68 Buletinul ASM

MODIFICAREA CRIZELOR EPILEPTICE GENERALIZATE
CLONICOTONICE SI CRIZELOR ABSENTA: CARACTERISTICE
CLINICE SI ELECTROENCEFALOGRAFICE

Victoria Duca — doctorand catedra de Neurologie nr. 1, USMF ,,Nicolae Testemitanu”,
Institutul de Neurologie si Neurochirurgie, Chisinau
Mihail Gavriliuc — prof. univ., sef catedra USMF ,,Nicolae Testemitanu”,
Institutul de Neurologie si Neurochirurgie, Chisinau

069115829 neurov@yahoo.com

Rezumat

Scopul studiului este de a examina si compara modificarea caracteristicilor clinice si electroencefalografice (EEG) ale
crizelor epileptice generalizate tonicoclonice (CGTC) si crizelor absentd (CA) in evolutia bolii epileptic. S-a monitorizat
dinamica fenomenologiei crizei epileptice [CE] si activitatii electrice cerebrale. S-au selectat pacientele cu CGTC si CA.
Au fost analizate datele a 2 examinari clinico - neurologice si EEG la interval de 3 ani. Pacientele sunt femei cu varsta
intre 1549 ani, varsta de debut a CE in limitele 2—15 ani. In functie de varsta pacientele au fost repartizate in 3 grupe si
in functie de tipul CE [8] la prima vizita in 2 grupuri: I grupa - paciente cu CTCG, II grupa — CA. Inregistrarea EEG la
debut a confirmat CA prin paroxisme de varfuri ascutite si unde lente cate 3/secunda; ulterior inregistrarile EEG au aratat
o trecere a paroxismelor patologice varf-ascutit/unda de 3 Hz /sec in ritm alfa de fond cu secvente diminuate ale amplitu-
dinii, supresia ritmului beta, unde ascutite unice EEG inregistrate interictal. La debutul CTCG EEG a aratat descarcari de
varfuri ascutite generalizate, polivarfuri, unde-varf-unda multiple si unde lente; ulterior s-a inregistrat modificarea EEG
prin aparitia paroxismelor de unde ascutite focale, alternand cu unde lente specifice CFC. Conform datelor de literatura
si a studiului dat observational putem spune ci, activitatea epileptica cerebrala este un fenomen modificabil [2]. In baza
observarii crizelor epileptice din studiul dat, am putea remarca faptul, ca activitatea epileptica electroencefalografica care
determina aparitia crizelor poate diminua. In acelasi timp, se poate modifica caracterul paroxismelor EEG epileptice. Ceea
ce s-a observat este ca, descarcarile patologice generalizate se pot focaliza si invers.
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Summary. Generalized tonic-clonic and absence seizures changes:clinical and electroencephalographic
characteristics

The role of this study is to examine and compare the changes of clinical and electroencephalographic particularities
of generalized tonic-clonic seizures (GTCS) and absence seizures (AS) during the evolution of the epileptic disease. The
patients were included in the study in order to observe the dynamics of epileptic seizures and cerebral electric activity
phenomenology. The data represent the patients with GTCS and AS, collected during a 3 year period in 2 clinical, neuro-
logical and electroencephalographic follow-ups. The patients are women in the age range of 15 and 49 years old, with the
onset of the disease between 2 and 15 years old. The patients were assigned to 3 groups according to the age factor and
according to the type of seizure present at the first follow-up they were divided into 2 groups.The onset EEG confirmed
the diagnose of AS by the presence of 3Hz/s of paroxysmal sharp spike and wave complexes; afterwards the EEG showed
a transition of the complexes to alpha rhythm background activity with diminished amplitude, the beta rhythm suppressi-
on and single sharp waves interictal. At the onset of GTCS the EEG pattern showed epileptic discharges in the form of
generalized sharp spikes, polyspikes, multiple wave-spike-wave complexes and slow waves; the follow-up showed EEG
changes as paroxysmal focal sharp waves alternating with slow waves specific to complex focal seizures. According to
literature data and this observational study the cerebral epileptic activity is a modifiable phenomenon [2]. By analyzing
the pattern of the epileptic seizures from this study we can conclude that the epileptic activity on EEG which induces the
clinical seizure, can diminish in time and the generalized discharges can become focalized and vice-versa.

