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Praca finansowana ze Srodkow wiasnych

Streszczenie |

Summary |

Padaczka jest jedng z najczestszych chordb neurologicznych, szacuje sig, ze choruje na nig okoto 50 milionow ludzi
na Swiecie. W zaleznoSci od etiologii padaczk¢ mozna podzieli¢ na trzy grupy: objawowa, idiopatyczng i skryto-
pochodna. U dzieci znaczenie majg czynniki genetyczne oraz przebieg ciazy i porodu. U os6b po 60. roku zycia
glowna przyczyna padaczki sa zmiany organiczne na tle naczyniowym, zmiany rozrostowe oraz urazy. Powazny
problem diagnostyczny i terapeutyczny stanowia pacjenci migdzy 20. a 45. rokiem zycia. Dotychczas panowato
przekonanie, ze pierwszy napad drgawkowy, ktory wystapit u osoby po 20. roku zycia, jest prawdopodobnie obja-
wem guza oSrodkowego uktadu nerwowego. Analiza dostgpnego piSmiennictwa pokazuje, ze jedynie u okoto 30%
pacjentOw w tej grupie wiekowej rozpoznaje si¢ padaczke objawowa w przebiegu zmian pourazowych, zmian roz-
rostowych OUN, malformacji naczyniowych lub tez zwiazang z naduzywaniem alkoholu czy neuroinfekcja. Prze-
wazajaca wickszos¢, bo az 65-75% przypadkow choroby, stanowi padaczka skrytopochodna. Nowe perspektywy
diagnostyczne i terapeutyczne pacjentow z padaczka wiaze si¢ z rozwijajacymi si¢ metodami neuroobrazowania,
takimi jak spektroskopia magnetycznego rezonansu jadrowego lub morfometria magnetycznego rezonansu jadro-
wego. Pozwalaja one na precyzyjne umiejscowienie w mozgu obszaru zmienionego patologicznie, odpowiedzialnego
za wystepowanie napadow padaczkowych. Na podstawie wynikow takich badan bedzie mozna podjaé decyzje
o sposobie skutecznego leczenia.

Stowa kluczowe: etiologia padaczki, padaczka skrytopochodna, padaczka u os6b miodych, padaczka objawowa,
stwardnienie hipokampa

Epilepsy is one of the common chronic neurologic disorder. Epilepsy affects approximately 50 million people world-
wide. The causes of epilepsy can be put into three main groups: symptomatic, idiopathic or cryptogenic epilepsy.
Aetiology of epilepsy is different for children and adults. Common causes of childhood epilepsy include genetic fac-
tors and prenatal injury. The older the patient, the more likely it is that the cause is an underlying brain disease, such
as a brain tumour or cerebrovascular disease, or is the result of head injury. Important diagnostic and therapeutic
problems occur in young patients between 20 and 45 years. Despite that incidence rate of epilepsy is the lowest in this
group about 65-75 % of all case of epilepsy has no identifiable cause and is known as cryptogenic epilepsy. For many
years it has believed that the first epileptic seizures in young after 20 years old have been symptoms of the brain tu-
mour. The authors review data from literature and show that symptomatic epilepsy occurs only in 30% young pa-
tients and appears with the head injury, brain tumours, cerebral arteriovenous malformations, alcohol withdraw,
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infections as meningitis. The new advances in brain imaging such as MRI morphometry, MRI spectroscopy may
reveal epileptic lesions in patients considered to have cryptogenic epilepsy. Future improvements in ability to diag-
nose and localize epileptogenic focus should enable a more-effective clinical evaluation and successful treatment.

Key words: aetiology of epilepsy, cryptogenic epilepsy, epilepsy in young, symptomatic epilepsy, hippocampal
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logicznych. Szacuje si¢, ze choruje na nig okotfo
50 milionow ludzi na Swiecie, w Polsce 1% popu-

