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EPILEPSIA ROLANDICA (ER): STUDIU A 28 DE COPII
AFLATI IN EVIDENTA CLINICII NEUROLOGIE
PEDIATRICA CLUJ-NAPOCA

MIHAELA-ADELA VINTAN, ILEANA BENGA

Departamentul Neurologie Pediatricad, UMF ,,Iuliu Hatieganu” Cluj-Napoca

Rezumat

Pentru o mai buna caracterizare clinicd, electroencefalografica si evolutiva
a epilepsiei rolandice (ER), am evaluat prospectiv un grup de 28 de copii cu ER,
monitorizati in Clinica Neurologie Pediatrica Cluj-Napoca, in perioada 2004 —2010.
A fost observata semiologia, frecventa si evolutia crizelor epileptice. S-au efectuat
inregistrari electroencefalografice (EEG) de veghe si de somn, precum si evaluare
imagistica cerebrald (IRM) cdand datele clinice au impus-o. Varsta medie de debut a

fost de 6,97 ani + 1,86 ani (cu limite intre 2,3 - 10,1 ani), cu o dominanta a baietilor

(1,8:1). Majoritatea copiilor (71,42%) au prezentat crize rare, in somnul de noapte,
cu simptomatologie tipica facio-brahiald, cu descarcari caracteristice de varfuri
rolandice pe inregistrarile EEG, cu localizare dominant temporald si frecventd
accentuata semnificativ in somn (pana la de 3 ori frecventa in veghe). Au primit
medicatie antiepileptica 21 dintre pacienti (75%), de electie fiind carbamazepina.
Evolutia a fost favorabila la 26 dintre copii, acestia nu au mai prezentat crize, iar la
trei dintre ei s-a sistat terapia antiepileptica. Doi copii au continuat sa prezinte crize,
cu evolutie spre encefalopatie epileptica la unul dintre ei; crizele au debutat la varsta
mica la ambii copii.

ER ramdne o forma bine definita de epilepsie idiopaticd, cu crize rare §i
modificari EEG tipice, in mod caracteristic accentuate de somn. Evolutia, in cele mai
multe cazuri favorabila cu remisia crizelor, nu exclude dezvoltarea unor sindroame
epileptice mai severe. Vdrsta mica de debut a crizelor pare sa fie un factor care sd
influenteze prognosticul.

Cuvinte cheie: epilepsie, rolandica, EEG.

ROLANDIC EPILEPSY (RE): STUDY OF 28 CHILDREN MONI-
TORED BY CLINIC OF PEDIATRIC NEUROLOGY CLUJ-NAPOCA

Abstract

In the purpose of a better clinical, electroencephalographical and evolutional
characterisation of rolandic epilepsy (RE), we prospectively evaluated a group of 28
children with RE monitored by Clinic of Pediatric Neurology Cluj-Napoca, from 2004
to 2010. We noted the semiology, frequency and evolution of the seizures. We have
made awake and sleep EEG recordings and MRI investigation, when clinical data
have imposed that. Average age of seizures onset was of 6,97 = 1,86 years (ranges 2,3
— 10,1 years), with male dominance (1,8:1). Most children (71,42%) had rare seizures
during night sleep, with typical facio-brachyal symptoms, and characteristic rolandic
spikes on EEG recordings, dominant temporal located and sleep activation (up to
3 times the freqeuncy in wakefulness). From the group, 21 (75%) patients received
antiepileptic medication, of choice being carbamazepine. Evolution was favorable
in 26 of the children, they have never presented seizures again, and in three of them
antiepileptic therapy was withdrawed.

In two children, seizures have persisted, one of them developed a form of
epileptic encephalopathy. In both seizures started at early age. RE remains a well-
defined form of idiopathic epilepsy with rare seizures and typical EEG changes,
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characteristically exacerbated by sleep. The evolution favorable in most cases with
remission of the seizures, does not exclude development of more severe epileptic
syndromes. Young age of onset of seizures appears to be a factor that determined the

prognosis.

Keywords: epilepsy, rolandic, EEG.

