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Atlasul de EEG elaborat de Perrine Plouin si cola-
boratorii sdi din Serviciul de Explordri functionale
neurologice al Spitalelor Necker-Enfants-Malades si
Saint-Vincent-de Paul (Anna Kaminska, Marie-Laure
Moutard si Christine Soufflet) contribuie in mod deci-
siv la ,,incoronarea* scolii Franceze de EEG pediatricd.

Atlasul de EEG este structurat in 9 capitole: intro-
ducere; tehnica de efectuare a EEG; EEG normali;
patologia neonatald; patologia epileptica a sugarului;
patologia epilepticd a copilului; patologia epilepticd a
adolescentului; EEG 1n maladiile neurologice acute;
EEG 1n maladiile neurologice progresive.

CAPITOLUL 1-INTRODUCERE

Dupd un scurt istoric al dezvoltdrii EEG pediatrice,
in Franta, sub impulsul esential al Profesorului Robert
Debré, figurd de prim plan al pediatriei mondiale a
secolului XX, autorii subliniazd cd fard a avea ambitia
prezentarii unei lucrari enciclopedice, au optat pentru
abordarea unor capitole privilegiate, in care EEG aduce
un aport foarte util In diagnosticul pozitiv, etiologic si
in prognosticul neurologic al patologiei pediatrice.

CAPITOLUL 2 - DATE TEHNNICE EEG

Se subliniazd cd EEG este o metodd de explorare
functionald a activitdtilor cerebrale corticale si
subcorticale. EEG este un examen usor de efectuat,
care nu este dureros pentru copil, este realizabil 1n
laborator, la patul pacientului, in unitatea de terapie
intensiva si are avantajul ca poate fi imediat interpretat.

Un examen EEG se realizeazd in mai multe etape:
instalarea electrozilor de catre tehnician, derularea
examenului standard si, n final, interpretarea sa de
citre medic. Autorii trec Tn revistd datele privind:

Efectuarea inregistrarii EEG

Se subliniaza ca tipul de electrozi depinde de con-
ditiile de realizare si de durata examenului. Se utilizeaza

un sistem international 10-20 ce necesitd 21 de elec-
trozi.

Numarul de electrozi creste cu varsta copilului; se
utilizeazd un numar de 4 electrozi pentru fiecare
emisferd cerebrald la prematur si la nou-niscut, ajun-
gandu-se la 21 de electrozi la adolescenti si adulti
tineri. Pentru inregistrdri prechirurgicale, de lungd
duratd, se pot adduga electrozi suplimentari. ECG
(electrocardiograma) si miscarile respiratorii sunt
sistematic Inregistrate (2 electrozi de suprafatd precor-
diali pentru ECG si un captor fixat la jonctiunea toraco-
abdominald pentru respiratie).

Pentru studiul somnului si delimitarea diferitelor
stadii ale somnului este indispensabil completarea inre-
gistrédrii EEG cu o oculogramd (electrozii de suprafata
fixati la nivelul unghiului infero-intern al unui ochi si
supero-extern al celuilalt ochi) si o EMG a suprafetei
mentoniere.

Cercetarea anomaliilor respiratorii necesitd inre-
gistrarea migcdrilor respiratorii §i determinarea dife-
rentei de temperaturd Intre aerul inspirat si aerul expirat
la nivel nazal si oral cu ajutorul unui thermistor nazo-
bucal.

In epileptologie, tipul de misciri prezentate de copil
este indispensabil sd fie recunoscut, deoarece de stu-
diul electro-clinic al acestor manifestari depinde
analiza tipului de crizi si a sindromului epileptic. In
scop diagnostic, dar si prognostic si terapeutic, se vor
utiliza electrozi de EMG de suprafatd fixati in fata
muschilor axiali sau muschilor distali, alegerea depin-
zand de datele clinice.

Inregistrarea miscirilor poate necesita utilizarea
unui accelerometru; este vorba de un captor din cuart,
piezo-electric, care este util pentru detectarea misca-
rilor, dar care nu permite o analiza semiologica fina.
Pot fi controlati si alti parametri: saturatia in O,
presiunea arteriald, iar unii constructori de aparaturd
propun si adausul unor aparate de neuromonitorizare,
situatie 1n care toate aceste ,,variabile® pot fi inregistrate
simultan.

*

Prezentarea acestei valoroase lucrari depaseste spatiul unei recenzii obignuite care, de obicei, are doua scopuri principale: a face o scurta prezentare

a continutului cartii si a analiza in mod obiectiv, critic valoarea sa (King, 1968). Pentru a veni in sprijinul celor care lucreaza in domeniul neurologiei
pediatrice si electroencefalografiei pediatrice, care nu au la dispozitie aceasta carte, am considerat ca o prezentare mai larga ar fi foarte utila, in
special medicilor mai tineri (rezidenti si medici specialisti in stadiul initial de formare).
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Derularea examenului EEG standard

Grija de a aduce aparatul de EEG la pacient, in
pediatrie, este foarte importantd deoarece copiii (mai
ales ntre 1 si 4 ani) pot fi agitati, calitatea inregistrarii
fiind in aceste cazuri afectatd. Ambianta (o lumina
putin violenta, o muzica ,,placuti*) amelioreaza efec-
tuarea examenului EEG. Inregistrarea EEG depinde
de varsta si de gradul de colaborare al copilului.
Reactiile de ,,inchidere® a ochilor vor fi repetate de
mai multe ori; ele vor fi provocate prin solicitarea copi-
lului sd-si mentina pleoapele inchise citeva secunde
(Ia copiii mai mici).

Inregistrarea in somn a EEG trebuie si se efectueze
pand la 5 ani pentru doud motive: traseul de veghe
poate fi cu multe artefacte, care fac dificild ,,interpre-
tarea® si pentru ci unele grafo-elemente-cheie pentru
diagnostic, nu apar decat in cursul somnului. Ora pen-
tru efectuarea EEG trebuie aleasd in raport cu orele
obignuite ale copilului pentru somn; se preferd obtine-
rea unui somn de siestd (uneori dupd o privare de somn).
Regula pentru sugari este de a efectua examenul EEG
dupd ce a primit biberonul de lapte de la pranz; pentru
copilul mai mare o sculare din somn precoce si o activi-
tate sustinutd dimineata sunt necesare.

Indicatiile unui somn de noapte complet riman
rare: cercetarea unor manifestéri paroxistice nocturne,
epileptice sau nu, organizarea arhitecturii somnului,
evenimentele ce survin doar la trezirea matinald a
copilului, hipersomnia etc.

Probele de stimulare in cursul trezirii (hiperpneea
— posibild dupi 3 ani; SLI — utild dupa vérsta de 1 an),
aldturi de inregistrérile video simultane, la nevoie de
inregistrarea Holter EEG si EEG video de lungd du-
ratd (de la 24 de ore la o sdptimana sau peste) sunt
trecute in revista.

Interpretarea traseului EEG

In acest subcapitol se subliniazi rolul cunoasterii
anamnezei, datelor clinice, rezultatul altor examene
paraclinice eventuale, tratamentul medicamentos in
curs al copilului cdruia i se analizeazd traseul EEG
pentru interpretare.

Interpretarea traseului EEG cuprinde:

* descrierea grafo-elementelor fiziologice in functie
de frecventa ritmurilor (beta, alfa, theta, delta), loca-
lizarea lor, amplitudinea si caracterul simetric sau
nu si eventuala lor reactivitate la deschiderea ochi-
lor, la stimularea auditivi, tactild, nociceptiva);
descrierea priveste toate stirile de vigilentd;

* descrierea grafo-elementelor fiziologice In functie
de frecventa ritmurilor (beta, alfa, theta, delta),
localizarea lor, amplitudinea si caracterul simetric
sau nu si eventuala lor reactivitate (la deschiderea

ochilor, la stimularea auditiva, tactild, nociceptivd);

descrierea priveste toate stirile de vigilentd;

» descrierea grafo-elementelor patologice (varfuri,
varfuri-unde, a grafo-elementelor a cédror prezentd
nu este adecvatd pentru varstd sau pentru nivelul
de vigilentd);

* modificdrile eventuale in cursul probelor de sti-
mulare: hiperpnee, SLI, aparitia de noi grafo-
elemente;

e descrierea electro-clinici a tuturor crizelor, eventual
inregistrate, cand se utilizeaza video, numarul lor
si repartitia nictemerald;

» analiza cantitativd a stadiilor somnului, in cazul
examenului poligrafic al somnului de noapte;

* analiza cantitativi si calitativd a eventualelor modi-
ficari cardiovasculare.

Concluziile interpretdrii EEG trebuie sd fie clare
si precise, deoarece clinicianul asteaptd un sprijin
al diagnosticului clinic, uneori si al prognosticului.

Limitele EEG ,,neobisnuite* sunt largi la copil, la
o varsta datd. Unele imagini pot sd nu fie patologice
la o0 anumitd varstd. Trebuie mai bine si ne ,,Ingeldm
prin absenta neevidentierii unor anomalii EEG decat
prin etichetarea traseului EEG ca patologic, in timp
ce acesta nu este patologic, deoarece se stiu conse-
cintele dramatice pe care un diagnostic eronat poate
sd-1 realizeze atat clinic, dar si pe plan terapeutic.

Activitatea electroencefalografica

Activitatea EEG se caracterizeaza prin unde de dife-
rite bande de frecventd care sunt denumite ritmuri EEG:
delta sub 3,5 Hz; theta intre 4 si 7 Hz; alfa intre 8 si 13
Hz; beta peste 13 Hz.

Ritmurile EEG se definesc prin: frecventd, locali-
zare, simetrie, amplitudine, reactivitate la stimuli,
starea de veghe sau somn in care sunt inregistrate.
Toate ritmurile EEG pot fi fiziologice sau patologice,
in raport cu stadiul de vigilentd (veghe sau somn),
datele clinice.

CAPITOLUL 3 - EEG NORMALA

In acest capitol sunt trecute in revista:

Date privind electrogeneza cerebrala, mecanismele
ciclului veghe/somn, originea grafo-elementelor
EEG caracteristice fiecarui stadiu de vigilenta
(stare de veghe, somn paradoxal, somn lent).

Evolutia spatio-temporala a EEG in functie de varsta

Se sublinieazd cd una din marile caracteristici
ale EEG copilului este evolutia sa in timp, paralela
cu maturarea cerebrald rapida la aceastd varsta. Sunt
prezentate:
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EEG normala a nou-nascutului la termen

Autorii subliniazd ci organizarea spatio-temporala
a EEG la un nou-ndscut la termen se stabileste intre
39 si 41 de sdptaimani de viatd (de evidentiat cd un
nou-ndscut este considerat ,,la termen® incepand de
la 37 sdptimani de varstd gestationald).

De asemenea, se subliniazd cd normalitatea unei
EEG la un copil ndscut la termen este un element de
prognostic neurologic foarte favorabil; de aceea este
indispensabil de a sti sd recunoastem un traseu normal
precum si variantele sale, care se incadreaza in cadrul
normalului.

In continuare, autorii trec in revisti:

Organizarea temporald a EEG la nou-nascutul la
termen abordeaza cele trei stadii de vigilentd [veghe,
somnul agitat (precursor al somnului paradoxal al
copilului mai mare), somnul calm (precursor al som-
nului lent)]. Se prezinti: traseul zis ,,de activitate me-
die®, traseul lent continuu, traseul alternant, reactivita-
tea la stimuli (auditivi, tactili sau nociceptivi), tranzitia
intre somnul agitat si somnul calm (situatie care nu
este patologicd pand la varsta de 1 lund post-termen).

Organizarea spatiald a EEG cu prezenta de rit-
muri, frecvent simetrice gi sincrone, cu prezenta de:

— unde , crosetate” (les encoches frontales) spe-
cifice nou-nascutului la termen, ce dispar catre
a treia- a patra sdptdmand de viatd;

— disritmia lentd anterioard (DLA), proprie nou-
ndscutului, prezentd de la 36 sdptimani de
varstd gestationald.

