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REZUMAT —

Autorii, in experienta lor in interpretarea electroencefalogramelor (EEG) au observat o diferentad neta intre traseul normal al traseului
EEG la pacientii cu epilepsie alcoolica si aspectul complet diferit al traseului la pacientii cu alte forme de epilepsie.

Articolul demonstreaza clar aceste diferente prin prezentarea graficelor EEG ale pacientilor cu astfel de tipuri de epilepsie. Prin acest
fapt EEG-ul are o mare valoare in diagnosticul diferential al crizelor epileptice legate de alcool. Articolul releva indeosebi felul in care

crizele sunt legate de ingestia de alcool pentru o incadrare exacta a fiecarui pacient.

The authors in their experience on interpretation of electroencephalograms observed an obvious difference between the normal
pattern of this exam in alcoholic epilepsy and entirely different in other types of disease.

The paper clearly demonstrates these differences by showing EEG exam tracts of patients having such types of disease. By this fact
the EEG has a high value in differential diagnosis of alcohol related seizures.

The paper particularly reveals the manner by which the seizures are related to alcohol intake for accurate framing of each patient.

ABSTRACT

l. MOTIVATIA LUCRARII

1. Frecventa epilepsiei alcoolice

Frecventa epilepsiei alcoolice este in crestere in
tara noastrd 1n paralel, mai probabil, cu cresterea
consumului de alcool. Din frecventa generald de 2%
a epilepsiei, atunci cand sunt luate in considerare toate
formele de epilepsie, cea alcoolicd tinde sd ia o pro-
portie tot mai insemnatd aldturi de formele secundare,
de etiologie cunoscutd: vasculare, traumatice, tumo-
rale. Evaluarea generald este ca epilepsia idiopatica,
clasic cu o frecventd de 0,5% din populatie dupa
majoritatea autorilor, a cedat 1n fata sindroamelor
epileptice probabil simptomatice (in locul termenului
criptogenic — vezi 3) si simptomatice.

In Spitalul Clinic din Oradea, in Sectia de Neu-
rologie, din 4700 de bolnavi internati In cursul anului
2003, 355 bolnavi au prezentat crize epileptice, dintre
care 99 (25% din totalul bolnavilor internati pentru
crize epileptice) crize legate de consumul de alcool.
In sectia de Psihiatrie s-au internat in acelasi an 564
pacienti cu tulburdri psihice majore legate de consu-
mul de alcool, adicd 12,5% din numarul total 4500
de interndri.

Statisticile pe care le-am gisit asupra epilepsiei
legatd de alcool sunt ale lui Witfield (cit. 1) pe 1024
alcoolici admisi pentru dezintoxicare Intr-un program
social dintre care 1% au fdcut una sau mai multe
crize dupd ce au fost admisi n program, adicd mai
degraba la sevraj; sunt si statistici pe un numar mic
care mentioneazd o frecventd pand la 20%; 5-15%
este frecventa mentionatd Intr-un articol recent (3).
Cand s-a pornit de la asistenta de urgentd pentru crize

convulsive si s-a cautat in antecedentele imediate, s-a
gdsit un consum exagerat de alcool la 49% (Hillbom
pe 560 p cit. 1). De data aceasta, orice crizd convul-
siva putea sa fie precipitata de alcool.

2. Probleme de diagnostic

Observatia personald pe examenul EEG la foarte
multi pacienti cu epilepsie alcoolicd era cd aceastd
explorare relevd un traseu normal si postcritic, de
obicei, la internare si la examenul de control. Cel
mai frecvent, acesti bolnavi se internau cu crize la
sevraj alcoolic — forma cea mai frecventd a epilepsiei
legatd de consumul de bauturi alcoolice. Aspectul
EEG era 1nsd complet diferit, si acest fapt 11 vom
dovedi n lucrarea prezenta, fatd de alte forme de
epilepsie: genuind (tip grand mal in majoritatea cazu-
rilor la adulti) sau secundard, care aveau traseul EEG
alterat. Aceastd observatie nu am comunicat-o pana
in anul 2003.

Din punct de vedere diagnostic, faptul mi s-a
pdrut foarte important deoarece in literaturd lucru-
rile nu sunt prezentate atit de transant. Am gasit
opinii care sustineau ca alcoolul ar modifica activi-
tatea EEG prin sine, cd existd modificari similare la
alcoolici cu crize ¢i fird crize, cd la sistarea
consumului de alcool activitatea electricd a creierului
s-ar normaliza. Toate aceste opinii nu aduceau argu-
mente concrete pe pacienti sau animale de expe-
rientd. Se stie, pe de altd parte, si acest fapt este
documentat pe serii mari de examindri EEG, cd 20%,
dintre absente si pand la 40% nu au trasee patolo-
gice in perioadele intercritice.
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Am observat ci aceste date diminueazd mult va-
loarea EEG ca probd de mare importanta in diag-
nosticul diferential al epilepsiei alcoolice.