lacji, co stanowi okolo 400 tysi¢cy pacjentow.
Przyjmuje si¢, ze Sredni wskaznik zachorowalnosci wy-
nosi 60/100 tys. na rok, zatem na padaczk¢ zachoruje
jedna osoba na 200™.
Jakkolwiek przynajmniej jeden napad padaczkowy, tacz-
nie z drgawkami goraczkowymi, w ciggu calego zycia ma
w wywiadzie okoto 8% populacji ogolnej, jedynie u 10%
z tej grupy napady beda si¢ powtarzac, dajac podstawe do
rozpoznania padaczki®V. Wiele réznych czynnikdw moze
wywolywac napad drgawkowy i dlatego nalezy przepro-
wadziC szerokq i wielokierunkowg diagnostyke po pierw-
szym w zyciu napadzie. Przyczynami niepadaczkowych,
wtornie mozgowych napadow moga by¢ zaburzenia
sercowo-naczyniowe, metaboliczne, zaburzenia wod-
no-elektrolitowe”. Pomimo duzych mozliwosci dia-
gnostycznych swoista etiologia padaczki nie jest roz-
poznawana w 60-75% przypadkow.
Wystepowanie napadow padaczkowych zalezy od wieku,
okoto 50% przypadkow padaczki rozpoczyna si¢ w dzie-
cifistwie lub okresie dojrzewania®. Analizujac krzywa
zapadalnoSci na padaczke, obserwujemy dwa szczyty za-
chorowania. Pierwszy pojawia si¢ w ciggu pierwszego
roku zycia, drugi przypada po 60. roku zycia®?.
Ze wzgledu na przyczyny wystapienia padaczki dzielimy
Jja na objawowa, idiopatyczng oraz skrytopochodna.
Etiologia padaczki we wszystkich przypadkach nowo
zdiagnozowanych napadow procentowo ksztattuje si¢
W nastepujacy sposob®:

e skrytopochodna — 65%;

* objawowa — 27%;

* idiopatyczna — 8%.
Rozktad procentowy poszczegdlnych typow padaczek jest
zalezny od wieku.
Poszukujac przyczyn padaczki u noworodkéw lub
u dzieci, nalezy bra¢ pod uwage wszystkie czynniki wy-
stepujace w okresie zycia plodowego, w czasie nieprawi-
dfowo przebiegajacego porodu. Niedojrzaly i rozwijajacy
si¢ uktad nerwowy jest bardzo wrazliwy na niedotlenienie
czy przemijajgce zaburzenia metaboliczne™®.
W dziecinstwie ujawnia si¢ wigkszoS¢ padaczek idiopa-
tycznych, ktore nie wynikaja z nieprawidtowosci struk-
turalnych lub metabolicznych mézgu, lecz maja podioze
genetyczne®. Do najwazniejszych przyczyn powstawania

Padaczka jest jedna z najczestszych chordb neuro-

36 padaczek i zespotow padaczkowych, w ktorych istotng

role odgrywa czynnik genetyczny, naleza: dysfunkcja ka-
nafow jonowych, wady rozwojowe kory mozgu, zaburze-
nia neurodegeneracyjne mozgu oraz zaburzenia metabo-
lizmu mozgu.

Wigkszos¢ padaczek idiopatycznych dziedziczy si¢ oligo-
lub wielogenowo, opisano takze kilka jednogenowych
form tej choroby. Objawy kliniczne sg uwarunkowane
mutacjami glownych gendw podatnosci, nie wyklucza si¢
jednak udziatu innych genoéw oraz czynnikow Srodowi-
skowych w ksztattowaniu fenotypu->.

Ryzyko rozwoju padaczki jest wigksze w przypadku do-
datniego wywiadu rodzinnego.

Czestos¢ padaczki w populacji ogolnej wynosi 1%, nato-
miast ryzyko wystgpienia padaczki u rodzefnstwa chorego
stanowi okoto 2,5%, u potomstwa chorego rodzica 3,4%,
a w przypadku bliZniat monozygotycznych 37%, co na-
suwa przypuszczenia, ze predyspozycje genetyczne majq
znacznie wigksze znaczenie w patogenezie choroby®.
Inaczej ksztattuje si¢ etiologia padaczek u 0sob po 60. roku
zycia, gdzie najczestsza przyczyna objawowe]j padaczki
sa uszkodzenia OUN w przebiegu chordb naczyniowych
mozgu, przede wszystkim udaréw®™. Napady padaczkowe
jako manifestacja guza mozgu, zarowno pierwotnego,
jak 1 przerzutowego, wsrdd pacjentdow po 60. roku zycia
stanowig okofo 20% padaczek i odsetek ten wzrasta wraz
z wiekiem. Kolejnym istotnym czynnikiem ryzyka rozwo-
ju padaczki sa choroby zwyrodnieniowe, ktore stanowig
okoto 5%.