Introducere

Epilepsiile focale benigne ale copilului sunt definite
de Liga Internationali Impotriva Epilepsiei (ILAE) -
ca fiind: un sindrom manifest doar prin epilepsie, fara
leziuni cerebrale structurale sau alte semne §i simptome
neurologice; se presupune cd aceste sindroame sunt
genetice si sunt, de obicei, dependente de varsta [1].
Aceste forme de epilepsie au semnificatia unui ,,sindrom
caracterizat prin crize epileptice, care sunt ugor de tratat
sau nu necesitd tratament si se remit fara sechele” [2].

Sindromul — epilepsiei partiale benigne a copilului
cu varfuri centro-temporale — a fost raportat pentru prima
data in 1950, in prezent este recunoscut ca cel mai frec-
vent sindrom epileptic la copii cu varste intre 4 si 13 ani
[3]. De-a lungul timpului, acestei forme de epilepsie i s-au
atribuit mai multe denumiri: epilepsie mezio-temporala,
epilepsic cu focar de paroxisme rolandice, epilepsie
benignd a copilului cu focare EEG rolandice sau mezio-
temporale, epilepsie partiald benigna a copilului cu focar
centro-temporal, crize sylviene, epilepsie benigna rolandica
[4]. Denumirile au fost corelate cu simptomele din crizele
partiale din acest sindrom epileptic, care sugereaza faptul
ca somatotopia zonei epileptogene este extinsa si cuprinde
arii ce controleaza epiglota, faringele, limba, gura, fata,
mana, antebratul, bratul, abdomenul si membrul inferior.
Majoritatea crizelor partiale sugereaza implicarea regiunii
corticale motorii, dar unele aspecte semiologice sugereaza
si implicarea ariilor somatosenzoriale.

In prezent se prefera termenul de epilepsie rolandicd
- ER (fatd de termenul de epilepsie partiala benigna a
copilului cu varfuri centro-temporale) din mai multe
motive: termenul este folosit preponderent de specialistii
in neurologie pediatrica; varfurile centro-temporale sunt
localizate in principal in regiunea rolandicd (centrald)
si apar rareori la nivelul electrozilor temporali; epilepsia
rolandica poate sa apara fara varfuri centro-temporale, iar
varfuri centro-temporale pot sda apara la copii fara crize
sau cu alte forme de epilepsii focale benigne; termenul de
temporal poate sugera aparitia de simptome de lob temporal
in timpul crizei, fapt care nu este prezent in aceastd forma
de epilepsie [2].

ER este un sindrom manifest prin crize scurte,
partiale simple, cu fenomene motorii hemifaciale, care
au frecvent asociate simptome somatosenzoriale. In unele
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cazuri, aceste simptome au tendinta sd evolueze spre
crize tonico-clonice generalizate. Crizele apar frecvent in
timpul somnului. Debutul crizelor apare intre 3 si 13 ani
(cu o frecventd maxima de debut intre 9 — 10 ani) si se
remit Tnaintea varstei de 15 — 16 ani. Predispozitia genetica
este frecventa si este raportatd o predominanta la baieti. Pe
traseul EEG sunt prezente varfuri centrotemporale ample,
adesea urmate de unde lente, care sunt activate de somn si
au tendinta de propagare spre regiunile corticale invecinate
sau trec de la un hemisfer la altul [1,2,3].

Mai multe studii de monitorizare a evolutiei pe
termen lung al copiilor cu epilepsie partiald benigna
rolandica au confirmat prognosticul favorabil al acestui
sindrom epileptic [1,2,4]. Au fost raportate si forme atipice,
precum si o evolutie spre forme mai severe de epilepsie
— encefalopatie epileptica cu descarcari de CVU continui
in somnul lent, sindrom Landau-Kleffner, status epileptic
opercular [1,2,4,6].

