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L’EEG EN PÉDIATRIE*

Atlasul de EEG elaborat de Perrine Plouin ¿i cola-

boratorii såi din Serviciul de Exploråri func¡ionale

neurologice al Spitalelor Necker-Enfants-Malades ¿i

Saint-Vincent-de Paul (Anna Kaminska, Marie-Laure

Moutard ¿i Christine Soufflet) contribuie în mod deci-

siv la „încoronarea“ ¿colii Franceze de EEG pediatricå.

Atlasul de EEG este structurat în 9 capitole: intro-

ducere; tehnica de efectuare a EEG; EEG normalå;

patologia neonatalå; patologia epilepticå a sugarului;

patologia epilepticå a copilului; patologia epilepticå a

adolescentului; EEG în maladiile neurologice acute;

EEG în maladiile neurologice progresive.

CAPITOLUL 1 – INTRODUCERE

Dupå un scurt istoric al dezvoltårii EEG pediatrice,

în Fran¡a, sub impulsul esen¡ial al Profesorului Robert

Debré, figurå de prim plan al pediatriei mondiale a

secolului XX, autorii subliniazå cå fårå a avea ambi¡ia

prezentårii unei lucråri enciclopedice, au optat pentru

abordarea unor capitole privilegiate, în care EEG aduce

un aport foarte util în diagnosticul pozitiv, etiologic ¿i

în prognosticul neurologic al patologiei pediatrice.

CAPITOLUL 2 – DATE TEHNNICE EEG

Se subliniazå cå EEG este o metodå de explorare

func¡ionalå a activitå¡ilor cerebrale corticale ¿i

subcorticale. EEG este un examen u¿or de efectuat,

care nu este dureros pentru copil, este realizabil în

laborator, la patul pacientului, în unitatea de terapie

intensivå ¿i are avantajul cå poate fi imediat interpretat.

Un examen EEG se realizeazå în mai multe etape:

instalarea electrozilor de cåtre tehnician, derularea

examenului standard ¿i, în final, interpretarea sa de

cåtre medic. Autorii trec în revistå datele privind:

Efectuarea înregistrårii EEG

Se subliniazå cå tipul de electrozi depinde de con-

di¡iile de realizare ¿i de durata examenului. Se utilizeazå

un sistem interna¡ional 10-20 ce necesitå 21 de elec-

trozi.

Numårul de electrozi cre¿te cu vârsta copilului; se

utilizeazå un numår de 4 electrozi pentru fiecare

emisferå cerebralå la prematur ¿i la nou-nåscut, ajun-

gându-se la 21 de electrozi la adolescen¡i ¿i adul¡i

tineri. Pentru înregistråri prechirurgicale, de lungå

duratå, se pot adåuga electrozi suplimentari. ECG

(electrocardiograma) ¿i mi¿cårile respiratorii sunt

sistematic înregistrate (2 electrozi de suprafa¡å precor-

diali pentru ECG ¿i un captor fixat la jonc¡iunea toraco-

abdominalå pentru respira¡ie).

Pentru studiul somnului ¿i delimitarea diferitelor

stadii ale somnului este indispensabil completarea înre-

gistrårii EEG cu o oculogramå (electrozii de suprafa¡å

fixa¡i la nivelul unghiului infero-intern al unui ochi ¿i

supero-extern al celuilalt ochi) ¿i o EMG a suprafe¡ei

mentoniere.

Cercetarea anomaliilor respiratorii necesitå înre-

gistrarea mi¿cårilor respiratorii ¿i determinarea dife-

ren¡ei de temperaturå între aerul inspirat ¿i aerul expirat

la nivel nazal ¿i oral cu ajutorul unui thermistor nazo-

bucal.

În epileptologie, tipul de mi¿cåri prezentate de copil

este indispensabil så fie recunoscut, deoarece de stu-

diul electro-clinic al acestor manifeståri depinde

analiza tipului de crizå ¿i a sindromului epileptic. În

scop diagnostic, dar ¿i prognostic ¿i terapeutic, se vor

utiliza electrozi de EMG de suprafa¡å fixa¡i în fa¡a

mu¿chilor axiali sau mu¿chilor distali, alegerea depin-

zând de datele clinice.

Înregistrarea mi¿cårilor poate necesita utilizarea

unui accelerometru; este vorba de un captor din cuar¡,

piezo-electric, care este util pentru detectarea mi¿cå-

rilor, dar care nu permite o analizå semiologicå finå.

Pot fi controla¡i ¿i al¡i parametri: satura¡ia în O2,

presiunea arterialå, iar unii constructori de aparaturå

propun ¿i adausul unor aparate de neuromonitorizare,

situa¡ie în care toate aceste „variabile“ pot fi înregistrate

simultan.

* Prezentarea acestei valoroase lucråri depå¿e¿te spa¡iul unei recenzii obi¿nuite care, de obicei, are douå scopuri principale: a face o scurtå prezentare
a con¡inutului cår¡ii ¿i a analiza în mod obiectiv, critic valoarea sa (King, 1968). Pentru a veni în sprijinul celor care lucreazå în domeniul neurologiei
pediatrice ¿i electroencefalografiei pediatrice, care nu au la dispozi¡ie aceastå carte, am considerat cå o prezentare mai largå ar fi foarte utilå, în
special medicilor mai tineri (reziden¡i ¿i medici speciali¿ti în stadiul ini¡ial de formare).
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Derularea examenului EEG standard

Grija de a aduce aparatul de EEG la pacient, în

pediatrie, este foarte importantå deoarece copiii (mai

ales între 1 ¿i 4 ani) pot fi agita¡i, calitatea înregistrårii

fiind în aceste cazuri afectatå. Ambian¡a (o luminå

pu¡in violentå, o muzicå „plåcutå“) amelioreazå efec-

tuarea examenului EEG. Înregistrarea EEG depinde

de vârsta ¿i de gradul de colaborare al copilului.

Reac¡iile de „închidere“ a ochilor vor fi repetate de

mai multe ori; ele vor fi provocate prin solicitarea copi-

lului så-¿i men¡inå pleoapele închise câteva secunde

(la copiii mai mici).

Înregistrarea în somn a EEG trebuie så se efectueze

pânå la 5 ani pentru douå motive: traseul de veghe

poate fi cu multe artefacte, care fac dificilå „interpre-

tarea“ ¿i pentru cå unele grafo-elemente-cheie pentru

diagnostic, nu apar decât în cursul somnului. Ora pen-

tru efectuarea EEG trebuie aleaså în raport cu orele

obi¿nuite ale copilului pentru somn; se preferå ob¡ine-

rea unui somn de siestå (uneori dupå o privare de somn).

Regula pentru sugari este de a efectua examenul EEG

dupå ce a primit biberonul de lapte de la prânz; pentru

copilul mai mare o sculare din somn precoce ¿i o activi-

tate sus¡inutå diminea¡a sunt necesare.

Indica¡iile unui somn de noapte complet råmân

rare: cercetarea unor manifeståri paroxistice nocturne,

epileptice sau nu, organizarea arhitecturii somnului,

evenimentele ce survin doar la trezirea matinalå a

copilului, hipersomnia etc.

Probele de stimulare în cursul trezirii (hiperpneea

– posibilå dupå 3 ani; SLI – utilå dupå vârsta de 1 an),

alåturi de înregistrårile video simultane, la nevoie de

înregistrarea Holter EEG ¿i EEG video de lungå du-

ratå (de la 24 de ore la o såptåmânå sau peste) sunt

trecute în revistå.

Interpretarea traseului EEG

În acest subcapitol se subliniazå rolul cunoa¿terii

anamnezei, datelor clinice, rezultatul altor examene

paraclinice eventuale, tratamentul medicamentos în

curs al copilului cåruia i se analizeazå traseul EEG

pentru interpretare.

Interpretarea traseului EEG cuprinde:

• descrierea grafo-elementelor fiziologice în func¡ie

de frecven¡a ritmurilor (beta, alfa, theta, delta), loca-

lizarea lor, amplitudinea ¿i caracterul simetric sau

nu ¿i eventuala lor reactivitate la deschiderea ochi-

lor, la stimularea auditivå, tactilå, nociceptivå);

descrierea prive¿te toate stårile de vigilen¡å;

• descrierea grafo-elementelor fiziologice în func¡ie

de frecven¡a ritmurilor (beta, alfa, theta, delta),

localizarea lor, amplitudinea ¿i caracterul simetric

sau nu ¿i eventuala lor reactivitate (la deschiderea

ochilor, la stimularea auditivå, tactilå, nociceptivå);

descrierea prive¿te toate stårile de vigilen¡å;

• descrierea grafo-elementelor patologice (vârfuri,

vârfuri-unde, a grafo-elementelor a cåror prezen¡å

nu este adecvatå pentru vârstå sau pentru nivelul

de vigilen¡å);

• modificårile eventuale în cursul probelor de sti-

mulare: hiperpnee, SLI, apari¡ia de noi grafo-

elemente;

• descrierea electro-clinicå a tuturor crizelor, eventual

înregistrate, când se utilizeazå video, numårul lor

¿i reparti¡ia nictemeralå;

• analiza cantitativå a stadiilor somnului, în cazul

examenului poligrafic al somnului de noapte;

• analiza cantitativå ¿i calitativå a eventualelor modi-

ficåri cardiovasculare.

Concluziile interpretårii EEG trebuie så fie clare

¿i precise, deoarece clinicianul a¿teaptå un sprijin

al diagnosticului clinic, uneori ¿i al prognosticului.

Limitele EEG „neobi¿nuite“ sunt largi la copil, la

o vârstå datå. Unele imagini pot så nu fie patologice

la o anumitå vârstå. Trebuie mai bine så ne „în¿elåm“

prin absen¡a neeviden¡ierii unor anomalii EEG decât

prin etichetarea traseului EEG ca patologic, în timp

ce acesta nu este patologic, deoarece se ¿tiu conse-

cin¡ele dramatice pe care un diagnostic eronat poate

så-l realizeze atât clinic, dar ¿i pe plan terapeutic.

Activitatea electroencefalograficå

Activitatea EEG se caracterizeazå prin unde de dife-

rite bande de frecven¡å care sunt denumite ritmuri EEG:

delta sub 3,5 Hz; theta între 4 ¿i 7 Hz; alfa între 8 ¿i 13

Hz; beta peste 13 Hz.

Ritmurile EEG se definesc prin: frecven¡å, locali-

zare, simetrie, amplitudine, reactivitate la stimuli,

starea de veghe sau somn în care sunt înregistrate.

Toate ritmurile EEG pot fi fiziologice sau patologice,

în raport cu stadiul de vigilen¡å (veghe sau somn),

datele clinice.

CAPITOLUL 3 – EEG NORMALÅ

În acest capitol sunt trecute în revistå:

Date privind electrogeneza cerebralå, mecanismele
ciclului veghe/somn, originea grafo-elementelor
EEG caracteristice fiecårui stadiu de vigilen¡å
(stare de veghe, somn paradoxal, somn lent).

Evolu¡ia spa¡io-temporalå a EEG în func¡ie de vârstå

Se sublinieazå cå una din marile caracteristici

ale EEG copilului este evolu¡ia sa în timp, paralelå

cu maturarea cerebralå rapidå la aceastå vârstå. Sunt

prezentate:
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EEG normalå a nou-nåscutului la termen

Autorii subliniazå cå organizarea spa¡io-temporalå

a EEG la un nou-nåscut la termen se stabile¿te între

39 ¿i 41 de såptåmâni de via¡å (de eviden¡iat cå un

nou-nåscut este considerat „la termen“ începând de

la 37 såptåmâni de vârstå gesta¡ionalå).

De asemenea, se subliniazå cå normalitatea unei

EEG la un copil nåscut la termen este un element de

prognostic neurologic foarte favorabil; de aceea este

indispensabil de a ¿ti så recunoa¿tem un traseu normal

precum ¿i variantele sale, care se încadreazå în cadrul

normalului.

În continuare, autorii trec în revistå:

Organizarea temporalå a EEG la nou-nåscutul la

termen abordeazå cele trei stadii de vigilen¡å [veghe,

somnul agitat (precursor al somnului paradoxal al

copilului mai mare), somnul calm (precursor al som-

nului lent)]. Se prezintå: traseul zis „de activitate me-

die“, traseul lent continuu, traseul alternant, reactivita-

tea la stimuli (auditivi, tactili sau nociceptivi), tranzi¡ia

între somnul agitat ¿i somnul calm (situa¡ie care nu

este patologicå pânå la vârsta de 1 lunå post-termen).

Organizarea spa¡ialå a EEG cu prezen¡a de rit-

muri, frecvent simetrice ¿i sincrone, cu prezen¡a de:

– unde „cro¿etate“ (les encoches frontales) spe-

cifice nou-nåscutului la termen, ce dispar cåtre

a treia- a patra såptåmânå de via¡å;

– disritmia lentå anterioarå (DLA), proprie nou-

nåscutului, prezentå de la 36 såptåmâni de

vârstå gesta¡ionalå.

