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Zyciorys:

Anna Gryglas-Dworak urodzita sie 21.04.1983 r. w Zarach. W 2008 r.
ukonczyta Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu na Wydziale Lekarskim,
aw 2015 r. otrzymata tytut specjalisty w dziedzinie Neurologii. Od ponad
10 lat poszerza swojg wiedze medyczng, w szczegdlnosci w zakresie bolow
gtowy ileczenia chordb neurologicznych toksyng botulinowa. Na przetomie
2008 i 2009 r. prowadzita badania nad bdlami glowy posrdd dzieci
hospitalizowanych na Oddziale Neurologii Dzieciecej w Szpitalu
im. T. Marciniaka we Woroctawiu prowadzonym przez dr Barbare Ujme
Czapska. W 2015 r. odbywata staz zagraniczny na Oddziale Leczenia Béléw
Gtowy w Klinice Mayo w Scottsdale, AZ, USA pod kierunkiem prof. Davida
Dodicka. Aktywnie uczestniczy w corocznych $wiatowych zjazdach
neurologdw specjalizujgcych sie w bdlach gtowy. Jest cztonkinig
Amerykanskiego Towarzystwa BOlow Gtowy oraz Miedzynarodowego
Towarzystwa BOldw Glowy. Prowadzi szkolenia z leczenia toksyng
botulinowa w migrenie przewlektej.
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STRESZCZENIE PRACY:

Wstep:

Mdzgowe porazenie dzieciece jest najczestszg przyczyng hiesprawnosci
ruchowej u dzieci iwystepuje z czestoscig 1-3 / 1000 zywych urodzen.
Jest to schorzenie nieuleczalne, z ktérym dzieci oraz ich rodziny borykajg sie
przez cate zycie. 95% dzieci z MPD dozywa wieku dorostego. W kontekscie
powyzszego, niezwykle waznym aspektem leczenia wtej grupie chorych
powinna by¢ ocena wptywu stosowanych interwencji leczniczych na jakos¢
zycia i potrzeby tych pacjentéow. Toksyna botulinowa typu A jest szeroko
stosowana w leczeniu spastycznej postaci MPD i wiele badan potwierdza jej
skuteczno$é¢ ibezpieczenstwo. Jakkolwiek, jej wptyw najakos¢ zycia
i sprawnos¢ nie zostata dotychczas dostatecznie udokumentowana.

Cele pracy:

1. Analiza wptywu leczenia toksyng botulinowg na funkcjonowanie pacjentéw
z MPD w domenach jakosci zycia, sprawnosci fizycznej, funkcji konczyny
gornej, funkcji konczyny dolnej, podejmowania aktywnosci, przybierania
pozycji ciata/przemieszczania sie, bdlu, komfortu, higieny oraz oczekiwan
rodzicéw dotyczacych leczenia z uwzglednieniem roli wieku i stopnia GMFCS.



2. Ustalenie wptywu wspétwystepowania bdlu na sktadowe jakosci zycia.

3. Zbadanie korelacji pomiedzy stopniem GMFCS, ptcig, postacig chorobowg,
wspotwystepowaniem padaczki, masg urodzeniowg, czasem trwania cigzy,
miejscem leczenia i rodzajem stosowanej toksyny a jakoscig zycia w grupie
badanej.

4. Obserwacja czestosci wystepowania poszczegélnych czynnikéw ryzyka
MPD w grupie badanej i ocena ich korelacji z jakoscig zycia i poziomem
GMEFCS.

5. Analiza zwigzku pomiedzy nieprawidtowosciami obserwowanymi
W rezonansie magnetycznym gtowy usystematyzowanymi wedtug MRICS
a jakoscig zycia i stopniem GMFCS.