In literatura mai recenti am gisit opinii care se
asemdnau cu observatia personald precizatd mai
sus: astfel, Saudt (4) sustine ca modificdrile concrete
ale EEG-ului ,,sugereaza epilepsia nelegata de al-
cool®; iar Steffensen SC, printr-o metodi foarte fia-
bild de analizd matematico-statisticd a traseului EEG,
concluzioneazd cd ,,alcoolul este un drog care nu
influenteaza activitatea EEG*.

3. Probleme de tratament

Administrarea de glucozi si tiamind sunt masuri
logice, conforme cu consumul acestora 1n intoxicatia
cronicd cu alcool si in timpul crizelor. Administrarea
betablocantelor in criza de sevraj pe baza existentei
unei reale crize catecolaminergice (transpiratii, tre-
murdturi, hiperactivitate motorie, extremitati reci)
este un bun castigat, dar cu rezultate practice sub
asteptdri. Meprobamatul, care 1n aceastd situatie are
si un efect anticonvulsivant, este un medicament util.
Dintre anticonvulsivante — au fost testate mai ales
benzodiazepinele si Carbamazepinul.

II. DELIMITAREA SUBIECTULUI

1. Cand vorbim de epilepsie alcoolica sau mai
corect legatd de alcool trebuie sd precizdm termenii:
* intoxicatie patologicd — acest termen se referd

la un comportament psihopat si criminal dupd

ingestia unei cantitdti mici de alcool. De multe
ori, cantitatea de alcool ingeratd este doar ,,pre-
tins* micd. Diferentierea este mai importantd din
punct de vedere medico-legal si se face foarte
usor prin manifestdrile clinice complet diferite.
* prin crizele de camuflaj se intelege tulburarea
mnezicd ce apare cu ocazia unei intoxicatii seve-
re cu alcool. Prin urmare, existi 2 termeni,

ingestie importantd de alcool si o pierdere a

memoriei pentru o perioadd de timp. Se asea-

médnd mai mult cu amneza globald tranzitorie

(forméd de atac ischemic — ictus amnesique — de

reguld in teritoriul arterei cerebrale posterioare

si mai frecvent bilateral).

Scdpati de confuzia privind termenii de mai sus sa
precizdm cd noi vorbim despre epilepsie in sensul in
care a fost definitd de citre Hunghlings Jackson (emi-
nent neurolog britanic din secolul XIX): ,,0 tulburare
neurologicd intermitentd datoratd probabil unei
descdrcdri neuronale bruste repetitive si excesive®.

Sd mai spunem ca termenul de convulsie nu aco-
pera alterarea sensibilititii sau constiintei, sugerand
doar manifestdrile motorii, motiv pentru care se

prefera termenul de crizd pentru cd se poate com-

pleta cu nuantirile necesare: convulsiva, senzoriald,

psihicd (cognitivd, afectivd) etc.

2. Fiziopatologia crizelor epileptice. Pentru a
explica descircarea neuronald hipersincrond care se
poate propaga in regiunile invecinate ale creierului
precum si la distantd, toate mecanismele sunt luate
in discutie:

* diminuarea mecanismelor inhibitorii prin calea
cea mai cunoscutd a transmiterii GABA-ergice;

* cresterea mecanismelor excitatorii recunoscute
(NMDA si glutamat);

» scdderea functiei receptorilor de adenozini;

* scdderea sensibilitdtii receptorilor serotoninici si
opioizi;

* modificdri ale neurotransmisiei dopaminergice si
noradrenergice. Toate procesele care asigura trans-
miterea nervoasd sunt modificate prin ingestia cro-
nicd de alcool, iar in momentul sevrajului modi-
ficdrile adaptative si compensatorii de pana atunci
suferd o schimbare dramaticd. Din ce motive anume
se creeazd o dependentd la ingestia cronicd de
alcool in cazul anumitor indivizi (nu numai oameni)
este la fel de neclar.

