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Rezumat

EEG de densitate 1naltd reprezintd o metoda de inregistrare a electroencefalografiei cu numarul de electrozi pana la
256, care acopera uniform intreaga suprafata de cap, contribuind la vizualizarea mai precisa a sursei electrice datorita
rezolutiei spatiale si temporale mai mari. Cand rezolutia spatiald superioara este combinata cu metode sofisticate de
analizd a sursei, cu caracteristicile neuroanatomice a rezonantei magnetice cerebrale, informatii mai exacte privind
patologia electrografica epileptiforma pot fi obtinute de la EEG de scalp. Mai multe studii au demonstrat utilitatea clinica
a EEG de densitate inaltd in evaluarea prechirurgicald a epilepsiei farmacorezistente. Localizarea spike-urilor utilizand
EEG de densitate 1nalta s-a dovedit a fi mai eficienta in estimarea zonei de debut a crizei decat alte metode, inclusiv PET,
RMN si SPECT ictal.

Cuvinte-cheie: EEG de densitate 1naltd, epilepsie farmacorezistenta, epilepsie nonlezionald, rezonantd magnetica
nucleara

Summary. The importance of high-density EEG in detection of interictal epileptiform changes and localization
of epileptogenic foci

High-density EEG is a method of electroencephalography recorded by 256 scalp electrodes that cover the whole
surface of the head, contributing to more accurate view of electrical source due to a higher spatial and temporal resolution.
When high spatial resolution is combined with advanced methods of source imaging, magnetic resonance characteristics
of the brain, more accurate information regarding electrographic epileptiform pathology can be obtained by scalp EEG.
Several studies have demonstrated the clinical utility of high density EEG in the pre-surgical clinical evaluation of
pharmacoresistant epilepsy. Localizing the spike by using high-density EEG has proven to be more effective in predicting
the seizure onset zone than other methods, including PET, MRI and ictal SPECT.

Key words: high-density EEG, pharmacoresistant epilepsy, nonlesional epilepsy, magnetic resonance imaging.

Pesome. BaxkHocTh 931" BBICOKOI IVIOTHOCTH B 00HAPY/KEHHH HHTEPHUKTAJIbHBIX JTWJICNTH()OPMHBIX H3Me-
HEHMI1 ¥ JIOKATN3A1HH HICNTOreHHBIX 04ar0B

D3I BBICOKOH TUIOTHOCTH SIBJISIETCSI METOJIOM PETHUCTPALMH AJIEKTpodHIEedanorpaguu ¢ UCHONB30BaHHEM 10 256
9JIEKTPOJIOB, PABHOMEPHO MOKPBIBAIONIMX BCIO MOBEPXHOCTH TOJIOBBI, YTO CIIOCOOCTBYET Oojiee TOUHOM BH3yann3alun
ANIEKTPHUYECKOTO UCTOYHHKA 32 CYET OoJiee BRICOKOH MPOCTPaHCTBEHHOM 1 BpeMEHHOI! pa3peratonieii crrocooHocTr. Kor-
Jla BBICOKOE MPOCTPAHCTBEHHOE Pa3pelICHUE COUETAETCS CO CIIOKHBIMU METOJIaMH aHaJIN3a UCTOUHHKA, C HeWpoaHaTo-
MHUYECKUMHU XapaKTEePUCTUKAMH SIEPHOTO MarHUTHOTO pe30HaHca, Oosee TouHas HHPOpMANus O IEKTporpapuyecKon
SN TH(HOPMHON MTATOIIOTHH MO3Ta MOXKET OBITh MTOJTy4eHa UCTIONb3YsI MOBEPXTHOCTHYI0 D3I MHOrHe ncenenoBanms
MIPOJIEMOHCTPUPOBAIIN KIMHUUYECKYIO TT0JIE3HOCTh DI BHICOKOH IUIOTHOCTH B NMPEAOIEPAMOHHON OleHKe (hapMakope-
3MCTEHTHOM anuiiericuu. Jlokanu3zanus crnaikos, ncnoinb3yst D21 BBICOKOH IIIOTHOCTH, OKa3ajach Oojee 3 GeKTHBHOI B
nAeHTH(UKALNH 30HbI 1e0I0Ta MPHUCTYIa, YeM Apyrue MeTossl, B ToM uncie [19T, MPT u uxkransaas OOKT.

