowadzeniach znad danego ob-
szaru jednej potkuli obserwuje sie desynchroniza-
cje czynnosci podstawowej, a nastepnie szybka
(10-13 Hz) czynnoé¢ rytmiczna (fast rhythmic acti-
vity) o matej amplitudzie, niekiedy wystepujaca na-
przemiennie z niskonapieciowa czynnoscia theta.
Amplituda fal stopniowo wzrasta, a czestotliwosé
— maleje. Rzadszym zjawiskiem rejestrowanym
w tej fazie napadu sg niskonapieciowe wielofazo-
we iglice. W dalszym przebiegu napadu stwierdza
sie wyladowania zespoléw iglicy z fala wolna lub
wieloiglic z falg wolna. Czas trwania wyladowan
wydluza sie, amplituda iglic maleje, a fal wolnych
wzrasta. Zaburzenia czynnos$ci bioelektryczne;j
moga sie szerzy¢ na sasiednie obszary tej samej
potkuli lub obu pétkul — w przypadku wtérnego
uogoblnienia napadu. Pod koniec napadu czestotli-
wos¢ wyladowan maleje, az do ich zupelnego,
zwykle nagtego, ustapienia. Zaleznie od rozleglo-
$ci obszaru objetego zmianami napadowymi po
zakonczeniu napadu klinicznego w EEG obserwu-
je sie uogoélniong lub ogniskowa depresje czynno-
$ci podstawowej z obecnoscig fal wolnych. Stop-
niowo dochodzi do normalizacji zapisu i powrotu
czynnosci bioelektrycznej sprzed napadu [3, 4].

Podczas napadu pierwotnie uogélnionego w EEG
mozna zarejestrowaé¢ zmiany o podobnej morfolo-
gii jak opisane powyzej, zlokalizowane w korespon-
dujacych obszarach obu pétkul lub we wszystkich
odprowadzeniach. Napad pierwotnie uog6lniony
toniczno-kloniczny rozpoczyna sie uogélniona de-
presja czynnosci podstawowej, trwajaca do kilku
sekund. Nastepnie przez 10-20 sekund (co odpo-
wiada fazie tonicznej napadu) utrzymuje sie ryt-
miczna czynno$¢ szybka (ok. 10 Hz), przerywana
przez fale wolne lub iglice o malej amplitudzie.
W kolejnej fazie drgawek klonicznych wystepuja
wyladowania w postaci zespoléw iglicy z fala wolna,
zazwyczaj czeSciowo zamaskowane artefaktami mie-
$niowymi i ruchowymi. Po zakonczeniu napadu,
w okresie splatania lub snu ponapadowego, obser-
wuje sie depresje czynnosci podstawowej z polimor-
ficznymi falami wolnymi, ktéra moze sie utrzymy-
waé dtugotrwale (nawet do kilku godzin) [3, 4].

W innych postaciach napadéw pierwotnie
uogblnionych zapis EEG moze wykazywaé zmia-
ny charakterystyczne dla danego napadu. Na przy-
ktad w napadach nieswiadomo$ci rejestruje sie
uogoblnione, regularne (z czestotliwoscia 3 Hz) ze-
spoly iglicy z fala wolna, utrzymujace sie przez

kilka—kilkanascie sekund. Podobne zmiany, o krét-
szym czasie trwania, sg obserwowane w zapisie
miedzynapadowym [3, 4].