Wsrdd pacjentow miedzy 20. a 45. rokiem zycia obserwu-
jemy staly 1 zarazem najnizszy wskaznik zapadalnoSci na
padaczke, ktory jest dwukrotnie nizszy niz u dzieci i 0s6b
po 60. roku zycia. Grupa pacjentow w wieku 20-45 lat
stanowi jednak powazny problem diagnostyczny, a czgsto
réwniez terapeutyczny, poniewaz duzy odsetek to chorzy
na padaczke skrytopochodng — o nieznanej etiologii.
Sigga on 65-75% tej populacji=?.

Do padaczek idiopatycznych, ktorych szczyt zachorowa-
nia przypada na okres dojrzewania (cho¢ moga rowniez
ujawni¢ si¢ u mtodych dorostych), naleza miodziencza
padaczka miokloniczna i padaczka z uogdlnionymi na-
padami toniczno-klonicznymi po obudzeniu si¢. W obu
przypadkach wywiad rodzinny w kierunku napadow pa-
daczkowych czesto jest obcigzony, a w przypadku mto-
dzieficzej padaczki mioklonicznej znana jest mutacja
genu na chromosomie 6p i 15q.

Duza cz¢$¢ padaczek objawowych wystepujacych po 20.
roku zycia wiaze si¢ z urazem czaszkowo-mozgowym.
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Padaczki pourazowe, ktore w 82% sg nast¢pstwem wy-
padkéw komunikacyjnych i dwa razy czgSciej dotycza
mezezyzn, stanowia nawet 10% padaczek wystepujacych
w tej grupie wiekowej©. Napady pourazowe klasyfikuje si¢
jako wezesne (wystepuja do 14 dni od urazu) albo pdZne.
Jedynie w przypadku wystapienia napadéw poznych, na-
wracajacych mozna rozpozna¢ padaczke pourazowa’.
W 80-90% przypadkow padaczka pourazowa jest rozpo-
znawana do 2 lat po urazie glowy. Im dtuzszy okres bez
napadow, tym mniejsze ryzyko wystapienia padaczki®.
Ryzyko wezesnych napadéw po urazie wynosi 1,8% i za-
lezy od ci¢zkosci urazu, wezeSniejszych napadow padacz-
kowych w wywiadzie oraz wieku poszkodowanego. Czyn-
nikami znacznie predysponujacymi do rozwoju padaczki
pourazowej sa: sttuczenie mozgu, krwiak wewnatrz-
mozgowy lub wewnatrzczaszkowy, niepamieC trwajaca
diuzej niz 24 godziny, uraz ze ztamaniem koSci czaszki,
rozerwaniem opony twardej oraz utrwalone zaburzenia
neurologiczne®”. W przypadku ci¢zkiego urazu czaszki
ryzyko padaczki pourazowej wzrasta do 10,3%.

W przypadku wystapienia pierwszego w zyciu napadu pa-
daczkowego u osoby po 30. roku zycia zawsze podejrze-
wa si¢ etiologi¢ guzowa, ale w rzeczywistoSci wystepuje on
jedynie w 4% przypadkéw. U 20%-40% chorych z guza-
mi mozgu dochodzi do przynajmniej jednego napadu pa-
daczkowego przed rozpoznaniem choroby. U kolejnych
20-35% chorych napady padaczkowe wystgpuja po pew-
nym czasie od postawienia diagnozy®-19.

Czynnikami szczegdlnie predysponujacymi do wystgpie-
nia drgawek sa: guz zlokalizowany w placie czotowym
lub ciemieniowym, typowo potkulowe objawy deficytowe,
nickompletna resekcja guza?. Na pojawienie si¢ napa-
dow padaczkowych nie ma wptywu stopiefi ztoSliwoSci
guza, natomiast zaobserwowano, ze czesciej wystepuja
one w przypadku czerniaka, mnogich przerzutow, guzow
pierwotnych wolno rosnacych, krwawienia do guza, gu-
76w w poblizu zakretu Rolandat21?.

Nowotwory pierwotne OUN, ktére mogg by¢ rozpozna-
ne w drugiej i trzeciej dekadzie zycia, to glejaki wielopo-
staciowe oraz nisko zréznicowane gwiazdziaki. Nalezy
rowniez bra¢ pod uwage ogniska przerzutowe w przebiegu
raka jajnika, nasieniaka, raka zarodkowego, mig¢sakow,
czerniakow?.

W jednym z badan retrospektywnych wykazano, ze
w przypadku gdy napad padaczkowy jest pierwszym ob-
jawem guza mozgu, do czasu zdiagnozowania guza mija
8 tygodni®®.

