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Summary 

Video-EEG monitoring in epilepsy and epileptic syndromes 

Aim of the study To detect epileptic activity with appreciation of seizure type and form of 

epilepsy. Materials and method: 600 consecutive ambulatory and stationary patients with 

suspicion or diagnosis of epilepsy or epileptic syndromes, age 3 months to 60 years, underwent 

video-EEG monitoring on a computer system ,,Nicolet One’’ USA, with 48 channels using 23 
surface electrodes according to international system “10-20”, with duration 1-12 hours (mean – 4 

hours). 

Results and Discussion: Epileptic activity was detected in 403 cases (67,2%) from 600 

patients. In 197 cases (48,9%) it was detected in functional state of wakefulness, while in 206 

cases (51,1%) epileptic activity was detected only during sleep. In 152 cases (37,7%) epileptic 

activity was generalized, while in 251 cases (62,3%) it had regional character. 

 

Rezumat 

Scopul cercetării: depistarea eficientă a activităţii epileptiforme cu identificarea tipului 

semiologic de criză epileptică şi a formei de epilepsie. Au fost examinaţi 600 pacienţi 
consecutivi de ambulatoriu şi staţionar, suspecţi sau care prezentau epilepsii şi sindroame 
epileptice cu vârsta de la 3 luni la 60 ani. 

Monitorizarea Video-EEG  pe un sistem computerizat ,,Nicolet-One’’ SUA, cu 48 canale 
cu utilizarea a 23 electrozi de suprafaţă după sistema internaţională  ,,10-20’’, cu durata  1-12 

ore, în  medie constituind 4 ore. 
Rezultate obţinute: Activitatea epileptiformă s-a depistat în 403 cazuri (67,2%) din 600 

pacienţi. În stare funcţională de veghe - în 197 cazuri (48,9%), iar în 206 cazuri (51,1%) 
activitatea epileptifomă s-a depistat cu exclusivitate în somn. În 152 cazuri (37,7%),  activitatea 
epileptiformă  purta caracter generalizat, iar în 251 cazuri (62,3%) – caracter regional.  

 

Sarcina primordială  a epileptologiei practice cotidiene este obţinerea controlului  eficient 
şi stabil asupra crizelor epileptice cu  ameliorarea evoluţiei bolii  şi  recuperarea funcţională a 

pacienţilor, marcaţi de epilepsie, reintegrarea lor în societate şi antrenarea în activitatea 
profesională. 

În acest sens succesele înregistrate se datorează progreselor de ansamblu in cunoaşterea 
manifestării particularităţilor clinice ale sindroamelor epileptice şi ale tehnologiilor performante 

de investigare, care contribuie cu succes la stabilirea diagnosticului. 

Însă în pofida acestora, actualmente, statisticile diferitor centre epileptologice din lume 
raportează, că de la 10% la 40% pacienţi cu diagnosticul de epilepsie farmacorezistentă, suferă 
cu adevărat de tulburări paroxistice neepileptice, iar diagnosticul de ,,epilepsie’’ este stabilit 
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incorect. Acest fenomen se explică prin faptul, că cel mai frecvent, despre caracterul 
fenomenelor  ictale, medicul află din relatările martorilor şi a pacientului, acestea fiind adesea 
imprecise şi incomplete, iar examenele electroencefalografice de rutină  cu durata până la 10-15 

minute nu evidenţiază modificări patologice circa în 50% cazuri. Prin urmare se creează 
dificultăţi în aprecierea tipului semiologic de criză epileptică şi a formei de epilepsie care se 
soldează cu erori diagnostice şi terapeutice semnificative.  

Utilizarea în aceste situaţii a video-EEG monitoringului este alegerea optimală, care 
contribuie la evitarea acestor  erori, favorizând stabilirea unui diagnostic concludent cu alegerea 
unei medicaţii de elecţie.  

Din aceste considerente ne-am propus realizarea unui studiu prin monitorizarea video-

EEG a pacienţilor suspecţi sau care prezentau epilepsii şi sindroame epileptice, fapt care a 
permis vizualizarea  fenomenelor comiţiale cu identificarea tipului semiologic de criză epileptică  
şi a  făcut posibilă analiza traseului EEG inter-critic şi critic,  favorizînd depistarea eficientă a 
activităţii epileptiforme cu aprecierea formei de epilepsie, iar reexaminările 
electroencefalografice  au contribuiit la aprecierea evoluţiei şi prognosticului bolii. 

