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tagodna padaczka czesciowa
wieku dzieciecego
z napadami wegetatywnymi
— zespot Panayiotopoulosa

Monika Stuzewska-Niedzwiedz

Katedra i Klinika Neurologii Akademii Medycznej we Wroctawiu

STRESZCZENIE
W niniejszej pracy przedstawiono 2 przypadki zespofu Panayioto-
poulosa — fagodnej czesciowej padaczki dzieciecej z napadami
wegetatywnymi. Zespof ten, opisany w 1989 roku, mimo charak-
terystycznych cech Kklinicznych i elektroencefalograficznych nie-
rzadko sprawia trudnos$ci diagnostyczne i jest przedmiotem po-
mytek diagnostycznych.
Dominujace objawy zespotu, takie jak nudnosci czy wymioty, cze-
sto nie sg traktowane jako element napadu padaczkowego, ale
raczej objawy sugerujace rozpoznanie zapalenia zofadka i jelit,
choroby lokomocyjnej badz migreny, natomiast progresja do na-
padow potowiczych i uogoinionych oraz wystapienie zaburzen
Swiadomosci nasuwajg podejrzenie zapalenia mozgu lub procesu
rozrostowego w o$rodkowym uktadzie nerwowym.
Zwrocono uwage na istotng role szczegotowo zebranego wywia-
du, ktéry pozwala na identyfikacje cech charakterystycznego dla
zespotu Panayiotopoulosa obrazu klinicznego oraz typowe zmia-
ny w badaniu elektroencefalograficznym. Podkreslono rowniez
mozliwo$¢ wystepowania u niektorych pacjentow z zespotem
Panayiotopoulosa zmian w badaniach neuroobrazowych pozba-
wionych znaczenia z punktu widzenia epileptogenezy.
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Wprowadzenie

Wiek dzieciecy jest okresem w zyciu cztowieka,
w ktérym najczesciej ujawniaja sie zespoty padacz-
kowe o r6znorodne;j etiologii. Do tej grupy nalezy,
opisany po raz pierwszy w 1989 roku i coraz cze-
$ciej rozpoznawany przez neurologéw dzieciecych
zespol Panayiotopoulosa.

Klasyfikacja i definicja
zespotu Panayiotopoulosa

Zgodnie z klasyfikacja Miedzynarodowej Ligii
Przeciwpadaczkowej (ILAE, International League
Against Epilepsy) z 2006 roku zesp6t Panayiotopo-
ulosa to jedna z tagodnych dzieciecych padaczek
czesciowych — obok tagodnej dzieciecej padaczki
z iglicami w okolicach centralno-skroniowych, zwa-
nej inaczej padaczka rolandyczng, oraz tagodnej
dzieciecej padaczki potylicznej typu Gastaut [1].
Zostal opisany przez Panayiotopoulosa jako idiopa-
tyczny zespo6l padaczkowy, charakteryzujacy sie
napadami nocnymi przebiegajacymi z wymiotami
i zwrotem galtek ocznych oraz charakterystyczny-
mi zmianami w zapisie elektroencefalograficznym
(EEG) wystepujacymi w okolicy potylicznej. Z tego
wzgledu jego pierwsza nazwa brzmiata: ,fagodna
nocna dziecieca padaczka potyliczna” [2]. W 1996
roku Caraballo i wsp. [3] zaproponowali dla nowo
wyodrebnionego zespotu padaczkowego nazwe
»lagodna dziecieca padaczka potyliczna o wczesnym
poczatku — typ Panayiotopoulosa”, w odréznieniu
od ,tagodnej dzieciecej padaczki potylicznej o p6z-
nym poczatku — typ Gastaut” [3]. Nomenklature te
zaaprobowala w 2001 roku ILAE [4].
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Jednak na podstawie wieloosrodkowych, dtugo-
terminowych badan, obejmujacych ponad 800
przypadkow zespolu Panayiotopoulosa na catym
swiecie, wykazano znaczne zréznicowanie obja-
wow klinicznych oraz zmian w zapisie EEG obser-
wowanych w tym zespole. Wskazuja one, zZe pato-
mechanizm zespoltu wiaze sie nie tylko z kora ptata
potylicznego [1, 5].