KoatoueBbie ciioBa: D3I BBICOKOH IUIOTHOCTH, (hapMaKOpE3WCTEHTHAs! SMMIICTICHS, HEIEe3MOHANbHAs SIMIICIICHS,
SIIEPHO-MarHUTHBIIM Pe30HAHC

Introducere confirmat de epilepsie farmacorezistentd numai 10-

Eficacitatea tratamentului epilepsiei si a crize-
lor epileptice cu droguri antiepileptice este limitata.
In cazul stabilirii unui diagnostic corect, 25-30% de
pacienti devin farmacorezistenti [1, 2]. Tratamentul
neurochirurgical ramane o optiune superioara pentru
acesti pacienti, dar din toti pacientii cu diagnosticul

15% devin candidati pentru un astfel de tratament [3].
Evaluarea prechirurgicala a pacientilor cu epilepsie
farmacorezistenta este complexa si este delimitata in
faza I (neinvaziva), faza Il (invaziva) [4, 5] si include
componentele obligatorii (datele clinice, video-EEG
monitoring si rezonanta magnetica nucleara (RMN
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de rezolutie 1naltd) si optionale (tomografia cu emi-
sie de pozitroni - PET, tomografia cu emisie de foton
unic - SPECT, imageria sursei electrice - ESI, rezo-
nanta magneticd nucleard functionala - fMRI, testul
WADA, EEG intracranian) [6]. ESI este o metoda re-
lativ noud de determinare a focarului epileptogen prin
inregistrarea EEG interictale de densitate Tnalta si in-
tegrarea datelor EEG cu datele RMN ale pacientului
sau a modelelor elipsoidale craniene standardizate
[7]. ESI permite localizarea focarului epileptogen cu
rate de precizie comparabile sau superioare metode-
lor de diagnostic cum ar fi PET sau SPECT [8, 9].

Scopul lucrarii a fost de a evidentia particularita-
tile de electrogeneza in epilepsiile focale, identifica-
rea sursei electrice si corelarea focarului epileptogen
cu semiologia clinica si imageria prin RMN.

Material si metode

Caracteristica pacientilor: Dintr-un grup de
1300 pacienti, aflati sub evidenta la Centrul National
de Epileptologie, cu diagnosticul de epilepsie pentru
efectuarea EEG de inaltd densitate au fost selectati
15 pacienti care au satisfacut urmatoarele criterii: (1)
diagnosticul clinic si neurofiziologic cert de epilep-
sie focala conform clasificarii ILAE; (2) varsta 14 —
40 ani; (3) modificari epileptiforme focale pe EEG
interictald de rutind; (4) examinarea prin RMN 3T
(Protocol standard sau Protocol Epilepsie cu intro-
ducerea substantei de contrast). Din numarul total de
pacienti investigati prin EEG de inalta densitate, 8 au
corespuns criteriilor de epilepsie farmacorezistenta
conform definitiei ILAE [20].

Metodologia examindarii pacientilor: Initial pa-
cientii au fost examinati clinic, apreciatd semiologia
crizelor epileptice — crize focale, evaluati prin EEG
computerizata (cu deprivarea somnului, video-EEG
telemetria) cu evidentierea grafoelementelor epilep-
tiforme focale — unde varf, complexe spike-unda si
unde ascutite. Electroencefalografia standard si vi-
deo-EEG-monitoring s-au efectuat cu ajutorul echi-
pamentului Deltamed si Nicolet, cu amplasarea elec-
trozilor conform sistemului international 10-20. Pa-
cientii au fost examinati prin IRM cerebrala 3T si 3T
Protocolul Epilepsiei (cu introducerea substantei de
contrast) n regimuri TIW, T2W, FLAIR, angulatia
temporald si spectroscopia cu ajutorul echipamentu-
lui Siemens Skyra.