Mai pu¡in caracteristice ¿i mai rare, bufeurile theta

sau chiar alfa, ce dureazå mai pu¡in de 5 secunde ¿i

pu¡in ample, pot så se regåseascå pe regiunile centrale;

aceste ritmuri nu au valoare patologicå recunoscutå.

Capitolul este ilustrat prin imagini EEG caracteristice

de disritmie lentå anterioarå, encoches frontale, ritmuri

theta centrale, activitate theta bicentralå, vârfuri

pozitive temporale bilaterale, întâlnite la nou-nåscutul

normal.

EEG normalå la sugar (1 lunå – 12 luni)

În cursul primelor 3 luni organizarea neonatalå

a EEG dispare. Traseul EEG se modificå, cu apari¡ia

de noi grafo-elemente proprii perioadei de sugar.

În stare de veghe activitatea theta, difuzå, de ampli-

tudine micå, este înlocuitå prin activitate theta mai

regulatå, cu o frecven¡å care atinge 4 Hz la 3 luni, 5

Hz la 5 luni ¿i 6-7 Hz la finele primului an de via¡å.

În starea de somnolen¡å, începând de la 6-8 luni,

apare hipersincronia de adormire, difuzå, cu predo-

mina¡å centro-parietalå, cu unde lente (3-4 Hz), ample

(100-250 mV); aceastå hipersincronie este cvasi-

constantå între 8 ¿i 12 luni, la copilul normal.

În starea de somn se noteazå:

– dispari¡ia traseului alternant al somnului calm,

cåtre vârsta de 3 såptåmâni post-termen, înlocuit

printr-un traseu continuu, cu unde delta polimorfe,

de 1 Hz ¿i cu amplitudinea de 70-100 mV;

– apari¡ia de fusuri de somn cu începere de la vârsta

de 6 såptåmâni post-termen; absen¡a acestora la

vârsta de 3 luni are valoare pejorativå;

– somnul lent profund este compus din unde delta

ample (100-200 Hz), cu predominan¡å occipitalå;

– vârfurile vertex, caracteristice stadiului II al som-

nului lent, apar cåtre 5-6 luni.

În starea de „trezire“ din somn, începând de la

vârsta de 5 luni, traseul EEG este comparabil cu acela

din starea de somnolen¡å, cu aspect de hipersincronie

difuzå.

Reactivitatea la deschiderea ochilor ¿i la SLI sunt

vizibile, începând de la vârsta de 3-4 luni. În somnul

lent, vârfurile vertex pot fi declan¿ate de stimuli

auditivi. Activarea prin SLI nu are nici o utilitate de-

monstratå în perioada 1 lunå-12 luni. Hiperpneea nu

poate fi realizatå datoritå absen¡ei cooperårii sugarului.

Episoadele de plâns (echivalente unei hiperpnei) pot

determina o lentoare a traseului EEG cu apari¡ia de

unde lente theta ¿i delta difuze ¿i ample.

Aspectele EEG sunt ilustrate prin trasee în stare de

veghe, somnolen¡å (la 3 luni, 9 luni – aspect de hiper-

sincronie –, 1 an), somn calm (fusuri, vârfuri vertex),

somn lent profund (unde delta occipitale), somn agitat,

succesiune de somn lent ¿i de somn paradoxal.

EEG normalå între 12 ¿i 36 luni

În perioada de veghe ritmul de bazå occipital

trece de la frecven¡ele rapide în banda theta cåtre

frecven¡ele joase ale benzii alfa (6-7 Hz în al doilea

an, 7-9 Hz în al treilea an), cu o mare variabilitate

interindividualå. Ritmurile theta sunt frecvente la

aceastå vârstå ¿i distribuite difuz.

În stare de somnolen¡å hipersincronia la adormire

diminuå progresiv (75% la copiii între 1 ¿i 2 ani, 57%

între 2 ¿i 3 ani). Bufeurile de unde theta ascu¡ite sunt

frecvente la adormire; ele nu au caracter patologic.

În stare de somn, fusurile de somn sunt simetrice

¿i localizate la nivelul regiunilor centrale cu un maxi-

mum la nivelul vertexului. La trezirea din somn cel

mai frecvent se constatå o activitate theta anterioarå

în cursul a 10-40 de secunde. Un numår de 7 trasee

EEG ilustreazå aspectele normale ale EEG în perioada

de vârstå 12-36 luni.

EEG normalå între 3 ¿i 5 ani

Autorii prezintå aspectul EEG în stare de veghe,

în stare de somnolen¡å ¿i la trezirea din somn.
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În stare de veghe ritmul de bazå occipital este în

banda alfa, cu frecven¡a de 8-9 Hz, råmânând frec-

vent intricat cu unde theta ¿i delta (1,5-4 Hz) prezente

pe regiunile posterioare.

În stare de somnolen¡å hipersincronia difuzå dis-

pare progresiv de la vârsta de 3 ani.

Somnul lent u¿or råmâne caracterizat prin prezen¡a

de vârfuri vertex ample, uneori ascu¡ite, regrupate,

uneori intricate cu „fusuri“. Predominan¡a occipitalå

a undelor lente delta ale somnului lent dispare pro-

gresiv.

Stadiile III ¿i IV ale somnului lent, caracterizate

prin abunden¡a crescândå în unde delta sunt vizibile

de la vârsta de 3 ani.

Complexele K caracterizate prin succesiunea unei

componente ascu¡ite, urmatå apoi de o undå lentå (pu-

tând dura o secundå) ¿i în sfâr¿it de ritmuri rapide

sunt identificabile. Ele au o frecven¡å maximå pe

vertex, sunt spontane sau declan¿ate de o stimulare

auditivå. Reac¡iile la trezirea din somn sunt similare

cu cele ale copilului mai mic.

EEG normalå între 6 ¿i 12 ani

În stare de veghe la vârsta de 6-12 ani ritmul occi-

pital alfa cre¿te ca frecven¡å, pentru a atinge 11 Hz la

10-11 ani; amplitudinea ritmului alfa poate atinge 100

mV, cu un maxim cåtre 8-9 ani, apoi diminuå. Este în

general mai amplu la nivelul emisferului non-domi-

nant: asimetria depå¿e¿te rar 20 mV. Ritmul theta este

încå prezent cåtre vârsta de 6 ani pe regiunile occipitale

¿i diminuå net dupå vârsta de 12 ani.

În stare de somn bufeurile de fusuri depå¿esc

rar o secundå. Complexele K ¿i vârfurile vertex sunt

vizibile în cursul unui bufeu de fusuri ¿i pot fi pro-

vocate de un stimul.

Somnul lent este pu¡in modificat. Somnul parado-

xal prezintå o activitate u¿or amplå ¿i desincronizatå,

compuså din ritmuri theta, alfa ¿i beta.

Activarea fiziologicå prin hiperpnee cre¿te între

7 ¿i 10 ani ¿i diminuå apoi, pentru a dispårea cåtre

vârsta de 15 ani. Existå o importantå variabilitate

interindividualå; o încetinire localizatå la nivelul re-

giunilor posterioare unde apar unde lente, uneori

ascu¡ite, simetrice sau asimetrice sau o încetinire

difuzå. Activarea este constituitå atunci de ritmuri

theta sau delta ample. Aceastå activare dispare la

oprirea hiperpneei sau persistå câteva secunde.

Stimularea luminoaså intermitentå (SLI) antre-

neazå ritmul occipital de bazå la frecven¡e joase de

stimulare (4-5 Hz) la 6-7 ani, apoi progresiv la frec-

ven¡e de stimulare mai rapide (6-16 Hz). Absen¡a

activårii prin SLI nu este patologicå; în schimb, o

activare asimetricå poate fi patologicå.

Textul privind aspectele normale ale EEG între

6 ¿i 12 ani este înso¡it de o serie de trasee EEG

semnificative.

EEG normalå între 13 ¿i 20 de ani

În perioada 13-20 de ani existå pu¡ine modificåri

ale EEG normale; ritmul alfa occipital påstreazå o

frecven¡å medie de 10 Hz, amplitudinea este mai joaså

decât la copilul mai tânår. Asimetria de amplitudine

nu depå¿e¿te 20%, în favoarea emisferului non-do-

minant.

Hiperventila¡ia nu este activå decât în 20% din ca-

zuri. SLI poate provoca o antrenare a frecven¡elor

rapide (6-20 Hz).

În somn se observå trecerea de la traseul EEG

de veghe la stadiul I de somn lent, caracterizat prin

desincronizarea traseului ¿i apari¡ia de unde lente

delta pu¡in ample, intricate cu unde theta.

Activitå¡i EEG neobi¿nuite

În lucrare se subliniazå cå unele activitå¡i EEG

neobi¿nuite sunt lipsite de valoare patologicå.

Acestea sunt:

– Fusurile extreme

Acestea se întâlnesc în somn la nivelul regiunilor

frontale la 0,05% din copiii normali. Este vorba

de ritmuri rapide de frecven¡å variabilå (de la 6

la 18 Hz), mai ample decât „fusurile“ obi¿nuite.

– Ritmurile theta

Se pot observa la copil, plecând de la vârsta de 3

ani, la adormire, la nivelul regiunilor temporale,

cu aspect de scurte bufeuri, vestigii ale activitå¡ii

theta difuze din hipersincronia la adormire.

– Vârfurile vertex

Se întâlnesc în somnul lent ¿i sunt localizate centro-

parietal; pot fi foarte ample, chiar foarte ascu¡ite ¿i

regrupate în secven¡e de câteva secunde, realizând

un aspect de „bufeuri de vârfuri vertex“. Acest

aspect este frecvent între 3 ¿i 5 ani.

Diagnosticul diferen¡ial între vârfurile vertex as-

cu¡ite ¿i vârfurile epileptice localizate la nivelul

vertexului este u¿or: vârfurile epileptice sunt mai

ascu¡ite, mai rapide ¿i mai frecvent unilaterale.

– Undele lente posterioare

Ele pot fi prezente în stare de veghe ¿i în particular

abundente între 6 ¿i 12 ani; ele sunt de frecven¡å

variabilå (theta sau delta), uneori precedate de o

undå ascu¡itå; la adolescen¡i sau la adul¡ii tineri,

ele sunt intricate cu ritmul alfa. Ritmurile theta de

4-5 Hz corespund unei variante de ritm alfa care

apare „dedublat“, putând så se vadå la copil, mai

ales între 6 ¿i 12 ani.

– Undele lambda
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Ele se regåsesc la copii, începând de la 3 ani;

sunt vârfuri occipitale bifazice sau trifazice, pu¡in

ample (20-50 mV), cu duratå de 200-300 ms,

separate prin intervale de 200-500 ms ¿i apårând

numai în cursul deschiderii ochilor.

– Ritmul mu

Numite ¿i „ritmuri în arc“, datoritå morfologiei pe

care o au, se întâlnesc la adolescent (10% din adul¡ii

tineri), în particular între 11 ¿i 15 ani: este vorba

de bufeuri de ritmuri de 10 Hz, discret mai ample

decât ritmul alfa, survenind în secven¡e de câteva

secunde, localizate la nivelul regiunilor centrale

sau centro-parietale, cel mai frecvent bilaterale, dar

uneori alternând de la o parte la alta. Acest ritm

persistå la deschiderea ochilor ¿i este blocat par¡ial

sau total printr-o mi¿care voluntarå (se cere pacien-

tului så strângå pumnii). Blocajul este bilateral, dar

mai marcat la nivelul regiunii centrale controlaterale

mâinii care a efectuat mi¿carea.

– Ritmurile rapide neobi¿nuite

Aceste ritmuri pot fi prezente la adormire la copilul

mare ¿i la adultul tânår în absen¡a oricårei tera-

peutici; aceastå activitate predominå la nivelul

regiunilor anterioare ¿i se diferen¡iazå de „fusuri“

prin frecven¡a lor care este mai rapidå (între 15-30

Hz).

– Varianta theta psihomotorie

Este vorba de secven¡e lungi de activitate theta

ritmicå de 5 Hz localizate la nivelul regiunilor

temporale, cel mai frecvent în regiunile temporale

mijlocii; ele sunt uni- sau bilaterale, sincrone sau

asincrone pe cele douå emisfere ¿i apar în cursul

scåderii vigilen¡ei. Acest ritm este prezent mai frec-

vent la adolescent.

CAPITOLUL 4 – PATOLOGIA NEONATALÅ

În acest capitol autorii trec în revistå diversele

aspecte EEG întâlnite în patologia neurologicå a nou-

nåscutului.