Obecnie zespdt Panayiotopoulosa jest definio-
wany jako tagodny, zwigzany z wiekiem zespét
padaczkowy, charakteryzujacy sie napadami z do-
minujacymi objawami wegetatywnymi, czesto prze-
dtuzajacymi sie do kilku godzin, oraz z wieloogni-
skowymi zmianami w zapisie EEG przewazajacymi
w okolicy potylicznej [6].

W zwigzku z wyodrebnieniem omawianego ze-
spolu zaistniata potrzeba uzgodnienia nowej defi-
nicji napadu wegetatywnego oraz wegetatywnego
stanu padaczkowego [7].

W 2007 roku zaproponowano nastepujaca defi-
nicje napadu wegetatywnego: ,,napad padaczkowy
charakteryzujacy sie pogorszeniem jakiejkolwiek
funkcji uktadu wegetatywnego na poczatku napa-
du lub napad padaczkowy, w czasie ktérego domi-
nuja objawy pogorszenia czynno$ci uktadu wege-
tatywnego (w sposéb ilosciowy lub klinicznie),
nawet jesli nie wystepuja na poczatku napadu” [7].
Autonomiczny stan padaczkowy okreslono jako
napad wegetatywny, trwjgcy co najmniej 30 minut,
lub okres kolejno nastepujacych po sobie napadéw
wegetatywnych, trwajgcych ponad 30 minut, w kt6-
rym pacjent nie odzyskuje swiadomosci [8].

Czestosé wystepowania
i przebieg zespotu Panayiotopoulosa

Nie ustalono jednoznacznie czesto$ci wystepo-
wania zespolu Panayiotopoulosa, poniewaz jako
wyodrebniony stosunkowo niedawno nie byt
uwzgledniany w zaplanowanych badaniach epide-
miologicznych [9]. W oryginalnym badaniu Panay-
iotopoulosa z 1989 roku [2] czestos¢ zespolu wy-
nosita 13% wsréd dzieci w wieku 3-6 lat z drgaw-
kami niegoraczkowymi oraz 6% wsréd dzieci
w wieku 1-15 lat. Tylko w dwé6ch badaniach za-
obserwowano niewielka przewage czestosci zespo-
tu u dziewczynek [2, 10]. Poczatek wystapienia na-
padow przypada na okres miedzy 1. a 14. rokiem
zycia, ale az w 76% przypadkéw ma on miejsce
w wieku przedszkolnym [1].

Zgodnie z klasycznym opisem obrazu klinicz-
nego na poczatku napadu dziecko najczesciej
skarzy sie na zle samopoczucie, nudnosci, jest bla-
de; moze by¢ spokojne lub nadmiernie ruchliwe.

W tym okresie jest przytomne i pozostaje w logicz-
nym kontakcie stownym, co powoduje, Ze trudno
sie w tych objawach dopatrywa¢ napadu padacz-
kowego. Po kilku minutach nadal przytomne dziec-
ko zaczyna wymiotowaé¢ — zazwyczaj kilka razy.
Wymioty czesto sa obfite, w niektérych przypad-
kach moga sie powtarzaé i trwaé nawet do kilku
godzin, prowadzac do odwodnienia; w innych
przypadkach moga wystapi¢ tylko raz [11, 12].

Wymiotom czesto towarzyszg inne objawy we-
getatywne, najczesciej wspomniana wyzej blado$é
powtok skérnych, a ponadto: rozszerzenie lub zwe-
zenie Zrenic, nadmierne $linienie, zaburzenia ryt-
mu serca i oddechu, zaburzenia motoryki uktadu
pokarmowego, jak réwniez mimowolne oddanie
moczu i stolca [1, 11, 12]. Na poczatku napadu
moze wystapi¢ bol glowy, co czesto jest mylnie
rozpoznawane jako napad migrenowy [1, 13].
W 1/5 przypadkéw napadéw moga wystapi¢ obja-
wy imitujgce omdlenie — dziecko staje sie wiot-
kie, nie nawiagzuje kontaktu stownego [1, 11-13].
W wiekszoéci przypadkéw (60-83%) stwierdza sie
zwrot gatek ocznych w jedna strone, rzadziej
— inne objawy ruchowe, takie jak zaburzenia
mowy o charakterze dysartrii, drgawki potowy
twarzy lub objawy ustno-gardtowe. W 1/3 przypad-
kéw obserwuje sie postep napadu z drgawkami
polowiczymi konczyn lub rozwiniecie sie¢ napadu
uogdélnionego [1, 11-13].