 

Materiale şi metode de cercetare 
  În studiu au fost cuprinşi pacienţi cu vârsta de la 3 luni până la 60 ani. Pacienţii au fost 
repartizaţi în 6 grupuri în  funcţie de vârstă:  
I.  0-3 ani  -   121 pacienţi;  II.  3-6 ani  -   98 pacienţi;  III.  6-10 ani  -    88 pacienţi  
IV. 10-15 ani  -  85 pacienţi;   V. 15-21 ani   -  96 pacienţi; VI.   >21 ani  -   112 pacienţi  
  Investigaţiile au fost efectuate pe un sistem computerizat ,,Nicolet One’’ SUA, cu 48 
canale, utilizîndu-se 23 de electrozi de suprafaţă cu amplasarea pe scalp după sistema 
internaţionala Jasper ,,10-20’’.  

Durata înregistrării continuie a electroencefalogramei, a variat de la 1 oră - la 12 ore, în 
medie constituind  4 ore. Investigaţiile au fost efectuate integral în stare funcţionala de veghe şi 
somn (cel puţin  stadiul I şi II a somnului lent).  În înregistrările de veghe, au fost utilizate 

metode de stimulare şi provocare a activităţii patologice prin  stimulaţia   luminoasă  ritmică  
intermitentă,  prin hiperventilaţie, prin deschiderea şi închiderea ochilor. La necesitate s-a folosit 

provocarea  activităţii patologice prin privare de somn. 

Ora pentru efectuarea  EEG la copii sugari si vârsta frageda a copilăriei a fost aleasă în 
raport  cu  orele  obişnuite ale copilului pentru somn;  se prefera obţinerea unui somn de siestă .  
Regula pentru sugari era de a efectua examenul EEG după  ce  copilul a primit biberonul de lapte 

de la prânz. Pentru copiii  mai mari erau indicate o  deşteptare  precoce şi o activitate susţinută 
dimineaţa. 

Depistarea activităţii patologice ictale şi inter-ictale a fost evaluată conform clasificării 
internaţionale ale tulburărilor electroencefalografice cu identificarea localizării focarului 
patologic.(Luders,Noachtar 2000). 

  

Rezultatele obţinute 

Din 600 pacienţi examinaţi la 102 s-a atestat prezenţa fenomenelor paroxistice. Din ei în 
79 cazuri (13%) au fost înregistrate crize comiţiale, iar în 23 cazuri (4%), fenomene paroxistice 
non-epileptice.  

Procentul de înregistrare a crizelor comiţiale (13%), se explică prin faptul, că în studiu, 
au fost cuprinşi preponderent  pacienţi de ambulatoriu (83,3%),  care se aflau în stadiul de 
remisiune a bolii sau remisiune incompletă şi erau supuşi examenului electroencefalografic 
pentru aprecierea evoluţiei maladiei, iar în unele cazuri pentru suspendarea medicaţiei 
antiepileptice . 

Prevalenta fenomenelor ictale clinice în grupurile de studiu 

În grupul I de studiu, din 121 pacienţi, la 24 (19,8%) s-au înregistrat fenomene epileptice, 
iar la 12 pacienti (9,9%) fenomene non-epileptice.  
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Figura Nr.1  Prevalenţa activităţii epileptiforme şi a crizelor  
epileptice în grupurile de studiu 

 

Fenomenele epileptice au fost reprezentate de crize versive în 54,2% cazuri ( în cadrul 
afecţiunilor hipoxico-ischemice, confirmate prin examene neuroimagistice); spasme infantile în 
20,8% (în cadrul sindroamelor Othara (1) şi West (4) ) ; crize mioclonice în 12,5% cazuri 
(EMBVI) ; crize atonico-astatice în 8,3% cazuri ; crize tonico-clonice generalizate în 4,1% 
cazuri.  

Fenomenele non-epileptice s-au datorat preponderent crizelor afectiv-respiratorii în 
58,3% cazuri şi parasomniilor în 25% cazuri.  

Deşi durata monitorizării în acest grup de studiu a fost minimală, constituind în medie o 
oră , anume în acest grup de studiu  s-a înregistrat cel mai înalt procent (19,8%) de frecvenţă a 
crizelor.  Acest fapt se datorează particularităţilor  biochimice şi morfofuncţionale ale  creierului  
imatur al copilului, caracterizate prin excitabilitate foarte pronunţată pe deoparte, şi pe de alta, de 
o insuficienţa semnificativă a proceselor de inhibiţie, datorate unui nivel scăzut de GABA, 
prezent la această vârstă.  

