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1.Spis Tabel i Wykresow

1.1. Spis tabel

Tabela 5.1.(podrozdziat 5.4) Podstawowe wtasciwosci pamieci krotkotrwatej i trwatej
(na podstawie; Psychologia ogdlna tom Il J.j. Streulau rozdziat 19).

Tabele umieszczone sq w zatgczniku.

Wyniki badan dotyczgce podstawowej grupy badanej pacjentow.

Dotycza rozdziatu siédmego, podrozdziatow 7.1-7.3.4.

Tabela 7.1. Rok pojawienia sie pierwszych napadéw padaczkowych , lateralizacja
napadow, rok badania pacjenta, czestotliwos¢ napadéw w ostatnim roku przed
hospitalizacja.

Tabela 7.2.Badanie MRI mézgu, wolumetria hipokampdw, zanik, zmiany ogniskowe w
czesci przysrodkowej ptata skroniowego.

Tabela 7.3. Poszczegdlne sktadowe badania funkcji poznawczych. Testy MMSE, CVLT,
WAIS-R, RBMT.

Tabela 7.4. Wyksztatcenie pacjentéw. Poszczegodlne sktadowe funkcji poznawczych-
kolejny test BADS.

Tabela 7.5. Poszczegdlne sktadowe zapisu encefalogramu w spoczynku.

Tabela 7.6. Poszczegdlne sktadowe zapisu encefalogramu po bezsennej nocy. .

Tabela 7.7. Poszczegdlne sktadowe badania PET/CT gtowy z uzyciem znacznika
18F-FDG.

Podziat na poszczegdlne, mniejsze grupy pacjentéow podrozdziat 7.3.5.

Wyniki badan dotyczg poszczegdinych, wyodrebnionych grup pacjentow.

Tabela 7.8 Pacjenci z widoczng niewielka sklerotyzacja w MRI i jednoczesnie ze
zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG oraz z prawidtowym wychwytem
znacznika 18F-FDG w badaniu PET/CT gtowy w przysrodkowej czesci ptata skroniowego.
Wyniki badan obrazowych mdzgu MRI i PET/CT przedstawione sg w formie 0 i 1 w
analizowanej grupie pacjentow.

Tabela 7.9. Podziat na pacjentdw z widoczng niewielka sklerotyzacja p.p.s. juz w
pierwszym badaniu MRI gtowy i jednoczesnie zmniejszonym wychwytem 18F-FDG w
PET/CT gtowy .

Tabela 7.10. Podziat na pacjentéw z widocznymi zmianami dopiero w drugim badaniu
PET/CT gtowy -zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG w p.p.s.

Tabela 7.11.Pacjenci z widoczng niewielka sklerotyzacja w badaniu MRI gtowy i
jednoczesnie zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG oraz prawidtowym
wychwytem znacznika 18F-FDG w badaniu PET/CT gtowy w przysrodkowej czesci ptata
skroniowego. Wyniki badan obrazowych mézgu MRI i PET/CT przedstawione sg w
liczbach rzeczywistych w analizowanej grupie



Tabela 7.12 Podgrupa 15 pacjentow z widoczna u pieciu pacjentdw niewielka
sklerotyzacjg w badaniach MRI i u wszystkich ze zmniejszonym wychwytem znacznika
18F-FDG w badaniu PET/CT gtowy w przysrodkowym ptacie skroniowym — wyniki
poszczegdlnych testow psychologicznych i funkcji poznawczych oraz wynik koncowy
Tabela 7.13. Podgrupa 16 pacjentdw bez widocznej sklerotyzacji w badaniach MRl i bez
zmniejszonego wychwytu znacznika 18F-FDG w PET/CT gtowy w przysrodkowym ptacie
skroniowym — wyniki poszczegdlnych testéw psychologicznych i funkcji poznawczych
oraz wynik koricowy

Tabela 7.14. Przedstawiajgca wyniki badan funkcji poznawczych pieciu pacjentéow, u
ktorych zmiany ogniskowe, niewielka sklerotyzacja przysrodkowego ptata skroniowego
byta juz widoczna w pierwszym badaniu MRI gtowy

Tabela 7.15. Przedstawiajgca wyniki badan funkcji poznawczych dziesieciu pacjentéw,
u ktérych zmiany byly widoczne dopiero w drugim badaniu, PET/CT gtowy ze
zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG w p.p.s.

Tabela 7.16 Srednia i odchylenia standardowe dla zmiennych zaleznych wchodzacych
w skfad podtestow i testow okreslajgcych funkcje poznawcze u chorych z padaczka i z
prawidtowym wychwytem i ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG w
badaniu PET/CT gtowy w przysrodkowym ptacie skroniowym oraz poziom istotnosci
statystycznej.

Tabela 7.17.Srednia i odchylenie standardowe dla zmiennych niezaleznych -dane
demograficzne u chorych z padaczka i z prawidtowym wychwytem i ze zmniejszonym
wychwytem znacznika 18F-FDG w badaniu PET/CT gtowy w przysrodkowym ptacie
skroniowym oraz poziom istotnosci statystyczne;j.

Tabela 7.18 Srednia i odchylenia standardowe dla zmiennych zaleznych — uzyskanego
wyksztatcenia, czestotliwosci napaddéw padaczkowych i badan medycznych u chorych
z padaczka i z prawidtowym wychwytem i ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-
FDG w badaniu PET/CT gtowy w przysrodkowym ptacie skroniowym oraz poziom
istotnosci statystycznej.

Tabela 7.19.Statystyczna analiza zmiennych (funkcji poznawczych) z uzyciem testéow
nieparametrycznych U. Manna-Whitneya oraz W. Wilcoxona dla dwodch préb
niezaleznych.

Tabela 7.20.Srednia i odchylenie standardowe dla zmiennych zaleznych wchodzacych
w skfad podtestow i testow okreslajacych funkcje poznawcze u chorych z padaczky i ze
zmianami ogniskowymi, sklerotyzacjg widoczng juz w pierwszym badaniu MRI gtowy i
ze zmianami zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG widocznym dopiero w
drugim badaniu PET/CT gtowy w przysrodkowym ptacie skroniowym oraz poziom
istotnosci statystycznej.

Tabela 7.21. Srednia i odchylenie standardowe dla zmiennych niezaleznych—dane
demograficzne u chorych z padaczka i ze zmianami ogniskowymi, sklerotyzacjg
widoczng juz w pierwszym badaniu MRI glowy i ze zmianami zmniejszonym
wychwytem znacznika 18F-FDG widocznymi dopiero w drugim badaniu PET/CT gtowy
w przysrodkowym ptacie skroniowym oraz poziom istotnosci statystyczne;j.

Tabela 7.22 Srednia i odchylenia standardowe dla zmiennych zaleznych — uzyskanego
wyksztatcenia, czestotliwosci napaddéw padaczkowych i badan medycznych u chorych
z padaczky i ze zmianami ogniskowymi, sklerotyzacjg widoczng juz w pierwszym
badaniu MRI gtowy i ze zmianami, zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG



widocznym dopiero w drugim badaniu PET/CT glowy w przysrodkowym ptacie
skroniowym oraz poziom istotnosci statystyczne;j.

1.2. Spis wykresow

Wykresy przedstawiajgce poréwnanie wynikow badan; zaburzen kognitywnych
oraz wynikow badan demograficznych i wynikbw badan medycznych
wyodrebnionych grup pacjentow umieszczone s w rozdziale 8.

Podziat pierwszy

Wykres 8.1. Wynik testu neuropsychologicznego "WAIS-R" powtarzanie cyfr- w
podziale na chorych ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG i z prawidtowym
wychwytem znacznika 18F-FDG w przysrodkowym ptacie skroniowym w PET/CT gtowy.
Wykres 8.2. Wynik testu neuropsychologicznego "CVLT1" - w podziale na chorych ze
zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG i z prawidlowym wychwytem znacznika
18F-FDG w przysrodkowym ptacie skroniowym w PET/CT gtowy

Wykres 8.3. Wynik testu neuropsychologicznego " Funkcja uwagi - U" (WAIS-R
powtarzanie cyfr + CVLT1)- w podziale na chorych ze zmniejszonym wychwytem
znacznika 18F-FDG i z prawidtowym wychwytem znacznika 18F-FDG w przysrodkowym
ptacie skroniowym w PET/CT gtowy.

Wykres 8.4. Wynik testu neuropsychologicznego "Fluencja stowna" - w podziale na
chorych ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG i z prawidtowym wychwytem
znacznika 18F-FDG w przysrodkowym ptacie skroniowym w PET/CT gtowy

Wykres 8.5. Wynik testu neuropsychologicznego "BADS"- w podziale na chorych ze
zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG i z prawidtowym wychwytem znacznika
18F-FDG w przysrodkowym ptacie skroniowym w PET/CT gtowy.

Wykres 8.6. Wynik testu neuropsychologicznego "Funkcje wykonawcze - W" ( Fluencja
stowna + BADS)- w podziale na chorych ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-
FDG i z prawidlowym wychwytem znacznika 18F-FDG w przysrodkowym ptacie
skroniowym. w PET/CT gtowy.

Wykres 8.7.Wynik testu neuropsychologicznego "Funkcje wzrokowo-przestrzenne"
(Benton JLO) - w podziale na chorych ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG
i z prawidtowym wychwytem znacznika 18F-FDG w przysrodkowym ptacie skroniowym.
w PET/CT glowy.

Wykres 8.8. Wynik testu neuropsychologicznego "Uczenie sie i pamieé wzrokowa -PW"
(podtesty RBMT)- w podziale na chorych ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-
FDG i z prawidtowym wychwytem znacznika 18F-FDG w przysrodkowym ptacie
skroniowym w PET/CT gtowy

Wykres 8.9. Wynik testu neuropsychologicznego "Uczenie sie i pamiec¢ stowna- PS "
(podtesty CVLT) w podziale na chorych ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-
FDG i z prawidtowym wychwytem znacznika 18F-FDG w przysrodkowym pfacie
skroniowym. w PET/CT gtowy.

Wykres 8.10. Wynik testu neuropsychologicznego "Uczenie sie i pamiec¢ stowna PS"
(podtesty RBMT) w podziale na chorych ze zmniejszonym wychwytem znacznika
18F-FDG i z prawidlowym wychwytem znacznika 18F-FDG w przysrodkowym ptacie
skroniowym w PET/CT gtowy



Wykres 8.11. Wynik koncowy (zsumowany) badanych funkcji poznawczych, ktére
zostaty wymienione wczesniej - w podziale na chorych ze zmniejszonym wychwytem
znacznika 18F-FDG i z prawidtowym wychwytem znacznika 18F-FDG w przySrodkowym
ptacie skroniowym. w PET/CT gtowy.

Wykres. 8.12.Rdznica procentowa wielkosci hipokampoéw w podziale na chorych ze
zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG i z prawidtowym wychwytem znacznika
18F-FDG w przysrodkowym ptacie skroniowym. w PET/CT gtowy.

Wykres 8.13. Wiek zachorowania -wynik procentowy [%] w grupie chorych ze
zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG i z prawidtowym wychwytem znacznika
18F-FDG w przysrodkowym ptacie skroniowym w PET/CT gtowy

Wykres 8.14. Dtugos$¢ trwania choroby (wystepowania napadéw padaczkowych) do
roku 2016 -dane w procentach [%] w grupie chorych ze zmniejszonym wychwytem
znacznika 18F-FDG i z prawidtowym wychwytem znacznika 18F-FDG w przysrodkowym
ptacie skroniowym w PET/CT gtowy

Wykres 8.15.Czestotliwos¢ napaddw padaczkowych wynik procentowy [%] w ostatnim
roku przed hospitalizacjg w w grupie chorych ze zmniejszonym wychwytem znacznika
18F-FDG i z prawidlowym wychwytem znacznika 18F-FDG w przysrodkowym ptacie
skroniowym w PET/CT gtowy

Wykres. 8.16. Wyksztatcenie pacjentow - dane w procentach [%] w grupie chorych ze
zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG i z prawidtowym wychwytem znacznika
18F-FDG w przysrodkowym ptacie skroniowym w PET/CT gtowy.

Wykres. 8.17. Wynik procentowy [%] badania EEG spoczynkowego w grupie chorych ze
zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG i z prawidtowym wychwytem znacznika
18F-FDG w przysrodkowym ptacie skroniowym w PET/CT gtowy

Wykres. 8.18. Wynik procentowy [%] badania EEG po bezsennej nocy w grupie chorych
ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG i z prawidtowym wychwytem
znacznika 18F-FDG w przysrodkowym ptacie skroniowym w PET/CT gtowy

Podziat drugi

Wykres 8.19. Sredni wynik testu neuropsychologicznego "WAIS-R" powtarzanie cyfr w
grupie pacjentow ze sklerotyzacja p.p.s. widoczng w pierwszym, przesiewowym
badaniu MRI gtowy i ze zmianami widocznymi dopiero w drugim badaniu, PET/CT gtowy
ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG w p.p.s.

Wykres 8.20. Sredni wynik testu neuropsychologicznego "CVLT1" w grupie pacjentéw
ze sklerotyzacjg p.p.s. widoczng w pierwszym, przesiewowym badaniu MRI glowy i ze
zmianami widocznymi dopiero w drugim badaniu, PET/CT glowy ze zmniejszonym
wychwytem znacznika 18F-FDG w p.p.s.

Wykres 8.21. Sredni wynik testu neuropsychologicznego " Funkcja uwagi - U" (WAIS-R
cyfry + CVLT-1) w grupie pacjentow ze sklerotyzacjg widoczna w pierwszym,
przesiewowym badaniu MRI gtowy i ze zmianami widocznymi dopiero w drugim
badaniu, PET/CT gtowy ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG w p.p.s.
Wykres 8.22. Sredni wynik testu neuropsychologicznego "Fluencja stowna" k+ p+
zwierzeta w grupie pacjentow ze sklerotyzacjg p.p.s. widoczng w pierwszym,
przesiewowym MRI gtowy i ze zmianami widocznymi dopiero w drugim badaniu,
PET/CT gtowy ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG w p.p.s.



Wykres 8.23. Sredni wynik testu neuropsychologicznego "BADS"- catoéciowy w grupie
pacjentéw ze sklerotyzacjg p.p.s. widoczng w pierwszym, przesiewowym badaniu MRI
gtowy i ze zmianami widocznymi dopiero w drugim badaniu, PET/CT gtowy ze
zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG w p.p.s.

Wykres 8.24 Sredni wynik testu neuropsychologicznego "Funkcje wykonawcze - W"
(Fluencja + BADS) w grupie pacjentéw ze sklerotyzacja p.p.s. widoczng w pierwszym,
przesiewowym badaniu MRI gtowy i ze zmianami widocznymi dopiero w drugim
badaniu, PET/CT gtowy ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG w p.p.s.
Wykres 8.25.Sredni wynik testu neuropsychologicznego "Funkcje wzrokowo-
przestrzenne"(test Benton JLO). catosciowy w grupie pacjentéw ze sklerotyzacja p.p.s.
widoczna w pierwszym, przesiewowym badaniu MRI gtowy i ze zmianami widocznymi
dopiero w drugim badaniu, PET/CT gtowy ze zmniejszonym wychwytem znacznika
18F-FDG w p.p.s.

Wykres 8.26. Sredni wynik testu neuropsychologicznego "Uczenie sie i pamiec
wzrokowa -PW” (podtesty RBMT) w grupie pacjentow ze sklerotyzacjg widoczna w
pierwszym, przesiewowym badaniu MRI gtowy i ze zmianami widocznymi dopiero w
drugim badaniu PET/CT gtowy ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG w
p.p.s. )

Wykres 8.27. Sredni wynik testu neuropsychologicznego "Uczenie sie i pamie¢ stowna-
PS " (podtesty CVLT) w grupie pacjentow ze sklerotyzacjg p.p.s. widoczng w pierwszym,
przesiewowym badaniu MRI gtowy i ze zmianami widocznymi dopiero w drugim
badaniu PET/CT gtowy ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG w p.p.s.
Wykres 8.28. Sredni wynik testu neuropsychologicznego "Uczenie sie i pamiec¢ stowna
PS" (podtesty RBMT) w grupie pacjentow ze sklerotyzacjg widoczng w pierwszym
badaniu MRI gtowy i ze zmianami widocznymi dopiero w drugim badaniu PET/CT gtowy
ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG w przysrodkowym ptacie
skroniowym.

Wykres 8.29. Wynik koncowy (zsumowany) badanych funkcji poznawczych, ktére
zostaty wymienione wczesniej w grupie pacjentow ze sklerotyzacja p.p.s. widoczna w
pierwszym, przesiewowym badaniu MRI gtowy i ze zmianami widocznymi dopiero w
drugim badaniu, PET/CT gtowy ze zmniejszonym wychwytem znacznika

18F-FDG w p.p.s.

Wykres 8.30. Sredni wiek zachorowania w latach w grupie pacjentéw ze sklerotyzacjg
p.p.s. widoczna w pierwszym, przesiewowym badaniu MRI gtowy i ze zmianami
widocznymi dopiero w drugim badaniu, PET/CT gtowy ze zmniejszonym wychwytem
znacznika 18F-FDG w p.p.s.

Wykres 8.31. Srednia dtugo$¢ trwania choroby w latach (wystepowania napadéw
padaczkowych) do roku 2016 w grupie pacjentéw ze sklerotyzacja widoczng w
pierwszym, przesiewowym badaniu MRI gtowy i ze zmianami widocznymi dopiero w
drugim badaniu, PET/CT gtowy ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG w
p.p.s. )

Wykres 8.32.Srednia czestotliwos¢ napaddéw padaczkowych w ostatnim roku przed
hospitalizacjag w grupie pacjentow ze sklerotyzacjg p.p.s. widoczng w pierwszym,
przesiewowym badaniu MRI gtowy i ze zmianami widocznymi dopiero w drugim
badaniu, PET/CT gtowy ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG w p.p.s.
Wykres 8.33. Srednia rdéznica procentowa wielkosci hipokampdédw w ostatnim roku
przed hospitalizacjag w grupie pacjentéw ze sklerotyzacja widoczng w pierwszym,



przesiewowym badaniu MRI gtowy i ze zmianami widocznymi dopiero w drugim
badaniu, PET/CT gtowy ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG w p.p.s.
Wykres 8.34. Sredni wynik badania EEG w spoczynku w grupie pacjentéw ze
sklerotyzacjg p.p.s. widoczng w pierwszym, przesiewowym badaniu MRI gtowy i ze
zmianami widocznymi dopiero w drugim badaniu, PET/CT glowy ze zmniejszonym
wychwytem znacznika 18F-FDG w p.p.s.

Wykres 8.35. Sredni wynik badania EEG po bezsennej nocy w grupie pacjentéw ze
sklerotyzacjg p.p.s. widoczng w pierwszym, przesiewowym badaniu MRI gtowy i ze
zmianami widocznymi dopiero w drugim badaniu, PET/CT gtowy ze zmniejszonym
wychwytem znacznika 18F-FDG w p.p.s.

Wykres 8.36.Sredni wynik wyksztatcenie badanych pacjentéw w grupie ze sklerotyzacja
p.p.s. widoczng w pierwszym, przesiewowym badaniu MRI glowy i ze zmianami
widocznymi dopiero w drugim badaniu, PET/CT gtowy ze zmniejszonym wychwytem
znacznika 18F-FDG w p.p.s.
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2. Spis skrotow

PET/CT - Pozytronowa tomografia emisyjna (ang. Positron Emission
Tomography)
MRI - Obrazowanie metodg Rezonansu Magnetycznego (ang. Magnetic

Resonance Imaging)

p.p.s. - Przysrodkowa czesé ptata skroniowego lub przysrodkowy ptat
skroniowy (ang. Mesial temporal lobe)

MTLE - Padaczka z przysrodkowego ptata skroniowego (ang. Mesial
temporal lobe epilepsy)
bMTLE - tagodna padaczka z przysrodkowego ptata skroniowego

(ang. benign mesial temporal lobe epilepsy)
18F- FDG - Znacznik (18F) fluorodeoksyglucozy

MCI - tagodne zaburzenia poznawcze (ang. Mild cognitive impairment)

CVLT - Kalifornijski test uczenia sie jezykowego (ang. California verbal
learning test)

WAIS-R - Zmieniona skala inteligencji doroslych (ang. Wechsler adult
intelligence scale revised)

Test Benton JLO - Test oceny potozenia linii (ang. Judgment of line orientation)

RBMT 3 - Test pamieci behawioralnej Rivermead- edycja trzecia
(ang. Rivermead behavioural memroy test- third edition)

BADS - Ocena behavioralna zespolu dysexecutive (ang. Behavioural
assessment of the dysexecutive syndrome )

SGTG - Wtérnie uogélnione napady toniczno-kloniczne (ang. secondarily
generalized tonic - clonic seizures )

FCD - Ogniskowa korowa dysplazja (ang. Focal cortical dysplasia)
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3. Streszczenie

Tytut: Wplyw niewielkiego uszkodzenia przysrodkowego pfata skroniowego
widocznego w pozytronowej tomografii emisyjnej na nasilenie zaburzen
poznawczych i przebieg padaczki.

Cel pracy: Badanie wptywu niewielkiego uszkodzenia przysrodkowego pfata
skroniowego widocznego w pozytronowej tomografii emisyjnej na nasilenie zaburzen
poznawczych i przebieg padaczki.

Wstep

W grupie badanej byto 31 chorych z padaczke z przysrodkowego ptata skroniowego
o niewielkiej czestotliwosci napadow. Zakwalifikowani pacjenci chorowali na
padaczke od wielu lat, a kazdy z nich dfuzej niz rok. Pacjenci przyjmowali leki
przeciwpadaczkowe w umiarkowanych dawkach, ktore dosc¢ skutecznie zmniejszaty
czestotliwosci napadow. Badani chorzy nie mieli znalezionych wyraznych zmian
ogniskowych w przeprowadzonym badaniu rezonansu magnetycznego w
przysrodkowym ptacie skroniowym. W wykonanym badaniu pozytronowej
tomogrdfii emisyjnej czes¢ pacjentow miata zmniejszony wychwyt znacznika 18
fluorodezoksyglukozy w tych strukturach mézgu. U badanych chorych nie znaleziono
przyczyny padaczki i nie wykryto innych powodow zaburzen poznawczych poza
padaczkq. Chorzy z grupy badanej nie mieli stwierdzonej depresji.

Metody

Badaniem wstepnym MRI gtowy wykluczono chorych z widocznymi wyraznymi
zmianami ogniskowymi w przysrodkowym ptacie skroniowym. Kazdemu pacjentowi
wykonywano nastepnie badanie pozytronowej tomografii emisyjnej gtowy w fazie
miedzynapadowej z uzyciem znacznika 18 fluorodezoksyglukozy, badanie
elektroencefalografii w spoczynku i po bezsennej nocy, szczegétowe badanie
poszczegdlnych funkgji poznawczych za pomoca roznych testow
neuropsychologicznych. Okreslano wiek zachorowania, wyksztatcenie pacjentow i
czestotliwos¢ napaddw padaczkowych w ostatnim roku przed wykonanym badaniem.

Wyniki badan MRI i PET/CT gtowy zsumowano. Pieciu pacjentow miato
niewielky sklerotyzacje widoczna w badaniu MRI w przysrodkowym pfacie skroniowym.
Kazdy z tych pieciu pacjentdw miat obnizony wychwyt znacznika 18F-FDG w badaniu
PET/CT gtowy, ktéry obejmowat nieznacznie wiekszy obszar w przysrodkowym ptacie
skroniowym niz znaleziona wczes$niej niewyrazna sklerotyzacjag w badaniu MRI gtowy.
Jeszcze dziesieciu innych pacjentow miato obnizony wychwyt znacznika 18F-FDG w
przysrodkowym ptacie skroniowym. Na podstawie wynikéw badania PET/CT gtowy
podzielono badanych pacjentéw na dwie kolejne grupy; 15 pacjentéw byto z
obnizonym metabolizmem 18F-FDG, ktéry prawdopodobnie odpowiadat niewielkiej
sklerotyzacji z obecng jednoczesnie ogniskowa korowg dysplazja lub tylko sklerotyzacjg
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bez tej dysplazji i 16 pacjentéw byto bez zauwazalnego obnizenia metabolizmu w
przysrodkowym ptacie skroniowym, ktérzy mogli mieé bardzo niewielkg ogniskowa
korowg dysplazje.

W kolejnym etapie pracy poréwnywano obie podgrupy pacjentow w zakresie
nasilenia zaburzen poznawczych i nastepnie nasilenia przebiegu padaczki. Grupe 15-
osobowg ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG w przysrodkowym ptacie
skroniowym podzielono jeszcze na podgrupe pacjentéw, w ktorej byty juz widoczne w
badaniu MRI gfowy niewyrazne zmiany- niewielka sklerotyzacja i na drugg podgrupe,
w ktérej zmiany byly widoczne dopiero w kolejnym badaniu PET/CT gtowy.
Wyodrebnione podgrupy pacjentéw poréwnano pomiedzy sobg tak samo jak wczesniej
pod wzgledem nasilenia zaburzen poznawczych i przebiegu padaczki.

Wyniki

W grupie pacjentdw ze znalezionym niewielkim lub umiarkowanym
hypometabolizmem znacznika 18F- FDG w przysrodkowej czesci ptata skroniowego w
badaniu PET/CT gtowy ujawnity sie znaczgco wieksze zaburzenia poznawcze w zakresie
pamieci i uczenia sie w porownaniu do grupy pacjentéw bez zaburzen wychwytu
znacznika 18F- FDG w tych strukturach mézgu. W zakresie uwagi i zsumowanego
wyniku poszczegdlnych badanych funkcji poznawczych uzyskano rdznice istotne
statystycznie.

W tej samej grupie pacjentéw nasilenie przebiegu padaczki byto wieksze w prawie
niezauwazalnym stopniu, nieistotnie statystycznie.

W podgrupie pacjentow z widoczng juz niewielkg sklerotyzacjg
przysrodkowego ptata skroniowego w badaniu MRI gtowy zaburzenia poznawcze byty
tez znacznie wieksze. W zakresie porédwnania pamieci stownej, catosciowego testu
BADS sktadajgcego sie z podtestow badajgcych procesy planowania, organizacji
dziatania, proceséw uwagi i rozwiazywanie problemow oraz rozszerzonego badania
funkcji wykonawczych uzyskanego za pomocg zsumowanego badania testéw fluencji
stownej i BADS wykazano réznice istotne statystycznie.

W kolejnym pordwnaniu nie znaleziono zadnej tendencji w nasileniu przebiegu
padaczki w tej podgrupie pacjentéw.

Whioski i Interpretacje

Analizy przeprowadzone w aktualnej pracy pokazujg, ze niewielkie uszkodzenie
przysrodkowego ptata skroniowego widoczne w PET/CT gtowy czy nieznacznie wieksze
uszkodzenie tych struktur mézgu powoduje znaczgco wieksze zaburzenia poznawcze
bez widocznego wptywu na wyraznie wieksze nasilenie przebiegu padaczki. Uzyskany
wynik przeczy charakterystyce fagodnej padaczki z ptata skroniowego (benign mesial
temporal lobe epilepsy), poniewaz 40% pacjentéw z bMTLE, u ktérych znaleziono w
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badaniu MRI wyrazng sklerotyzacje w przysrodkowym ptacie skroniowym. nie ma
stwierdzonych zauwazalnych zaburzen poznawczych. W przedstawionej pracy
podkreslono znaczenie kompleksowej oceny funkcji poznawczych u pacjentéw z
padaczka z przysrodkowego ptata skroniowego, kwestionujgc wczesniejsze poglady na
temat braku wystepowania zaburzen poznawczych w tagodniejszych postaciach tego
schorzenia.
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4. Summary

Title: The influence of a slight damage to the mesial temporal lobe visible on
positron emission tomography on severity of cognitive impairment and course of

epilepsy.

Aim: The study on the influence of minor lesions of the mesial temporal lobe visible
on positron emission tomography on the severity of cognitive disorders and the
course of epilepsy.

Introduction

The study group included 31 patients with mesial temporal lobe epilepsy with a low
frequency of seizures. The qualified patients had been suffering from epilepsy for
many years, each of them for more than one year. The patients took antiepileptic
drugs in moderate doses, which were quite effective in reducing the frequency of
seizures. The examined patients did not have any obvious focal lesions found on
magnetic resonance imaging in mesial temporal lobe. In the positron emission
tomography examination performed, some patients had reduced uptake of the tracer
18 fluorodeoxyglucose in these brain structures. In the examined patients, no cause
of epilepsy was found and no other causes of cognitive disorders apart from epilepsy
were detected. Patients from the study group did not have any diagnosed depression.

Methods

MRI of the head excluded patients with clear focal lesions in the mesial
temporal lobe. Each patient was then subjected to positron emission tomography of
the head in the interictal phase using an 18 fluorodesoxyglucose marker,
electroencephalography at rest and after a sleepless night, detailed examination of
individual cognitive functions using various neuropsychological tests. The age of onset,
the patients’ education and the frequency of epileptic seizures in the last year before
the examination were determined.

The result of MRI and PET/CT of the head have been summed up. Five patients
had slight sclerosis visible on MRI in the mesial temporal lobe. Each of these five
patient had reduced 18F-FDG hypometabolism on the head PET/CT, which covered a
slightly larger area in the mesial temporal lobe than the previously faint sclerosis found
on head MRI. Ten other patients had decreased 18F-FDG tracer uptake in the mesial
temporal lobe. Based on the results of the PET/CT scan of the head, the examined
patients were divided into two further groups; 15 patients had decreased 18F-FDG
metabolism, which probably corresponded to slight sclerosis with concomitant focal
cortical dysplasia or only sclerosis without this dysplasia, and 16 patients had no
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noticeable reduction in 18F-FDG tracer metabolism in the mesial temporal lobe and
may have had very mild focal cortical dysplasia.

In the next part of the study, both subgroups of patients were compared in
terms of the severity of cognitive disorders and then the severity of epilepsy. A group
of 15 people with reduced uptake of the 18F- FDG marker in mesial temporal lobe was
further divided into a subgroup of patients in which there was slight sclerosis already
visible in the MRI of the head and the second group in which changes were visible only
in the next PET/CT examination of the head. Separated subgroups of patients were
compared with each other in terms of cognitive impairment and severity of the course
of epilepsy.

Results

In the group of patients with slight hypometabolism of the 18F-FDG tracer
found in the PET/CT scan of the head in the mesial part of the temporal lobe,
significantly bigger cognitive disorders in the field of memory and learning were
revealed compared to the group of patients without disorders of the uptake of 18F-
FDG tracer in these brain structures. In terms of attention and the summed result of
the individual cognitive functions tested, some statistically significant differences were
obtained. In the same group of patients, the severity of epilepsy was almost
imperceptible and statistically insignificant.

In the subgroup of patients with already visible slight sclerosis of the mesial
temporal lobe on MRI of the head, cognitive impairments were also much bigger.
Statistically significant differences were achieved for the comparison of verbal
memory, the overall BADS test consisting of subtests examining the processes of
planning, organization of action, attention processes and problem —solving, as well as
the extended study of executive functions obtained through the combined study of
verbal fluency and BADS tests. In another comparison, no trend was found in the
severity of epilepsy in this subgroup of patients.

Conclusions and interpretations

The analyses carried out in the current study showed that a slight damage to
the mesial temporal lobe visible in PET/CT or a slightly larger damage to these brain
structures causes significantly greater cognitive disorders without affecting the
significantly greater severity of epilepsy. The obtained result contradicts the
characteristics of benign mesial temporal lobe, because 40% of BMTLE patients with
marked sclerosis in the mesial temporal lobe on MRI do not have any cognitive
impairment. This study emphasizes the importance of a comprehensive cognitive
assessment in patients with mesial temporal lobe epilepsy, challenging previous
notions about the absence of cognitive impairment in milder forms of this condition.
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nBledy to droga do prawdy”
Fiodor Dostojewski

5. Wprowadzenie

5.1. Padaczka skroniowa

Padaczka skroniowa zostata zdefiniowana i wyodrebniona jako padaczka
wywodzgca sie z pfatow skroniowych w 1985r przez Miedzynarodowg Lige
Przeciwpadaczkowg, (ILAE-The International League Against Epilepsy) [1,2]. Ptat
skroniowy jest podzielony anatomicznie na dwie czesci: przysrodkowy (mezolimbiczny)
i boczny kory nowej. Wyrdzniamy, wiec dwa podtypy padaczek z ptata skroniowego:
padaczke z przysrodkowej czesci ptata skroniowego (MTLE-Mesial temporal lobe
epilepsy) i padaczke z bocznej czesci ptata skroniowego (LTLE- Lateral temporal lobe
epilepsy) [3]. Padaczka z przysrodkowego ptata skroniowego jest najczestsza padaczka
wystepujgca u dorostych [3,4]. Padaczka jest chorobg spowodowang nadmierng
pobudliwoscig btony komérkowej neurondw mdzgu z napadowym wystepowaniem ich
spontanicznych wytadowan [5]. Dwie gtéwne struktury przysrodkowej czesci ptata
skroniowego to hipokamp, i ciato migdatowate [6]. Formacja hipokampa potozona
w przySrodkowej czesci ptata skroniowego jest strukturg ztozong z zakretu
przyhipokampowego, podktadki, wtasciwego hipokampa, zakretu zebatego [7,8].
Symptomatologia, réznorodno$¢ napadéw padaczkowych z przysrodkowego ptata
skroniowego jest ogromna [3]. Wyrdzniamy napady nieswiadomosci, z jednoczesnym
znieruchomieniem - tak zwane napady , wytaczenia”, czesto z zapatrywaniem sie w
jeden punkt [4]. Przewaznie pacjent wtedy na kilka sekund nieruchomieje, ma szeroko
otwarte oczy i rozszerzone zrenice, twarz chorego jest bez wyrazu wskutek zwiotczenia
miesni mimicznych[3]. Drugg forma sg napady nieSwiadomosci z towarzyszgcymi
automatyzmami oralnymi, jak mlaskanie, cmokanie, ruchy zucia, stereotypowe ruchy
jezykiem czy innymi ruchami jak zamykanie i otwieranie powiek oraz automatyzmami
manualnymi, jak pocieranie rgk, prostowanie palcéw, skubanie poscieli, odziezy.
Niekiedy obserwuje sie ruchy stereotypowe jednej reki, np. pocieranie, ktore
wystepuje po stronie toz stronnej (ipsilateralnej) do ptata skroniowego, z ktérego

wywodzi sie napad [5]. CzesSciej jednak wystepujg ruchy stereotypowe obu rgk. W
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padaczce z przysSrodkowej czesci ptata skroniowego pojawiajg sie tez zrywania
miokloniczne potowicze, jednej konczyny gdrnej czy obustronne, ktore sg najbardziej
widoczne w koniczynach gérnych iniekiedy w tutowiu. Mogg réowniez wystepowac
automatyzmy stowne towarzyszgce krétkiej nieSwiadomosci pacjenta. Uwaza sie, ze
automatyzmy stowne najczesciej powstajg w wyniku wytadowan w ptacie skroniowym
niedominujgcej potkuli [3].W dtugoletniej padaczce skroniowej dos¢ czesto pojawiajg
sie po kilku latach napady padaczkowe z drugiego ptata skroniowego. Niekiedy tez
wystepujg automatyzmy bardziej ztozone pod postacig czynnosci rzekomo celowych
jak na przyktad przymusowe rozbieranie czy ubieranie sie lub mycie. Mogg tez
wystepowac napady dwufazowe. Woéwczas dochodzi do znieruchomienia, bezruchu
pacjenta, krotkiej utraty $wiadomosci i nastepnie pojawiajg sie automatyzmy [8].
Nalezy tez pamietaé, ze automatyzmy moga wystepowac réwniez w napadach z ptata
czotowego i nie sg swoiste tylko dla napaddéw skroniowych [3]. Niekiedy tez pojawiajg
sie iluzje wzrokowe polegajgce na mikropsjach i makropsjach [3]. Pojawiajg sie réwniez
napady, ktére pacjent okresla, jako przezywanie stanu marzeniowego czy snu na jawie.
Chory zdaje sobie wtedy sprawe, ze to nie jest zwykta rzeczywistos¢, ze odczuwa co$
dziwnego. To sg napady okreslane jako psychiczne wystepujace przewaznie z niepetng
utratg Swiadomosci [9]. Zaliczamy do nich napady z zaburzeniami rozumienia mowy, z
zaburzeniami dysmnestycznymi, czyli deja vu, deja vecu, z zaburzeniami poznawczymi
(np. uczucie stanu marzeniowego), z objawami afektywnymi takimi jak strach, ztos¢,
ztudzenia makropsje, mikropsje oraz omamy. Chyba najbardziej znanym i najczesciej
wymienianym sposrod napadow psychicznych jest deja vu. Podczas tego napadu
pacjent ma odczucie, ze dana sytuacja juz wydarzyta sie kiedys, ze to juz byto w
nieokreslonej przesztosci z jednoczesnym poczuciem przez pacjenta, ze jest to
niemozliwe. W sumie taki incydent tez jest zaliczany do stanu marzeniowego[10].
Istnieje tez taka forma napaddéw padaczkowych jak napady depersonifikacji. Chory
podczas takiego napadu ma wrazenie jakby opuszczat wiasne ciato i byt jakby w innym
wymiarze. Jednak chory zdaje sobie jednoczesnie sprawe, ze jest to nienaturalne. Po
samym napadzie padaczkowym z przysrodkowej czesci ptata skroniowego mogg
wystepowac wycofujace sie zaburzenia Swiadomosci, czyli stan pomroczny. Dos¢ czesto
obserwuje sie po napadzie dotykanie czy pocieranie reke nosa ipsilateralnie czyli po

stronie ogniska padaczkowego. Jesli natomiast podczas utraty Swiadomosci wystepuja
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skurcze toniczne czy drgawki kloniczne, to wystepuja po przeciwnej stronie do ogniska
padaczkorodnego [5]. Wytadowania padaczkowe mogg pojawiaé sie rowniez z
pogranicza przysrodkowego i bocznego ptata skroniowego. Pojawiajg sie wtedy
afatyczne zaburzenia mowy, ktére utrzymujg sie i powoli wycofujg sie po samym
napadzie. Afatyczne zaburzenia mowy, parafazje, dysfazje sg bardziej wyrazne i
utrzymuja sie diuzej, jesli wytadowania padaczkowe sg z potkuli dominujacej [3,5].