Sredni czas napadu to 6 minut, jednak polowa
z nich trwa ponad 30 minut i moze si¢ przedtuzaé
nawet do kilku godzin; 2/3 napadéw wystepuje
w czasie snu [1, 11-13].

W zapisie EEG w 90% przypadkéw obserwuje
sie wieloogniskowe zespoty fali ostrej z fala wolng
o duzej amplitudzie. Ich najczestsza lokalizacja to
okolica potyliczna, nastepnie czotowa i centralno-
skroniowa. Mogg rowniez wystepowac wieloogni-
skowe iglice, ktére pojawiaja sie jednoczes$nie
w r6znych lokalizacjach w jednej lub obu pétku-
lach. Zazwyczaj sa one poprzedzone wyladowa-
niem poczatkowym w postaci matej iglicy w oko-
licy potylicznej. W 4% przypadkéw obserwuje sie
krétkie uogdlnione wytadowania fal wolnych, wy-
mieszanych z matymi iglicami, ktérym w 15%
przypadkéw moga towarzyszy¢ iglice wystepuja-
ce ogniskowo. W 10% przypadkéw pojedynczy,
spoczynkowy zapis EEG moze by¢ prawidlowy.
Zmiany napadowe sa aktywowane przez sen, nie
stwierdza sie natomiast aktywacji tych zmian w cza-
sie fotostymulacji [1, 14-16].

Przebieg choroby jest tagodny, nie zaburza pra-
widlowego rozwoju psychoruchowego. Wiekszosé
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Rycina 1. Przypadek pierwszy — zapis elek-

pacjentéw ma 1-5 napadéw. Tylko u 1/4 dzieci
z zespolem Panayiotopoulosa wystepuja liczne
i czeste napady, niekiedy niereagujace na leczenie
przeciwpadaczkowe. Napady ustepuja po okresie
od 12 miesiecy do 2 lat, jednak u 10% pacjentéow
moga wystepowac diuzej. U 1/5 dzieci moze dojsc¢
do ewolucji w kierunku padaczki rolandyczne;j. Nie
stwierdzono zwiekszonego ryzyka rozwoju padacz-
ki w wieku dorostym u tych pacjentéw [1, 11-14].

Mimo charakterystycznych cech klinicznych
i elektroencefalograficznych zespét Panayiotopo-
ulosa wyodrebniono stosunkowo niedawno. Mie-
dzy innymi z tego powodu $wiadomo$¢ diagno-
styczna tego schorzenia jest nadal stosunkowo
niska, poza wysokospecjalistycznymi osrodkami
neurologii dzieciecej. Dominujace objawy zespo-
tu, takie jak nudnosci i wymioty, moga sugerowaé
rozpoznanie zapalenia zotadka i jelit lub choroby
lokomocyjnej. Bol glowy, czesty na poczatku na-
padu, moze sugerowac migrenowy bél glowy, na-
tomiast progresja do napadéw potowiczych i uogdél-
nionych oraz wystapienie zaburzen swiadomosci
— zapalenie mézgu albo proces ekspansywny
w oérodkowym uktadzie nerwowym (OUN) [11, 12].

Opisy przypadkéw
Przypadek 1.