EEG neonatalå pe lângå valoarea în diagnostic

are ¿i o valoare prognosticå, situa¡ie cunoscutå din

lucrårile autorilor francezi – C. Dreyfus Brisac ¿i

N. Monod –, precum ¿i din publica¡iile ulterioare.

Encefalopatia hipoxic-ischemicå (EHI) este cea

mai importantå cauzå a convulsiilor neonatale; diag-

nosticul avestei entitå¡i constituie primul aport al EEG,

fie cå este vorba de crize electro-clinice, de descårcåri

critice infraclinice sau de manifeståri clinice paro-

xistice fårå corela¡ie EEG.

Traseul intercritic practicat în primele 3 zile de

via¡å constituie un aport important în stabilirea

prognosticului neurologic ulterior. O EEG normalå

în stare de veghe ¿i de somn, cu o organizare spa¡io-

temporalå prezentå ¿i grafo-elemente fiziologice este

un element de prognostic favorabil. În mod contrar,

unele trasee EEG prezintå un prognostic foarte

peiorativ, mai ales în cazurile în care anomaliile EEG

nu se modificå în cursul înregistrårilor succesive.

Autorii prezintå diversele aspecte EEG întâlnite

în patologia neonatalå:

– trasee inactive;

– trasee cu voltaj scåzut + unde theta;

– trasee paroxistice, cu absen¡a organizårii spa¡io-

temporale;

– trasee hiperactive (cu anomalii supraadåugate)

întâlnite în EHIP, afec¡iuni metabolice (hipo-

calcemie) sau boli infec¡ioase (meningitå neonatalå);

– anomalii focale (în crizele convulsive unilaterale);

– anomalii focale predominante la nivelul unui

emisfer cerebral (în accidentele vasculare cere-

brale, mai rar în abcesul cerebral secundar unei

meningite, în unele displazii corticale focale,

hematomul intracerebral).

EEG permite afirmarea (sau infirmarea) caracterului

epileptic al manifestårilor clinice paroxistice; ea face

posibilå analiza fenomenelor electro-clinice conco-

mitente. EEG depisteazå crizele infraclinice sau mai

ales descårcårile critice infraclinice ¿i faciliteazå

recunoa¿terea crizelor clinice fårå modificåri ale tra-

seului. În cursul efectuårii unui tratament anticon-

vulsivant, EEG poate fi o dovadå a eficacitå¡ii sale

sau din contrå a persisten¡ei crizelor electro-clinice ¿i/

sau a descårcårilor critice infraclinice.

Grafo-elementele concomitente crizelor la nou-

nåscut sunt foarte variabile, fiind dependente de tipul

¿i localizarea crizelor.

Crizele focale, mai ales cele centrale ¿i occipitale,

sunt de departe cele mai frecvente, în timp ce crizele

focale frontale sunt mai pu¡in frecvente (rol posibil al

matura¡iei cerebrale); EEG eviden¡iazå în aceste cazuri

prezen¡a de unde theta sau delta, de vârfuri, niciodatå

de vârfuri-undå tipice.

Crizele generalizate sunt foarte rare la aceastå

vârstå, cu excep¡ia miocloniilor masive ¿i a spasmelor

epileptice ce înso¡esc sindroamele epileptice cu traseu

de tip „suppresion-burst“.

Un capitol important al patologiei neonatale îl

constituie epilepsiile focale simptomatice. Progresele

recente ale neuroradiologiei au demonstrat cå leziu-

nile displazice antenatale pot fi la originea unei epilep-

sii foarte precoce. Înregistrårile EEG video prelungite

au permis recunoa¿terea ¿i descrierea aspectelor EEG

intercritice ¿i a crizelor epileptice în displazia corti-

calå focalå (DCF).

DCF, tulburare a migra¡iei neuronale, este o leziune

foarte epileptogenå, ce poate så se exprime clinic la o

vârstå foarte variabilå, în copilårie cel mai frecvent.
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O situa¡ie similarå este realizatå de scleroza tuberoaså

Bourneville, maladie în care epilepsia poate avea un

debut neonatal.

Un loc important în grupa epilepsiilor focale simp-

tomatice la nou-nåscut îl ocupå hemimegalencefalia,

ce constå în tulburarea migra¡iei neuronale extinså la

ansamblul unui emisfer. În acest caz epilepsia este

foarte precoce, crizele fiind focale ¿i frecvent asociate

cu spasme.

EEG intercriticå ¿i criticå poate din perioada neo-

natalå så evoce diagnosticul de displazie corticalå

focalå (DCF) sau de hemimegalencefie, chiar dacå

investiga¡iile neuroradiologice nu permit confirmarea

imediatå a acestor entitå¡i, datoritå unei matura¡ii cere-

brale încå pu¡in avansate.

În clasificarea interna¡ionalå a epilepsiilor ¿i sin-

droamelor epileptice din 1989 figureazå douå sin-

droame epileptice neonatale cu evolu¡ie benignå: crize-

le neonatale familiale benigne ¿i crizele neonatale be-

nigne idiopatice.

Crizele neonatale familiale benigne constituie

primul sindrom epileptic în care s-a putut identifica

o genå; este vorba de gene ce codificå pentru douå

canale de potasiu: KCNQ2 (situatå pe cromozomul

20q) + KCNQ2 (situatå pe cromozomul 8q).

EEG intercriticå poate fi normalå, subnormalå, cu

anomalii moderate, rar de tipul theta ascu¡it alternant,

dar nu prezintå niciodatå aspecte de prognostic sever

(paroxistice, de voltaj diminuat + unde theta sau bu-

feuri de aplatizare). Crizele se traduc printr-o aplatizare

difuzå a traseului ce corespunde fazei tonice, adesea

asimetricå, urmatå de elemente din banda theta, delta

sau de vârfuri ritmice focale sau bilaterale, dar net

mai evidente pe un emisfer cerebral: este vorba de

crize cu aspect focal. Niciodatå nu s-au raportat crize

generalizate în acest sindrom.

Crizele neonatale benigne idiopatice sunt clonice

¿i/sau apneice, repetate, constituind o stare de råu, ce

dureazå în medie 20 de ore (cu limite între 3 ore ¿i 3

zile). EEG intercriticå este descriså ca având un aspect

tip „theta ascu¡it alternant”; acest pattern este prezent

doar în 60% din cazuri ¿i nu este specific, deoarece

este întâlnit în cursul stårilor de råu neonatale de alte

etiologii (meningitå, hipocalcemie). În toate cazurile

evolu¡ia a fost totu¿i favorabilå.

Un loc important în patologia neonatalå este rezer-

vat sindroamelor epileptice neonatale cu trasee de tip

suppresion-burst; în cadrul acestora sunt descrise:

– encefalopatia mioclonicå precoce ¿i

– encefalopatia infantilå precoce sau sindromul

Ohtahara.

Aceste douå sindroame au în comun o EEG inter-

criticå de tip suppresion-burst sau bufeuri de aplati-

zare, care se caracterizeazå prin:

– absen¡a grafo-elementelor fiziologice ¿i organi-

zarea veghe/somn agitat/somn calm dificil de

recunoscut;

– bufeuri de unde delta intricate cu vârfuri (150-

350 mV) cu duratå de 1-3 sec.;

– intervalele între bufeuri de 3-4 sec., dar putând

atinge 1 minut.

Înregistrarea fenomenelor critice eviden¡iazå:

– mioclonii axiale, precedate imediat de un bufeu

difuz de polivârfuri pe traseu;

– mioclonii intermitente fårå corela¡ie EEG evi-

dentå;

– spasme epileptice sincrone cu un complex lent

cu ritmuri rapide simetrice sau nu (contrac¡ia

tonicå scurtå de 1-2 sec pe EMG deltoizilor);

– crize focale.

Printre etiologiile constatate în aceste douå sin-

droame, sunt citate hiperglicinemia fårå cetozå pentru

encefalopatia mioclonicå precoce ¿i malforma¡iile

corticale focale pentru encefalopatia infantilå precoce

cu epilepsie (sindromul Ohtahara).

În cadrul patologiei neonatale autorii acordå o aten-

¡ie particularå, pe lângå sindroamele epileptice neona-

tale cu evolu¡ie benignå ¿i sindroamelor epileptice

neonatale cu trasee de tip suppression-burst ¿i altor

epilepsii simptomatice neonatale în cadrul cårora se

noteazå piridoxino-dependen¡a ¿i hiperglicinemia fårå

cetozå, cu aspectele EEG critice ¿i intercritice.

CAPITOLUL 5 – PATOLOGIA EPILEPTICÅ
A SUGARULUI

În acest capitol se trece în revistå întreaga problemå

a convulsiilor ¿i epilepsiilor întâlnite în perioada de

sugar. Sunt prezentate:

– crizele febrile (simple ¿i complicate)

– spasmele infantile

– miocloniile

– miocloniile de origine corticalå

– epilepsia mioclonicå benignå a sugarului (refle-

xå sau nu)

– sindromul Angelman (happy pupet syndrome)

– sindromul Dravet

– epilepsia mioclono-astaticå (EMA, sindromul

Doose)

– sindromul Lennox-Gastaut (SLG) (petit mal

variant)

– epilepsiile focale benigne ale sugarului

– epilepsia cu crize par¡iale migrante ale sugarului

Fiecare entitate este definitå prin manifeståri clinice

¿i trasee EEG critice ¿i intercritice (sunt prezentate o

serie de trasee EEG – aspecte critice ¿i intercritice); la

fiecare entitate se prezintå diagnosticul pozitiv ¿i dife-

ren¡ial.
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Convulsiile febrile (CF)

CF sunt frecvente la sugar; 5% din copii prezintå o

crizå legatå de febrå, o datå în via¡a lor. Se disting:

crize febrile zise „simple“ ¿i crize febrile „complicate“

care au o evolu¡ie ¿i prognostic diferite. Autorii defi-

nesc CF simple prin urmåtoarele date: vârsta de elec¡ie

(1 lunå – 5 ani), debut în primele 24 de ore ale unui

puseu febril (de obicei o infec¡ie viralå) ce depå¿e¿te

38°-38°5 C, absen¡a de antecedente de suferin¡å neu-

rologicå pre-intra ¿i postnatalå.

EEG înregistratå în primele ore sau zile ce ur-

meazå crizei este de aspect banal (unde lente delta

occipitale, fårå valoare diagnosticå ¿i prognosticå).

Traseele EEG realizate la distan¡å prezintå anomalii

banale, fårå caracter patologic.

Autorii lucrårii subliniazå: traseul EEG este inutil,

chiar „periculos“ de realizat la un copil ce a avut o

crizå febrilå simplå. În CF complicate, adevårate

„epilepsii declan¿ate de febrå“, clinicianul este con-

fruntat cu probleme de diagnostic diferen¡ial cu crizele

simptomatice ale unei maladii neurologice acute sau

cu debutul unei epilepsii cu evolu¡ie severå.

Diagnosticul diferen¡ial se face cu o serie de entitå¡i

în cadrul cårora, sugarul sau copilul mic au prezentat

o primå crizå febrilå, dar care ulterior au prezentat

convulsii recurente în 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 vârsta medie de 6 luni, caracterizate prin

spasme epileptice (tonice, clonice) ce survin în salve,

se înso¡esc de un traseu EEG de hipsaritmie ¿i de

retard psihomotor.

Ca sindroame înrudite cu SI, ce prezintå un tablou

EEG de hipsaritmie atipicå, sunt: sindromul Aicardi,

sindromul Ohtahara, unele malforma¡ii cerebrale –

anomalii ale migra¡iei neuronale (displaziile corticale

focale, hemimegalencefalia), scleroza tuberoaså

Bourneville.

Se subliniazå:

– este indispensabil de a efectua o înregistrare

poligraficå cu electrozi pentru EMG de supra-

fa¡å a celor doi deltoizi, cuplatå cu video;

– înregistrarea EEG trebuie så cuprindå traseul

din starea de veghe ¿i de somn, ce trebuie pre-

lungit mai multe minute dupå trezirea din somn

pentru a avea ¿ansa de a înregistra spasmele;

este de dorit de a pune copilul în pozi¡ia „în

¿ezut“ câteva minute pentru a observa flexia

trunchiului, care este greu de observat dacå,

copilul este culcat;

– eviden¡ierea „crizelor“ ¿i/sau a anomaliilor fo-

cale asociate spasmelor epileptice orienteazå

cåtre o etiologie lezionalå.

Miocloniile

O mioclonie (M) este o mi¿care bruscå ¿i scurtå, o

secuså involuntarå ce are originea în SNC. Mioclonia

este datoratå unei contrac¡ii musculare simultane a

mu¿chilor agoni¿ti ¿i antagoni¿ti (mioclonie pozitivå:

MP) sau a unei întreruperi a activitå¡ii musculare,

antrenând o atonie bruscå vizibilå în cursul men¡inerii

posturii (mioclonie negativå: MN). Aceste douå tipuri

de mioclonii sunt frecvent asociate.