Metodologia examenului prin EEG densitate
fnaltd: Examinarea activitatii electrice a creierului
s-a efectuat in baza EEG de densitate inalta 256 cana-
le cu ajutorul echipamentului Geodesic EEG System
EGI, cu electrozi interconectati (HydroCel Geodesic
Sensor Net), cu plasamentul electrozilor conform sis-
temului international 10/10 [10]. Structura net-ului
asigura distribuirea uniforma a electrozilor activi in

corelatie cu punctele craniene de reper (nasion, inion
si apofizele mastoide). Anterior amplasarii pe scalp,
in dependentd de perimetrul cranian, net-ul a fost
imersionat 1n solutie de KCI pe o durata de 5 minute
sau a fost aplicata pasta ELEFIX direct pe electrod.
Inregistrarile au fost efectuate in montajul HydroCel
256 pentru a facilita reconstructia ulterioara a monta-
jelor. Impedanta electrozilor a constituit maximum 5
kOm. Parametrii standarti utilizati au fost: frecventa
70 Hz, 0,3 Hz, rata de esantionare 1000 Hz. Durata
de monitorizare a constituit 2 ore 1n pozitie orizontala
intr-o camera slab luminata. Fotostimularea s-a efec-
tuat la 20 minute de la inceputul inregistrarii si proba
cu hiperventilare la 30 minute. Toti pacientii s-au aflat
sub observatie permanenta pe tot parcursul inregistra-
rii. Fiecare inregistrare a fost analizatd independent
de catre echipa de specialisti neurologi-epileptologi
si neurofiziologi.

Analiza EEG inregistrate a fost efectuata prin se-
lectia manuald a modificarilor epileptiforme interic-
tale lipsite de artefacte cu o durata de inregistrare +
500 ms. Unda varf sau complexul spike-unda lenta au
fost marcate in momentul atingerii maximului de ne-
gativitate la nivelul electrodului unde a aratat cea mai
mare amplitudine si ales atunci cand a ardtat voltaj
similar pe harta de distributie.

Au fost utilizate metode independente de aprecie-
re a focarului epileptogen prin utilizarea algoritmului
invers si, anume tehnicile liniare LAURA (metoda
inversa liniard a mediei autoregresive locale) [11]
si LORETA (distributia tridimensionald corticald a
densitatii sursei electrice prin tomografia electro-
magnetica cu rezolutie joasd) [12]. Solutiile inverse a
metodei LAURA sunt implementate in cadrul pache-
tului de software a Geodesic Electrical Source Ima-
ging (GES]) si a fost utilizat de echipa noastra (http://
www.egi.com), utilizdnd modelul de conductivitate
craniand si locatiile probabile a substantei corticale
cenusii din atlasul Institutului Neurologic din Mon-
treal. Metoda LORETA este inregistrata in Atlasul
Creierului Talairach [13] si calculeaza la fiecare voxel
a locatiei corticale, densitatea curenta ca o suma lini-
ara a potentialelor electrice pe scalp. Atat algoritmul
LAURA, cat si LORETA au fost utilizati cu modelele
craniene elipsoidale.

Rezultate

Varsta pacientilor examinati prin EEG de den-
sitate inaltd a fost cuprinsa intre 14 - 38 ani, media
fiind 25+1,8 ani. Durata medie a maladiei a consti-
tuit 13,73 ani. Cauzele epilepsiei focale au fost: trau-
matism cranio-cerebral (n=5), heterotopia substantei
cenusii (n=1), ablatia abcesului intracerebral otogen
(n=1), meningita bacteriand suportatd (n=2), conse-
cintele patologiei perinatale (n=1) si etiologie nei-
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dentificata (n=5). La 2 pacienti in anamneza au fost
convulsii febrile (Tabelul 1).