În grupurile II şi III de studiu, din 186 pacienţi, la 25 (13,4%) s-au înregistrat crize 
epileptice, iar la 10 pacienţi (5,4%) s-au înregistrat crize non-epileptice. 

Fenomenele epileptice au fost reprezentate de crize motorii faringo-orale şi hemifaciale  
în 52% cazuri; crize absenţe în 36% cazuri; crize versive cu fenomene vegetative în 8% cazuri; 
crize mioclonice în  4% cazuri, iar fenomenele non-epileptice le-au constituit parasomniile în 
50,0% cazuri ; accesele psihogene în 20,0% cazuri ; crizele afectiv-respiratorii în 20,0% cazuri. 

Datele obţinute în acest  grup de studiu au demonstrat  predominarea crizelor epileptice 
din cadrul epilepsiilor idiopatice parţiale cu debut dependent de vârstă.(60%) (Epilepsia 
Rolando; Epilepsia parţială benignă cu paroxisme occipitale - Sdr. Panayiotopoulos). 

În grupurile IV şi V de studiu, din 181 pacienţi, la 22 (12,2%) s-au înregistrat crize 
epileptice. 

Din ele -crize absenţe s-au înregistrat  în 31,8% cazuri, absenţe mioclonice în 27,3% 
cazuri, crize mioclonice în 22,7% cazuri, crize tonice în 13,6% cazuri. În aceste grupuri de studiu 
au predominat crizele epileptice din cadrul epilepsiilor idiopatice generalizate cu debut 

dependent de vârstă ( 81,8%) ( Epilepsia absenţă a adolescentului ; Epilepsia mioclonică juvenilă 
; Epilepsia absenţă  mioclonică). 

În grupul VI de studiu, din 112 pacienţi, la 8 ( 7,1%) s-au înregistrat crize epileptice.    
Acestea s-au datorat absenţelor  mioclonice în 37,5% cazuri; crizelor  mioclonice în 25% cazuri; 
crizelor tonice în  25% cazuri; absenţelor atipice în 12,5% cazuri. 

Datele obţinute, demonstrează un număr maximal de fenomene comiţiale,  înregistrare în 
grupul de studiu I, acestea scăzînd treptat odată cu creşterea vîrstei pacientului. Acest fapt 
impune prelungirea timpului de monitorizare   odată cu creşterea vîrstei  pacientului.  
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Depistarea activităţii epileptiforme cu aprecierea caracterului şi repartizarii 
topografice 

Activitate epileptiformă a fost depistată în 403 cazuri (67,2%) din 600 pacienţi examinaţi. 
În stare funcţională de veghe  aceasta a fost depistată în 197 cazuri (48,9%), iar în 206 

cazuri (51,1%) activitatea epileptifomă s-a depistat cu exclusivitate în somn. 
Din 403 pacienţi,  în 152 cazuri (37,7%),  activitatea epileptiformă  purta caracter 

generalizat, iar în 251 cazuri (62,3%) - caracter regional (local). Repartizarea topografică a 
acesteia a  prezentat localizare  în ariile corticale frontale în 63,7% cazuri, după care urmează  în 
23,1% cazuri o distribuire  în ariile corticale temporale,  urmată în 6% cazuri  de localizare în 
ariile corticale occipitale şi în  4% cazuri în ariile corticale parietale. În  3% cazuri activitatea 
epileptiformă purta caracter multifocal, iar responsabile de acest fapt s-au făcut epilepsiile 
simptomatice, factorul etiologic al cărora a fost imagistic confirmat şi prezenta defecte 
structurale cerebrale majore (alterări dimensionale şi geometrice ale sistemului lichidianr cu 
multiple chisturi de localizare variată). 

Remarcăm aici, că activitatea epileptiformă,  depistată în exclusivitate în somn,  a  
prezentat  localizare în ariile corticale frontale la 131 pacienţi (82,9%) din 160, iar  în ariile 
temporale,  s-a înregistrat la 50 pacienţi (86,2%) din 58. 