Napady czesciowe proste, z zachowang Swiadomoscig z przy$rodkowej czesci
pfata skroniowego wystepujg rzadziej. Przewaznie u danego pacjenta wystepuja
napady czesSciowe proste i napady czesciowe ztozone. Pojawiajgce sie niekiedy
halucynacje wechowe i smakowe. To sg napady padaczkowe wywodzace sie z haka
hipokampa [3]. Pacjent odczuwa wyrazny dyskomfort podczas takiego napadu, ktéry
moze pojawiac sie wielokrotnie w ciggu doby. Napady autonomiczne wczesniej byty
nazywane aurg, po ktérych czesto pojawiajg sie napady czesciowe ztozone [3]. Napady
wegetatywne sg przewaznie wynikiem wytadowan bioelektrycznych w jadrze
migdatowatym (jednak nie zawsze). Podczas napaddow wegetatywnych dochodzi do
zbledniecia badz zaczerwienie twarzy, hiperwentylacji lub zatrzymanie oddechu,
tachykardii lub bradykardii [3]. Napady psychiczne wymienione juz wczesniej jak deja
vu, deja vecu, stan marzeniowy lub omamy sg przez niektérych autoréw zaliczane do
napadow czesciowych prostych. Jednak jest watpliwe, zeby wymienione objawy
przebiegaty, chociaz bez czesciowej utraty swiadomosci, dlatego czesciej tego typu
napady sg zaliczane do napaddw czesciowych ztozonych [8].
Podczas napadow z przysrodkowe] czesci ptata skroniowego w rzadkich przypadkach
mogg pojawic sie wymioty, ktdre przewaznie wystepuja, gdy poczatek napadu jest z
ciata migdatowatego [11].

Napady z bocznej czesci ptata skroniowego (Lateral temporal lobe epilepsy —
LTLE) maja znacznie skromniejszg symptomatologie i wystepujg znacznie rzadziej. Jako
forma napaddw najczestsze sg halucynacje stuchowe[3]. Pojawiajg sie odczucia
wysokich dzwiekdéw, piskow czy rzadziej niskich tondéw. Nieprawidtowym zaburzeniom
stuchowym towarzysza tez niekiedy afatyczne zaburzenia mowy.

Czesto u jednego pacjenta z padaczka z przysrodkowej czesci ptata skroniowego
wystepujg napady padaczkowe o réinej symptomatologii. Przewaznie u danego

pacjenta po kilku miesigcach czy latach wystepowania napaddw czesciowych ztozonych
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dochodzi do napadu wtdrnie uogdlnionego typu grand-mal. Napady wtérnie
uogodlnione toniczno-kloniczne (secondarily generalized tonic - clonic seizures — SGTCS)
zdarzajg sie dos¢ rzadko w padaczce skroniowej[12]. Czesto pojawienie sie napadu
wtdrnie uogdlnionego przyczynia sie do rozpoznania padaczki skroniowej i wtedy
dopiero pacjent ma wigczone leczenie. W padaczce z przysrodkowego pfata
skroniowego, gdy nie uzyska sie pozytywnych rezultatow w leczeniu farmakologicznym
stosuje sie dos$¢ czesto leczenie chirurgiczne polegajagce na usunieciu ogniska
padaczkorodnego czy czesciowe] resekcji przySrodkowego ptata skroniowego.
Padaczka lekooporna i pojawiajgce sie czesto napady wtdrnie uogdlnione moga by¢
powodem nagtego nieoczekiwanego zgonu (sudden unexpected death in epilepsy —
SUDEP) [13] lub sg tez przyczyng powaznych urazow ciata[14]. Napady wtérnie
uogodlnione w padaczce z przysrodkowej czesci ptata skroniowego rzadko pojawiajg sie
podczas snu pacjenta [14,15]. Nalezy tez zwrdci¢ uwage na wystepujgcg réznice w
napadach padaczkowych pierwotnie uogdlnionych typu ,,absence” (nieSwiadomosci) w
poréwnaniu do napaddw czesciowych ztozonych z przysrodkowe] czesci ptata
skroniowego [16]. Napady z tych dwdch réznych rodzajow padaczek sg czesto podobne
pod wzgledem klinicznym i sg czesto mylone. Jednakze w padaczce z przysrodkowego
ptata skroniowego jest ogniskowy poczatek wytadowan widoczny w badaniu

elektroencefalografii.

5.2. Przyczyny padaczki skroniowej

Uwaza sie, ze sklerotyzacja czy bliznowacenie struktur przysrodkowego ptata
skroniowego jest najczestszg przyczyng tej padaczki [9,10] To bliznowacenie czy
sklerotyzacja obejmuje zakret hipokampa z hakiem, stope hipokampa(rég Amona) i
ciato migdatowate[9]. W strukturach przysrodkowego ptata skroniowego (mesial
temporal lobe-MTS), w ktorych wystepuje sklerotyzacjy w badaniach
histopatologicznych stwierdzono ubytek neuronéw w tak zwanych regionach Cal do
Cad z wystepujgcym wtdrnie glejowaceniem [9,17]. Caty ten proces jest nazywany
sklerotyzacjg lub przez niektorych anatomopatologdéw bliznowaceniem. Sklerotyzacja
jest to zanik danych struktur mozgu i pdiniej wystepujgce w tych miejscach
glejowacenie i w koncowym efekcie bliznowacenie [18]. Doktadnej rzecz ujmujac
w wyniku ubytku tkanki nerwowej w przysrodkowym pfacie skroniowym dochodzi do
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rozplemu gleju. To glejowacenie powoduje zwiekszenie konsystencji, czyli stwardnienie
i jednoczesnie zmniejszenie, czyli zanik tej struktury mézgu [9, 17, 18]. Najczesciej w
piSmiennictwie jest spotykane okreslenie sklerotyzacja hipokampa (Hippocampal
sclerosis-HS), chociaz przewaznie dochodzi réwniez do sklerotyzacji ciata
migdatowatego oraz innych struktur i bardziej trafnym okresleniem jest sklerotyzacja
przysrodkowe] czesci ptata skroniowego[17]. W 80% przypadkéw jest jednostronna
sklerotyzacja hipokampa, lecz moze by¢ i dwustronna [19]. Wedtug (ILAE) wyrdzniamy
dwa rodzaje sklerotyzacji hipokampow: pierwszy typowy (Typ-1) i drugi nietypowy
(Typ-2 i Typ-3). W zaproponowanym podziale oparto sie na badaniach
histopatologicznych, w ktérych widoczny jest stopien utraty neurondw i nasilenie
wtornego glejowacenia [17]. Nawet niewielkie niedotlenienie w okresie
okotoporodowym czy niewielki uraz okotoporodowy z niewielkim wzrostem cisnienia
Srodczaszkowego powoduje wtdérne niedokrwienie wymienionych wczesniej struktur.
Prawdopodobnie jest to wynikiem przemijajacego ucisku na naczynia tetnicze [9].Tak
samo nawet niewielka neuroinfekcja w okresie okotoporodowym moze powodowad
niedokrwienie wymienionych wczesniej struktur mézgu [9]. Uwaza sie, ze wystepujace
drgawki goraczkowe we wczesnym dziecinstwie majg kluczowe znaczenie w
sklerotyzacji struktur przysrodkowych ptata skroniowego. Jednak rowniez zauwazono,
ze sklerotyzacja tych struktur moze by¢ uwarunkowana genetycznie i wywotuje wtérnie
drgawki gorgczkowe [20]. Stwierdzono tez, ze drgawki gorgczkowe i sklerotyzacja
hipokampa s3 powigzane z wariacjg genu SCN1A na chromosomie 2g24, kodujacego
kanat sodowy [21]. Niektorzy autorzy uwazajg, ze czeste napady z przysrodkowej czesci
pfata skroniowego zwiekszajg ubytek neurondw, glejowacenie i powodujg wieksza
sklerotyzacje tej czesci mézgu. Oznacza to, ze duze nasilenie napaddw padaczkowych
powoduje, ze nasila sie wtdrnie sklerotyzacja [22]. W czasie napadu padaczkowego,
szczegblnie dtuzej trwajgcego dochodzi do skurczu naczyn i zaniku neuronéw w
warstwie piramidowej, wtornie dochodzi do rozplemu gleju i sklerotyzacji w miejscu
ubytku neuronéw [9].

Kolejna przyczyng sg zaburzenia rozwojowe, czesto uwarunkowane genetycznie
czyli dysplazje korowe [9]. Mozna wyrdznié tutaj uogdlniony proces deformacji
rozwoju kory (malformation of cortical development MCD) i ogniskowe dysplazje

korowe (focal cortical dysplasia-FCD), ktére wystepuja w strukturach przysrodkowego
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pfata skroniowego lecz nie tylko[23]. Wyrdzniamy nastepujgce malformacje mézgowia:
niewielkie mikrodysgenezje i ciezkiej postaci hemimegaencefalie (jednostronne
wielkomdzgowie), lisencefalia (gtadkomdzgowie), agenezja ptata skroniowego [9]. W
zaburzeniach powyzszych widoczna jest dezorganizacja uktadu warstwowego kory
mozgu, pojedyncze heterotropowe neurony w warstwie ziarnistej kory. [9,23]. W pfacie
przysrodkowym skroniowym czesto wystepuje ogniskowa dysplazja korowa, ktora jest
malformacjg zazwyczaj o troche mniejszym nasileniu niz poprzednio wymienione
wady. Nasilona ogniskowa korowa dysplazja jest jednak malformacjg wystarczajaca do
spowodowania padaczki lekoopornej, ktdrg trzeba leczy¢ chirurgicznie, co umozliwito
wykonanie doktadnych badan histopatologicznych. Niekiedy ogniskowa korowa
dysplazja ujawnia sie dopiero podczas pobrania licznych wycinkdw ze wzgledu na jej
rozsiany charakter, zmienne utozenie i niewielkg gesto$¢. Stwierdzono zmiany
anatomopatologiczne, ktdore dotyczyty dezorganizacji samej architektoniki oraz
pojawiania sie nieprawidtowych komorek w samej korze mézgu jak i podkorowo [24].
Padaczki uwarunkowane genetycznie pojawiajg sie przewazinie w wieku
dzieciecym lub mifodzienczym. Wystepuje rodzinna posta¢ drgawek gorgczkowych
pojawiajacych sie w dziecinstwie ponizej szdstego roku zycia powigzanej z
uogodlnionymi napadami toniczno-klonicznymi. Zidentyfikowano gen SCN1B kodujacy
kanat sodowy na chromosomie 19g13,1. Dziedziczenie jest autosomalnie dominujace
[25,26]. Drgawki gorgczkowe u noworodkdw i niemowlat cechuje zmiennos¢ kliniczna
i genetyczna. Wyszczegdlniono drgawki gorgczkowe przewaznie o tagodnym przebiegu
wystepujgce w pierwszych miesigcach Zzycia oraz fagodne rodzinne drgawki
noworodkdéw (Benign familial neonatal convulsions -BFNC), pojawiajg sie w pierwszych
dniach zycia z mutacjami dotyczgcymi kanatéw potasowych KCNQ[26,27]. Nastepne sg
tagodne rodzinne drgawki okresu niemowlecego (Benign familial infantile convulsions-
BFIC) wystepujgce przewaznie pomiedzy czwartym a édsmym miesigcem zycia [28].
Dziedziczenie w wymienionych typach drgawek jest autosomalnie dominujgce.
Rodzinna padaczka moze tez wystepowac u 0séb z minimalnymi zmianami
ogniskowymi modzgu, ktére sg niewidoczne w badaniach MRI[29]. Te drobne, rozsiane,
mikroskopowe zmiany sg ogniskowa dysplazja korowg[30]. Tak witasnie jest u
pacjentéw z mutacjg genu DEPDC5 (DEP domain — containing protein 5), ktéry

powoduje dysplazje korowg o réznym umiejscowieniu i padaczke ogniskowg [31]. W
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tej rodzinnej padaczce o dziedziczeniu autosomalnie dominujgcym wystepujg napady
ogniskowe o poczatku z réznych niewielkich obszaréw mozgu objetych dyskretng
korowa dysplazjg, ktdéra przewaznie nawet nie jest widoczna w badaniach rezonansu
magnetycznego mozgu [32]. Nastepng padaczka uwarunkowana genetycznie jest
rodzinna padaczka z ptata skroniowego (Familial mesial temporal epilepsy- FMTLE),
ktora jest padaczkg heterogenng o réznym nasileniu napadéw padaczkowych [33].
Moga wystepowac tylko napady deja vu, u takich pacjentow jest wtedy przewaznie
negatywny wywiad w kierunku drgawek gorgczkowych we wczesnym dziecinstwie, a w
badaniu MRI mdzgu najczesciej nie stwierdza sie zmian ogniskowych [34]. Stwierdzono
u badanych chorych z fagodnymi napadami padaczkowymi miejsce potozenia genu na
chromosomie 4q13,2-g21,3, jednakze samego genu odpowiedzialnego za jednostke
chorobowg nie udato sie wyodrebnic¢ [35]. Dziedziczenie w tej rodzinnej padaczce
z ptata skroniowego jest tez autosomalnie dominujgce. Mogg tez wystepowac napady
czesciowe ztozone o znacznie wiekszej symptomatologii i u tych pacjentéw zazwyczaj
pojawiajg sie sg drgawki gorgczkowe we wczesnym dziecinstwie i ujawnia sie dosc
czesto niewielka sklerotyzacja hipokampdow [35] Jednakie nie jest to regutg,
w wykonanych badaniach MRI niekoniecznie musi ujawni¢ sie sklerotyzacja hipokampa
[36]. Niektorzy autorzy uwazajg, ze FMTLE nalezy podzieli¢ na dwie grupy z powodu
zroéznicowania nasilenia napadow.[36]. W grupie pacjentow bez sklerotyzacji
hipokampa i innych struktur przysrodkowego ptata skroniowego z napadami
czesciowymi prostymi, czesciowymi zfozonymi i wtdrnie uogdlnionymi udato sie
w ostatnich latach wyodrebni¢ nowe loci na chromosomie 3q25-g26), lecz tez bez
wyodrebnienia genu, w ktorym wystgpita mutacja [35]. Dotychczas udato sie
wyodrebni¢ gen LGI1 na chromosomie 10g22-q24, ktéry jest odpowiedzialny za
padaczke z ptata skroniowego [37]. To jest padaczka o dziedziczeniu autosomalnie
dominujgcym z pfata skroniowego bocznego (Autosomal dominant partial epilepsy
with auditory features-ADPEAF) z objawami stuchowymi, w mniejszym stopniu mogg
wystepowac zaburzenia mowy, widzenia i zaburzenia psychiczne [38].

Wolno rosngce guzy w przysrodkowym ptacie skroniowym mogg byc¢ kolejna
przyczyng padaczki. To sg na przyktad wolno rosngce glejaki, o matym stopniu
ztosliwosci, jak astrocytoma. Czesto takie guzy sg trudne do wykrycia i powodujg

padaczke lekooporna. Najskuteczniejsza forma leczenia jest resekcja guza , czesto z
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zastosowaniem radio i chemioterapii. [39, 40]. Ztosliwe, szybko rosngce glejaki
powodujg rzadziej napady padaczkowe [41]. Wolno rosngce oponiaki tez powoduja
napady padaczkowe. Niekiedy leczenie operacyjne oponiakéw wywotuje napady
padaczkowe u pacjentow, ktérzy wczesniej tych napadow nie mieli [42].

Najnizszy wspotczynnik zapadalnosci na padaczke obserwujemy u mfodych
dorostych pomiedzy 20 a 45 rokiem zycia. W tym wieku zapadalnos¢ na padaczke jest
dwukrotnie nizsza niz u dzieci i starszych dorostych po 60 roku zycia [43]. Najczestszg
przyczyna pojawienia sie napadow padaczkowych u mtodych dorostych sg urazy gtowy,
stwardnienie rozsiane i przewlekty alkoholizm Padaczka pourazowa jest w nastepstwie
umiarkowanego lub ciezkiego uszkodzenia modzgu [44].W wyniku krwawienia
srodmozgowego dochodzi do uwalniania jondw zelaza z hemoglobiny i nastepnie do
draznienia kory mozgu i gwattownego spadku jondw wapnia wewnatrz neuronéw. To
wywotuje nadmierne bioelektryczne wytadowania i w efekcie napady padaczkowe o
ogniskowym poczatku, najczesciej z ptata skroniowego [9,45]. Wczesne napady
pojawiajg sie w ciggu siedmiu dni po urazie, oraz napady pdzne pojawiajg sie powyzej
siedmiu dni po urazie gtowy [9,46].

U oséb starszych powyzej 60 roku zycia najczestszg przyczyng padaczki jest
naczyniopochodne uszkodzenie moézgu [43,47]. Napady padaczkowe w tym napady z
przysrodkowej czesci ptata skroniowego czesciej pojawiaja sie u pacjentdw z krwiakami
Srodmozgowymi w wywiadzie i z widocznymi ztogami hemosyderyny w korze mozgu

niz u pacjentéw z przebytymi wczesniej udarami niedokrwiennymi mézgu [48].

5.3. Metody diagnozowania padaczki skroniowej

W ustaleniu przyczyny padaczki podstawowymi badaniami sg tomografia
komputerowa i rezonans magnetyczny mézgu [9]. Badanie neuroobrazowe CT mdézgu
w ocenie przysrodkowych czesci ptatow skroniowych jest jednak badaniem zbyt mato
czutym i niewystarczajgcym [9]. W badaniu MRI mdzgu wyraznie juz sg widoczne
struktury i uszkodzenia przysrodkowej czesci ptata skroniowego i jest to badanie z
wyboru u pacjentow z padaczkg wedtug ustalen Komisji Nieuobrazowania
Miedzynarodowej Ligi Przeciwpadaczkowej[3]. Typowym obrazem stwardnienia
hipokampa i lub ciata migdatowatego jest wzmozony sygnat T2 swiadczacy o rozroscie

gleju i obnizony sygnat T1 [49]. Badanie rezonansu magnetycznego ujawnia guzy
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mozgu, zmiany naczyniopochodne, duzego stopnia anomalie rozwojowe jak np. z
zaawansowang dysplazjg korowg. W ocenie $wiezych zmian pourazowych,
wynaczynionej krwi i zwapnien w mozgu badaniem bardziej czutym i doktadniejszym
jest tomografia komputerowa. Nalezy tez zwrdci¢ uwage na potrzebe wielokrotnego
diagnozowania w padaczce lekoopornej [9] Wolno rosngce guzy jak skapodrzewiaki i
gwiazdziaki mogg by¢ w poczatkowym stadium zupetnie niewidoczne w badaniach TK i
MRI gtowy, a pierwszym objawem tych guzdéw s3 witasnie napady padaczkowe
[9,49,50]. W badaniu rezonansu magnetycznego mozna wykorzystywacd rdzne, bardziej
szczegbétowe techniki badawcze utatwiajgce diagnozowanie padaczki. Funkcjonalny
MRI (functional magnetic rezonanse imaging — fMRI) to technika, za pomocg, ktérej
mozna uwidoczni¢ przeptyw krwi w obszarze, w ktdorym podejrzewa sie obecnos¢
ogniska padaczkorodnego. W czasie tego badania podaje sie dozylnie kontrast
gadolinum, ktdry powoduje zobrazowanie hiperperfuzji w obszarze madzgu
z istniejgcym ogniskiem padaczkorodnym [49]. Konkretnym zastosowaniem fMRI jest
np. znalezienie wiodgcych obszarow mowy, czyli lateralizacji w regionie skroniowo-
ciemieniowym u pacjentéw z padaczka skroniowg przed wykonaniem zabiegu
neurochirurgicznego [49]. Kolejng technika rezonansowg obrazujgcy perfuzje
mozgowg jest BOLD (blood oxygenation level dependendent contast). Badanie BOLD
polega na obrazowaniu kontrastowym ptaszczyznozaleznego utlenowania krwi.
Metoda ta pozwala na sporzgdzeniu map zaktywowanych obszardw kory.
Nalezy jednak pamietaé, ze badanie MRl mdzgu wykrywa sklerotyzacje przysrodkowej
czesci ptata skroniowego dopiero w zaawansowanym stadium. Niekoniecznie
sklerotyzacja koreluje z ciezko$cig napaddéw. W tagodnej padaczce z przy$rodkowego
ptata skroniowego — Beingn temporal lobe epilepsy (BTLE) z rzadko pojawiajgcymi sie
napadami padaczkowymi zdarza sie jednak wykrycie sklerotyzacji w umiarkowanej
ilosci przypadkow [18]. Badanie MRI jest wykorzystywane réwniez do wolumetrii, czyli
pomiardw objetosci poszczegdlnych czesci przysrodkowego ptata skroniowego;
hipokampa, ciata migdalowatego i obszaru przyhipokampowego. Zanik tych struktur
jest ipsilateralny czyli po stronie ogniska padaczkorodnego i czesto tylko jednostronny
[49].

Dopetnieniem badania MRI przydatnego w lokalizacji ogniska padaczkorodnego

w modzgu sg badania radioizotopowe [9]. Tomografia komputerowa pojedynczego

25



fotonu (single photon emission computed tomography- SPECT) jest wykorzystywana w
diagnozowaniu padaczki z przysrodkowego ptata skroniowego ze stwardnieniem
hipokampa czy innych struktur tej czesci mézgu [51]. Badanie SPECT ocenia przeptyw
krwi w okreslonym rejonie mdzgu poprzez analize stopnia gromadzenia lipofilnego
znacznika, ktéry utrzymuje sie w mdzgu. W ognisku padaczkorodnym w czasie napadu,
w fazie (ictal) jest wiekszy przeptyw krwi i wieksze gromadzenie znacznika. W Fazie
miedzynapadowe] (interictal) wystepuje zmniejszenie przeptywu krwi i mniejsze
gromadzenia znacznika [49]. Metoda ta jest oparta na wykorzystaniu mato szkodliwego
promieniowania gamma. W neurologii wykorzystywane sg dwa radioizotopy: 99mTc-
HMPAO i 99mTc-ECD. Kolejnym badaniem radioizotopowym jest pozytronowa
tomografia emisyjna (positron emission tomography-PET), ktére polega na rejestracji
promieniowania powstajagcego podczas anihilacji pozytronéw (anty-elektronéw).
Najczesciej  stosowanym  znacznikiem  radioizotopem  jest 18F-FDG -
fluorodezoksyglukoza. W czasie napadu padaczkowego w ognisku padaczkorodnym
jest wzmozony przeptyw krwi i wzmozony wychwyt znacznika 18F-FDG. Uwidoczniona
lateralizacja w badaniu PET jest zgodna z lateralizacja w badaniu EEG [49]Badanie
PET/CT jest bardzo czutym badaniem, do znalezienia niewielkiego uszkodzenia,
odpowiadajgcego ognisku padaczkorodnemu [52].W badaniu PET/ CT modzgu jest
widoczny w fazie miedzynapadowej (interictal) zmniejszony przeptyw mdzgowy krwi
w ognisku padaczkorodnym i zmniejszony metabolizm wychwytu 18 FDG w tych
strukturach mozgu [43,52].Pozytronowa tomografia emisyjna jest szczegdlnie
przydatna w okresleniu ogniskowego uszkodzenia mdzgu np. sklerotyzacji, wewnatrz
ktérej dochodzi do powstawania wytadowan padaczkowych, a ktéra jest niewidoczna
w badaniu MRI mézgu [52]. Jednakze badanie PET/CT gtowy nie rdznicuje charakteru
samych zmian. Zmniejszony hypometabolizm w przysrodkowej czesci pfata
skroniowego moze by¢ z powodu sklerotyzacji, mikrodysgenezji i ogniskowej korowej
dysplazji. Sklerotyzacja moze wystepowac z ogniskowg korowg dysplazjg lub bez tej
dysplazji. Prawdopodobnie wyrazniej zmniejszony hypometabolizm moze odpowiadaé
sklerotyzacji z ogniskowg korowg dysplazjg, ktora moze by¢ jeszcze niewidoczna w
badaniu MRI gtowy. W wymienionej pracy Carne’a i wspotpracownikéw [52] opisano,
ze zmniejszony wychwyt znacznika 18F-FDG w przysrodkowym ptacie skroniowym

znaleziono u 22 pacjentéw z 30 chorych, u ktérych nie byto wykrytej sklerotyzacji
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badaniem MRI gtowy w tej czesci mdzgu. Czesto zmniejszony hypometabolizm
obejmowat zaréwno przysrodkowy ptat skroniowy jak i boczny. Natomiast w 100%
zmniejszony hypometabolizm pokrywat sie u pacjentéw w badaniu PET/CT gtowy z
uzyciem znacznika 18F-FDG ze znaleziong wczesniej sklerotyzacjg w przysrodkowym
pfacie skroniowym w badaniu MRI gtowy.

Bardzo pomocng metodg w diagnozowaniu padaczki z przysrodkowej czesci
ptata skroniowego jest elektroencefalografia [53]. W okresie miedzynapadowym w
padaczce z przysrodkowej czesci ptata skroniowego pojawiajg sie niekiedy iglice lub fale
ostre, jednostronnie lub rzadziej obustronnie, przewazinie w odprowadzeniach
przednio skroniowych [6]. To s3 najczestsze wytadowania miedzynapadowe w
padaczce z przySrodkowego ptata skroniowego [54]. Czesto jest tak, ze pierwsze fale
ostre pojawiajg sie w odprowadzeniach przednio skroniowych, a nastepnie wystepujg
w pozostatych od prowadzeniach skroniowych. To sg wytadowania padaczkopodobne.
Do tych wytadowan nalezg tez pojedyncze iglice z fala wolng lub fala ostra z falg wolng
[53]. W badaniu EEG wykonanym bezposrednio po napadzie padaczkowym, szczegdlnie
wtérnie uogdlnionym widoczne jest niekiedy zwolnienie czynnosci podstawowe;j z
pojawiajgcymi sie falami theta lub niekiedy delta zlateralizowanymi do regionu, z
ktorego wyzwala sie napad padaczkowy lub tez mogg pojawiac sie fale wolne w sposéb
bardziej rozlany [55]. Zwolnienie czynnosci podstawowej z wystepujacymi falami
wolnymi theta 4-7Hz lub rzadziej delta 1-3Hz moze przebiegac tez w sposdb ciagly,
miedzynapadowy, w jednym ptacie skroniowym lub obustronnie. W diagnozowaniu
padaczki z przysrodkowego ptata skroniowego badanie EEG jest zdecydowanie bardziej
czute niz badanie MRI mdézgu. Ogniskowe zwolnienie w pfatach skroniowych widoczne
w badaniu EEG moze wystepowal bez znalezienia przyczyny w uszkodzeniu tego
regionu mézgu w badaniu MRI, ktére nie wykazuje jeszcze zadnych zmian ogniskowych
[53]. W padaczce trudno poddajacej sie leczeniu z przysrodkowego ptata skroniowego
w zapisie EEG fale wolne mogg pojawiac sie nie tylko w od prowadzeniach skroniowych,
lecz rowniez w sposdb bardziej rozlany, obustronnie w regionach czotowych i po tej
samej stronie w regionie ciemieniowym [11,56,57]. Pojawianie sie fal wolnych po
napadach skroniowych w odprowadzeniach czotowo-ciemieniowych moze wystepowac
podczas  bardziej nasilonych napadéw  czesciowych  ztozonych [57].

Charakterystycznym, chociaz dos¢ rzadko wystepujacym zapisem w padaczce z ptata
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skroniowego jest tez skroniowa rytmiczna przerywana czynno$¢ delta (temporal
intermittent rhytmic delta activity-TIRDA). Jest to rytm wystepujacy przewaznie w
sposob przerywany o czestotliwosci fal 2-3Hz [58,59]. Nieprawidtowa czynnosé typu
TIRDA powstaje podczas ogniskowego uszkodzenia ptata skroniowego i przewaznie ma
znaczenie w lokalizacji ogniska[60]. Kolejne zmiany w zapisie EEG pojawigjace sie
miedzy innymi w odprowadzeniach skroniowych to sg okresowe zlateralizowane
wytadowania padaczkopodobne (periodic lateralized epileptiform discharges — PLED).
Zmiany padaczkopodobne typu PLED wskazujg na ogniskowe uszkodzenie kory mdzgu
[54,61], pojawiajg sie przewaznie podczas ostrego uszkodzenia mdzgu , najczesciej w
udarze moézgu [61,62]. PLED skfada sie z iglic, zespotu iglica fala wolna, fali ostrej, fali
ostrej z falg wolng powtarzajace sie cyklicznie, co 1-2 sekundy [63].To sg wytadowania
padaczkopodobne, lecz u okoto 50% pacjentdw rozwijajg sie pdziniej napady
padaczkowe [61,62]. Niespecyficzne zmiany w zapisie EEG sg czesto stwierdzane u oséb
chorych ma migrene, u pacjentéow z zaburzeniami psychicznymi, u ktérych stosowane
sg neuroleptyki [64]. Czesto badanie EEG zpojawiajgcymi sie okresowo
jednostronnymi lub  obustronnymi falami ostrymi jest przesadzajagce w
rozpoznaniu zapalenia mozgu [65] [66], stuzy tez do diagnostyki otepienia o roznej
etiologii [66]. Przewaznie nasilenie pojawiania sie fal wolnych theta i delta koreluje ze
stopniem nasilenia zaburzen funkcji poznawczych [67,68], moze tez by¢
wykorzystywane do rdznicowania poszczegdlnych rodzajow otepienia np. choroby
Alzheimera i otepienia naczyniopochodnego [67,68]. Zapis EEG jest rowniez zmieniony
w encefalopatii metabolicznej, w ktorej pojawia sie rytmiczna czynnos$¢ dwu i

tréjfazowa [68].

5.4. Omoéwienie funkcji poznawczych

Funkcje poznawcze zawierajg roine rodzaje pamieci, funkcje stowne ze
zdolnoscia do nazywania, funkcje wzrokowo-przestrzenne, funkcje wykonawcze,
koncentracje i uwage. Bardzo wazng funkcjg poznawczg jest pamiec, ktora stuzy do
rejestrowania, przechowywania iodtwarzania doswiadczen. W pamieci mozemy
przechowywaé pojedyncze informacje, umiejetnosci i uporzadkowane zbiory
informacji. Wtasnie te obszerne zbiory uporzgdkowanych i wyuczonych informacji

nazywamy wiedzg. Pamie¢ mozemy okresli¢ jako zdolnos$¢ i jako proces. Kazdy proces
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pamieciowy dzielimy na trzy fazy: zapamietywania, przechowywania i odtwarzania
[69]. Pamie¢ wystepuje u ludzi i niektérych zwierzgt. Pamied tez zawsze wystepuje w
komputerach. Wyrdzniamy pamie¢ gatunkowa i osobnicza.

Pamie¢ gatunkowa jest to wspdlna pamiec¢ dla catego gatunku niezaleznie od
pfci i miejsca wystepowania. Pamie¢ gatunkowa zawiera schematy niektorych
zachowan i czynnosci przystosowawczych, ktore sg charakterystyczne dla danego
gatunku. Podstawowe schematy zachowan , ktdre sg przekazywane z pokolenia na
pokolenie za pomoca informacji genetycznej sg przewaznie state lub podlegaja
minimalnej modyfikacji. Pamie¢ gatunkowa jest niezbedna dla zapewnienia danemu
osobnikowi przezycia zanim nauczy sie odpowiedniego zachowania od innych
osobnikéw lub na podstawie wtasnego doswiadczenia.

Zupetnie odmienna jest pamiec¢ osobnicza, ktora dotyczy jedynie informacji
pochodzacych z osobistego doswiadczenia jednostki. Zaréwno pamiec¢ cztowieka jak i
pamie¢ komputera opierajg sie na dyskretnym kodowaniu cyfrowym. Neurony w
ludzkim modzgu i najmniejsze jednostki funkcjonalne komputera mogg przyjmowac
tylko dwa stany -stan pobudzenia () lub stan spoczynku (0). W ten sposob kazda
informacje mozna zapisa¢ w mozgu i w komputerze w postaci ciggu zer i jedynek.
Pamiec¢ jest traktowana jako pewna struktura i w zwigzku z tym mozemy méwic o jej
sprawnosci i dlatego jest az tyle zaproponowanych odrebnych podziatoéw pamieci [69].
Pamiec osobnicza dzielimy na obrazowg, stowna czyli werbalng i pamie¢ uczué. Trzeba
tutaj zaznaczy¢, ze nazwy dotyczgce poszczegdlnych rodzajow pamieci sg orientacyjne.
Pamie¢ wzrokowa przechowuje zapis informacji rowniez stuchowych, smakowych,
wechowych, dotykalnych i motorycznych, a nie tylko jak jest w nazwie z modalnosci
wzrokowej. Poczgtkowo kazdy osobnik zapamietuje cechy przedmiotu na podstawie
informac;ji dotyczacych jednej modalnosci, lecz w miare uptywu lat ta sama osoba
zaczyna spostrzegac i zapamietywac przedmioty polimodalnie. Pamie¢ werbalna jest
pamiecig wtasciwg tylko cztowiekowi. W pamieci stowne] czyli werbalnej cztowiek
przechowuje stowny zapis tylko takich mysli, ktorych tresci przenosza sens.
Werbalizacja jest umiejetnoscig nabyta przez cztowieka i rozwija sie z wiekiem. Jest to
proces ujmowania w stowa danego, analizowanego przedmiotu lub danego zdarzenia

czyli epizodu, o ktdorym rozmowca mowi.
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Doswiadczenia emocjonalne sg przechowywane w pamieci uczu¢. Widoczne
jest czesto naktadanie sie tresci przechowywanych w pamieci uczu¢ z informacjami
zapisanymi w pamieci obrazowej lub werbalnej. Przewaznie tak jest, ze w
zapamietanych informacjach wystepuje tylko przewaga jednej modalnosci, na ktérg
naktadajg sie informacje z réznych, innych modalnosci.

Nastepnym podziatem pamieci osobniczej jest podziat na pamieé¢ bezposrednia
i odroczong. Pamie¢ bezposrednia odtwarza materiat wtasciwie bezposrednio po
zapamietaniu. Pamie¢ odroczona wyszukuje i odtwarza materiaf, ktéry zostat
zapamietany juz wczesniej czyli inaczej mowigc odtwarza wiedze. Mozna powiedzied,
ze pamiec osobniczg dzielimy ze wzgledu na dtugo$¢ czasu przechowywania oraz
pojemnos¢ zawartych informacji. Wyszczegdlniono trzy gtdwne rodzaje pamieci
krétkiej czy krétkoterminowej czyli przemijajgcej; sensoryczng, krétkotrwatg i robocza.
Wrazenia okres$lane czy percepowane przez nasze zmysty przechowuje pamieé
sensoryczna. Najczesciej w obrebie pamieci sensorycznej uzywa sie wrazen
odbieranych przez nasz wzrok w wyszczegoélnionej pamieci ikonicznej. Na drugim
miejscu pod wzgledem odbieranej czestotliwosci s3 wrazenia stuchowe, ktére sg
zapamietywane w ramach pamieci echonicznej. Informacje o krotkim czasie
przechowywania wystepujg w pamieci krotkoterminowej (Short Term Memory- STM).
Pamie¢ robocza ( working memory-WM) jest zmodyfikowana pamiecig
krotkoterminowsg, bardziej uporzgdkowang. Dtugotrwate powtarzanie zapamietanych
informacji powoduje przeniesienie tych informacji do pamieci trwatej czyli
dtugoterminowej. Pamie¢ dtugoterminowa odznacza sie duza pojemnoscig. Pamieé
dtugotrwata czy dtugoterminowa jest zazwyczaj dzielona na trzy rodzaje; semantyczng,
epizodyczng, autobiograficzng. Pamie¢ semantyczna jest wtasciwie pamiecia
skojarzeniowa. W ramach pamieci semantycznej dochodzi do analizowania i
segregowania otrzymanych informacji w grupy o podobnym znaczeniu przy pomocy
skojarzen. Pamiec¢ epizodyczna przechowuje wydarzenia czyli epizody okreslone w
czasie i przestrzeni. Poszczegdlne wydarzenia sg zapamietywane wtedy jesli sg wazne
dla danej jednostki. Oznacza to, ze dany osobnik podczas zapamietywania epizodu
waznego dla niego musi by¢é mocno skoncentrowany i skupiony. Pamiec
autobiograficzna stuzy do przechowywania catosciowych informacji dotyczacych

indywidualnych zdarzen z Zzycia danego osobnika. W pamieci autobiograficznej
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wykorzystywane sg tez inne rodzaje pamieci, ktore sg taczone z informacjami
abstrakcyjnymi i wtedy dopiero powstaje petny i doktadny obraz réznych epizodow z
zycia osobnika. [69]. W ramach pamieci autobiograficznej widoczne sg duze réznice w
mozliwosci zapamietywania u poszczegolnych osobnikdw.