Oprocz analizy srédnapadowego zapisu EEG
przebieg napadu padaczkowego mozna obserwo-
wac z zastosowaniem czynno$ciowych badan neu-
roobrazowych. Najbardziej przydatng metoda do
uwidaczniania dynamicznych zmian perfuzji w po-
szczegblnych strukturach OUN podczas napadu
padaczkowego i po jego zakonczeniu jest kompu-
terowa tomografia emisyjna pojedynczego fotonu
(SPECT, single-photon emission computed tomogra-
phy). Badanie wykonuje sie przy uzyciu substancji
(HMPAO [hexamethylpropyleno-amino-oksym] lub
ECD |[etyl cysteinate dimer]) znakowanych radioak-
tywnym izotopem technetu (Tc99m). Dozylne po-
danie tej substancji pacjentowi przy pierwszych
klinicznych lub elektrofizjologicznych objawach
napadu padaczkowego umozliwia srédnapadowe
§ledzenie zmian przeplywu krwi w mézgu. Bada-
nia SPECT, w lacznosci z EEG i innymi technika-
mi neuroobrazowania, sg wykorzystywane do pre-
cyzyjnej lokalizacji ogniska padaczkorodnego
u chorych na padaczke lekooporna przygotowywa-
nych do zabiegu operacyjnego. Z tego wzgledu naj-
wiecej opiséw srédnapadowego badania SPECT
(ictal SPECT) dotyczy pacjentéw z napadami cze-
Sciowymi, przewaznie pochodzgcymi z plata skro-
niowego (np. chorzy ze stwardnieniem brzeznym
hipokampa) [5-10]. W tych przypadkach na po-
czatku napadu czeSciowego obserwuje sie zwiek-
szona perfuzje w obrebie przysrodkowej czesci pla-
ta skroniowego po stronie czynnoéci napadowej,
czesto przy réwnocze$nie zmniejszonej perfuzji
w otaczajgcych te strefe obszarach kory. Spadek
perfuzji w sasiadujacych strukturach bywa inter-
pretowany jako wynik zespotu podkradania lub od-
zwierciedlenie proces6w hamowania w neuronach,
ograniczajacych szerzenie sie czynnosci napado-
wej [5-7]. Analogicznie do czynnoéci napadowej
w EEG zwigkszenie perfuzji moze obejmowac sa-
siadujgce obszary korowe — zazwyczaj od tylnej
cze$ci plata skroniowego ku przodowi oraz w kie-
runku ptata czotowego, sporadycznie takze do dru-
giej po6tkuli [10-12]. W napadach wtérnie uogdél-
nionych obserwowano rozlegte strefy wzmozonej
perfuzji w obu poétkulach, przy czym parametry
przeptywu krwi najdtuzej utrzymywaly sie na wy-
sokim poziomie w obszarze inicjujacym napad [8].
Oprocz szerzenia sie¢ wzmozonej perfuzji na sasied-
nie obszary w trakcie napadu rejestrowano takze,
juz w jego wstepnej fazie, zmiany parametréw prze-
plywu krwi w obszarach odleglych od pierwotne-
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go zrédla aktywnosci napadowej. Podczas napadéw
pochodzacych z plata skroniowego réwnoczesny
wzrost perfuzji stwierdzano w przedniej czesci
moézdzku, w obrebie wzgdrza tozstronnie oraz
w obrebie zwojéw podstawy i w zakrecie zasrod-
kowym po stronie przeciwnej. Natomiast réwno-
czesne zmniejszenie perfuzji opisywano w platach
czolowym i ciemieniowym tozstronnie oraz
w przeciwstronnej tylnej czesci mézdzku [10, 13,
14]. Na podstawie tych obserwacji sugerowano, ze
obszary wykazujace wzmozong perfuzje moga by¢
wtérnymi ogniskami padaczkorodnymi; odnoszo-
no takze ich aktywno$¢ do teorii tak zwanych
ognisk lustrzanych lub zjawiska diaschizy [10, 13,
14]. W kilku doniesieniach wykazano odwrotna
zalezno$¢ parametréw przeptywu krwi w obrebie
moézdzku i plata ciemieniowego do czasu trwania
napadu. Rozwazano takze role tych struktur w pro-
cesie bramkowania i ograniczania czynnosci na-
padowej [10, 15, 16].

Podczas réwnoczesnej rejestracji SPECT i EEG
zaobserwowano, ze zwiekszenie perfuzji w obsza-
rze aktywnosci napadowej utrzymuje sie jeszcze
przez 60-90 sekund po zakonczeniu wyladowania
elektrofizjologicznego. To przedluzenie wzmozo-
nego przeplywu krwi w odniesieniu do wygasaja-
cej juz nieprawidlowej czynnosci bioelektryczne;j
wigzano z dluzszym czasem trwania zmian w mi-
krokrazeniu w nastepstwie przesunie¢ jonowych
oraz uruchomionym w czasie napadu beztlenowym
metabolizmem glukozy [6, 17]. W ciggu kolejnych
kilku-kilkunastu minut w SPECT stwierdzano po-
napadowe zmniejszenie perfuzji (postictal switch)
w calym placie skroniowym lub jego przysrodko-
wej czesci. Do normalizacji parametréw przeptywu
krwi dochodzito po 10-30 minutach [17].