La 65 pacienţi, s-a atestat prezenţa fenomenului de sincronizare bilaterală secundară 
Tukel-Jasper o variantă de activitate epileptiformă deosebită, întâlnită în epilepsiile parţiale, care 
în studiul nostru s-a înregistrat în 65 cazuri (16,1%) din 403 pacienţi.  În aprecierea fenomenului 
de sincronizare bilaterală secundară ne-am ghidat de criteriile elaborate de Blume&Pillay (1985),   

completate de Hans Holthausen (2000) şi C.Muhin si A.Petruhin (2004). 
Cercetările sub acest aspect au relevat predominarea fenomenului de sincronizare 

bilaterală secundară cu mecanism de declanşare din ariile corticale frontale în 49 cazuri (75,4%), 
iar în 16 cazuri(24,6%) cu mecanism de declanşare din ariile corticale temporale. 

 

Figura Nr. 2 Pacienta E., sex f, 30 ani EEG în somn, stadiul II. Se înregistrează activitate 
epileptiformă de tip vârf-undă, cu debut definit asimetric, din ariile corticale frontale pe stânga 
cu fenomen de sincronizare bilaterală secundară la pacientă cu crize parţiale complexe şi tonico-

clonice generalizate în epilepsie frontală.  
 

Fenomenul de sincronizare bilaterală secundară, atestat electroencefalografic, are o 
semnificaţie clinică foarte importantă, realizând un tablou clinic exprimat prin polimorfism al 
crizelor epileptice, deficit cognitiv de diferit grad de severitate şi prezintă un factor foarte negativ 

în evoluţia bolii, invocându-i un prognostic rezervat sau chiar nefavorabil. 

Datele studiului nostru, susţin aceste afirmaţii, prin atestarea unui polimorfism al crizelor 
epileptice la 53 pacienţi (81,5%) din 65. La 38 pacienţi (58,5%) a fost înregistrat un deficit 
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cognitiv de diferit grad de severitate, iar 23 pacienţi (35,4%) au prezentat farmacorezistenţă la 
medicaţia antiepileptică în politerapie, care includea 2-3 droguri antiepileptice. 

Aprecierea evoluţiei şi prognosticului bolii. 
Din pacienţii cu diagnostic pozitiv de epilepsie (102 pacienţi) au fost formate 3 loturi  de 

supraveghere în evoluţie, care au inclus:  
I lot – 29 pacienţi cu epilepsii idiopatice primar generalizate; II lot – 32 pacienţi cu 

epilepsii idiopatice parţiale; III lot – 42 pacienţi cu epilepsii simptomatice 

La aceşti pacienţi au fost efectuate reexaminări EEG la intervale 2-4-6 luni de la iniţierea 
tratamentului antiepileptic în scopul aprecierii eficacităţii medicaţiei antiepiletice, a evoluţiei şi 
prognosticului bolii.  

Din 102 pacienţi supravegheaţi în evoluţie, 52,9% au demonstrat o evoluţie pozitivă cu 
prognostic favorabil; 18,6% au prezentat evoluţie stabilă cu prognostic rezervat, iar 28,5% au 
dezvoltat o evoluţie negativă cu prognostic nefavorabil. 

Datele obţinute, demonstrează o evoluţie pozitivă, prognostic favorabil, în grupurile 
epilepsiilor idiopatice, cu un procent respectiv de 65,5% în formele generalizate şi 90,6% în 
formele parţiale benigne a vârstei copilăriei.  

În lotul epilepsiilor simptomatice, s-a demonstrat un procent înalt 63,4% cazuri cu 
evoluţie negativă, prognostic nefavorabil. Menţionăm aici, că epilepsiile simptomatice cu debut 
precoce la vârsta infantilă şi vârsta sugarului, au  avut o evoluţie extrem de severă cu un 
prognostic foarte nefavorabil în studiul nostru acestea au constituit 81,1% (17 cazuri din 21 

pacienţi).  
 

Concluzii 

1. Monitorizarea Video-EEG, este metoda de investigaţie indispensabilă în algoritmul de 
diagnostic pozitiv şi diferenţial, în cazul tuturor manifestărilor paroxistice clinice.  
     Utilizarea ei a făcut posibilă analiza fenomenelor electro-clinice concomitente, astfel a 

confirmat caracterul lor epileptic în 77,5% cazuri, iar în 22,5% l-a infirmat, demonstrând că circa 
¼ pacienţi prezentau crize paroxistice non-epileptice, iar 60,9% din ei  erau supuşi, nejustificat, 
tratamentului antiepileptic.  