Mai putin caracteristice si mai rare, bufeurile theta
sau chiar alfa, ce dureazd mai putin de 5 secunde si
putin ample, pot sd se regdseasca pe regiunile centrale;
aceste ritmuri nu au valoare patologicd recunoscuta.
Capitolul este ilustrat prin imagini EEG caracteristice
de disritmie lentd anterioard, encoches frontale, ritmuri
theta centrale, activitate theta bicentrala, varfuri
pozitive temporale bilaterale, Intalnite la nou-ndscutul
normal.

EEG normala la sugar (1 luna — 12 luni)

In cursul primelor 3 luni organizarea neonatald
a EEG dispare. Traseul EEG se modificd, cu aparitia
de noi grafo-elemente proprii perioadei de sugar.

In stare de veghe activitatea theta, difuzi, de ampli-
tudine micd, este inlocuitd prin activitate theta mai
regulatd, cu o frecventa care atinge 4 Hz la 3 luni, 5
Hz la 5 luni §i 6-7 Hz la finele primului an de viatd.

In starea de somnolenti, incepand de la 6-8 luni,
apare hipersincronia de adormire, difuzd, cu predo-
minata centro-parietald, cu unde lente (3-4 Hz), ample
(100-250 mV); aceastd hipersincronie este cvasi-
constantd intre 8 si 12 luni, la copilul normal.

In starea de somn se noteazi:

— disparitia traseului alternant al somnului calm,
cdtre varsta de 3 sdptdmani post-termen, Tnlocuit
printr-un traseu continuu, cu unde delta polimorfe,
de 1 Hz si cu amplitudinea de 70-100 mV;

— aparitia de fusuri de somn cu Incepere de la varsta
de 6 sdptdmani post-termen; absenta acestora la
varsta de 3 luni are valoare pejorativa;

— somnul lent profund este compus din unde delta
ample (100-200 Hz), cu predominanta occipitald;

— varfurile vertex, caracteristice stadiului II al som-
nului lent, apar cdtre 5-6 luni.

In starea de ,trezire* din somn, incepand de la
varsta de 5 luni, traseul EEG este comparabil cu acela
din starea de somnolentd, cu aspect de hipersincronie
difuza.

Reactivitatea la deschiderea ochilor si la SLI sunt
vizibile, incepand de la varsta de 3-4 luni. In somnul
lent, varfurile vertex pot fi declansate de stimuli
auditivi. Activarea prin SLI nu are nici o utilitate de-
monstratd Tn perioada 1 Iund-12 luni. Hiperpneea nu
poate fi realizatd datoritd absentei cooperdrii sugarului.
Episoadele de plans (echivalente unei hiperpnei) pot
determina o lentoare a traseului EEG cu aparitia de
unde lente theta si delta difuze si ample.

Aspectele EEG sunt ilustrate prin trasee 1n stare de
veghe, somnolentd (Ia 3 luni, 9 luni — aspect de hiper-
sincronie —, 1 an), somn calm (fusuri, varfuri vertex),
somn lent profund (unde delta occipitale), somn agitat,
succesiune de somn lent si de somn paradoxal.

EEG normala intre 12 si 36 luni

In perioada de veghe ritmul de bazi occipital
trece de la frecventele rapide in banda theta citre
frecventele joase ale benzii alfa (6-7 Hz in al doilea
an, 7-9 Hz in al treilea an), cu o mare variabilitate
interindividuald. Ritmurile theta sunt frecvente la
aceastd varstd si distribuite difuz.

In stare de somnolentd hipersincronia la adormire
diminud progresiv (75% la copiii intre 1 si 2 ani, 57%
intre 2 si 3 ani). Bufeurile de unde theta ascutite sunt
frecvente la adormire; ele nu au caracter patologic.

In stare de somn, fusurile de somn sunt simetrice
si localizate la nivelul regiunilor centrale cu un maxi-
mum la nivelul vertexului. La trezirea din somn cel
mai frecvent se constatd o activitate theta anterioard
in cursul a 10-40 de secunde. Un numdr de 7 trasee
EEG ilustreaza aspectele normale ale EEG in perioada
de varstd 12-36 luni.

EEG normala intre 3 si 5 ani

Autorii prezintd aspectul EEG 1n stare de veghe,
in stare de somnolentd si la trezirea din somn.
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In stare de veghe ritmul de bazi occipital este in
banda alfa, cu frecventa de 8-9 Hz, raménand frec-
vent intricat cu unde theta si delta (1,5-4 Hz) prezente
pe regiunile posterioare.

In stare de somnolentd hipersincronia difuzi dis-
pare progresiv de la varsta de 3 ani.

Somnul lent usor rdméane caracterizat prin prezenta
de varfuri vertex ample, uneori ascutite, regrupate,
uneori intricate cu ,,fusuri®. Predominanta occipitala
a undelor lente delta ale somnului lent dispare pro-
gresiv.

Stadiile III si IV ale somnului lent, caracterizate
prin abundenta crescandd in unde delta sunt vizibile
de la varsta de 3 ani.

Complexele K caracterizate prin succesiunea unei
componente ascutite, urmatd apoi de o unda lenta (pu-
tdnd dura o secundd) si in sfargit de ritmuri rapide
sunt identificabile. Ele au o frecventd maximd pe
vertex, sunt spontane sau declangate de o stimulare
auditivd. Reactiile la trezirea din somn sunt similare
cu cele ale copilului mai mic.

EEG normala intre 6 si 12 ani

In stare de veghe la vérsta de 6-12 ani ritmul occi-
pital alfa creste ca frecventd, pentru a atinge 11 Hz la
10-11 ani; amplitudinea ritmului alfa poate atinge 100
mV, cu un maxim catre 8-9 ani, apoi diminud. Este in
general mai amplu la nivelul emisferului non-domi-
nant: asimetria depdseste rar 20 mV. Ritmul theta este
incd prezent citre varsta de 6 ani pe regiunile occipitale
si diminud net dupi varsta de 12 ani.

in stare de somn bufeurile de fusuri depisesc
rar o secundd. Complexele K si varfurile vertex sunt
vizibile in cursul unui bufeu de fusuri si pot fi pro-
vocate de un stimul.

Somnul lent este putin modificat. Somnul parado-
xal prezintd o activitate ugor ampld si desincronizatd,
compusd din ritmuri theta, alfa si beta.

Activarea fiziologica prin hiperpnee creste intre
7 si 10 ani si diminua apoi, pentru a disparea catre
varsta de 15 ani. Existd o importantd variabilitate
interindividuald; o incetinire localizatd la nivelul re-
giunilor posterioare unde apar unde lente, uneori
ascutite, simetrice sau asimetrice sau o Incetinire
difuzd. Activarea este constituitd atunci de ritmuri
theta sau delta ample. Aceastd activare dispare la
oprirea hiperpneei sau persistd citeva secunde.

Stimularea luminoasi intermitentd (SLI) antre-
neazd ritmul occipital de bazd la frecvente joase de
stimulare (4-5 Hz) la 6-7 ani, apoi progresiv la frec-
vente de stimulare mai rapide (6-16 Hz). Absenta
activdrii prin SLI nu este patologica; in schimb, o
activare asimetrica poate fi patologica.

Textul privind aspectele normale ale EEG intre
6 si 12 ani este insotit de o serie de trasee EEG
semnificative.

EEG normala intre 13 si 20 de ani

In perioada 13-20 de ani existd putine modificiri
ale EEG normale; ritmul alfa occipital péstreaza o
frecventd medie de 10 Hz, amplitudinea este mai joasd
decit la copilul mai tandr. Asimetria de amplitudine
nu depiseste 20%, In favoarea emisferului non-do-
minant.

Hiperventilatia nu este activa decat in 20% din ca-
zuri. SLI poate provoca o antrenare a frecventelor
rapide (6-20 Hz).

In somn se observi trecerea de la traseul EEG
de veghe la stadiul I de somn lent, caracterizat prin
desincronizarea traseului si aparitia de unde lente
delta putin ample, intricate cu unde theta.

Activitati EEG neobisnuite

In lucrare se subliniazi ci unele activititi EEG
neobisnuite sunt lipsite de valoare patologica.
Acestea sunt:
— Fusurile extreme
Acestea se Intilnesc in somn la nivelul regiunilor
frontale 1a 0,05% din copiii normali. Este vorba
de ritmuri rapide de frecventd variabild (de la 6
la 18 Hz), mai ample decat ,.fusurile* obisnuite.
— Ritmurile theta
Se pot observa la copil, plecand de la varsta de 3
ani, la adormire, la nivelul regiunilor temporale,
cu aspect de scurte bufeuri, vestigii ale activitatii
theta difuze din hipersincronia la adormire.
— Varfurile vertex
Se intilnesc In somnul lent si sunt localizate centro-
parietal; pot fi foarte ample, chiar foarte ascutite si
regrupate in secvente de céteva secunde, realizand
un aspect de ,,bufeuri de varfuri vertex. Acest
aspect este frecvent intre 3 i 5 ani.
Diagnosticul diferential intre varfurile vertex as-
cutite si varfurile epileptice localizate la nivelul
vertexului este usor: varfurile epileptice sunt mai
ascutite, mai rapide si mai frecvent unilaterale.
— Undele lente posterioare
Ele pot fi prezente 1n stare de veghe si in particular
abundente intre 6 si 12 ani; ele sunt de frecventd
variabila (theta sau delta), uneori precedate de o
undd ascutitd; la adolescenti sau la adultii tineri,
ele sunt intricate cu ritmul alfa. Ritmurile theta de
4-5 Hz corespund unei variante de ritm alfa care
apare ,,dedublat”, putand sd se vada la copil, mai
ales ntre 6 gi 12 ani.
— Undele lambda
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Ele se regidsesc la copii, incepand de la 3 ani;
sunt varfuri occipitale bifazice sau trifazice, putin
ample (20-50 mV), cu duratd de 200-300 ms,
separate prin intervale de 200-500 ms si aparand
numai in cursul deschiderii ochilor.

— Ritmul mu
Numite si ,,ritmuri 1n arc*, datoritd morfologiei pe
care o au, se Intalnesc la adolescent (10% din adultii
tineri), in particular intre 11 si 15 ani: este vorba
de bufeuri de ritmuri de 10 Hz, discret mai ample
decat ritmul alfa, survenind in secvente de citeva
secunde, localizate la nivelul regiunilor centrale
sau centro-parietale, cel mai frecvent bilaterale, dar
uneori alternand de la o parte la alta. Acest ritm
persista la deschiderea ochilor si este blocat partial
sau total printr-o miscare voluntard (se cere pacien-
tului sd stringd pumnii). Blocajul este bilateral, dar
mai marcat la nivelul regiunii centrale controlaterale
mainii care a efectuat miscarea.

— Ritmurile rapide neobignuite
Aceste ritmuri pot fi prezente la adormire la copilul
mare si la adultul tandr Tn absenta oricdrei tera-
peutici; aceastd activitate predomind la nivelul
regiunilor anterioare si se diferentiazd de ,,fusuri*
prin frecventa lor care este mai rapida (intre 15-30
Hz).

— Varianta theta psihomotorie
Este vorba de secvente lungi de activitate theta
ritmicd de 5 Hz localizate la nivelul regiunilor
temporale, cel mai frecvent in regiunile temporale
mijlocii; ele sunt uni- sau bilaterale, sincrone sau
asincrone pe cele doud emisfere si apar 1n cursul
scaderii vigilentei. Acest ritm este prezent mai frec-
vent la adolescent.

CAPITOLUL 4 - PATOLOGIANEONATALA

In acest capitol autorii trec in revisti diversele
aspecte EEG 1intilnite in patologia neurologica a nou-
nascutului.

EEG neonatald pe langa valoarea in diagnostic
are si o valoare prognosticd, situatie cunoscutd din
lucrdrile autorilor francezi — C. Dreyfus Brisac si
N. Monod -, precum si din publicatiile ulterioare.