Kolejng znana przyczyna padaczki sa choroby naczynio-
we mozgu, tj. udary, krwotoki podpajeczyndwkowe, ano-
malie naczyniowe, ktore sa przyczyna mniej niz 5% przy-
padkow padaczki w grupie pacjentow po 20. roku zycia.
W pierwszej kolejnoSci nalezy poszukiwa¢ malformacji
naczyniowych tetniczo-zylnych (arteriovenous malfor-
mations, AVM) oraz naczyniakow mozgu. Naczyniaki
jamiste (CM), ktore stanowia 5-13% wszystkich malfor-
macji naczyniowych mozgu, u Srednio 38,6% pacjentow
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powoduja napady drgawkowe, a regularne napady, czg-
Sciowe lub uogodlnione, wystepuja w 17-50%. Ryzyko po-
jawienia si¢ padaczki u tych chorych szacuje si¢ na okoto
1% na rok. Czgsto przebiega ona z trudnymi do kontroli
napadami padaczkowymi'¢!?.

W przypadku pierwszego w zyciu napadu drgawkowego
7 towarzyszacymi zaburzeniami Swiadomosci nalezy po-
dejrzewaC wystapienie krwotoku zwigzanego z AVM lub
peknigtym tetniakiem mozgu. Ponadto padaczka moze
by¢ nastepstwem udaru krwotocznego, ktdry coraz czg-
Sciej wystepuje u miodych ludzi, stanowiac konsekwen-
cje niekontrolowanego nadciSnienia t¢tniczego i naglego
wzrostu jego wartoSci. W 10-20% napad padaczkowy jest
wezesng manifestacjg udardw krwotocznych 31920,
Przyczyna padaczki w okoto 1,5% przypadkow sa cho-
roby zwyrodnieniowe i demielinizacyjne, z ktorych naj-
czestsza u 0sob do 45. roku zycia jest stwardnienie roz-
siane. U chorych na SM czgsciej niz w populacji ogolne;
wspotwystepuja napady padaczkowe. Ze wzgledu na po-
dobiefistwo objawow klinicznych SM i morfologii napa-
dow padaczkowych ich czgstos¢ jest trudna do oszaco-
wania i wynosi od 1,7 do 7,5%. Wydaje si¢ jednak, ze
problem jest bardziej powszechny. Na podstawie badan
wiasnych prowadzonych w Klinice Neurologii Uniwer-
sytetu w Groningen i obserwacji zebranych z kilkunastu
osrodkow na catym Swiecie holenderscy naukowcy pod-
jeli probe ustalenia czynnikow, ktore zwigkszaja ryzyko
wystgpienia napadow padaczkowych w badanej grupie
pacjentow.

Na podstawie obserwacji nie stwierdzono, aby postac
choroby w znaczacy sposob wplywala na cz¢stos¢ napa-
dow. Rowniez bez znaczenia bylo, czy pacjent ma rzut
choroby, czy jest obecnie w remisji. Pod wzgledem mor-
fologii napaddw najczeSciej wystgpowaly napady pier-
wotnie i wtornie uogolnione, podobnie jak w populacji
ogolnej. Z kolei napady czg¢Sciowe proste wystgpowaly
dwa razy cze¢Sciej niz napady czeSciowe ztozone.

W grupie pacjentow badanych zaobserwowano wyzsze
ryzyko pojawienia si¢ stanu padaczkowego. Trudno§¢
stwarza interpretacja zgtaszanych przez pacjentéw do-
legliwosci, takich jak ogllne ostabienie, zawroty glowy,
neuralgia nerwu twarzowego, a takze stwierdzenie, czy
sa to kliniczne wykladniki rzutu choroby, czy tylko dzia-
fania niepozadane lekow przeciwpadaczkowych@!-29,
Przyczyny toksyczno-metaboliczne stanowia okoto 1,5%
przyczyn choroby, z ktorych na pierwszym miejscu nale-
zy wymieni¢ alkohol. Napady moga rowniez by¢ wywo-
fane lekami oraz substancjami psychoaktywnymi, takimi
jak heroina.