Szescioletnia dziewczynka (z pierwszej ciazy
o prawidlowym przebiegu), ktéra urodzita sie o cza-
sie w 40. tygodniu ciazy przez ciecie cesarskie z po-
wodu zagrozenia zamartwica ptodu, z urodzeniowa
masg ciata 1950 g (punktacja w Skali Apgar = 7),
byta hospitalizowana w Klinice Choréb Zakaznych
i Neurologii Dzieciecej Uniwersytetu Medycznego
w Poznaniu z powodu wystepujacych od 3. roku

troencefalograficzny

zycia okresowych napadéw wymiotéw z towarzy-
szacymi zawrotami glowy, w trakcie ktérych sta-
wala sie blada i wiotka. Objawy te utrzymywaly sie
przez 20-30 minut i w tym czasie nie mozna byto
nawigza¢ kontaktu stownego z dzieckiem. Towarzy-
szytim sen ponapadowy. Za kazdym razem po prze-
budzeniu dziecko wracato do dawnej aktywnosci
i nie mialo innych dolegliwosci. Incydenty te wy-
stepowaly kilkakrotnie w ciggu 3 lat. W 2005 roku
dziewczynka byta hospitalizowana w Klinice Fonia-
trii Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu, gdzie
rozpoznano obustronny niedostuch percepcyjny
o niewielkim nasileniu.

W badaniu przedmiotowym nie stwierdzono
odchylent od normy. W badaniu rezonansu magne-
tycznego (MR, magnetic resonance) glowy nie uwi-
doczniono zmian. W badaniu EEG zarejestrowano
uogblnione wytadowania wysokonapieciowych fal
wolnych i ostrych (ryc. 1).

Na podstawie wyzej opisanego obrazu klinicz-
nego i zapisu EEG rozpoznano zesp6l Panayioto-
poulosa. W leczeniu zastosowano kwas walproino-
wy w dawce 300 mg na dobe.

Dziewczynka pozostawata pod kontrola neuro-
logiczna. Od lipca 2008 roku nie obserwowano
ponownych napadéw. Wynik kontrolnego badania
EEG wykonanego w pazdzierniku 2008 roku byt
prawidlowy. Dziewczynka rozwija sie prawidtowo;
obecnie uczeszcza do III klasy szkoly podstawowej.

Przypadek 2.

Chlopiec w wieku 7 lat i 5 miesiecy (z drugiej
cigzy o prawidlowym przebiegu), urodzony sitami
natury o czasie w 40. tygodniu cigzy z urodzeniowgq
masg ciala 4920 g (punktacja w Skali Apgar = 10),
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Rycina 2. Przypadek drugi — angiografia rezonansu magnetycznego

z prawidlowym rozwojem psychoruchowym, byt
hospitalizowany w Klinice Choréb Zakaznych
i Neurologii Dzieciecej Uniwersytetu Medycznego
w Poznaniu z powodu napadowych wymiotéw
poprzedzonych bélem glowy zlokalizowanym
w lewej okolicy nadoczodotowej, z nastepowa sen-
nos$cia i snem ponapadowym. Incydenty wystepo-
waly nagle i trwaly 45-60 minut. Dolegliwosci
obserwowano kilkakrotnie w ciggu 6 miesiecy po-
przedzajacych hospitalizacje. W badaniu przed-
miotowym nie stwierdzono odchylen od normy.
Spoczynkowe badanie EEG nie wykazalo zmian.
W badaniu po deprywacji snu i w czasie snu zare-
jestrowano wystepujace napadowo zespoly fal
ostrych i wolnych. W tomografii komputerowe;j
glowy uwidoczniono niewielka asymetrie komor
bocznych oraz hipoplazje zatok poprzecznej i eso-
watej lewej. W badaniu angiografii MR gtowy po-
twierdzono asymetrie zatok zylnych (szerszych po
prawej stronie), co uznano za wariant rozwojowy
(ryc. 2).

U chorego rozpoznano zesp6l Panayiotopoulo-
sa i rozpoczeto leczenie kwasem walproinowym
w dawce 750 mg na dobe.

Omowienie

Przedstawiono 2 przypadki dzieci, u ktérych
w sposéb napadowy wystepowaly zaburzenia we-
getatywne — nudno$ci i wymioty oraz blado$é po-
wlok skérnych, czyli objawy charakterystyczne dla
zespolu Panayiotopoulosa.