O mioclonie poate fi spontanå sau provocatå prin-

tr-o activitate muscularå voluntarå (mioclonie de ac-

¡iune) sau un stimul (somestezic, nociceptiv, fotic,

auditiv): este mioclonia reflexå.

Miocloniile pot fi izolate, masive, segmentare sau

intermitente, sau regrupate într-un mod regulat sau

nu ¿i se observå în etiologii ¿i patologii neurologice

foarte variate. Când ele sunt de naturå/origine epilep-

ticå, se asociazå frecvent cu alte tipuri de crize. Mio-

cloniile sunt clasificate dupå originea lor în: corticale,

subcorticale, de trunchi cerebral, spinale. Explorarea

neurofiziologicå a miocloniilor este necesarå pentru

confirmarea diagnosticului ¿i identificarea originii lor.

EMG permite analiza mi¿cårii: durata, amplitu-

dinea, morfologia contrac¡iei musculare prin înregis-

trarea mu¿chilor antagoni¿ti, la nevoie la nivelul mai

multor membre sau segmente (proximal, distal), de la

ceafå sau de la fa¡å. EMG este necesarå pentru a

distinge o MP de o MN, cele douå putând coexista.

Explorarea cuplatå EEG-EMG (poligrafie) este in-

dispensabilå pentru cercetarea unui eveniment cor-

tical, în rela¡ie temporalå cu mioclonia, pentru a analiza

topografia ¿i laten¡a sa.

Mioclonia de origine corticalå

Miocloniile (M) de origine epilepticå corespund fie

unui bufeu de vârfuri-undå generalizate (bucla talamo-

corticalå), fie unei descårcåri critice în zona centralå

controlateralå. Miocloniile se asociazå adesea cu alte

tipuri de crize (crize generalizate tonico-clonice, ab-

sen¡e, crize par¡iale). Etiologia miocloniilor este foarte

variatå: epilepsii idiopatice, criptogenice ¿i simptomatice

(malforma¡ii corticale, leziuni post-anoxice, infec¡ioase,

inflamatorii, epilepsii mioclonice progresive, alte maladii

metabolice, encefalopatii fixées cu mioclonii).

Epilepsia mioclonicå benignå a sugarului,
reflexå sau nu

Este o epilepsie cu frecven¡å micå, ce apar¡ine

grupei epilepsiilor generalizate idiopatice. Aceastå
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epilepsie se caracterizeazå prin survenirea de accese

mioclonice masive, bilaterale ¿i sincrone, provo-

când o cådere a capului anterior, o ridicare a bra¡elor

¿i o cådere posibilå când criza este intenså. Aceste

mioclonii sunt izolate, niciodatå în salve, favorizate

de starea de somnolen¡å mai degrabå decât de tre-

zirea din somn.

Miocloniile survin în jurul vârstei de 3 ani la copii

normali. Evolu¡ia este de obicei bunå; accesele

mioclonice dispar la o monoterapie ¿i viitorul acestor

copii este normal.

EEG intercriticå prezintå o organizare normalå a

activitå¡ii de fond, atât în starea de veghe, cât ¿i în

diferitele stadii ale somnului. În cursul stårii de somno-

len¡å ¿i de somn u¿or, mai rar în starea de veghe, se

observå scurte bufeuri de vârfuri ¿i vârfuri-undå; SLI

este de obicei negativå.

EEG criticå asociatå cu EMG de suprafa¡å a mu¿-

chilor sterno-cleido-mastoidieni sau deltoizi identificå

o secuså mioclonicå scurtå, imediat precedatå de un

bufeu de polivârfuri-undå rapide generalizate, de

aceea¿i duratå ca ¿i fenomenul clinic. În forma reflexå

a epilepsiei mioclonice benigne a sugarului efectul

de surprizå pare så fie factorul declan¿ant cel mai

important, în raport cu stimularea fie tactilå sau

auditivå. SLI poate provoca secuse mioclonice

concomitente cu bufeurile de polivârfuri undå difuze.

Epilepsia mioclonicå benignå a sugarului trebuie

diferen¡iatå de:

– spasmele epileptice, dar vârsta 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, înså acesta debuteazå în

primul an prin crize febrile prelungite ¿i adesea

asimetrice, anterior apari¡iei crizelor mioclonice;

– mioclonusul benign neepileptic, în care mani-

festårile clinice sunt foarte apropiate, dar în care

traseele EEG critice ¿i intercritice råmân nor-

male.

Sindromul Angelman (SA)
SA, cunoscut ¿i sub denumirea de „happy puppet

syndrome“ este legat de o anomalie a regiunii cromo-

zomice 15q11-q13 (defect de contribu¡ie genomicå

maternå) ¿i se caracterizeazå printr-o serie de mani-

feståri precise ¿i constante: râs facil, ataxie, deficien¡å

mentalå cu absen¡a limbajului, dismorfie facialå,

mårirea progresivå a perimetrului cranian ¿i epilepsie.

Se asociazå hiperactivitate, agita¡ie permanentå ¿i

tulburåri de somn. Fenotipul este mai mult sau mai

pu¡in sever, în raport cu anomalia geneticå de pe

cromozomul 15; poate fi efectiv vorba de o dele¡ie, o

disomie uniparentalå paternå, o anomalie a centrului

amprentei sau, în fine, o muta¡ie a genei materne

UBE3A.

Epilepsia este constatatå în aproape 90% din cazuri.

Debutul este variabil, adesea la sugar ¿i copilul

mic ¿i primele crize pot fi crize febrile. Ulterior, crizele

generalizate tonico-clonice, absen¡ele atipice, mioclo-

niile sunt manifestårile cele mai obi¿nuite, dar ¿i crizele

par¡iale pot fi prezente. Mai specifice în SA sunt stårile

de råu mioclonice sau statusul absen¡å.

EEG intercriticå este caracteristicå: unde lente de

2-3 Hz, foarte ample, adesea trifazice, sincrone ¿i

simetrice, cu predominan¡å bifrontalå, întricate cu

vârfuri, cu aspect uneori de vârfuri-undå lente ce

apar la închiderea ochilor. Acest „patern“ este evo-

cator pentru diagnosticul de SA la un copil cu defi-

cien¡å mintalå. În cursul înregistrårilor critice poligra-

fice ale stårilor de råu mioclonic sau absen¡elor cu

mioclonii poate exista un mioclonus rapid (11 Hz)

care dispare în cursul somnului. Epilepsia ¿i anoma-

liile EEG persistå la vârsta adultå.

Sindromul Dravet
(epilepsia mioclonicå severå a sugarului)
Epilepsia debuteazå înainte de vârsta de 1 an la

sugari, pânå atunci normali, prin crize clonice genera-

lizate sau de hemicorp, prelungite, ce survin în context

febril, frecvent cu ocazia primei administråri de vaccin

DTP (în 57% din cazuri dupå diver¿i autori).

Antecedentele familiale de epilepsie sunt frecvent

regåsite. În 2001 s-a descoperit o muta¡ie în gena

canalului sodic SCN1A.

Dupå câteva såptåmâni sau luni survin noi crize,

dar fårå febrå, cu aspect fie tonico-clonice generalizate,

fie clonice par¡iale generalizate. În evolu¡ie, crizele

par¡iale simple sau complexe sau generalizate persistå;

apar absen¡e atipice foarte frecvente, mioclonii, din

ce în ce mai frecvente, masive sau intermitente, adesea

foarte intense, ce antreneazå, în aceastå situa¡ie,

cåderea copilului.

Crizele sunt favorizate de febrå ¿i stårile de råu

epileptic sunt frecvente. Treptat copilul devine ataxic,

prezintå tulburåri de vorbire ¿i de comportament, iar

achizi¡iile sale sunt tardive ¿i limitate.

EEG intercriticå eviden¡iazå un traseu de fond lent

dominat de unde theta, cu predominan¡å centralå,

apoi apar vârfuri focale sau generalizate care sunt

amplificate de somn.

EEG criticå variazå cu tipul crizelor:

– crizele par¡iale se manifestå prin descårcåri de

vârfuri izolate sau urmate de unde delta ritmice;

– crizele generalizate  se caracterizeazå prin

descårcåri EEG, ini¡ial unilaterale, care devin

secundar bilaterale;
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– absen¡ele atipice se traduc prin vârfuri-undå

generalizate de 2,5 Hz;

– miocloniile masive se înso¡esc de bufeuri gene-

ralizate de vârfuri-undå sau polivârfuri-undå;

– stårile de råu mioclonic se manifestå prin unde

delta ¿i theta, ample, vârfuri ¿i vârfuri-undå

focale sau difuze, ce predominå la nivelul

regiunilor frontale fårå corela¡ie cu miocloniile

intermitente, înregistrate pe EMG, ¿i vârfuri-

undå difuze sincrone cu miocloniile masive.

Epilepsia mioclono-astaticå (EMA), sindromul Doose
1-2% din epilepsiile copilului sunt reprezentate

de EMA (sindromul Doose).

Frecven¡a antecedentelor familiale de epilepsie ¿i

de convulsii febrile este mai crescutå decât la popula¡ia

generalå. Debutul EMA se face cåtre vârsta de 3 ani

(sex ratio: 3/1); copiii sunt anterior normali, fårå leziuni

cerebrale identificabile. Primele crize sunt frecvent

clonice sau tonico-clonice ¿i survin la sfâr¿itul nop¡ii.

Dupå câteva såptåmâni, frecven¡a crizelor cre¿te:

devin pluricotidiene, ulterior fiind grupate ¿i realizând

ståri de råu. Miocloniile axiale ¿i miocloniile astatice

apar d’emblée sau la un interval scurt de la debutul

bolii, fiind frecvent responsabile de traumatisme prin

cådere. Absen¡ele atipice ¿i stårile de råu cu mioclonii

intermitente sunt frecvente în cursul evolu¡iei. Ab-

sen¡ele atipice sunt caracterizate prin alterarea

incompletå a con¿tien¡ei, ataxie, dizartrie, mioclonii

intermitente ale extremitå¡ilor fe¡ei ¿i faringelui. Aceste

ståri de råu dureazå de la câteva ore la câteva zile ¿i

sunt frecvent intricate cu alte crize. Examenul neuro-

logic este normal la debutul maladiei, apoi apar: ataxie,

stângåcie a gesturilor, dizartrie, regres al dezvoltårii

psihomotorii.

Evolu¡ia este variabilå: favorabilå cu vindecare între

6 luni ¿i 3 ani de la debutul bolii; 60% din copii råmân

cu sechele cognitive.

Tabloul EEG variazå cu tipul crizelor:

– ståri de råu mioclonic intermitent

– mioclonii axiale;

– crize mioclono-astatice;

– crize tonico-clonice;

– crize tonice vibratorii (ce survin în somn) cu

faza tonicå prelungitå.

Sindromul Lennox-Gastaut (SLG)
Constituie 2-3% din epilepsiile copilului. Debutul

se situeazå între 3 ¿i 10 ani. Cele mai multe cazuri

sunt simptomatice (70%) ¿i survin la copiii cu o

patologie neurologicå preexistentå (retard psihomotor,

epilepsie – spasme infantile, trisomie 21) ¿i/sau leziuni

cerebrale (malformative, anoxo-ischemice, post-infec-

¡ioase, tumorale, post-radioterapie).

Evolu¡ia este frecvent defavorabilå, cu o epilepsie

rebelå, frecvente ståri de råu, de absen¡e atipice sau

de crize tonice ¿i retard mental.

Aspectul EEG este de petit mal variant, tradus

prin secven¡e subcontinue de vârfuri lente difuze (2,5

Hz) cu un aspect identic celor al absen¡elor atipice.

În somn, se noteazå o diminuare, chiar o dispari¡ie

a undelor EEG ¿i a organizårii fiziologice, cu prezen¡a

de bufeuri de polivârfuri ¿i vârfuri-unde lente, ample,

generalizate, subcontinue, adesea cu un aspect frag-

mentat al traseului; sunt caracteristice, de asemenea,

pentru SLG, mai ales, secven¡ele de ritmuri rapide,

difuze. Înregistrarea EEG în somn permite afirmarea

diagnosticului de SLG; permite, de asemenea, diferen-

¡ierea de sindromul POCS (sindromul vârfurilor-undå

continue din somn sau starea de råu electivå din

somn).

Epilepsiile focale benigne ale sugarului

În cursul anilor 1990 au fost identificate mai multe

forme de epilepsie par¡ialå benignå a sugarului, dintre

care unele familiale. Diferen¡ierea între aceste diferite

forme de epilepsie pare arbitrarå, deoarece toate au

unele caracteristici comune: debut între 3 ¿i 20 de luni

(mai ales între 4 ¿i 7 luni) la sugari normali ¿i fårå

antecedente patologice; investiga¡iile în scopul stabilirii

etiologiei sunt negative; crizele survin ca o „furtunå“

pe o perioadå de câteva zile sau såptåmâni, sunt de

tip focal ¿i råspund rapid la tratament. Evolu¡ia este

favorabilå.

