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NAPADY PADACZKOWE W CHOROBIE PARKINSONA Z OCEN¥ EEG

STRESZCZENIE
Celem badañ by³a ocena czêsto�ci i rodzaju wystêpowania napadów padaczkowych w chorobie Parkin-
sona, z uwzglêdnieniem zmian w EEG. Okres badañ obejmowa³ lata 1965-2003.
Materia³ badañ stanowi³o 196 chorych (K � 96, M � 100), w wieku 39-78 lat (�rednio 52 lata). Czas
trwania choroby 4-36 lat (�rednio 19 lat). Napady padaczkowe wystêpowa³y u 22 chorych (K � 7, M �
15), co stanowi³o 11,2%. Uwzglêdniono naturalny przebieg choroby, dokonano korelacji klinicznych,
EEG.
S³owa kluczowe: choroba Parkinsona, padaczka, EEG.
SUMMARY
The aim of the study was the estimation of frequency and kind of epileptic seizures in Parkinsons�s di-
sease, including the EEG recordings. The observation period was 1965-2003.
The material of the study included 196 patients (F � 96, M � 100) aged 39-78 (mean 52) years. The du-
ration od disease was 4-36 (mean 19) years. Epileptic seizures occurred in 22 patients (F � 7, M � 15) �
11,2%. The natural course of disease was taken into consideration, and clinical correlations with EEG
were performed.
Key words: Parkinsons�s disease, epilepsy, EEG.

Choroba Parkinsona, dr¿¹czka pora�na (paralysis agitans) znana jest od 1817 r.,
kiedy to zosta³a opisana przez James�a Parkinsona. Podany przez niego opis objawów
klinicznych zachowa³ siê praktycznie do dzi�. S¹ to: dr¿enie spoczynkowe, sztywno�æ
miê�ni i pochylona sylwetka (objawy dodatnie) oraz objawy ujemne, takie jak: brady
i hipokinezja, zaburzenia odruchów postawnych oraz objaw przymro¿enia (freezing
� przemijaj¹ca niemo¿no�æ wykonania ruchu dowolnego). Z czasem do³¹czaj¹ siê
zaburzenia mowy, maskowato�æ twarzy, wzmo¿one �linienie, mêczliwo�æ, bolesne
kurcze miê�ni, trudno�ci w po³ykaniu, parestezje koñczyn, stany depresyjne, zabu-
rzenia funkcji zwieraczy, impotencja, spadki ci�nienia têtniczego krwi. Trudnymi do
oceny klinicznej s¹ tzw. upadki w chorobie Parkinsona, spowodowane m.in.: ortosta-
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tystycznymi spadkami ci�nienia têtniczego krwi, niestabilno�ci¹ postawy, dyskinezami
w przebiegu leczenia lewodop¹, zastygniêciem (freezing) i dreptaniem (festination),
czynnikami �rodowiskowymi czy zaburzeniami neurologicznymi. Nawet w zaawan-
sowanym stadium choroby zdarzaæ siê mog¹ epizody szybkiego, krótkotrwa³ego po-
ruszania siê (kinezja paradoksalna). Z czasem pojawiaj¹ siê zaburzenia poznawcze,
najczê�ciej wyprzedzaj¹ce zespó³ otêpienny. Wystêpowaæ mo¿e tak¿e niemo¿no�æ
samodzielnego siedzenia (akatyzja), zespó³ niespokojnych nóg.

Etiologicznie parkinsonizm dzieli siê na: idiopatyczny, pierwotny, objawowy,
parkinsonizm plus oraz wystêpuj¹cy jako objaw w chorobach neurozwyrodnienio-
wych. Do parkinsonizmu pierwotnego nale¿y choroba Parkinsona jako postaæ spora-
dyczna lub dziedziczna. S¹ tak¿e wtórne zespo³y parkinsonowskie, takie jak: poza-
palny, mia¿d¿ycowy, polekowy, w wodog³owiu normotensyjnym, pourazowy, naczy-
niowy, w guzach mózgu, w zaburzeniach metabolicznych i inne. Parkinsonizm plus
obejmuje m.in.: zespo³y otêpienie, zwyrodnienie korowo-podstawne, zanik wielouk³a-
dowy, postêpuj¹ce pora¿enie nadj¹drowe, zanik ga³ki bladej.