Pacienti si metoda

Am realizat un studiu observational, prospectiv,
pentru evaluarea din punct de vedere clinic, EEG si
evolutiv al copiilor cu diagnosticati cu ER in Clinica
Neurologie Pediatrica Cluj-Napoca, in perioada 01.05.2004
— 01.05.2010. Copiii au fost monitorizati de la prima
prezentare in clinica, precum si ulterior la evaludrile de
control programate sau in conditiile aparitiei unor noi crize.
Au fost inclusi in studiu copii care au intrunit criteriile de
diagnostic pentru ER conform Comisiei de Clasificare si
Terminologie a ILAE, 1989, 2001 [1,2,11]: crize partiale
simple, motorii, faciale, unilaterale, asociate cu simptome
somatosenzoriale, cu tendinta la generalizare secundara,
care apar in mod frecvent in somn, debutul crizelor intre
3-13 ani, absenta leziunilor anatomice SNC care ar putea
fi relationate cu epilepsia, absenta antecedentelor sau
semnelor curente de deficit intelectual sau neurologic.

S-a obtinut consimtdmantul parintilor pentru inclu-
derea in studiu si, ori de cate ori a fost posibil,
consimtamantul pacientului. Au fost inregistrate: 1) datele
semiologice ale crizelor obtinute din anamneza luata de
la apartinatori; 2) varsta de debut a crizelor; 3) aparitia
circadiana a crizelor; 4) durata si frecventa crizelor; 5) ante-
cedentele heredo-colaterale; 6) antecedente de suferinta
perinatald; 7) datele obtinute din examenul somatic si
neurologic. S-au efectuat inregistrari EEG in veghe si
somn, atat In momentul diagnosticului, cat si in evolutie.
Inregistrarile au fost efectuate cu 19 electrozi de suprafata,
amplasati In concordantd cu sistemul international 10/20.
Au fost incluse in studiu inregistrarile EEG care au intrunit
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criteriile electroencefalografice ale ILAE; la acestea au
fost notate morfologia si frecventa descércarilor, precum
si evolutia acestor grafoelemente in veghe si somn. S-a
efectuat examinare imagistica cerebrala (IRM), in situatia
in care datele clinice (in principal evolutia crizelor) au
impus-o. Copiii au fost monitorizati clinic, din punct de
vedere al evolutiei crizelor §i necesitatii administrarii si/sau
continuarii terapiei pe o perioada de timp variind intre 2 si
4 ani.

Datele au fost analizate folosind programul de
prelucrare statistica a datelor MicrosoftExcell/ SPSS 17.0
(media + deviatia standard, analiza corelationald).

Rezultate si discutii

Au fost identificate 28 de cazuri cu ER (18 baieti,
10 fete), cu o netd dominantd a sexului masculin (B:
F=1,8:1). Copiii au fost evaluati neurologic pentru prima
datd in momentul prezentarii in clinicd, adica dupa 1 pana
la 3 crize prezentate in antecedente. ER — este considerata
forma cea mai frecventd de epilepsie idiopatica la copil
[1,7]. Din datele unor autori, aproximativ 15% (cu limite
intre 6% - 16% [1]) dintre toti copiii cu crize neprovocate,
afebrile, cu varste intre 1 si 15 ani, au epilepsie rolandica
[3]. Sunt autori care raporteazd chiar valori mai mari,
intre 20-25% dintre toate formele de epilepsie in copildrie
[1]. Tinand cont 1nsa de frecventa scazuta a crizelor si de
semiologia lor, acestea pot trece neobservate si boala este
subdiagnosticata.

Varsta de debut a crizelor

In grupul nostru, varsta medie de debut a fost de 6,97
ani (£ 1,86 ani) cu limite intre 2,3-10,1 ani. Este recunoscut
faptul ca aceste crize pot sa debuteze de la varsta de 1 an
pana la varsta de 15 ani. La 75% din cazuri, debutul crizelor
are loc intre 7 i 10 ani [3].