W pracach opisujgcych patomechanizm napa-
dow wegetatywnych w zespole Panayiotopoulosa
podkresla sie istotne réznice miedzy objawami
autonomicznymi w padaczkach objawowych u do-
rostych a przebiegiem napadu w omawianym
zespole [1, 17]. U dorostych chorych z padaczka

skroniowa czestym zjawiskiem jest aura o symp-
tomatologii gastrycznej (np. nudnoéci czy bol brzu-
cha) [18]. Podobne objawy obserwowano réwniez
u pacjentéw z napadami z okolicy kory wyspy,
z wyladowaniami z przysrodkowej okolicy przed-
czolowej oraz w przebiegu guza podwzgdérza [19].
Napadowe wymioty sa bardzo rzadkim objawem
padaczki skroniowej u dorostych i wystepuja naj-
czesciej na konicu napadu, kiedy sa juz obecne za-
burzenia §wiadomos$ci [17, 18]. Natomiast w ze-
spole Panayiotopoulosa wymioty pojawiaja sie na
poczatku napadu, przy zachowanej Swiadomo$ci,
bez poprzedzajacych objawéw ogniskowych [1].

U doroslych prawie nie zdarzaja sie napady,
w ktérych dominujg objawy autonomiczne, oraz
autonomiczny stan padaczkowy charakterystycz-
ne dla zespolu Panayiotopoulosa [17].

Wieloosrodkowe badania dotyczgce zmian w za-
pisie EEG i wideo-EEG u pacjentéw z omawianym
zespotem ujawnity, ze obszary epileptogenne dla
objawéw autonomicznych moga obejmowaé za-
réwno kore plata potylicznego, jak i czotowego
i skroniowego lub tylko czolowego [6, 20]. Podobne
wyniki uzyskano w badaniach z wykorzystaniem
techniki magnetoencefalografii, ktére wykazaty, ze
obszary epileptogenne w zespole Panayiotopoulo-
sa, obejmujace kore otaczajaca szczeline srodkowa
mozgu, szczeline Sylwiusza i bruzde ostrogowa,
sg stosunkowo duze i moga by¢ obustronne lub
mnogie [21]. Stwierdzono ponadto, Ze obszary wy-
tadowan padaczkowych nie pokrywaja sie z rodza-
jem objawéw ogniskowych w trakcie napadéw, ale
wskazuja raczej na zwigzana z wiekiem nadpobu-
dliwosé okreslonych rejonéw kory [21].

Na tej podstawie przyjeto hipoteze, zgodnie
z ktorg zaktada sie, ze neurony uktadu autonomicz-
nego maja nizszy prog pobudzenia padaczkowego
niz neurony poszczegdlnych obszaréw korowych
mozgu (czolowego, potylicznego, skroniowego,
centralnego). Dlatego, niezaleznie od miejsca wy-
fadowania poczatkowego, najpierw pojawiaja sie
objawy autonomiczne, a nastepnie objawy z po-
szczegolnych obszaréw korowych (ruchowe, czu-
ciowe i in.). Gdy pobudzenie jest zbyt stabe, aby
osiggnaé prég pobudzenia dla nieautonomicznych
obszaréw kory i wywotaé objawy korowe, napady
maja wylacznie charakter autonomiczny. W §wie-
tle tych zatozen w 2007 roku Koutroumanidis
i wsp. [17] nazwali zespél Panayiotopoulosa ,,pa-
daczka uktadowa”, w ktérej objawy obejmujg po-
czatkowo uklad autonomiczny.

Mimo charakterystycznych dla zespolu Panay-
iotopoulosa objawéw wegetatywnych, ktére wyste-
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powaly w obu omawianych przypadkach, objawy
te poczatkowo nie zostaly ocenione jako napad
padaczkowy. W pierwszym przypadku, poza wy-
miotami, dziecko skarzylo sie na zawroty glowy,
co moglto sugerowaé zespdt btednikowy. Dlatego
w pierwszej kolejnosci przeprowadzono diagnosty-
ke laryngologiczna. W drugim przypadku, ze wzgle-
du na skargi dziecka na bél glowy, podejrzewano
napad migreny.