Key words: seizures dynamics, generalized seizure, complex focal seizure, disease evolution, EEG dynamics

Pe3iome: Mogudukanus reHepajn30BaHHbIX TOHMKOKJIOHMYECKHX NMMJIENTHYECKHX MPHCTYIIOB U A0CaHCOB:
KJIMHHYECKHE U YIeKTpoIHIedasorpaduyeckne XapakTepucTuKU

enb manHO# pabOTHI U3y4aTh U CPABHUBATH U3MCHEHUE KIMHUYCCKHUX U 3JICKTPOIHIEPaIOrpahuIecKux xapaKre-
PHUCTHK SIHJICHTUYCCKUX TeHEPATM30BaHHBIX MPUCTYIIOB — TOHUKO-KJIOHHYECKUX U a0CaHCOB. B gaHHOM HccieoBaHue
OBbUTH BKJIIOYEHBI TAIIUEHTKU PEIPOAYKTUBHOTO BO3PACTA C LIENbIO N3y4aTh AMHAMUKY (DEHOMEHOIOTHH MU THYECKUX
MIPUCTYTIOB M AJIEKTPUUSCKOW aKTHBHOCTH MO3ra. BbUiM BBIOpAHbBI MAIMEHTKH C FeHEPAIM30BAHHBIMU TOHUKO-KIIOHH-
YECKUMH CYIOpOraMH M abcaHcaMu. AHATU3UPOBAHBI 2 KIIMHHUKO-HEBPOJIOTUYECKHE U AIEKTPodHIIeDaIorpaduaeckux
(O3I') obcneoBaHUs: PU MIEPBUYHOM OCMOTpE 1 yepe3 3 roxaa. [lanmenTtku B Bo3pacte 15—49 net, y KOTOpPhIX HEePBbIi
SMIIESHTUYECKUHI PUCTYH OBUT B BO3PACTHBIX Mperenax 2—15 net Oblin pacnpeaesieHsl B 2X IpyInax M0 THIY IPUCTyTa
1 3X Tpymiax B 3aBUCMMOCTH OT Bo3pacTa. [lepBuunbie nanubie DI MOATBEpANIN XapaKTep MPUCTYIIOB: pH abcaHcax
3apETUCTPUPOBAHBI TAPOKCU3MBI OCTPHIX IMUKOB M MEIUICHHBIX BOJH 3/CEKYHIY, KOTOPBIC B TUHAMUKE YCTYIIHIH MECTO
anb(a — pUTMY YMEHBILICHHOW aMIUTUTY/IbI U IOJaBJIeHHOMY Oeta putMmy. DI TOHHKO-KIOHMYECKHUX CyIOpOr MOKa3a-
Jla TeHEepaIM30BaHHbIE OCTPbIE BOJHBI, MO (a3HbIe BOIHBI - OCTPask - BOJIHA-MEUICHHAs-BOJIHA ¥ MEJICHHBIC BOJIHbI,
KOTOPBIE B 9BOJIIONMHU OOJIE3HHU CTANU JIOKAIN30BaHHBIMU. [10 JMTEpaTypHbIM JIaHHBIM U COTIACHO JIaHHOMY HCCIIEI0Ba-
HUIO MOXKHO CKa3aTh, YTO AMIJICITUICCKAst aKTHBHOCTh MO3Ta SIBJSICTCS MOAU(DUIIUPYEMBIM IIPOIIECCOM, KOTOPAsk MOXKET
YMEHBIIIATCS B TUHAMUKE. B TO jke BpeMst HabJIHOIaI0Ch, YTO TCHEPATN30BAHHBIC SITHICITHYCCKUE Pa3psiibl MOTYT JIO-
KaJIMn30BaThCsI.