Padaczka alkoholowa to zespo6t napadow drgawkowych
wystepujacych w trakcie trwania zespotu abstynencyj-
nego. Wizualnie napad przypomina napad padaczki —
chory doSwiadcza naglych napi¢¢ mi¢Sni konczyn
i twarzy, traci przytomnoS¢. Padaczka alkoholowa nie
jest jednak padaczka sensu stricto, albowiem przyczy-
ny padaczki alkoholowej nie wynikaja z zaburzen pracy
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biochemicznej moézgu na skutek jego uszkodzenia, lecz
na skutek naduzywania alkoholu badz nagltego przerwa-
nia picia. Padaczka alkoholowa nie jest chorobg trwatg —
jej objawy ustepuja same w czasie kilkunastu dni od roz-
poczecia okresu abstynencji. Niestety, padaczka alkoho-
lowa predysponuje do pojawienia si¢ padaczki poznej
(dzieje si¢ tak w okolo 25% przypadkdw). Warto tu za-
znaczy¢, ze padaczka pozna w przypadku alkoholikow
wywolana bedzie urazami mozgu, ktérych nabawili sig,
bedac w stanie upojenia, oraz uszkodzeniami mézgu wy-
wotanym przez alkohol®+29.

Padaczka spowodowana neuroinfekcja stanowi 2,5% na-
padow padaczkowych. Prawdopodobienstwo napadow
padaczkowych, a takze rozwiniccia si¢ padaczki w prze-
biegu neuroinfekcji zalezy od jej czynnika etiologicznego.
W przypadku bakteryjnego zapalenia opon mozgowo-
-rdzeniowych wysokie ryzyko zwigzane jest z patogenem,
jakim jest Streptococcus pneumoniae. Wystapienie napa-
dow padaczkowych w ostrej fazie neuroinfekcji wigze si¢
z padaczka jako poZniejszym nastgpstwem choroby.

W wickszosci przypadkow napady padaczkowe wystepu-
ja w ciagu pigciu lat po przebytej infekcji. Cigzko$¢ i czg-
stotliwosci napadow padaczkowych koreluje z iloScia
i cigzkoScig przebiegu neuroinfekcji®’?®.

Ryzyko wystapienia padaczki wynosi okoto 22% w przy-
padku zapalenia mozgu, a okoto 13% w zapaleniu opono
mozgowo-rdzeniowych.

Biorac pod uwagg etiologi¢ wirusowa, zapalenie mozgu
wywolane wirusem Herpes simplex powoduje najczesciej
(i najci¢zej przebiegajace) napady padaczkowe.

U 50% pacjentéw po przebytym ,herpesowym” zapale-
niu mozgu rozwija si¢ padaczka, najczesciej lekooporna.
Takze zapalenie mozgu spowodowane enterowirusami,
flawiwirusami, wirusem grypy, ospy, odry, Swinki moze
skutkowa¢ padaczka jako konsekwencja neuroinfekcji®.
Pomimo postepu w diagnostyce nadal w dwoch trzecich
przypadkow nie udaje si¢ ustali¢ przyczyny napaddw pa-
daczkowych i jest ona traktowana jako kryptogenna.
Wraz z rozpowszechnieniem badania MR glowy w dia-
gnostyce neurologicznej stwierdzono u pacjentow z pa-
daczka wspotwystepowanie stwardnienia hipokampa,
ktore w 60% przypadkow wystepuje jednostronnie,
a u 30% obustronnie. U 50-75% pacjentow stwierdza si¢
tozstronne stwardnienie jadra migdatowatego®?.
Bardzo przydatna w diagnostyce zmian niedostrzegal-
nych dla oka badacza opisujacego konwencjonalne bada-
nie MR jest metoda wolumetrii, ktdéra umozliwia wykrycie
uszkodzen epileptogennych w okoto 50-90% przypadkow.
Typowym objawem stwardnienia hipokampa i/lub jadra
migdalowatego w obrazach MR jest wzmozony sygnat T2
Swiadczacy o rozroScie gleju, obnizony sygnat T1 i dezor-
ganizacja wewngetrznej budowy anatomicznej©%3b.

W latach 90. ubieglego stulecia panowalo przekonanie, ze
wystepowanie drgawek goraczkowych u dzieci jest czyn-
nikiem zwickszajacym ryzyko wystapienia stwardnienia
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pewnego rodzaju czynnikiem spustowym, ktory zapo-
czatkowuje destrukcje komodrek w hipokampie®?. Poglad
ten wydaje si¢ zbyt uproszczony i nie ttumaczy ztozo-
nego procesu patogenezy uszkodzenia komdrek w OUN.
Nowe i rozwijajace si¢ mozliwosci diagnostyki obrazowej
pokazuja, ze doS¢ czgsto stwardnieniu hipokampa towa-
rzyszy innego rodzaju zmiana tkankowa, np. ogniskowa
dysplazja korowa, malformacja naczyniowa lub nisko
zroznicowany nowotwor pochodzenia glejowego®?.
Fish®? stwierdzit tego rodzaju koincydencj¢ az w 36%
przypadkow chorych z wykrytym w badaniach MRI
stwardnieniem hipokampa i operowanych z powodu
padaczki skroniowej lekoopornej. Obserwacja ta jest
o tyle wazne, ze znalezienie glejozy w strukturach ptata
skroniowego zobowiazuje do wnikliwego poszukiwania
innych, wspofistniejacych uszkodzef, ktore moga od-
powiadac za napady i w duzym stopniu wplywaja na
efekty leczenia.