Encefalopatia hipoxic-ischemica (EHI) este cea
mai importantd cauzd a convulsiilor neonatale; diag-
nosticul avestei entitdti constituie primul aport al EEG,
fie cd este vorba de crize electro-clinice, de descarcdri
critice infraclinice sau de manifestari clinice paro-
xistice fara corelatie EEG.

Traseul intercritic practicat in primele 3 zile de
viatd constituie un aport important in stabilirea
prognosticului neurologic ulterior. O EEG normala
in stare de veghe si de somn, cu o organizare spatio-

temporald prezentd si grafo-elemente fiziologice este

un element de prognostic favorabil. in mod contrar,

unele trasee EEG prezintd un prognostic foarte
peiorativ, mai ales 1n cazurile 1n care anomaliile EEG
nu se modificd in cursul inregistrarilor succesive.

Autorii prezintd diversele aspecte EEG 1intélnite
in patologia neonatala:

— trasee inactive;

— trasee cu voltaj scdzut + unde theta;

— trasee paroxistice, cu absenta organizdrii spatio-
temporale;

— trasee hiperactive (cu anomalii supraaddugate)
intalnite in EHIP, afectiuni metabolice (hipo-
calcemie) sau boli infectioase (meningitd neonatald);

— anomalii focale (in crizele convulsive unilaterale);

— anomalii focale predominante la nivelul unui
emisfer cerebral (in accidentele vasculare cere-
brale, mai rar in abcesul cerebral secundar unei
meningite, in unele displazii corticale focale,
hematomul intracerebral).

EEG permite afirmarea (sau infirmarea) caracterului
epileptic al manifestdrilor clinice paroxistice; ea face
posibild analiza fenomenelor electro-clinice conco-
mitente. EEG depisteaza crizele infraclinice sau mai
ales descdrcdrile critice infraclinice si faciliteaza
recunoasterea crizelor clinice fard modificari ale tra-
seului. In cursul efectudrii unui tratament anticon-
vulsivant, EEG poate fi o dovadd a eficacititii sale
sau din contrd a persistentei crizelor electro-clinice si/
sau a descdrcdrilor critice infraclinice.

Grafo-elementele concomitente crizelor la nou-
ndscut sunt foarte variabile, fiind dependente de tipul
si localizarea crizelor.

Crizele focale, mai ales cele centrale si occipitale,
sunt de departe cele mai frecvente, in timp ce crizele
focale frontale sunt mai putin frecvente (rol posibil al
maturatiei cerebrale); EEG evidentiaza 1n aceste cazuri
prezenta de unde theta sau delta, de varfuri, niciodatd
de varfuri-unda tipice.

Crizele generalizate sunt foarte rare la aceastd
varsta, cu exceptia miocloniilor masive i a spasmelor
epileptice ce insotesc sindroamele epileptice cu traseu
de tip ,, suppresion-burst*.

Un capitol important al patologiei neonatale il
constituie epilepsiile focale simptomatice. Progresele
recente ale neuroradiologiei au demonstrat ca leziu-
nile displazice antenatale pot fi la originea unei epilep-
sii foarte precoce. Inregistririle EEG video prelungite
au permis recunoasterea si descrierea aspectelor EEG
intercritice si a crizelor epileptice in displazia corti-
cala focala (DCF).

DCEF, tulburare a migratiei neuronale, este o leziune
foarte epileptogend, ce poate sd se exprime clinic la o
varstd foarte variabild, in copildrie cel mai frecvent.
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O situatie similard este realizatd de scleroza tuberoasd
Bourneville, maladie in care epilepsia poate avea un
debut neonatal.

Un loc important 1n grupa epilepsiilor focale simp-
tomatice la nou-nascut il ocupd hemimegalencefalia,
ce constd in tulburarea migratiei neuronale extinsi la
ansamblul unui emisfer. In acest caz epilepsia este
foarte precoce, crizele fiind focale si frecvent asociate
cu spasme.

EEG intercritica si critica poate din perioada neo-
natald sd evoce diagnosticul de displazie corticala
focald (DCF) sau de hemimegalencefie, chiar daca
investigatiile neuroradiologice nu permit confirmarea
imediatd a acestor entitdti, datoritd unei maturatii cere-
brale incd putin avansate.

In clasificarea internationali a epilepsiilor si sin-
droamelor epileptice din 1989 figureazd doud sin-
droame epileptice neonatale cu evolutie benignd: crize-
le neonatale familiale benigne si crizele neonatale be-
nigne idiopatice.

Crizele neonatale familiale benigne constituie
primul sindrom epileptic in care s-a putut identifica
0 gend; este vorba de gene ce codificd pentru doud
canale de potasiu: KCNQ, (situatd pe cromozomul
20q) + KCNQ; (situatd pe cromozomul 8q).

EEG intercriticd poate fi normald, subnormald, cu
anomalii moderate, rar de tipul theta ascutit alternant,
dar nu prezintd niciodatda aspecte de prognostic sever
(paroxistice, de voltaj diminuat + unde theta sau bu-
feuri de aplatizare). Crizele se traduc printr-o aplatizare
difuza a traseului ce corespunde fazei tonice, adesea
asimetricd, urmatd de elemente din banda theta, delta
sau de varfuri ritmice focale sau bilaterale, dar net
mai evidente pe un emisfer cerebral: este vorba de
crize cu aspect focal. Niciodatd nu s-au raportat crize
generalizate Tn acest sindrom.

Crizele neonatale benigne idiopatice sunt clonice
si/sau apneice, repetate, constituind o stare de rdu, ce
dureazi in medie 20 de ore (cu limite ntre 3 ore si 3
zile). EEG intercriticd este descrisd ca avand un aspect
tip ,,theta ascutit alternant”; acest pattern este prezent
doar in 60% din cazuri si nu este specific, deoarece
este intalnit in cursul stdrilor de rdu neonatale de alte
etiologii (meningitd, hipocalcemie). In toate cazurile
evolutia a fost totusi favorabila.

Un loc important in patologia neonatala este rezer-
vat sindroamelor epileptice neonatale cu trasee de tip
suppresion-burst; in cadrul acestora sunt descrise:

— encefalopatia mioclonicd precoce §i

— encefalopatia infantild precoce sau sindromul

Ohtahara.

Aceste doud sindroame au in comun o EEG inter-
criticd de tip suppresion-burst sau bufeuri de aplati-
zare, care se caracterizeazd prin:

— absenta grafo-elementelor fiziologice si organi-
zarea veghe/somn agitat/somn calm dificil de
recunoscut;

— bufeuri de unde delta intricate cu varfuri (150-
350 mV) cu duratd de 1-3 sec.;

— intervalele intre bufeuri de 3-4 sec., dar putand
atinge 1 minut.

Inregistrarea fenomenelor critice evidentiazi:

— mioclonii axiale, precedate imediat de un bufeu
difuz de polivarfuri pe traseu;

— mioclonii intermitente fard corelatie EEG evi-
denta;

— spasme epileptice sincrone cu un complex lent
cu ritmuri rapide simetrice sau nu (contractia
tonicd scurtd de 1-2 sec pe EMG deltoizilor);

— crize focale.

Printre etiologiile constatate In aceste doud sin-
droame, sunt citate hiperglicinemia fard cetoza pentru
encefalopatia mioclonicd precoce si malformatiile
corticale focale pentru encefalopatia infantila precoce
cu epilepsie (sindromul Ohtahara).

In cadrul patologiei neonatale autorii acordi o aten-
tie particulard, pe 1angd sindroamele epileptice neona-
tale cu evolutie benignd si sindroamelor epileptice
neonatale cu trasee de tip suppression-burst si altor
epilepsii simptomatice neonatale in cadrul cdrora se
noteazd piridoxino-dependenta si hiperglicinemia fdrd
cetozd, cu aspectele EEG critice si intercritice.

CAPITOLUL 5 - PATOLOGIA EPILEPTICA
ASUGARULUI

In acest capitol se trece in revisti intreaga problemi
a convulsiilor si epilepsiilor intdlnite in perioada de
sugar. Sunt prezentate:
— crizele febrile (simple si complicate)
— spasmele infantile
— miocloniile
— miocloniile de origine corticald
— epilepsia mioclonicd benignd a sugarului (refle-
X4 sau nu)
— sindromul Angelman (happy pupet syndrome)
— sindromul Dravet
— epilepsia mioclono-astatici (EMA, sindromul
Doose)
— sindromul Lennox-Gastaut (SLG) (petit mal
variant)
— epilepsiile focale benigne ale sugarului
— epilepsia cu crize partiale migrante ale sugarului
Fiecare entitate este definitd prin manifestari clinice
si trasee EEG critice si intercritice (sunt prezentate o
serie de trasee EEG — aspecte critice si intercritice); la
fiecare entitate se prezintd diagnosticul pozitiv si dife-
rential.
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Convulsiile febrile (CF)

CF sunt frecvente la sugar; 5% din copii prezintd o
criza legatd de febrd, o datd 1n viata lor. Se disting:
crize febrile zise ,,simple* si crize febrile ,,complicate*
care au o evolutie si prognostic diferite. Autorii defi-
nesc CF simple prin urmatoarele date: varsta de electie
(1 lund — 5 ani), debut In primele 24 de ore ale unui
puseu febril (de obicei o infectie virald) ce depdseste
38°-38°5 C, absenta de antecedente de suferintd neu-
rologica pre-intra §i postnatala.

EEG inregistratd in primele ore sau zile ce ur-
meazd crizei este de aspect banal (unde lente delta
occipitale, fard valoare diagnostica si prognosticd).
Traseele EEG realizate la distantd prezintd anomalii
banale, fard caracter patologic.

Autorii lucrarii subliniazi: traseul EEG este inutil,
chiar ,,periculos® de realizat la un copil ce a avut o
crizi febrild simpli. In CF complicate, adevirate
»epilepsii declansate de febra“, clinicianul este con-
fruntat cu probleme de diagnostic diferential cu crizele
simptomatice ale unei maladii neurologice acute sau
cu debutul unei epilepsii cu evolutie severa.

Diagnosticul diferential se face cu o serie de entitdti
in cadrul cédrora, sugarul sau copilul mic au prezentat
o prima criza febrild, dar care ulterior au prezentat
convulsii recurente in afebrilitate; este cazul sindro-
mului Dravet, encefalitei herpetice, sindromului HHE
(sindromul hemiconvulsii-hemiplegie-epilepsie).

Spasmele infantile (SI)

SI sunt un sindrom epileptic al sugarului, care
survin la varsta medie de 6 luni, caracterizate prin
spasme epileptice (tonice, clonice) ce survin in salve,
se Tnsotesc de un traseu EEG de hipsaritmie si de
retard psihomotor.

Ca sindroame inrudite cu SI, ce prezintd un tablou
EEG de hipsaritmie atipicd, sunt: sindromul Aicardi,
sindromul Ohtahara, unele malformatii cerebrale —
anomalii ale migratiei neuronale (displaziile corticale
focale, hemimegalencefalia), scleroza tuberoasa
Bourneville.

Se subliniaza:

— este indispensabil de a efectua o inregistrare
poligraficd cu electrozi pentru EMG de supra-
fatd a celor doi deltoizi, cuplatd cu video;

— fnregistrarea EEG trebuie sd cuprinda traseul
din starea de veghe si de somn, ce trebuie pre-
lungit mai multe minute dupa trezirea din somn
pentru a avea sansa de a inregistra spasmele;
este de dorit de a pune copilul in pozitia ,,in
sezut* cateva minute pentru a observa flexia
trunchiului, care este greu de observat daca,
copilul este culcat;

— evidentierea ,,crizelor* si/sau a anomaliilor fo-
cale asociate spasmelor epileptice orienteaza
citre o etiologie lezionald.

Miocloniile

O mioclonie (M) este o miscare brusca si scurtd, o
secusd involuntard ce are originea in SNC. Mioclonia
este datoratd unei contractii musculare simultane a
muschilor agonisti si antagonisti (mioclonie pozitiva:
MP) sau a unei intreruperi a activitdtii musculare,
antrenind o atonie brusca vizibild in cursul mentinerii
posturii (mioclonie negativd: MN). Aceste doud tipuri
de mioclonii sunt frecvent asociate.