Nalezy jeszcze zwréci¢ uwage na podziat pamieci zaproponowany przez
Larry”ego Squire”a, ktory jest przedstawiony zupetnie inaczej. W podziale Larry”ego
Squire”a wyrdznia sie pamiec deklaratywng i niedeklaratywng. Pamie¢ deklaratywna
jest jawng pamiecia, ktérej tresci sg uswiadamiane i werbalizowane przez danego
osobnika. Mozemy pamie¢ deklaratywng podzieli¢ jeszcze na pamiec epizodyczna i
semantyczng. Pamiec niedeklaratywna jest pamiecig utajong, niejawng, ktéra nie
podlega werbalizacji. W pamieci utajonej, niedeklaratywnej sg zapamietane rdzne
sprawnosci motoryczne, ktére ujawnia sie w okreslonym kontekscie sytuacyjnym. Tak
na przyktad umiejetnos¢ ptywania stylem klasycznym jest aktualizowana, gdy jestesmy
w wodzie, a umiejetnos¢ jazdy rowerem, gdy jesteSmy na rowerze.[69].
W pismiennictwie sg uzywane wszystkie rodzaje pamieci. Przedstawiane sg tez rézne
okreslenia dotyczgce tego samego rodzaju pamieci, jak np. pamiec trwata, dtugotrwata,

dtugoterminowa.

Tabela 5.1. Podstawowe wiasciwosci pamieci krétkotrwatej i trwatej (na podstawie;
Psychologia ogdlna tom Il 1.j. Streulau rozdziat 19).

Wiasciwosé Pamiec krotkotrwata Pamiec trwata

Kilkanascie sekund do kilku lub
kilkunastu minut

Czas przechowywania Praktycznie nieograniczony

Praktycznie
nieograniczona(Bahrick i Hall),
wedtug szacunku
Csiksentmihalyi moze siegac
185 miliardéw bitéw informacji

7(+-)2 elementy; moze to by¢
litera, cyfra, figura

geometryczna moze byc takze
wyraz lub liczba.

Pojemnos¢

Wolniejsze, wymaga
zaangazowania i skupienia
uwagi

Szybkie, nie wymaga wysitku,
przebiega automatycznie

Zapamietywanie

Powtérki wewnetrzne; w
pewnych wypadkach utatwiaja
przekazywanie materiatu do
pamieci trwatej

Wykrycie wewnetrznej
struktury lub znaczenia, uczenie
sie dowolne

Utrwalanie materiatu

Format zapamietanych
informacji

Akustyczny lub wzrokowy

Semantyczny lub wzrokowy

Wrazliwosé na
zapominanie

Duza; informacje zapomniane
znikajg bezpowrotnie

Mata; informacje zapominane
$3 pozornie, poniewaz mozna je
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odzyska¢ dzieki stosowanym
Swiadomie pewnym strategiom
wydobycia, albo tez
odzyskiwane sg spontanicznie,
w wyniku reminescencji

Funkcje jezykowe, stowne oparte sg na jezyku. Jezyk stuzy do reprezentowania Swiata
w umysle, przedstawia otaczajgcg nasz rzeczywistos¢ w sposob opisowy. Jezyk stuzy
do porozumiewania sie z innymi ludzmi czyli petni funkcje komunikacyjna. Jezyk petni
takze funkcje symboliczna lub reprezentatywng [69].W ramach funkcji stownych
wyrézniamy fluencje stowng, czyli ptynnos¢ wypowiedzi, procesy uczenia sie i
odtwarzana materiatu stownego, myslenie abstrakcyjno-pojeciowe. Funkcje
wzrokowo-przestrzenne obejmujgce spostrzeganie iuwage wzrokowa, praksje
konstrukcyjng, procesy zapamietywania i odtwarzania materiatu wzrokowo-
przestrzennego. Funkcje wykonawcze, czyli umiejetnos¢ planowania i kontrolowania
dziatan umystowych. Do diagnozy wyzej wymienionych funkcji poznawczych stuzg
wystandaryzowane test psychometryczne i proby kliniczne. Jednak ocena opiera sie
gtéwnie na doswiadczeniu klinicznym psychologa, ktéry na przyktad potrafi zauwazyc,
ze badany ma duzego stopnia zaburzenia nastroju i rozwigzywanie testéw nie jest

obiektywne [70].

5.5. Wystepowanie zaburzen poznawczych u pacjentéw z padaczka z przysrodkowej
czesci ptata skroniowego

Zaburzenia pamieci s najbardziej wyraznymi zaburzeniami funkcji
poznawczych u pacjentdow z padaczkg z przysrodkowej czesci ptata skroniowego.
W tych strukturach pfata skroniowego mozie by¢ uszkodzony hipokamp, ciato
migdatowate i obszar (czy zakret) przyhipokampowy [71]]. Zaburzenia pamieci s3
nastepstwem uszkodzenia gtdwnie hipokampa i w niewielkim stopniu ciafa
migdatowatego [72]. Najwieksze znaczenie ma hipokamp, ktory petni role miedzy
innymi w przenoszeniu informacji z pamieci krétkoterminowej do pamieci
dtugoterminowej oraz w orientacji przestrzennej. Hipokamp sktada sie ze stopy
wysunietej do przodu, z koryta i strzepka. Kora hipokampa sktada sie z trzech warstw:
drobinowej (lamina molecularis), piramidowej (lamina pyramidalis) i komodrek
wieloksztattnych  (lamina multiformis).Warstwa piramidalna jest najbardziej

charakterystyczna. Sktada sie z czterech czesci- pdi nazywanych od CA1 do CA4. Skrét
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CA pochodzi od taciiskiej nazwy Cornu Amonis — rog Amona. Pole CAl u cztowieka
charakteryzuje sie znacznym stopniem rozwoju i jest szczegdlnie wrazliwe na
niedokrwienie. U oséb z duzymi zaburzeniami pamieci najwiekszy ubytek neuronéw
jest widoczny witasnie w polu CA1 [73], w pdZniejszej kolejnosci w polu CA3 [74]. Ciato
migdatowate (corpus amygdaloideum) sktada sie z czesci korowo-przysrodkowe;j (pars
corticomedialis) i czesSci podstawno—bocznej(pars basolateralis)[72]. Zakret
przyhipokampowy sktada sie z réinych warstw kory : srédwechowej (entorhinal
cortex), przywechowej (perihinal cortex) i tylnej przyhipokampowej (posteriori
parahippocampal cortex) [72] Okazato sie, ze warstwa kory o nazwie entorhinal
rowniez ulega zanikowy w dtugoletniej padaczce skroniowej [71].Nasilenie zaburzen
pamieci ma zwigzek ze stopniem uszkodzenia hipokampa. Zaobserwowano, ze podczas
resekcji przysrodkowej czesci lewego ptata skroniowego przewaznie pojawiajg sie
wieksze zaburzenia pamieci stownej (werbalnej -jesli chory jest praworeczny) niz
podczas resekcji analogicznych struktur prawego ptata skroniowego [74,75]. Natomiast
pooperacyjny deficyt pamieci niewerbalnej jest przewaznie poréwnywalny po resekgji
lewego i prawego ptata skroniowego[74]. Wyjatek stanowi niewerbalna pamiec
wzrokowa, ktdra jest w stopniu wiekszym nasilona podczas sklerotyzacji czy innego
uszkodzenia przysrodkowej czesci prawego ptata skroniowego. Wymienione rdznice sg
jednak niewielkie [73,74, 76]. Odchylenia w zakresie funkcji poznawczych takich jak
uczenia sie, koncentracja, uwaga, funkcje wzrokowo-przestrzenne sg porownywalne
[77,78,79, 80]. Uwaza sie, ze pacjenci z mato zaawansowang padaczkga z przysrodkowe;j
czesci ptata skroniowego, z niewielkim nasileniem napadéw padaczkowych majg
w niewielkim stopniu wieksze zaburzenia w zakresie pamieci werbalnej, gdy poczatek
napadéw jest z lewego ptata skroniowego w pordwnaniu do poczatku napadow
z prawego ptata skroniowego[79]. W takiej tagodne]j padaczce z przysrodkowego ptata
skroniowego mogg tez wystepowac zaburzenia pamieci roboczej i epizodycznej [81].
Deficyt pamieci semantycznej czyli skojarzeniowej jest charakterystyczny przy
uszkodzeniu bocznej czesci pfata skroniowego, lecz  réwniez wystepuje przy
uszkodzeniu przysrodkowe] czesci ptata skroniowego w wyniku uszkodzen potgczen
miedzyneuronalnych [82] Pacjenci z wieloletnig i trudno poddajaca sie leczeniu
padaczky z przysrodkowej czesci ptata skroniowego dos¢ czesto majg zaburzenia

funkcji jezykowych dotyczgce najczesciej ptynnosci mowy (fluencji stownej),
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objawiajgce sie najczesciej trudnosciami w spontanicznych wypowiedziach. Taki
pacjent sprawia wrazenie jakby mowit poszczegdlne zdania osobno, a nie, jakby to byta
jedna wypowiedz [83]. Jednoczesnie mogg wystepowac u tych pacjentéow niewielkie
zaburzenia pamieci epizodycznej, stownej, wzrokowej. Deficyty zaburzen mowy w
padaczce z przysrodkowego ptata skroniowego prawdopodobnie rowniez powstajg w

wyniku uszkodzen potgczen miedzyneuronalnych [84].

5.6. Padaczka z przysrodkowego ptata skroniowego MTLE a zaburzenia funkgji
wykonawczych

Zaburzenia funkcji wykonawczych pojawiajg sie u pacjentédw z padaczka
z przySrodkowej czesci ptata skroniowego, chociaz nie sg to charakterystyczne
zaburzenia dla tej lokalizacji mézgu. W wiekszosci prac, w ktédrym opisano pacjentow
z tym rodzajem padaczki nie wymienia sie zaburzen funkcji wykonawczych [85]. W
pracy Oddo Silvii i wspodtpracownikdw [86] stwierdzono zaburzenia funkgji
wykonawczych u 25% badanych hiszpanskich pacjentow z padaczka z przysrodkowej
czesci ptata skroniowego. Opisani pacjenci mieli wspotwystepujace zaburzenia
pamieci [86]. Czesto autorzy zwracajg uwage, ze pacjenci z padaczkag a skroniowa,
u ktorych jest deficyt w zakresie funkcji wykonawczych majg jednoczesnie
wspotistniejgce zaburzenia w zakresie pamieci roboczej [74]. Istnieje duza zbieznos¢
pomiedzy funkcjami wykonawczymi i pamiecig roboczg [87]. Funkcje wykonawcze sg
odpowiedzialne miedzy innymi za doktadng ocene sytuacji, planowanie dziatania,
rozwigzywanie probleméw w dazeniu do celu oraz oceny skupienia uwagi. Ogdlnie
przyjete pojecie inteligencji ma wiele cech wspdlnych z funkcjami wykonawczym, lecz
jest to tylko czesciowe podobienstwo 88]. Czesto uzywane testy stuzgce do oceny
funkcji wykonawczych to s Wincosinski Test Sortowania Kart (Wincosin Card Sorting
Test — WCST) i Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome- BADS.
Wymienione testy skfadajg sie z réznorodnych podtestéw i po zsumowaniu oddajg
catosciowy obraz funkcji wykonawczych [89]. Zaburzenia funkcji wykonawczych sg
charakterystyczne dla uszkodzenia ptata czotowego. Przyczyna tych rozszerzonych
deficytdw poznawczych nie jest aktualnie jasna i catkowicie zbadana[85]. Najczesciej
uwaza sie, ze zaburzenia funkcji wykonawczych sg wynikiem uszkodzen potgczen

miedzyneuronalnych pomiedzy ptatem czotowym a skroniowym. [85,87]. Zauwazono,
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ze przewaznie deficyt w zakresie funkcji wykonawczych jest zauwazalny u pacjentow z
wieloletnig padaczkg skroniowg, o ciezkim przebiegu [85]. Fengging Zhao i
wspotpracownicy [75] uwazajg, ze padaczka z przysrodkowego ptata skroniowego z
nawracajgcymi, trudno poddajgcymi sie leczeniu napadami padaczkowymi powoduje
wielorakie zaburzenia poznawcze, jak roéznorodne zaburzenia pamieci, funkcji
jezykowych, praksji, funkcji wykonawczych i zaburzenia emocjonalne. W kolejnej pracy
Black i wspotpracownicy [90] uwazajg, ze wczesny wiek zachorowania na padaczke,
ciezki przebieg napadow i duza czestotliwos¢ napaddw wptywaja na zwiekszenie
zaburzen poznawczych w tym w szczegdlnosci pamieci roboczej (working memory) i na
pojawienie sie zaburzen funkcji wykonawczych. Niektérzy badacze uwazaja, ze w takiej
dtugoletniej padaczce z duzg czestotliwoscig napaddéw padaczkowych prawdopodobnie
w miare uptywu lat moze powiekszac¢ sie obszar zaniku i sklerotyzacji odpowiednich
struktur madzgu [91]. Ten proces postepujgcej sklerotyzacji moze mieé znaczenie w
powstawaniu nowych uszkodzen miedzyneuronalnych, pogtebianiu sie istniejgcych i

powstawaniu nowych zaburzen poznawczych [90,91]

5.7. Wptyw czestotliwosci napadow padaczkowych na zaburzenia poznawcze

Zdania autorow dotyczace nasilenia zaburzen funkcji poznawczych z powodu
wystepowania wiekszej czestotliwosci napaddw padaczkowych i dtugiego okresu
trwania padaczki sg podzielone. Nie ma jednoznacznej opinii na dany temat na
podstawie przeprowadzonych dotychczas badan. Niektérzy badacze uwazajg, ze
czestotliwos¢ napadéw padaczkowych prawdopodobnie nie ma bezposredniego
zwigzku z rozlegtoscig uszkodzenia hipokampa i nasileniem zaburzen pamieci [92]. W
jednej pracy poréwnawcze] autorzy wykazali, ze pacjenci z duzg czestotliwoscia
napadow jak i u pacjenci z matg czestotliwoscia napadéw padaczkowych maja
zaburzenia pamieci catkowitej, stownej i wzrokowej bez znaczacych réznic [92].
Analizowani w tej pracy pacjenci mieli niewielkie, trudne do zlokalizowania
uszkodzenia- sklerotyzacje przysrodkowych czesci ptatéw skroniowych i w grupie z
wiekszg czestotliwoscia napadéw padaczkowych nie stwierdzono istotnego
pogtebienia zaburzen poznawczym. Wiekszo$é autordw uwaza jednak, ze zaburzenia
funkcji poznawczych sg wieksze u pacjentéw z wczesnym poczgtkiem padaczki

skroniowej i duzg czestotliwoscig napaddéw. Badacze doszukuja sie wtedy wiekszych
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zaburzen pamieci, a zwtaszcza pamieci epizodycznej ioperacyjnej. Najwiekszy jest
wptyw zwiekszonej liczby napaddw na niepamiec nastepczg (amnesia anterograde)
[93]. Zaobserwowano réwniez, ze u pacjentdw, u ktérych nastgpito wycofanie sie
napadéw padaczkowych zaréwno w wyniku leczenia farmakologicznego jak i
operacyjnego nastepuje powolna poprawa w zakresie funkcji poznawczych [93,94,95].
Takie tez odczucie majg sami pacjenci. Potwierdza to, ze napady padaczkowe
przynajmniej w pewnym stopniu wptywajg na nasilenie zaburzen poznawczych.
Najczestszym leczeniem operacyjnym jest resekcja jednostronna hipokampa i ciafa
migdatowatego lub tylko czesciowa resekcja tych struktur. Jesli zabieg operacyjny
okaze sie skuteczny inastgpi wycofanie sie napaddw padaczkowych to w
przeprowadzonych rok po operacji testach psychologicznych stwierdza sie przewaznie
istotng poprawe w zakresie rdoznych rodzajow pamieci w poréwnaniu do badan

przeprowadzonych przed leczeniem operacyjnym [94].

5.8. Zaburzenia depresyjno- lekowe wspétistniejgce z zaburzeniami poznawczymi
w padaczce z przysrodkowego ptata skroniowego.

Chorzy z padaczka z przysrodkowego ptata skroniowego przewaznie sg labilni
emocjonalnie, czesto odczuwajg napadowy lub przewlekty lek i majg sktonnosé¢ do
smutku i depresji. W wiekszosci przypadkow zaburzenia emocjonalne sg niewielkie.
Jednak rozpowszechnienie depresji juz rozpoznawalnej u oséb z tego typu padaczka
jest wieksze niz u oséb w zdrowej populacji. Niektérzy badacze sugerujg, ze
uszkodzenie przysrodkowych struktur mézgu w sposéb istotny predysponuje pacjenta
do powstawania depresji. Powyzsze struktury ptata skroniowego sg czescig ukfadu
limbicznego, ktéry ma duzy wptyw na nasze emocje izachowanie. Badania
przeprowadzone na pacjentach z dtugoletnig, oporng na leczenie farmakologiczne
padaczka z przysrodkowego pfata skroniowego wykazaty, ze u pacjentow ze
wspotistniejgcg depresjg jest czesto wiekszy obszar zaniku i sklerotyzacji wymienionych
struktur mézgu w poréwnaniu do pacjentéw bez wyraznej depresji [96,97,98]. Jednak
nie mozna uzna¢, ze rozlegto$¢ sklerotyzacji struktur przysrodkowej czesci ptata
skroniowego predysponuje do depresji i obnizonego nastroju, gdyz na podstawie innej
analizy poszczegolnych przypadkéw pacjentéw wiadomo tez, ze u chorych z padaczka

z przysrodkowego ptata skroniowego i duzym obszarem sklerotyzacji nie musi
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wystepowac depresja[96]. Pacjenci z depresjg majg trudnosci z uczeniem sie,
przyswajaniem nowego materiatu, zaburzona jest elastycznos¢ poznawcza, pamiec
stowna, epizodyczna i operacyjna, funkcje wykonawcze i wzrokowo-przestrzenne, a
przede wszystkim widoczne sg zaburzenia koncentracji i skupienia uwagi w
wykonywanych testach psychologicznych[99,100]. Niekiedy osoby, ktére poczgtkowo
traktowane sg jako pacjenci z zaburzeniami poznawczymi, majg tylko depresje. Istnieje
rzekome podobienstwo objawdw depres;ji i zaburzen poznawczych [101]. Czynnikiem
réznicujgcym sg podpowiedzi podczas wykonywania testéow psychologicznych. Osoby
z depresjg reagujg pozytywnie na podpowiedzi podczas wykonywania testow
w odrdznieniu od o0sdb z otepieniem. Nalezy tez pamietaé, ze mogg wspodtistnied
zupetnie niezaleznie od siebie zaburzenia poznawcze i depresja. Skuteczne leczenie i
zmniejszenie objawdw depresji wptywa pozytywnie na poprawe w rozwigzywaniu
testow psychologicznych i poprawe wynikdw w zakresie uczenia sie, pamieci, uwagi i

funkcji wykonawczych[99].

5.9. Zaburzenia funkcji poznawczych u pacjentéw z widocznym uszkodzeniem —
sklerotyzacjg przysrodkowej czesci ptata skroniowego i bez widocznej sklerotyzacji
w badaniach obrazowych

Pacjenci z padaczkg z przysrodkowego ptata skroniowego w wiekszosci
przypadkdw majg w badaniu MRI gtowy widoczng sklerotyzacje w zakresie
przysrodkowego ptata skroniowego. Jednak w literaturze sg opisy, w ktérych pacjenci
z ewidentnym wywiadem padaczkowym i widocznymi zmianami w badaniu
elektroencefalografii nie majg zmian ogniskowych w badaniu MRI gtowy
w przySrodkowej czesci ptata skroniowego. W jednej pracy jest opisanych 30%
przypadkdéw chorych [102],wedtug innych autoréw nawet 50% przypadkdéw chorych
[103] z padaczkg skroniowg bez widocznej sklerotyzacji struktur przysrodkowej czesci
pfata skroniowego. Na podstawie analizy zbieranych wywiaddw stwierdzono, ze
sklerotyzacja hipokampodw czy przysrodkowej czesci ptatow skroniowych najczesciej
ujawnia sie u pacjentéw z ewidentnymi drgawkami gorgczkowymi we wczesnym
dziecinstwie. Chorzy, ktérzy maja czeste, oporne na leczenie napady padaczkowe i sg
bez wywiadu drgawek gorgczkowych w dziecinstwie w wielu przypadkach maja
prawidtowy wynik badania MRI gtowy w zakresie struktur przysrodkowej czesci ptata

skroniowego. Wtedy takim pacjentom powinno sie wykonywac badanie PET/CT gtowy,
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ktére jest badaniem czulszym [102,103,104,105]. Zmniejszony wychwyt znacznika 18
fluorodezoksyglukozy ujawnia sie znacznie czesciej w przysrodkowym ptacie
skroniowym niz kiedy sg zauwazalne zmiany ogniskowe w badaniu MRI mdzgu. Badanie
PET/CT gtowy ma duze znaczenie w diagnostyce przedoperacyjnej pacjentow
z padaczky skroniowg, szczegdlnie wtedy, gdy badanie MRI jest prawidiowe lub
wykryta sklerotyzacja jest watpliwa, mato widoczna. Zmniejszony wychwyt znacznika
18F- FDG w badaniu PET/ CT gtowy w przysrodkowym ptacie skroniowym u pacjentéow
z wywiadem padaczki skroniowej nie odpowiada tak doktadnie ognisku
padaczkorodnemu. Obszar objety hypometabolizmem jest zawsze wiekszy niz samo
ognisko padaczkorodne [106].

Wedtug niektérych autorow zmniejszony wychwyt znacznika 18F-FDG w
badaniu PET/CT gtowy moze ujawni¢ sie az u 70% pacjentdow z padaczky z
przysrodkowego ptata skroniowego[107], przewaznie jednak ujawnia sie u 40%
pacjentéw[108], ktdrzy wczesdniej nie mielizmian w badaniu MRI. W wymienionej pracy
tez zauwazono, ze na zmniejszony poziom wychwytu 18F-FDG ma wptyw dtugos¢
trwania padaczki, czestotliwos$¢ i nasilenie napadéw padaczkowych [108].

Pacjentdw z padaczka z przysrodkowego ptata skroniowego z widocznym
uszkodzeniem -sklerotyzacjg ptata przysrodkowego skroniowego i bez widocznego
uszkodzenia w wykonanych badaniach MRI gtowy poréwnywano pod wzgledem
nasilenia zaburzen poznawczych w réznych osrodkach. Szczegétowa jest jedna praca
poréwnawcza, w ktdrej uczestniczyto 20 pacjentéw z widoczng sklerotyzacjg
hipokampa i 15 pacjentéw bez widocznej sklerotyzacji hipokampa w badaniu MRI
mozgu. Sklerotyzacja w pierwszej grupie pacjentdow przewaznie nie ograniczafa sie do
samego hipokampa, lecz obejmowata tez inne struktury przysrodkowe] czesci ptata
skroniowego [109]. Stwierdzono nieznacznie wieksze zaburzenia poznawcze w grupie
pierwszej pacjentéw w zakresie pamieci uogdlnionej, pamieci stownej, funkgcji
jezykowych, a w szczegdlnosci fluencji stownej, nazywania obrazkow, wydobywania
materiatu z pamieci. Nie byty to jednak istotne réznice. Nie stwierdzono natomiast
roznicy pomiedzy obu grupami pacjentéw w zakresie innych funkcji poznawczych:
uwagi, koncentracji, funkcji wykonawczych. Pacjenci z widoczng sklerotyzacja
w przysrodkowej czesci ptata skroniowego mieli w wywiadzie w nieznacznie wiekszej

ilosci przypadkow- tacznie do 20%- drgawki gorgczkowe w okresie niemowlecym. W
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wymienionej pracy analizowano tez wiek wystgpienia pierwszych napadéw
padaczkowych, dtugos¢ trwania i natezenie oraz czestotliwos¢ napaddéw
padaczkowych.

Okazato sie, ze wczesniejszy wiek zachorowania wptywa na poglebienie
zaburzen pamieci wzrokowej. Pacjenci, u ktérych napady padaczkowe dtuzej trwaty i
byty o ciezszym przebiegu mieli wiekszy deficyt w zakresie pamieci uogdlnionej i
stownej. Chorzy z wiekszg czestotliwoscia napaddéw padaczkowych mieli wieksze
zaburzenia pamieci uogdlnionej i wzrokowej[109]. W innym badaniach stwierdzono, ze
pacjenci ze sklerotyzacjg przysSrodkowej czesci ptata skroniowego mieli w niewielkim
stopniu bardziej zaburzong pamie¢ stowng w poréwnaniu do pacjentéw bez
sklerotyzacji[110,111]. W nastepnej pracy wykonanej przez Hermana i
wspotpracownikow([112] analizowano pacjentdw z dominujaca lewa potkulg mézgu i
widoczna sklerotyzacjg lewego hipokampa w badaniu MRI mdzgu w poréwnaniu do
pacjentdow ze sklerotyzacja prawego hipokampa. Chorzy z uszkodzeniem lewego
hipokampa mieli wieksze zmiany w zapamietywaniu i uczeniu sie, zaburzona byta
pamiec szczegdlnie stowna, stabiej wypadali w zakresie funkcji jezykowych i wzrokowo-
przestrzennych

W kolejnej pracy dokonano podziatu pacjentdw z padaczka z przysrodkowej
czesci ptata skroniowego na trzy grupy: ze sklerotyzacja lewego hipokampa,
sklerotyzacjg prawego hipokampa i bez sklerotyzacji hipokampow. W wykonanych
testach psychologicznych stwierdzono najwieksze zaburzenia w zakresie pamieci
niewerbalnej u pacjentéw ze sklerotyzacjg prawego hipokampa. Nie byta to jednak
istotna réznica[113]. W innej analizie dokonano poréwnania pacjentéw z padaczka i
sklerotyzacjg przysrodkowej czesci lewego i prawego ptata skroniowego i grupy
kontrolnej zdrowych pacjentéw. Wyniki badan byty podobne. Pacjenci z padaczka z
przysrodkowe] czesci ptata skroniowego wypadli gorzej we wszystkich testach pamieci
stownej [114]. W padaczce skroniowej spowodowane]j sklerotyzacjg przysrodkowej
czesci ptata skroniowego czesto mierzy sie objeto$é hipokampdw podczas
wykonywania badania MRI modzgu. Doszukano sie wspotzaleznosci pomiedzy
zaawansowaniem zaburzen poznawczych, nasileniem przebiegu padaczki, a zanikiem
lewego hipokampa widocznym w wolumetrii MRI mézgu [115]. Przewaznie jest tak, ze

pacjenci z niewidoczng sklerotyzacjg w badaniu MRI mézgu maja zupetnie mate ogniska

39



sklerotyzacji, malformacje rozwojowe kory (malformations of cortical development -
MCD) lub ogniskowg dysplazje korowga (focal cortical dysplasia-FCD), ktére ujawniaja
sie  w dokfadniejszych badaniach obrazowych mdzgu Ilub w badaniach
histopatologicznych z pobranego S$rédoperacyjnie wycinka struktur madzgu.
[116,117,118].

Niektdrzy autorzy uwazajg, ze w padaczce lekoopornej z przysrodkowego ptata
skroniowego bez znalezionej sklerotyzacji tez mozna wykonac operacje, ktéra przynosi
pozytywny skutek w zakresie zmniejszenia napaddw [119,120,121,122]. Wycofanie sieg,
lub zmniejszenie czestotliwosci napaddw padaczkowych mierzone jest w skali Engla lub
w skali opracowanej przez Miedzynarodowg Lige Przeciwpadaczkowa-ILAE
[123,124,125,126]. Jednakze co do leczenia operacyjnego pacjentow bez sklerotyzacji
przysrodkowego ptata skroniowego zdania sg bardzo podzielone. Niektérzy autorzy
przestrzegajg przed takim leczeniem, twierdzac ze w przypadku pacjentow bez
sklerotyzacji operacja moze nasili¢ zaburzenia poznawcze. W artykule Helmstaedtera i
wspotpracownikdéw [127] analizowano z padaczkg skroniowg 15 pacjentéw bez
sklerotyzacji przysrodkowego ptata skroniowego i 15 pacjentdow ze sklerotyzacjg
przysrodkowego ptata skroniowego w badaniu MRI. Chorzy z jednej i drugiej grupy byli
badani psychologicznie za pomocg odpowiednich testéw przed operacjg i po operacji -
czesciowej resekcji ptata skroniowego. Zaburzenia poznawcze ulegty pogorszeniu po
przeprowadzonej operacji u pacjentéw, ktorzy nie mieli wczesniej widocznego
uszkodzenia sklerotyzacji przysrodkowego pfata skroniowego. Natomiast zaburzenia
poznawcze u pacjentdw z uszkodzeniem - sklerotyzacjg przysrodkowego ptata

skroniowego niewiele sie pogorszyty lub pozostaty na statym poziomie [127].

5.10. Padaczka z przysrodkowego ptata skroniowego (Mesial temporal lobe epilepsy
— MTLE) a tagodne zaburzenia poznawcze (Mild cognitive impairment-MCl)

Wedtug niektdrych autoréw pacjenci w starszym wieku z dtugotrwatg padaczka
z przysrodkowej czesci ptata skroniowego majg poréwnywalny deficyt poznawczy do
pacjentéw z tagodnymi zaburzeniami poznawczymi (mild cognitive impairment —MClI).
W obu grupach pacjentéw moze dochodzi¢ do uszkodzenia tych samych struktur
przysrodkowego ptata skroniowego i z tego powodu poréwnywanie tych chorych jest

zasadne. W jednej z prac porownawczych wyrazna réznica w deficycie poznawczym
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wystepuje tylko w zakresie pamieci odroczonej. Wieksze zaburzenia tego rodzaju
pamieci wystepowaty u pacjentow z MCl przy takim samym 67 letnim, Srednim wieku
badanych pacjentéw w obu grupach [128]. Trzeba jednak zwréci¢ uwage na istotne
réznice w obu poréwnywalnych grupach. Pacjenci z MCl maja przewaznie widoczny w
badaniu MRI zanik struktur przysrodkowego ptata skroniowego. Pacjenci z padaczka z
przysrodkowego ptata skroniowego dos¢ czesto nie majg widocznej sklerotyzacji ani
zadnych innych zmian w badaniach obrazowych w/w strukturach mézgu. tagodne
zaburzenia poznawcze u danego chorego mogg pogtebiac sie i pdzniej rozwija sie
choroba Alzheimera [129]. Wielu badaczy uwaza, ze tagodne zaburzenia poznawcze to
jest wczesne stadium choroby Alzheimera. W jednej pacy stwierdzono, ze w ciggu
$rednio 9-ciu lat progresji z poziomu tagodnego zaburzen poznawczych-MCl dochodzi
do nasilenie otepienia takiego jak w chorobie Alzheimera [130]. Natomiast w innej
pracy, w ktérej porownywano jeszcze starszych pacjentow ze srednig wieku 76-79 lat,
chorzy z padaczka skroniowg mieli wieksze zaburzenia funkcji poznawczych, w tym
pamieci i funkcji wykonawczych niz poréwnywalna grupa pacjentéw z tagodnymi
zaburzeniami poznawczymi leczona inhibitorami acetylocholinoesterazy [131].
Wyrdzniamy wiele podtypow MCI. W pierwszym podtypie amnestycznym
dochodzi do zaburzen pamieci, lecz niekiedy mogg by¢ jeszcze uszkodzone inne
domeny poznawcze jak procesy uwagi czy funkcje wykonawcze. W podtypie
nieamnestycznym pamiec nie jest zaburzona, a dochodzi do uszkodzenia innych domen
poznawczych [132]. Wielu autordw uwaza tez, ze w tagodnej postaci padaczki z
przysrodkowego ptata skroniowego mogg zupetnie nie wystepowaé zaburzenia
poznawcze. Wystepuje jednak podstawowa rdznica, co do ktérej badacze sg raczej
zgodni. Wsrdéd pacjentéw z padaczkg skroniowg nie stwierdza sie powolnego, lecz
systematycznego postepu zaburzed poznawczych prowadzacego w koncu do
gtebokiego otepienia. Rozbieznosci jest tak duzo, ze nie moina postawi¢ znaku
rownosci pomiedzy zaburzeniami poznawczymi w padaczce skroniowej a tagodnymi
zaburzeniami poznawczych-MCI, pomimo, ze niekiedy w pewnym okresie rozwoju
chory te zaburzenia mogg by¢ porownywalne. Trzeba tez pamietaé, ze niekiedy w
otepieniu Alzheimerowskim wystepujg napady padaczkowe charakterystyczne dla
padaczki z przysrodkowego ptata skroniowego, tylko o mniejszej czestotliwosci [133].

Dtugoletnia obserwacja pozwala jednak stwierdzié, ze u pacjentdw z poczatkowymi

41



zaburzeniami poznawczymi o nasileniu MCI rozwija sie choroba Alzheimera [129].
Demencje i tagodne zaburzenia poznawcze oceniamy za pomocy testéw
neuropsychologicznych. Kazda podstawowa domena poznawcza powinna by¢ badana
oddzielnym testem neuropsychologicznym. Nalezy bra¢ pod uwage zrdéznicowanie w
stopniu trudnosci testébw uzywanych do badania otepienia i tagodnych zaburzen
poznawczych [133,134] Zaburzenia poznawcze w padaczce skroniowej nalezy badac
testami neuropsychologicznymi o stopniu trudnosci takimi jak w fagodnych

zaburzeniach poznawczych.

5.11. Padaczka z przysrodkowego ptata skroniowego wystepujgca bez zaburzen
pamieci

Niektorzy badacze uwazajg, ze moze tez by¢ wieloletnia padaczka z
przysrodkowego ptata skroniowego bez widocznych zmian w badaniu MRI gtowy i bez
stwierdzonych zaburzen pamieci. W literaturze sg prace opisujgce, ze w tego rodzaju
padaczce moze nie by¢ odchylen w zakresie poszczegdlnych rodzajow pamieci. Szeroko
byt omawiany ten problem w pracy Suresh”a S. i wspotpracownikéw [135]. W pracy tej
analizowano osiemnastu pacjentow z padaczka skroniowg, u ktérych nie byto odchylen
— sklerotyzacji przysrodkowego ptata skroniowego w badaniu MRl mdézgu aparatem 3
Teslowym. Wszyscy pacjenci mieli badang pamiec¢ stowna i wzrokowg za pomoca
testow Wechsler Memory Scale — Third Edition (WAIS-III).W obu rodzajach pamieci
wynik testow byt prawidtowy. Pacjenci mieli wywiad potwierdzajgcy padaczke z
przysrodkowego ptata skroniowego i nieprawidiowy zapis badania EEG
charakterystyczny dla tego rodzaju padaczki. Napady padaczkowe wystepowaty
u chorych z czestotliwoscia Srednio 5-6 w miesigcu, a sredni okres trwania napaddw byt
17 lat. Wszyscy badani chorzy mieli pogtebiong diagnostyke, tak zeby nie byto
watpliwosci, ze to jest padaczka skroniowa. W celu okreslenia precyzyjnej lokalizacji
poczatku napadow kazdemu pacjentowi wszczepiono stereotaktycznie w znieczuleniu
ogolnym gtebokie elektrody do ptata skroniowego (wtym do hipokampa i ciata
migdatowatego) i do innych struktur mézgu. Kazdy pacjent byt monitorowany przez
siedem do czternastu dni. Nie zarejestrowano ani jednego przypadku poczatku
napadoéw poza ptatem skroniowym. Na podstawie badania EEG i okreslenia poczatku

wytadowan padaczkowych kazdy pacjent miat pdzniej wykonany zabieg operacyjny i
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celowane przeciecia w przekroju poprzecznym przysrodkowej czesci pfata
skroniowego. Zabieg byt mato inwazyjny. Autorzy obawiali sie dokonaé¢ typowej
czesciowej resekcji przysrodkowych struktur ptata skroniowego, gdyz w literaturze sg
opisy przypadkdéw pacjentéw, ktdrzy po usunieciu niezmienionych sklerotycznie czesci
pfata skroniowego mieli pogtebienie zaburzei poznawczych. Nastepnie w ciggu roku
zaobserwowano u kazdego pacjenta wyrazne zmniejszenie czestotliwosci napadow
padaczkowych. W opisanej pracy autorzy uwazaja, ze wbrew przypuszczeniom nawet
wieloletnia padaczka skroniowa trudno poddajgca sie leczeniu moze przebiegac bez
zaburzen pamieci.