Semiologia crizelor epileptice: 9 pacienti au pre-
zentat clinicd de crize focale complexe pure, carac-
terizate prin fixarea privirii, automatisme orale (de
masticatie si suctie), automatism ambulator, automa-
tisme manuale (de apucare si de cdutare), 3 pacienti

au prezentat crize focale simple autonome cu trecere
in focale complexe si 3 pacienti cu crize partiale sim-
ple motorii (conform clasificarii crizelor epileptice,
ILAE, 2011) [19]. La 14 pacienti crizele focale tre-
ceau in crize generalizate tonico-clonice secundare.
Medicatia antiepileptica heterogena (CBZ, LTG,
LVT, L) in monoterapie (n=7) si politerapie (n=8).

Tabelul 1
Caracteristica pacientilor
Varsta Durata Semiologia ecp?lgg(;:zi Medicatia EEG inf:ligial
Nr. .. | maladiei . Modificari RMN . interictal .
(ani) . crizelor focale curenta . . |EEG densitate
(ani) . . de rutini o
simptomatice inalta
1 22 7 CPC TCC N CBZ+L F-T AB 38
bilateral,
acc. stinga
2 24 7 CPC -- HSC LTG F-C-T AB 38
dreapta
3 14 8 CPC -- SMT pe stanga CBZ F-T stinga AB 20
4 18 6 CPC TCC SMT stanga CBZ F-T stanga AB 20
5 15 13 CPS motorii Ablatia Arie de LTG F-C-T AB 37
abcesului T-P | encefalomalacie stanga
stdnga P-O stanga.
6 26 14 CPS veg. — | TCC, contuzie | Focare de glioza | CBZ+LTG | F-T stanga AB 20
CPC F-T stanga |T stanga
7 32 22 CPS motorii | Meningita |SMT pestanga |CBZ+LTG | F-T dreapta, | AB — amigdala
bacteriana stanga
separate
8 29 17 CPS veg. — -- SMT pe stanga | CBZ+LTG | F-T stanga, AB 20
CPC dreapta
separate
9 32 21 CPC INCh —reg. T |SMT pe stainga | CBZ+LVT | F-T stanga AB 20
stinga
10 22 9 CPC Patologie |HSC? CBZ+LVT P-O Spike 1 AB 38
perinatald | NAA diminuat bilateral, |Spike2 AB —
hipocamp stang acc.dreapta, |amigdala
F-T dreapta. | Spike 3 AB 18
11 27 18 CPC Focar gliotic CBZ F-T bilateral | Spike 1 AB 38
cortical T bazal Spike 2 AB —
dreapta amigdala
12 26 25 CPS motorii | Meningitda |SMT pe stanga CBZ F-T dreapta, AB —
bacteriana rar F-T hipocamp
stanga
13 31 24 CPS veg. — Convulsii | Chist arahnoidian | CBZ+LTG | F-T dreapta, AB 20
CPC febrile T dreapta rar F-T
TCC stanga
14 38 3 CPC - Arii gliotice CBZ F-C-T AB 38
F bilateral, T dreapta
anterior, P O
dreapta
15 36 12 CPC SMT pe stanga | CBZ+LTG | F-T stanga AB 38

Nota: N — fara modificari structurale; SMT — scleroza meziald temporala; HSC — heterotopia substantei cenusii; TCC — trauma-

tism cranio-cerebral, INCh — interventie neurochirurgicald, NAA - N acetil-aspartat; CBZ — Carbamazepina; LTG — Lamotrigind; LVT
— Levetiracetam; L. — Lacosamida, CPC- crize partiale complexe; CPS - crize partiale simple, F — frontal, C — central, T — temporal, P
— parietal, O — occipital, AB — Aria Brodmann, AB 18 - lobul occipital, girus occipital inferior, AB 20 - lobul temporal, AB 37 - girusul
fusiform, lobul temporal, AB 38 - girus temporal superior
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Din 7 pacienti tratati cu un singur drog antiepileptic
— 2 pacienti urmeaza Lamotrigind si 5 pacienti Carba-
mazepind retard. Pacientii tratati cu politerapie anti-
convulsivanta — urmeaza asocieri DAE: CBZ + LTG,
n=5; CBZ + LVT, n=2, CBZ + L, n=1. Pacientii care
urmeaza politerapie anticonvulsivanta, ajustata la kg/
corp si toleratd nu s-a reusit controlul efectiv al crize-
lor epileptice.