* modificéri structurale apar la nivelul creierului dupa
consum indelungat de bduturi alcoolice (ca efect
al acestui consum, fird ca ele si fie bine definite).
3. Clinica crizelor. Crizele de abstinentd (la sevraj

alcoolic) sunt generalizate tonico-clinice. Aceste crize

sunt dare ca exemplu de crize tonico-clinice primar
generalizate clinic.

In statistica lui Victor si Brausch aceastd formi
clinicd de crize a fost gasita la 229 din 241 cazuri comu-
nicate si 1n studiul lui Tartara (1) la toate cele 30 de
cazuri. In ceea ce priveste timpul de aparitie s-a gisit
cd acestea survin in proportie de 93% 1n intervalul de
timp 7-48 h de abstinentd. Acest fapt este foarte impor-
tant din punct de vedere al orientdrii practice In urgenta.

In aceeasi ordine de idei, si precizim ci succe-
siunea cea mai frecventa este crizd epileptica si apoi
delirium tremens. In majoritatea statisticilor, aceastd
asociere este prezentd la peste 30% dintre cazuri.

4. Modul de asociere dintre epilepsie si alcool
este mult mai divers.

a. La abstinentd, intr-un studiu prospectiv pe 250
de subiecti prin ex-CT, s-au pus in evidentd le-
ziuni la 6,2%; concluzia era ca aceste leziuni, desi
rare, puteau sid survind cu ocazia primei crize.

b. Intoxicatiile acute sunt de fapt crize la suprado-
zaj. S4 atragem atentia cd acestea survin tot mai
predominante la adolescentd, adult tandr si sd le
coreldm cu stupefiantele;

c. intoxicatie cronicd cu alcool, situatie in care leziu-
nile cerebrale dupa contuzii, hematoame, infectii,
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se asociazd cu tulburdri metabolice, mai ales hepa-

tice si de nutritie;

d. consumul de alcool se asociazi cu leziuni cerebrale,
care nu se produc legat de consumul de alcool.
In aceastd situatie este verosimil si apard crize
dupd o perioadd de abstinentd ceva mai lungi;
cantitatea de alcool ingerata (si perioada de into-
xicatie) nu e nevoie sd fie prea mare. Sunt crize
influentate de alcool (focale?).

Sd citdm aici lucrarea lui Earnest si Yarnell (1),

un studiu prospectiv pe 195 de pacienti cu crize

,Jlegate de alcool”. Prin examen CT, la 20% s-au

pus 1n evidentd leziuni traumatice, la 9% leziunile

au fost prin accidente vasculare cerebrale, si la

3% s-au evidentiat tumori.

e. crizele epileptice preced obiceiul de a consuma
alcool.

f. pacientii cu epilepsie genuina (forma clinicd este
concret cunoscuti) devin consumatori de bauturi
alcoolice.

5. Ex. electrocefalografic — pentru epilepsie in
general nu pentru cea alcoolicd — este metoda cea
mai sensibild si este indispensabild pentru diagnos-
ticul de epilepsie. In consecinti, precizirile de multe
ori insistente, cd examenele moderne: CT, RMN,
angiografice sunt normale, nu 1si au rostul 1n ceea
ce priveste criza de epilepsie si rezultatul EEG.

Diagnosticul de epilepsie nu poate fi decat cli-
nico-electroencegalografic.

Aspectul EEG confirma o boald manifestatd si de-
claratd (sau ascunsd 1n alte situatii) de cétre pacient.
In orice caz, EEG cu acelasi aspect este diferit de
interpretat la pacienti diferiti. Pentru cd sunt pacienti
cu crize clinice chiar tipice din punct de vedere clinic,
dar fard modificari EEG, inregistrarea trebuie repetatd
si e nevoie sd se foloseascd activarile: foticd, hiper-
ventilatie, medicamentoasd, somn (mai ales pentru
depistarea focarului epileptogen). Explicatia poate
consta in faptul cd bolnavul a mai avut crize sau
chiar si prima crizd 1n timpul desfidsurdrii sale a
provocat traumatism si, respectiv, leziuni.

lil. MATERIAL S| METODA

Am studiat un lot de 22 pacienti cu scopul:

1. de a obiectiviza observatia facutd de-a lungul
timpului cd bolnavii cu epilepsie alcoolicd si mai
ales in forma ei cea mai dramatica — crize la sevraj
— nu prezintd modificari electroencefalografice;

2. de a asigura un tratament optim tuturor pa-
cientilor, dar cu includerea 1n prezenta lucrare
in primul rand a celor cu epilepsie alcoolica (15
pacienti); celdlalt grup (7 pacienti) l-am consi-
derat ca fiind necesar pentru comparatie.