Jednoczesnie trzeba zauwazy¢, ze sg prace opisujgce pacjentow z padaczka z
przysrodkowej czesci ptata skroniowego, ktérzy nie mieli sklerotyzacji w tych
strukturach mézgu, byli leczeni operacyjnie i nie majg specyficznych zmian w badaniu
histopatologicznym z pobranych wycinkéw, a jednak wystepujg u nich zaburzenia
poznawcze potwierdzone w wykonanych testach psychologicznych [136].

W tagodnej padaczce z przysrodkowego pfata skroniowego (Benign mesial
temporal lobe epilepsy — bMTLE) nie wystepujg deficyty pamieci lub innych funkcji
poznawczych lub wystepujg w stopniu niezauwazalnym. Napady padaczkowe s3 o
tagodnym przebiegu. Ten rodzaj padaczki dos¢ tatwo poddaje sie leczeniu
farmakologicznemu. tagodna padaczke z przysrodkowej czesci ptata skroniowego
(bMTLE) rozpoznajemy, gdy w ciggu co najmniej ostatnich 24 miesiecy wystgpita
przerwa w wystepowaniu napadéw padaczkowych zarédwno w czasie przyjmowania
lekdéw przeciwpadaczkowych jak i spontanicznie, bez ich przyjmowania. W badaniach
obrazowych MRI modzgu prawie u40% pacjentow z bMTLE wystepuje jednak
sklerotyzacja przysrodkowej czesci ptata skroniowego[18,137]. Natomiast w tagodnej
padaczce z przysrodkowej czesci ptata skroniowego nie stwierdzono odchylen w
wielkosci ciata modzelowatego [138]. Tak jest dos¢ czesto w padaczce lekoopornej
z przysSrodkowego ptata skroniowego, w ktorej  wystepuje Scieniczenie ciata
modzelowatego widoczne w badaniu obrazowym MRI modzgu niezaleznie od

sklerotyzacji hipokampa czy innych struktur przysrodkowe] czesci ptata skroniowego.
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5.12. Wptyw lekéw przeciwpadaczkowych na zaburzenia funkcji poznawczych

Pacjenci, ktérzy otrzymuja leki przeciwpadaczkowe w duzych dawkach maja
czesto ogniskowe uszkodzenie modzgu przyktadowo przysrodkowej czesci ptata
skroniowego, wieloletni wywiad napaddéw padaczkowych o duzej czestotliwosci i
nasileniu. Tak wiec przewaznie tacy chorzy majg juz poza stosowanymi lekami
przeciwpadaczkowymi powdd do pogorszenia funkcji poznawczych. Stosowanie
dtugotrwatego leczenia przeciwpadaczkowego moze jeszcze poglebi¢ deficyt
poznawczy u tych chorych. Zauwazono, ze leki przeciwpadaczkowe w mono terapii
oddziatywajg w mniejszym stopniu niz w politerapii na zaburzenia poznawcze oraz ,ze
leki przeciwpadaczkowe pogtebiajg zaburzenia poznawcze dopiero wtedy, gdy s3
stosowane w maksymalnych lub duzych dawkach. [139, 140, 141,142] Szczegdlnie
wiekszy deficyt poznawczy powodujg leki starszej generacji [139, 140].

Lekéw przeciwpadaczkowych nie mozna rozpatrywaé razem tylko oddzielnie
kazdy lek. Wystepujg duze rozbieznosci wsrod autorow dotyczgce wptywu lekédw
przeciwpadaczkowych na funkcje poznawcze. Takie badanie jest trudne do
przeprowadzenia, gdyz tylko w niektérych przypadkach udaje sie zbadac¢ funkcje
poznawcze pacjentow przed wprowadzeniem leczenia przeciwpadaczkowego i po
odstawieniu lekéw przeciwpadaczkowych. Ponizej zostang wymienione i
scharakteryzowane leki, ktére byty stosowane u pacjentéw w grupie badanej aktualnej
pracy, czyli: walproinian sodu (VPA), karbamazepina (CBZ), oxycarbamazepina (OXCZ),
fenytoina (PHT), levetyracetam (LEV), topiramat (TPM), lamotrygina (LTG), lacosamid
(LCM), gabapentyna (GBP).

Leki starszej generacji zastosowane u pacjentow w aktualnej grupie badanej to:
phenytoina, walproinian sodu, karbamazepina. Z tych lekéw fenytoina pogtebia
zaburzenia poznawcze w stopniu duzym, walproinian sodu w stopniu umiarkowanym,
karbamazepina w stopniu bardzo niewielkim [141]. Lamotrygina w poréwnaniu z
karbamazeping jest lekiem bezpieczniejszym i jeszcze w mniejszym stopniu
wptywajgcym negatywnie na zaburzenia poznawcze [143]. Topiramat stosowany w
duzych dawkach jest lekiem wptywajacym na pogtebienie zaburzen poznawczych
w wielu domenach. W jednej pracy, w ktérej badano pacjentéw otrzymujacych dawke

topiramatu 300mg/dobe stwierdzono pogorszenie zaburzen poznawczych we fluencji
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stownej i uczeniu sie sfownym. Zaobserwowano tez niewielka poprawe w zakresie obu
tych funkcji po odstawieniu topiramatu [144] W jeszcze wyzszych dawkach stosowania
topiramatu do 600mg/dobe pojawiaty sie zaburzenia koncentracji, uwagi, réznych
rodzajéw pamieci a w szczegdlnosci pamieci stownej, trudnosci z wyszukiwaniem stow,
spowolnienie myslowe [145]. Jednak w innej pracy autorzy nie doszukali sie wyraznie
wiekszego wptywu topiramatu na zaburzenia poznawcze. Helmstaedter i Witt
poréwnywali trzy grupy pacjentdw z napadami cze$ciowymi ztozonymi leczonymi w
duzych dawkach topiramatem, lacosamidem i lamotryging. Nie stwierdzono istotnych
roznic w zakresie pamieci, nastroju i jakosci zycia [146]. Podczas kolejnego pordwnania
topiramatu z lekiem, ktéry w sposéb znikomy powoduje zaburzenia kognitywne, jak
levetiracetam, zaburzenia poznawcze byty najbardziej widoczne w funkcjach
jezykowych [147]. Pomimo pewnych rozbieznosci autorzy uwazaja, ze wiasciwie
stosowanie kazdego leku przeciwpadaczkowego w duzych dawkach wptywa w
pewnym stopniu na deficyt poznawczy pacjentow. Walproinian sodu w stopniu
tagodnym do umiarkowanego wptywa na pogorszenie zaburzen poznawczych, gtéwnie
pamieci roboczej [148]. Walproinian sodu jest tez czesto stosowany, jako stabilizator
nastroju, niekiedy w duzych dawkach i tez zaobserwowano pogorszenie zaburzen
pamieci gtdwnie roboczej pacjentéw bez padaczki w wywiadzie [149,150]. Stosowanie
karbamazepiny w duzych dawkach 700-800mg/dobe lub gabapentyny w dawkach
2400-2700mg/dobe powoduje nieznaczne zaburzenia niektérych funkcji poznawczych,
gtdwnie uwagi, koncentracji, sprawnosci psychomotorycznej, pamieci stownej i
wzrokowej. Oxycarbamazepina wedtug niektérych autoréw ma podobne dziatanie na
funkcje poznawcze do karbamazepiny tylko troche w mniejszym stopniu.

Natomiast badacze s3 zgodni, ze stosowanie lekow przeciwpadaczkowych w
niewielkich dawkach przewaznie nie ma znaczacego wptywu na pogorszenie funkcji
poznawczych [151,152,153,154]. Leki przeciwpadaczkowe podczas dtuzszego
stosowania powodujg tez zaburzenia nastroju, rozdraznienie, niestabilnos¢
emocjonalng oraz zaburzenia snu. Wystepuje wtedy niespokojny, przerywany sen w
nocy przy jednoczesnie zwiekszonej sennosci w ciggu dnia, co wtérnie powoduje
spowolnienie psychomotoryczne i zaburzenia koncentracji i uwagi [142]. Lamotrygina
stosowana nawet w duzych dawkach powoduje w niewielkim stopniu niepokdj i

labilnos¢ emocjonalng. Karbamazepina i oxycarbamazepina juz w wiekszym stopniu
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dziatajg na zaburzenia emocjonalne, mogg powodowaé nadmierna drazliwosé,
sktonnos$¢ do irytacji. Levetiracetam jest lekiem, ktory dosé¢ czesto powoduje
drazliwos$é, niepokdj, labilnos¢ emocjonalng z nagtymi wybuchami ztosci czy nawet
agresji szczegdblnie u pacjentdw z wczesniejszymi zaburzeniami nastroju. Fenytoina
dos¢ czesto obniza nastrdj, wyzwala depresje. Topiramat umiarkowanie czesto moze
powodowac depresje, dosy¢ czesto powoduje spowolnienie psychoruchowe i niekiedy
wyzwala objawy psychotyczne. Walproinian sodu pomimo, ze jest silnym
stabilizatorem nastroju, wedtug niektérych autoréw paradoksalnie moze powodowac
depresje. W duzych dawkach powoduje tez sennos¢, spowolnienie psychomotoryczne
[155]. Wymienione objawy powodujg negatywny wptyw u tych pacjentow na
rozwigzywanie testow psychologicznych. Trzeba réwniez zauwazyé, ze stosowane leki
przeciwpadaczkowe, ktdre w skuteczny sposdb zmniejszajg liczbe napadéw
padaczkowych mogg po pewnym czasie przyczyni¢ sie do zmniejszenia zaburzen
poznawczych. W przypadku skutecznego leczenia padaczki levetiracetamem
zaobserwowano niewielka poprawe funkcji poznawczych w przedziale 23-29% [156].
Niektdrzy autorzy uwazajg, ze levetiracetam moze stymulowal poprawe funkgcji
poznawczych nie tylko poprzez zmniejszenie liczby napaddéw padaczkowych [157].
Dotyczy to rowniez innych lekow.

Jezeli politerapia jest bardziej skuteczna od mono terapii w zmniejszeniu liczby
napadéw padaczkowych to u tych pacjentow jest tez wieksza poprawa w zakresie
funkcji poznawczych. W grupach pacjentéow leczonych lamotryging facznie
z walproinianem sodu oraz pacjentow leczonych samym walproinianem sodu
wykazano w stopniu wiekszym poprawe w zakresie zmniejszenia napadéw
padaczkowych ipoprawe funkcji poznawczych podczas stosowania obu lekéw w
poréwnaniu do pacjentéw leczonych samym walproinianem sodu [158] Stosowanie
walproinianu sodu w mono terapii czy walproinianu sodu w politerapii z lamotrygina

jest skuteczne i bezpieczne w wielu rodzajach napadach padaczkowych [159,160].
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6. Zalozenie i cele pracy

W prezentowanej pracy zatozono, ze w grupie pacjentow z padaczka
przysrodkowego pfata skroniowego o umiarkowanym czy tagodnym przebiegu, o
pozytywnej reakcji na leki, bez znalezionej przyczyny padaczki, bez ewidentnych zmian
w badaniu MRI gtowy, ze znalezionym hypometabolizmem znacznika 18F-FDG wyzej
wymienionych struktur mdzgu s wieksze zaburzenia poznawcze w pordwnaniu do
podobnej grupy pacjentéw, lecz bez zmniejszonego wychwytu znacznika 18F-FDG w
tych strukturach mézgu w badaniu PET/CT gtowy w fazie miedzynapadowej. Badani
pacjenci nie mieli znalezionej zadnej przyczyny zaburzen poznawczych poza padaczka.
Zaznaczony niewielki hypometabolizm znacznika 18F-FDG odpowiada ognisku
padaczkorodnemu i pojawia sie w wyniku niewielkiego strukturalnego uszkodzenia
mozgu prawdopodobnie sklerotyzacji czy ogniskowej korowej dysplazji.

Kolejnym przypuszczeniem byto, ze w grupie pacjentéw z niewielkim
hypometabolizm znacznika 18F-FDG w przysrodkowym ptacie skroniowym w PET/CT
gtowy. wystepuje nasilenie przebiegu padaczki.

Nastepnie wyodrebniono z grupy pacjentow z obnizonym wychwytem
znacznika 18F-FDG w przysrodkowym pfacie skroniowym podgrupe pacjentéw z
widoczna niewyrazng sklerotyzacjg juz w pierwszym badaniu MRI gtowy i porownano z
podgrupa pacjentéw z widocznymi zmianami w tych strukturach mdzgu dopiero w
drugim badaniu PET/CT gtowy. W podgrupie z widocznymi juz niewielkimi zmianami w
MRI gtowy byto nieznacznie wieksze uszkodzenie struktur p.p.s.

Zatozono, ze taka zupetnie niewielka réznica w uszkodzeniu tej czesSci mdézgu tez
bedzie miata wptyw na zaburzenia poznawcze i na przebieg padaczki.

Celem pracy bylo udowodnienie, ze niewielkie uszkodzenie przysrodkowego
ptata skroniowego widoczne tylko w badaniu PET/CT gtowy w postaci zmniejszonego
wychwytu znacznika 18F-FDG w fazie miedzynapadowej lub zupetnie nieznacznie
wieksze uszkodzenie tych struktur mozgu wptywa juz znaczgco na nasilenie zaburzen
poznawczych i na przebieg padaczki

Celem praktycznym pracy byto przeprowadzenie badan neuropsychologicznych
w zakresie wszystkich podstawowych funkcji kognitywnych, a nie tylko takich domen

poznawczych, w ktérych przypuszczalnie wystepujg odchylenia w uszkodzeniu
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przysrodkowego ptata skroniowego oraz zebranie rozszerzonego wywiadu i wykonanie

poszerzonych badan medycznych.
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7. Material i Metody

7.1. Opis badanej grupy pacjentow

Badania przeprowadzono na 31 pacjentach wybranych z wiekszej grupy z
padaczka z przysrodkowego ptata skroniowego o umiarkowanym lub tagodnym
przebiegu. Wszyscy badani byli pacjentami w  Poradni Neurologicznej i byli
jednorazowo hospitalizowani w Klinice Neurologii Szpitala Brdédnowskiego w
Warszawie w latach 2014-2016. Przyczyna padaczki u kazdego chorego byta nieznana.
Pacjenci uczestniczacy w badaniu byli w grupie wiekowej 19-75 lat. Kazdy z badanych
pacjentéw miat napady padaczkowe powyzej jednego roku. Pieciu badanych pacjentéw
miato napady w okresie czasu do 10 lat, szesnastu badanych miato napady w okresie
11 do 20 lat, dziesieciu pacjentow miato napady padaczkowe w okresie 21 lat i wiecej.
Chorzy starsi mieli napady padaczkowe w okresie kilkudziesieciu lat. Pacjentéow z
wyksztatceniem wyzszym byto 15, z wyksztatceniem srednim byto 14, z wyksztatceniem
zawodowym byto 2. Najczesciej u pacjentéw wystepowaty napady nieSwiadomosci,
kilkusekundowego ,wytgczenia” z towarzyszacym znieruchomieniem lub napady
nieswiadomosci z ruchami stereotypowymi jak np. pocieranie rgk, mlaskanie, ruchy
zucia, mruganie powiekami, szybkimi przymusowymi ruchami jednej koriczyny goérnej
np. barku czy odwiedzenia dtoni. Pojawiaty sie tez napady nieswiadomosci z
wystepujacymi kolateralnie skurczami tonicznymi czy drgawkami klonicznymi. U
niektorych pacjentéw wystepowaty napady o rdznej symptomatologii, w miare uptywu
czasu pojawiaty sie nowe napady np. nieSwiadomosci z ruchami bardziej ztozonymi,
rzekomo celowanymi czy pojawity sie napady czesciowe proste. Zwiekszata sie tez
czestotliwos¢ napadéw do kilku w tygodniu lub kilku dziennie. W wiekszosci
przypadkéw padaczka u chorego byta rozpoznana dopiero, gdy wystepowata wieksza
czestotliwos¢ napadow lub gdy pojawit sie napad wtérnie uogdlniony do grand —mal.
Kazdy z pacjentow z badanej grupy miat wdrozone leczenie farmakologiczne padaczki.
Badani chorzy byli leczeni nastepujgcymi lekami: walproinian sodu (VPA),
karbamazepina (CBZ), oxycarbamazepina (OXCZ), phenytoina (PHT), levetyracetam
(LEV), topiramat (TPM), lamotrygina (LTG), lacosamid (LCM), gabapentyna (GBP). Kazdy
z pacjentdw w pewnym stopniu zareagowat pozytywnie na leczenie farmakologiczne

padaczki. Pacjenci z badanej grupy nie mieli padaczki lekoopornej. Mozna przyja¢, ze
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wystepowata u badanych chorych padaczka o umiarkowanym czy tagodnym przebiegu,
a u niektdrych padaczka trudno poddajaca sie leczeniu.

Pacjenci z grupy badanej mieli wykonane badanie elektroencefalografii w spoczynku i
po bezsennej nocy. Wszyscy zakwalifikowani chorzy mieli przynajmniej niewielkie
odchylenia w badaniu EEG o umiejscowieniu charakterystycznym dla padaczki z
przysrodkowej czesci ptata skroniowego. Przewaznie wystepowaty u badanych
pojedyncze lub w niewielkich grupach fale wolne theta lub rzadziej delta, pojawiaty sie
tez fale ostre w odprowadzeniach przednio skroniowych czy pdzniej skroniowych.
Znacznie rzadziej dochodzito do uogdlnienia wymienionych fal na odprowadzenia
pozaskroniowe. W badaniu po bezsennej nocy pojawiaty sie tez niekiedy poronne
zespoty fali ostrej z falg wolna delta, niekiedy z niepetng tendencja do. Chorym z
badanej grupy wykonywano tez badanie MRI gtowy i PET/CT gtowy. Wyniki tych dwéch
badan zsumowano. W pierwszym badaniu MRI gtowy ujawnity sie niewyrazne zmiany
odpowiadajgce niewielkiej sklerotyzacji u pieciu pacjentow, a w sumie w
przeprowadzonym badaniu PET/CT glowy pietnastu pacjentéw miato zmiany —
zmniejszony wychwyt znacznika 18 fluorodezoksyglukozy w przysrodkowym ptacie
skroniowym. Hypometabolizm znacznika 18F-FDG w tym badaniu mégt odpowiadac
niewielkiej sklerotyzacji z ogniskowg korowg dysplazjg lub bez tej dysplazji.

Zaden z wtaczonych do grupy badanej chorych nie miat innej przyczyny zaburzen

poznawczych niz padaczka z przysrodkowej czesci ptata skroniowego.

7.2. Kryteria wiaczenia i wytaczenia

Kryteria wiaczenia:

e Pacjenci dorosli powyzej 18 roku zycia, u ktdérych wystepowaty napady
padaczkowe czesciowe ztozone lub rzadziej czesciowe proste typowe dla
lokalizacji z przysrodkowej czesci ptata skroniowego. Przyczyna padaczki u tych
0s0b byta nieznana.

e Pozytywna przynajmniej w niewielkim stopniu reakcja na leki

przeciwpadaczkowe.
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e Napady padaczkowe i zaburzenia poznawcze wystepowaty co najmniej od roku,
u niektdrych pacjentow od dziecinstwa.

e W zsumowanym badaniu EEG spoczynkowym i po bezsennej nocy wszyscy
pacjenci mieli chociaz niewielkie zmiany ubytkowe czy podraznieniowe w
odprowadzeniach przednio skroniowych czy skroniowych.

e Swiadoma, dobrowolna zgoda kazdego pacjenta na uczestnictwo w badaniu.
Kryteria wytaczenia:

e Znana przyczyna padaczki. W wywiadzie udokumentowany uraz okotoporodowy
i drgawki gorgczkowe zapamietane przez kogos z rodziny we wczesnym
dziecinstwie. Wyfgczano z badania pacjentéw, ktérzy przebyli powazny uraz
glowy ze sttuczeniem modzgu, udar mozgu, neuroinfekcje, guz madzgu.
Wykluczano tez pacjentéw z przewlekta chorobg neurologiczng w trakcie ktorej
dochodzi do uszkodzenia mézgu, jak np. stwardnienie rozsiane.

e Wykonany wczesniej zabieg operacyjny obejmujgcy przysrodkowa czesc ptata
skroniowego.

e Chorzy, ktorzy rozwigzali Mini-Mental State Examination- MMSE ponizej 26 z 30
punktow mozliwych do rozwigzania.

e Pacjenci z zaawansowang depresjg- zaburzenia nastroju wptywajg negatywnie
na rozwigzywanie testow neuropsychologicznych.

e Niedoczynnos¢ lub nadczynnosc¢ tarczycy, gdyz zaburzenia hormondw tarczycy
wptywajg na nastréj i koncentracje.

e Rozpoznana i leczona wczesniej cukrzyca, ktéra mogtaby wptywac¢ na wynik
badania PET/CT gtowy.

e Przewlekta niewydolnos¢ nerek i watroby, gdyz zaburzenia metaboliczne mogg
nasila¢ zaburzenia poznawcze.

e Padaczka catkowicie lekooporna w celu wykluczenia chorych stosujacych
maksymalne lub duze dawki lekdw przeciwpadaczkowych, ktére nasilajg

zaburzenia poznawcze.
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7.3. Metody badawcze

Pacjenci uczestniczacy w badaniu byli hospitalizowani w Klinice Neurologii w
Szpitalu Brédnowskim w Warszawie przez okres kilku dni. Kazdy pacjent przychodzit po
zakonczonej hospitalizacji na wizyty kontrolne do Poradni Padaczkowej na Brédnie. Na
podstawie wywiadu kazdemu pacjentowi ustalano wyksztatcenie i rok pojawienia sie
pierwszych napadéw padaczkowych. Nastepnie u kazdego chorego okreslano
czestotliwos¢ napaddow padaczkowych z ostatniego roku przed hospitalizacjg. Na
podstawie czestotliwosci napadow kazdego pacjenta przyporzgdkowano do jednej z
trzech grup: napady pojawiajgce sie jeden raz dziennie lub czesciej, napady pojawiajgce

sie kilka razy w tygodniu oraz napady pojawiajgce sie jeden raz w tygodniu lub rzadzie;j.

7.3.1 Badania obrazowe

Kazdy pacjent miat wykonane badanie rezonansu magnetycznego moézgu na
tym samym 1,5 Teslowym aparacie. Podczas wykonywania badania MRI mdzgu
kazdemu pacjentowi wykonywano sekwencje 3d Spoiled gradient recolled- SPGR w
celu obliczenia objetosci hipokampdw. Wszystkie hipokampy byty obrysowywane na
tym samym ekranie i liczono objetos¢ za pomoca programu komputerowego w ramach

wymienionej wczesniej sekwencji.

Kazdy pacjent miat nastepnie wykonywane badanie pozytronowej emisyjnej
tomografii PET/CT gtowy z uzyciem znacznika 18 fluorodezoksyglukozy — 18F-FDG na
tym samym aparacie. Obnizony w znaczgcym stopniu wychwyt znacznika 18F - FDG w
przysrodkowym ptacie skroniowym lewym badz prawym odpowiadat niewielkiemu
strukturalnemu uszkodzeniu tych struktur modzgu i ognisku padaczkorodnemu.
Badanie PET/CT gtowy wykonywano w Zaktadzie Medycyny Nuklearnej w Szpitalu

Klinicznym nr 1 w Warszawie przy ul. Banacha 1A.

Na podstawie wynikow badan MRI gtowy i PET/CT gtowy z uzyciem znacznika
18F - FDG badang grupe podzielono na dwie mniejsze grupy; pacjentdw z wyraznie
zmniejszonym hypometabolizmem 18F-FDG w przysrodkowym ptacie skroniowym i na
drugg grupe pacjentéw, ktdrzy nie mieli obnizonego wychwytu znacznika 18F-FDG w

przysrodkowym pfacie skroniowym. Nastepnie grupe pacjentow z widocznym
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zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG podzielono na dwie podgrupy. W
pierwszej podgrupie niewielka sklerotyzacja byta juz widoczna w badaniu MRI gtowy i
jednoczesnie byt zmniejszony wychwyt znacznika 18F-FDG w tym samych strukturach
mazgu. Zmniejszony wychwyt znacznika 18F-FDG zajmowat troche wiekszg objetosé niz
zmiany widoczne w badaniu MRI gtowy. W drugiej podgrupie nie byto widocznych
zadnych nieprawidtowych zmian w przysrodkowym ptacie skroniowym w badaniu MRI
gtowy. Dopiero w drugim badaniu PET/CT gtowy ujawnit sie zmniejszony wychwyt

znacznika 18F-FDG w przysrodkowym pfacie skroniowym.
7.3.2 Badanie funkcji poznawczych

Kazdy pacjent rozwigzywat ten sam zestaw testéw neuropsychologicznych,
ktore stuzyty do oceny gtéwnych funkcji poznawczych: pamieci i uczenia sie, uwagi,
funkcji jezykowych, wzrokowo-przestrzennych i wykonawczych. Niektére funkcje
poznawcze, ktére sg ze sobg powigzane jak pamieé i uczenie sie [161] badano za
pomocg dwdch niezaleznych testéw neuropsychologicznych. Badanie psychologiczne
rozpoczynano od rozwigzywania testu przesiewowego Mini-Mental State Examination
(MMSE). Dopuszczeni do dalszych badan byli tylko pacjenci, ktérzy rozwigzali MMSE
na 26 pkt lub powyzej. Testy neuropsychologiczne dobierano pod wzgledem lokalizacji
uszkodzenia i putapu trudnosci jak w badaniu tagodnych zaburzen poznawczych[133].
Rozwigzywane testy neuropsychologiczne czesto sktadaty sie z poszczegdlnych
podtestow. Przyjeto ujednolicony podziat oceny i sumowania poszczegdlnych
podtestow i testow. Pierwsza grupa (1-bez deficytu) to pacjenci bez zaburzen
poznawczych. Druga grupa (2- tagodny deficyt) to pacjenci z niewielkimi, odchyleniami
w zaburzeniach poznawczych, czyli z fagodnym deficytem poznawczym. Trzecia
grupa(3- zaburzenia poznawcze) to pacjenci z zaburzeniami poznawczymi juz

zauwazalnymi, chociaz jeszcze niewielkiego stopnia.

Pojedynczy pacjent miat stwierdzony fagodny deficyt, gdy odchylenia byty
w dwadch podtestach w obrebie jednego testu neuropsychologicznego lub gdy tgczono
dwa rdézine rodzaje podtestdw to odchylenia byty w dwdch réznych podtestach.

Zaburzenia poznawcze byty stwierdzane przy wiekszych odchyleniach. Podobny podziat
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juz byt opisany w literaturze medycznej podczas wykonywania badan wiekszg iloscig

testow neuropsychologicznych[162].

Przedstawienie testdw rozwigzywanych przez pacjentéw z grupy badane;j:

CVLT- California verbal learning test (kalifornijski test uczenia sie jezykowego). Za
pomocay tego testu sprawdzana jest umiejetnos¢ uczenia sie i zapamietywania
materiatu stownego. Oceniana jest pamie¢ krotko i dfugoterminowa.

CVLT sktada sie z poszczegdlnych podtestéw: CVLT1, CVLT5, CVLT OSKO, CVLT OPKO, CVLT
0OSDO, CVLT OPDO, CVLT rozpoznawanie, CVLT B.

CVLT 1- ilos¢ stow powtarzanych w pierwszej probie - zaséb stow 16.

CVLT 5- ostatnia pigta préba powtarzania tych samych stéw.

CVLT OSKO - odtwarzanie swobodne z pamieci po krotkim odroczeniu z dystrakcjg - przeczytanie
krotkiego tekstu.

CVLT OPKO- odtwarzanie z pomocg po krdotkim odroczeniu. Wyrazy sg przyporzgdkowane do réznych
kategorii.

CVLT OSDO- odtwarzanie swobodne po dtugim, 20 minutowym odroczeniu. W tym czasie pacjent jest
zajety rozwigzywaniem innych zadan.

CVLT OPDO- odtwarzanie z pomocg po dtugim odroczeniu.

CVLT rozpoznawanie- lista stéw zawierajgca tez stowa, ktdére byty wczesniej uzywane. Pacjent wymienia
stowa, ktére byty wczesniej uzywane oraz stowa o podobnym znaczeniu i brzmieniu.

CVLT B- druga lista dystrakcyjna zastosowana po wczesniejszych prébach uczenia sie. Pacjent tylko raz
czyta te liste dystrakcyjng - jest to odtwarzanie bezposrednie.

W tescie CVLT sg otrzymywane poczgtkowe wyniki surowe, ktore s3
przetransformowane do skali stenowej ( ang. Standard ten). Zakres punktacji jest od
1do 10 pkt. W CVLT mozna byto przyjgé, ze od sredniej odejmujemy odchylenie
standardowe i wtedy w kazdym podtescie tagodny deficyt-jest gdy pacjent uzyskat
3 pkt, a zaburzenia poznawcze 2-1pkt.

Testy fluencji stownej. Fluencja stowna jest to szybkos¢ przypominania sobie
i nastepnie ptynnos¢ wypowiadania lub pisania stow. W testach na fluencje stowng
w okreslonym czasie nalezy jak najwiecej wymieni¢ stow z danej kategorii. Uzyto
trzech poszczegdélnych fluencji; stowa na litere k ( pacjent w ciggu 60 sekund wymienia
stowa na matq litere k), fluencji p i fluencji zwierzeta(pacjent w ciggu 60 sekund
wymienia jak najwiecej zwierzat).
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Fluencja p i Fluencja k oceniane i liczone sg tak samo; przyjeto, ze pacjent ktory
uzyskat 10 -8pkt ma tagodny deficyt, 7pkt i ponizej zaburzenia poznawcze.

Fluencja zwierzeta dotyczy innej kategorii stdw i oceniana jest inaczej; przyjeto, ze
pacjent ktéry uzyskat 13-10pkt ma tagodny deficyt, 9 i ponizej zaburzenia poznawcze.

WAIS-R Wechsler Adult Intelligence Scale Revised. W tescie tym bada sie rézne
funkcje poznawcze, ktdre sktadaja sie na inteligencje ogélng. Wybrano dwa podtesty.
WAIS-R Podobienstwa, ktory okresla myslenie abstrakcyjne i kategoryzowanie.
WAIS-R Powtarzanie Cyfr okreslajgcy uwage, pamiec kréotko i dtugoterminowa.
Punktacja w testach czastkowych jest w zakresie 1-19 punktéw. Odejmowano od
sredniej odchylenie standardowe. Przyjeto, ze pacjent, ktory uzyskat 7-5 pkt to ma

tagodny deficyt, a 4-1 pkt to ma zaburzenia poznawcze.

TEST BENTON JLO- judgment of line orientation (ocena potozenia linii). Test Bentona
stuzy do oceny percepcji wzrokowej. Pacjent przyporzadkuje linie wzgledem siebie
w przestrzeni na podstawie obejrzanego wczesniej obrazka. Punktacja w tym tescie
jest w zakresie 0-30 punktéw. Pacjent, ktory uzyskat 17-15 pkt ma tagodny deficyt, a

14 pkt i ponizej zaburzenia poznawcze.

RBMT -3 - Rivermead Behavioural Memory Test—Third Edition- stuzy do oceny
réznych rodzajow pamieci. Pacjent rozpoznaje w tym tescie pokazane mu wczesniej
obrazki, odtwarza ustyszana wczesniej historyjke itd. Uzyskane sg wyniki surowe,
ktore nastepnie sg opracowane wedtug wieku w jednej skali 1-19. Odejmowano od
sredniej odchylenie standardowe. Pacjent, ktory uzyskat 7-5 pkt ma tagodny deficyt,
a 4 pkt i ponizej zaburzenia poznawcze.

Zastosowano w grupie badanej nastepujace podtesty:
RBMT- podtest ,obrazki”, RBMT- podtest ,twarze”, RBMT-podtest ,historyjka
bezposrednia”, RBMT-podtest , historyjka po odroczeniu”, RBMT- podtest ,, imiona

i nazwiska”.

Uczenie sie i pamiec: wzrokowa: pacjent rozwigzuje rézne podtesty RBMT oceniajace pamieé wzrokowa;
RBMT-obrazki- pacjent oglada 15 obrazkéw, nastepnie jest dystrakcja i rozpoznaje poprzednie obrazki.

RBMT- twarze- pacjent oglada 15 twarzy na obrazkach, nastepnie jest dystrakcja i rozpoznaje poprzednie twarze

na obrazkach z nowymi i poprzednimi twarzami.
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RBMT - uczenie sie¢ bezposrednie- pacjent uktada szablon z kolorowych czesci, bezposrednio po
zademonstrowaniu przez przeprowadzajgcego badanie.

RBMT- uczenie sie po odroczeniu- pacjent uktada szablon z kolorowych czesci po dystrakcji od pokazania przez
przeprowadzajacego badanie.

Uczenie sie i pamie¢ stowna RBMT: pacjent rozwigzuje rézne podtesty RBMT oceniajace pamiec stowna;

RBMT-historia bezposrednia- psycholog czyta historyjke pacjentowi, ktory te historyke po skorczeniu czytania
bezposrednio powtarza.

RBMT-historia po odroczeniu- psycholog czyta historyjke pacjentowi, nastepnie jest przerwa i po odroczeniu
pacjent historyjke powtarza.

RBMT- imiona i nazwiska- psycholog prezentuje pacjentowi szereg fotografii poszczegélnych oséb wymieniajac
jednoczesnie imie i nazwisko danej osoby. Po odroczeniu na podstawie fotografii tych oséb pacjent przypomina

sobie ich imiona i nazwiska.

BADS- Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome — test stuzy do oceny
planowania, organizacji, rozwigzywania problemow, skupienia uwagi, czyli funkcji
wykonawczych. Wyrdzniamy kolejne podtesty, z ktorych kazdy przedstawia zupetnie
odrebne zadanie dla wykonywujacego i jest inaczej punktowany. Zaburzenia funkcji
wykonawczych sg typowe dla uszkodzenia ptata czotowego. Do zaburzen funkcji
wykonawczych w padaczce skroniowej dochodzi w wyniku uszkodzen potaczen
miedzyneuronalnych. Moze tez mikroskopowe uszkodzenie struktur modzgu
przekraczac obszar p.p.s. czy wybidrczo uszkadzaé inne czesci mézgu.

Ponizej wymieniono kolejne podtesty czastkowe BADS i oddzielng punktacje dla
kazdego z nich:

Zmiana zasady; poczatkowo stosowana jest pierwsza zasada. W  ksigzeczce s3
narysowane karty do gry, ktore sg kolejno odkrywane i pacjent odpowiada tak jesli
kolor karty jest czerwony lub odpowiada nie jesli kolor karty jest czarny. Nastepnie jest
zmiana zasady na nowg. Pacjent odpowiada tak jesli dwie kolejne karty sg takiego
samego koloru lub odpowiada nie, gdy dwie kolejne karty sg réznego koloru. W
podtescie tym jest tez wykorzystywany element pamieci operacyjnej.

Punktacja jest od 0 do 4pkt., tagodny deficyt- 2pkt, zaburzenia poznawcze-1 pkt.
Programowanie dziatania; pacjent ma zadanie wyjecia korka z dna probdéwki przy
wykorzystaniu dostepnych przedmiotéw. Pacjent ma przed sobg dosy¢ duze szklane
naczynie wypetnione wodg, pokrywke z matym otworem na haczyk, niewielki szklany

kieliszek bez dna i plastikowg nakrywke do kieliszka oraz metalowy haczyk. Badany
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powinien haczykiem wyjgé pokrywke, zatozy¢ nakrywke na kieliszek bez dna i napetnic
nim wodg probowke tak, zeby mozna byto wyjg¢ korek. Zadanie powinien wykonaé¢ w
ciggu dwdch minut.

Punktacja jest od 0 do 5pkt., fagodny deficyt -3pkt, zaburzenia poznawcze- 2 i 1 pkt.
Szukanie klucza; przedstawiamy pacjentowi duzy prostokat. Pacjent ma sobie
wyobrazi¢, ze to jest pole, w ktdrym spacerujgc zgubit klucz. Zaczynajagc od
narysowanej kropki w prostokacie pacjent ma narysowac trase, ktéra pozwolitaby mu
na pewno znalezé klucz. Badany powinien zaczg¢ rysowaé okrag o coraz wiekszej
Srednicy.