Ostateczna przyczyna choroby Parkinsona nie jest jeszcze ustalona. Przyjmuje siê,
¿e wcze�niejsze zachorowanie, zwykle przed 50. r.¿., mo¿e wi¹zaæ siê z zaburzenia-
mi genetycznymi jako czynnikami �spustowymi� w zainicjowaniu procesu chorobo-
wego. Istotn¹ rolê przypisuje siê tak¿e czynnikom toksycznym egzo- i endogennym
(wolne rodniki). Pewne jest, ¿e dochodzi do zaburzenia wytwarzania i transportu (neu-
rotranspostu) dopaminy w j¹drach podstawy, do obni¿enia jej poziomu w pr¹¿kowiu.
Zmniejszeniu ulega tak¿e liczba receptorów dopaminergicznych, a przede wszystkim
dochodzi do zaniku neuronów wytwarzaj¹cych dopaminê w istocie czarnej (substan-
tia nigra). Istnieje jednak pewna dysproporcja miêdzy odsetkiem tego zaniku (50%),
a spadkiem poziomu dopaminy (20%) powoduj¹cej dopiero objawy chorobowe.
Charakterystyczne jest wysokie stê¿enie ¿elaza w istocie czarnej, któremu przypisu-
je siê czynn¹ rolê w powstawaniu wolnych rodników. Przy¿yciowe rozpoznanie opiera
siê g³ównie na objawach klinicznych. Wprawdzie PET (pozytronowa tomografia
emisyjna) pozwala ju¿ przy¿yciowo zobrazowaæ spadek metabolizmu dopaminy
w istocie czarnej i pr¹¿kowi, ale nie jest ona jeszcze powszechnie stosowana.

Choroba Parkinsona wystêpuje czê�ciej u mê¿czyzn (1,5 raza). Na 100 000 popu-
lacji odnotowuje siê ok. 160 przypadków, a w ci¹gu roku zachorowalno�æ wzrasta
ok. 20 nowych przypadków. U osób starszych powy¿ej 70. r.¿. jest to ju¿ 550 osób na
100 000. Sama choroba Parkinsona dominuje w�ród zespo³ów parkinsonowskich
(80%).

Leczenie choroby Parkinsona jest z³o¿one i wielorakie. Podstawowe to leczenie
farmakologiczne, z uwzglêdnieniem objawów wczesnych i pó�nych powik³añ rucho-
wych, operacyjne oraz niefarmakologiczne. Istot¹ postêpowania leczniczego jest
pobudzanie uk³adu dopaminergicznego w celu zwiêkszenia wytwarzania endogennej
dopaminy, hamuj¹c jej metabolizm lub pobudzaj¹c receptory do zwiêkszonego wy-
twarzania. Lewodopa (L-DOPA) przechodzi przez barierê krew�mózg i jest prekur-
sorem dopaminy. Wymaga jednak stosowania wysokich dawek, wprowadzanych
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wolno z uwzglêdnieniem indywidualno�ci pacjenta. L-DOPA jest obecnie podstawo-
wym lekiem w chorobie Parkinsona. W trakcie leczenie pojawiaæ siê mog¹ jednak
dyskinezy i fluktuacje. Postêpowanie neuroprotekcyjne wydaje siê rodziæ nadziejê na
przysz³o�æ, z mo¿liwo�ci¹ spowalniania klinicznego przebiegu choroby, a nawet jej
zapobiegania. Stosowano dotychczas nastêpuj¹ce zabiegi operacyjne: ablacyjne (pal-
lidotomia, talamotomia, subtalamotomia), stymulacje (j¹dra brzuszno-po�redniego
wzgórza, ga³ki bladej, j¹dra niskowzgórzowego), zabiegi przywracaj¹ce funkcjê (wsz-
czepianie p³odowej ludzkiej istoty czarnej, �wiñskiej istoty czarnej oraz czynników
troficznych jak GDNF). Przy wszczepianiu ludzkiej tkanki p³odowej pojawi³y siê
problemy natury etycznej [1-12]. O zmianach EEG w chorobie Parkinsona wzmianki
s¹ �ladowe, albo ich nie ma [13-15].

CEL BADAÑ

Celem pracy by³a ocena czêsto�ci i wystêpowania napadów padaczkowych, z ocen¹
EEG.

MATERIA£ BADAÑ

Materia³ badañ stanowi³o 196 chorych (K � 96, M � 100), w wieku 39-78 lat (�red-
nio 52 lata). Czas trwania choroby wynosi³ 4-36 lat (�rednio 19 lat). U 22 z nich (K �
7, M � 15) wystêpowa³y napady padaczkowe.

METODY

Stosowano typowe kryteria diagnostyczne i kliniczne, z uwzglêdnieniem natural-
nego przebiegu choroby oraz korelacji kliniczno-laboratoryjnych. Przeprowadzano
dok³adny, powtarzalny wywiad z chorym i rodzin¹ lub osobami opiekuj¹cymi siê nim.
EEG wykonywano zgodnie z wymogami miêdzynarodowymi w uk³adzie 10-20,
w pierwszych latach w systemie analogowym, a nastêpnie cyfrowym (komputero-
wym). W uzasadnionych przypadkach przeprowadzano konsultacje wielospecjali-
styczne. Pos³ugiwano siê podstawowymi metodami obliczeñ statystycznych.