Distributia circadiana a crizelor

Din grupul studiat, 18 dintre copii (64,28%) au
prezentat crize atat in somn cat si in veghe, in timp ce alti
10 copii (35,71%) au prezentat crize numai in somn. La
majoritatea copiilor — 20 (71,42%) crizele au aparut in

somnul de noapte, orele de predilectie fiind intre 22.00 —
01.00; 7 dintre copii (25%) au prezentat crize in somnul de
dimineata (cel mai frecvent in jurul orelor 05.00); doi copii
au prezentat crize in somnul de siestd. Nici unul dintre copii
nu au prezentat crize cu aparitie exclusiv in stare de veghe.
Mai multi autori precizeaza faptul ca in ER, crizele ce apar
numai in timpul somnului sunt cele mai frecvente (70-80%)
[7,8,11,14]. Majoritatea crizelor apar in somnul de noapte,
in faza de somnolenta, atipire, la scurt timp dupa ce copilul
adoarme sau imediat inainte de trezire (75% dintre crize
apar in somnul non-REM [3]). Crizele care apar exclusiv
in veghe sunt mai rare (10-20%), iar crizele ce apar atat in
somn cat si in veghe sunt prezente la aproximativ 15% -
23% dintre cazuri [8,14], date concordante cu cele prezente
la copiii din grupul evaluat .

Durata si frecventa crizelor

Durata medie a crizelor, din anamneza obtinuta de la
parinti, a fost de 126,78 secunde (2,113 minute) (cu limite
intre 10-900 secunde). In aceasti forma de epilepsie, datele
din literatura precizeaza faptul ca sunt crize cu durata scur-
ta, de la cateva secunde (30-60 secunde) la cateva minute
(sub 2-3 minute) [3,7,14].

Opt copii (28,57%) au prezentat crize frecvente,
variind intre 1-7 crize/an si 3 crize/ sapt, in timp ce alti 20
(71,42%) au prezentat crize rare, variind intre 1 si 21 pe
perioada de menginere in observatie, care a variat intre 2
si 4 ani (cu o medie a numarului total de crize pe perioada
mentinerii sub observatie de 4,5185).

Frecventa crizelor este raportatd ca fiind foarte
variabild, indiferent de tratament. La 10-20% din cazuri este
inregistratd o singura criza, 60-70% din cazuri pot avea intre
2 si 10 crize, in timp ce 10-20% dintre copii pot prezenta
crize frecvente care pot fi dificil de tratat [7,8,14].

Semiologia crizelor

La copiii inclusi in grupul evaluat, crizele s-au
manifestat prin simptomatologie facio-brahiald tipica.
Sapte copii (25%) au prezentat crize partiale simple, 3
(10,71%) crize partiale complexe, 15 copii (53,57%) au
prezentat crize partiale secundar generalizate, iar alfi 3

Tabel I. Simptome critice din datele anamnestice obtinte de la apartindtori si/sau pacienti.

Simptomul critic

Nr. pacienti care au prezentat simptomul mentionat (%)

Respiratie stertoroasa 17 (60,71%)
Parestezii la nivelul fetei 7 (25%)
Parestezii la nivelul membrelor superioare 4 (14,28%)
Parestezii la nivelul membrelor inferioare 1(3,57%)

Devierea capului/globilor oculari

10 (35,71%)

Devierea comisurii bucale/clonisme ale comisurii bucale

20 (71,42%)

Clonisme la nivelul fetei

14 (50%)

Postura tonica/clonisme la nivelul membrelor superioare

19 (67.85%)

- Unilateral

9 (32,14%)

- Bilateral

10 (35,71%)

Posturd tonicd/clonisme la nivelul membrelor inferioare

8 (28,57%)