Punktacja 0-16pkt,. tagodny deficyt 10-8pkt., zaburzenia poznawcze 7pkt i ponize;.
Mapa Z00; pacjent ma zaplanowac¢ zwiedzanie ZOO tak, zeby w dowolnej kolejnosci
odwiedzi¢ wymienione budynki czy klatki ze zwierzetami. Obowigzujg podczas
zwiedzania zasady; ustalony jest poczatek i koniec trasy, z zacienionych $ciezek mozna
korzysta¢ wiele razy , z biatych tylko raz. Wersja druga polega na odwiedzaniu
wymienionych zwierzgt w ustalonej kolejnosci.

Punktacja jest od 0 do 16pkt., tagodny deficyt- 10-8pkt, zaburzenia poznawcze- 7pkt i
ponizej

Szes¢ elementdw ; pacjent ma 10 minut na rozwigzanie trzech zupetnie réznych zadan,
z ktorych kazde sktada sie z dwéch czesci A i B. Pacjent powinien rozpoczac¢ wykonanie
kazdego z szesSciu zadan, dysponuje zbyt matg iloscig czasu na skonczenie wszystkich
zadan. Badanemu nie wolno bezposrednio po sobie wykonywac¢ w jednym zadaniu
czesci Ai B.

Zadania:

Pierwsze; A — napisanie o najlepszych wakacjach w swoim zyciu

B- napisanie o niezapomnianym wydarzeniu.

Drugie; A-zapisanie jak najwiecej przedmiotow narysowanych w ksigzeczce po

lewej stronie,

B- analogicznie z ksigzeczki po stronie prawe;.

Trzecie; A-rozwigzanie jak najwiecej prostych dziatan arytmetycznych z ksigzeczki po
lewej stronie,

B — analogicznie z ksigzeczki po prawej stronie.

Punktacja od 0 do 6 pkt, tagodny deficyt 3 pkt, zaburzenia poznawcze 2-1 pkt.

57



W dalszej kolejnosci potaczono poszczegolne testy i podtesty w najwazniejsze
domeny funkcji poznawczych.
Dokonany podziat na domeny ( funkcje) poznawcze;
- Uwaga (U )- na ktdrg ztozyty sie wykonane podtesty WAIS R cyfry i podtest CVLT1;
- Funkcje wykonawcze (W)- na ktore ztozyty sie test BADS i testy fluencji stownej;
- Funkcje wzrokowo-przestrzenne (B)- jest oddzielng jednorodng grupa, ktéra zostata
opracowane na podstawie testu Bentona JLO;
Uczenie sie i pamie¢ podzielono jeszcze na dwie podgrupy.
Uczenie sie i pamieé¢ wzrokowa (PW), w opracowaniu ktérej wykorzystano
poszczegdlne podtesty RBMT ,obrazki”, ,twarze”, ,uczenie sie bezposrednie”
i ,uczenie sie po odroczeniu”.
Uczenie sie i pamie¢ stowna (PS), sktada sie tez jeszcze z dwdch czesci.

Czastkowa pamiec stowna (PS- CVLT)- zbiorczy wynik sktada sie z trzech testow
CVLT5, CVLT-0SDO, CVLT-OPDO

Czastkowa pamiec stowna( PS-RBMT)-zbiorczy wynik sktada sie z trzech testow
RBMT — historia bezposrednia, RBMT-historia po odroczeniu, RBMT-imiona i nazwiska

W zakresie wymienionych funkcji poznawczych zastosowano tez podzial wymieniony
juz wczesniej na grupy pacjentéw bez deficytu, z fagodnym deficytem i z zaburzeniami
poznawczymi.

Przyjeto umowne okreslenie tagodny deficyt dla podkreslenia, ze nie s3 to doktadnie
tagodne zaburzenia poznawcze ( mild cognitive impairment- MCI) [129]. W badanej
grupie pacjenci z tzw. tagodnym deficytem mieli czesto tak niewielkie zaburzenia
poznawcze, Ze nie zakwalifikowaliby sie do MCI. Ponadto przewaznie uwaza sie, ze
tagodne zaburzenia poznawcze wystepuja u pacjentéw, u ktorych pozniej rozwija sie

otepienie i jest rozpoznawana choroba Alzheimera[163].

Poszczegélne funkcje poznawcze usredniano i sumowano w celu wyliczenia wyniku

konncowego.

Ponizej podane jest przyktadowe wyliczenie wyniku koncowego( zsumowanego z

poszczegdlnych testow neuropsychologicznych) przyjeta w pracy metoda

58



W uzyskaniu wyniku koricowego funkcji wykonawczych w sytuacjach watpliwych brano
réwniez pod uwage wyniki poszczegdélnych podtestow w ramach jednego testu.

Zbiorczy wynik ( catosciowy) funkcji poznawczych sktadajacy sie z szesciu poszczegéinych
funkcji poznawczych opracowanych w formie testowej i sktadajacych sie juz z testéw i
podtestow neuropsychologicznych. W ocenie koficowej zwracano réwniez uwage na wyniki
podtestow. Zbiorczy wynik byta to suma wynikéw: proceséw uwagi, funkcji
wykonawczych, funkcji wzrokowo-przestzrennych, uczenia sie i pamieci wzrokowej, uczenia
sie i pamieci stownej badanej podtestami CVLT, uczenia sie i pamieci stownej badanej
podtestami RBMT.

W jednym tescie jest fagodny deficyt, w pieciu testach jest bez deficytu — zbiorczy wynik-

(z. w.) bez deficytu.

W dwdch testach jest tagodny deficyt, w pozostatych testach jest bez deficytu — z.w. bez
deficytu.

W dwdch testach jest tagodny deficyt, w pozostatych testach sumaryczny wynik jest bez
deficytu lecz w jednym lub dwdch z tych testow widoczny jest w pojedynczych podtestach
tagodny deficyt lub zaburzenia poznawcze- z.w. tagodny deficyt.

W trzech testach jest tagodny deficyt, w pozostatych jest bez deficytu - z.w. tagodny deficyt.
W jednym tescie sg zaburzenia poznawcze, w pieciu testach jest bez deficytu — z.w.

bez deficytu.

W jednym tescie sg zaburzenia poznawcze , w drugim jest tagodny deficyt, w czterech
testach jest bez deficytu - z.w. bez deficytu.

W jednym tescie sg zaburzenia poznawcze , w dwéch lub wiekszej ilosci jest tagodny deficyt
—z.w. tagodny deficyt

W dwadch testach sa zaburzenia poznawcze, w jednym tescie jest tagodny deficyt , w
pozostatych jest bez deficytu- z.w.tagodny deficyt,

W dwéch testach sa zaburzenia poznawcze, w dwdch lub w trzech testach jest tagodny
deficyt-z.w. tagodny deficyt,

W dwéch testach sa zaburzenia poznawcze, w pozostalych testach jest fagodny deficyt lecz
przynajmnej w dwdch czgstkowych podtestach sg zaburzenia poznawcze- z.w. zaburzenia
poznawcze.

W trzech testach lub w wiekszej ilosci testéw sg zaburzenia poznawcze, w pozostatych
testach jest tagodny deficyt- z.w. zaburzenia poznawcze.

7.3.3 Badanie elektroencefalografii.

Kazdy z pacjentéw miat wykonane badanie elektroencefalografii w spoczynku i
po bezsennej nocy na tym samym aparacie. Na podstawie zapisu EEG okreslano
lokalizacje napaddw padaczkowych; z przysrodkowego ptata skroniowego lewego czy
prawego, badz ze zmienna przewaga stron, w ktérej tez byta zaznaczona niewielka

lateralizacja jednostronna.

59



Na podstawie zsumowania badan EEG w spoczynku i po bezsennej nocy
okreslano nasilenie zmian ubytkowych i podraznieniowych. Wyodrebniono pojawianie
sie pojedynczych fal wolnych theta czy delta oraz pojedynczych fal ostrych czy iglic czy
pojedynczych zespotow fali ostrej z falg wolna delta w odprowadzeniach przednio
skroniowych i skroniowych. Nastepnie wyodrebniano pojawiajgce sie u niektdérych
pacjentow uogdlnienie zmian patologicznych w zapisie EEG na pozostate
odprowadzenia pozaskroniowe. W celu wychwycenia niewielkich zmian w zapisie EEG
przyjeto pieciostopniowa skale; (1)-bez odchylen, (2)-pojawiajace sie w przednio
skroniowych czy nastepnie w pozostatych odprowadzeniach skroniowych pojedyncze
fal theta lub delta czy pojedyncze fale ostre lub iglice, (3)- pojawiajgce sie w przednio
skroniowych czy nastepnie w pozostatych odprowadzeniach skroniowych poronne
zespolty fali ostrej z falg wolng delta czy iglicy z fala wolnga delta, (4)- pojawiajace sie
w odprowadzeniach pozaskroniowych (uogdlnienie) fale wolne theta lub delta czy
pojedyncze fale ostre lub iglice, (5)-pojawiajagce sie w odprowadzeniach
pozaskroniowych (uogdlnienie) pojedyncze zespoty fali ostrej z falg wolna delta lub
iglice z falg wolna delta. Taka pieciostopniowa skala pozwalata na poréwnanie

niewielkich zmian patologicznych w zapisie EEG u poszczegdlnych pacjentow.

7.3.4 Badania laboratoryjne.

Kazdemu pacjentowi wykonywano badania laboratoryjne: morfologie krwi,
jony sod, potas, magnez, wapn, glukoze, hemoglobine glikozylowang, mocznik,
kreatynine, hormony tarczycy, Alat, Aspat, uktad krzepniecia. Pacjenci uczestniczacy w

grupie badanej mieli prawidtowe wyniki badan laboratoryjnych.
7.3.5 Badania porownawcze.

Poréwnania zostaty wykonane na podstawie wynikdw przeprowadzonych
badan MRI i PET/CT gtowy. Poréwnywano grupe pacjentéw, w ktorej byta widoczna u
czesci pacjentéw niewyrazna sklerotyzacja w przysrodkowym ptacie skroniowym w
badaniu MRI i u wszystkich chorych byt zmniejszony wychwyt znacznika 18F- FDG w tej
lokalizacji z drugg grupg pacjentow, w ktorej nie byto zmian w badaniu MRI i w PET/CT

gtowy w tych strukturach mézgu.
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Poréwnywano pacjentéw w wymienionych grupach pod wzgledem zaburzen
poznawczych, czestotliwosci napadéw padaczkowych, zmian ubytkowych
i podraznieniowych w badaniu EEG spoczynkowym i po bezsennej nocy, rdznicy
w objetosci hipokampdéw, wieku zachorowania, dtugosci trwania choroby i
wyksztatcenia.

Nastepnie dokonano kolejnego podziatu wewnatrz grupy pacjentow ze
zmniejszonym wychwytem znacznika 18F- FDG na podgrupe pacjentdow, w ktérej
zmiany w przysrodkowym ptacie skroniowym byty juz widoczne w pierwszym badaniu
MRI gtowy i na podgrupe pacjentéw, w ktorej byt widoczny tylko hypometabolizm
znacznika 18F FDG w drugim badaniu PET/CT gtowy i obie podgrupy tak samo jak

wczesniej poréwnano.
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8.Wyniki badan przedstawione w formie wykresow z
poréwnania wyodrebnionych grup pacjentow

8.1. WyKkresy przedstawiajace poréwnanie wynikow badan zaburzen
kognitywnych oraz wynikéow badan demograficznych i wynikéw badan
medycznych w grupie pacjentow ze zmniejszonym wychwytem znacznika
18F- FDG w przysrodkowym placie skroniowym i w grupie pacjentow z
prawidlowym wychwytem znacznika 18F-FDG w przysrodkowym placie
skroniowym w badaniu PET/CT glowy.

16

Liczba chorych Pacjenci z prawidlowym wychwytem
znacznika 18F- FDG w przysrodkowym
Pacjenci ze zmniejszonym placie skroniowym w PET/CT glowy.
wychwytem znacznika 18F-FDG w 14
14 przysrodkowym placie skroniowym
w PET/CT glowy. 13
P=0,946
12
10
8
6
4
2
2
0 0
0 T T T T T

Zaburzenia tagodny Bez deficytu  Zaburzenia tagodny Bez deficytu
poznawcze deficyt poznawcze deficyt

Wykres 8.1. Wynik testu "WAIS-R" powtarzanie cyfr- w podziale na chorych
ze zmniejszonym i z prawidlowym wychwytem 18F- FDG w p.p.s.
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14

12

10

Liczba chorych
13

Pacjenci z prawidlowym wychwytem
znacznika 18F- FDG w
przysrodkowym

ptacie skroniowym w PET/CT gtowy

Pacjenci ze zmniejszonym

wychwytem znacznika 18F--FDG w
przysrodkowym ptacie skroniowym P=0,056
w PET/CT glowy. ’

5
3
2
I |
Zaburzenia tagodny Bez deficytu  Zaburzenia tagodny Bez deficytu

poznawcze deficyt poznawcze deficyt

Wykres 8.2. Wynik testu "CVLT1" -w podziale na chorych ze zmniejszonym
i z prawidlowym wychwytem 18F- FDG w p.p.s.
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14

Liczba chorych
Pacjenci z prawidiowym wychwytem 13
znacznika 18F- FDG w przysrodkowym

ptacie skroniowym w PET/CT glowy
12

Pacjenci ze zmniejszonym
wychwytem znacznika 18F--FDG w
10 —przysrodkowymplacie
skroniowym

w PET/CT glowy.

P= 0,037

8
8
7
6
4
2
2
1
O .
0 T T T T T 1

Zaburzenia tagodny Bez deficytu  Zaburzenia tagodny Bez deficytu
poznawcze deficyt poznawcze deficyt
Wykres 8.3. Wynik testu " Funkcja uwagi - U" ( WAIS-R powtarzanie cyfr +
CVLT1)- w podziale na chorych ze zmniejszonym i prawidlowym wychwytem
18F-FDG
W p.p.s.
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12

10

Liczba chorych
Pacjenci z prawidtowym wychwytem

znacznika 18F- FDG w przysrodkowym
ptacie skroniowym w PET/CT glowy

Pacjenci ze zmniejszonym
wychwytem znacznika 18F--FDG w
przysrodkowym placie skroniowym
w PET/CT gtowy.

8
P=0,634
6
5
1
0

11

Zaburzenia tagodny deficyt Bez deficytu Zaburzenia tagodny deficyt Bez deficytu

poznawcze poznawcze

Wykres 8.4. Wynik testu "Fluencja k+p+zwierzeta” - w podziale na chorych

ze zmniejszonym i prawidlowym wychwytem 18F-FDG w p.p.s.
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16

14

12

10

Liczba chorych

14

Pacjenci z prawidiowym wychwytem
znacznika 18F- FDG w przysrodkowym
ptacie skroniowym w PET/CT glowy

Pacjenci ze zmniejszonym

wychwytem znacznika 18F--FDG w
przysrodkowym placie skroniowym

w PETICT glowy. P=0,078

6
5
4
2
0 I

Zaburzenia tagodny Bez deficytu Zaburzenia tagodny Bez deficytu
poznawcze deficyt poznawcze deficyt

Wykres 8.5. Wynik testu "BADS"- w podziale na chorych ze
zmniejszonym i prawidlowym wychwytem 18F-FDG w p.p.s.
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12

10

Liczba chorych
Pacjenci z prawidlowym wychwytem
znacznika 18F- FDG w przysrodkowym
placie skroniowym w PET/CT glowy

Pacjenci ze zmniejszonym
wychwytem znacznika 18F--FDG w
przysrodkowym placie skroniowym
w PET/CT gtowy. 8

P=0,177

1

. T T T

Zaburzenia tagodny Bez deficytu  Zaburzenia tagodny Bez deficytu
poznawcze deficyt poznawcze deficyt

Wykres 8.6. Wynik testu "Funkcje wykonawcze - W" ( fluencja stowna + BADS)- w

podziale na chorych ze zmniejszonym i prawidlowym wychwytem 18F-FDG w
p.p.s.
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16

14

12

10

Liczba chorych Pacjenci z prawidlowym wychwytem
znacznika 18F- FDG w przysrodkowym 15

. . L. ptacie skroniowym w PET/CT gtowy
Pacjenci ze zmniejszonym

wychwytem znacznika 18F--FDG w

przysrodkowym ptacie skroniowym
w PET/CT gtowy. 13

P=0,512

1

Zaburzenia tagodny deficyt Bez deficytu Zaburzenia tagodny deficyt Bez deficytu
poznawcze poznawcze

Wykres 8.7. Wynik testu "Funkcje wzrokowo-przestrzenne B" ( Benton JLO) - w
podziale na chorych ze zmniejszonym i prawidlowym wychwytem 18F-FDG w p.p.s.
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Liczba chorych Pacjenci z prawidtowym wychwytem

znacznika 18F- FDG w przysrodkowym
placie skroniowym w PET/CT glowy

Pacjenci ze zmniejszonym 8 8

wychwytem znacznika 18F--FDG w
przysrodkowym ptacie skroniowym

w PET/CT gtowy. .

P=0,294

0

Zaburzenia tagodny deficyt Bez deficytu Zaburzenia tagodny deficyt Bez deficytu
poznawcze poznawcze

T T T

Wykres 8.8. Wynik testu "Uczenie si¢ i pamie¢ wzrokowa -PW" ( RBMT)- w podziale
na chorych ze zmniejszonym i prawidlowym wychwytem 18F-FDG w p.p.s.
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16

14

12

liczbaghorych 3

»

Pacjenci z prawidlowym wychwytem
znacznika 18F- FDG w przysrodkowym
placie skroniowym w PET/CT glowy

15

Pacjenci ze zmniejszonym
wychwytem znacznika 18F--FDG w
przysrodkowym placie skroniowym
w PET/CT gtowy.

P=0,122

3
1 1
. o

Zaburzenia tagodny deficyt Bez deficytu ~ Zaburzenia tagodny deficyt Bez deficytu
poznawcze poznawcze

Wykres 8.9. Wynik testu "Uczenie si¢ i pamie¢ stowna-PS " (CVLT) w podziale na
chorych ze zmniejszonym i prawidlowym wychwytem 18F-FDG w p.p.s.
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16

14

12

10

Liczba chorych
ry Pacjenci z prawidiowym wychwytem 15

znacznika 18F- FDG w przysrodkowym
ptacie skroniowym w PET/CT gtowy

Pacjenci ze zmniejszonym
wychwytem znacznika 18F--FDG w
przysrodkowym ptacie skroniowym
w PET/CT gtowy.

! ! P=0,095

1 1

Zaburzenia tagodny Bez deficytu ~ Zaburzenia tagodny Bez deficytu
poznawcze deficyt poznawcze deficyt

Wykres 8.10. Wynik testu "Uczenie sie i pamie¢ stowna PS" (RBMT) - w podziale
na chorych ze zmniejszonym i prawidlowym wychwytem 18F-FDG w p.p.s.
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12

10

Liczba chorych

11

Pacjenci z prawidiowym wychwytem
znacznika 18F- FDG w przysrodkowym
placie skroniowym w PET/CT glowy

Pacjenci ze zmni
wychwytem zna
przysrodkowym
w PET/CT gtowy.

ym
18F--FDG w
skroniowym

P=0,032

0

Zaburzenia tagodny deficyt Bez deficytu

poznawcze

Zaburzenia tagodny deficyt Bez deficytu
poznawcze

Wykres 8.11. Wynik koncowy (zsumowany ) badanych funkcji poznawczych, ktére
zostaly wymienione wczesniej - w podziale na chorych ze zmniejszonym i
prawidlowym wychwytem 18F-FDG w p.p.s.
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Liczba chorych
Pacjenci z prawidlowym wychwytem

znacznika 18F- FDG w przysrodkowym
ptacie skroniowym w PET/CT gtowy

Pacjenc niejszonym

wychw acznika 18F--FDG w
przysro ptacie skroniowym
w PET/ y.

do 10% od 10,1% do  powyzej 20% do 10% od 10,1% do  powyzej 20%
20% 20%

Wykres 8.12. Roznica procentowa wielkosci hipokampow - w podziale na chorych
ze zmniejszonym i prawidlowym wychwytem 18F-FDG w p.p.s.
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100
90

80
68,8

70

do 20 roku zycia wtgcznie 21-30 lat mtodos¢ 31 lat i wiecej

Wykres. 8.13. Wiek zachorowania -wynik procentowy [%] w grupie chorych ze
zmniejszonym wychwytem i prawidlowym wychwytem 18F-FDG w p.p.S.

. Chorzy ze zmniejszonym wychwytem . chorzy z prawidtowym wychwytem 18F-FDG w p.p.s.

100

P=0,593

do 10 lat od 11 do 20 lat 21 lat i wiecej

Wykres 8.14. Dlugos¢ trwania choroby (wystepowania napadow
padaczkowych) do roku 2016 - dane w procentach [%] w grupie chorych ze
zmniejszonym wychwytem i z prawidlowym wychwytem 18F-FDG w p.p.s.

. Chorzy ze zmniejszonym wychwytem . chorzy z prawidtowym wychwytem 18F-FDG w p.p.s.
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100

90

80

70

60

50
P=0,641 438

Jeden napad lub czesciej na Dwa lub wiecej razy w tygodniu Jeden raz w tygodniu lub
dobe rzadziej
Wykres. 8.15.. Czestotliwos¢ napadow padaczkowych czesciowych ztozonych z
przysrodkowego ptata skroniowego-wynik procentowy [%] w ostatnim roku przed
hospitalizacja w Klinice Neurologii w grupie chorych ze zmniejszonym wychwytem iz
prawidlowym wychwyte

. Chorzy ze zmniejszonym wychwytem . chorzy z prawidtowym wychwytem 18F-FDG w p.p.s.
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100
90
80
70
60
50
40
30
20 13,3
O B .

Zawodowe Srednie Wyzsze

Wykres 8.16...Wyksztatcenie pacjentow - dane w procentach [%] w grupie
chorych ze zmniejszonym i z prawidlowym wychwytem 18F-FDG w p.p.s.

P=0,059

56,3

. Chorzy ze zmniejszonym wychwytem. chorzy z prawidtowym wychwytem 18F-FDG w p.p.s.

40 25 26,7

Bez odchylen  Pojedyncze fale Poronne zespoty Uogdlnienie — Uogolnienie —
ostre i /lub iglice i/ fali ostrejzfalg fale ostre i/lub zespoty fala ostra
lub fale theta czy wolng delta i/ lub iglice i/lub fale z falg wolng i/lub
delta wp.p.s. — faleostreczy thetaczy deltaw fale ostre czy

czy skroniowym iglice i/lub fale odprowadzeniach iglice i/lub fale
theta lub delta w pozaskroniowych theta czy delta w
p.p.s.- czy odprowadzeniach
skroniowym pozaskroniowych

Wykres..8.17.. Wynik procentowy [%] badania EEG spoczynkowego w grupie
chorych ze zmniejszonym wychwytem i z prawidlowym wychwytem 18F-FDG
W p.p.s.

. Chorzy ze zmniejszonym wychwytem. chorzy z prawidtowym wychwytem 18F-FDG w p.p.s.
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100
90

80

20 P=0,537

(O)]
w
(d¥)

60
50

H
w
0e]

40 26,7

30 25 25
20

NN
(€8]
[¢8]

6,67 6,25

O T T T
Bez odchylenn  Pojedyncze fale Poronne zespoty Uogodlnienie —  Uogdlnienie —
ostre i /lub iglice i/ fali ostrejzfalg fale ostre iflub zespoly fala ostra
lub fale theta czy wolng delta i/ lub iglice i/lub fale z falg wolng i/lub
delta wp.p.s. — faleostreczy thetaczy deltaw fale ostre czy
czy skroniowym iglice i/lub fale odprowadzeniach iglice i/lub fale
theta lub delta w pozaskroniowych theta czy delta w
p.p.s.- czy odprowadzeniach
skroniowym pozaskroniowych

Wykres 8.18. Wynik procentowy [%] badania EEG po bezsennej
nocy w grupie chorych ze zmniejszonymm wychwytem i z
porawidlowym wychwytem 18F-FDG w p.p.s.

. Chorzy ze zmniejszonym wychwytemD chorzy z prawidtowym wychwytem 18F-FDG w p.p.s.
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8.2. Wykresy przedstawiajace poréwnanie wynikdw badan zaburzen kognitywnych
oraz wynikéw badan demograficznych i badan medycznych w podgrupie pacjentéw
(n=5)z widocznymi zmianami- sklerotyzacja w pierwszym, przesiewowym badaniu
MRI gtowy i z jednoczesnym hypometabolizmem znacznika 18F-FDG w kolejnym
badaniu PET/CT gtowy w przysSrodkowym ptacie skroniowym i w podgrupie
pacjentow (n=10) ze zmianami widocznymi dopiero w drugim badaniu PET/CT gtowy-
hypometabolizmem znacznika 18F-FDG w przysrodkowym ptacie skroniowym

Wykres 8.19. Sredni wynik testu — ,,WAIS-R” powtarzanie cyfr

14

0,87

Sredni wynik testu

0,67

P=0,622

0,4+

0,2

Pacjenci z widoczna skle'rotyzacjal Pacjenci z widocznymi zmianami, dopiero w
w p.p.§. W plerwszym przelewowym drugim badaniu - zmniejszonym wychwytem
badaniu MRI glowy znacznika 18F-FDG w p.p.s.w PET/CT gtowy

Grupa pacjentow
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Wykres 8.20. Sredni wynik testu — ,,CVLT 1”

2,5

-
o

-

Sredni wynik testu

0,51

Pacjenci z widoczng sklerotyzacjg w p.p.s. w
pierwszym, przesiewowym badaniu MRI gtowy

P=0,705

Pacjenci
badaniu -zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG

z widocznymi zmianami, dopiero w drugim

w p.p.s. w PET/CT gtowy

Grupa pacjentow

Wykres 8.21.Sredni wynik testu — ,,Funkcja Uwagi-U” (WAIS-R + CVLT-1)

Sredni wynik testu

0,6 7

0,4 1

0,2 7

0,8 1

1,6

1,6

P=1,000

Pacjenci z widoczng sklerotyzacjg w p.p.s. w
Pierwszym, przesiewowym badaniu MRI gtowy

Grupa pacjentow

Pacjenci z widocznymi zmianami,
dopiero w drugim badaniu -
zmniejszonym wychwytem
znacznika 18F-FDG w p.p.s. w
PET/CT glowy
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Sredni wynik testu

Sredni wynik testu

Wykres 8.22.Sredni wynik testu — ,,Fluencja k+p+zwierzeta”

-
EN

-
N

P=0,269

o
©

0,6 1

0,4

0,2 1

Pacjenci z widoczng sklerotyzacjg w p.p.s. w Pacjenci z widocznymi zmianami, dopiero w
pierwszym przesiewowym badaniu MRI gtowy drugim badaniu -zmniejszonym wychwytem
znacznika 18F-FDG w p.p.s. w PET/CT gtowy

Grupa pacjentow

Wykres 8.23. Sredni wynik testu —,,BADS” catosciowy

P=0,015

Pacjenci z widoczng sklerotyzacjg w p.p.s. w Pacjenci z widocznymi zmianami, dopiero w
pierwszym przesiewowym badaniu MRI gtowy drugim badaniu — zmniejszonym

wychwytem znacznika 18F-FDG

w p.p.s.w PET/CT gtowy

Grupa pacjentow



Sredni wynik testu

Sredni wynik testu

25

Wykres 8.24. Sredni wynik testu — ,,Funkcje wykonawcze-W” (Fluencja + BADS)

S
!

-
L

0,5 +

1,22

1,18 1

1,16 1

1,12 1

1,08 ~

1,06

1,04

P=0,011

Pacjenci z widoczng sklerotyzacja w p.p.s. w Pacjenci z widocznymi zmianami
pierwszym przesiewowym badaniu MRI gtowy dopiero w drugim badaniu — zmniejszonym
) wychwytem znacznika 18F-FDG

w p.p.s. w PET/CT glowy

Grupa pacjentéow

Wykres 8.25. Sredni wynik testu —,, Funkcje wzrokowo-przestrzenne B” (test Benton

JLO) .
P=0,622
Pacjenci z widoczng sklerotyzacja w p.p.s. w Pacjenci z widocznymi zmianami
pierwszym przesiewowym badaniu MRI gtowy dopiero w drugim badaniu — zmniejszonym

wychwytem znacznika 18F-FDG
w p.p.s.w PET/CT gtowy

Grupa pacjentow




Sredni wynik testu

0,8 1

0,6 -

0,4 -

0,2 -

Sredni wynik testu

o o
[=) ©

o
~

0,2 4

Wykres 8.26. Sredni wynik ,Uczenie sie i pamieé wzrokowa -PW” (RBMT)

P=1,000
Pacjenci z widoczng sklerotyzacjg w p.p.s. w Pacjenci z widocznymi zmianami
pierwszym przesiewowym badaniu MRI gtowy dopiero w drugim badaniu — zmniejszonym

wychwytem znacznika 18F-FDG
w p.p.s. w PET/CT gtowy

Grupa pacjentow

Wykres 8.27. Sredni wynik ,,Uczenie sie i pamigé stowna-PS” (CVLT)

N

-

P=0,032

Pacjenci z widoczng sklerotyzacjg w p.p.s. w Pacjenci z widocznymi zmianami

pierwszym przesiewowym badaniu MRI gtowy dopiero w drugim badaniu — zmniejszonym

wychwytem znacznika 18F-FDG
w p.p.s.w PET/CT gtowy

Grupa pacjentow
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Sredni wynik testu

Sredni wynik testu

Wykres 8.28. Sredni wynik ,Uczenie sie i pamigé stowna- PS” (RBMT)

2,5
2

2 m

1,5

1 m

P=0,082

0,5

0- :

Pacjenci z widoczng sklerotyzacjg w p.p.s. w Pacjenci z widocznymi zmianami
pierwszym przesiewowym badaniu MRI gtowy dopiero w drugim badaniu — zmniejszonym
wychwytem znacznika 18F-FDG
w p.p.s.w PET/CT gtowy
Grupa pacjentow
Wykres 8.29. Wynik koncowy ( zsumowany) badanych funkcji poznawczych

2,5

2 m
1,5

P=0,075

1 B
0,5

O |

o ) Pacjenci z widocznymi zmianami
Pacjenci z widoczng sklerotyzacjg w p.p.s. w dopiero w drugim badaniu — zmniejszonym

pierwszym przesiewowym badaniu MRI gtowy wychwytem znacznika 18F-FDG
w p.p.s.w PET/CT gtowy

Grupa pacjentow



Wiek w latach

Dtugosé trwania choroby w latach

45

40 1

35 1

30 1

25 1

20 1

30

25

20

Wykres 8.30. Sredni wiek zachorowania w latach

P=0,668

Pacjenci z widoczng sklerotyzacjg w p.p.s. w
pierwszym przesiewowym badaniu MRI glowy

Grupa pacjentéow

Pacjenci z widocznymi zmianami
dopiero w drugim badaniu — zmniejszonym
wychwytem znacznika 18F-FDG

w p.p.s.w PET/CT gtowy

Wykres 8.31. Srednia dtugosé trwania padaczki w latach

P=0,423
Pacjenci z widoczng sklerotyzacjg w p.p.s. w Pacjenci z widocznymi zmianami
pierwszym przesiewowym badaniu MRI glowy dopiero w drugim badaniu — zmniejszonym

wychwytem znacznika 18F-FDG

w

p.p.s.w PET/CT gtowy

Grupa pacjentéow




Srednia czestotliwo$é napadéw

Srednia réznica procentowa wielkosci

Wykres 8.32. Srednia czestotliwo$é napadéw w ostatnim roku przed hospitalizacja

18,67

11,74
P=0,397
Pacjenci z widoczng sklerotyzacjg w p.p.s. w Pacjenci z widocznymi zmianami
pierwszym przesiewowym badaniu MRI glowy dopiero w drugim badaniu — zmniejszonym

wychwytem znacznika 18F-FDG
w p.p.s. w PET/CT gtowy

Grupa pacjentéow

Wykres 8.33. Srednia réznica procentowa wielkosci hipokampoéw

18,67

11,74
P=0,396
Pacjenci z widoczng sklerotyzacjg w p.p.s. w Pacjenci z widocznymi zmianami
pierwszym przesiewowym badaniu MRI gtowy dopiero w drugim badaniu — zmniejszonym

wychwytem znacznika 18F-FDG
w p.p.s. w PET/CT gtowy

Grupa pacjentow



Sredni wynik badania EEG

Sredni wynik badania EEG

Woykres 8.34. Sredni wynik badania EEG w spoczynku

35
3]
2,51
2]
1,5
P=0,948
1]
0,5 1
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9. Omowienie wynikow badan statystycznych

9.1 Poréwnanie wynikdw badan zaburzen kognitywnych oraz wynikéw badan
demograficznych i badan medycznych u pacjentéw z widocznym hypometabolizmem
18F-FDG (n=15) i z prawidtowym wychwytem znacznika 18F-FDG w badaniu PET/CT
glowy (n=16) w przysrodkowym ptacie skroniowym

W badaniu PET/CT gtowy zmniejszony wychwyt znacznika 18F-FDG w
przysrodkowym ptacie skroniowym w fazie miedzynapadowej w grupie 15-pacjentéw
byt niewielkiego lub umiarkowanego stopnia. Stwierdzony hypometabolizm znacznika
18F-FDG w tej grupie mdgt odpowiadac nieznacznej sklerotyzacji ze wspédtistniejgca
ogniskowg korowa dysplazjg lub bez ogniskowej korowej dysplazji. W grupie 16-tu
pacjentéw bez stwierdzonych zmian w przysrodkowym ptacie skroniowym w MRI
gtowy nie byto tez widocznego zmniejszonego wychwytu znacznika 18 FDG w PET/CT
gtowy w tych strukturach mézgu.

Po przeprowadzeniu kazdego badania neuropsychologicznego pacjentéw z obu
grup segregowano wedtug uzyskanego wyniku badania na trzy czesci; chorzy z
zaburzeniami poznawczymi, tagodnym deficytem, bez deficytu. Podziat byt umowny w
celu ujednolicenia badania. Nastepnie dokonano poréwnania posegregowanych grup.

Na podstawie wynikéw badan rozwigzywanych testéw neuropsychologicznych
ujawnity sie wieksze zaburzenia poznawcze w grupie pacjentéw z hypometabolizmem
18F-FDG przysrodkowego ptata skroniowego. Deficyt poznawczy dotyczyt uczenia sie i
pamieci charakterystycznych dla uszkodzenia przysrodkowego pfata skroniowego. W
zakresie funkcji uwagi i wyniku zsumowanych funkcji poznawczych réznica byta istotna
statystycznie.

W przeprowadzonych badaniach demograficznych i medycznych uzyskano
wynik procentowy. Pacjentow z kazdej grupy na podstawie uzyskanego wyniku badania
tez posegregowano na trzy czesci i dokonano poszczegdlnych poréwnan. W grupie
chorych z widocznym hypometabolizmem 18F- FDG w przysrodkowym ptacie
skroniowym byta nieznacznie wieksza S$rednia dtugos¢ trwania choroby, przy
jednoczesnym nieznacznie pdzniejszym wieku zachorowania .W grupie pacjentow bez
odchylen w wychwycie znacznika 18-FDG wystapita nieznacznie wieksza rozpietos¢
wieku. Pacjenci w grupie ze widocznym hypometabolizmem 18F-FDG p.p.s. mieli nizsze
wyksztatcenie.

W badaniach medycznych czestotliwos¢ napaddéw padaczkowych, odchylenia
w badaniu EEG spoczynkowym i po bezsennej nocy byty wieksze w grupie pacjentéw z
wystepujagcym hypometabolizmem 18F-FDG p.p.s. Procentowa roéznica wielkosci
hipokampdéw byfa nieznacznie wieksza w grupie pacjentdw z prawidtowym
metabolizmem znacznika 18F-FDG w p.p.s. Badanie wykonano stosujgc sekwencje 3D
— SPGR. W grupie pacjentéw ze zmniejszonym hypometabolizmem jednej osobie nie
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udato sie wykonaé-badania- uczestniczyto 14 oséb. W grupie pacjentow z prawidtowym
hypometabolizmem uczestniczyto 16 oséb.

. Nasilenie przebiegu padaczki w tej grupie byto zupetnie niewielkie, bez
istotnego znaczenia.

.9.2 Poréwnanie wynikéw badan zaburzen kognitywnych oraz wynikow
badan demograficznych i badan medycznych u pacjentéow ze zmianami -
niewyrazna sklerotyzacja, ktora byla juz widoczna w pierwszym badaniu
MRI gtowy (n=5) i ktérzy mieli tez hypometabolizm znacznika 18F- FDG w
badaniu PET/CT glowy w przysrodkowym ptlacie skroniowym iu pacjentéw,
ktorzy mieli dopiero widoczne zmiany - hypometabolizm znacznika 18F- FDG
dopiero w kolejnym, drugim badaniu PET/CT glowy (n=10)

W kazdej podgrupie uzyskano sredni wynik z badan poszczegdlnych funkcji
poznawczych, badan demograficznych i medycznych oraz nastepnie dokonano
porownania.