2. Monitorizarea Video-EEG a avut un aport decisiv la determinarea formei de epilepsie, 

atestând în 62,3% cazuri caracterul regional al activităţii epileptiforme, sugestiv epilepsiilor 
parţiale, iar 37,7% caracter primar generalizat.  
3. Monitorizarea Video-EEG prelungită în somn, a depistat în exclusivitate activitatea 
epileptiformă în 52% cazuri, anterior absentă în înregistrări repetate  în veghe. Acest fapt impune 
insistent, includerea somnului,  în monitorizările Video-EEG prelungite.  

4. Reexaminările Video-EEG au contribuit la aprecierea evoluţiei şi prognosticului bolii, 
atestând în 52,9% cazuri-evoluţie pozitivă cu prognostic favorabil; 18,6% cazuri-evoluţie stabilă 
cu prognostic rezervat; 28,5% cazuri - evoluţie negativă cu prognostic nefavorabil.  
5. Evaluarea comparativă a celor 6 grupuri de pacienţi din studiu,  au demonstrat un raport invers 
proporţional între vârsta pacientului şi frecvenţa crizelor epileptice video-înregistrate şi un raport 
direct proporţional între vârstă şi durata monitorizării optimale.  
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Summary 

Electrocardiographic dispersion in patients with acute ischemic  

stroke who underwent thrombolytic treatment 

Due to the increased cardiac mortality in stroke patients, the study aims at a thorough 

electrocardiographic analysis of these patients. 66 patients with a stroke underwent an ECG 30 of 

them were treated with thrombolytic therapy, while 36 were treated by the classic therapy. At the 

moment of the hospitalization 80% of the patients in the first group and 83% of the control group 

showed a pathologic modified ECG. In the seventh day following hospitalization 40% of the 

patients in the first group and 44% of the patients in the control group continued to have 

pathologic ECGs. A special dynamics can be observed among the patients of the studied group 

with ischemic acute stroke which were treated with thrombolytics, with a diminuation of the 

norm deviation of the QT interval with 31% in the studied group and with 5% in the control 

group at the 7 days. 

Stroke patients should undergo a thorough analysis of the ECG to detect predictive 

changes for ventricular arrhythmia and sudden cardiac death, especially if interrelated with other 

torsadogen factors. 

  

Rezumat 

Din cauza mortalitaţii cardiace crescute la pacienţii cu accident vascular cerebral (AVC) 

ischemic, studiul actual işi propune o evaluare electrocardiografică atentă la aceşti pacienţi. Au 

fost investigaţi electrocardiografic 66 de pacienţi cu AVC ischemic, dintre care 30 au fost trataţi 
prin tromboliză şi 36 prin metoda clasică de tratament, observîndu-se electrocardiograma 

modificată patologic la internare în 80% din cazuri şi 83% cazuri la grupul de control. A şaptea 
zi mai persistă electrocardiograma patologică în 40% cazuri la grupul de studiu şi 44% cazuri la 

grupul de control. O dinamică mai evidentă se observă în lotul pacienţilor cu AVC ischemic 
trataţi prin tromboliză, cu scăderea deviaţiei de la normă a intervalului QT cu 31% în grupul de 
studiu şi în grupul de control cu 5% la a şaptea zi. La pacienţii cu AVC se impune analiza 
amănunţită a modificărilor electrocardiografice, pentru a depista modificări predictive pentru 
aritmiile ventriculare şi moartea subită, mai ales dacă se asociază şi alţi factori torsadogeni.  
 

Introducere 

Accidentul vascular cerebral (AVC) reprezintă una din cauzele principale de morbiditate 
şi mortalitate pe plan mondial, fiind cea mai importantă cauză de morbiditate şi dizabilitate pe 
termen lung în Europa[10]. AVC este cea mai comună tulburare neurologică ce ameninţă viaţa 
pacienţilor şi cea mai importantă cauză de invaliditate la populaţia vestică. În 2009 în Republica 
Moldova au fost înregistraţi 51705 bolnavi ce suferă de evenimente cerebrovasculare acute, 
inclusiv accidente cerebrovasculare ischemice oferind astfel o mortalitate de aproape 27,75 % . 

Afecţiunile cardiace pot duce la accident vascular cerebral, dar şi AVC-ul poate produce 

modificări cardiace (ex. aritmiile cardiace apar în 92 % după un AVC )[16]. Acest lucru se 
datorează, în principal, asocierii bolii aterosclerotice a arterelor cerebrale şi coronariene, care au 