O mioclonie poate fi spontand sau provocatd prin-
tr-o activitate musculard voluntard (mioclonie de ac-
tiune) sau un stimul (somestezic, nociceptiv, fotic,
auditiv): este mioclonia reflexd.

Miocloniile pot fi izolate, masive, segmentare sau
intermitente, sau regrupate intr-un mod regulat sau
nu si se observa in etiologii si patologii neurologice
foarte variate. Cand ele sunt de naturd/origine epilep-
tica, se asociaza frecvent cu alte tipuri de crize. Mio-
cloniile sunt clasificate dupa originea lor in: corticale,
subcorticale, de trunchi cerebral, spinale. Explorarea
neurofiziologicd a miocloniilor este necesard pentru
confirmarea diagnosticului si identificarea originii lor.

EMG permite analiza miscérii: durata, amplitu-
dinea, morfologia contractiei musculare prin Inregis-
trarea muschilor antagonisti, la nevoie la nivelul mai
multor membre sau segmente (proximal, distal), de la
ceafd sau de la fati. EMG este necesard pentru a
distinge o MP de o MN, cele doud putand coexista.

Explorarea cuplatd EEG-EMG (poligrafie) este in-
dispensabild pentru cercetarea unui eveniment cor-
tical, in relatie temporald cu mioclonia, pentru a analiza
topografia si latenta sa.

Mioclonia de origine corticala

Miocloniile (M) de origine epilepticd corespund fie
unui bufeu de varfuri-undd generalizate (bucla talamo-
corticala), fie unei descarcari critice in zona centrala
controlaterald. Miocloniile se asociazd adesea cu alte
tipuri de crize (crize generalizate tonico-clonice, ab-
sente, crize partiale). Etiologia miocloniilor este foarte
variatd: epilepsii idiopatice, criptogenice si simptomatice
(malformatii corticale, leziuni post-anoxice, infectioase,
inflamatorii, epilepsii mioclonice progresive, alte maladii
metabolice, encefalopatii fixées cu mioclonii).

Epilepsia mioclonica benigna a sugarului,
reflexa sau nu

Este o epilepsie cu frecventd micd, ce apartine
grupei epilepsiilor generalizate idiopatice. Aceastd
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epilepsie se caracterizeaza prin survenirea de accese
mioclonice masive, bilaterale si sincrone, provo-
cand o cddere a capului anterior, o ridicare a bratelor
si o cddere posibild cand criza este intensd. Aceste
mioclonii sunt izolate, niciodatid in salve, favorizate
de starea de somnolentd mai degrabd decat de tre-
zirea din somn.

Miocloniile survin 1n jurul varstei de 3 ani la copii
normali. Evolutia este de obicei bund; accesele
mioclonice dispar la o monoterapie si viitorul acestor
copii este normal.

EEG intercriticd prezintd o organizare normald a
activitdtii de fond, atit 1n starea de veghe, cit si In
diferitele stadii ale somnului. In cursul stirii de somno-
lentd si de somn usor, mai rar in starea de veghe, se
observa scurte bufeuri de vérfuri si varfuri-unda; SLI
este de obicei negativa.

EEG criticd asociatd cu EMG de suprafatd a mus-
chilor sterno-cleido-mastoidieni sau deltoizi identifica
o secusd mioclonica scurtd, imediat precedatd de un
bufeu de polivarfuri-unda rapide generalizate, de
aceeasi durati ca si fenomenul clinic. In forma reflexi
a epilepsiei mioclonice benigne a sugarului efectul
de surprizd pare si fie factorul declansant cel mai
important, Tn raport cu stimularea fie tactila sau
auditivda. SLI poate provoca secuse mioclonice
concomitente cu bufeurile de polivarfuri unda difuze.

Epilepsia mioclonicd benignd a sugarului trebuie
diferentiatd de:

— spasmele epileptice, dar varsta de survenire a
acestora este mai precoce, caracteristicile lor
electro-clinice diferite, traseul intercritic este
hipsaritmic, iar contextul neuro-psihologic este
rar normal;

— sindromul Dravet, Insd acesta debuteazid in
primul an prin crize febrile prelungite si adesea
asimetrice, anterior aparitiei crizelor mioclonice;

— mioclonusul benign neepileptic, in care mani-
festarile clinice sunt foarte apropiate, dar in care
traseele EEG critice si intercritice riman nor-
male.

Sindromul Angelman (SA)

SA, cunoscut si sub denumirea de ,,happy puppet
syndrome* este legat de o anomalie a regiunii cromo-
zomice 15q11-q13 (defect de contributie genomica
maternd) si se caracterizeazd printr-o serie de mani-
festdri precise si constante: ras facil, ataxie, deficientd
mentald cu absenta limbajului, dismorfie faciala,
mdrirea progresivd a perimetrului cranian si epilepsie.
Se asociazd hiperactivitate, agitatie permanentd si
tulburdri de somn. Fenotipul este mai mult sau mai
putin sever, in raport cu anomalia geneticd de pe
cromozomul 15; poate fi efectiv vorba de o deletie, o

disomie uniparentald paternd, o anomalie a centrului
amprentei sau, in fine, o mutatie a genei materne
UBE3A.

Epilepsia este constatatd in aproape 90% din cazuri.

Debutul este variabil, adesea la sugar si copilul
mic si primele crize pot fi crize febrile. Ulterior, crizele
generalizate tonico-clonice, absentele atipice, mioclo-
niile sunt manifestdrile cele mai obisnuite, dar si crizele
partiale pot fi prezente. Mai specifice in SA sunt stdrile
de rdu mioclonice sau statusul absentd.

EEG intercriticd este caracteristicd: unde lente de
2-3 Hz, foarte ample, adesea trifazice, sincrone si
simetrice, cu predominantd bifrontald, Intricate cu
varfuri, cu aspect uneori de varfuri-undi lente ce
apar la inchiderea ochilor. Acest ,,patern® este evo-
cator pentru diagnosticul de SA la un copil cu defi-
cientd mintald. In cursul inregistririlor critice poligra-
fice ale stdrilor de rdu mioclonic sau absentelor cu
mioclonii poate exista un mioclonus rapid (11 Hz)
care dispare in cursul somnului. Epilepsia si anoma-
liile EEG persista la varsta adulta.

Sindromul Dravet
(epilepsia mioclonica severa a sugarului)

Epilepsia debuteazd inainte de varsta de 1 an la
sugari, pand atunci normali, prin crize clonice genera-
lizate sau de hemicorp, prelungite, ce survin in context
febril, frecvent cu ocazia primei administrédri de vaccin
DTP (in 57% din cazuri dupd diversi autori).

Antecedentele familiale de epilepsie sunt frecvent
regisite. In 2001 s-a descoperit o mutatie in gena
canalului sodic SCN1A.

Dupd cateva sdptdmani sau luni survin noi crize,
dar fara febra, cu aspect fie tonico-clonice generalizate,
fie clonice partiale generalizate. In evolutie, crizele
partiale simple sau complexe sau generalizate persista;
apar absente atipice foarte frecvente, mioclonii, din
ce 1n ce mai frecvente, masive sau intermitente, adesea
foarte intense, ce antreneazd, in aceastd situatie,
cidderea copilului.

Crizele sunt favorizate de febri si stérile de rau
epileptic sunt frecvente. Treptat copilul devine ataxic,
prezintd tulburdri de vorbire i de comportament, iar
achizitiile sale sunt tardive si limitate.

EEG intercriticd evidentiazd un traseu de fond lent
dominat de unde theta, cu predominanta centrala,
apoi apar varfuri focale sau generalizate care sunt
amplificate de somn.

EEG criticd variazd cu tipul crizelor:

— crizele partiale se manifestd prin descércéri de

varfuri izolate sau urmate de unde delta ritmice;

— crizele generalizate se caracterizeazd prin

descdrcdri EEG, initial unilaterale, care devin
secundar bilaterale;
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— absentgele atipice se traduc prin varfuri-unda
generalizate de 2,5 Hz;

— miocloniile masive se nsotesc de bufeuri gene-
ralizate de varfuri-undd sau polivarfuri-unda;

— stdrile de rdu mioclonic se manifesta prin unde
delta si theta, ample, varfuri si varfuri-unda
focale sau difuze, ce predomind la nivelul
regiunilor frontale fard corelatie cu miocloniile
intermitente, Inregistrate pe EMG, si varfuri-
undd difuze sincrone cu miocloniile masive.

Epilepsia mioclono-astatica (EMA), sindromul Doose

1-2% din epilepsiile copilului sunt reprezentate
de EMA (sindromul Doose).

Frecventa antecedentelor familiale de epilepsie si
de convulsii febrile este mai crescutd decat la populatia
generald. Debutul EMA se face cdtre varsta de 3 ani
(sex ratio: 3/1); copiii sunt anterior normali, fard leziuni
cerebrale identificabile. Primele crize sunt frecvent
clonice sau tonico-clonice si survin la sfarsitul noptii.
Dupd céteva sdptdmani, frecventa crizelor creste:
devin pluricotidiene, ulterior fiind grupate si realizand
stdri de rdu. Miocloniile axiale si miocloniile astatice
apar d’emblée sau la un interval scurt de la debutul
bolii, fiind frecvent responsabile de traumatisme prin
cddere. Absentele atipice si stdrile de rdu cu mioclonii
intermitente sunt frecvente in cursul evolutiei. Ab-
sentele atipice sunt caracterizate prin alterarea
incompletd a constientei, ataxie, dizartrie, mioclonii
intermitente ale extremititilor fetei si faringelui. Aceste
stdri de rdu dureazd de la cateva ore la citeva zile si
sunt frecvent intricate cu alte crize. Examenul neuro-
logic este normal la debutul maladiei, apoi apar: ataxie,
stingicie a gesturilor, dizartrie, regres al dezvoltérii
psihomotorii.

Evolutia este variabild: favorabild cu vindecare intre
6 luni si 3 ani de la debutul bolii; 60% din copii rdmén
cu sechele cognitive.

Tabloul EEG variaza cu tipul crizelor:

— stdri de rau mioclonic intermitent

— mioclonii axiale;

— crize mioclono-astatice;

— crize tonico-clonice;

— crize tonice vibratorii (ce survin in somn) cu

faza tonicd prelungita.

Sindromul Lennox-Gastaut (SLG)

Constituie 2-3% din epilepsiile copilului. Debutul
se situeazd intre 3 si 10 ani. Cele mai multe cazuri
sunt simptomatice (70%) si survin la copiii cu o
patologie neurologica preexistenta (retard psihomotor,
epilepsie — spasme infantile, trisomie 21) si/sau leziuni
cerebrale (malformative, anoxo-ischemice, post-infec-
tioase, tumorale, post-radioterapie).

Evolutia este frecvent defavorabild, cu o epilepsie
rebeld, frecvente stiri de rdu, de absente atipice sau
de crize tonice si retard mental.

Aspectul EEG este de petit mal variant, tradus
prin secvente subcontinue de varfuri lente difuze (2,5
Hz) cu un aspect identic celor al absentelor atipice.

In somn, se noteazii o diminuare, chiar o disparitie
a undelor EEG si a organizdrii fiziologice, cu prezenta
de bufeuri de polivarfuri si varfuri-unde lente, ample,
generalizate, subcontinue, adesea cu un aspect frag-
mentat al traseului; sunt caracteristice, de asemenea,
pentru SLG, mai ales, secventele de ritmuri rapide,
difuze. Inregistrarea EEG in somn permite afirmarea
diagnosticului de SLG; permite, de asemenea, diferen-
tierea de sindromul POCS (sindromul vdrfurilor-undd
continue din somn sau starea de rdu electivd din
somn).