Analiza traseelor electroencefalografice a relevat
urmatoarele modificari specifice: 7 (46.6%) pacienti
au prezentat unde varf (spike) si 8 (53.4%) pacienti
au avut complexe spike-unda lentd. Localizarea pre-
dominanta a descarcarilor epileptiforme a constituit
regiunea fronto-temporala stanga (n=9) si in 5 cazuri
modificari specifice fronto-temporal bilateral.

Modificarile structurale vizualizate prin RMN ce-
rebrala: in 6 cazuri (40%) de cazuri a fost identificata
scleroza meziala temporald, bine vizualizata in regi-
mul T2 si FLAIR coronal, cu diminuarea volumului
hipocampului, stergerea diferentierii cortico-medula-
re la nivel de hipocamp, asimetria corpilor mamilari
si asimetria fornixului in calitate de semn indirect
(suplimentar confirmata spectroscopic prin diminua-
rea NAA — N acetil-aspartatului), ceea ce a corelat cu
semiologia crizelor epileptice focale complexe.

Intr-un caz s-a confirmat - heterotopia substantei
cenusii cu localizare temporo — parietald dreapta, for-
ma mixta difuz-nodulara si subepindimala (Figura 1,
B) si intr-un caz s-a suspectat heterotopie de substan-
ta cenusie caracterizatd prin prezenta unei formatiuni
nodulare solitare, cu dimensiunile 6x6 mm, fara sem-
ne de contrastare, cu caracteristici imagistice similare
semnalului cortexului cerebral, aditional prin spectro-
scopie s-a determinat diminuarea NAA la nivelul ari-
ei hipocampale pe stinga. Intr-un caz a fost vizualizat

un defect structural cortical, cu dimensiunile 9x13
mm la nivelul lobului temporal bazal pe dreapta cu
component gliotic, fard semne de contrastare. In 7
cazuri au fost identificate alte modificari structurale
(precum sunt arii de encefalomalacie postinterventio-
nala, focare gliotice localizate preponderent in regiu-
nile temporala si frontald, modificari chistice-gliotice
preponderent in regiunea frontald). 1 caz — fara lezi-
uni intracerebrale (Figura 1, A).

In urma examenului prin EEG de inalta densitate
au fost vizualizate descarcari epileptiforme sub forma
de complexe spike-unda lentd, unde varf si unde as-
cutite. Dintre modificarile epileptiforme au fost selec-
tate undele varf (spike), ce au variat la fiecare pacient.
Numarul varfurilor inregistrate s-a apreciat intre 3 si
100 de varfuri, corespunzand criteriilor neurofiziolo-
gice de “good spike”. Focarul epileptogen s-a consti-
tuit din totalitatea varfurilor, localizate in aceiasi zona
constanta cu o frecventa variata.

La 13 pacienti a fost identificat un singur focar
epileptogen, pentru cazul 10 au fost identificate 2
focare separate iar pentru cazul 11 — trei focare epi-
leptogene. Analiza statistica a demonstrat o asociere
intre semiologia clinica a crizelor epileptice si sursa
modificarilor epileptiforme la EEGdi. In 6 cazuri sur-
sa descarcarilor epileptiforme a fost lobul temporal,
girusul temporal superior, AB 38; in semiologia cli-
nica la acesti pacienti s-au apreciat crize epileptice
partiale complexe. In alte sase cazuri — EEGdi a de-
terminat modificari epileptiforme in lobul temporal,
AB 20. Clinic s-au evidentiat la 3 pacienti — crize
partiale simple vegetative cu trecere in crize partiale
complexe, iar la 3 pacienti — crize epileptice partiale
complexe. Pentru cazul 7 si 11 — focarul epileptiform
a fost localizat in AB — amigdala, lobul limbic, giru-