Crizele sunt par¡iale complexe sau secundar gene-

ralizate, cu o topografie variabilå în diferitele forme

care au fost descrise. Crizele sunt fie temporale, fie

variabile ca localizare (afarå de localizarea frontalå),

cele variabile fiind traduse prin devierea precoce a

capului ¿i ochilor ¿i prin clonii ale fe¡ei ¿i membrelor.

Crizele par¡iale complexe (crizele temporale) pot

fi confundate cu o stare de indispozi¡ie gravå (malaise

grave) a sugarului (aproximativ 6% din „malaises

graves“ ale sugarului au o origine epilepticå).

Caracterul recurent al episoadelor convulsive per-

mite înregistrarea EEG-video ¿i confirmarea naturii

lor epileptice.

Epilepsia cu crize par¡iale migratorii ale sugarului

Este o entitate recent descriså. Crizele debuteazå

înainte de vârsta de 7 luni (în medie cåtre 3 luni) la

sugari ce prezentau pânå atunci o dezvoltare psiho-

motorie subnormalå. Etiologia este necunoscutå.

Imagistica cerebralå este normalå sau eviden¡iazå,

dupå mai multe luni, o atrofie cerebralå nespecificå.

Nu s-a decelat, de asemenea, nici o anomalie meta-

bolicå.
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Ini¡ial crizele sunt rare, cu aspect focal, cu semio-

logie frustå, fiind frecvent neobservate sau confundate

cu manifeståri digestive. Se pot întâlni episoade de

eritrozå facialå asociate cu alte manifeståri vegetative

sau cu discrete fenomene motorii: devia¡ia ochilor,

oculoclonii, devierea capului, hipertonia unui mem-

bru. Dupå un interval de 4 luni, în medie, crizele devin

din ce în ce mai frecvente ¿i prelungite, tind så se

generalizeze, så survinå în serie, realizând ståri de råu.

Se instaleazå deteriorarea psihomotorie majorå, urmatå

de o recuperare par¡ialå când crizele devin mai rare;

copiii devin foarte hipotoni, pierd achizi¡iile fåcute,

prezintå semne piramidale ¿i uneori mi¿cåri coreo-

atetozice ¿i o microcefalie progresivå.

Crizele sunt farmaco-rezistente.

Înregistrårile EEG-video sunt necesare pentru a

pune în eviden¡å diversele tipuri de crize ¿i a demons-

tra caracterul lor multifocal.

CAPITOLUL 6 – PATOLOGIA EPILEPTICÅ
A COPILULUI

Autorii prezintå aspectele EEG (intercritice ¿i

critice) ale epilepsiilor copilului. La fiecare entitate se

fac ini¡ial referiri la aspectele clinice urmate de o

prezentare a aspectelor EEG intercritice ¿i critice. Sunt

prezentate:

Epilepsia focalå benignå cu paroxisme
centrotemporale

Lung timp consideratå ca singura epilepsie focalå

benignå a copilului, aceastå entitate electroclinicå

reprezintå 15-20% din epilepsiile copilului între 3 ¿i

13 ani. Examenul neurologic este normal, ace¿ti copii

nu au nici un antecedent personal patologic. Crizele,

legate de somn, mai ales la sfâr¿itul nop¡ii, sunt, în

mod obi¿nuit, par¡iale simple, scurte (sub 5 min), cu

debut facial (parestezii), apoi hemiparezå, imposibi-

litate de a vorbi (zgomote vocale, mormåit) ¿i o in-

continen¡å salivarå urmatå de clonii hemifaciale.

Extinderea homolateralå a crizei este posibilå, uneori

cu un deficit tranzitoriu. Prognosticul este favorabil

cu vindecare înainte de adolescen¡å.

EEG permite diagnosticul prin demonstrarea de

grafo-elemente tipice în stare de veghe, uneori numai

în somn. Criza debuteazå în regiunea centro-temporalå

pentru a difuza în emisferul homolateral; uneori se

observå o generalizare cu difuziune la emisferul con-

trolateral.

Epilepsia copilåriei cu paroxisme occipitale

Sunt prezentate cele douå forme clasice: forma

cu debut tardiv (tipul Gastaut) ¿i forma individua-

lizatå de Panayiotopoulos, cu debut mai precoce

(în medie la 5 ani, cu limite între 2 ¿i 11 ani).

În ambele forme se noteazå absen¡a antecedentelor

neurologice personale (la fel ca în crizele febrile),

normalitatea examenului neurologic, absen¡a anoma-

liilor neuroimagistice cerebrale, date care sus¡in ¿i

definesc caracterul benign al epilepsiei.

EEG eviden¡iazå prezen¡a de vârfuri ¿i vârfuri-undå

occipitale sau temporale posterioare, cel mai frecvent

în dreapta (58%), cu difuziune cåtre regiunile tem-

porale sau parietale; anomaliile dispar la deschiderea

ochilor în forma descriså de Gastaut.

Epilepsia absen¡å a copilului

Caracteristice sunt debutul ¿i sfâr¿itul brusc, supri-

marea con¿tien¡ei, privirea fixå, oprirea oricårei activi-

tå¡i cu excep¡ia unor automatisme, prezen¡a unor clonii

ale pleoapelor (uneori), durata scurtå (10 secunde în

medie), reluarea imediatå a activitå¡ii cu amnezia

crizei; nu se constatå nici cådere, nici mioclonii;

frecven¡a absen¡elor variazå de la câteva la o sutå pe

zi; hiperpneea are un rol declan¿ant.

EEG este indispensabilå pentru afirmarea diagnos-

ticului (adesea absen¡ele sunt declan¿ate de hiperpnee)

¿i se caracterizeazå prin o descårcare bilateral sincronå

¿i simetricå de vârfuri-unde, ample, cu ritm de 3 Hz,

cu duratå superioarå de 4 secunde, fårå a depå¿i 1

minut. Intercritic, EEG este în majoritatea cazurilor

normalå.

Diagnosticul diferen¡ial se face cu absen¡ele mio-

clonice, absen¡ele atipice din alte sindroame epileptice.

Autorii prezintå o serie de trasee EEG caracteristice

epilepsiei absen¡å a copilului.

Absen¡ele mioclonice ale copilului

Se subliniazå cå absen¡ele mioclonice constituie o

entitate distinctå de epilepsie-absen¡å a copilului; este

vorba de o epilepsie criptogenicå sau simptomaticå,

rarå, ce debuteazå între 1 ¿i 12 ani (vârsta media 7

ani), ce afecteazå în special båie¡ii (70%); frecvent, se

constatå antecedente personale sau familiale (suferin¡å

perinatalå, prematuritate, epilepsie familialå). Faptul

cå în 45% din cazuri, ace¿ti pacien¡i prezintå retard

mintal, în condi¡iile unui examen neurologic normal

¿i a unor investiga¡ii complementare de obicei nor-

male (doar 15% au anomalii la examenul MRI),

situeazå absen¡ele mioclonice ale copilului în afara

cadrului epilepsiilor benigne ale copilului. Durata

absen¡elor mioclonice este de 10 secunde – 1 minut.

Diagnosticul este confirmat de traseul EEG cri-

tic; este indispensabilå înregistrarea simultanå a

activitå¡ilor EMG de suprafa¡å a mu¿chilor deltoizi.

Absen¡a mioclonicå se traduce prin vârfuri-undå
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de 3 Hz, generalizate, sincrone ¿i simetrice, cu debut

¿i sfâr¿it brusc ¿i mioclonii, de aceea¿i frecven¡å,

ce survin imediat, în perioada de declin (20 ms) a

fiecårui complex vârf-undå.Miocloniile pot så nu

fie vizibile decât dupå al 2-lea – al 3-lea complex

de vârfuri-undå. La mioclonii se poate asocia o fazå

tonicå. Nu se noteazå reactivitate particularå nici la

hiperpnee, nici la SLI.

Traseul intercritic este corect organizat ¿i nu pre-

zintå anomalii, afarå de rare bufeuri de vârfuri-undå

generalizate. Important de re¡inut este cå înregistrarea

poligraficå sistematicå pune în eviden¡å componenta

mioclonicå a absen¡elor.

Epilepsiile focale simptomatice
Se eviden¡iazå cauzele numeroase ce pot fi la

originea crizelor focale la sugar ¿i copil. Crizele focale

se prezintå fie, în mod izolat, fie asociate cu alte tipuri

de crize în cadrul encefalopatiilor epileptice simpto-

matice sau criptogenice (sindromul West sau sin-

dromul Lennox-Gastaut, epilepsiile cu crize par¡iale

migrante ale sugarului, sindromul Dravet).

Una din etiologiile cele mai frecvente ale epilep-

siilor focale simptomatice este displazia corticalå fo-

calå, precum ¿i scleroza tuberoaså Bourneville. Tumo-

rile cerebrale, leziunile clastice perinatale, maladia

Sturge-Webber-Krabbe constituie, de asemenea,

cauze ale epilepsiei focale simptomatice. O etiologie

particularå la tineri este hamartomul hipotalamic, care

poate fi responsabil de crizele gelastice.

Aspectul EEG critic nu realizeazå un model de

crizå particular caracterului simptomatic al crizelor

focale. Traseul EEG intercritic este dezorganizat ¿i

frecvent asimetric la sugar; la copil se noteazå unele

grafo-elemente sugestive pentru o leziune subiacentå

(unde lente theta-delta focalizate asociate cu vârfuri

sau vârfuri-undå cu aceea¿i localizare, anomalii

multifocale, aparent generalizate).

Autorii, plecând de la heterogenitatea etiologiei ¿i

de la dificultå¡ile de clasare topograficå, prezintå

aspecte EEG arbitrar alese, de trasee critice ¿i inter-

critice de epilepsii focale la sugar ¿i copil (EEG la un

sugar de 2 luni cu epilepsie focalå în cadrul unei

scleroze tuberoase Bourneville; EEG la un copil de

10 ani cu epilepsie focalå frontalå dreaptå; EEG la un

copil de 5 ani cu epilepsie lezionalå parietalå stângå;

EEG într-un caz de tumorå temporalå dreaptå cu

epilepsie focalå; EEG într-un caz de epilepsie frontalå

stângå criptogenicå).

Se prezintå, de asemenea, diagnosticul diferen¡ial

al epilepsiei focale simptomatice, trecându-se în revistå:

– epilepsiile focale idiopatice (la sugar ¿i copil)

– epilepsiile generalizate idiopatice ¿i non-idio-

patice:

– la sugar: epilepsia mioclonicå benignå neona-

talå în care nu s-au semnalat anomalii focale;

epilepsiile generalizate non-idiopatice (sin-

dromul West, sindromul Lennox-Gastaut) ce

prezintå anomalii focale ¿i generalizate.

– la copil: anomaliile focale intercritice prezente

în unele epilepsii generalizate idiopatice ¿i în

formele de epilepsie generalizatå non-idiopaticå

secundare encefalopatiilor evolutive sau non-

evolutive, în care anomaliile EEG intercritice

sunt în acela¿i timp focale ¿i generalizate.

Malforma¡iile corticale
Separat de descrierea cadrului general al epilepsiilor

focale simptomatice, autorii descriu aspectele EEG

întâlnite în malforma¡iile corticale (anomalii datorate

proliferårii anormale a neuronilor ¿i gliei sau anomalii

ale migrårii neuronale).

În hemimegalencefalie, crizele sunt unilaterale,

frecvent asociate cu spasme. EEG este constant asi-

metricå, cu traseu foarte dezorganizat de partea afectatå,

putând lua aspectul de hemi-suppression burst la

pacien¡ii cei mai tineri (nou-nåscu¡i) sau de hipsaritmie

asimetricå la sugari. Crizele sunt focale, cu punct de

plecare variabil.

Displaziile corticale focale sunt responsabile de

epilepsii par¡iale farmaco-rezistente, a cåror vârstå

de debut este variabilå.

EEG intercriticå prezintå constant anomalii foca-

lizate în prezen¡a unei displazii corticale; este vorba

de elemente lente theta-delta, vârfuri, vârfuri-undå,

complexe lente uneori cu aspect pseudo-periodic, dar

¿i descårcåri rapide de câteva secunde caracteristice

acestei etiologii.

EEG criticå permite afirmarea caracterului focal

¿i stereotip al crizelor, sau eviden¡iazå crize cu punc-

te de plecare multiple.

Polimicrogiriile secundare unei tulburåri de orga-

nizare corticalå, se asociazå cu epilepsie de gravitate

foarte variabilå.