Pacjenci z obu wymienionych podgrup mieli réznice w wielkosci strukturalnego
uszkodzenia przysrodkowego ptata skroniowego zupetnie niewielkie, mniejsze niz w
pierwszym porédwnaniu. W drugiej podgrupie tez mogta by¢ sklerotyzacja w p.p.s. tylko,
ze na tak nieznaczna, ze jeszcze nie uwidocznita sie w MRI gtowy. Pomimo tak
niewielkich réznic w wielkosci strukturalnego uszkodzenia p.p.s. pacjenci w podgrupie
z niewielkg sklerotyzacjg wykrytg w badaniu MRI mdzgu i mieli znaczagco wieksze
zaburzenia réznych funkcji poznawczych w poréwnaniu do drugiej podgrupy pacjentéw
z widocznym hypometabolizmem 18F-FDG w tych strukturach mozgu.

W zakresie wyniku uzyskanego 1z catosciowego testu BADS, funkcji
wykonawczych — zsumowanych fluencji stownej i BADS, pamieci stownej badanej
testami CVLT uzyskano réznice istotng statystycznie.

W badaniach demograficznych dfugosé trwania choroby byta w niewielkim
stopniu wieksza u chorych ze sklerotyzacja przysSrodkowego pfata skroniowego
widoczng juz w pierwszym badaniu MRI gtowy. Wiek zachorowania byt znacznie nizszy
w drugiej podgrupie, w ktérej zmiany w p.p.s. byly widoczne dopiero w badaniu
kolejnym PET/CT gtowy.

Woyksztatcenie pacjentow byto porownywalne w obu podgrupach.
W badaniach medycznych srednie odchylenie w badaniu EEG spoczynkowym byto
poréwnywalne w obu podgrupach. Srednia czestotliwo$¢ napadéw padaczkowych w

ostatnim roku przed hospitalizacjg, srednie odchylenie w badaniu EEG po bezsennej
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nocy nieznacznie byto wieksze w grupie pacjentéw z widocznym tylko zmniejszonym
wychwytem znacznika 18-FDG w drugim badaniu PET/CT gtowy.

Roznice w wielkosci hipokampdw byty wyraznie wieksza w pierwszej grupie pacjentow
z widoczna sklerotyzacjg juz w przesiewowym badaniu MRI gtowy.

W ostatnim poréwnaniu w podgrupie pacjentdw z zupetnie nieznacznie wiekszym
strukturalnym uszkodzeniem przysrodkowego ptata skroniowego nie doszukano sie

nasilenia przebiegu padaczki.
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10. Dyskusja

W aktualnej pracy przyjeto sciste kryteria doboru pacjentéw z padaczky z
przysrodkowego ptata skroniowego do badanej grupy. Wybrani pacjenci nie mieli
znalezione] przyczyny napadow padaczkowych. W odczuciu samych pacjentow
wystepowaty u nich réwniez wybidrcze, niewielkie i niekiedy trudne do sprecyzowania
zaburzenia poznawcze, ktére byly nieroztgczng czescig tej samej choroby. Takie
niewielkie zaburzenia poznawcze wtasciwie jeszcze nie utrudniaty pacjentom zwyktych,
rutynowych zajec czyli byty prawie niezauwazalne. Ujawniaty sie podczas wykonywania
bardziej skomplikowanych, ztozonych zadan. Pojawiaty sie pewne, niewielkie trudnosci

podczas omawiania wielowagtkowych zagadnien, dfuzszych wypowiedzi.

Badani pacjenci potrzebowali czesto wiecej czasu i wktadali wiekszy wysitek w
przygotowanie sie do trudniejszych egzaminéw niz ich rdéwiesnicy. Podczas
wykonywania trudnej pracy badani pacjenci czesto zapominali o drobnych i
poczgtkowo wydawatoby sie nieistotnych sprawach. Mieli tez zazwyczaj ktopoty z
przerzutnoscig uwagi, co tylko z pozoru wydawato sie mato znaczace. Przewaznie
pacjenci wiedzieli o swoich niewielkich, wybidrczych zaburzeniach poznawczych i
dlatego byli bardziej skupieni na wykonywaniu czynnosci zwigzanych z pracg niz inni
pracownicy. Dla niektéorych z badanych pacjentéow problemy zwigzane z niewielkim
zapominaniem narastaty, stawaly sie duze i po pewnym czasie tracili prace. Inni z
badanym pacjentéw utrzymywali sie w pracy nawet wymagajacej duzych kwalifikacji,
lecz w kazdym przypadku byto to zwigzane z wtozeniem duzego wysitku, i skupieniu na
wykonywanych czynnosciach. Dobrani do grupy pacjenci nie mieli wyraznych,
znaczacych zmian ogniskowych w przysrodkowej czesci ptata skroniowego w badaniu
MRI mdzgu. Kazdemu z badanych pacjentéw w drugiej kolejnosci wykonywano jeszcze
badanie PET/CT gtowy w fazie miedzynapadowej w celu wykrycia zupetnie niewielkich
zmian patologicznych w przysrodkowym ptacie skroniowym. Wyniki wykonanych
badann MRI i PET/CT gtowy sumowano. Badanie PET/CT gtowy szczegdlnie jest
przydatne, gdy wynik badania MRI badanych czesci mdzgu jest negatywny [164].

Widoczny hypometabolizm znacznika 18F- FDG z danego obszaru nie réznicuje

zmiany strukturalnej w mdzgu. Biorgc jednak pod uwage wywiad i eliminacje
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poszczegdlnych przyczyn mozna okresli¢ przyczyne najbardziej prawdopodobna.
Przewaznie jest to sklerotyzacjg ze wspdtistniejgcg ogniskowg korowa dysplazjg lub bez
tej dysplazji, lub tylko sg nasilone ogniska dysplazji [165]. Tak prawdopodobnie byto w

badanej grupie pacjentow.

W literaturze medycznej sg opisy, ze u pacjentéw ze znaleziong sklerotyzacjg w
przysrodkowym ptacie skroniowym w badaniu MRI mdézgu prawie zawsze wystepuje w
tej lokalizacji tez zmniejszony wychwyt znacznika 18F- FDG w kolejnym badaniu PET/CT

mozgu [52,166].

Na podstawie wynikdw wykonanych badan PET/CT gtowy badang grupe
podzielono na dwie mniejsze grupy; pacjentdw z wyraznie zmniejszonym wychwytem
znacznika 18F- FDG w przysrodkowym pfacie skroniowym i na druga grupe pacjentéw,
ktdrzy nie mieli obnizonego wychwytu znacznika 18F- FDG w tych strukturach mozgu.
W drugiej podgrupie nie byto widocznych Zzadnych nieprawidtowych zmian w

przysrodkowym pfacie skroniowym w badaniu MRI gtowy

W grupie pacjentdéw, w ktérej nie ujawnity sie zadne zmiany w przysrodkowym
ptacie skroniowym w badaniu MRI gtowy i PET/CT gtowy musiaty by¢ jednak
mikroskopowe uszkodzenia moézgu, ktére byty odpowiedzialne za napady padaczkowe,
odchylenia w badaniu EEG i zaburzenia poznawcze. Jedng z przyczyn takich
mikroskopowych zmian mogto by¢ teoretycznie odktadanie sie biatka tau czy beta
amyloidu. Jednak takie zmiany patologiczne sg charakterystyczne dla choroby
Alzheimera z wystepujgcymi napadami padaczkowymi [167,168], a pacjenci z badanej
grupy nie mieli tej choroby, gdyz byly zbyt niewielkie zaburzenia poznawcze
stwierdzone u nich podczas rozwigzywania testéw neuropsychologicznych. Natomiast
prawdopodobng przyczyng w tym wypadku mogta by¢ ogniskowa korowa dysplazja
(focal cortical dysplasia-FCD) typu pierwszego o niewielkiej gestosci wystepowania.
Nazwa tych zupetnie niewielkich, mikroskopowych zmian jest nieadekwatna i mylaca,
gdyz rozsiane zmiany ogniskowe wystepujg w réznych strukturach, a nie tylko w korze

mozgu.

Wyrdzniamy trzy podtypy ogniskowej korowej dysplazji. Podziat jest oparty na

stopniu uszkodzenia architektoniki komdérek nerwowych. W typie | zmiany ogniskowej
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dysplazji sg czesto wrodzone i przewaznie nie wystepujg jeszcze zmiany w zakresie
architektoniki warstwowej kory mdzgu lub sg to zmiany zupetnie niewielkie, najczesciej
niewidoczne jeszcze w MRI gtowy. Powodem pierwszego typu FCD moze byé mutacja
genu DEPDC5 (DEP domain containing protein 5) [31]. Jednak to jest rodzinna
padaczka. Pacjenci z badanej grupy nie mieli rodzinnego wywiadu i mate jest
prawdopodobienstwo pojawienia sie u nich po raz pierwszy wymienionej wczesniej

padaczki czy innych uwarunkowanych genetycznie padaczek.

Dlatego bardziej jest prawdopodobne, ze u chorych w grupie badanej,
przyczyng drobnych zmian w p.p.s mogly by¢ niewychwycone mikrouszkodzenia
mazgu. To mogg by¢ niezauwazone niewielkie urazy np. podczas przedtuzajgcego sie
lub zbyt szybkiego porodu. Mogg by¢ tez niezauwazone drgawki gorgczkowe lub
niewielkie urazy gtowy gtdwnie w wieku wczesnodzieciecym. Dobrani do grupy badanej
pacjenci nie wiedzieli o zadnym powaznym przebytym urazie gtowy. Typ pierwszy
wystepuje przewaznie w fagodnej postaci padaczki. W niektérych przypadkach FCD
typu pierwszego jest trudna do wykrycia nawet w posmiertnych badaniach
histopatologicznych. Badania trzeba przeprowadza¢ na kilku oddzielnych wycinkach
danej czesci moézgu, gdyz ze wzgledu na niewielkie nasilenie zmian i rozsiany charakter

ogniska dysplazji korowej mogg by¢ trudne do znalezienia.

Inaczej jest w padaczce lekoopornej. Wtedy u operowanych pacjentow sa
znajdowane rozne typy ogniskowej korowej dysplazji w badaniach histopatologicznych.
[169].0gniska korowej dysplazji wystepujg samodzielnie lub sg widziane razem ze

sklerotyzacjg[170,171].

W badanej grupie nie mogta by¢ FCD typu Il, gdyz w tym rodzaju dysplazji
przewaznie juz nie mozna rozrézni¢ podstawowych warstw kory mozgu poza pierwsza
warstwg piramidowa. Pojawiajg sie tez czesto nieprawidtowe komorki balonowate. W
typie lll zmiany juz sg duzego stopnia, czesto zwigzane z nowotworem glejowym lub
malformacjg naczyniowa. Czesto tez lll typ ogniskowej dysplazji wystepuje u pacjentéw

po powaznym urazie czy zapaleniu mdzgu [172,173,174].

W aktualnej pracy starano sie wykazaé, Zze pacjenci z padaczka z

przysrodkowego ptata skroniowego o umiarkowanym czy fagodnym przebiegu z
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widocznym hypometabolizmem znacznika 18F- FDG w fazie miedzynapadowej w tej
czesci mdzgu maja wieksze, wybidrcze zaburzenia poznawcze w poréwnaniu do

pacjentdow bez odchylen w wychwycie znacznika 18F- FDG w badaniu PET/CT gtowy.

W celu wykazania subtelnych zaburzehA poznawczych chorzy z grupy badanej
rozwigzywali wiele testow neuropsychologicznych. Zbadano wszystkie podstawowe
funkcje poznawcze, zeby uzyska¢ petny obraz funkcjonowania poznawczego
pacjentéw: uwage, funkcje wykonawcze, funkcje wzrokowo-przestrzenne, uczenie sie
i pamie¢ wzrokowg, uczenie sie i pamiec stowng. Zaburzenia pamieci i uczenia sie, w
ktorych spodziewano sie najbardziej wyraznych odchylen, zbadano dwoma
oddzielnymi testami. Uzyto do badania zaburzen poznawczych testow

neuropsychologicznych, ktére zostaty wymienione we wczesniejszym rozdziale.

Na podstawie wykonywanych testéw neuropsychologicznych stwierdzono
wyraznie wieksze zaburzenia pamieci zaréwno wzrokowej jak i sfownej u pacjentéw ze
zmniejszonym wychwytem znacznika 18F- FDG w badaniu PET/CT gtowy. Badani chorzy
ze znalezionym hypometabolizmem 18F- FDG w p.p.s. mieli w kazdej funkcji
poznawczej wieksze zaburzenia, a w zakresie procesdow uwagi byta to réznica istotna
statystycznie. Zaburzenia funkcji uwagi nie sg charakterystyczne dla uszkodzenia
przysrodkowego ptfata skroniowego. Prawdopodobnie wymienione zaburzenia uwagi
byty wynikiem uszkodzenia potgczern miedzyneuronalnych pomiedzy poszczegdlnymi
pfatami modzgu. Chorzy z grupy badanej mieli niekiedy hypometabolizm 18F- FDG
widoczny tez w innych czesciach mdzgu w niewielkim zakresie. Ocena innych struktur
mozgu nie byta celem tej pracy. Pacjenci z badanej grupy mieli mierzony i analizowany
tylko wychwyt znacznika 18F- FDG z przysrodkowego pfata skroniowego w badaniu
PET/CT gtowy. Typowo do zaburzen uwagi dochodzi przy uszkodzeniu zakretu
przedczotowego madzgu [175]. Trzeba tez wspomnieé, ze depresja wyraznie nasila
zaburzenia uwagi [176]. Dlatego pacjenci z wyrazng depresjg nie zostali
zakwalifikowani do grupy badanej. Prawdopodobnie niewielki, wybidrczy deficyt
wptywa juz zauwazalnie na zmniejszenie przerzutnosci uwagi. Moze tez okazaé sie
hipotetycznie, ze w przysztych, bardziej jeszcze zaawansowanych badaniach,

zaburzenia uwagi bedg pojawia¢ sie w sposdb zauwazalny jako jedne z pierwszych
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odchylen poznawczych przy cato$ciowym badaniu funkcji kognitywnych u oséb jeszcze

dobrze funkcjonujgcych intelektualnie.

Po zsumowaniu wynikéw badan poszczegdlnych funkcji poznawczych okazato
sie, ze w zakresie catosciowego, zsumowanego wyniku zaburzen poznawczych jest tez
rdznica istotna statystycznie pomiedzy grupa pacjentdw ze zmniejszonym wychwytem
znacznika 18F- FDG w poréwnaniu do grupy pacjentow z prawidtowym metabolizmem

18F- FDG w przysrodkowym ptacie skroniowym w badaniu PET/CT gtowy.

Doktadna analiza w aktualnej pracy wykazata réwniez, ze w podgrupie
pacjentow bez widocznych zmian ogniskowych w badaniu MRI gtowy, bez
zmniejszonego wychwytu 18F- FDG w badaniu PET/CT gtowy w przysrodkowej czesci
pfata skroniowego, bez znalezionej przyczyny padaczki i o tagodnym przebiegu tej
choroby wystepujg jednak zupetnie niewielkie, wybiércze zaburzenia poznawcze. Jak
juz wspomniano, u tych pacjentéw moze wystepowac mikroskopowa korowa dysplazja
typu pierwszego o niewielkim natezeniu, nie wychwycona nawet w badaniu PET/CT
glowy, ktéora powoduje napady padaczkowe i wybidrcze zaburzenia poznawcze.
Potwierdza to spostrzezenie, ze w padaczce o takiej lokalizacji napady padaczkowe

zawsze wspotistniejg z zaburzeniami poznawczymi.

W celu przeprowadzenia doktadniejszej analizy dokonano nastepnego podziatu
grupy pacjentéw z widocznym zmniejszonym wychwytem znacznika 18F- FDG na dwie
mniejsze podgrupy. W pierwszej podgrupie byty juz widoczne mato wyrazne zmiany w
pierwszym, przesiewowym badaniu MRI w postaci niewielkiej sklerotyzacji w p.p.s. i
jednoczesnie byt zmniejszony wychwyt znacznika 18F- FDG w tym samych strukturach
mazgu, ktéry zajmowat troche wiekszg objetosé niz zmiany widoczne w badaniu MRI
gtowy. W drugiej podgrupie zmiany ujawnity sie dopiero w wykonanym kolejnym

badaniu czyli w PET/CT gtowy.

W pierwszej podgrupie strukturalne uszkodzenie- sklerotyzacja p.p.s. byta
nieznacznie wieksza i mogta wspotistnieé z wiekszym natezeniem korowej ogniskowej
dysplazji, skoro byta juz zauwazalna w pierwszym, przesiewowym badaniu MRI gtowy.
Nastepnie poréwnano pod wzgledem zaburzen poznawczych wymienione obie,

kolejne podgrupy pacjentow. Pomimo zupetnie niewielkiej rdéznicy w wielkosci

95



uszkodzeniu przysrodkowego ptata skroniowego rdéznica w zaburzeniach poznawczych
byta znaczgco duza. W zakresie trzech sktadowych elementdw; korncowego wyniku
testu neuropsychologicznego BADS, funkcji wykonawczych badanych za pomocg
testow fluencji stownej i testu BADS oraz pamieci stownej badanej trzema podtestami
CVLT ujawnity sie odchylenia istotne statystycznie. Uszkodzenia funkcji wykonawczych
moze nie sg juz tak typowe dla uszkodzenia w tym umiejscowieniu lecz réwniez s3
opisywane przy uszkodzeniach przysrodkowego pfata skroniowego [86]. To oznacza, ze
nawet minimalnie wieksze strukturalne uszkodzenie czesci przysrodkowego ptata
skroniowego — np. nieznacznie wieksza sklerotyzacja- w sposdb istotny nasila

zaburzenia réznych funkcji poznawczych.

Ponadto wyniki badan aktualnej pracy pokazujg, ze nie mozna badac tylko tych
poszczegdlnych funkcji poznawczych, ktérych deficytu sie spodziewamy ze wzgledu na
lokalizacje uszkodzenia mézgu. Ze wzgledu na mozliwo$é uszkodzen mikroskopowych
mozgu przekraczajacych przysrodkowy ptat skroniowy i wtérna mozliwosc uszkodzen
miedzyneuronalnych mogg by¢ zaburzone jeszcze inne funkcje poznawcze o

wybidrczym charakterze.

W literaturze medycznej najwiecej jest opisdw chorych z lekooporng padaczka
z przysrodkowego ptata skroniowego, u ktorych jest widoczna w badaniu rezonansu
magnetycznego gfowy zaawansowana sklerotyzacja tych czesci mdzgu. Pacjenci tacy
po kilku nieudanych prébach leczenia kolejnymi lekami przeciwpadaczkowymi sg
przewaznie leczeni operacyjnie. W wiekszosci przypadkdow chorzy z wyrazng
sklerotyzacjg struktur przysrodkowych ptata skroniowego majg w wywiadzie znaczacy,
a przynajmniej zauwazalny uraz okotoporodowy i drgawki gorgczkowe we wczesnym
dziecinstwie[12,177]. Autorzy prac sg raczej zgodni, ze pacjenci z duzego stopnia
sklerotyzacjg przysrodkowej czesci pfata skroniowego majg wyrazne zaburzenia
poznawcze, gtéwnie w zakresie uczenia sie oraz pamieci stownej i wzrokowej.
Natomiast znacznie mniej poznana jest padaczka z przysrodkowego ptfata skroniowego,
w ktérej nie stwierdzono sklerotyzacji oraz innych zmian ogniskowych tych struktur
mozgu w badaniach rezonansu magnetycznego. | wtasnie w opisach takiej padaczki
wsrod autorow prac sg rozbieznosci dotyczgce wystepowania czy nasilenia zaburzen

poznawczych.
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W pacy Suresh,a i wspétpracownikéw [135] opisano 18 pacjentdéw z padaczka
lekooporng z przysrodkowego ptata skroniowego, ktdrzy nie mieli znalezionych w
badaniu MRI gtowy zmian sklerotycznych w tych strukturach mézgu. W tej pracy
badana grupa pacjentow miata doktadnie zlokalizowane wytadowania padaczkowe z
przysrodkowego ptata skroniowego. Kazdy z badanych pacjentdw miat wszczepiane w
znieczuleniu ogdolnym elektrody do przysrodkowych struktur ptata skroniowego i do
innych czesci mdzgu i nastepnie miat monitorowane badania elektroencefalografii
przez tydzien do dwéch tygodni. Wytadowania miedzynapadowe byty prawie wytgcznie
z przysrodkowej czesci ptata skroniowego, a w tego rodzaju padaczce powinny
wystepowac zaburzenia pamieci. Wszyscy pacjenci w wymienionej pracy mieli
wykonane dwa testy neuropsychologiczne Wechsler Memory Scale- third edition,
okreslajgce pamieé stowng i wzrokowa. Zakwalifikowani do grupy badanej w pracy
Suresh’a i wspotpracownikéw zostali tylko tacy pacjenci, ktérzy wymienione testy
rozwigzali prawidtowo. Nastepnie kazdy pacjent miat wykonany mato inwazyjny zabieg
polegajgcy na nacieciu struktur przysSrodkowego ptata skroniowego. Zabieg ten byt
skuteczny i zmniejszat liczbe napaddéw padaczkowych. Suresh i wspotpracownicy
zamierzali udowodni¢ w swojej pracy, ze moze istnie¢ grupa pacjentow z lekooporng
padaczka z przysrodkowego ptata skroniowego bez zaburzen pamieci. W opisanej pracy
Suresh,a i wspotpracownikéw sg jednak niedociggniecia. Grupe badang pacjentéw w
pracy Suresh,a i wspotpracownikow bez sklerotyzacji przysrodkowego ptata
skroniowego wyodrebniono tylko na podstawie badania MRI modzgu, ktére jest
badaniem zbyt mato doktadnym, zeby wyeliminowaé chorych z niewielkim
uszkodzeniem modzgu. Jesliby uzyto w pracy Suresh,a i wspétpracownikéw dodatkowo
badania PET/CT gtowy to mogtoby sie okazaé, ze jeszcze przynajmniej kilku pacjentéow
z tej grupy ma zmniejszony wychwyt znacznika 18F- FDG w przysrodkowej czesci pfata
skroniowego, ktéory to obszar z duzym prawdopodobienstwem odpowiada
sklerotyzacji, ze wspdtistniejgcg ogniskowa korowa dysplazjg czy tylko samg ogniskowg
korowg dysplazjg o dos¢ duzej gestosci. Tak samo nie uzyto wystarczajgco doktadnych
badan, testow neuropsychologicznych do oceny funkcji kognitywnych. Autorzy
omawianej pracy wyszli zapewne z zatozenia, ze w uszkodzeniu przysrodkowej czesci
ptata skroniowego z zaburzen poznawczych najbardziej widoczne sg zaburzenia

pamieci. Trzeba jednak zauwazy¢, ze pamiec jest powigzana nierozerwalnie z funkcjami
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jezykowymi i uczeniem. W pismiennictwie sg prace opisujgce pacjentow z wieloletnig,
oporng na leczenie padaczka z przysrodkowego ptata skroniowego, u ktérych pojawiajg
sie zaburzenia ptynnosci mowy- fluencji stownej. Tacy pacjenci maja trudnosci w
spontanicznych wypowiedziach, sprawiajg wrazenie jakby méwili poszczegdlne zdania
osobno, a nie, jakby to byta jedna wypowiedz [83]. Przewaznie tez sami pacjenci z tego
rodzaju padaczkg majg poczucie dyskretnych zaburzen kognitywnych. Badani chorzy
niechetnie méwig o swoim deficycie poznawczym. Szczegdlnie tak jest, gdy wykonuja
prace, ktéra wymaga wiekszych kwalifikacji. Dopiero podczas zbierania doktadnego
wywiadu, zadawania wyczerpujgcych pytan pacjenci zaczynajg moéwi¢ o swoich

rzekomo ,,niezauwazalnych” zaburzeniach poznawczych.

Dlatego badanie neuropsychologiczne w pracy Suresh,a i wspotpracownikéw
nalezatoby rozszerzy¢ przynajmniej o funkcje jezykowe i fluencje stowng, a najlepiej
uzy¢ wiekszej ilosci testdw neuropsychologicznych, a wtedy ujawnityby sie wybidrcze

zaburzenia poznawcze niekiedy troche inne od spodziewanych.

W pracy Suresh,a i wspotpracownikéw[135] byli pacjenci z padaczka
lekooporng, a nie o tagodnym przebiegu co tym bardziej powinno zwieksza¢ nasilenie
zaburzen funkcji poznawczych. To oznacza, ze wynik badania poznawczego pacjentéw
w tej pracy uzyskany tylko za pomocg dwdch testow neuropsychologicznych nie moze

by¢ wiarygodny.

S3 jeszcze inni autorzy, ktdrzy sugerujg, ze mogg by¢ pacjenci z dtugoletnia
padaczka z przysrodkowego ptata skroniowego i zaawansowang sklerotyzacjg czesci
hipokampa, u ktdrych nie stwierdzono wyraznych zaburzen pamieci. W wymienionej
pracy autorzy Guelherme Ricioppo Rodrigues i wspodtpracownicy [178] opisujg, ze
pacjenci mieli sklerotyzacje drugiego stopnia wg ILAE z utratg komorek CA1 w lewym
przysrodkowym ptacie skroniowym. Chorzy w tej grupie byli badani za pomoca
Auditory Verbal Learning Test. Wynik badania tego jednego testu psychologicznego byt
prawidtowy, lecz dotyczyt tylko epizodycznej pamieci stownej. Poszczegdlne rodzaje
pamieci powinny by¢ badane dwoma niezaleznymi testami i wskazane bytoby, tak jak

w poprzednim opisie badanie jeszcze innych rodzajéw funkcji poznawczych. Wtedy
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dopiero przeprowadzone badanie bytoby bardziej wyczerpujagce i mozliwe do

zaakceptowania

W literaturze medycznej jest praca A. Alessio i wspotpracownikow, w ktorej
porownywano pod wzgledem zaburzen poznawczych pacjentéw z padaczky z
przysrodkowego ptata skroniowego z wykazang sklerotyzacja z pacjentami bez
sklerotyzacji w/w struktur mézgu [109]. Opisano 15-tu pacjentow bez sklerotyzacji i 20-
tu pacjentéw z widoczng sklerotyzacjg struktur przysrodkowych ptata skroniowego,
gtownie hipokampa, widoczng tylko w jednym badaniu MRl mézgu. W wymienione;j
pracy dokonano poréwnania wielu funkcji poznawczych, gdyz autorzy tej pracy zdawali
sobie sprawe, ze poszczegdlne funkcje poznawcze w pewnym stopniu naktadajg sie na
siebie. Nieznacznie wieksze, wybidrcze zaburzenia poznawcze byly w grupie ze
znaleziong sklerotyzacjg w p.p.s. Ten sam autor Allesio z innymi wspotpracownikami
w kolejnej pracy potwierdzit, ze przy uszkodzeniu przysrodkowej czesci pfata
skroniowego dochodzi do wspdtistniejgcych zaburzen pamieci i funkcji jezykowych,
ktore w pewnym stopniu sg wspotzalezne od siebie [179]. Trzeba jednak zauwazyé, ze
w pracy Allesio i wspotpracownikédw nie zastosowano badania PET/CT gtowy, ktére
uwidocznitoby zmniejszony wychwyt znacznika 18F-FDG w przysrodkowym ptacie
skroniowym przynajmniej u cze$ci badanych z niewykrytymi zmianami ogniskowymi w
MRI w tych strukturach mdzgu. Wtedy tez zapewne inny bytby podziat grupy badanych

pacjentéw w pracy Allesio i wsp. oraz inny koncowy wynik poréwnana.

W obecnej pracy dokonano tez poréwnania w zakresie nasilenia przebiegu
samej padaczki w grupie pacjentéw ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F- FDG
i w grupie pacjentow z prawidtowym wychwytem znacznika 18F- FDG w badaniu
PET/CT gtowy w przysrodkowym ptacie skroniowym. Okazato sie, ze taka niewielka
réznica w strukturalnym uszkodzeniu p.p.s. nie powoduje jeszcze znaczgcego nasilenia
padaczki. Stwierdzono natomiast, ze pacjenci z hypometabolizmem znacznika 18F-FDG

byli mniej wyksztatceni co mogto Swiadczy¢ o wiekszej trudnosci w nauce.

Nastepnie dokonano kolejnego takiego pordéwnania podgrupy pacjentéw, w
ktorej ujawnity sie juz zmiany- niewielka sklerotyzacja p.p.s. w MRI gtowy i

hypometabolizm znacznika 18F- FDG w PET/CT, z drugg podgrupa, w ktorej byt tylko
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widoczny hypometabolizm znacznika 18F- FDG w tych strukturach mézgu w badaniu
PET/CT. Okazato sie, ze zupetnie niewielka, minimalna rdoznica w wielkosci uszkodzenia
w przysrodkowym ptacie skroniowym nie przyczynia sie jeszcze do nasilenia przebiegu
padaczki. Uzyskane wyniki z poréwnania byty rozbiezne, zupetnie niewielkie i nie
mozna byto stwierdzic nawet tendencji do ciezszego przebiegu padaczki.

Wyksztatcenie w obu podgrupach pacjenci mieli zupetnie zblizone, przewaznie srednie.

Do zauwazalnego nasilenia przebiegu padaczki musi by¢ wieksze uszkodzenie w
przysrodkowym ptacie skroniowym tak jak chociazby byto w pierwszych

porownywanych grupach.

Uzyskane wyniki badan funkcji poznawczych w aktualnej pracy przecza w
sposéb wyrazny charakterystyce fagodnej padaczki z przysrodkowego pfata

skroniowego — benign mesial temporal lobe epilepsy (bMTLE).

Uwaza sie, ze w tak zwanej ftagodnej padaczce z przysrodkowego ptata
skroniowego nie wystepujg zaburzenia pamieci oraz zaburzenia innych funkgcji
poznawczych lub wystepujg w stopniu niemajacym znaczenia. Ten rodzaj padaczki jest
Scisle okreslony. Pacjenci ze zdiagnozowanym BMTLE muszg by¢ wolni od napadéw
padaczkowych przez co najmniej 24 miesigce. Napady padaczkowe moga ustapi¢ w
wyniku leczenia lekami przeciwpadaczkowymi lub samoistnie [18,137]. Poczatek
napadéw padaczkowych u tych pacjentéw pojawit sie w wieku nastoletnim lub
dorostym. Przewaznie chorzy z bMTLE skutecznie reagujg na leczenie jednym lekiem
przeciwpadaczkowym w niewielkich lub umiarkowanych dawkach. Pacjenci z bMTLE
majg niekiedy rodzinng postac choroby o dziedziczeniu autosomalnie dominujgcym. W
wywiadzie dos¢ czesto sg drgawki goragczkowe we wczesnym dziecinstwie. Pomimo
tagodnego przebiegu choroby w tej padaczce w badaniu MRI w przysrodkowym ptacie
skroniowym pojawia sie sklerotyzacja prawie u 40 % przypadkéw pacjentéw w bMTLE

[18,137].

Oznacza to, ze w przypadku bMTLE zaréwno pacjenci ze znaleziona
sklerotyzacjg i to wyrazng, jak i bez sklerotyzacji nie majg stwierdzonych zaburzen
funkcji poznawczych. Najbardziej niezrozumiate jest dlaczego do$¢ duza sklerotyzacja

w przysrodkowym ptacie skroniowym u pacjentow z bMTLE nie wptywa na wystgpienie
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zaburzen poznawczych? Przeciez sklerotyzacja w bMTLE jest umiejscowiona w
strukturach anatomicznych mdzgu odpowiedzialnych za uczenie sie i pamieé. Tak samo
u tych pacjentéw z bMTLE moga by¢ jeszcze mikrouszkodzenia innych struktur mozgu,
np. z powodu ognisk korowej dysplazji i mogg pojawia¢ sie uszkodzenia
miedzyneuronalne. Nieprawdg jest tez, ze wybidrcze zaburzenia poznawcze pacjentow
z bMTLE byty tak niewielkie, ze pozostaty niezauwazalne. Wymienieni pacjenci tez
musieli niekiedy styka¢ sie z trudniejszymi sprawami do zatatwienia, a wtedy juz na

pewno taki wybidrczy deficyt poznawczy powinien sie ujawnié.

Sq tez inni autorzy, ktorzy rowniez opisujg wptyw niewielkiej sklerotyzacji w
p.p.s. na zaburzenia poznawcze. W pracy Hermana i wspodtpracownikow [112]
poréwnywano pacjentéw ze sklerotyzacjg lewego i prawego hipokampa. U pacjentéw
w tej pracy wykonywano resekcje czesciowa p.p.s. z wigczeniem hipokampa. W
wykonanych nastepnie badaniach histopatologicznych hipokampodéw okazato sie, ze
sklerotyzacjg byta naprawde niewielka, lecz juz powodowata zaburzenia poznawcze.
Niektorzy autorzy uwazajg, ze stwierdzony hypometabolizm znacznika 18F-FDG w
badaniu PET/CT wystarczy do stwierdzenia niewielkiej sklerotyzacji ze wspétistniejgca
lub bez wspdtistnienia ogniskowej korowej dysplazji[180,181,182,]. Nie musi by¢
potwierdzona badaniami histopatologicznymi. Tak tez byto w aktualnej pracy, w ktérej
przeprowadzono szczegétowe badania funkcji poznawczych. A Sklerotyzacja w
przysrodkowym ptacie skroniowym u czesci chorych z bMTLE byta wyraznie widoczna
w badaniu MRI gtowy czyli musiataby by¢ wieksza niz u pacjentéow z aktualnej grupy

badanej i przynajmniej byta umiarkowanego stopnia.

Na podstawie podwdjnej analizy w niniejszej pracy wyraznie widaé, ze nawet
niewielkie uszkodzenie strukturalne czy nawet zupetnie nieznaczna réznica w wielkosci
i tak matego uszkodzenia przysrodkowego ptata skroniowego wptywa znaczgco na

pogtebienie réznych funkcji poznawczych.

Skuteczne leczenie farmakologiczne i wycofanie sie napadéw w przypadku
bMTLE z istniejacg sklerotyzacja w przysrodkowym pfacie skroniowym nie jest

sprzeczne z wynikami analiz uzyskanymi w aktualnej pracy, w ktorych wykazano, ze
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niewielkie uszkodzenie przysrodkowej czesci ptata skroniowego, mogace odpowiadac

sklerotyzacji nie wptywa znaczgco na przebieg padaczki.

Badacze w wielu pracach podkreslajg, ze wsrod pacjentow z padaczkg z
przysrodkowego ptata skroniowego, u ktérych nastgpito wycofanie sie napadéw
padaczkowych zaréwno w wyniku leczenia farmakologicznego jak i operacyjnego
nastepuje powolna poprawa w zakresie funkcji poznawczych [93,94,95]. W pracy
Brielmanna i wspdfpracownikéw [183] przedstawiono, ze do zaniku i w pdzniejszym
etapie sklerotyzacji hipokampa dochodzi z powodu uszkodzenia pierwotnego, np. z
powodu drgawek gorgczkowych we wczesnym dzieciistwie, ktdre nie zawsze musza
by¢ zauwazone jak wtornego, spowodowanego samymi napadami padaczkowymi.
Wtérne uszkodzenie — zanik jest w pewnym stopniu zalezny od wielkos$ci napadu. To
oznacza, ze napady wtornie uogdlnione do grand-mal uszkadzajg w stopniu wiekszym
hipokamp. Zapewne w podobnym mechanizmie dochodzi do zaniku i sklerotyzacji

innych struktur przysrodkowego pfata skroniowego.

Wobec powyzej przedstawionych badan nasuwa sie pytanie dlaczego w bMTLE
nie wystepujg zaburzenia poznawcze spowodowane chociazby samymi napadami
padaczkowymi z przysrodkowego pfata skroniowego ? Przeprowadzona analiza w
aktualnej pracy wykazata, ze fagodna padaczka w przysrodkowego ptata skroniowego-

bMTLE nie zostata doktadnie zbadana.
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11. Wnioski

W grupie pacjentdow z padaczkg o nieustalonej etiologii z przysrodkowego ptata
skroniowego i niewielkim czy umiarkowanym hypometabolizmem znacznika 18F-
FDG sg wyraznie wieksze zaburzenia poznawcze w poréownaniu do podobnej grupy
chorych z prawidtowym wychwytem znacznika 18F- FDG w w tych strukturach mézgu
w badaniu PET/CT gtowy. Z grupy pacjentdw ze zmniejszonym wychwytem znacznika
18F-FDG wyodrebniono podgrupe pacjentéw z widoczng juz niewielka sklerotyzacjg
w przesiewowym, pierwszym badaniu MRI glowy i poréwnano z podgrupy z
widocznymi zmianami dopiero w drugim badaniu PET/CT gtowy. Pacjenci z pierwszej
podgrupy réwniez mieli znaczagco wieksze zaburzenia poznawcze. Oznacza to, ze
nawet niewielkie czy nieznacznie wieksze uszkodzenie strukturalne przysrodkowego
ptata skroniowego mogace odpowiadaé sklerotyzacji powoduje wyraznie wiekszy
deficyt poznawczy.