Epilepsiile focale benigne ale sugarului

In cursul anilor 1990 au fost identificate mai multe
forme de epilepsie partiald benignd a sugarului, dintre
care unele familiale. Diferentierea intre aceste diferite
forme de epilepsie pare arbitrard, deoarece toate au
unele caracteristici comune: debut intre 3 si 20 de Iuni
(mai ales intre 4 si 7 luni) la sugari normali si fard
antecedente patologice; investigatiile in scopul stabilirii
etiologiei sunt negative; crizele survin ca o ,furtuni*
pe o perioadd de céteva zile sau sdptimani, sunt de
tip focal si rdspund rapid la tratament. Evolutia este
favorabild.

Crizele sunt partiale complexe sau secundar gene-
ralizate, cu o topografie variabild in diferitele forme
care au fost descrise. Crizele sunt fie temporale, fie
variabile ca localizare (afard de localizarea frontald),
cele variabile fiind traduse prin devierea precoce a
capului si ochilor si prin clonii ale fetei si membrelor.

Crizele partiale complexe (crizele temporale) pot
fi confundate cu o stare de indispozitie grava (malaise
grave) a sugarului (aproximativ 6% din ,,malaises
graves* ale sugarului au o origine epileptica).

Caracterul recurent al episoadelor convulsive per-
mite inregistrarea EEG-video si confirmarea naturii
lor epileptice.

Epilepsia cu crize partiale migratorii ale sugarului

Este o entitate recent descrisd. Crizele debuteaza
inainte de varsta de 7 luni (in medie cétre 3 luni) la
sugari ce prezentau pand atunci o dezvoltare psiho-
motorie subnormald. Etiologia este necunoscutd.

Imagistica cerebrala este normald sau evidentiaza,
dupd mai multe luni, o atrofie cerebrald nespecifica.
Nu s-a decelat, de asemenea, nici o anomalie meta-
bolicd.
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Initial crizele sunt rare, cu aspect focal, cu semio-
logie frustd, fiind frecvent neobservate sau confundate
cu manifestdri digestive. Se pot Intilni episoade de
eritrozd faciald asociate cu alte manifestdri vegetative
sau cu discrete fenomene motorii: deviatia ochilor,
oculoclonii, devierea capului, hipertonia unui mem-
bru. Dupd un interval de 4 luni, in medie, crizele devin
din ce In ce mai frecvente si prelungite, tind sd se
generalizeze, sd survind 1n serie, realizand stari de rau.
Se instaleazd deteriorarea psihomotorie majord, urmata
de o recuperare partiald cand crizele devin mai rare;
copiii devin foarte hipotoni, pierd achizitiile ficute,
prezintd semne piramidale si uneori miscdri coreo-
atetozice si o microcefalie progresiva.

Crizele sunt farmaco-rezistente.

Inregistririle EEG-video sunt necesare pentru a
pune 1n evidentd diversele tipuri de crize si a demons-
tra caracterul lor multifocal.

CAPITOLUL 6 - PATOLOGIA EPILEPTICA
A COPILULUI

Autorii prezintd aspectele EEG (intercritice si
critice) ale epilepsiilor copilului. La fiecare entitate se
fac initial referiri la aspectele clinice urmate de o
prezentare a aspectelor EEG intercritice si critice. Sunt
prezentate:

Epilepsia focala benigna cu paroxisme
centrotemporale

Lung timp considerata ca singura epilepsie focala
benignd a copilului, aceastd entitate electroclinica
reprezintd 15-20% din epilepsiile copilului intre 3 si
13 ani. Examenul neurologic este normal, acesti copii
nu au nici un antecedent personal patologic. Crizele,
legate de somn, mai ales la sfarsitul noptii, sunt, in
mod obisnuit, partiale simple, scurte (sub 5 min), cu
debut facial (parestezii), apoi hemiparezd, imposibi-
litate de a vorbi (zgomote vocale, mormadit) si o in-
continentd salivard urmata de clonii hemifaciale.
Extinderea homolaterald a crizei este posibild, uneori
cu un deficit tranzitoriu. Prognosticul este favorabil
cu vindecare nainte de adolescenta.

EEG permite diagnosticul prin demonstrarea de
grafo-elemente tipice 1n stare de veghe, uneori numai
in somn. Criza debuteazd in regiunea centro-temporald
pentru a difuza In emisferul homolateral; uneori se
observd o generalizare cu difuziune la emisferul con-
trolateral.

Epilepsia copilariei cu paroxisme occipitale

Sunt prezentate cele doud forme clasice: forma
cu debut tardiv (tipul Gastaut) si forma individua-

lizata de Panayiotopoulos, cu debut mai precoce
(In medie la 5 ani, cu limite intre 2 si 11 ani).

In ambele forme se noteazi absenta antecedentelor
neurologice personale (la fel ca in crizele febrile),
normalitatea examenului neurologic, absenta anoma-
liillor neuroimagistice cerebrale, date care sustin si
definesc caracterul benign al epilepsiei.

EEG evidentiazd prezenta de varfuri si varfuri-undd
occipitale sau temporale posterioare, cel mai frecvent
in dreapta (58%), cu difuziune catre regiunile tem-
porale sau parietale; anomaliile dispar la deschiderea
ochilor 1n forma descrisd de Gastaut.

Epilepsia absenta a copilului

Caracteristice sunt debutul si sfarsitul brusc, supri-
marea congtientei, privirea fixd, oprirea oricérei activi-
tdti cu exceptia unor automatisme, prezenta unor clonii
ale pleoapelor (uneori), durata scurtd (10 secunde in
medie), reluarea imediatd a activitdtii cu amnezia
crizei; nu se constatda nici cidere, nici mioclonii;
frecventa absentelor variaza de la cateva la o sutd pe
zi; hiperpneea are un rol declansant.

EEG este indispensabila pentru afirmarea diagnos-
ticului (adesea absentele sunt declansate de hiperpnee)
sl se caracterizeazd prin o descércare bilateral sincrond
si simetricd de varfuri-unde, ample, cu ritm de 3 Hz,
cu duratd superioard de 4 secunde, fira a depdsi 1
minut. Intercritic, EEG este Tn majoritatea cazurilor
normald.

Diagnosticul diferential se face cu absentele mio-
clonice, absentele atipice din alte sindroame epileptice.
Autorii prezintd o serie de trasee EEG caracteristice
epilepsiei absentd a copilului.

Absentele mioclonice ale copilului

Se subliniazd cd absentele mioclonice constituie o
entitate distinctd de epilepsie-absentd a copilului; este
vorba de o epilepsie criptogenicd sau simptomatici,
rard, ce debuteaza intre 1 si 12 ani (varsta media 7
ani), ce afecteazd In special biietii (70%); frecvent, se
constatd antecedente personale sau familiale (suferinta
perinatald, prematuritate, epilepsie familiald). Faptul
cd in 45% din cazuri, acesti pacienti prezintd retard
mintal, in conditiile unui examen neurologic normal
si a unor investigatii complementare de obicei nor-
male (doar 15% au anomalii la examenul MRI),
situeaza absentele mioclonice ale copilului in afara
cadrului epilepsiilor benigne ale copilului. Durata
absentelor mioclonice este de 10 secunde — 1 minut.

Diagnosticul este confirmat de traseul EEG cri-
tic; este indispensabild Inregistrarea simultand a
activitatilor EMG de suprafatd a muschilor deltoizi.
Absenta mioclonicd se traduce prin varfuri-undd
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de 3 Hz, generalizate, sincrone si simetrice, cu debut
si sfarsit brusc si mioclonii, de aceeasi frecventd,
ce survin imediat, Tn perioada de declin (20 ms) a
fiecarui complex varf-undd.Miocloniile pot sd nu
fie vizibile decat dupa al 2-lea — al 3-lea complex
de varfuri-unda. La mioclonii se poate asocia o faza
tonicd. Nu se noteazd reactivitate particulard nici la
hiperpnee, nici la SLI.

Traseul intercritic este corect organizat si nu pre-
zintd anomalii, afard de rare bufeuri de varfuri-unda
generalizate. Important de retinut este cd Inregistrarea
poligraficd sistematicd pune in evidentd componenta
mioclonicd a absentelor.

Epilepsiile focale simptomatice

Se evidentiazd cauzele numeroase ce pot fi la
originea crizelor focale la sugar si copil. Crizele focale
se prezintd fie, Tn mod izolat, fie asociate cu alte tipuri
de crize 1n cadrul encefalopatiilor epileptice simpto-
matice sau criptogenice (sindromul West sau sin-
dromul Lennox-Gastaut, epilepsiile cu crize partiale
migrante ale sugarului, sindromul Dravet).

Una din etiologiile cele mai frecvente ale epilep-
siilor focale simptomatice este displazia corticald fo-
cald, precum si scleroza tuberoasd Bourneville. Tumo-
rile cerebrale, leziunile clastice perinatale, maladia
Sturge-Webber-Krabbe constituie, de asemenea,
cauze ale epilepsiei focale simptomatice. O etiologie
particulard la tineri este hamartomul hipotalamic, care
poate fi responsabil de crizele gelastice.

Aspectul EEG critic nu realizeaza un model de
criza particular caracterului simptomatic al crizelor
focale. Traseul EEG intercritic este dezorganizat si
frecvent asimetric la sugar; la copil se noteaza unele
grafo-elemente sugestive pentru o leziune subiacenta
(unde lente theta-delta focalizate asociate cu varfuri
sau varfuri-undd cu aceeasi localizare, anomalii
multifocale, aparent generalizate).

Autorii, plecind de la heterogenitatea etiologiei si
de la dificultitile de clasare topograficd, prezinta
aspecte EEG arbitrar alese, de trasee critice si inter-
critice de epilepsii focale la sugar si copil (EEG la un
sugar de 2 luni cu epilepsie focald in cadrul unei
scleroze tuberoase Bourneville; EEG la un copil de
10 ani cu epilepsie focald frontald dreaptd; EEG la un
copil de 5 ani cu epilepsie lezionald parietald stinga;
EEG intr-un caz de tumord temporald dreapti cu
epilepsie focald; EEG intr-un caz de epilepsie frontala
stdngd criptogenicd).

Se prezintd, de asemenea, diagnosticul diferential
al epilepsiei focale simptomatice, trecandu-se In revista:

— epilepsiile focale idiopatice (la sugar si copil)

— epilepsiile generalizate idiopatice si non-idio-

patice:

— la sugar: epilepsia mioclonica benignd neona-
tald Tn care nu s-au semnalat anomalii focale;
epilepsiile generalizate non-idiopatice (sin-
dromul West, sindromul Lennox-Gastaut) ce
prezintd anomalii focale si generalizate.

— la copil: anomaliile focale intercritice prezente
1n unele epilepsii generalizate idiopatice si in
formele de epilepsie generalizatd non-idiopaticd
secundare encefalopatiilor evolutive sau non-
evolutive, In care anomaliile EEG intercritice
sunt 1n acelasi timp focale si generalizate.

Malformatiile corticale

Separat de descrierea cadrului general al epilepsiilor
focale simptomatice, autorii descriu aspectele EEG
intdlnite in malformatiile corticale (anomalii datorate
proliferdrii anormale a neuronilor si gliei sau anomalii
ale migrdrii neuronale).

in hemimegalencefalie, crizele sunt unilaterale,
frecvent asociate cu spasme. EEG este constant asi-
metricd, cu traseu foarte dezorganizat de partea afectati,
putand lua aspectul de hemi-suppression burst la
pacientii cei mai tineri (nou-ndscuti) sau de hipsaritmie
asimetricd la sugari. Crizele sunt focale, cu punct de
plecare variabil.

Displaziile corticale focale sunt responsabile de
epilepsii partiale farmaco-rezistente, a cdror varstd
de debut este variabila.

EEG intercriticd prezintd constant anomalii foca-
lizate In prezenta unei displazii corticale; este vorba
de elemente lente theta-delta, varfuri, varfuri-unda,
complexe lente uneori cu aspect pseudo-periodic, dar
si descarcidri rapide de cateva secunde caracteristice
acestei etiologii.

EEG criticd permite afirmarea caracterului focal
si stereotip al crizelor, sau evidentiazi crize cu punc-
te de plecare multiple.

Polimicrogiriile secundare unei tulburari de orga-
nizare corticald, se asociazd cu epilepsie de gravitate
foarte variabila.