În anomaliile migra¡iei neuronale, fie cå este vorba

de lisencefalie sau de sindrom Aicardi, debutul crize-

lor se situeazå înainte de vârsta de 2 ani. Traseul

intercritic de lisencefalie este foarte evocator, de

foarte mare amplitudine ¿i prezintå în mod esen¡ial

ritmuri cu frecven¡å alfa ¿i theta. În sindromul Aicardi,

traseul este foarte asimetric, cu un aspect split-brain,

când anomaliile corticale asociate sunt severe.

Sindromul vârfurilor undå continue în cursul
somnului (starea de råu electric în cursul somnului)

Sinonimii: epilepsia cu vârfuri-undå continue în

cursul fazei lente a somnului; sindromul POCS

(pointes-ondes-continues du sommeil).
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Acest sindrom este caracterizat prin prezen¡a de

vârfuri-undå continue în cursul somnului lent, ce

ocupå peste 85% din timpul somnului, ce diminuå

net în somnul paradoxal, ¿i dispar la trezirea din somn.

Acest tablou asociazå variate tipuri de convulsii,

par¡iale sau generalizate (ce apar în cursul somnului),

absen¡e atipice (în stare de veghe) ¿i „cåderi“ atonice

(corespunzând miocloniilor negative) alåturi de o

deteriorare cognitivå. Acest sindrom este considerat

ca o encefalopatie epilepticå: tabloul clinic apare între

4 ¿i 14 ani, de regulå la cel pu¡in 2 ani dupå debutul

crizelor. Traseul EEG caracteristic constå din descår-

cåri continue de complexe vârf-undå, cu caracter difuz;

anomaliile EEG sunt evidente dupå debutul convul-

siilor.

Evolu¡ia variazå între câteva luni ¿i câ¡iva ani. Prog-

nosticul este rezervat datoritå tulburårilor neurologice

asociate, în ciuda evolu¡iei, de obicei benigne, a con-

vulsiilor.

Afazia epilepticå câ¿tigatå

Sinonimii: sindromul Landau-Kleffner; epilepsia cu

afazie câ¿tigatå.

Tabloul clinic se caracterizeazå prin: afazie câ¿ti-

gatå ce survine la copiii care au dezvoltat afazie dupå

achizi¡ia aparent normalå a limbajului, la care se aso-

ciazå anomalii EEG ¿i frecvent convulsii focale, de

regulå, rare ¿i de severitate reduså. Sindromul debu-

teazå în jurul vârstei de 5 ani. Traseul EEG intercritic

se caracterizeazå prin prezen¡a de vârfuri multifocale

¿i descårcåri de vârfuri-undå generalizate.

În acest sindrom nu s-a raportat nici o înregistrare

EEG de crizå epilepticå, fapt legat de raritatea crizelor.

Au fost notate numai manifeståri foarte fruste,

asociate cu bufeuri de vârfuri ¿i vârfuri-undå.

Epilepsia ¿i cromozomul 20 „în inel“

Este o entitate care debuteazå de obicei în cursul

copilåriei, chiar în perioada neonatalå.

La copilul mic, crizele motorii sunt pe primul plan,

stårile de obnubilare prelungitå nefiind u¿or de recu-

noscut. Crizele asociate cu un comportament tradus

prin terori intense, cu halucina¡ii vizuale ¿i, în final,

ståri de obnubilare, ce corespund stårilor de råu

nonconvulsive prelungite, ce pot depå¿i o orå, caracte-

rizeazå evolu¡ia acestui sindrom epileptic.

Crizele tonice sau tonico-clinice pot persista pânå

la vârsta de adult. Retardul mental asociat este moderat

¿i apare de obicei dupå 6 ani. Nu se asociazå dismorfii

particulare.

Anomalia geneticå corespunde unui mozaic cro-

mozomic cu un procentaj variabil de celule ce prezintå

un cromozom 20 „în inel“; acest procentaj nu poate

så fie corelat nici cu gravitatea epilepsiei, nici cu

gravitatea retardului mental.

Înregistrarea EEG de duratå este indicatå în scopul

înregistrårii episoadelor de „absen¡e“ ale cåror carac-

teristici electro-clinice sunt suficient de sugestive pentru

diagnostic; distinc¡ia între starea criticå ¿i starea inter-

criticå este dificilå, chiar imposibilå. Nu existå grafo-

elemente EEG intercritice tipice în acest sindrom.

CAPITOLUL 7 – PATOLOGIA EPILEPTICÅ
A ADOLESCENTULUI

În acest capitol autorii prezintå:

• Epilepsia mioclonicå juvenilå (EMJ)

• Epilepsia generalizatå idiopaticå vizuo-sen-

sibilå

• Alte epilepsii generalizate idiopatice

Pentru fiecare din aceste entitå¡i se fac considera¡ii

clinice ¿i EEG (intercriticå ¿i criticå) ¿i se pun în discu¡ie

alte entitå¡i care intrå în diagnosticul diferen¡ial al

acestora.

Epilepsia mioclonicå juvenilå

În cadrul prezentårii epilepsiei mioclonice juvenile

se insistå asupra necesitå¡ii unei anamneze ¡intite

privind existen¡a de mioclonii matinale la un ado-

lescent care este consultat pentru o primå crizå tonico-

clonicå generalizatå, tip de crize care sunt prezente la

80-95% din pacien¡ii cu EMJ. De asemenea, pentru

stabilirea diagnosticului, se recomandå realizarea unei

EEG în perioada de siestå, dupå privarea somnului,

moment care permite frecvent eviden¡ierea mioclo-

niilor la trezirea din somn asociate cu bufeuri de vâr-

furi-undå generalizate, element cheie pentru diagnos-

ticul pozitiv. Se subliniazå cå prezen¡a de vârfuri focale

nu infirmå diagnosticul de EMJ.

Epilepsia generalizatå vizuo-sensibilå

În ceea ce prive¿te epilepsia generalizatå idio-

paticå vizuo-sensibilå se insistå asupra antecedentelor

familiale de fotosensibilitate, prezente în 40% din

cazuri, ¿i asupra tabloului clinic caracterizat prin crize

exclusiv provocate de SLI (stimularea luminoaså

intermitentå) cu aspect tonico-clonic generalizate, ce

survin în cazul în care copilul este în fa¡a televizorului

sau a unui ordinator, într-o discotecå cu lumini stro-

boscopice, pe un drum mårginit de arbori, cu „însorire“

internå. Crizele sunt de tipul absen¡elor, miocloniilor

sau absen¡elor cu clonii palpebrale. În literaturå sunt

citate numeroase cazuri de autostimulare, pacien¡ii

încercând o plåcere de a-¿i provoca crize, prin situare

la câ¡iva centimetri de ecranul televizorului sau tre-

cându-¿i mâna în mod regulat în fa¡a ochilor.
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EEG criticå se traduce fie prin bufeuri de polivâr-

furi-undå difuze provocate de stimuli lumino¿i, înso-

¡ite de mioclonii, fie prin scurte descårcåri de vârfuri-

undå înso¡ite de clonii ale pleoapelor. EEG intercriticå,

în stare de veghe ¿i de somn, este normalå sau prezintå

bufeuri de vârfuri-undå generalizate. Diagnosticul

diferen¡ial se face cu fotosensibilitatea prezentå la SLI

în numeroase epilepsii idiopatice ¿i simptomatice.

Alte epilepsii generalizate idiopatice (EGI)
ale perioadei adolescen¡ei
În acest cadru se descriu:

– epilepsiile generalizate idiopatice cu aspect de crize

generalizate (tonico-clonice, absen¡e, mioclonii)

la pacien¡i fårå anomalii la examenul neurologic;

– epilepsia-absen¡å a adolescentului, cu vârf de
inciden¡å la 10-12 ani, care este mai pu¡in frecventå

decât epilepsia-absen¡å a copilului. Tabloul EEG

al epilepsiei-absen¡å a adolescentului se traduce

intercritic prin o activitate de fond normalå ¿i bu-

feuri de vârfuri-undå generalizate în stare de veghe
¿i critic prin absen¡e traduse prin bufeuri de vârfuri-

undå ritmice de 3 Hz sau mai rapide (3,5-4 Hz),

cu duratå mai lungå decât în epilepsia-absen¡å a

copilului (anomaliile EEG sunt favorizate de

privarea de somn);
– epilepsia cu crize grand mal la trezirea din somn.

Crizele apar în jurul pubertå¡ii, survin la un inter-

val scurt de la trezirea din somn diminea¡a (în

primele 2 ore) sau dupå o siestå; sunt favorizate

de privarea de somn, ingestia de alcool, trezirea
din somn provocatå. Predispozi¡ia geneticå este

întâlnitå în 4-11% din cazuri.

EEG intercriticå se traduce prin o activitate de fond

normalå sau prin unde lente ¿i bufeuri generalizate de

vârfuri-undå sau polivârfuri-undå, mai frecvente dimi-
nea¡a la trezirea din somn.

EEG criticå pune în eviden¡å posibile crize asociate

(absen¡e, mioclonii) ce preced o crizå tonico-clonicå

generalizatå tipicå.

CAPITOLUL 8 – EEG ÎN SITUAºII
NEUROLOGICE ACUTE

Apari¡ia ¿i importan¡a neuroimagisticii a trecut pe

plan secund utilizarea EEG în bolile neurologice acute.

Interesul EEG råmâne totu¿i atât în diagnostic cât ¿i

în stabilirea prognosticului. EEG permite orientarea

diagnosticului etiologic, este utilå în decizia ¿i suprave-

gherea terapiei ca ¿i în urmårirea pe termen scurt ¿i

mediu a copiilor.

Autorii nu ¿i-au propus så acopere ansamblul pato-

logiei acute neurologice în care EEG poate så se con-

firme ca un examen de primå inten¡ie, ci au ales în

mod voit så se limiteze la patologiile cele mai frecvente.

Astfel, în acest capitol sunt tratate:

• comele

• maladiile infec¡ioase – cu accent pe meningite

• encefalitele acute

• traumatologia

• patologia vascularå

• encefalopatia hipertensivå

• migrena

• anoxia ¿i moartea cerebralå

Comele

În prezen¡a unei ståri comatoase la copil, EEG

ini¡ialå datoritå realizårii u¿oare ¿i imediate, poate

fi utilå în diagnosticul ¿i decizia terapeuticå în trei

situa¡ii:

• starea de råu epileptic;

• prezen¡a de anomalii difuze ce pot orienta diag-

nosticul etiologic:

– frecvente unde rapide difuze ce orienteazå

spre o intoxica¡ie medicamentoaså;

– unde delta difuze subcontinue cu predomi-

nan¡å anterioarå ce evocå o afectare encefa-

liticå; prezen¡a de unde trifazice anterioare

în insuficien¡a hepaticå;

– traseu de tip „suppression-burst“ post hipoxic/

anoxicå;

• prezen¡a de anomalii focale sau unilaterale

– hipoactivitate focalå sau unilateralå ce orien-

teazå spre o colec¡ie lichidianå ca în cazul

hematomului subdural;

– unde delta reactive sau nu, în favoarea unei

leziuni subiacente, de origine vascularå (acci-

dent vascular cerebral) sau infec¡ioaså (abces

cerebral);

– complexe periodice uni- sau bilaterale în ence-

falitele acute necrozante, ca encefalita herpeticå;

– anomalii paroxistice localizate ce pot orienta

cåtre o patologie vascularå.

În ceea ce prive¿te valoarea prognosticå a EEG

unele elemente sunt favorabile d’emblée:

– Traseu lent moderat cu conservarea ritmurilor

fiziologice sau un traseu de tip «comå-somn»

în care fusurile de 12-14 Hz predominå.

– Existen¡a unei labilitå¡i cu mai multe tipuri de

trasee EEG în cursul examenului.

– Reactivitate electro-clinicå netå.

Prognosticul sever este dat de traseele d’emblée

degradate, areactive, periodice, inactive (cu excep¡ia

medica¡iei sedative).

Între aceste douå situa¡ii, numai repetarea tra-

seelor va permite precizarea prognosticului; un tra-

seu foarte uniform/monoton, foarte „sårac“ sau foarte

lent, cu dispari¡ia reactivitå¡ii, constituirea unui focar

sau a unei asimetrii sunt elemente de gravitate.
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Maladiile infec¡ioase ale SNC

În cadrul maladiilor infec¡ioase ale SNC un loc

important este acordat meningitelor (mai ales bacte-

riene) ¿i encefalitelor acute.

În perioada neonatalå, meningitele (mai ales bac-

teriene) reprezintå a doua cauzå de convulsii (EHIP

fiind prima în cauzå) ¿i depistarea lor ca ¿i evolu¡ia

lor dupå instalarea terapiei, necesitå o supraveghere

EEG. O asimetrie sau prezen¡a de anomalii focale

trebuie så determine cercetarea unui abces cerebral.