KaioueBble cji0Ba: JUHAMUKA TPUCTYIA, FCHEPAIM30BAHHBIC [TPUCTYIIbI, CIIOXKHBIH MapIUaTbHbIA IPUCTYII, THHA-
muka D3I, 3B 00JIe3HH

Introducere
Epilepsia si crizele epileptice (CE) sunt determi-

tate de neuroplasticitate — capacitatea creierului de
a-si modifica structura si functia [5]. Stadiul actual

nate de anomalii electrice cerebrale, care induc dezor-
ganizarea functiei electrice sumare a creierului in-
tr-un mod diferit. In functie de factorii endogeni, cum
ar fi predispozitia genetica, specificitatea metabolis-
mului cerebral si comorbiditatea si a celor exogeni,
ca de exemplu medicatia antiepilepticd, evolutia bolii
este diferitd. Caracterul CE generalizate primar sau
secundar detin un rol-cheie in definirea prognosticu-
lui bolii epileptic [9]. Una dintre caracteristicile im-
portante ale CE este aceea, cd acestea sunt instabile,
involuntare, spontane, variabile si se pot transforma
din una 1n alta. Care este cauza transformarii CGTC
si CGA 1n unele grupe de pacienti si in altele nu, este
un subiect in curs de cercetare. La baza acestor mo-
dificari stau procese complexe cerebrale, reprezen-

al neurostiintei evidentiaza ca, pentru cele mai multe
focare epileptice cronice este posibil a fi identificate
diferente multiple de la nivelul tesutului cerebral nor-
mal, atat in functia cat si structura neuronilor, a retele-
lor neuronale si gliei [3]. Un fenomen care ar explica
prezenta evolutiei benefice a bolii epiletice este to-
leranta epileptica a creierului-fenomen, care exprima
capacitatea uneia sau mai multe CE scurte sa active-
ze programele protectoare endogene cerebrale, care
determind regiuni selective ale creierului sa fie mai
putin susceptibile actiunii CE prelungite sau a unui
episod de SE ce urmeaza sa aiba loc. Acest fenomen
ar reprezenta o evolutie benefica a bolii epileptice[4].
Studiul dat incearca sa monitorizeze cazurile de tre-
cere a CTCG si CA in crize focale intr-un lot de femei
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de varsta reproductiva, care au prezentat un prognos-
tic benefic al bolii, tindnd cont de faptul, ca medicatia
antiepileptica s-a administrat in functie de tipul crizei.

Material si metode

Au fost selectate 53 paciente cu varsta intre 15-
49 ani, cu caracteristice clinice si electroencefalo-
grafice pentru CTCG si CA. Istoric familial pozitiv
a fost prezent la 7 paciente. S-a Inregistrat pentru fi-
ecare pacienta si pentru fiecare tip de crizd semnele
semiologice clinice si electroencefalografice, au fost
verificate toate inregistrarile medicale din evidenta
de ambulator, care se refera la epilepsie. S-a revizuit
diagnosticul initial de epilepsie si criza epileptica (la
momentul debutului si adresarii la medic), varsta de
debut a crizei epileptice, tipul crizei, durata si frec-
venta crizelor, factorii de risc pentru epilepsie. Da-
tele clinice-demografice sunt relatate in fab. 1. Ast-
fel, s-a selectat tipul de crizd generalizata: absenta
si tonico-clonice generalizate. S-a efectuat EEG de
rutind, prin deprivare de somn si video-monitorizare
pe durate diferite de timp, incepand cu 1 ord pana la
24 ore. Graficul de monitorizare a inclus consulturi
repetate la fiecare 6 luni, mai frecvent la necesitate.
La fiecare consult medical s-a inregistrat tipul crizei,
frecventa crizelor, durata perioadelor constituente ale
crizei, corelarea cu regimul somn-veghe, respectiv, la
fiecare consult a fost inregistratd EEG. S-au luat in
consideratie pentru analizd datele clinico-elecrtroen-
cefalografice, la includerea in studiu si dupa 3 ani de
observatie.

EEG s-a efectuat conform Sistemului Internatio-
nal standart 10/20, aplicand fotostimularea si hiper-
ventilatia. Au fost examinate toate Inregistrarile inte-
rictale precedente.

Rezultate

A fost analizatd fenomenologia clinica si electro-
encefalograficd a CTCG si CA la 53 femei cu epi-
lepsie, de varsta reproductiva in intervalul de varsta
15—49 ani. S-au selectat 3 grupe de varsta, care a cu-
prins perioada de la prepubertate la menopauza, re-
spectiv 1549 ani. Varsta medie de debut a crizelor
a fost de 10.2 ani. CTCG si CA au debutat la varste
diferite. CTCG predomina in toate grupele selectate,

respectiv, la [ vizita s-a identificat o grupa cu 44 femei
cu CTCG, a doua grupi — 9 femei cu CA; In functie
de varsta de admitere in studiu, pacientele au fost im-
partite in 3 grupe: I grupa a inclus varsta de 15-24
ani (dar s-a luat In evidenta si evolutia CE pana la 15
ani), a Il grupd cu varsta de 25-34 ani si grupa a III
de 35-44 ani; A predominat varsta de pubertate cu
CTCG cu 27 de paciente. Aproximativ de 5 ori mai
putine au fost pacientele din perioada premenopauza.