In anomaliile migratiei neuronale, fie ci este vorba
de lisencefalie sau de sindrom Aicardi, debutul crize-
lor se situeazd Tnainte de varsta de 2 ani. Traseul
intercritic de lisencefalie este foarte evocator, de
foarte mare amplitudine si prezintd in mod esential
ritmuri cu frecventi alfa si theta. In sindromul Aicardi,
traseul este foarte asimetric, cu un aspect split-brain,
cand anomaliile corticale asociate sunt severe.

Sindromul varfurilor unda continue in cursul

somnului (starea de rau electric in cursul somnului)
Sinonimii: epilepsia cu varfuri-undd continue in
cursul fazei lente a somnului; sindromul POCS
(pointes-ondes-continues du sommeil).
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Acest sindrom este caracterizat prin prezenta de
varfuri-unda continue in cursul somnului lent, ce
ocupd peste 85% din timpul somnului, ce diminua
net in somnul paradoxal, si dispar la trezirea din somn.
Acest tablou asociazd variate tipuri de convulsii,
partiale sau generalizate (ce apar in cursul somnului),
absente atipice (in stare de veghe) si ,,cdderi* atonice
(corespunzand miocloniilor negative) aldturi de o
deteriorare cognitiva. Acest sindrom este considerat
ca o encefalopatie epileptica: tabloul clinic apare intre
4 si 14 ani, de regula la cel putin 2 ani dupi debutul
crizelor. Traseul EEG caracteristic constd din descér-
cdri continue de complexe varf-unda, cu caracter difuz;
anomaliile EEG sunt evidente dupa debutul convul-
siilor.

Evolutia variaza ntre cateva luni si citiva ani. Prog-
nosticul este rezervat datoritd tulburdrilor neurologice
asociate, 1n ciuda evolutiei, de obicei benigne, a con-
vulsiilor.

Afazia epileptica castigata

Sinonimii: sindromul Landau-Kleffner; epilepsia cu
afazie castigati.

Tabloul clinic se caracterizeaza prin: afazie casti-
gatd ce survine la copiii care au dezvoltat afazie dupa
achizitia aparent normald a limbajului, la care se aso-
ciaza anomalii EEG si frecvent convulsii focale, de
reguld, rare si de severitate redusd. Sindromul debu-
teazd in jurul varstei de 5 ani. Traseul EEG intercritic
se caracterizeazd prin prezenta de varfuri multifocale
si descdrcari de varfuri-undd generalizate.

In acest sindrom nu s-a raportat nici o inregistrare
EEG de criza epilepticd, fapt legat de raritatea crizelor.
Au fost notate numai manifestdri foarte fruste,
asociate cu bufeuri de varfuri si varfuri-unda.

Epilepsia si cromozomul 20 ,,in inel”

Este o entitate care debuteazd de obicei in cursul
copildriei, chiar in perioada neonatald.

La copilul mic, crizele motorii sunt pe primul plan,
stirile de obnubilare prelungitd nefiind usor de recu-
noscut. Crizele asociate cu un comportament tradus
prin terori intense, cu halucinatii vizuale si, Tn final,
stdri de obnubilare, ce corespund stdrilor de rdu
nonconvulsive prelungite, ce pot depdsi o ord, caracte-
rizeazd evolutia acestui sindrom epileptic.

Crizele tonice sau tonico-clinice pot persista pana
la varsta de adult. Retardul mental asociat este moderat
si apare de obicei dupd 6 ani. Nu se asociazd dismorfii
particulare.

Anomalia geneticd corespunde unui mozaic cro-
mozomic cu un procentaj variabil de celule ce prezinta
un cromozom 20 ,,in inel*; acest procentaj nu poate

sd fie corelat nici cu gravitatea epilepsiei, nici cu
gravitatea retardului mental.

Inregistrarea EEG de durati este indicatd in scopul
inregistrarii episoadelor de ,,absente ale cdror carac-
teristici electro-clinice sunt suficient de sugestive pentru
diagnostic; distinctia intre starea criticd si starea inter-
critica este dificild, chiar imposibild. Nu existd grafo-
elemente EEG intercritice tipice Tn acest sindrom.

CAPITOLUL 7 - PATOLOGIA EPILEPTICA
A ADOLESCENTULUI

In acest capitol autorii prezinti:

» Epilepsia mioclonicd juvenild (EMJ)

» Epilepsia generalizatd idiopaticd vizuo-sen-

sibild

* Alte epilepsii generalizate idiopatice

Pentru fiecare din aceste entititi se fac consideratii
clinice si EEG (intercritica si criticd) si se pun n discutie
alte entitdti care intrd in diagnosticul diferential al
acestora.

Epilepsia mioclonica juvenila

In cadrul prezentirii epilepsiei mioclonice juvenile
se insistd asupra necesitdtii unei anamneze tintite
privind existenta de mioclonii matinale la un ado-
lescent care este consultat pentru o primd crizd tonico-
clonicd generalizatd, tip de crize care sunt prezente la
80-95% din pacientii cu EMJ. De asemenea, pentru
stabilirea diagnosticului, se recomanda realizarea unei
EEG 1n perioada de siestd, dupa privarea somnului,
moment care permite frecvent evidentierea mioclo-
niilor la trezirea din somn asociate cu bufeuri de var-
furi-undd generalizate, element cheie pentru diagnos-
ticul pozitiv. Se subliniaza ca prezenta de varfuri focale
nu infirma diagnosticul de EMJ.

Epilepsia generalizata vizuo-sensibila

In ceea ce priveste epilepsia generalizati idio-
paticd vizuo-sensibild se insistd asupra antecedentelor
familiale de fotosensibilitate, prezente in 40% din
cazuri, si asupra tabloului clinic caracterizat prin crize
exclusiv provocate de SLI (stimularea luminoasa
intermitentd) cu aspect tonico-clonic generalizate, ce
survin in cazul in care copilul este in fata televizorului
sau a unui ordinator, intr-o discotecd cu lumini stro-
boscopice, pe un drum marginit de arbori, cu ,,Insorire*
internd. Crizele sunt de tipul absentelor, miocloniilor
sau absentelor cu clonii palpebrale. In literaturd sunt
citate numeroase cazuri de autostimulare, pacientii
incercand o placere de a-si provoca crize, prin situare
la cativa centimetri de ecranul televizorului sau tre-
candu-si mana Tn mod regulat in fata ochilor.
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EEG critica se traduce fie prin bufeuri de polivar-
furi-undd difuze provocate de stimuli luminosi, inso-
tite de mioclonii, fie prin scurte descéircari de varfuri-
undd Tnsotite de clonii ale pleoapelor. EEG intercriticd,
in stare de veghe si de somn, este normald sau prezintd
bufeuri de varfuri-undad generalizate. Diagnosticul
diferential se face cu fotosensibilitatea prezentd la SLI
in numeroase epilepsii idiopatice si simptomatice.

Alte epilepsii generalizate idiopatice (EGI)
ale perioadei adolescentei
In acest cadru se descriu:

— epilepsiile generalizate idiopatice cu aspect de crize
generalizate (tonico-clonice, absente, mioclonii)
la pacienti fard anomalii la examenul neurologic;

— epilepsia-absentd a adolescentului, cu varf de
incidentd la 10-12 ani, care este mai putin frecventi
decat epilepsia-absenta a copilului. Tabloul EEG
al epilepsiei-absentd a adolescentului se traduce
intercritic prin o activitate de fond normald si bu-
feuri de varfuri-undd generalizate in stare de veghe
si critic prin absente traduse prin bufeuri de varfuri-
unda ritmice de 3 Hz sau mai rapide (3,5-4 Hz),
cu duratd mai lungd decét in epilepsia-absentd a
copilului (anomaliile EEG sunt favorizate de
privarea de somn);

— epilepsia cu crize grand mal la trezirea din somn.
Crizele apar in jurul pubertdtii, survin la un inter-
val scurt de la trezirea din somn dimineata (in
primele 2 ore) sau dupd o siestd; sunt favorizate
de privarea de somn, ingestia de alcool, trezirea
din somn provocatd. Predispozitia geneticd este
intdlnitd in 4-11% din cazuri.

EEG intercritica se traduce prin o activitate de fond
normald sau prin unde lente si bufeuri generalizate de
varfuri-undd sau polivarfuri-undd, mai frecvente dimi-
neata la trezirea din somn.

EEG critica pune in evidentd posibile crize asociate
(absente, mioclonii) ce preced o crizd tonico-clonici
generalizatd tipicd.

CAPITOLUL 8 - EEG iN SITUATII
NEUROLOGICE ACUTE

Aparitia si importanta neuroimagisticii a trecut pe
plan secund utilizarea EEG 1n bolile neurologice acute.
Interesul EEG rdamane totusi atdt Tn diagnostic cat si
in stabilirea prognosticului. EEG permite orientarea
diagnosticului etiologic, este utild 1n decizia si suprave-
gherea terapiei ca si in urmadrirea pe termen scurt si
mediu a copiilor.

Autorii nu si-au propus sd acopere ansamblul pato-
logiei acute neurologice 1n care EEG poate si se con-
firme ca un examen de primd intentie, ci au ales In
mod voit sd se limiteze la patologiile cele mai frecvente.

Astfel, 1n acest capitol sunt tratate:

e comele

* maladiile infectioase — cu accent pe meningite
» encefalitele acute

* traumatologia

e patologia vasculard

* encefalopatia hipertensiva

* migrena

* anoxia si moartea cerebrald

Comele

In prezenta unei stiri comatoase la copil, EEG
initiala datorita realizérii usoare si imediate, poate
fi utild in diagnosticul si decizia terapeuticd n trei
situatii:

* starea de rdu epileptic;

» prezenta de anomalii difuze ce pot orienta diag-
nosticul etiologic:

— frecvente unde rapide difuze ce orienteazd

spre o intoxicatie medicamentoasd;

— unde delta difuze subcontinue cu predomi-
nantd anterioard ce evocid o afectare encefa-
liticd; prezenta de unde trifazice anterioare
1n insuficienta hepatici;

— traseu de tip ,,suppression-burst‘ post hipoxic/
anoxici;

* prezenta de anomalii focale sau unilaterale
— hipoactivitate focald sau unilaterald ce orien-

teazd spre o colectie lichidiand ca 1n cazul
hematomului subdural;

— unde delta reactive sau nu, In favoarea unei
leziuni subiacente, de origine vasculard (acci-
dent vascular cerebral) sau infectioasd (abces
cerebral);

— complexe periodice uni- sau bilaterale in ence-
falitele acute necrozante, ca encefalita herpetica;

— anomalii paroxistice localizate ce pot orienta
cdtre o patologie vascularai.

In ceea ce priveste valoarea prognostici a EEG

unele elemente sunt favorabile d’emblée:

— Traseu lent moderat cu conservarea ritmurilor
fiziologice sau un traseu de tip «coma-somn»
in care fusurile de 12-14 Hz predomina.

— Existenta unei labilitdti cu mai multe tipuri de
trasee EEG 1n cursul examenului.

— Reactivitate electro-clinicd netd.

Prognosticul sever este dat de traseele d’emblée
degradate, areactive, periodice, inactive (cu exceptia
medicatiei sedative).

Intre aceste doud situatii, numai repetarea tra-
seelor va permite precizarea prognosticului; un tra-
seu foarte uniform/monoton, foarte ,,sdrac* sau foarte
lent, cu disparitia reactivitdtii, constituirea unui focar
sau a unei asimetrii sunt elemente de gravitate.
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Maladiile infectioase ale SNC

In cadrul maladiilor infectioase ale SNC un loc
important este acordat meningitelor (mai ales bacte-
riene) si encefalitelor acute.

In perioada neonatald, meningitele (mai ales bac-
teriene) reprezintd a doua cauzd de convulsii (EHIP
fiind prima in cauzi) si depistarea lor ca si evolutia
lor dupd instalarea terapiei, necesitd o supraveghere
EEG. O asimetrie sau prezenta de anomalii focale
trebuie sd determine cercetarea unui abces cerebral.