Hipersalivatie 18 (64,28%)
Tulburari de limbaj (afazie/disfazie) 16 (57,14%)
Alterarea constientei 21 (75%)
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copii (10,71%) au prezentat crize descrise ca fiind primar
generalizate. Simptomele critice obtinute din anamneza de
la apartinatori si/sau pacienti sunt prezentate in tabelul I.
Manifestarile caracteristice ale crizelor rolandice,
identificate de literatura de specialitate, includ: simptome
hemisenzoriale — parestezii, hipoestezie, furnicaturi la
nivelul unor regiuni oro-faringiene/oro-faciale - fata,
gura, partea internd a obrajilor, limba, dinti, buze, gingii si
faringe, laringe [3,8,14]; mai rar sunt prezente la membre,
mai ales membrul superior ipsilateral [11]. Simptome
hemimotorii — sunt descrise contractii clonice scurte la
nivelul fetei, buzelor, gurii [3,7,8]. Simptomele hemifaciale
apar la 1/3 dintre copii [3,7,8]. Simptomele oro-faringiene
— apar la peste 50% din cazuri, sunt in principal motorii,
dar pot fi si senzoriale, sunt reprezentate de sunete guturale,
adesea bizare, “horcait”, gasping, wheesing sau asema-
natoare sunetelor emise de diverse animale [14]. Alterarea
limbajului (blocaj al vorbirii) — este un simptom foarte
caracteristic, care apare la peste 40% dintre crize [3,8,14];
cauza acestui simptom este inca disputata [3]. Unii autori
denumesc acest simptom afemie — si implica afazia moto-
rie, altii o denumesc afonie — ce implica incapacitatea de
a produce sunete, ca o consecintd a disfunctiei laringiene
[3]. Manifestarea poate fi explicatd si ca o anartrie ictala,
adicd pierderea capacitatii si coordondrii de a articula
cuvinte [3,7,8]. La unii pacienti, problemele de limbaj
persista ca fenomen post-ictal, mai multe minute dupa
terminarea simptomelor crizei [14]. Hipersalivatia — apare
la aproximativ 1/3 dintre copii [3,7,8], este considerata ca
fiind secundard nu numai dificultatilor de deglutitie, dar
si unei sialorei — simptom vegetativ al crizei care, dupa
Liders, se datoreaza “probabil implicarii zonei superioare
a fisurii sylviene”[8]. Constienta - adesea este complet
pastratd — la aproximativ 60% din cazuri [3,7], in timp ce
la aproximativ 13% dintre pacienti, constienta este pastrata
doar initial, ulterior este pierduta [7,14]. Crizele focale
au tendinta la generalizare secundard — in unele cazuri
[8] (cu proportii variind intre 34% [11] si 47% [1]). Cel
mai frecvent crizele secundar generalizate apar in timpul
somnului [3,8,15]. Uneori simptomele ictale difuzeaza
doar la nivelul membrului superior ipsilateral si/sau la
nivelul membrului inferior ipsilateral (care este mai rar
afectat) [7,11,15]. De multe ori este sesizatd doar faza de
generalizare (70% intr-un grup de 20 de copii evaluati
de Ishikawa si colab, 1988) [14] si poate fi omis debutul
partial al crizei. Crizele se generalizeaza secundar, deoare-
ce varfurile centrotemporale au tendinta la difuziune
bilaterala in timpul somnului si, dat fiind ca aceste crize
apar in somn, este posibil ca simptomele initiale sa nu fie
sesizate [14]. Nu sunt raportate crize tonico-clonice primar
generalizate in ER [15]. In formele tipice, pot fi prezente,
de asemenea, crize care debuteaza cu simptome care evoca
debutul intr-un focar situat posterior regiunii operculare
— devierea tonica a capului, automatisme motorii, senzatii
epigastrice [7]; manifestari clinice care au fost prezente si

la copiii din grupul studiat, acestia au prezentat modificari
tipice electroencefalografice si evolutie benigna din punct
de vedere al crizelor, ceea ce nu a exclus diagnosticul de
ER.

in grupul de copii evaluati, au fost relatate de catre
pacienti si/sau martorii crizei simptome §i semne atribuite
ca fiind «post critice» la 15 copii (53,57%): cefalee, de
obicei cu localizare frontald, caracter nesistematizat (3
copii — 10,71%), dureri abdominale (2 copii — 7,14%),
dureri abdominale asociate cu greata (1 copil — 3, 57%),
transpiratii reci (1 copil — 3,57%), tulburari senzoriale
— senzatia de «salivd dulce», «vedere in ceata» (1 copil
— 3,57%), bruxism (1 copil — 3,57%), paloare (5 copii
— 17,85%). Este discutabil insa dacd aceste simptome si
semne sunt post-critice sau fac parte din evolutia crizei.
In literatura sunt descrise cazuri rare, in care criza poate
avea semiologie atipicd cu manifestari de tipul durerilor
abdominale, vertij, pierdere bruscad tranzitorie a vederii,
pierdere brusca a tonusului muscular [7,11]. Recent, a fost
raportatd chiar sincopa ictala — ca simptom vegetativ, care
poate sa apard in cazuri rare in ER [3].