Kolejnym ciekawym spostrzezeniem, poczynionym przez
autorOw przedstawianych prac, na temat etiologii stward-
nienia hipokampa na poziomie komorkowym i moleku-
larnym jest zwrocenie uwagi na proces prowadzacy do
niszczenia neurondw. Odpowiedzialna za to wydaje si¢
nadmierna sekrecja neuroprzekaznikdw dziatajacych na
receptory zwigzane z jonami Ca, czyli receptory NMDA
i AMPA. Prowadzi to do intensywnej depolaryzacji ko-
morek, naptywu jonéw Ca do wnetrza komorki i urucha-
mia programowa Smier¢ komorek. Nie sa znane czyn-
niki bedace stymulatorem tych receptordw i aktywujace
mechanizmy neurosekrecyjne. Dochodzi do utraty neu-
ronow GABA, ktore petnig funkcje hamujaca i sa rowniez
punktem uchwytu wielu lekow przeciwpadaczkowych. To
z kolei prowadzi do nadpobudliwosci pozostalych neu-
rondéw hipokampa i w efekcie klinicznie daje obraz pa-
daczki lekoopornej©+3,

Wydaje sig, ze stwardnienie hipokampa moze by¢ zarow-
no przyczyna, jak i skutkiem napadow padaczkowych
pod postacig rozsianych ubytkow komorkowych, z r6z-
nie nasilonym odczynem glejowym, powstatym w wyniku
niedotlenienia, niedokrwienia i nastgpowego obrzeku
mozgu®?.

W ostatnich latach wraz z rozwojem technik neuroobra-
zowania w przypadku padaczek uwazanych za kryptogen-
ne udaje si¢ odnalez¢ subtelne zmiany, takie jak dysplazje
korowe. Coraz wigkszego znaczenia nabiera zastosowa-
nie nowoczesnych metod obrazowania mozgu, takich jak
metody obrazowania wykorzystujace transfer magnety-
zacji MTI, obrazowanie tensora dyfuzji DTI, spektro-
skopia rezonansu magnetycznego MRS z r6znymi jej od-
mianami. Pod wzgledem oceny tkanki mézgowej sq one
znacznie bardziej czule niz standardowe badanie MR.
Obrazowanie z zastosowaniem transferu magnetyzacji
ujawnia zmiany dysplastyczne, ktore w klasycznym ob-
razowaniu MR umknely wizualnej ocenie®'*%. Najnow-
sze metody MR wykazaly wyraznie zwigkszona wydaj-
noS¢ diagnostyczng w kierunku padaczkogennych zmian
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mozgu, co stanowi szans¢ na skuteczniejsze poszukiwa-
nie przyczyn napadow w padaczkach skrytopochodnych.
Podsumowujac, wieloletnie obserwacje pacjentow cho-
rujacych na padaczke pokazuja, ze w cze¢Sci przypad-
kow czas pozwala uzyskac odpowiedZ na pytanie o przy-
czyn¢ padaczki. Nowe mozliwosci diagnostyczne oparte
na technice rezonansu magnetycznego, o duzo wigkszej
czutosci i swoistosci w porownaniu z klasycznymi meto-
dami tomografii komputerowej, umozliwiaja zobrazowa-
nie zmian, ktore dotychczas nie byty wykrywane.
Ponadto badania elektrofizjologiczne i genetyczne dostar-
czaja wiedzy na temat patomechanizméw molekularnych
w etiologii i przebiegu padaczki. Zastosowanie techniki
biologii molekularnej, a zwlaszcza klonowania, otwiera
mozliwoSci poszukiwania przyczyn na poziomie recep-
torowym i komoérkowym, a w przysztoSci moze pomoc
w opracowaniu skutecznej i celowanej farmakoterapii.
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