W obu omawianych przypadkach typowy dla
zespolu Panayiotopoulosa byt wiek zachorowania.
Charakterystyczny dla tego zespolu byl réwniez
czas trwania napadu. Ponadto istotnym dla rozpo-
znania padaczki elementem wywiadu bylo wyste-
powanie sennosci i snu ponapadowego. Wystepu-
jace w pierwszym przypadku objawy imitujace
omdlenie zostaly opisane u 20% dzieci z zespo-
fem Panayiotopoulosa. Ich patofizjologia jest trud-
na do wytlumaczenia; moga by¢ odmiana napadu,
podobna do napadéw atonicznych, lub mie¢ cha-
rakter wtérny do zaburzen rytmu serca spowodo-
wanych wytadowaniami napadowymi [13].

Wystepujacy w drugim przypadku bél gtowy to
czesto opisywany element napadu w zespole Panay-
iotopoulosa. Uwaza sig, ze skargi dziecka na bdl glo-
wy sa niekoniecznie spowodowane odczuwaniem
prawdziwego bélu, lecz najprawdopodobniej wyni-
kaja z pewnego rodzaju dyskomfortu lub innego
szczegblnego odczucia w obrebie glowy [13].

W obu przedstawionych przypadkach zareje-
strowano typowe dla zespolu zmiany napadowe
w zapisie EEG. W drugim przypadku, podobnie jak
u 10% dzieci z zespolem Panayiotopoulosa, spo-
czynkowy zapis EEG byt prawidltowy, natomiast
zmiany napadowe zarejestrowano podczas snu.

U obojga dzieci wykonano badania neuroobra-
zowe w celu wykluczenia objawowego charakteru
napadéw. W pierwszym przypadku badanie byto
prawidiowe, natomiast w drugim uwidoczniono
asymetrie zatok zylnych, wskazujaca na wariant
TOZWOjOwy.

Od czasu pierwszego opisu zespolu Panayioto-
poulosa w 1989 roku w wiekszosci przeprowadza-
nych obserwacji za jedno z kryteriéw rozpoznania
tego zespotu przyjmowano prawidtowy wynik ba-
dan neuroobrazowych. Wraz z pojawieniem sie
nowoczesnych i bardzo doktadnych technik obra-
zowania wykazano obecno$¢ zmian w tych bada-
niach u pacjentéw z padaczka rolandyczna [22].
Opisano réowniez 3 przypadki chorych z ewident-
nym klinicznie i potwierdzonym w badaniu EEG
zespolem Panayiotopoulosa, z towarzyszacymi zmia-
nami w badaniach neuroobrazowych: torbielg

neuroepitelialng w lewym ptacie czolowym, ogni-
skiem malacji w prawym placie potylicznym oraz
torbiela pajeczynowki w zbiorniku wielkim, ktére
po wnikliwej analizie klinicznej uznano za przy-
padkowe [23]. Obecnie dominuje poglad, ze wy-
stepowanie zmian anatomopatologicznych w OUN
w obszarach ,niemych” z punktu widzenia epilep-
togenezy nie stanowi kryterium wykluczenia roz-
poznania zespolu Panayiotopoulosa [23].

Podsumowanie

Omawiane przypadki wskazuja na istotng role
szczegblowego wywiadu dotyczacego przebiegu
incydentéw napadowych, ktéry pozwala na wylo-
nienie obrazu klinicznego charakterystycznego dla
zespolu Panayiotopoulosa, oraz role badania EEG
wykonanego po deprywacji snu oraz w czasie snu
dziecka.

Wedlug najnowszych doniesien stwierdzane w ba-
daniu neuroobrazowym zmiany w obszarach uzna-
nych za nieepileptogenne nie powinny by¢ kryte-
rium wykluczajagcym rozpoznanie tego zespotu
padaczkowego.

PISMIENNICTWO

1. Panayiotopoulos C.P., Michael M., Sanders S., Valeta T., Koutroumani-
dis M. Benign childhood focal epilepsies: assessment of established and
newly recognized syndromes. Brain 2008; 131: 2264-2286.

2. Panayiotopoulos C.P. Benign nocturnal childhood occipital epilepsy a new
syndrome with nocturnal seizures, tonic deviation of the eyes and vomi-
ting. J. Child Neurol. 1989; 4: 43-49.

3. Caraballo R., Cersosimo R., Fajerman N. Panayiatopoulos syndrome:
a prospective study of 192 patients. Epilepsia 2007; 48: 1054-1061.