pia substantei cenusii cu localizare temporo — parietala dreapta, forma mixta difuz-nodulara si subepindimald.
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Figura 2. Pacient N 7 — Corelatia intre modificarile structurale la RMN cerebrala (scleroza meziala temporala) si lo-
calizarea sursei electrice prin EEG densitate inalta (aria amigdala, lobul limbic).

sul uncal, iar pentru cazul 12 — AB — hipocamp, lo-
bul limbic, girusul parahipocampal. Modificarile de-
terminate la EEGdI coreleaza cu semiologia crizelor
epileptice.

Discutii

EEG de densitate inaltd si-a dovedit utilitatea in
mai multe studii privind, in principal, pacientii cu
epilepsie lezionald. Lantz in 1997 [14] a demonstrat
posibilitatea extragerii corecte a sursei de spike-uri de
lob temporal prin intermediul vizualizarii electrice a
sursei. Reanalizarea acelorasi date cu modele de sursa
si cap mai avansate au relevat o separare clara a dife-
ritor locatii a spike-urilor in lobul temporal, regiunile
meziale si laterale. Similar, in studiul nostru a fost
posibila localizarea diferentiata a sursei, identificand
la 3 pacienti sursa spike-urilor in lobul temporal, re-
giunea meziala (amigdala, hipocamp) si la 12 pacienti
— lobul temporal, regiunea lateralad (girusul temporal
superior - AB 20, 38).

Insa, in ciuda unui volum mare de literaturd ce
demonstreaza capacitatea EEG de densitate Tnalta in
localizarea focarului epileptogen, integrarea in dome-
niul clinic a acestei tehnici a fost relativ lentd. Desi,
analiza sursei electrice intr-adevar necesita un anumit
nivel de experientd in manipularea software-ului si
cunoasterea “capcanelor” sale (cum si in cazul PET
sau RMN functional), punctele cele mai importante

raman inregistrarea calitativa din punct de vedere teh-
nic a EEG si selectarea corecta a spike-urilor epilep-
tice supusi analizei.

A fost demonstrat ca faza crescendo a spike-ului
mediat mai fiabil reprezinta sursa reald a activitatii
epileptice, pe cand varful spike-ului reflectd zonele
de propagare [15]. Pe de o parte, la 40% din pacien-
tii analizati s-a evidentiat prezenta sclerozei meziale
temporale, pe de alta parte, numai la 20% (3 paci-
enti) sursa spike-urilor a constituit regiunea tempo-
rald meziala, probabil aceasta discrepanta s-ar expli-
ca prin detectarea in restantele 20% de cazuri nu a
focusului debutului crizei, ci a zonei de propagare a
descarcarilor — regiunile laterale ale lobului temporal.

Cea mai importanta sarcind in analiza datelor in-
registrate prin EEG de densitate inalta este determi-
narea momentului de debut a crizei. Dupa identifica-
rea artefactelor si “canalelor rele”, se necesita comu-
tarea intre metodele de vizualizare a EEG, prezentand
datele cu ajutorul graficului ,,topografic” de referinta
medie, hartii de voltaj si schemei reprezentative a
spike-urilor. Fiecare tehnicad detine punctele forte si
limitari, dar ansamblul tuturor metodelor, in cele mai
multe cazuri, permite de a aprecia momentul debu-
tului crizei si de a initia procesul de analiza a sursei
electrice. Insa, frecvent debutul ictal este mascat de
oscilatiile in inregistrarea de scalp, care sunt in mod
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clar diferite de fundalul electrografic interictal; cauta-
rea acestor paterne este critica [16].