La sugar si copil, meningitele nu se asociaza cu
anomalii importante ale EEG, atita timp cat o compo-
nentd encefaliticd nu e prezentd.

EEG poate evidentia o ,,incetinire” globala sau
cu predominantd occipitald, moderatd si reversibila
a traseului. Prezenta de crize convulsive constituie
un element de prognostic defavorabil, situatie eviden-
tiatd in meningita pneumococicd. Supravegherea EEG
in timp este necesara in raport cu riscul de sechele, in
special epileptice.

Encefalitele acute postinfectioase debuteazi catre
varsta de 4-5 ani; virusul rujeolic este rar in cauzd
dupd introducerea vaccindrii, dar pot fi in cauzi si
alte virusuri (enterovirusuri — Coxsackie) ca si myco-
plasma. Encefalitele cu replicarea intracerebrald a viru-
sului sunt mai putin frecvente si dominate de virusul
herpes simplex. De la debutul maladiei, EEG pune in
evidentd anomalii focalizate, dar complexele periodice
tipice nu sunt prezente decat in 40% din cazuri, in
primele zile. Clasic, aceste complexe debuteazd pe
un emisfer, pe regiunea temporald, apoi difuzeazi la
tot emisferul si citre emisferul opus in cateva zile.
Evolutia poate fi fatald in 20% din cazuri.

In prezent datoriti terapiei antivirale specifice, tra-
seul EEG evolueazd spre un aspect apropiat de nor-
mal, dar cu anomalii reziduale importante. Sechelele,
in particular epileptice, sunt constante.

Traumatologia SNC

In traumatismele craniene, frecvente la copil (prin
cddere, accidente de circulatie...), EEG sistematica
nu mai este justificatd in prezent, locul ei fiind luat
de neuroimagistica.

EEG este indicatd in leziunile traumatice ale SNC
pentru a depista crizele convulsive fruste sau infra-
clinice si pentru cercetarea elementelor de prognostic
pe termen scurt si mediu. Clasic, se evidentiazd o
hipoactivitate Tn hematomul subdural, anomalii in
focar, ce asociazd elemente lente si varfuri, in revér-
satele intracerebrale. Crizele sunt inregistrate in for-
mele ce se nsotesc de leziuni parenchimatoase.

Sechelele neurologice si mai ales epileptice, din
fericire rare, rimén o indicatie de supraveghere EEG.

Patologia vasculara

Accidentele vasculare cerebrale (AVC) sunt mai
putin frecvente la copil in raport cu adultul. In schimb
numeroase etiologii pot fi in cauzd, in timp ce la adult
factorii cei mai frecventi sunt hipertensiunea arteriala
si ateroscleroza.

Semiologia clinicd este determinatd de sediul AVC.
Survenirea unei crize focale ca prim semn nu este
exceptionald si jumditate din copiii cu AVC prezintd
cel putin o crizd convulsivd. Leziunile secundare, ca
porencefalia, sunt in schimb foarte epileptogene si mai
multe tipuri de crize sunt constatate: spasme epileptice,
epilepsie focald, frecvent severd, POCS (stare de rdu
electric din cursul somnului, sindromul de varfuri-
unde continue din cursul somnului).

Anomaliile focale persistente non-reactive asociate
sau nu cu crize focale sugereazd diagnosticul. O urma-
rire EEG este recomandatd datoritd riscului crescut de
epilepsie secundara.

Encefalopatia hipertensiva

Mai rard la copil, encefalopatia hipertensivd cons-
tituie o complicatie grava a unui puseu de hiperten-
siune arteriald responsabil de producerea de leziuni
cerebrale, Tn principal posterioare.

Tabloul clinic poate fi inseldtor, orientand diagnos-
ticul In mod eronat, citre o encefalitd necrozanti sau
o afectiune psihiatrica.

EEG se caracterizeaza prin anomalii periodice,
cu predominantd occipitald, ce persistd mai multe
zile, dar care pot sd se modifice in frecventa lor.

Migrena

Cefaleele la copil nu constituie o indicatie actuala
pentru efectuarea EEG.

Diagnosticul de migrend este efectuat pe baza
argumentelor clinice: hemicranie frecvent pulsatila,
ce asociaza tulburiri de vedere (scotoame scin-
teietoare) si greturi si varsaturi. Copilul este palid, obosit
si cere sd doarmd. Somnul, in general, faciliteazd
disparitia crizei migrenoase.

In afara acceselor migrenoase, EEG este normali.
In cursul crizelor sau la declinul lor, traseul EEG
poate prezenta unde delta occipitale cu amplitudine
si reactivitate variabila.

Ritmul alfa rdméne prezent si simetric i nu exista
alte elemente patologice.

Migrena hemiplegicd familiala este forma cea mai
frecventa asociati la copil. Deficitul motor se instaleaza
brutal, precedand sau urmand imediat cefaleea i poate
persista mai multe ore.

Anomaliile EEG sunt importante, net mai marcate
decat Tn migrena simpld, cu un traseu ,,supraincarcat‘
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cu elemente delta de partea opusd hemiplegiei; aceste
anomalii pot persista mai multe zile sau chiar siptd-
mani. Nu se constatd, in general, anomalii supra-
addugate de tipul varfurilor.

Anoxia si moartea cerebrala

In cursul survenirii unui episod anoxic la copil,
mai ales dacd durata nu este precizatd, EEG, efectuata
precoce, constituie unul dintre elementele de
prognostic neurologic. Traseul EEG trebuie, in acest
caz, sd fie realizat in conditii tehnice riguroase.

Situatia cea mai favorabild este aceea in care
traseul este normal, in stare de veghe si de somn.
Este de asemenea cu prognostic bun un traseu EEG
lent, moderat si reactiv.

In caz contrar, un traseu de tip ,, suppression-burst*
sau inactiv, timp de mai multe ore prezintd un
prognostic foarte peiorativ.

Diagnosticul de ,,moarte encefalicd* intereseaza,
de asemenea, si pediatrii. Decretul nr. 96-1041 din 2
decembrie 1996 (decizia din 2 decembrie 1996, art.
R.671-7-2 din Codul de Sinitate Publica) relativ la
conditiile de constatare a mortii, la sfarsitul masurilor
terapeutice sau stiintifice precizeazd: ,,Cand o persoa-
nd al cédrei deces este constatat clinic (absenta totald a
constientei si activitdtii motorii spontane, absenta
tuturor reflexelor trunchiului cerebral, absenta totala
a ventilatiei spontane ca rdspuns la hipercapnie) este
asistatd prin ventilatie mecanicd si pastreazd o functie
hemodinamicd, unul din examenele paraclinice urmé-
toare trebuie efectuat, In completarea la cele trei criterii
clinice precizate, pentru a atesta caracterul ireversibil
al mortii encefalice*:

— fie o inregistrare cu amplificare maximald pe o
duratd de inregistrare de 30 de minute si la cel putin

4 ore interval Intre cele doud EEG izoelectrice —

plate si areactive;

— fie o angiografie ce obiectiveazd oprirea circu-
latiei encefalice.

Societatea de Neurofiziologie clinicd de limba
franceza a precizat conditiile tehnice si metabolice de
realizare a EEG in caz de suspiciune de moarte ence-
falicd, in scopul de a identifica un traseu izoelectric
(plat sau nul).

Orice suspiciune clinica a unui factor farmaco-
logic, biochimic sau toxic, sau a unei hipotermii ce
poate modifica traseul, justificd un control de 24 de
ore dupd primul traseu. Ansamblul acestor recoman-
déri se aplicd copiilor de peste 5 ani si adultilor. La
copiii sub 5 ani §i In special la nou-ndscuti, se cere
cea mai mare prudentd; rolul EEG in diagnosticul
de moarte encefalicd nu este Tnsd strict definit de
legislator.

CAPITOLUL 9 - EEG iN MALADIILE
NEUROLOGICE PROGRESIVE

Autorii prezintd urmdtoarele entitati:

Epilepsiile mioclonice progresive (EMP) ale copilului

Aceste entitdti constituie un grup rar si heterogen
de maladii degenerative a céror etiologie a fost iden-
tificatd 1n cursul ultimelor decenii. Cele mai multe din
acestea sunt cu transmitere autozomal recesivd, cu
deficit enzimatic, ce determind o pierdere de functii
sau o maladie de tezaurizare: maladia Unverricht-
Lundborg (MUL) (21g22.3), maladia Lafora (6q24),
ceroido-lipofuscinoza (CLN) cu trei tipuri: infantila
precoce sau CLN; (1p32), infantild tardivd sau
CLN; (11g15.5), juvenild sau CLN3 (16p), sialidoza
(6p21.3), galactosialidoza (20q13) si maladia Gaucher
tip III (1q 21).

Alte EMP sunt: maladiile mitocondriale si, in
particular: MERRF (mitochondrial encephalomyo-
pathy with ragged red fibers, mutatie a ADN-ului
mitocondrial) si maladiile cu expansiune de triplets:
atrofia dentato-rubro-palido-luysiand (DRPLA)
(12p13.31) si forma juvenild a maladiei Huntington
(4p16.3). Aceste maladii asociazd myoclonus spontan
sau reflex (provocat de un stimul), segmentar, inter-
mitent si axial; si alte tipuri de crize ce pot fi, de aseme-
nea, reflexe (tonico-clonice, absente, crize partiale);
deteriorare cognitivd, ataxie si semne neurologice
variabile cu etiologia.

Epilepsia este determinatd de o atingere degene-
rativa a creierului; miocloniile sunt de origine corticala,
ele se asociazd cu PES gigante 1n cele mai multe din
EMP si reflectd o hiperexcitabilitate a cortexului.

EEG intercriticd evidentiazd la debut o activitate
de fond normald sau diminuatd si bufeuri de varfuri-
undd si polivarfuri unda-generalizate infraclinice, ce
pot pe nedrept orienta cétre o epilepsie generalizata
idiopaticd precum si, adesea, o fotosensibilitate.

In maladia Unverricht-Lundborg (MUL) a cérei
evolutie se face, de obicei, citre stabilizare, anomaliile
EEG dispar. In alte EMP, a ciror evolutie este peiora-
tivd, ritmul de fond diminueazi cu disparitia ritmurilor
fiziologice si majorarea anomaliilor.

In maladia Lafora existi o majorare a anomaliilor
cu secvente de varfuri-unda si polivarfuri-undd, pre-
dominant 1n regiunile posterioare.

In sindromul MERRF (encefalomiopatia mito-
condriald cu fibre roysii sfasiate), EEG poate evidentia
anomalii focale, secvente de unde lente difuze si PEV
gigante la SLI.

Ceroid-lipofuscinozele prezintd aspecte particu-
lare, care fard sa fie patognomonice, sunt foarte evo-
catoare:
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— in CLNI (debut intre 3 si 18 luni), o ,,sdracire*
progresivd a activititii de fond conduce la o dis-
paritie a reactivitdtii la deschiderea ochilor, apoi
,fusuri® in cursul somnului; in fine traseul devine
izoelectric (vanishing EEG);

— in forma infantild tardivd (debut intre 1 si 3 ani),
la SLI cu frecventd foarte lentd 0,5-2 Hz) apar pe
traseu, la fiecare stimul luminos, un complex varf-
unda lent sau polivarfuri, cu maximum in regiunea
occipitald; acest raspuns nu este prezent decat Intre
3 si 5 ani. Trebuie notatd afectarea ERG (electrore-
tinogramei) si PEV gigante in ceroid-lipofuscinoze.
EEG criticd evidentiazd prezenta miocloniilor spon-

tane asociate uneori cu varfuri centrale si/sau bufeuri

de varfuri-unda si polivarfuri-undd generalizate. Mio-
clonusul de actiune provocat prin migcarea voluntara
este foarte frecvent in epilepsia mioclonicd Unverricht-

Lundborg (MUL) si nu se Insoteste de varfuri vizibile

pe traseul standard.