Podczas poréwnania takich samych grup pacjentéw z niewielkg réznicg w wielkosci
strukturalnego uszkodzenia przysrodkowego ptata skroniowego nie stwierdzono
znaczacych réznic w nasileniu przebiegu padaczki.

Badanie PET/CT gtowy jest znacznie czulszym badaniem w wykrywaniu niewielkiej
patologii w przysrodkowym ptacie skroniowym niz badanie MRI gtowy. Jednakzie z
uwagi, ze PET/CT gtowy nie okresla doktadnie rodzaju znalezionego uszkodzenia w/w
struktur mdzgu, moze by¢ stosowane tylko jako badanie uzupetniajgce do wczesniej
wykonanego badania MRI gtowy i wtedy dopiero jest w petni przydatne.

W grupie pacjentow z padaczkg z przysrodkowego ptata skroniowego o dos¢
tagodnym przebiegu, bez odchylen w badaniu MRI gtowy i w PET/CT glowy w
wymienionych wczesniej strukturach mézgu wystepujg juz niewielkie, wybidrcze
zaburzenia poznawcze. Analiza badanej grupy potwierdza, ze zaburzenia poznawcze
wspdlistniejq z padaczka z przysrodkowego ptata skroniowego.

Wyniki analizy grupy badanej w aktualnej pracy poddaja w watpliwosé
charakterystyke tzw. tagodnej padaczki z ptata skroniowego, (benign mesial
temporal lobe epilepsy-bMTLE), w ktdérej u prawie 40% pacjentéw wystepuje
sklerotyzacja znaleziona w badaniu MRI glowy czyli dos¢ znaczne uszkodzenie w/w
struktur modzgu, a nie ma opisanych u tych chorych zauwazalnych zaburzen
poznawczych. Dotyczy to réwniez innych prac umieszczonych w literaturze
medycznej, w ktdrych w pacjenci z tego rodzaju padaczka mieli wykonane badania
psychologiczne, a nie stwierdzono u nich zauwazalnych zaburzen poznawczych.
Jednakze badanie funkcji poznawczych nalezy przeprowadzi¢ w sposéb calosSciowy,
gdyz poszczegolne domeny kognitywne sa ze soba w pewnym stopniu powiazane.
W aktualnej pracy podkreslono znaczenie kompleksowego badania wszystkich
glownych funkcji poznawczych, w tym badania niektéorych z nich dwoma
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niezaleznymi testami neuropsychologicznymi. Wtedy dopiero ujawniaja si¢
wybiorcze, niewielkie zaburzenia poznawcze w lagodnej postaci tego schorzenia,
ktore nie s3 zauwazalne w malo szczegéolowym badaniu neuropsychologicznym.
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LEGENDA:

1. Pacjent (P) oznaczony w alfabetycznym porzadku.
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2
3
4.
5
6
7

8.

. Pte¢ badanego pacjenta-k- kobieta, m- mezczyzna.

. Rok urodzenia pacjenta.

Ile lat temu pojawity sie pierwsze napady padaczkowe (na podstawie wywiadu od pacjenta lub rodziny) liczac od daty sporzadzenia tabeli - wrzesien 2016.

. Napady padaczkowe wychodzace z przysrodkowe] czesci lewego ptata skroniowego.

. Napady padaczkowe wychodzace z przysrodkowej czesci prawego ptata skroniowego.

Rok badania- pacjent przewaznie poczatkowo trafiat do poradni szpitalnej i w ciggu trzech miesiecy byt hospitalizowany.

9.Napady czesciowe ztozone z przysrodkowe] czesSci ptata skroniowego pojawiajgce sie jeden raz dziennie lub czesciej w ostatnim roku przed hospitalizacja.

10. Napady czesciowe ztozone z przysrodkowej czesci ptata skroniowego pojawiajgce sie kilka razy w tygodniu w ostatnim roku przed hospitalizacja.

11. Napady czesciowe ztozone z przysrodkowej czesci ptata skroniowego pojawiajgce jeden raz w tygodniu lub rzadziej w ostatnim roku przed hospitalizacja.

. Napady padaczkowe pojawiajace sie ze zmienng przewagg stron z lewego badz prawego ptata skroniowego — zauwazalna jest niewielka lateralizacja(wczesniej L lub P).
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Tabela 7.2 - odnoszqca sie do podrozdziatu 7.1-7.2

Badanie MRI mézgu; wolumetria hipokampow, zanik i zmiany ogniskowe w czesci przysrodkowej ptata skroniowego
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P24 3,297 3,800 13,2

P25 2,941 2,744 6,69

P26 3,997 3,774 5,58

P27 2,527 2,450 3,05

P28 4,255 3,466 18,5

P29 2,175 2,778 21,7

P30 4,270 4,936 13,5

P31 3.249 3,405 4,58

Legenda:

1.Pacjent (P) oznaczony w alfabetycznym porzadku.
2. Objetos$¢ lewego hipokampa — reczne obrysowywanie w sekwencji 3D, wyliczenie wedtug programu komputerowego (cm3).

3. Objeto$¢ prawego hipokampa — reczne obrysowywanie w sekwencji 3D, wyliczenie wedtug programu komputerowego (cm?3).
4. Procentowa rdznica objetosci hipokampdw—(objetos¢ wiekszego hipokampa — objetosé mniejszego hipokampa, réznice dzielono przez objetosé wiekszego hipokampa x

100).

5. Wynik badania MRl mdzgu lewa pdtkula mozgu, ptat skroniowy czesé przysrodkowa, widoczny zanik (+) lub brak zaniku (-).
6. Wynik badania MRl mdzgu prawa pétkula moézgu, ptat skroniowy czes¢ przysrodkowa, widoczny zanik (+) lub brak zaniku(-).
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7. Wynik badania MRI mdézgu lewa pétkula, ptat skroniowy czes$¢ przysrodkowa, widoczna zmiana ogniskowa naczyniopochodna (+) lub brak (-).
8. Wynik badania MRI mdézgu prawa poétkula, ptat skroniowy czesé przysrodkowa, widoczna zmiana ogniskowa naczyniopochodna (+) lub brak (-).
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Tabela 7.3 - odnoszqca sie do podrozdziatu 7.1-7.4

Poszczegdlne sktadowe badania funkcji poznawczych Testy MMSE, CVLT, WAIS-R, RBMT
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Legenda:

1. Pacjent (P) oznaczony w alfabetycznym porzadku.

2. Napady z przysrodkowej czesci ptata skroniowego lewego lub prawego.

3. Wiek pacjenta w czasie przeprowadzonego badania.

4. Rok kalendarzowy, w ktérym przeprowadzono badania.

5. MMSE - Mini-Mental State Examination. Punktacja 0-30 Podstawowy przesiewowy test stuzgcy do oceny funkcji poznawczych pacjenta.

CVLT- California verbal learning test. (kalifornijski test uczenia sie jezykowego).Stuzy do oceny zdolnosci uczenia sie i zapamietywania materiatu stownego.

W testach CVLT otrzymano wyniki surowe, ktére przetransformowano do skali stenowej (ang. Standard ten) Zakres 1-10 Srednia 5,5, odchylenie standardowe -2,0.

6. CVLT 1- ilos¢ stéw powtarzanych w pierwszej probie - zasob stéw 16.

7. C.VLT 5- ostatnia pigta proba powtarzania tych samych stow.

8. CVLT OSKO — odtwarzanie swobodne z pamieci po krétkim odroczeniu z dystrakcjg - przeczytanie krotkiego tekstu.

9. CVLT OPKO- odtwarzanie z pomocg po krétkim odroczeniu. Wyrazy sg przyporzgdkowane do réznych kategorii.

10. CVLT OSDO- odtwarzanie swobodne po dtugim, 20 minutowym odroczeniu. W tym czasie pacjent jest zajety rozwigzywaniem innych zadan.

11. CVLT OPDO- odtwarzanie z pomocg po dtugim odroczeniu.

12. CVLT rozpoznawanie- lista stdw zawierajgca tez stowa, ktére byty wczesniej uzywane. Pacjent wymienia stowa, ktére byty wczesniej uzywane oraz stowa o podobnym
znaczeniu i brzmieniu.

13. CVLT B- druga lista dystrakcyjna zastosowana po wczesniejszych prébach uczenia sie. Pacjent tylko raz czyta te liste dystrakcyjng - jest to odtwarzanie bezposrednie.

14. Fluencja K- stowa na litere k. Pacjent w ciggu 60 sekund wymienia stowa na mata litere k.

15. Fluencja P-stowa na litere p. Pacjent w ciggu 60 sekund wymienia stowa na matg litere p.

16. Fluencja zwierzeta- nazwy zwierzat. Pacjent w ciggu 60 sekund wymienia zwierzeta na dowolna litere

WAIS-R Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised. Stuzy do badania réznych funkcji poznawczych u dorostych. Wybrano dwa podtesty. Wyniki badan sg opracowane i
przedstawione w jedne;j skali.

17. WAIS-R-Podtest Podobieristwa. Punktacja 1-19. (Myslenie abstrakcyjne i kategoryzowanie). Przyktadowo co wspdlnego maja pies i lew, mucha i drzewo.
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18. WAIS-R-Podtest Powtarzania Cyfr. Punktacja 1-19 (Uwaga, pamie¢ krétkotrwata i operacyjna). Poczgtkowo pacjent powtarza cigg cyfr w podanej wczesniej kolejnosci (3-
8),a nastepnie od tytu(2-7).

19. BENTON JLO- judgment of line orientation (ocena potozenia linii) PUNKTACJA 0-30. Badanie percepcji wzrokowej, potozenie bodzcéw w przestrzeni. Na pierwszym
obrazku jest 11 linii nachylonych pod katem wzgledem siebie. Na drugim obrazku sg tylko dwie i krétsze linie z wymienionych wczesniej. Pacjent przyporzadkowuje te linie.

RBMT -3 - Rivermead Behavioural Memory Test—Third Edition- stuzy do oceny rdznych rodzajow pamieci. Uzyskane wyniki surowe sg opracowane wedtug wieku w jednej

skali 1-19.

20. RBMT- obrazki. Punktacja 1-19 Prezentacja 15 obrazkdéw. Nastepnie jest zastosowana dystrakcja i pdZniej pacjent rozpoznaje obrazki.

21. RBMT twarze. Punktacja 1-19 prezentacja 15 obrazkéw przedstawiajgce twarze. Nastepnie jest prezentacja 30 obrazkdw przedstawiajgcych nowe i poprzednie twarze.
Pacjent rozpoznaje wczes$niej pokazane twarze na prezentowanych obecnie obrazkach.

22. RBMT- historyjka bezposrednia. Punktacja 1-19 Czytana jest historyjka pacjentowi, ktéry te historyke bezposrednio odtwarza.

23. RBMT- historyjka po odroczeniu. Punktacja 1-19 Pacjent ustyszang wczesniej historyjke odtwarza po odroczeniu.

24. RBMT uczenie sie bezposrednie. Punktacja 1-19 Pacjent uktada szablon bezposrednio z kolorowych czesci, tak jak to obecnie zademonstrowat przeprowadzajacy badanie.
25. RBMT uczenie sie po odroczeniu. Punktacja 1-19 Pacjent uktad szablon z kolorowych czesci po odroczeniu, bez aktualnej demonstracji przeprowadzajacego badanie.

26. RBMT imiona i nazwiska Punktacja 1-19.Prezentowanie fotografii z imieniem i nazwiskiem osoby. Po odroczeniu na podstawie fotografii tych oséb pacjent przypomina

sobie ich imiona i nazwiska.

Czas wystepowania choroby zauwazony przez pacjenta wyrazony w latach cechuje réznica od 1 do 2 lat z uwagi na moment rozpoczecia badar (czerwiec 2014 do wrzesien

2016).
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Tabela 7.4 - odnoszqca sie do podrozdziatu 7.1-7.4

Wyksztatcenie. Poszczegdlne sktadowe badania funkcji poznawczych- kolejny Test BADS

Pacjenci ,Programowanie ,Szukanie
Wyksztatcenie | ,Zmiana zasady” »,Mapa zoo” ,6 —elementow”
alfabetycznie dziatania” klucza”
1 2 3 4 5 6 7
$rednie
P1 3 5 11 10 5
zawodowe
P2 wyzsze 4 5 16 16 4
P3 wyzsze 2 3 14 14 3
P4 wyzsze 4 5 15 15 6
P5 $rednie 4 5 16 4 6
P6 wyzsze 3 3 16 13 4
P7 wyzsze 3 3 16 7 2
P8 wyzsze 4 5 16 16 6
P9 $rednie 2 5 16 15 6
P10 wyzsze 3 5 16 13 2
P11 wyzsze 3 2 16 12 5
P12 wyzsze 4 4 16 16 2
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Pacjenci ,Programowanie ,Szukanie
Wyksztatcenie | ,Zmiana zasady” »,Mapa zoo” ,6 —elementow”
alfabetycznie dziatania” klucza”
P13 $rednie 3 5 16 15 2
P14 wyzsze 4 5 10 8 6
P15 $rednie 1 4 11 5 3
P16 $rednie 4 3 4 4 3
$rednie bez
P17 2 5 11 5 2
matury
P18 zawodowe 1 5 16 12 4
P19 zawodowe 4 5 15 14 4
P20 wyzsze 3 4 12 12 2
P21 $rednie 0 3 4 2 5
P22 $rednie student | 3 5 16 1 6
P23 $rednie student | 4 5 16 13 6
P24 wyzsze 4 5 16 13 6
P25 $rednie 3 5 8 2 2
P26 $rednie 4 5 16 15 6
P27 wyzsze 2 3 9 13 3
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Pacjenci ,Programowanie ,Szukanie
Wyksztatcenie | ,Zmiana zasady” »,Mapa zoo” ,6 —elementow”
alfabetycznie dziatania” klucza”
P28 Srednie 4 5 16 15 6
$rednie-
P29 4 3 15 15
student
P30 Srednie 3 5 11 16 3
P31 srednie 4 4 11 16 5
Legenda:

1. Pacjent (P) oznaczony w alfabetycznym porzadku.
2. Wyksztatcenie- podziat:

e zawodowe,

e drednie,

e Srednie zawodowe lub bez matury,

e $rednie- student (podjete studia wyzsze po maturze),

e wyzsze licencjat,

e wyzsze —student (podjete studia drugiego stopnia po licencjacie),

e wyizsze (magisterskie).
BADS- Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome.- stuzy do oceny zaburzen planowania, organizacji, rozwigzywania problemoéw, skupienia uwagi czyli funkcji
wykonawczych. Wyrézniamy kolejne podtesty;
Test zmiany zasady. Punktacja 0-4 - test kart- w czesci pierwszej odpowiedz jest ustalona wedtug koloru karty. W czesci drugiej jest zmiana zasady.
Test programowanie dziatania. Punktacja 0-5- pacjent rozwigzuje konkretny problem. Korek ma by¢ wyjety z dtugiej probéwki przy uzyciu narzedzi.
Test szukanie klucza. Punktacja 0-16 pacjent demonstruje jak na danym terenie szukatby zgubionego klucza, oceniana jest funkcjonalnosc.
Test mapa Z0O0. Punktacja 0-16 (inaczej test planowania)- pacjent planuje trase dojscia do 6-ciu z mozliwych 12-tu lokalizacji w ZOO.
Test zmodyfikowanych szesciu elementéw. Punktacja 0-6- pacjent w ciggu 10 minut ma zaplanowac prace nad wykonaniem szesciu zadan.
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Tabela 7.5- odnoszqca sie do podrozdziatu 7.1-7.4

Poszczegdlne sktadowe zapisu encefalogramu w spoczynku

Lewa pdtkula mézgu

Prawa pétkula mdzgu

Pojawiajgce sie nieliczne fale
patologiczne poczatkowo w
odprowadzeniach przednio-
skroniowych nastepnie w
pozostatych odprowadzeniach
skroniowych lewostronnych

Uogdlnienie zamian
patologicznych na
odprowadzenia pozaskroniowe
lewostronne

Pojawiajace sie nieliczne fale
patologiczne poczgtkowo w
odprowadzeniach przednio-
skroniowych nastepnie w
pozostatych odprowadzeniach
skroniowych prawostronnych

Uogdlnienie zamian
patologicznych na odprowadzenia
pozaskroniowe prawostronne
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P3 B N I A I S T I = I N S 2 + |+ |- |+ |- 1- |- |- |+ |+ |+ |+ + |-

10
11.
12
13
15
16
17
18.
19
20
21
22.
23
24.

+ 4.

P

P6 e S T e e e e T T e B I I I R I e I I I e e

= I T e e e e e S o N I S I o (T U U U IR IR (R IS g

P8 =+ |+ - -+ - - - - N I S A T S (S A ISR IR - |-

P9 ++ |+ |+ |+ + |+ |+ |+ |+ |+ + |+ |+ |+ |+ |+ + |+ |+ |- |- |+ + |+

P10 |- [+ |- |- |-+ |- |+ |- |- N I e I e e R T S AT G S T - |+

P11 ++ |+ ++ |+ - |+ |+ - I I S I o I e - |+

P12 [++ |- |- |- [-1- T+« [-1-1- [-1[- [+ "[- "[-"[-" "[- |- "1+« [- |-1- [|-1-

P13 |- [+ = [= [-|- |- [-|-"[- [-|- |- [+ "[-[- |- |- |- |- [-|- [-]-

P14 |+ |- |- |- |- - |- |A-1-1- e e I e B B R R [ I IS I - |-

P15 |- |++ [+ |- |- |- |- |- 1- |- I e o e e T T SO I - |-

P16 | ++ |[++ |- |- |- |- |- |- |- |- e I e I T I P A I S I - |-

P17 | ++ |[++ |+ |+ |- [+ |+ |+ |- |- I I I I N I B S N e - |+

P18 [+ |+ |- |- - |- - - -1- A== - A+ A+ - - - - - -
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P19 ++ |+ - + + - |- - - - - - - |-
S || S |dlg|a|S|1vs8 |[5|®|a2 |2 |88 (8]
P20 + + + + |+ ++ |+ |+ |+ + + + + + |+ + |+
P21 - + - - |- - - - |- - - - - - |- - |-
P22 + + + - - ++ |+ |+ |+ + + - ++ |+ |+ - |+
P23 + + + + |- ++ |+ |+ |+ - ++ |+ |+ |+ |+t + |-
+
P24 ++ |- - - |- + - - |- - - + - - |- - |-
P25 - + - - - - + - |- - + - + - |- - |-
P26 + - + - - ++ | - + | ++ - - + - + | + - -
+
P27 - + - - - + 4+ |- |+ - - - - - - - -
P28 + - - - |- + |- - |- - - - - - |- - |-
P29 - - - - |- - - - |- - - - - - |- - |-
P30 ++ ++ - - - - + + |- - - - + - |- - -
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P31 | (++ |- |- - [-T+« T+ [-T-T-  T-T- T 7T- [-T- T1- T+« [+ - T-T- T-17-

Legenda:

1. Pacjenci (P) oznaczeni w porzadku alfabetycznym.

2. Pojedyncze fale ostre lub iglice pojawiajace sie w odprowadzeniach przednio-skroniowych i ewentualnie w pozostatych odprowadzeniach . skroniowych lewostronnych.
3. Nieliczne fale wolne theta pojawiajace sie w odprowadzeniach przednio-skroniowych lub w pozostatych odprowadzeniach skroniowych lewostronnych.

4. Nieliczne fale wolne delta pojawiajgce sie w odprowadzeniach przednio-skroniowych lub w pozostatych odprowadzeniach skroniowych lewostronnych.

5. Zespoty fali ostrej z falg wolng delta pojawiajace sie w odprowadzeniach przednio- skroniowych lewostronnych.

6. Fotostymulacja nasilajgca zmiany ubytkowe i/lub podraznieniowe tylko w odprowadzeniach skroniowych lewostronnych.

7.Hyperwentylacja nasilajgca zmiany ubytkowe i/lub podraznieniowe tylko w odprowadzeniach skroniowych lewostronnych oraz (+) Hyperwentylacja powoduje pojawianie
sie pojedynczych fal ostrych lub iglic lub nielicznych fal theta tylko w odprowadzeniach. skroniowych. lewostronnych.

8.Uogdlnienie sie - pojedynczych fal ostrych lub iglic pojawiajacych sie w odprowadzeniach pozaskroniowych.

9. Uogdlnienie fal wolnych theta na odprowadzenia pozaskroniowe lewostronne.

10.Uogédlnienie fal wolnych delta na odprowadzenia pozaskroniowe lewostronne.

11.Uogédlnienie zespotdw fali ostrej z falg wolng delta na odprowadzenia pozaskroniowe.

12 Fotostymulacja nasilajgca zmiany ubytkowe i/ lub podraznieniowe we wszystkich odprowadzeniach lewostronnych.

13 Hyperwentylacja nasilajgca zmiany ubytkowe i/ lub podraznieniowe we wszystkich odprowadzeniach lewostronnych.

14.Pojedyncze fale ostre lub iglice pojawiajace sie w odprowadzeniach przednio-skroniowych i ewentualnie w pozostatych odprowadzeniach skroniowych prawostronnych.
15. Nieliczne fale wolne theta pojawiajgce sie w odprowadzeniach przednio-skroniowych lub w pozostatych odprowadzeniach skroniowych prawostronnych.

16. Nieliczne fale wolne delta pojawiajgce sie w odprowadzeniach przednio-skroniowych lub w pozostatych odprowadzeniach skroniowych prawostronnych.

17. Zespoty fali ostrej z falg wolng delta pojawiajgce sie w odprowadzeniach przednio- skroniowych prawostronnych.

18. Fotostymulacja nasilajgca zmiany ubytkowe i/lub podraznieniowe tylko w odprowadzeniach skroniowych prawostronnych.

19. Hyperwentylacja nasilajgca zmiany i/lub podraznieniowe tylko w odprowadzeniach skroniowych prawostronnych oraz

(+) Hyperwentylacja powoduje pojawianie sie pojedynczych fal ostrych lub iglic lub nielicznych fal theta tylko w odprowadzeniach. skroniowych .prawostronnych.

20. Uogdlnienie sie - pojedynczych fal ostrych lub iglic pojawiajgcych sie w odprowadzeniach pozaskroniowych.

21. Uogdlnienie fal wolnych theta na odprowadzenia pozaskroniowe prawostronne.

22. Uogdlnienie fal wolnych delta na odprowadzenia pozaskroniowe prawostronne.

23. Uogdlnienie zespotdw fali ostrej z falg wolng delta na odprowadzenia pozaskroniowe.

24. Fotostymulacja nasilajace zmiany ubytkowe i/ lub podraznieniowe we wszystkich odprowadzeniach prawostronnych.

25. Hyperwentylacja nasilajgca zmiany i/ lub podraznieniowe we wszystkich odprowadzeniach prawostronnych.
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Tabela 7.6 - odnoszqgca sie do podrozdziatu 7.1-7.4

Poszczegdlne skfadowe zapisu encefalogramu po bezsennej nocy.

Lewa potkula mozgu

Prawa pétkula mézgu

Pojawiajgce sie nieliczne fale
patologiczne poczgtkowo w

odprowadzeniach przednio-skroniowych

nastepnie w pozostatych
odprowadzeniach skroniowych
lewostronnych

Uogdlnienie zamian patologicznych
na odprowadzenia pozaskroniowe
lewostronne

Pojawiajace sie nieliczne fale
patologiczne poczgtkowo w
odprowadzeniach przednio-

skroniowych nastepnie w

pozostatych odprowadzeniach

Uogdlnienie zamian patologicznych
na odprowadzenia pozaskroniowe
prawostronne

skroniowych prawostronnych
N
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Lp. 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 |11 (12 |13 |14 |15 |16 17 |18 |19 |20 |21 |22 23 |24
P1 - ++ - - - + - - - - - - - + - - - + - - - - - +
P2 -+ + + - - - - - - - - - + ++ | ++ | -+ - - - - - - - -
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P3 ++ ++ + - + + - + - - + +
P4 + ++ ++ + + + - + + - + +
P5 ++ - ++ + + - + - + + + +
P6 ++ ++ + + ++ |+ + + + + + +
P7 - ++ + + - - + + + - -- -
P8 ++ ++ + + ++ |+ + + + - + -
P9 ++ + ++ + ++ |+ + + + + + +
P10 | ++ ++ ++ + + + + + + + - +
P11 | ++ ++ + + + + + + + + + -
P12 | ++ + ++ ++ - - + + + + - -
P13 | ++ + ++ + + + + + + + + +
P14 | + + + - - - ++ | ++ | ++ | ++ - -
P15 | + ++ - - - - - + - - - -
P16 | ++ ++ + + ++ |+ + + + + + -
P17 | ++ ++ + + + + + + + + + -
P18 |+ + - + - - + + - + - -
P19 | ++ ++ - - -+ | +- + + - - + -
P20 | + + + + + + ++ | ++ |+ |+ + ++
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P21 | + ++ - - - - - + - - - - - + - - - - - + - - -
P22 | + + + + + + + + + + + + ++ | ++ |+ ++ + + ++ | ++ |+ + +
P23 |+ + + + - + + + + + - + ++ |+ |+ + + ++ |+ |+ |+ + -
P24 | ++ + ++ + - - ++ |+ + ++ | - - + + + + + + + + + + -
P25 | + + - - - + + + - - - - ++ | ++ |- - - + + + - - -
P26 | + + - + - - + + - - - - ++ | ++ |- -+ - - ++ |+ - - -
P27 | + + + + - - + + + + - - ++ | ++ |+ + - - ++ |+ + + -
P28 |+ + + + - - + + + + - - ++ |+ |+ + - - ++ |+ + + -
P29 | ++ + ++ ++ | - - ++ |+ + - - - + + + - - - + + + - -
P30 | ++ ++ ++ + - - + + + + - - + + + + - - + + + + -
P31 | ++ ++ ++ + - + ++ |+ + + - - + + + + - + + + + + -
Legenda:

. Pacjenci (P) oznaczeni w porzadku alfabetycznym.

. Pojedyncze fale ostre lub iglice pojawiajgce sie w odprowadzeniach przednio-skroniowych i ewentualnie w pozostatych odprowadzeniach . skroniowych lewostronnych.
. Nieliczne fale wolne theta pojawiajace sie w odprowadzeniach przednio-skroniowych lub w pozostatych odprowadzeniach skroniowych lewostronnych.

. Nieliczne fale wolne delta pojawiajace sie w odprowadzeniach przednio-skroniowych lub w pozostatych odprowadzeniach skroniowych lewostronnych.

. Zespoty fali ostrej z falg wolng delta pojawiajace sie w odprowadzeniach przednio- skroniowych lewostronnych.

. Fotostymulacja nasilajgca zmiany ubytkowe i/lub podraznieniowe tylko w odprowadzeniach skroniowych lewostronnych.

. Hyperwentylacja nasilajgca zmiany ubytkowe i/lub podraznieniowe tylko w odprowadzeniach skroniowych lewostronnych oraz

(+) Hyperwentylacja powoduje pojawianie sie pojedynczych fal ostrych lub iglic lub nielicznych fal theta tylko w odprowadzeniach. skroniowych. lewostronnych.
8. Uogodlnienie sie - pojedynczych fal ostrych lub iglic pojawiajgcych sie w odprowadzeniach pozaskroniowych.

9. Uogdlnienie fal wolnych theta na odprowadzenia pozaskroniowe lewostronne.

10. Uogdlnienie fal wolnych delta na odprowadzenia pozaskroniowe lewostronne.

NO U WN R

147



11. Uogdlnienie zespotow fali ostrej z falg wolng delta na odprowadzenia pozaskroniowe

12. Fotostymulacja nasilajgca zmiany ubytkowe i/ lub podraznieniowe we wszystkich odprowadzeniach lewostronnych.

13. Hyperwentylacja nasilajgca zmiany ubytkowe i/ lub podraznieniowe we wszystkich odprowadzeniach lewostronnych.

14. Pojedyncze fale ostre lub iglice pojawiajgce sie w odprowadzeniach przednio-skroniowych i ewentualnie w pozostatych odprowadzeniach skroniowych prawostronnych.
15. Nieliczne fale wolne theta pojawiajgce sie w odprowadzeniach przednio-skroniowych lub w pozostatych odprowadzeniach skroniowych prawostronnych.
16. Nieliczne fale wolne delta pojawiajace sie w odprowadzeniach przednio-skroniowych lub w pozostatych odprowadzeniach skroniowych prawostronnych.

17. Zespoty fali ostrej z falg wolng delta pojawiajgce sie w odprowadzeniach przednio- skroniowych prawostronnych.

18. Fotostymulacja nasilajgca zmiany ubytkowe i/lub podraznieniowe tylko w odprowadzeniach skroniowych prawostronnych.

19. Hyperwentylacja nasilajgca zmiany i/lub podraznieniowe tylko w odprowadzeniach skroniowych prawostronnych oraz

(+) Hyperwentylacja powoduje pojawianie sie pojedynczych fal ostrych lub iglic lub nielicznych fal theta tylko w odprowadzeniach skroniowych prawostronnych.
20. Uogdlnienie sie - pojedynczych fal ostrych lub iglic pojawiajgcych sie w odprowadzeniach pozaskroniowych.

21. Uogdlnienie fal wolnych theta na odprowadzenia pozaskroniowe prawostronne.

22. Uogdlnienie fal wolnych delta na odprowadzenia pozaskroniowe prawostronne.

23. Uogdlnienie zespotdw fali ostrej z falg wolng delta na odprowadzenia pozaskroniowe.

24 Fotostymulacja nasilajgce zmiany ubytkowe i/ lub podraznieniowe we wszystkich odprowadzeniach prawostronnych.

25. Hyperwentylacja nasilajgca zmiany i/ lub podraznieniowe we wszystkich odprowadzeniach prawostronnych.
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Tabela 7.7 - odnoszqca sie do podrozdziatu 7.1-7.4

Poszczegdlne sktadowe badania PET/CT gtowy z uzyciem znacznika 18F- FDG.

L Czas
Pacjenci wWysteno
alfabetyc | Przysrodkowy ptat skroniowy Lewy Przy$rodkowy ptat skroniowy Prawy wZniip
znie .

napadéw
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T 4 c o s o S {128 & ¢ o s o S & 8 §

= 3 g = > = 12 3 & = > > 8 8
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
P1 - 4,84 7,98 1,8 - - 4,76 7,80 0,7 - 4
P2 - 4,29 7,19 2,1 |- - 4,40 7,46 -1,6 |- 12
P3 + 4,36 7,17 -3,3 |+ - 4,30 7,50 -3,1 |+ 30
P4 - 4,04 7,88 -0,8 |- - 4,15 7,46 -0,7 |- 11
P5 ++ 5,14 11,03 -4,3 | ++ + 5,46 9,12 2,7 |+ 12
P6 - 4,68 7,69 -1,9 |- - 4,54 7,85 -2,4 |- 4
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P7 + 4,24 7,80 -3,0 + 4,25 7,99 -2,7 12
P8 - 3,61 6,47 -2,4 - - 3,59 6,71 -2,4 - 17
P9 + 4,72 9,85 -0,8 - + 4,65 9,12 -1,3 - 23
P10 + 4,36 7,82 -1,1 - + 4,68 8,12 0,1 - 13
P11 - 4,75 8,38 -0,3 - - 4,64 9,19 -1,0 - 36
P12 - 4,38 6,77 -0,3 - - 4,29 8,23 -1,0 - 22
P13 + 4,80 8,22 -2,4 - - 4,97 9,23 -1,7 - 17
P14 - 3,89 6,73 -1,5 - - 3,77 6,32 -2,1 - 25
P15 + 6,90 12,87 -3,4 + ++ 6,31 12,13 -4,5 ++ 57
P16 - 7,73 15,03 -1,4 - - 8,05 15,48 -0,7 - 15
P17 + 4,48 7,81 -2,5 - - 4,58 8,75 -2,0 - 14
P18 + 3,81 6,18 -3,2 + + 3,80 6,31 -2,9 + 37
P19 + 6,37 11,04 -2,6 + + 6,27 10,36 -2,7 + 10
P20 - 4,88 8,16 -0,7 - - 4,87 8,51 -1,0 - 47
P21 ++ + 18
P22 + 6,13 10,28 -4,4 ++ |+ 6,03 10,95 -4,1 ++ 14
P23 - 4,09 7,73 -1,6 - - 4,01 8,44 -2,0 - 12
P24 - 7,52 13,59 -2,4 - - 7,21 12,83 -3,0 + 13
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P25 ++ 3,76 6,56 -3,2 + ++ 3,59 7,66 -3,7 ++ 63
P26 - 5,26 9,25 -0,1 - - 5,28 8,12 -0,4 - 34
P27 - 4,53 8,68 0,5 - - 4,49 7,54 -0,2 - 7

P28 - 3,75 6,83 -0,7 - - 3,73 6,46 -1,0 - 10
P29 - 4,38 7,61 -0,6 - - 4,30 7,93 -1,2 - 19
P30 - 7,24 15,21 -2,0 - - 7,48 12,65 -1,4 - 14
P31 + 5,14 8,80 -3,4 + ++ 4,97 8,19 -3,6 ++ 14

Legenda:

1.Pacjenci (P) oznaczeni w porzadku alfabetycznym.

Parametry dotyczq ptata przysrodkowego skroniowego lewego (L)lub prawego (P).

2. i 6. Prawidtowy wychwyt znacznika 18 fluorodezoksyglukozy (1) lub zaznaczone ogniska zmniejszonego gromadzenia 18F- FDG (2) czy w duzym stopniu zmniejszonego
gromadzenia znacznika (3)(L) i (P).

3.1 7. Mean SUV - Sredni standaryzowany wychwyt fluorodeoxyglukozy (L) i (P).

4. 8. Max SUV — Maksymalny standaryzowany wychwyt fluorodezoksyglukozy (L) i (P).

5.1 9.Mean Standard Deviation — Wynik sredniego wychylenia standardowego. Norma jest do (-2,5) (L) i (P).

10.Czas wystepowania napaddéw u danego pacjenta liczony w latach od wrzesnia 2016.

Widoczny obnizony wychwyt 18 FDG odpowiada obszarowi uszkodzenia mézgu i posrednio ognisku padaczkorodnemu.

Zakres obnizenia wychwytu.

Widoczny obnizony wychwyt znacznika 18F- FDG do -2,5 to jest srednie odchylenie standardowe, w graniach normy (1). Widoczny obnizony wychwyt znacznika 18FDG
w granicach -2,5 do -3,5 to jest odchylenie niewielkiego stopnia (2). Widoczny obnizony wychwyt znacznika 18F-FDG ponizej -3,5, to jest znaczne odchylenie od stanu
prawidtowego (3).
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Dotyczy podrozdziatu 7.3.5.

Wczesniejsze przesiewowe badanie MRI gtowy byto wykonane w celu

Podziat gtdbwnej grupy badanej na
pacjentow ze zmniejszonym wychwytem i na pacjentow z prawidiowym
wychwytem znacznika 18F-FDG w przysrodkowym ptacie skroniowym w
badaniu PET/CT gtowy.

wykluczenia pacjentow z duzymi zmianami ogniskowymi w p.p.s.
Widoczna niewielka, mato wyrazna sklerotyzacjg w p.p.s. gtowy byta w

kazdym przypadku potwierdzona zmniejszonym wychwytem 18F- FDG w
badaniu PET/CT gtowy.

Tabela 7.8. Pacjenci z widoczng niewielkq sklerotyzacjg w badaniu MRI oraz ze
zZmniejszonym wychwytem i pacjenci z prawidfowym wychwytem znacznika 18F-FDG
w PET/CT gtowy w przysrodkowej czesci ptata skroniowego. Wyniki badan
obrazowych moézgu MRI i PET/CT przedstawione w formie 0 i 1 w analizowanej

grupie pacjentow

Lp.