Pacientii care au suportat interventii cerebrale
anterioare sau defecte de craniu de orice geneza nu
vor fi candidati buni pentru inregistrarea prin EEG de
densitate inaltd pana ce nu vor fi construite modele
individuale de craniu pentru caracterizarea de rutina a
anomaliilor de conductivitate a defectelor de craniu.
Intr-adevar, acest aspect constituie o limita a studiului

nostru, 3 pacienti fiind interveniti neurochirurgical pe
extremitatea cefalica, prezentand defecte de tesut ce-
rebral si a oaselor neurocraniului.

Analiza pattern-elor ictale atat in accesele gene-
ralizate cat si in cele focale prin EEG de densitate
inalta sugereaza ca toate crizele, implica retele cor-
ticale specifice [17]. Evidentele privind regiunile ex-
tratemporale si ambii lobi temporali pot contribui la
site-ul de surse a populatiei de spike-uri a unui singur
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Figura 3. Analiza corelativa intre RMN cerebral (rmn 0 — fara leziuni, rmn 1 — heterotopia substantei cenusii, rmn 2 —
scleroza meziala temporala, rmn 3, 4, 5 — alte modificari ca focare de glioza, arii de encefalomalacie ) si EEG standard
(eeg 1 — activitate epileptiforma bilaterala, eeg 2 — activitate epileptiforma dreapta, eeg 3 — activitate epileptiforma
stanga, eeg 4 — focare multiple de activitate epileptiforma).
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Figura 4. Analiza corelativa intre semiologia crizelor (sem 1 — crize partial complexe, sem 2 — crize partiale simple
vegetative cu trecere in crize partial complexe, sem 3 — crize patiale simple motorii) si EEG standard (eeg 1 — activitate
epileptiforma bilaterala, eeg 2 — activitate epileptiforma dreapta, eeg 3 — activitate epileptiforma stianga, eeg 4 — focare

multiple de activitate epileptiforma).
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Figura 5. Localizarea sursei electrice folosind LORETA (Low Resolution Electromagnetic Tomography), afisatd
pe modelul de rezonanta magnetica standard si harta plata (flatmap) corticala.

,lob temporal”, sugerand conceptul ca epilepsia de
lob temporal este o tulburare complexa, de multe ori
bilaterala, a retelelor cortico-limbice. La pacientul Nr
11, s-a relevat prezenta a 2 focare (unul in regiunea
meziala si unul in cea laterala a lobului temporal), la
pacientul Nr 10 s-au evidentiat 3 focare (1 — girusul
uncal, 2 — girusul temporal superior, 3 — girusul occi-
pital inferior) — aceste descarcari prezinta surse inde-
pendente sau ariile de propagare ? — aceasta intrebare
ar putea fi rezolvata in cazul inregistrarii simultane a
EEG cu aplicarea electrozilor intracranieni.

Un alt aspect limitativ al EEG de densitate inalta
si a altor studii de Vizualizare Electricd a Sursei este
faptul, ca ele se bazeaza pe activitatea interictald. De-
oarece zona iritativa nu este in toate cazurile in con-
cordantd cu zona de debut a crizei [18], compararea
work-up-ul prechirurgical.

Concluzii

EEG de densitate 1naltd este net superioard
EEG-urilor traditionale in detectia focarului epilep-
togen la pacientii cu epilepsie lezionald. Fiind o me-
todd neinvazivd, ea permite o inregistrare calitativa
din punct de vedere tehnic si o selectie corecta a spi-
ke-urilor, determinand cu o exactitate marcata zona
leziunii si propagarea ei. Fatd de contributia in gene-
rarea conceptelor noi privind mecanismele anatomice

a epilepsiei, EEG de densitate inalta este utild in lo-
calizarea zonei de debut a crizei. In asa mod, aceasti
investigatie poate detine promisiunea in facilitarea
localizarii ictale, atunci cAnd metodele EEG standard
esueaza si In reducerea necesitdtii de aplicare a meto-
delor invazive, inclusiv si in cazurile dificile de epi-
lepsie extratemporala.
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