Materiat i metody:

Do badania zakwalifikowano 140 pacjentéw z MPD leczonych za pomoca
toksyny botulinowej na dwdch Oddziatach Neurologii Dzieciecej
we Wroctawiu ina Oddziale Rehabilitacyjnym w Zagdérzu k. Warszawy.
W sktad grupy badanej wchodzito 60 dziewczynek i80 chtopcéw, wiek
pacjentéw wynosit 2 - 17 lat (Srednia 7,5 £ 3,9 lat). Podziat grupy badanej
na GMFCS przedstawiat sie nastepujgco: GMFCS|- 18,57%, GMFCS Il -
30,71%, GMFCS Il - 27,86%, GMFCS IV - 15,71%, GMFCS V - 7,14%. Metoda
badawczg byt walidowany kwestionariusz ankietowy ztozony ze 113 pytan
powstaty w oparciu o kwestionariusz Pediatric Outcomes Data Collection
Instrument przettumaczony na jezyk polski uzupetniony pytaniami wtasnymi.
Kwestionariusz wypetniany byt przez rodzicow/opiekundw dzieci dwukrotnie,
przed leczeniem BoNT-A oraz 4 - 10 tyg. po tym leczeniu. W jego skfad
wchodzity domeny oceniajgce: jakos¢ zycia, sprawnos¢ fizyczng, funkcje
konczyny gornej, funkcje konczyny dolnej, podejmowanie aktywnosci,
przybieranie pozycji, bdl, komfort, higiene, komunikacje, oczekiwania
rodzicow dotyczace leczenia. U kazdego pacjenta wykonywano ocene



neurologiczng oraz ocene stanu funkcjonalnego przed leczeniem BoNT-A oraz
4 - 10 tyg. po tym leczeniu.

Wyniki:

Odnotowano, iz jakos¢ zycia w grupie badanej 4 - 10 tyg. po leczeniu BoNT-A
poprawita sie w porédwnaniu do stanu przed tym leczeniem $rednio o 3,5 pkt
(p = 0,016). Zaobserwowano wzrost sprawnosci fizycznej po BoNT-A, ktéra
byta wyzsza niz przed leczeniem s$rednio 03,9 pkt (p < 0,001). Poprawa
sprawnosci dotyczyta zaréwno funkcji konczyny gornej (wzrost o 2,7 pkt),
jak i funkcji konczyny dolnej (wzrost o 4,9 pkt). Leczenie BoNT-A korzystnie
wptyneto na podejmowanie aktywnosci (poprawa S$rednio o 2,9 pkt,
p =0,004), higiene (wzrost o 7,0 pkt, p < 0,001). U pacjentéw grupy badanej
odnotowano rdéwniez mniejsze natezenie bdlu  (poprawa 03,2 pkt,
p = 0,006). Oczekiwania rodzicow po 4 - 10 tyg. od leczenia BoNT-A byty
wyzsze niz przed leczeniem srednio o 4,1 pkt ( p < 0,001).

Zaobserwowano istotny statystycznie zwigzek miedzy odczuwaniem bélu
a poziomem sprawnosci ruchowej (p < 0,001). U dzieci pozbawionych
dolegliwosci bélowych odnotowano istotnie lepszy przecietny poziom GMFCS
(2 vs 3; p<0,001).

Pte¢ nie miata istotnego statystycznie zwigzku z jakoscig zycia, poziomem
GMFCS oraz postacig chorobows (p > 0,05).

U dzieci z tetraplegig odnotowano nizszg jakos$¢ zycia niz u dzieci z diplegia
i z hemiplegig (41,9 pkt, 69,0 pkt, 76,5 pkt; p < 0,001). W hemiplegii stopien
GMFCS bytnizszy (p < 0,001), awtetraplegii wyiszy (p < 0,001)
niz w pozostatych postaciach chorobowych.