Mentionam faptul ca nu au fost prezente episoade
de status epileptic la nici unul dintre copii si nici paralizie
post-critica Todd.

Examen obiectiv somatic i neurologic

Examenul obiectiv somatic a evidentiat modificari
posibil relationate cu patologia epileptica, {indnd cont de
perioada de dezvoltare in care aceste semne apar — pete
cafe-au-lait (2 copii — 7,14%), heterocromie iriana (1 copil
—3,57%), mesa de par depigmentata (1 copil — 3,57%).

Examenul neurologic nu a evidentiat semne neurolo-
gice de focar sau retard in dezvoltarea psihomotorie, au fost
identificate insa «soft signs», care pot avea de asemenea
relatie cu crizele epileptice, avand semnificatia de alterare
functionald si/sau imaturitate cerebrala: kinetoza (1 copil
— 3,57%), lateralitate nesistematizata (2 copii — 7,14%),
sindrom hiperkinetic cu deficit atentional (ADHD) (3 copii
— 10,71%, unul dintre copii aflat sub tratament specific).
Este recunoscuta asocierea intre ER si ADHD, ambele
avand semnificatia unei alterari a maturizarii cercbrale
[24].

Tratament

De comun acord cu parintii i, ori de cate ori a fost
posibil, si dupa consultarea pacientului, s-a recomandat
terapie antiepileptica profilacticd la21 de copii (75%), restul
de 7 copii (25%) au ramas fara terapie. Majoritatea copiilor
— 17, au avut raspuns terapeutic la primul antiepileptic
(Carbamazepina - 11 copii, Acid valproic - 4 copii si res-
pectiv, Clorazepate dipotassium - 1 copil), in timp ce alti
9 nu au raspuns la primul antiepileptic administrat, fiind
necesara schimbarea acestuia. Copiii care au necesitat
modificarea antiepilepticului initial recomandat au ramas
pe monoterapie, dar au raspuns la al doilea sau al treilea
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antiepileptic administrat.

Mentionam faptul ca nici unul dintre copiii care nu
au primit medicatie antiepilepticd nu a prezentat ulterior
crize pe perioada monitorizarii.

Evolutie

Evolutia a fost favorabild la 26 copii din grupul
monitorizat, acestia ramanand fara crize intr-o perioada de
timp variind Intre 2 si 4 ani. La trei dintre copii, terapia
antiepileptica a fost sistatd — unul dintre acestia a intrerupt
terapia din proprie initiativa. Terapia a fost sistatd la
recomandarea medicului specialist la doi copii, dupa un
interval de timp de 2 ani fara crize si cu inregistrari EEG
normalizate. In schimb, la alti doi copii, evolutia nu a fost
atat de buna. Unul dintre copii a continuat sa prezinte 1
— 2 crize/an, sub politerapie antiepilepticd. La cel de-al
doilea copil evolutia a fost spre o forma de encefalopatie
epilepticd — status electric cu descarcari continue Tn somnul
lent, acest pacient a necesitat terapie complexa, adaptata.
Mentionam faptul ca varsta de debut a crizelor la acesti doi
pacienti a fost de 4 ani la primul copil si, respectiv, 3 ani la
cel de-al doilea.

Majoritatea autorilor sustin cd, tindnd cont de evo-
lutia spontan benignd a ER, tratamentul antiepileptic con-
tinuu ar trebui luat in considerare numai la pacientii care
prezintd crize frecvente sau cand aceste crize afecteaza
viata pacientului si/sau a familiei [1]. In unele cazuri, chiar
si dupa initierea tratamentului, crizele pot persista [3,7,8].
In practica clinici, Carbamazepina este medicamentul
antiepileptic cel mai frecvent utilizat de prima intentie la
pacientii cu ER, ea controleaza crizele la 50-65% dintre
pacienti [3,7,8,11,15]. Evaluarea opiniei expertilor cu
privire la tratamentul EPBR recomanda insa valproatul, ca
antiepileptic de prima alegere [1].