La sugar ¿i copil, meningitele nu se asociazå cu

anomalii importante ale EEG, atâta timp cât o compo-

nentå encefaliticå nu e prezentå.

EEG poate eviden¡ia o „încetinire“ globalå sau

cu predominan¡å occipitalå, moderatå ¿i reversibilå

a traseului. Prezen¡a de crize convulsive constituie

un element de prognostic defavorabil, situa¡ie eviden-

¡iatå în meningita pneumococicå. Supravegherea EEG

în timp este necesarå în raport cu riscul de sechele, în

special epileptice.

Encefalitele acute postinfec¡ioase debuteazå cåtre

vârsta de 4-5 ani; virusul rujeolic este rar în cauzå

dupå introducerea vaccinårii, dar pot fi în cauzå ¿i

alte virusuri (enterovirusuri – Coxsackie) ca ¿i myco-

plasma. Encefalitele cu replicarea intracerebralå a viru-

sului sunt mai pu¡in frecvente ¿i dominate de virusul

herpes simplex. De la debutul maladiei, EEG pune în

eviden¡å anomalii focalizate, dar complexele periodice

tipice nu sunt prezente decât în 40% din cazuri, în

primele zile. Clasic, aceste complexe debuteazå pe

un emisfer, pe regiunea temporalå, apoi difuzeazå la

tot emisferul ¿i cåtre emisferul opus în câteva zile.

Evolu¡ia poate fi fatalå în 20% din cazuri.

În prezent datoritå terapiei antivirale specifice, tra-

seul EEG evolueazå spre un aspect apropiat de nor-

mal, dar cu anomalii reziduale importante. Sechelele,

în particular epileptice, sunt constante.

Traumatologia SNC

În traumatismele craniene, frecvente la copil (prin

cådere, accidente de circula¡ie...), EEG sistematicå

nu mai este justificatå în prezent, locul ei fiind luat

de neuroimagisticå.

EEG este indicatå în leziunile traumatice ale SNC

pentru a depista crizele convulsive fruste sau infra-

clinice ¿i pentru cercetarea elementelor de prognostic

pe termen scurt ¿i mediu. Clasic, se eviden¡iazå o

hipoactivitate în hematomul subdural, anomalii în

focar, ce asociazå elemente lente ¿i vârfuri, în revår-

satele intracerebrale. Crizele sunt înregistrate în for-

mele ce se înso¡esc de leziuni parenchimatoase.

Sechelele neurologice ¿i mai ales epileptice, din

fericire rare, råmân o indica¡ie de supraveghere EEG.

Patologia vascularå

Accidentele vasculare cerebrale (AVC) sunt mai

pu¡in frecvente la copil în raport cu adultul. În schimb

numeroase etiologii pot fi în cauzå, în timp ce la adult

factorii cei mai frecven¡i sunt hipertensiunea arterialå

¿i ateroscleroza.

Semiologia clinicå este determinatå de sediul AVC.

Survenirea unei crize focale ca prim semn nu este

excep¡ionalå ¿i jumåtate din copiii cu AVC prezintå

cel pu¡in o crizå convulsivå. Leziunile secundare, ca

porencefalia, sunt în schimb foarte epileptogene ¿i mai

multe tipuri de crize sunt constatate: spasme epileptice,

epilepsie focalå, frecvent severå, POCS (stare de råu

electric din cursul somnului, sindromul de vârfuri-

unde continue din cursul somnului).

Anomaliile focale persistente non-reactive asociate

sau nu cu crize focale sugereazå diagnosticul. O urmå-

rire EEG este recomandatå datoritå riscului crescut de

epilepsie secundarå.

Encefalopatia hipertensivå

Mai rarå la copil, encefalopatia hipertensivå cons-

tituie o complica¡ie gravå a unui puseu de hiperten-

siune arterialå responsabil de producerea de leziuni

cerebrale, în principal posterioare.

Tabloul clinic poate fi în¿elåtor, orientând diagnos-

ticul în mod eronat, cåtre o encefalitå necrozantå sau

o afec¡iune psihiatricå.

EEG se caracterizeazå prin anomalii periodice,

cu predominan¡å occipitalå, ce persistå mai multe

zile, dar care pot så se modifice în frecven¡a lor.

Migrena

Cefaleele la copil nu constituie o indica¡ie actualå

pentru efectuarea EEG.

Diagnosticul de migrenå este efectuat pe baza

argumentelor clinice: hemicranie frecvent pulsatilå,

ce asociazå tulburåri de vedere (scotoame scân-

teietoare) ¿i gre¡uri ¿i vårsåturi. Copilul este palid, obosit

¿i cere så doarmå. Somnul, în general, faciliteazå

dispari¡ia crizei migrenoase.

În afara acceselor migrenoase, EEG este normalå.

În cursul crizelor sau la declinul lor, traseul EEG

poate prezenta unde delta occipitale cu amplitudine

¿i reactivitate variabilå.

Ritmul alfa råmâne prezent ¿i simetric ¿i nu existå

alte elemente patologice.

Migrena hemiplegicå familialå este forma cea mai

frecventå asociatå la copil. Deficitul motor se instaleazå

brutal, precedând sau urmând imediat cefaleea ¿i poate

persista mai multe ore.

Anomaliile EEG sunt importante, net mai marcate

decât în migrena simplå, cu un traseu „supraîncårcat“
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cu elemente delta de partea opuså hemiplegiei; aceste

anomalii pot persista mai multe zile sau chiar såptå-

mâni. Nu se constatå, în general, anomalii supra-

adåugate de tipul vârfurilor.

Anoxia ¿i moartea cerebralå

În cursul survenirii unui episod anoxic la copil,

mai ales dacå durata nu este precizatå, EEG, efectuatå

precoce, constituie unul dintre elementele de

prognostic neurologic. Traseul EEG trebuie, în acest

caz, så fie realizat în condi¡ii tehnice riguroase.

Situa¡ia cea mai favorabilå este aceea în care

traseul este normal, în stare de veghe ¿i de somn.

Este de asemenea cu prognostic bun un traseu EEG

lent, moderat ¿i reactiv.

În caz contrar, un traseu de tip „suppression-burst“

sau inactiv, timp de mai multe ore prezintå un

prognostic foarte peiorativ.

Diagnosticul de „moarte encefalicå“ intereseazå,

de asemenea, ¿i pediatrii. Decretul nr. 96-1041 din 2

decembrie 1996 (decizia din 2 decembrie 1996, art.

R.671-7-2 din Codul de Sånåtate Publicå) relativ la

condi¡iile de constatare a mor¡ii, la sfâr¿itul måsurilor

terapeutice sau ¿tiin¡ifice precizeazå: „Când o persoa-

nå al cårei deces este constatat clinic (absen¡a totalå a

con¿tien¡ei ¿i activitå¡ii motorii spontane, absen¡a

tuturor reflexelor trunchiului cerebral, absen¡a totalå

a ventila¡iei spontane ca råspuns la hipercapnie) este

asistatå prin ventila¡ie mecanicå ¿i påstreazå o func¡ie

hemodinamicå, unul din examenele paraclinice urmå-

toare trebuie efectuat, în completarea la cele trei criterii

clinice precizate, pentru a atesta caracterul ireversibil

al mor¡ii encefalice“:

– fie o înregistrare cu amplificare maximalå pe o

duratå de înregistrare de 30 de minute ¿i la cel pu¡in

4 ore interval între cele douå EEG izoelectrice –

plate ¿i areactive;

– fie o angiografie ce obiectiveazå oprirea circu-

la¡iei encefalice.

Societatea de Neurofiziologie clinicå de limbå

francezå a precizat condi¡iile tehnice ¿i metabolice de

realizare a EEG în caz de suspiciune de moarte ence-

falicå, în scopul de a identifica un traseu izoelectric

(plat sau nul).

Orice suspiciune clinicå a unui factor farmaco-

logic, biochimic sau toxic, sau a unei hipotermii ce

poate modifica traseul, justificå un control de 24 de

ore dupå primul traseu. Ansamblul acestor recoman-

dåri se aplicå copiilor de peste 5 ani ¿i adul¡ilor. La

copiii sub 5 ani ¿i în special la nou-nåscu¡i, se cere

cea mai mare pruden¡å; rolul EEG în diagnosticul

de moarte encefalicå nu este înså strict definit de

legislator.

CAPITOLUL 9 – EEG ÎN MALADIILE
NEUROLOGICE PROGRESIVE

Autorii prezintå urmåtoarele entitå¡i:

Epilepsiile mioclonice progresive (EMP) ale copilului
Aceste entitå¡i constituie un grup rar ¿i heterogen

de maladii degenerative a cåror etiologie a fost iden-

tificatå în cursul ultimelor decenii. Cele mai multe din

acestea sunt cu transmitere autozomal recesivå, cu

deficit enzimatic, ce determinå o pierdere de func¡ii

sau o maladie de tezaurizare: maladia Unverricht-

Lundborg (MUL) (21q22.3), maladia Lafora (6q24),

ceroido-lipofuscinoza (CLN) cu trei tipuri: infantilå

precoce sau CLN1 (1p32), infantilå tardivå sau

CLN2 (11q15.5), juvenilå sau CLN3 (16p), sialidoza

(6p21.3), galactosialidoza (20q13) ¿i maladia Gaucher

tip III (1q 21).

Alte EMP sunt: maladiile mitocondriale ¿i, în

particular: MERRF (mitochondrial encephalomyo-

pathy with ragged red fibers, muta¡ie a ADN-ului

mitocondrial) ¿i maladiile cu expansiune de triplets:

atrofia dentato-rubro-palido-luysianå (DRPLA)

(12p13.31) ¿i forma juvenilå a maladiei Huntington

(4p16.3). Aceste maladii asociazå myoclonus spontan

sau reflex (provocat de un stimul), segmentar, inter-

mitent ¿i axial; ¿i alte tipuri de crize ce pot fi, de aseme-

nea, reflexe (tonico-clonice, absen¡e, crize par¡iale);

deteriorare cognitivå, ataxie ¿i semne neurologice

variabile cu etiologia.

Epilepsia este determinatå de o atingere degene-

rativå a creierului; miocloniile sunt de origine corticalå,

ele se asociazå cu PES gigante în cele mai multe din

EMP ¿i reflectå o hiperexcitabilitate a cortexului.

EEG intercriticå eviden¡iazå la debut o activitate

de fond normalå sau diminuatå ¿i bufeuri de vârfuri-

undå ¿i polivârfuri undå-generalizate infraclinice, ce

pot pe nedrept orienta cåtre o epilepsie generalizatå

idiopaticå precum ¿i, adesea, o fotosensibilitate.

În maladia Unverricht-Lundborg (MUL) a cårei

evolu¡ie se face, de obicei, cåtre stabilizare, anomaliile

EEG dispar. În alte EMP, a cåror evolu¡ie este peiora-

tivå, ritmul de fond diminueazå cu dispari¡ia ritmurilor

fiziologice ¿i majorarea anomaliilor.

În maladia Lafora existå o majorare a anomaliilor

cu secven¡e de vârfuri-undå ¿i polivârfuri-undå, pre-

dominant în regiunile posterioare.

În sindromul MERRF (encefalomiopatia mito-

condrialå cu fibre ro¿ii sfâ¿iate), EEG poate eviden¡ia

anomalii focale, secven¡e de unde lente difuze ¿i PEV

gigante la SLI.

Ceroid-lipofuscinozele prezintå aspecte particu-

lare, care fårå så fie patognomonice, sunt foarte evo-

catoare:
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– în CLN1 (debut între 3 ¿i 18 luni), o „såråcire“

progresivå a activitå¡ii de fond conduce la o dis-

pari¡ie a reactivitå¡ii la deschiderea ochilor, apoi

„fusuri“ în cursul somnului; în fine traseul devine

izoelectric (vanishing EEG);

– în forma infantilå tardivå (debut între 1 ¿i 3 ani),

la SLI cu frecven¡å foarte lentå 0,5-2 Hz) apar pe

traseu, la fiecare stimul luminos, un complex vârf-

undå lent sau polivârfuri, cu maximum în regiunea

occipitalå; acest råspuns nu este prezent decât între

3 ¿i 5 ani. Trebuie notatå afectarea ERG (electrore-

tinogramei) ¿i PEV gigante în ceroid-lipofuscinoze.

EEG criticå eviden¡iazå prezen¡a miocloniilor spon-

tane asociate uneori cu vârfuri centrale ¿i/sau bufeuri

de vârfuri-undå ¿i polivârfuri-undå generalizate. Mio-

clonusul de ac¡iune provocat prin mi¿carea voluntarå

este foarte frecvent în epilepsia mioclonicå Unverricht-

Lundborg (MUL) ¿i nu se înso¡e¿te de vârfuri vizibile

pe traseul standard.