W grupie badanej u 53 pacjentdw odnotowano wspotistnienie padaczki
(37,86%). Jakos¢ zycia pacjentéw obcigzonych padaczka byta nizsza niz
pacjentéw bez wspétistniejacej padaczki zaréwno przed leczeniem BoNT-A
(48,3 pkt vs 66,9 pkt; p <0,001) jak i po tym leczeniu (50,1 pkt vs 71,5 pkt;
p <0,001). Ponadto zauwazono, izjako$¢ zycia bardziej poprawita sie
w grupie pacjentéow bez wspdtistniejgcej padaczki (p = 0,021). Pacjenci



obcigzeni rozpoznaniem padaczki wykazywali istotnie wyzszy stopied GMFCS
w poréwnaniu do czesci grupy badanej bez rozpoznanej padaczki (p = 0,007).

Nie zaobserwowano istotnego statystycznie zwigzku miedzy tygodniem
urodzenia dziecka a jakoscig zycia oraz miedzy tygodniem urodzenia dziecka
a poziomem GMFCS (p>0,05). Nie zaobserwowano réwniez istotnego
statystycznie zwigzku miedzy miejscem leczenia dziecka a jakoscig zycia
(p>0,05) i poziomem funkcji motoryki duzej mierzonej za pomocg GMFCS
(p>0,05), jednak zaobserwowano istotng statystycznie rdznice dotyczaca
poprawy jakosci zycia po leczeniu BoNT-A wsréd dzieci leczonych w Zagdrzu.

W grupie badanej stwierdzono nastepujgce czynniki ryzyka MPD:
przedwczesny pordd, niska masa urodzeniowa, powiktania okresu
okotourodzeniowego, nieprawidtowosci dotyczacych tozyska i/lub pepowiny,
infekcje u dziecka oraz u matki, niedotlenienie okotoporodowe, choroby
matki w czasie cigzy inne niz infekcje, nieprawidtowosci wdd ptodowych,
urazy, czynniki genetyczne. Sposréd powyzszych czynnikdw ryzyka pierwszych
sze$¢ wystepowato u ponad 10% grupy badane;j.

Srednia jakoé¢ zycia pacjentéw z dominujacym uszkodzeniem istoty szarej
byta wyzsza niz u pozostatych pacjentéw i wynosita srednio 81,5 pkt podczas
gdy $rednia jakos¢ zycia pacjentdw z pozostatymi obrazami MRI mdzgowia
wynosita 50,1 - 65,4 pkt (p = 0,022).

Whioski:

1. Leczenie BoNT-A juz w pierwszym cyklu poprawia jako$é zycia, sprawnosé
fizyczng, funkcje konczyny gornej, funkcje konczyny dolnej, podejmowanie
aktywnosci, higiene, jak rowniez fagodzi bdl u pacjentéw z MPD.

2. Wspdtistnienie bélu u pacjentdw z MPD wigze sie z nizszg jakoscig zycia
oraz negatywnym wptywem na sprawnos$¢ ogdlna, funkcje konczyny gornej,
funkcje konczyny dolnej, podejmowanie aktywnosci, przybieranie pozycji,
higiene i komunikacje.



3. Pacjenci z hemiplegig cechujg sie istotnie lepszg jakoscig zycia i nizszym
stopniem funkcji motoryki duzej w skali GMFCS niz pacjenci zdiplegia
i tetraplegia, a pacjenci z tetraplegia cechujg sie istotnie gorszg jakoscig zycia
i wyzszym stopniem GMFCS niz pacjenci z diplegia i hemiplegia.

4. Wspétwystepowanie padaczki w MPD wptywa na nizszg jako$¢ zycia
i na wyzszy stopien GMFCS. Pacjenci bez wspotistniejgcej padaczki osiggajg
wiekszg poprawe po leczeniu BoNT-A w pordéwnaniu do pacjentéw
z padaczka.

5. Przedwczesny pordd, niska masa urodzeniowa, powiktania okresu
okotourodzeniowego, nieprawidtowosci fozyska lub pepowiny, infekcje oraz
niedotlenienie okotoporodowe sg najczesciej wystepujgcymi czynnikami
ryzyka MPD.

6. U pacjentdw z dominujgcym uszkodzeniem istoty szarej w MRI mézgowia
stwierdzono znamiennie wyzszg jako$¢ zycia.