Nieliczni autorzy opisali zmiany perfuzji mézgo-
wej uwidocznione w SPECT podczas napadu uogdél-
nionego. We wtérnie uogélnionych napadach to-
niczno-klonicznych Shin i wsp. [13] zarejestrowali
zwiekszenie perfuzji w licznych obszarach koro-
wych przy braku otaczajacych je stref obnizonego
przeplywu krwi (co potwierdzaloby interpretacje ich
roli jako obszaréw hamowania, ograniczajgcego roz-
przestrzenianie sie napadu). Blumenfeld i wsp. [18]
analizowali obraz SPECT w napadach toniczno-
-klonicznych indukowanych przez elektrowstrza-
sy. Do wzrostu perfuzji podczas napadu dochodzilo
obustronnie w okolicach ciemieniowo-skronio-
wych i w korze mé6zdzku, a w ptatach czolowych
— jedno- lub obustronnie (zaleznie od strony apli-
kowania elektrowstrzgs6w), natomiast obniZzona
perfuzje stwierdzano obustronnie w obrebie zakre-

tu obreczy i w przeciwleglym do stosowanych elek-
trowstrzaséw placie skroniowym.

Obrazowanie zmian perfuzji mézgowej umozli-
wia takze czynnoSciowy rezonans magnetyczny
(fMR, functional magnetic resonance) z wykorzy-
staniem opcji rejestrowania sygnatu utlenowanej
krwi (BOLD, blood-oxygenation level dependent)
lub technik perfuzyjnych. Opracowano technike
réwnoczesnego rejestrowania EEG i fMR, w ktérej
elementy napadowe w EEG automatycznie urucha-
miajg obrazowanie. Ze wzgledéw etycznych i tech-
nicznych (rozdzielczos$é czasowa badania obrazo-
wego) fMR wykonywany jest gtéwnie w okresie
miedzynapadowym, kiedy czynnos$ci napadowej
w EEG nie towarzysza objawy kliniczne. W nie-
licznych opisach fMR zarejestrowanego podczas
napadu stwierdzono, analogicznie jak w SPECT,
zwiekszenie perfuzji w obszarze, ktory byt Zzrédlem
aktywnos$ci napadowej, ale takze w strukturach od-
leglych od niego, a nastepnie zmniejszenie perfu-
zji po wygaszeniu aktywnosci napadowej [19-21].

W okreslaniu lokalizacji ogniska padaczkorod-
nego stosuje sie réwniez pozytronowa tomografie
emisyjna (PET, positron emission tomography), naj-
czesciej z wykorzystaniem znakowanej izotopem
fluorodeoksy-D-glukozy (FDG-PET), obrazujaca
zmiany metabolizmu w OUN. Ze wzgledu na meto-
dyke badania niezwykle trudno jest uzyskaé obraz
metabolizmu $rédnapadowego. Nawet w przypad-
ku wystapienia napadu w trakcie rejestracji PET na
uzyskany wynik skladaja sie zmiany zachodzace
w strukturach OUN w okresie przed-, sr6d- i pona-
padowym. Najczesciej obserwowane zjawisko to tak
zwane wzgledne obnizenie metabolizmu glukozy
w obszarze generujgcym czynno$¢ napadowa, ktére
ma odzwierciedla¢ funkcjonalne zmiany aktywno-
$ci neuronéw. U chorych z anomaliami struktural-
nymi, ktére sg podlozem napadéw (malformacje
korowe, stwardnienie brzezne hipokampa), obszar
obnizenia aktywnosci metabolicznej jest szerszy niz
nieprawidlowa struktura, co moze mie¢ zwiazek
z szerzeniem sie czynnoéci napadowej [6, 22].

Polgczenie analizy czynnos$ci bioelektrycznej
mozgu w zapisie EEG z uwidocznieniem zmian
funkcji struktur OUN w czynno$ciowych badaniach
obrazowych, zwlaszcza w przypadku réwnoczesne-
go przeprowadzania tych badan, pozwala na lepsze
poznanie patofizjologii napadéw padaczkowych.
Poza walorem poznawczym nowoczesne techniki
taczace obie te metody sg coraz szerzej stosowane
w diagnostyce padaczki, umozliwiajac precyzyjna
lokalizacje ogniska padaczkorodnego i ustalenie op-
tymalnego postepowania leczniczego.
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