4. Engel J. A proposed diagnostic scheme for people with epileptic seizures
and with epilepsy: report of the ILAE Task Force on Classification and
Terminology. Epilepsia 2001; 42: 796-803.

5. Panayiotopoulos C.P. The birth and evolution of the concept of Panayioto-
poulos syndrome. Epilepsia 2007; 48: 1041-1043.

6. Ferrie C., Caraballo R., Covanis A. i wsp. Panayiotopoulos syndrome:
a consensus view. Dev. Med. Child Neurol. 2006; 48: 236-240.

7. Ferrie C.D., Caraballo R., Covanis A. i wsp. Autonomic status epilepticus
in Panayiotopoulos syndrome and other childhood and adult epilepsies:
a consensus view. Epilepsia 2007; 48: 1165-1172.

8. Shovron S.D. The classification of status epilepticus. Epileptic Disord.
2005; 7:1-3.

9. Fosgren L., Beghi E., Oun A., Sillanpaa M. The epidemiology of epilepsy in
Europe — a systematic review. Eur. J. Neurol. 2005; 12: 245-253.

10. Dura-Trave T., Yoldi-Petri M.E., Gallinas-Victoriano F. Panayiotopoulos
syndrome: epidemiological and clinical characteristics and outcome. Eur.
J. Neurol. 2008; 15: 336-341.

11. Panayiotopoulos C.P. Panayiotopoulos syndrome: a common and benign
childhood epileptic syndrome. John Libbey & Company, London 2002.

12. Panayiotopoulos C.P. Benign childhood partial seizures and related epi-
leptic syndromes. John Libbey & Company Ltd., London 1999: 133-147.

13. Roger J., Bureau M., Dravet C. i wsp. Les Syndromes Epileptiques de
I'Enfant et de I’Adolescent. John Libbey Euronetext Ltd., Montrouge 2005:
227-254.

14. Oguni H., Hayashi K., Imai K. i wsp. Study on the early-onset variant of
benign childhood epilepsy with occipital paroxysms otherwise described
as early-onset benign occipital seizures suspectibility syndrome. Epilepsia
1999; 40: 1020-1030.

15. Panayiotopoulos C.P. The epilepsies seizures, syndromes and management.
Bladon Medical Publishing. Chipipping Norton, Oxfordshire 2005: 235-248.

16. Sanders S., Rowlinston S., Manidakis 1., Ferrie C.D., Koutroumanidis M.
The contribution of the EEG technologists in the diagnosis of Panayiotopo-

www.ppn.viamedica.pl

155



Polski Przeglad Neurologiczny, 2010, tom 6, nr 3

ulos syndrome (susceptibility to early-onset benign childhood autonomic
seizures). Seizure 2004; 13: 565-573.

. Koutroumanidis M. Panayiotopoulos syndrome: an important electroclini-

cal example of benign childhood system epilepsy. Epilepsia 2007; 48:
1044-1053.

. Baumgartner C., Lurger S., Leutmezer F. Autonomic symptoms during

epileptic seizures. Epileptic Disord. 2001; 3: 106-116.

. Isnard J., Guenot M., Sindou M., Mauguiere F. Clinical manifestations of

insular lobe seizures: a stereo-elekroencephalographic study. Epilepsia
2004; 45:1079-1090.

20.

21.

22.

23.

Parisi P., Ferri R., Pagani J. i wsp. Ictal videopolysomnography and EEG
spectral analysis in a child with severe Panayiotopoulos syndrome. Epi-
leptic Disord. 2005; 7: 333-339.

Saito N., Kazanawa 0., Tohvama J. i wsp. Brain maturation-related spike
localization in Panayiotopoulos syndrome: magnetoencephalographic stu-
dy. Pediatr. Neurol. 2008; 38: 104-110.

Gelisse P., Corda D., Raybaud C. i wsp. Abnormal neuroimaging in patient
with benign epilepsy with centrotemporal spikes. Epilepsia 2003; 44: 372-378.
Yalcin D.A., Toydemir H.E., Celebi L.G., Forta H. Panayiotopoulos syndro-
me with coincidental brain lesions. Epileptic Disord. 2009; 11: 270-276.

www.ppn.viamedica.pl

156