Au fost identificate la prima vizita 9 femei cu CA
si tablou — EEG exprimat prin complexe 3Hz varf —
ascutit/unda lenta, 44 femei — CTCG primar si secun-
dar cu date EEG sub forma de paroxisme de varf —
ascutit — unda, polivarf — unda si unde lente.

La a II-a vizita, pe durata unui interval de 3 ani, in
grupul de femei cu CA, 8 femei au ramas cu CA mo-
dificandu-se frecventa crizelor, la o pacientd CA s-a
substituit cu criza focald complexa. In a Il-a grupa de
paciente cu CTCG, 27 paciente au continuat sa pre-
zinte acelasi tip de crizd, dar cu frecventa diferita, la
18 paciente CTCG nu s-au repetat, fiind inlocuite de
CFC. In total, dupi o perioada de 3 ani de observatie
au fost inregistrate 27 paciente cu CTCG, 8 paciente
cu CA si 18 paciente cu CFC.

Structura crizelor la prima si a doua vizita difera.
In spectrul crizelor epileptice la a II-a vizita apar crize
focale complexe (CFC) in grupul de paciente, care au
prezentat CTCG la prima vizitd. O singura pacienta
cu CA la prima vizita, a prezentat CFC la a doua vi-
zita. 2 paciente au avut crize mioclonice. In grupul de
paciente cu CA 5 din 9 femei crizele nu s-au repetat,
obtinandu-se o perioada lipsita de crize 3 ani; in gru-
pul pacientelor cu CTCG perioada lipsita de criza s-a
observat in 2 cazuri;

Factorii de risc identificabili au fost traumatismul
cranio-cerebral inchis, encefalita limbica, leziunea
perinatala, factorul ereditar.

EEG la debut a confirmat CA prin paroxisme de
varfuri ascutite si unde lente cate 3/secunda; ulterior
inregistrarile EEG au aratat o trecere a paroxismelor
patologice 3 Hz varf-ascutit/undd/sec in ritm alfa de
fond cu secvente diminuate ale amplitudinii, supresia
ritmului beta, unde ascutite unice in perioadele libere

Tabelul 1

Datele clinice. I vizita

Ge- | Varsta I/ | Varsta | Tipul crizei Frecventa crizelor Factorii de risc
Nr. nul | consult | debut CTCG cA
CTCG | CA |s |1 |f38l|fla|p|z| s |1 |p|P|T]| I S | E
27 |F 15-24 2-14 22 5 8 |3 |4 |4 |3 |1 |3 0 [1 |+ |+ |+ |- +
21 |F 25-34 5-17 18 3 0 |3 |5 7 12 |0 |2 |0 [2]|+ [+ |+ |+ |+
5 |F 35-44 3-15 4 1 0 [0 |1 1 1 (0 [0 (2 [0|- |+ [+ [+ |-
53

F — femei; CTCG - crize tonico clonice generalizate, CA — crize absente, z-zilnice, s-saptamanale, 1-lunare, f-fiecare, a-anuale;
P-perinatal, T-traumatism cranio-cerebral, [-infectie, S-stres, E-ereditatea;
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de crize. In perioadele libere de crize cu durata de
pana la 3 ani si in crizele cu frecventa rard, EEG si-a
pastrat caracteristicile pentru crize absentd mult mai
putin exprimate, asociate cu o aplatizare a ritmului
de fond.

EEG finregistrata interictal, la debutul CTCG a
aratat descarcari de varfuri ascutite generalizate, po-
livarfuri, unde-varf-unda multiple si unde lente; ulte-
rior s-a inregistrat modificarea EEG prin aparitia pa-
roxismelor de unde ascutite focale, alternand cu unde
lente sau unde lente specifice CFC. O parte de CTCG
si-au modificat fenotipul in CFC, unele s-au transfor-
mat in crize refractare; perioade libere de crize s-au
inregistrat la 2 paciente.