Este recunoscut faptul ca perioada activa, din punct
de vedere al crizelor in ER, dureaza 2-3 ani de la debutul
acestora, sistarea terapiei se poate inifia la unu sau doi
ani dupd controlul crizelor, chiar daca pe EEG persista
descarcarile de varfuri centro-temporale [3,7,8,11]. De
asemenea, datele din literatura precizeaza faptul ca prog-
nosticul final al epilepsiei rolandice benigne nu este
influentat de tratamentul antiepileptic de lungd durata
[3]. Debutul crizelor la varstd mica (sub 3 ani) este factor
predictiv pentru o evolutie mai severa a bolii, cu mai
multe crize si o frecventd mai mare a crizelor secundar
generalizate [1].

Antecedente heredo-colaterale si personale

Anamnestic, precum si din documentatia prezentata
de apartinatori, au fost identificate antecedente de suferinta
perinatala (de tipul suferintei hipoxic-ischemice usoare), la
7 copii (25%). Nu au fost identificate antecedente de crize
neonatale la nici unul dintre copii. Sunt autori care sustin
faptul ca 1-8% dintre pacienti prezinté in antecedente, crize
neonatale [1,2].

De asemenea, au fost identificate antecedente here-
do-colaterale de epilepsie la 6 copii (21,42%). Acestea au
fost de tipul crizelor epileptice izolate. Din datele existente
nu s-a putut face o incadrare sindromologica a acestor crize.
La nici unul dintre copii nu au fost identificate antecedente
de crize febrile. Mai multi autori au confirmat o incidenta
crescuta a antecedentelor familiale de epilepsie in procente
variabile, intre 12-15% [25] si 18-36% [3]. In mai multe
cazuri, aceste antecedente sunt reprezentate de o forma de
epilepsie benigna [3]. Riscul de aparitie al ER in fratrie este
estimat ca fiind de aproximativ 10% [25].

Modificari electroencefalografice

Inregistrarile EEG au evidentiat activitate de fond
normald pe inregistrarile de veghe si de somn pentru toti
copii. A fost inregistrat focar de varfuri rolandice tipice cu
localizare temporala (TS5/T6 - 1a 10 copii — 35,71%), urmate
de localizarea la nivelul regiunilor centrale (C3/C4 - 9 copii
—32,14%) si, in procent mult mai mic, localizare frontala
(Fpl/Fp2 - 5 copii — 17,85%). In grupul studiat au fost
identificate descarcari izolate de varfuri rolandice in veghe
(19 copii — 67,85%), cu evolutie spre descarcari de varfuri
rolandice grupate in bufee in somn (14 copii — 50%). La trei
dintre copii (10,71%) s-au constatat descarcari generali-
zate. Criteriile EEG precizate de literatura de specialitate
pentru ER identifica varfurile centrotemporale tipice, cu
morfologie aproape invariabila [1,2], localizate la nivelul
ariilor rolandice sau centrotemporale (temporale medii)
[3]. Frecvent descarcarile epileptiforme apar unilateral,
grupate in bufee; pot fi bilaterale la 30% dintre pacienti,
si in aceasta situatie sunt independente si asincrone [24].
La acesti copii, pe inregistrarile EEG pot fi prezente, pe
langa descarcdrile de varfuri centro-temporale si descarcari
de CVU generalizate sau multifocale [24].