Lewa potkula

Prawa pétkula

Pacjenci

MRI gtowy niewielka

sklerotyzacja

przysrodkowej czesci
ptata skroniowego

niewielkiego stopnia
zmniejszenie wychwytu
znacznika 18 F-FDG

PET/CT gtowy
PCT/CT gtowy

zmniejszenie wychwytu

znacznego stopnia

znacznika 18 F-FDG

MRI gtowy niewielka

sklerotyzacja

przysrodkowej czesci
ptata skroniowego

zmniejszenie wychwytu
znacznika 18 F-FDG
Zmniejszenie wychwytu

niewielkiego stopnia
znacznego stopnia

PET/CT gtowy
PCT/CT gtowy

znacznika 18 F-FDG

elleolleo}le]

1+1

P10

P11

P12

P13

P14

OoO|O|0O|O|O|O|O|O|O|O|O|O|O|O

P15

1+1

P16

P17

P18

P19

P20

o|Oo|Oo|Oo|O|O|O|O|O|O|O|O|O|R|O|O|O|R|O|O

OFRr|IFPIFPIOIFRPIOIRPIOCOIO|FRP|IFPIO|IR,P|IO|IO|IOC(R|O|O

O|0O|0O|O|O|0O|0O|O|O|O|O|O|O|O|O

O|R(FRIFRIOIFR|IO|IFR|IO|IO|R| LR O|RIOR|O|R|O|O Zsumowanezmiany

OO0 |O|O|0O|0O|O|0O|O|O|O|O|Rr|(O|O|O|F,|O|O

O|Rr|Rr|OO|O|O|O|IO|IO|R| P O|R|O|R|O|R|O|O

o|jOo|Oo|Oo|Oo

O|lRr|Pr|O|O|Rr|OFR|O|0O|R|R O|FR|O|F|O|R |0 || Zsumowane zmiany
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P21

P22

1+1

P23

P24

P25

P26

P27

P28

P29

P30

O|O|O|O|O|O|O|O|O|F

OO0, |O|O|O|O

O|O|OC|OC(O|FR|O|O|FR|F

O|0O|0O|O|O|R,r|O|O|O|O

O|O|OC|O|O|R|FR|O|R|O

O|O|O|O|O|O|O|O|O|O

P31

[ERN

=

OO0 |O|O|O0O|O|O|O

=

o

o

1+1

R |OO|OCO|O|O|R|FR|O|R|O

Podziatu na te dwie podgrupy pacjentow dokonano sumujgc wyniki
badan MRI gtowy i PET/CT gtowy

Dotyczy podrozdziatu 7.3.5. Przedstawiony ponizej jest kolejny podziat

na pacjentow ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG w
przysrodkowej czesci ptata skroniowego na grupe 5-ciu pacjentow ze

sklerotyzacjq p.p.s. widoczng juz w badaniu MRI gtowy i na grupe 10-ciu

pacjentow tylko ze zmniejszonym wychwytem 18F-FDG w p.p.s.
widocznym dopiero w drugim badaniu PET/CT gtowy.

Tabela 7.9.

Podziat na pacjentéw ze
sklerotyzacja widoczna

juz w pierwszym
badaniu MRI glowy

Lp. MRI gtowy
(N=5)
L¥e
= O o

Q_) >§ c

S | 238

5 % & o

& Z 35
S aa

P3 1
P7 1

P21 1

P25 1

P31 1

Tabela 7.10.

Podziat na pacjentéw ze

zmianami widocznymi dopiero w drugim

badaniu

Lp. PET/CT glowy
(n=10)
S
-Ii
B
S o
>0
238
255
S A
Q X e S
[y t § S
Qb. a N E
P5 1
P9 1
P10 1
P13 1
P15 1
P17 1
P18 1
P19 1

PET/CT glowy w postaci
zmniejszonego wychwytu 18F-FDG
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p22 1
p24 1

Tabele poréwnawcze

Lewa: sklerotyzacjg widoczna

jest juz w pierwszym

badaniu MRI gtowy (n=5)

Prawa: zmiany w postaci zmniejszonego wychwytu
18F-FDG widoczne

sq dopiero w drugim badaniu

PET/CT gtowy (n=10)

Tabela 7.11. — odnoszgca sie do podrozdziatu 7.3.5.. Pacjenci ze zmniejszonym
wychwytem i z prawidfowym wychwytem znacznika 18F- FDG w badaniu PET/CT
glowy w przysrodkowej czesci ptata skroniowego. Wyniki badan MRI mézgu i
PET/CT z uzyciem znacznika 18F- FDG w liczbach rzeczywistych w analizowanej
grupie pacjentow

Lp. Pacjenci (15) ze zmniejszonym Lp. Pacjenci (16) z prawidiowym
wychwytem znacznika 18F-FDG w wychwytem znacznika 18F-FDG w
PET?CT glowy w przy$rodkowym pfacie PET/CT gtowy w przysrodkowym

. ptacie skroniowego
skroniowym
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Na podstawie oceny wynikdw przedstawionych w tabeli 7.11.
stwierdzono:

Lewa poétkula mézgu;
MRI mézgu- widoczna sklerotyzacja w przysrodkowej czesci ptata skroniowego
P3, P7, P21, P31.
PET/CT gtowy; Niewielkie odchylenia: P3,P7,P9,P10,P13,P15,P17,P18,P19,P25,P31.
Znaczne odchylenia: P5,P22
Suma; P3,P5,P7,P9,P10,P13,P15,P17,P18,P19,P21,P22,P25,P31.
Prawa pétkula mézgu:
MRI mézgu- widoczna sklerotyzacji w przysrodkowej czesci ptata skroniowego
P3,P7,P25.
PET/CT gtowy; niewielkie odchylenia: P3,P5,P7,P9,P10,P18,P19,P22,P24,P25.
Znaczne odchylenia: P15,P31.
Suma; P3,P5,P7,P9,P10,P15,P18,P19,P22,P24,P25,P31.
tacznie: Pacjenci z widoczna niewielka sklerotyzacja w badaniu MRI glowy i obnizeniem
wychwytu znacznika 18F-FDG w badaniu PET/CT gtowy w przysrodkowej czesci ptata
skroniowego lewego i prawego ;
P3,P5,P7,P9,P10,P13,P15,P17,P18,P19,P21,P22,P24,P25,P31 — 15 tu pacjentow
tacznie: Pacjenci bez sklerotyzacji w badaniu MRI mézgu i bez zmniejszonego wychwytu
znacznika 18F-FDG w badaniu PET/CT glowy w przysrodkowej czesci ptata skroniowego
lewego i prawego;
P 1,P2,P4,P6,P8,P11,P12,P14,P16,P20,P23,P26,P27,P28,P29,P30- --16 tu pacjentow.

Wyniki badan przeprowadzonych testow psychologicznych. zaréwno
poszczegdlne podtesty psychologiczne, nastepnie testy psychologiczne, poszczegdlne funkcje poznawcze
i uogdlniony, zsumowany deficyt poznawczy byt mierzony w ujednoliconej skali: 1- brak zaburzen
poznawczych, 2 —tagodny deficyt, 3 zaburzenia poznawcze.Dochodzenie do koricowego wyniku deficytu
poznawczego przedstawiono w tabelach 4.9.i14.10. ponizej.

Tabela 7.12- odnoszqca sie do rozdziatu 7.3.5. Podgrupa 15 pacjentow z widocznymi
zmianami ogniskowymi w badaniach MRI i PET/CT gtowy w ptacie przysrodkowym
skroniowym — wyniki poszczegdlnych testow psychologicznych i funkcji poznawczych
oraz wynik koricowy
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o a =
U-2, W-2, B-2,
PW-2 PS 3 +3
P3 1 3 2 2 2 2 2 2 3 3
(3)
U-1, W-2, B-1,
P5 1 1 1 1 2 2 1 1 1 1 PW-1PS 1+1
(1)
U-1, W-2, B- 1,
P7 1 1 1 2 2 2 1 1 2 2 PW-1PS 2+2
(2)
U-2, W-1B- 1.
P9 1 2 2 1 1 1 1 1 2 PW-1PS 1+2
(2)
U-2, W-1B-1,
P10 1 3 2 1 1 1 3 1 1 PW-3 PS 1+1
(1)
U-1, W-2, B-1,
P13 1 1 1 2 1 1 2 1 1 PW-2 PS 1+1
(1)
U-1, W-2, B-1,
P15 1 3 2 2 2 1 3 1 1 PW-3 PS 1+1
(1)
U-1, W-1, B-1,
P17 1 1 1 1 1 1 2 2 2 PW-2 PS 2+2
(2)
U-2, W-3, B-1,
P18 2 1 2 3 1 1 2 1 2 PW-3, PS 2+2
(2)
U-2, W-1, B- 1,
P19 1 3 2 1 1 1 1 1 2 PW-1PS 1+2
(2)
U-1, W-3, B-1,
P21 1 1 1 2 3 1 3 1 1 PW- 3 PS 1+1
(1)
U-2,W 1, B-2,
P22 1 2 2 1 1 2 2 1 1 PW-2 PS 1+1
(1)
U-1, W-1, B-1,
P24 1 1 1 1 1 1 1 1 1 PW-1PS 1+1
(1)
U-2, W-3, B-1,
P25 1 3 2 1 2 1 1 2 2 PW-1PS 2+2
(2)
U-2,wW-1,B-1
P31 2 2 2 2 1 1 2 1 2 PW-2 PS 1+2

()
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Tabela 7.13. — odnoszgca sie do podrozdziatu 7.3.5.. Podgrupa 16 pacjentow bez
widocznych zmian ogniskowych w badaniach MRI i PET/CT gtowy w pfacie
przysrodkowym skroniowym — wyniki poszczegdlnych testow psychologicznych i
funkcji poznawczych oraz wynik koncowy

©
3 < =
+ . —_ © ©
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g8 3 <95 o5 | 8 s = z Gl B~ S 3 g 5
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oo < wl| T | g 25| 8 IS @ g T ~ 2
< = S |3 2 5 g | s |2 587% )
=) - w = a a o5 € z £
o & 83 = =)
U-1,W-1,B-1
P1 1 1 1 1 1 1 1 2 1 2 ,PW-2 PS 142 2
(2)
U-1, W-1, B-1
P2 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 ,PW-1PS 1+1 1
(1)
U-1, W-1B-1,
P4 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 PW-1PS 1+1 1
(1)
U-1, W-1, B- 1,
P6 1 1 1 1 1 1 1 2 1 1 PW-2 PS 1+1 1
(1)
U-1, W-1B-1,
P8 1 1 1 1 1 1 1 2 1 1 PW-2 PS 1+1 1
(1)
U-1, W-2,B-1
P11 1 1 1 1 1 1 1 2 1 1 ,PW-2 PS 1+1 1
(1)
U-3, W-1, B-1,
P12 2 3 3 1 1 1 1 1 1 1 PW-1PS 1+1 1
(1)
U-1, W-1, B-1,
P14 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 PW- 1, PS1+1 1
(1)
U-1, W-2,
P16 1 1 1 2 2 2 1 2 1 2 B-1, PW-2 2
PS 1+1 (1)
U-1, W-2, B-1,
P20 1 1 1 2 1 2 1 1 2 1 PW- 1 PS 2+1 2
(2)
U-1, W-1, B-1,
P23 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 PW-1PS 1+1 1
(1)

Legenda: dotyczy pacjentdw ze sklerotyzacjg i bez sklerotyzacji.

WAIS-R powtarzanie cyfr: pacjent w tym podtescie powtarza ciag cyfr ustyszanych wczesniej w kolejnosci 3-8, a
nastepnie od tytu 2-7.

CVLT- 1 — pacjent powtarza stowa ustyszane w pierwszej prébie, ilos¢ podanych stéw jest szesnascie (16).

Funkcja Uwagi U ( WAIS-R — powtarzanie cyfr + CVLT-1)

Fluencja stowna — w okreslonym czasie pacjent wymienia jak najwiecej stow z danej kategorii; na litere p, litere k i
nazw zwierzat.

BADS wynik koncowy- zsumowany wynik z pieciu podtestow; zmiana zasady, programowanie dziatania, mapa ZOO,
szukanie klucza, 6-elemtow.

Funkcje Wykonawcze W ( Fluencja stowna + BADS wynik koricowy)

Funkcje Wzrokowo-Przestrzenne—na podstawie testu Benton-JLO pacjent przyporzadkowuje linie wzgledem siebie,

zapamietane z pierwszego obrazka.

Uczenie sie i pamie¢: wzrokowa: pacjent rozwigzuje rézne podtesty RBMT oceniajace pamie¢ wzrokowa;
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RBMT-obrazki- pacjent oglada 15 obrazkdw, nastepnie jest dystrakcja i rozpoznaje poprzednie obrazki.

RBMT- twarze- pacjent oglada 15 twarzy na obrazkach, nastepnie jest dystrakcja i rozpoznaje poprzednie twarze na
obrazkach z nowymi i poprzednimi twarzami.

RBMT — uczenie sie bezposrednie- pacjent uktada szablon z kolorowych czesci, bezposrednio po zademonstrowaniu
przez przeprowadzajgcego badanie.

RBMT- uczenie sie po odroczeniu- pacjent uktada szablon z kolorowych czesci po dystrakcji od pokazania przez
przeprowadzajgcego badanie.

Uczenie sie i pamie¢ stowna CVLT: pacjent rozwigzuje rozne podtesty CVLT oceniajace pamiec stowna;

CVLT-5 — pacjent wykonuje piata prébe powtarzania ustyszanych wczesniej 16 stow.

CVLT-OSDO- pacjent odtwarza tekst swobodne po dtugim, 20 minutowym odroczeniu. W tym czasie pacjent jest zajety
rozwigzywaniem innych zadan.

CVLT-OPDO- pacjent odtwarza test z pomocg po dtugim odroczeniu.

Uczenie sie i pamie¢ stowna RBMT: pacjent rozwigzuje rézne podtesty RBMT oceniajace pamiec stowna;

RBMT-historia bezposrednia- psycholog czyta historyjke pacjentowi, ktdry te historyke po skonczeniu czytania
bezposrednio powtarza.

RBMT-historia po odroczeniu- psycholog czyta historyjke pacjentowi, nastepnie jest przerwa i po odroczeniu pacjent
historyjke powtarza.

RBMT- imiona i nazwiska- psycholog prezentuje pacjentowi szereg fotografii poszczegdlnych oséb wymieniajac
jednoczesnie imie i nazwisko danej osoby. Po odroczeniu na podstawie fotografii tych oséb pacjent przypomina sobie
ich imiona i nazwiska.

Wynik koncowy funkcji poznawczych- sumowanie wynikéw funkcji uwagi, funkcji wykonawczych, funkcji
wzrokowo-przestrzennych, uczenia sie i pamieci wzrokowej, uczenia sie i pamieci stownej ( podtesty CVLT) i

(uczenia sie i pamieci wzrokowej RBMT).

Tabela 7.14- odnoszgca sie do podrozdziatu 7.3.5. Przedstawiajgca wyniki badan
funkcji poznawczych pieciu pacjentéw, u ktorych niewielka sklerotyzacja

przysrodkowego ptata skroniowego byta juz widoczna w badaniu MRI gfowy.
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U-2, W-2, B-2,
PW-2 PS 3 +3
P3 1 3 2 2 2 2 2 2 3 3 3) 3
U-1, W-2, B- 1,
P7 1 1 1 2 2 2 1 1 2 2 PW-1 PS 2+2 2
(2)
U-1, W-3, B-1,
P21 1 1 1 2 3 3 1 3 1 1 PW-3 PS 1+1 2
(1)
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U-2, W-3, B-1,

P25 1 3 2 1 2 2 1 1 2 2 PW-1 PS 2+2 2
(2)
U-2,W- 1,8-1

P31 2 2 2 2 1 2 1 2 1 2 PW-2 PS 1+2 2
(2)

Kazdy z pieciu wymienionych w powyiszej tabeli

pacjentéw miat sklerotyzacje

wykrytag w badaniu MRI gtowy potwierdzong nastepnie zmniejszonym wychwytem

znacznikal8F-FDG w badaniu PET/CT gtowy.

Tabela 7.15 odnoszqca sie do rozdziatu 7.3.5. Przedstawiajgca wyniki badan funkcji

poznawczych dziesieciu pacjentow, u ktorych niewielkie zmiany ogniskowe-

zZmniejszony wychwyt 18F-FDG w przysrodkowym pftacie skroniowym byty dopiero

widoczna w badaniu PET/CT gfowy.
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Tabela 7.16. ( podrozdziat 7.3.5.) Srednia i odchylenia standardowe dla zmiennych
zaleznych wchodzgcych w sktad podtestow i testow okreslajgcych funkcje poznawcze
u chorych z padaczkq i z prawidtowym i ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-
FDG w PET/CT gtowy w przysrodkowym ptacie skroniowym oraz poziom istotnosci
statystycznej.

Zmienna zalezna Chorzy z prawidiowym Chorzy ze zmniejszonym
wychwytem 18F-FDG w p.p.s. w wychwytem 18F-FDG w p.p.s. w
(badanie funkcji poznawczych) PET/CT gtowy (n=16) PET/CT glowy (n=15)
p
. . Odchylenie . A Odchylenie
Srednia Srednia
standardowe standardowe
WAIS-R - powtarzanie cyfr — 1,13 0,342 1,13 0,352 0,946
(podtest)
CVLT 1- podtest 1,31 0,704 1,87 0,915 0,056
Funkcja Uwagi (WAIS-R cyfry + 1,25 0,577 1,60 0,507 0,037
CVLT-1)
Fluencja stowna(k+p+zwierzeta) 1,44 0,629 1,53 0,640 0,634
BADS -konicowy test 1,13 0,342 1,47 0,640 0,078
Funkcje Wykonawcze (Fluencja 1,38 0,500 1,67 0,617 0,177
stowna + BADS)
Funkcje Wzrokowo-Przestrzenne. 1,06 0,250 1,13 0,352 0,512
Test Benton JLO
PW pamiec¢ wzrokowa. Podtesty 1,50 0,516 1,80 0,775 0,294
RBMT-obrazki, RBMT-twarze,
RBMT-uczenie sie bezposrednie,
RBMT-uczenie sie po odroczeniu
PS pamiec stowna (CVLT). . 1,06 0,250 1,33 0,617 0,122
Podtesty CVLT 5, CVLT-OSDO,
CVLT-OPDO
PS pamiec stowna (RBMT). 1,25 0,447 1,60 0,632 0,095
Podtesty RBMT-historia
bezposrednia, RBMT historia po
odroczeniu, RBMT imiona i
nazwiska
Wynik koncowy funkgcji 1,44 0,512 1,87 0,516 0,032
poznawczych:
uwagi, wykonawczych,
wzrokowo-przestrzennych,
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pamieci wzrokowej i pamieci
stownej

Legenda:

p.p.s.-Przysrodkowy ptat skroniowy-

WAIS-R powtarzanie cyfr: pacjent w tym podtescie powtarza cigg cyfr ustyszanych wczesniej w kolejnosci 3-8, a
nastepnie od tytu 2-7.

CVLT- 1 - pacjent powtarza stowa ustyszane w pierwszej prébie, ilo$¢ podanych stow jest szesnascie (16).

Funkcja Uwagi U ( WAIS-R — powtarzanie cyfr + CVLT-1)

Fluencja stowna — w okreslonym czasie pacjent wymienia jak najwiecej stéw z danej kategorii; na litere p, litere ki
nazw zwierzat.

BADS wynik koncowy- zsumowany wynik z pieciu podtestow; zmiana zasady, programowanie dziatania, mapa ZOO,
szukanie klucza, 6-elemtéw.

Funkcje Wykonawcze W ( Fluencja stowna + BADS wynik koricowy)

Funkcje Wzrokowo-Przestrzenne—na podstawie testu Benton-JLO pacjent przyporzadkowuje linie wzgledem siebie,

zapamietane z pierwszego obrazka.

Uczenie sie i pamie¢: wzrokowa: pacjent rozwigzuje rézne podtesty RBMT oceniajgce pamie¢ wzrokowsg;
RBMT-obrazki- pacjent oglada 15 obrazkdw, nastepnie jest dystrakcja i rozpoznaje poprzednie obrazki.

RBMT- twarze- pacjent oglada 15 twarzy na obrazkach, nastepnie jest dystrakcja i rozpoznaje poprzednie twarze na
obrazkach z nowymi i poprzednimi twarzami.

RBMT — uczenie sie bezposrednie- pacjent uktada szablon z kolorowych czesci, bezposrednio po zademonstrowaniu
przez przeprowadzajgcego badanie.

RBMT- uczenie sie po odroczeniu- pacjent ukfada szablon z kolorowych czesci po dystrakcji od pokazania przez
przeprowadzajgcego badanie.

Uczenie sie i pamie¢ stowna CVLT: pacjent rozwigzuje rézne podtesty CVLT oceniajgce pamiec stowna;

CVLT-5 — pacjent wykonuje piata probe powtarzania ustyszanych wczesniej 16 stow.

CVLT-OSDO- pacjent odtwarza tekst swobodne po dtugim, 20 minutowym odroczeniu. W tym czasie pacjent jest zajety
rozwigzywaniem innych zadan.

CVLT-OPDO- pacjent odtwarza test z pomocg po dtugim odroczeniu.

Uczenie sie i pamie¢ stowna RBMT: pacjent rozwigzuje rézne podtesty RBMT oceniajace pamiec stowna;
RBMT-historia bezposrednia- psycholog czyta historyjke pacjentowi, ktdry te historyke po skorczeniu czytania
bezposrednio powtarza.

RBMT-historia po odroczeniu- psycholog czyta historyjke pacjentowi, nastepnie jest przerwa i po odroczeniu pacjent
historyjke powtarza.

RBMT- imiona i nazwiska- psycholog prezentuje pacjentowi szereg fotografii poszczegdinych oséb wymieniajac
jednoczesnie imie i nazwisko danej osoby. Po odroczeniu na podstawie fotografii tych oséb pacjent przypomina sobie
ich imiona i nazwiska.

Wynik koncowy funkcji poznawczych- sumowanie wynikéw funkcji uwagi, funkcji wykonawczych, funkcji
wzrokowo-przestrzennych, uczenia sie i pamieci wzrokowej, uczenia sie i pamieci stownej ( podtesty CVLT) i

(uczenia sie i pamieci wzrokowej RBMT).

Standaryzacja — dokonano ujednoliconego podziatu pacjentéw na trzy podgrupy; 1. Pacjenci
bez deficytu ( poznawczego), 2. Pacjenci z tagodnym deficytem (poznawczym) 3. Pacjenci z

zaburzeniami poznawczymi.
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Tabela 7.17.( podrozdziat 7.3.5.) Srednia i odchylenie standardowe dla zmiennych
niezaleznych -dane demograficzne u chorych z padaczkq z prawidfowym
wychwytem i ze zmniejszonym wychwytem znacznika 18F-FDG z przysrodkowego
ptata skroniowego w PET/CT glowy oraz poziom istotnosci statystyczne;j.

Dane demograficzne Chorzy z prawidiowym Chorzy ze zmniejszonym
wychwytem 18F-FDG w p.p.s. w wychwytem 18F-FDG w p.p.s.
Zmienne niezaleine PET/CT gtowy (n=16) w PET/CT gtowy (n=15) p
Srednia Odchylenie Srednia Odchylenie
standardowe standardowe
Dtugos¢ trwania choroby 19,19 12,101 23,13 16,724 0,593
Wiek zachorowania 20,56 18,301 24,33 18,415 0,429

Legenda: Przysrodkowy ptat skroniowy- p.p.s.
Wiek zachorowania mierzony w latach
Dtugos¢ trwania choroby: mierzona w latach

Tabela 7.18. (podrozdziat 7.3.5.)Srednia i odchylenia standardowe dla zmiennych
zaleznych — uzyskanego wyksztatcenia, czestotliwosci napadow padaczkowych i
badan medycznych u chorych z padaczkq z prawidfowym i ze zmniejszonym
wychwytem 18F-FDG z przysrodkowego ptata skroniowego w PET/CT glowy oraz
poziom istotnosci statystycznej.

Chorzy z prawidiowym Chorzy ze zmniejszonym
wychwytem 18F-FDG w p.p.s. wychwytem 18F-FDG w
w PET/CT gtowy (n=16) p.p.s. w PET/CT gtowy
. . n=15
Zmienna zalezna ( ) P
Srednia Srednia
Odchylenie Odchylenie
standardowe standardowe
Woyksztatcenie 3,56 0,512 3,13 0,640 0,059
Czestotliwos$¢ napadow 1,88 0,885 2,07 0,884 0,641
Réznica procentowa w 14,78 8,120 13.71 10,01 0,75
wielkosci hipokampow?
EEG - badanie w spoczynku 2,69 1,448 3,20 1,373 0,319
wynik zsumowania zmian
patologicznych w spoczynku
ptaty skroniowe. |
uogolnienie
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EEG —po bezsennej nocy - 4,06 0,998 4,27 0,961, 0,537
wynik zsumowania zmian
patologicznych po
bezsennej nocy ptaty
skroniowe. | uogolnienie

Legenda: Przysrodkowy ptat skroniowy- p.p.s.

Wyksztatcenie: podstawowe-1, zawodowe-2, $rednie -3, wyzsze -4.

Czestotliwos¢ napaddw padaczkowych liczona w ostatnim roku przed hospitalizacja: jeden lub rzadziej w tygodniu-
(1), dwa lub wiecej w tygodniu-(2), jeden lub wiecej napadéw na dobe-(3).

Rdznica procentowa wielkosci hipokampow- w badaniu podstawowym MRI nie byta widoczna, opracowano na
podstawie tréjwymiarowej sekwencji SPGR, w ktorej obrysowywano hipokampy — wyliczenia automatyczne w
mmA3. W grupie ze sklerotyzacja wykonano tylko 14 osobom, jednej nie udato sie, bez sklerotyzacji 16 osobom.
EEG spoczynkowe: pieciostopniowa skala; (1)-bez odchylen, (2)-pojawiajgce sie w przednioskroniowych czy
nastepnie w pozostatych skroniowych odprowadzeniach pojedyncze fal theta lub delta czy pojedyncze fale ostre
lub iglice, (3)- pojawiajace sie w przysrodkowych czy nastepnie w pozostatych skroniowych odprowadzeniach
poronne zespoty fali ostrej z falg wolng delta czy iglicy z falg wolng delta, (4)- pojawiajace sie w odprowadzeniach
pozaskroniowych ( uogdlnienie) fale wolne theta lub delta czy pojedyncze fale ostre lub iglice, (5)-pojawiajace sie w
odprowadzeniach pozaskroniowych (uogdlnienie) pojedyncze zespoty fali ostrej z falg wolna delta lub iglice z falg
wolna delta.

EEG po bezsennej nocy: : pieciostopniowa skala; (1)-bez odchylen, (2)-pojawiajace sie w przednioskroniowych czy
nastepnie w pozostatych skroniowych odprowadzeniach pojedyncze fal theta lub delta czy pojedyncze fale ostre
lub iglice, (3)- pojawiajace sie w przysrodkowych czy nastepnie w pozostatych skroniowych odprowadzeniach
poronne zespoty fali ostrej z falg wolng delta czy iglicy z falg wolng delta, (4)- pojawiajace sie w odprowadzeniach
pozaskroniowych ( uogdlnienie) fale wolne theta lub delta czy pojedyncze fale ostre lub iglice, (5)-pojawiajgce sie w
odprowadzeniach pozaskroniowych ( uogdlnienie) pojedyncze zespoty fali ostrej z falg wolna delta lub iglice z falg
wolna delta.

Tabela 7.19. ( podrozdziat 7.3.5.)Statystyczna analiza zmiennych (funkcji
poznawczych) z uzyciem testow nieparametrycznych U. Manna-Whitneya dla dwéch
prob niezaleznych, w ktorych p bylo istotne statystyczne.

Zmienne wyjasniane U. Manna- p
Whitneya
Uwaga (WAIS-R- 75,000 0,037
powtarzanie cyfr+pod test
CVLT-1)
Wynik koncowy funkcji 73,000 0,032

poznawczych: uwagi,
funkcji wykonawczych,
funkcji wzrokowo-
przestrzennych, pamieci
wzrokowej i pamieci
stownej
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7.3.5.
kognitywnych oraz wynikéw demograficznych i badan medycznych u
pacjentow ze zmniejszonym wychwytem 18F-FDG przy podziale na
podgrupe ze sklerotyzacjg przysrodkowego ptata skroniowego, ktdra byta

Dotyczy podrozdziatu Poréwnanie wynikéw zaburzen

juz widoczna w pierwszym badaniu MRI glowy ( n=5) i na podgrupe

pacjentow tylko ze zmniejszonym wychwytem 18F-FDG w p.p.s.,

widocznym w drugim badaniu PET/CT gtowy (=10).

Tabela 7,21. Srednia , odchylenie standardowe i wyniki testow nieparametrycznych
U.Manna-Whitney,a dla zmiennych zaleznych wchodzqcych w skfad podtestow i
testow okreslajgcych funkcje poznawcze u chorych z padaczkqg ze zmianami -
sklerotyzacjq widoczng juz w pierwszym badaniu MRI gtowy ( n=5) i z widocznymi
zmianami — zmniejszonym wychwytem 18F-FDG dopiero w drugim badaniu PET/CT
gtowy (n=10) przysrodkowego ptata skroniowego oraz poziom istotnosci statystycznej.

Pacjenci z niewielkg Pacjenci ze zmianami-
sklerotyzacjg p.p.s., ktéra zmniejszonym
Test U Manna- byta juz widoczna w wychwytem 18F-FDG w | Istotnos¢
Whitneya | pierwszym badaniu MRI p.p.s. widocznym
gtowy dopiero w drugim (P)
badaniu PET/ CT gtowy
(n=3) (n=10)
Srednia Odchylenie | Srednia | Odchylenie
standardowe standardowe
WAIS-R cyfry 22,500 1,20 0,447 1,10 0,316 0,622
CVLT 1 22,000 2,00 1,000 1,80 0,919 0,705
Uwaga 25,000 1,60 0,548 1,60 0,516 1,000
(WAIS-R +
CVLT-1)
Fluencja 14,500 1,80 0,447 1,40 0,699 0,269
k+p+zwierzeta
BADS 9,000 2,00 0,707 1,20 0,422 0,015
catosciowy
Wykonawcze 8,000 2,20 0,447 1,40 0,516 0,011*
(Fluencja +
BADS)
Benton JLO 22,500 1,20 0,447 1,10 0,316 0,622
PW pamiec 25,000 1,80 0,837 1,80 0,789 1,000
wzrokowa
PS pamie¢ 12,000 1,80 0,837 1,10 0,316 0,032*
stowna
(CVLT)
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PS pamie¢ 13,000 2,00 0,707 1,40 0,516 0,082
stowna
(RBMT)

Wynik 14,000 2,20 0,447 1,70 0,483 0,075
koncowy
funkcji
poznawczych

* p istotne statystycznie

Legenda doktadnie taka sama jak w tabeli 7.16.

W tabeli powyzej dokonano podziatu w obrebie grupy (n=15) z wykrytg sklerotyzacjg
w przysrodkowym ptacie skroniowym w sumowanych badaniach MRIi PET/CT gtowy na
dwie podgrupy:

W pierwszej podgrupie niewielka sklerotyzacja p.p.s. byta juz widoczna w pierwszym,
przesiewowym badaniu MRI gtowy ( n=5) i byt tez zmniejszony wychwyt 18F-FDG w
p.p.s. w

PET/CT gtowy.

W drugiej podgrupie badanie MRI gtowy byto prawidiowe. Widoczny byt dopiero
zmniejszony wychwyt 18 F-FDG w p.p.s. w kolejnym badaniu PET/CT gtowy (n-10).
Pacjenci w podgrupie ze sklerotyzacjg wykrytg w badaniu MRl mézgu mieli znaczgco
wieksze zaburzenia réznych funkcji poznawczych.

Opisana powyzej analiza potwierdza wyraznie przyjeta hipoteze badawczg, ze
sklerotyzacja przysrodkowego ptata skroniowego wptywa na nasilenie zaburzen

poznawczych.
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Tabela 7.22(podrozdziat 7.3.5.).Srednia , odchylenie standardowe i wyniki testéw
nieparametrycznych U.. Manna Manna-Whitney,a dla zmiennych niezaleznych—dane
demograficzne u chorych z padaczka z widocznymi zmianami - sklerotyzacjq w
pierwszym badaniu MRI gfowy i u chorych ze zmianami- zmniejszonym wychwytem
18F-FDG widocznymi dopiero w drugim badaniu PET/CT gtowy przysrodkowego pftata

skroniowego oraz poziom istotnosci statystycznej.

Pacjenci z niewielkg Pacjenci ze zmianami- Istotnosé
sklerotyzacjg p.p.s., ktéra byta zmniejszonym wychwytem 18F-
juz widoczna badaniu MRI glowy FDG, ktére byto dopiero
(n=5) widoczne w badaniu PET/ CT
Test U Manna- gtowy (n=10)
Whitneya
Srednia Odchylenie Srednia Odchylenie
standardowe standardowe

Wiek 21,500 39,8 25,282 21,5 14,308 0,668
zachorowania
Dtugos¢ trwania 18,500 27,4 21,090 21,0 14,907 0,423
choroby

legenda: Przysrodkowy ptat skroniowy- p.p.s.
Wiek zachorowania mierzony w latach,
Dtugosc¢ trwania choroby: mierzona w latac

Tabela 7.23.(podrozdziat 7.3.5.) Srednia i odchylenia standardowe i wyniki testéw
nieparametrycznych . U. Manna Manna-Whitney,a dla zmiennych zaleinych -
badan

medycznych u chorych z padaczkq i z widocznymi zmianami - sklerotyzacjq juz w

uzyskanego wyksztatcenia, czestotliwosci napadéw padaczkowych i
pierwszym badaniu MRI gtowy i u chorych ze zmianami- zmniejszonym wychwytem
18F-FDG widocznym dopiero w drugim badaniu PET/CT gtowy przysrodkowego ptata
skroniowego oraz poziom istotnosci statystycznej.

Pacjenci z niewielka Pacjenci ze zmianami- Istotnos¢
sklerotyzacjg p.p.s., ktéra byla | zmniejszonym wychwytem 18F-
juz widoczna badaniu MRI FDG, ktére byoa dopiero (p)
glowy (n=5) widoczne w badaniu PET/ CT
Test U Manna- glowy (n=10)
Whitneya
Srednia Odchylenie Srednia Odchylenie

standardowe standardowe
Wyksztatcenie | 17,000 3,00 0,548 3,00 0,667 0,963
Czestotliwosé 18,500 1,80 0,837 2,20 0,919 0,397
napadéw w
ostatnim roku
przed
badaniem
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Réznica 14,000 18,67 15,130 11,74 7,311
procentowa
wielkosci

hipokampow

0,396

Wynik badania | 24,500 3,20 1,643 3,20 1,317
EEG w
spoczynku

0,948

Wynik badania | 21,500 4,20 0,837 4,30 1,059
EEG po
bezsennej
nocy

0,638

Legenda: Przysrodkowy ptat skroniowy- p.p.s.

Wyksztatcenie: podstawowe-1, zawodowe-2, $rednie -3, wyzsze -4.

Czestotliwos¢ napadow padaczkowych liczona w ostatnim roku przed hospitalizacja: jeden lub rzadziej w tygodniu-
(1), dwa lub wiecej w tygodniu-(2), jeden lub wiecej napadéw na dobe-(3).

Réznica procentowa wielkosci hipokampoéw- w badaniu podstawowym MRI nie byta widoczna, opracowano na
podstawie tréjwymiarowej sekwencji SPGR, w ktérej obrysowywano hipokampy — wyliczenia automatyczne w mmA3.
W grupie ze sklerotyzacja wykonano tylko 14 osobom, jednej nie udato sie, bez sklerotyzacji 16 osobom.

EEG spoczynkowe: pieciostopniowa skala; (1)-bez odchylen, (2)-pojawiajgce sie w przednioskroniowych  czy
nastepnie w pozostatych skroniowych odprowadzeniach pojedyncze fal theta lub delta czy pojedyncze fale ostre
lub iglice, (3)- pojawiajgce sie w przednioskroniowych czy nastepnie w pozostatych skroniowych odprowadzeniach
poronne zespoty fali ostrej z falg wolng delta czy iglicy z fala wolng delta, (4)- pojawiajace sie w odprowadzeniach
pozaskroniowych ( tendencja do uogdlnienia) fale wolne theta lub delta czy pojedyncze fale ostre lub iglice, (5)-
pojawiajace sie w odprowadzeniach skroniowych i pozaskroniowych (uogdlnienie) pojedyncze czy o nie niewielkim
nasileniu zespoty fali ostrej z falg wolng delta lub iglicy z falg wolna delta.

EEG po bezsennej nocy: pieciostopniowa skala; (1)-bez odchylen, (2)-pojawiajace sie w przednioskroniowych czy
nastepnie w pozostatych skroniowych odprowadzeniach pojedyncze fal theta lub delta czy pojedyncze fale ostre
lub iglice, (3)- pojawiajace sie w przednioskroniowych czy nastepnie w pozostatych skroniowych odprowadzeniach
poronne zespoty fali ostrej z falg wolng delta czy iglicy z falg wolng delta, (4)- pojawiajace sie w odprowadzeniach
pozaskroniowych ( tendencja do uogdlnienia) fale wolne theta lub delta czy pojedyncze fale ostre lub iglice, (5)-
pojawiajace sie w odprowadzeniach skroniowych i pozaskroniowych ( uogélnienie) pojedyncze czy o nie niewielkim
nasileniu zespoty fali ostrej z falg wolng delta lub iglicy z falg wolna delta.
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