Concluzie

Toate pacientele au fost diagnosticate cu crize
epileptice generalizate: crize tonico-clonice genera-
lizate si crize absentd. Nu s-a facut referinta la tra-
tament, tinandu-se cont de faptul ca medicatia an-
tiepileptica s-a administrat in functie de tipul crizei,
aceasta neavand actiune modificatoare a evolutiei
bolii. in rezultat, dupa cum s-a observat, predomi-
nant a avut loc substituirea CTCG prin CFC, mult
mai probabil, cd CFC a evoluat 1n criza tonico-cloni-
ca generalizata si invers. Astfel, crizele focale com-
plexe au reprezentat 34% din intreg lotul de paciente
la a II-a vizita. Totusi, CTCG a predominat in toate
grupurile de varsta.

Dintre cele 2 tipuri de crize generalizate: absen-
ta si tonico-clonice generalizate, crizele absenta sunt
cu prognostic favorabil. CA Inregistrate la 9 femei la

prima vizita nu s-au repetat in perioada de 3 ani la 5
femei si au aparut mai rar la alte 3 femei. CA au fost
cu o frecventd redusd. Conform datelor de literatura,
dintre toate tipurile de crize generalizate, CA prezinta
un deficit selectiv al constientei cu implicare minima
a componentei motore [6,7]. Examinand literatura
de specialitate privind crizele de tip absenta, consta-
tam evidenta unei ipoteze elaborate pe baza studiilor
comportamentale, electrofiziologice, investigatiilor
neuroimagistice si moleculare recente ca, criza de tip
absentd afecteaza reteaua electricd corticotalamica
focal, in timp ce alte retele sunt crutate [6,7].

Referitor la crizele tonico-clonice primar si se-
cundar generalizate monitorizate in studiu, care la 18
femei (34%) nu s-au repetat pe aceasta perioada, dar
s-au Inregistrat crize focale complexe, urmeaza de a
monitoriza ulterior dacd aceasta modificare apartine
ambelor tipuri de CTCG. In lotul cu CTCG s-a de-
scris perioada lipsita de crize la 2 paciente.

Ca urmare a monitorizarii crizelor epileptice ge-
neralizate in studiu de tip observational se pune in
evidentd capacitatea crizelor de a se modifica dupa
tip, frecventa si intensitate in evolutia bolii epileptice.

Studierea factorilor care determind evolutia cri-
zelor epileptice, pe langd, medicatia antiepileptica
simptomatica, constituie un subiect actual in dome-
niul epileptologiei. Luand in consideratie, cd medi-
catia antiepileptica cunoscuta nu este una cu actiune
modificatoare a bolii, fenomenul tolerantei epileptice
devine un subiect de o importantd majora in unele
forme de epilepsie.

Tabelul 2
Date clinice Vizita 11
Ge- Varsta | Varsta Tipul crizei Frecventa crizelor
Nr II con- | de de- CA CTCG CFC CA
nul sult but CTCG | CFC s 1 |f3|fa|p|s|1|f3|fa|p|z|s|l|a|p
27 |F 15-24 2-14 13 10 5131411 |6 |1 (212 |4 0 (0|1 (I [0 |3
21 |F 25-34 5-17 11 7 2 /1 (312 (3 (1|3 1|22 1|1 (0 |0]0 [0 (O |2
5 F 35-44 3-15 3 1 1 (0|0 |1 |2 |0 |0 (I |0 0 (0|0 [1 [0 |O
53 49% 34%
CFC — crize focale complexe
Tabelul 3
Caracteristice EEG
Nr. EEG interictal EEG de fond
Virsta 15—-24 ani | 25-34 ani 35— 44 ani 15— 24 ani 25 - 34 ani 35 —-44 ani
CTCG Gen. VA, Gen. VA, Gen. VA, Gen. VA, Gen. VA, VAM, | Gen. VA, VAM,
Tipul VAM, UA VAM, UA VAM, UA, UL | VAM, UA, UA, UL UA, UL
CE UL
CFC Focal Focal UA Focal UL Unice Focal | Unice Focal Focal UA sau
UA,Focal UA sau Focal |UA sau Focal |Unice Focal VA,
VA VA.UL VA, UL UL
CA VE/UL VE/UL VF/UL Norma Norma Norma

UA — unda ascutita, VA - varf ascutit, UL —unde lente, VAM — varf ascutit multiplu,
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