De asemenea, in lotul studiat, varfurile au prezentat
activare importanta in timpul somnului. Frecventa descar-
carilor a crescut de la o medie de 9,625 varfuri/min (£9,088)
in veghe, la o frecventa de 23,375 varfuri/min (£14,643) in
somn. Majoritatea autorilor raporteaza faptul ca frecventa
descarcarilor este exacerbata de somnolenta, precum si in
toate stadiile de somn; la aproximativ 1/3 dintre copii, var-
furile rolandice caracteristice apar numai pe inregistrarile
EEG de somn [7,1,15]. in somnul NREM poate si apari
o crestere a indicelui de descarcari de varfuri rolandice de
pana la 400-500% [24]. Organizarea somnului este pastrata
[3,7,15,20]. Cu toate ca sunt exacerbate ca frecventd in
somn, morfologia varfurilor rolandice este pastrata, fiind
aceeasl ca si in veghe [1,15,20].

Aplicarea testului de corelatic Pearson (2-tailed,
corelatie semnificativa la r=0,05) a identificat faptul ca nu
existd o corelatie intre varsta de debut a crizelor si durata
lor (r=-0,27156), de asemenea, s-a identificat o corelatie
negativa (asa cum de altfel este de asteptat) intre varsta
de debut si numarul total de crize (r=0,42754), varsta mai
mica de debut a crizelor implicand si faptul unui numar
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mai mare de crize. Evaluarea corelatiei intre modificarile
electroencefalografice si durata crizelor (prin aplicarea
aceluiasi test Pearson, 2-tailed, corelatie seminficativa la
r=0,05), a evidentiat faptul ca nu exista corelatie (in grupul
evaluat) intre frecventa varfurilor rolandice in veghe si
durata crizelor (r=0,201), dar existd o corelatie negativa
intre frecventa varfurilor rolandice in somn si durata crize-
lor (r=0,477). De asemenea, la copiii evaluati, s-a evidentiat
faptul ca exista o relatie inversa intre amplitudinea varfu-
rilor rolandice in veghe si durata crizelor (r=-0,511). Da-
tele din literatura, rezultatele mai multor studii, sustin fap-
tul ¢ nu exista nici o corelatie intre intensitatea descarca-
rilor de varfuri, durata lor, si durata crizelor clinic mani-
feste; este frecventd chiar o discrepanta intre o frecventa
mica a crizelor si o frecventda mare a descarcarilor epilepti-
forme pe inregistrarile electroencefalografice; experienta
clinicd arata chiar ca modificarile epileptiforme EEG nu
sunt influentate, chiar daca terapia este eficienta [3,7,15,20].
Tinand cont de faptul ca durata crizelor, de cele mai multe
ori, nu poate fi obiectivata (in aceasta forma de epilepsie
crizele sunt rare) si de cele mai multe ori este obtinuta
din datele anamnestice relatate de catre apartindtori, este
implicata si anxietatea relationatd cu evenimentul critic.
Durata crizei este de foarte multe ori supradimensionata de
catre martorii acesteia prin fenomenul frecvent prezent la
martorii unei crize de «dilatare a timpului».

Evaluarea EEG in evolutie a evidentiat normali-
zarea traseului la 2 dintre pacienti (cu varste de 14 si respec-
tiv 15 ani), la care s-a decis sistarea terapiei antiepileptice.
La ceilalti 26 copii modificarile EEG au persistat. Acesti
copii s-au mentinut insd fard crize, inclusiv unul dintre
ei care a intrerupt terapia din proprie initiativa cu doi ani
anterior ultimei evaluari.

La cei 8 copii care au prezentat crize frecvente, s-a
efectuat evaluare imagisticd cerebrala (IRM cerebral),
rezultatele investigatiei fiind normale la toti copiii
evaluati.

Concluzii

EPBR riamane o forma benignd de epilepsie, din
punct de vedere al manifestarii clinice a crizelor, care
sunt rare, cu aparitie dominant nocturna si dispar odata cu
varsta. Terapia antiepileptica de lungd durata, de cele mai
multe ori nu este necesara, aceasta se administreaza cel
mai adesea din motive practice si psihologice. Evolutia
pacientilor nu este diferentiatd de administrarea sau nu a
terapiei. Un procent mic dintre copii pot evolua insa spre
forme mai severe de epilepsie. Varsta mica de debut a
crizelor pare sa fie un factor favorizant pentru evolutia
nefavorabila.
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