WYNIKI I OMÓWIENIE

Napady padaczkowe w ca³ej grupie badanej wystêpowa³y u 22 chorych (K � 7, M
� 15), co stanowi³o 11,2% wszystkich badanych (K � 7,3%, M � 15%).
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Tabela 1. Rodzaj napadów w grupie 22 chorych

P³eæ
Rodzaje napadów

czê�ciowe uogólnioneproste z³o¿one
M 6 4 5
K 3 2 2
Ogó³em 9 6 7
Trudno by³o odró¿niæ w oparciu o jednorazowe dane z wywiadu napady czê�cio-

we od parestezji i zaburzeñ ruchowych jednostronnych, bez d³u¿szego okresu obser-
wacji. Podobne trudno�ci w niektórych przypadkach stanowi³y omdlenia ortostatyczne,
nieraz z prê¿eniami oraz upadki. Pomocne by³y badania diagnostyczne neuroobrazu-
j¹ce oraz EEG. Napady uogólnione by³y typu toniczno-klonicznego, u 3 mê¿czyzn
i  1 kobiety o pocz¹tku ogniskowym. U 2 mê¿czyzn w dzieciñstwie wystêpowa³y
drgawki gor¹czkowe. ̄ adna z innych osób nie podawa³a wcze�niejszego wystêpowa-
nia napadów. Czas trwania choroby u osób z napadami w ¿adnym przypadku nie by³
krótszy od 8 lat, a wiek tych chorych zawsze by³ powy¿ej 55. r.¿. U 4 mê¿czyzn w wy-
wiadzie wyst¹pi³y nieznacznego stopnia urazy g³owy, nie wymagaj¹ce hospitalizacji,
u 5 nadci�nienie têtnicze. ¯aden z chorych nie mia³ schorzeñ metabolicznych, prze-
bytych udarów mózgu. U 8 mê¿czyzn i 3 kobiet stwierdzono, zwykle symetryczny,
zanik korowo-podkorowy. U ¿adnego chorego nie wyst¹pi³ stan padaczkowy. Nie by³o
tak¿e istotnych urazów w czasie napadów uogólnionych, ale regu³¹ by³o zanieczysz-
czenie siê moczem. Nie rejestrowano tak¿e ponapadowych stanów spl¹taniowych, poza
stosunkowo krótkimi epizodami �zagubienia� lub ponapadowego snu. Wbrew oba-
wom chorzy z chorob¹ Parkinsona i napadami dobrze reagowali na leki przeciwpa-
daczkowe (pochodne karbamizepiny, kwasu walproinowego).

Tabela 2. Zapis EEG u badanych 22 chorych w okresie miêdzynapadowym
P³eæ Zmiany

ogniskowe napadowe zlokalizowane uogólnione
M 5 7 3
K 3 3 1
Ogó³em 8 10 4

Zmiany ogniskowe rejestrowano g³ównie w okolicach skroniowych, a tylko u 2
chorych równie¿ w przodog³owiu. Napadowo�æ zogniskowana dotyczy³a tak¿e ob-
szarów skroniowych. Zmiany uogólnione tworzy³y wieloiglice i fale ostre o charak-
terze niesymetrycznym, a w 1 przypadku u mê¿czyzny pojawia³y siê tak¿e zespo³y
�iglica�fala wolna�. Podstawowa czynno�æ bioelektryczna mózgu wykazywa³a mniej
lub wiêcej akcentowan¹ dezorganizacjê, zapis niskonapiêciowy lub rejestracjê fal hetta,
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a sporadycznie delta. Zapisy te nie mia³y jednak utrwalonego charakteru zmian roz-
lanych. Reakcja zatrzymania (Rz) by³a zachowana, a hyperwentylacja (Hw) i foto-
stymulacja (Ft) u ok. 20% badanych nasila³y siê.

WNIOSKI

1. Napady padaczkowe, choæ nie wchodz¹ w sk³ad �swoistego� obrazu klinicznego
choroby Parkinsona, wystêpowa³y u ponad 11% badanych.

2. Istniej¹ obiektywne trudno�ci w wykryciu napadów, szczególnie czê�ciowych,
nak³adaj¹cych siê na objawy ruchowe lub czuciowe choroby zasadniczej.

3. Napady padaczkowe wspó³istniej¹ z chorob¹ Parkinsona, a w pó�niejszym okre-
sie mog¹ byæ nastêpstwem innych uszkodzeñ mózgu, na³o¿onych na proces neu-
rodegeneracyjny pewnych jego obszarów.

4. Defekty receptorowe systemu przewodnictwa wieloneuronalnego mog¹ sprzyjaæ
zaburzeniom czynno�ci bioelektrycznej mózgu, w tym równie¿ o charakterze na-
padowym.

5. W przypadkach z czêstymi omdleniami, licznymi i niejasnymi upadkami, z choæ-
by epizodycznymi zaburzeniami �wiadomo�ci, konieczna jest diagnostyka w kie-
runku padaczki.
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