Crizele par¡iale vizuale simple sau complexe sunt

caracteristice maladiei Lafora în care afectarea predo-

minå la nivelul cortexului vizual ¿i se asociazå de o

cecitate corticalå progresivå.

Forma juvenilå a maladiei Huntington poate pre-

zenta un tablou de EMP cu crize generalizate tonico-

clonice ¿i absen¡e ce evolueazå adesea cåtre o stare

de råu farmacorezistentå.

În ceroid-lipofuscinoza 1 (CNL1), copiii prezintå

mioclonii ¿i crize generalizate precoce ¿i rapid refrac-

tare la tratament. În CNL2 epilepsia poate fi primul

semn (mioclonii ¿i crize generalizate tonico-clonice).

Concluzia ce se degajå din prezentarea EMP este

cå în prezen¡a unei epilepsii mioclonice la copil, se

impune cercetarea unei maladii neurologice progre-

sive. Înregistrarea simultanå a EEG cu EMG de supra-

fa¡å permite afirmarea mioclonusului.

Maladia Alpers
Date recente asociazå maladia Alpers (poliodis-

trofia infantilå progresivå) la o maladie mitocondrialå.

Epilepsia debuteazå brusc, înainte de vârsta de 3 ani

¿i este d’emblée severå (crize motorii evoluând spre

o epilepsie par¡ialå continuå ¿i mioclonii), asociin-

du-se cu o afectare neurologicå rapid progresivå

(regresia dezvoltårii psiho-motorii cu hipotonie, sin-

drom piramidal ¿i atrofie opticå). În majoritatea cazu-

rilor, în cursul evolu¡iei survine o insuficien¡å hepaticå.

MRI eviden¡iazå atrofie cortico-subcorticalå severå.

PEV sunt abolite, ERG este normalå. Decesul survine

în mai pu¡in de 3 ani de la debut. Pe traseul EEG

intercritic se noteazå o „încetinire“ difuzå cu dispari¡ia

progresivå a undelor EEG fiziologice (în veghe ¿i

somn). Se înregistreazå apoi bufeuri acute de unde

delta cro¿etate de numeroase imagini de vârfuri pu¡in

ample. În cursul evolu¡iei apar descårcåri epilepti-

forme lateralizate periodice – complexe lente difuze

predominant în regiunile posterioare adesea asimetrice

– (PLEDS în literatura anglo-saxonå). Progresiv traseul

devine din ce în ce mai discontinuu ¿i nu se mai poate

diferen¡ia aspectul din starea de veghe de cel din starea

de somn.

EEG criticå eviden¡iazå prezen¡a de complexe poli-

fazice foarte ample, cuplate la vârfuri pu¡in ample, ce

precedå miocloniile.

Encefalita subacutå Rasmussen
Maladia Rasmussen este o encefalitå subacutå a

cårei fiziopatologie nu este elucidatå. Aceastå maladie

debuteazå între 3 ¿i 6 ani la copii anterior normali.

Clinic se asociazå crize par¡iale motorii, deteriorare

neurologicå progresivå, hemiplegie. MRI eviden¡iazå

atrofie corticalå focalå progresivå, predominând în

regiunea perisilvianå. Jumåtate din pacien¡i prezintå

epilepsie par¡ialå continuå ce afecteazå mai multe

teritorii de acea¿i parte: membrul superior, hemifa¡a

sau membrul inferior (secuse continue sau sub-con-

tinue ale extremitå¡ilor unui membru sau comisurii

bucale). Alåturi de epilepsia par¡ialå continuå pot

surveni crize focale scurte cu semiologie motorie sau

nu. Crizele cresc ca frecven¡å ¿i progresiv apare o

hemiplegie cu deficit motor homolateral crizelor.

EEG intercriticå se traduce prin anomalii variabile

cu stadiul maladiei. Ele sunt cel mai frecvent unila-

terale, dar pot fi bilaterale, predominând de o parte.

Tabloul de epilepsie par¡ialå focalå se traduce

printr-un focar de unde lente delta sau theta polimorf,

uneori ritmic. Mai rar anomaliile sunt bilaterale.

EEG criticå eviden¡iazå clar crizele înregistrate în

teritorii variate, în cadrul aceluia¿i emisfer cerebral,

mai rar bilateral; aceste crize nu au aspect specific.

Mai evocatoare este epilepsia par¡ialå continuå care

se observå atât în starea de veghe cât ¿i în starea de

somn.

Panencefalita sclerozantå subacutå a rujeolei
Sinonime: Panencefalita sclerozantå subacutå van

Bogaert

Este o maladie inflamatorie subacutå, foarte rarå,

care afecteazå copiii între 5 ¿i 14 ani, datoritå virusului

rujeolei. Apare în anii dupå rujeolå, în raport cu

persisten¡a virusului (muta¡ii ale genomului viral).

Diminuarea pânå la dispari¡ie a acestei maladii în

Europa este urmare a vaccinårii sistematice antiru-

jeolice.

Clinic debutul se face între 4 ¿i 12 ani, fiind marcat

prin tulburåri de comportament, dificultå¡i ¿colare,

tulburåri ale dispozi¡iei, ce se instaleazå progresiv la

copiii pânå atunci normali. În alte cazuri debutul este
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mai brutal prin crize generalizate sau focale, absen¡e.

În 10% din cazuri miocloniile sunt primul semn al

bolii. Foarte rar primul semn poate fi o cecitate

corticalå, asociatå sau nu cu tulburåri neurologice

majore. Diagnosticul se face pe eviden¡ierea de

anticorpi antirujeolici în LCR.

În cursul evolu¡iei bolii, miocloniile sunt prezente

în 85% din cazuri; ele sunt bilaterale ¿i simetrice, inte-

resând capul, pleoapele, trunchiul ¿i membrele supe-

rioare; sunt mai rar generalizate. Evolu¡ia maladiei este

dramaticå într-un interval cuprins între 9 ¿i 36 de luni.

Nici un tratament nu s-a dovedit eficace pânå în pre-

zent.

EEG intercriticå. La debutul maladiei traseul este

normal ¿i simetric. În continuare, în cursul evolu¡iei

bolii, se asistå la o degradare progresivå a traseului în

starea de veghe ¿i în somn.

Complexele periodice Radermecker traduse prin

activitate stereotipå, se repetå periodic ¿i pe tot parcur-

sul înregistrårii. Aceste complexe periodice precedå,

survin în acela¿i timp sau succed în timp miocloniilor.

Perioada dintre douå complexe este de 20 sec. la debut,

diminuå pânå la 7 sec. apoi spre faza terminalå a bolii

se înregistreazå la 1-2 sec. interval.

Hiperpneea ¿i somnul majoreazå complexele perio-

dice; de asemenea, ¿i o injec¡ie i.v. de diazepam poate

favoriza apari¡ia lor. În 60% din cazuri aceste com-

plexe sunt bilaterale ¿i simetrice, pot fi bilaterale ¿i

asimetrice (26%) sau unilaterale (14%).

EEG criticå se traduce prin complexe periodice

cu mioclonii sau fårå mioclonii. De subliniat cå înre-

gistrarea complexelor periodice tipice poate fi efec-

tuatå chiar înainte ca diagnosticul de PESS så fi fost

evocat. De asemenea, complexele periodice pot lipsi

la debutul maladiei, situa¡ie care impune necesitatea

repetårii EEG.

Distrofia neuro-axonalå infantilå (DNA)
Este o encefalopatie progresivå ce debuteazå în al

2-lea an de via¡å, caracterizatå prin o regresie psiho-

motorie rapidå, cu tulburåri de mers, hipotonie, mi¿cåri

oculare anormale. La debut se noteazå deseori crize

convulsive febrile ¿i, în mod excep¡ional, spasme

infantile, situa¡ii care creazå ini¡ial diagnostice eronate.

DNA este o maladie geneticå autozomal recesivå, al

cårei diagnostic se confirmå prin biopsie cutanatå sau

rectalå, care eviden¡iazå prezen¡a de corpi sferoizi la

terminarea axonilor. Evolu¡ia se face spre agravare

progresivå ¿i majoritatea copiilor cu aceastå afec¡iune

decedeazå înainte de vârsta de 10 ani.

Aspectul EEG al bolii este foarte particular ¿i a

fost descris de Radermecker ¿i colab (1972); se

constatå cå ritmurile fiziologice dispar ¿i activitatea

de fond este, în mod esen¡ial, constituitå din frecven¡e

beta de 15-25 Hz, de amplitudine peste 50 µV, uneori

depå¿ind 200 µV. Anomaliile sunt generalizate ¿i nu

sunt modificate de deschiderea ochilor ¿i SLI. Traseul

de somn este similar cu cel de veghe.

În mod excep¡ional se pot înregistra EEG crizele

din DNA. Pe video s-a putut înregistra la un copil în

vârstå de 3 ani o salvå de spasme epileptice, fiecare

spasm corespunzând unui complex amplu de unde

lente ¿i de vârfuri urmate de desincronizarea traseului.

Un traseu EEG de acest tip la un copil cu regresie

psihomotorie trebuie så ducå la suspiciunea acestei

entitå¡i, deoarece numai medicamentele pot induce o

„supraîncårcare“ cu ritmuri rapide ca în distrofia

neuronalå axonalå.

Sindromul Rett (SR)
SR este o encefalopatie progresivå severå ce afec-

teazå electiv fetele (prevalen¡a: 1/15.000). SR este legat

de muta¡ii ale genei MECP2. În forma tipicå, dupå o

perioadå silen¡ioaså, cu dezvoltare normalå (6-18 luni)

survine o fazå de regres (pierderea achizi¡iilor de

limbaj, motorii) cåtre 1-14 ani. Este evocatoare pier-

derea utilizårii mâinilor la care se asociazå episoade

de hiperventila¡ie, ce conferå acestei entitå¡i un aspect

pseudo-autistic. Crizele de apnee, blocajele respira-

torii, expulzia for¡atå de aer alåturi de crizele epileptice,

microcefalie, o serie de stereotipii manuale, iar mai

târziu (între 4 ¿i 8 ani) un tablou pseudo-sta¡ionar,

urmat dupå vârsta de 10 ani de o nouå etapå de regre-

sie caracterizeazå aceastå entitate. Crizele epileptice

sunt de variate tipuri, cu o frecven¡å crescutå a crizelor

par¡iale.

EEG trebuie înregistratå concomitent cu frecven¡ele

respiratorii ¿i cardiace.

EEG intercriticå fårå a fi patognomonicå este evo-

catoare pentru diagnostic. Aspectul normal al EEG

sau cu un traseu mai lent la debut, dupå vârsta de 3

ani se caracterizeazå prin variate aspecte: vârfuri

centrale majorate de somn (cu aspectul „din¡i de piep-

tene”), bufeuri de unde lente theta sau delta, activitate

delta monomorfå, uneori pseudo-periodicå, vârfuri-

unde lente localizate sau difuze, uneori aspect pseudo-

hipsaritmic sau de petit mal variant (sindrom Lennox-

Gastaut). Aspectul EEG critic prezintå tipuri variate:

crize focale, absen¡e, stare de råu absen¡å, mioclonii

¿i status mioclonic.

Aceastå trecere în revistå (mai largå ca de obicei

în cazul unei recenzii) a magistralei lucråri L’EEG en

Pédiatrie, are scopul de a eviden¡ia aportul EEG în

neurologia pediatricå, cu precådere în epileptologia

pediatricå, dar ¿i într-o serie de maladii neurologice

acute ¿i maladii neurologice progresive, entitå¡i în care

autorii aduc cele mai noi date din literatura mondialå.
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Trecerea în revistå a con¡inutului „Atlasului de EEG

pediatricå“ mi-a permis så constat cu admira¡ie ¿i

deosebitå „încântare intelectualå“ felul magistral în

care Perrine Plouin ¿i colaboratorii såi din Serviciul

de Exploråri func¡ionale neurologice de la Spitalele

Necker-Enfants-Malades ¿i Saint-Vincent-de-Paul au

prezentat într-un limbaj didactic „EEG en Pédiatrie“

sub forma unui atlas (care depå¿e¿te larg termenul de

atlas, întrucât imaginile EEG, pentru fiecare entitate

în parte, sunt înso¡ite de o prezentare a datelor teoretice

„up-to-date“). În acest mod cititorul, poate beneficia

nu numai de aspectele imagistice (186 de figuri), cu o

scurtå legendå a fiecårei figuri, dar ¿i de datele

teoretice, la nivel actual, ale entitå¡ilor descrise.

Atlasul „EEG en Pédiatrie“ pe care am cinstea så-l

prezint reprezintå o veritabilå „academie“, un eve-

niment de crea¡ie ¿tiin¡ificå a ¿colii de neurologie

pediatricå ¿i de exploråri func¡ionale neurologice din

Fran¡a, care o situeazå, în mod decisiv, pe prim plan,

la nivel mondial.

 Prof. Dr. Valeriu Popescu