Crizele partiale vizuale simple sau complexe sunt
caracteristice maladiei Lafora in care afectarea predo-
mind la nivelul cortexului vizual si se asociazd de o
cecitate corticald progresiva.

Forma juvenild a maladiei Huntington poate pre-
zenta un tablou de EMP cu crize generalizate tonico-
clonice si absente ce evolueazd adesea citre o stare
de rdu farmacorezistenta.

In ceroid-lipofuscinoza 1 (CNLj), copiii prezinti
mioclonii si crize generalizate precoce si rapid refrac-
tare la tratament. In CNL; epilepsia poate fi primul
semn (mioclonii si crize generalizate tonico-clonice).

Concluzia ce se degaja din prezentarea EMP este
cd in prezenta unei epilepsii mioclonice la copil, se
impune cercetarea unei maladii neurologice progre-
sive. Inregistrarea simultani a EEG cu EMG de supra-
fatd permite afirmarea mioclonusului.

Maladia Alpers

Date recente asociaza maladia Alpers (poliodis-
trofia infantild progresivd) la o maladie mitocondriala.
Epilepsia debuteazi brusc, Tnainte de varsta de 3 ani
si este d’emblée severd (crize motorii evoluand spre
o epilepsie partiald continud si mioclonii), asociin-
du-se cu o afectare neurologica rapid progresiva
(regresia dezvoltirii psiho-motorii cu hipotonie, sin-
drom piramidal si atrofie opticii). In majoritatea cazu-
rilor, in cursul evolutiei survine o insuficientd hepatica.
MRI evidentiazd atrofie cortico-subcorticald severd.
PEV sunt abolite, ERG este normald. Decesul survine
in mai putin de 3 ani de la debut. Pe traseul EEG
intercritic se noteazd o ,,Incetinire* difuza cu disparitia
progresivd a undelor EEG fiziologice (in veghe si
somn). Se inregistreazd apoi bufeuri acute de unde
delta crosetate de numeroase imagini de varfuri putin

ample. In cursul evolutiei apar descirciri epilepti-
forme lateralizate periodice — complexe lente difuze
predominant 1n regiunile posterioare adesea asimetrice
— (PLEDS 1n literatura anglo-saxond). Progresiv traseul
devine din ce in ce mai discontinuu si nu se mai poate
diferentia aspectul din starea de veghe de cel din starea
de somn.

EEG critica evidentiaza prezenta de complexe poli-
fazice foarte ample, cuplate la varfuri putin ample, ce
preceda miocloniile.

Encefalita subacuta Rasmussen

Maladia Rasmussen este o encefalitd subacutd a
cdrei fiziopatologie nu este elucidatd. Aceastd maladie
debuteazd intre 3 si 6 ani la copii anterior normali.
Clinic se asociaza crize partiale motorii, deteriorare
neurologicd progresivd, hemiplegie. MRI evidentiaza
atrofie corticald focald progresivd, predominind in
regiunea perisilviand. Jumdtate din pacienti prezintd
epilepsie partiald continud ce afecteazd mai multe
teritorii de aceasi parte: membrul superior, hemifata
sau membrul inferior (secuse continue sau sub-con-
tinue ale extremitdtilor unui membru sau comisurii
bucale). Aldturi de epilepsia partiald continud pot
surveni crize focale scurte cu semiologie motorie sau
nu. Crizele cresc ca frecventa si progresiv apare o
hemiplegie cu deficit motor homolateral crizelor.

EEG intercriticd se traduce prin anomalii variabile
cu stadiul maladiei. Ele sunt cel mai frecvent unila-
terale, dar pot fi bilaterale, predominand de o parte.

Tabloul de epilepsie partiald focala se traduce
printr-un focar de unde lente delta sau theta polimorf,
uneori ritmic. Mai rar anomaliile sunt bilaterale.

EEG criticd evidentiaza clar crizele Inregistrate 1n
teritorii variate, Tn cadrul aceluiasi emisfer cerebral,
mai rar bilateral; aceste crize nu au aspect specific.
Mai evocatoare este epilepsia partiald continud care
se observa att in starea de veghe cit si 1n starea de
somn.

Panencefalita sclerozanta subacuta a rujeolei

Sinonime: Panencefalita sclerozantd subacutd van
Bogaert

Este o maladie inflamatorie subacuti, foarte rara,
care afecteaza copiii intre 5 si 14 ani, datoritd virusului
rujeolei. Apare in anii dupd rujeold, in raport cu
persistenta virusului (mutatii ale genomului viral).

Diminuarea pand la disparitie a acestei maladii Tn
Europa este urmare a vaccindrii sistematice antiru-
jeolice.

Clinic debutul se face intre 4 si 12 ani, fiind marcat
prin tulburdri de comportament, dificultiti scolare,
tulburiri ale dispozitiei, ce se instaleazd progresiv la
copiii pani atunci normali. In alte cazuri debutul este
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mai brutal prin crize generalizate sau focale, absente.
In 10% din cazuri miocloniile sunt primul semn al
bolii. Foarte rar primul semn poate fi o cecitate
corticald, asociatd sau nu cu tulburdri neurologice
majore. Diagnosticul se face pe evidentierea de
anticorpi antirujeolici in LCR.

In cursul evolutiei bolii, miocloniile sunt prezente
in 85% din cazuri; ele sunt bilaterale si simetrice, inte-
resand capul, pleoapele, trunchiul si membrele supe-
rioare; sunt mai rar generalizate. Evolutia maladiei este
dramaticé intr-un interval cuprins intre 9 si 36 de luni.
Nici un tratament nu s-a dovedit eficace pand n pre-
zent.

EEG intercriticd. La debutul maladiei traseul este
normal si simetric. In continuare, in cursul evolutiei
bolii, se asistd la o degradare progresiva a traseului in
starea de veghe si Tn somn.

Complexele periodice Radermecker traduse prin
activitate stereotipa, se repetd periodic si pe tot parcur-
sul Inregistrarii. Aceste complexe periodice preceda,
survin 1n acelasi timp sau succed in timp miocloniilor.
Perioada dintre doud complexe este de 20 sec. la debut,
diminud pana la 7 sec. apoi spre faza terminald a bolii
se inregistreazd la 1-2 sec. interval.

Hiperpneea si somnul majoreaza complexele perio-
dice; de asemenea, si o injectie i.v. de diazepam poate
favoriza aparitia lor. In 60% din cazuri aceste com-
plexe sunt bilaterale si simetrice, pot fi bilaterale si
asimetrice (26%) sau unilaterale (14%).

EEG criticd se traduce prin complexe periodice
cu mioclonii sau fara mioclonii. De subliniat cd Inre-
gistrarea complexelor periodice tipice poate fi efec-
tuatd chiar fnainte ca diagnosticul de PESS sa fi fost
evocat. De asemenea, complexele periodice pot lipsi
la debutul maladiei, situatie care impune necesitatea
repetdrii EEG.

Distrofia neuro-axonala infantila (DNA)

Este o encefalopatie progresivd ce debuteazd in al
2-lea an de viat, caracterizatd prin o regresie psiho-
motorie rapida, cu tulburdri de mers, hipotonie, miscari
oculare anormale. La debut se noteaza deseori crize
convulsive febrile si, in mod exceptional, spasme
infantile, situatii care creazi initial diagnostice eronate.
DNA este o maladie geneticd autozomal recesiva, al
cdrei diagnostic se confirma prin biopsie cutanati sau
rectald, care evidentiazd prezenta de corpi sferoizi la
terminarea axonilor. Evolutia se face spre agravare
progresivd si majoritatea copiilor cu aceastd afectiune
decedeaza Tnainte de varsta de 10 ani.

Aspectul EEG al bolii este foarte particular si a
fost descris de Radermecker si colab (1972); se
constatd cd ritmurile fiziologice dispar si activitatea
de fond este, in mod esential, constituitd din frecvente

beta de 15-25 Hz, de amplitudine peste 50 uV, uneori
depidsind 200 uV. Anomaliile sunt generalizate si nu
sunt modificate de deschiderea ochilor si SLI. Traseul
de somn este similar cu cel de veghe.

In mod exceptional se pot inregistra EEG crizele
din DNA. Pe video s-a putut Tnregistra la un copil in
varstd de 3 ani o salvd de spasme epileptice, fiecare
spasm corespunzand unui complex amplu de unde
lente si de varfuri urmate de desincronizarea traseului.
Un traseu EEG de acest tip la un copil cu regresie
psihomotorie trebuie sd duca la suspiciunea acestei
entititi, deoarece numai medicamentele pot induce o
»supraincdrcare cu ritmuri rapide ca in distrofia
neuronald axonald.

Sindromul Rett (SR)

SR este o encefalopatie progresiva severd ce afec-
teazd electiv fetele (prevalenta: 1/15.000). SR este legat
de mutatii ale genei MECP,. In forma tipici, dupi o
perioada silentioasd, cu dezvoltare normald (6-18 luni)
survine o fazd de regres (pierderea achizitiilor de
limbaj, motorii) cdtre 1-14 ani. Este evocatoare pier-
derea utilizédrii mainilor la care se asociazd episoade
de hiperventilatie, ce conferd acestei entitdti un aspect
pseudo-autistic. Crizele de apnee, blocajele respira-
torii, expulzia fortatd de aer aldturi de crizele epileptice,
microcefalie, o serie de stereotipii manuale, iar mai
tarziu (intre 4 si 8 ani) un tablou pseudo-stationar,
urmat dupd varsta de 10 ani de o noud etapa de regre-
sie caracterizeaza aceasta entitate. Crizele epileptice
sunt de variate tipuri, cu o frecventd crescutd a crizelor
partiale.

EEG trebuie inregistratd concomitent cu frecventele
respiratorii §i cardiace.

EEG intercriticd fard a fi patognomonica este evo-
catoare pentru diagnostic. Aspectul normal al EEG
sau cu un traseu mai lent la debut, dupa varsta de 3
ani se caracterizeazd prin variate aspecte: varfuri
centrale majorate de somn (cu aspectul ,,dinti de piep-
tene”), bufeuri de unde lente theta sau delta, activitate
delta monomorfd, uneori pseudo-periodicd, varfuri-
unde lente localizate sau difuze, uneori aspect pseudo-
hipsaritmic sau de petit mal variant (sindrom Lennox-
Gastaut). Aspectul EEG critic prezintd tipuri variate:
crize focale, absente, stare de rdu absentd, mioclonii
si status mioclonic.

Aceastd trecere 1n revistd (mai largd ca de obicei
in cazul unei recenzii) a magistralei lucriri L’EEG en
Pédiatrie, are scopul de a evidentia aportul EEG in
neurologia pediatrica, cu precddere in epileptologia
pediatrica, dar si Intr-o serie de maladii neurologice
acute si maladii neurologice progresive, entititi in care
autorii aduc cele mai noi date din literatura mondiald.
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Trecerea 1n revista a continutului ,,Atlasului de EEG
pediatricd* mi-a permis sd constat cu admiratie si
deosebitd ,,incantare intelectuald® felul magistral in
care Perrine Plouin si colaboratorii sdi din Serviciul
de Explorari functionale neurologice de la Spitalele
Necker-Enfants-Malades si Saint-Vincent-de-Paul au
prezentat intr-un limbaj didactic ,,EEG en Pédiatrie*
sub forma unui atlas (care depdseste larg termenul de
atlas, intrucat imaginile EEG, pentru fiecare entitate
in parte, sunt insotite de o prezentare a datelor teoretice

,»up-to-date*). In acest mod cititorul, poate beneficia
nu numai de aspectele imagistice (186 de figuri), cu o
scurtd legendd a fiecdrei figuri, dar si de datele
teoretice, la nivel actual, ale entitdtilor descrise.
Atlasul ,,EEG en Pédiatrie” pe care am cinstea sa-1
prezint reprezinta o veritabild ,,academie®, un eve-
niment de creatie stiintificd a gcolii de neurologie
pediatricd si de explordri functionale neurologice din
Franta, care o situeazd, in mod decisiv, pe prim plan,
la nivel mondial.
Prof. Dr. Valeriu Popescu