Am corelat forma clinicd de epilepsie cu aspectul
EEG, am comparat traseul EEG a 15 pacienti cu epi-
lepsie alcoolicd cu traseul a 7 pacienti care aveau
epilepsie idiopaticd tip grand mal (pentru exem-
plificare, un traseu perfect superpozabil pe tipul GM,
dar pacientul nu recunostea asemenea crize) sau
epilepsie secundard unor leziuni recunoscute ca
putand evolua cu crize epileptice.

Traseele (figurile 1-9)

Am prezentat electroencefalograma acestor bolnavi
pentru cd ii considerdm expresivi din punct de vedere
electric pentru forma electroclinicd de epilepsie pe care
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Figura 4

Bolnavul JG —
Epilepsie vasculara,
hemipareza stg.
spastica sechelard

Figura 5

Acelasi pacient dupa
3 saptaméani de
tratament

Figura 6

Bolnavul CI — Crize
Jacksoniene pe
hemicorpul stg. cu
hemigeneralizare,
sub tratament cu
Carbamazepina;
dupa o perioada de
ameliorare crizele se
repetau
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Figura 7
Examenul CT nativ releva o hipodensitate, dar tabloul
clinic si EEG-ul repetat denotau un proces lezional in
evolutie, cauza pentru care s-a facut CT cu contrast, care
releva un meningeom PO dr

0 au. Am fi putut prezenta mult mai multi pacienti din
ambele grupuri pentru a extinde valoarea statisticd a
lucrérii, dar nu ne-am propus acest lucru.

Tratamenul aplicat bolnavilor cu epilepsie alcoolica
Masurile generale au fost cele obisnuite: asigurarea

libertdtii cailor respiratorii, prevenirea producerii

traumatismelor secundare. Am aplicat sistematic, cum
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| i Figura 8
i . - . Bolnavul PV —

Epilepsie la sevraj
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Figura 9
Bolnavul HC -
Comitialitate la

sevraj alcoolic

e si logic, pentru acesti pacienti tratament cu: glucoza
10% — 2 x 250 ml + vit B1 2 x 100 mg + B6 2 x 50 mg;
aspatofort care contine si piridoxina 2 x 2F a 10 ml ca

trofic hepatic, continuat dupd 5-10 zile cu metaspar 2

x 3 tb sau mecopar forte 2 x 1, silimarind 3 x 1;

alimentatie mixtd fractionatd; reechilibrare hidro-

electrolitica si acido-bazica.
In afara misurilor generale, tratamentul specific

s-a administrat astfel:

* 3 bolnavi au rdmas pe tratament cu meprobamat
3 x 400 mg (care 1n aceste cazuri are si efect
anticonvulsivant) si recomandarea generald de
a se administra una F diazepam 5 mg iv, eventual
diluat n glucozd 10% 1in caz de crizd;

* 2 pacienti au necesitat administrare de propra-
nolol 2 x 5 mg foarte lent intravenos, continuat
cu 3 x 10-20 mg per os, sau inceput cu aceastd
dozd de administrare — 4 pacienti;

* 12 pacienti au urmat tratament cu carbamazepina
3 x 300 mg ca anticonvulsivant. Preparatul este
mai la Indeménd decat clonazepamul si, pand la
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patica sau secundard (simptomaticd) se observa clar

urmd, mai adecvat si mai ieftin. S-a demonstrat
ca este mai adecvat fatd de clonazepam printr-un
mecanism de actiune mai complex. Clonazepa-
mul are doar actiune agonistd pe receptorii GABA,
pe cand carbamazepinul (7) poate stimula trans-
misia GABA ergica, are efect impotriva declan-
sdrii crizelor la abstinentd, potenteaza legarea
adenoziei de receptori, posibil efect agonist pe
receptorii opioizi non-miu, cresterea receptorilor
opioizi.

IV. REZULTATE

Diferenta dintre traseele EEG ale bolnavilor cu
pilepsie alcoolicd si ale celor cu epilepsie idio-

pe traseele prezentate.

Rezultatele terapeutice au fost bune 1n sensul ci

pacientilor li s-au ameliorat starea si crizele nu s-au
mai repetat dupd 1-10 zile. Spitalizarea a fost mai
prelungitd din cauza fenomenelor de sevraj la 5 dintre
pacienti (30%).

Concluzii

1.

Examenul EEG, pe langa faptul ca este explorare
de bazd 1n diagnosticul epilepsiei, diferentiaza
net epilepsia alcoolicd de celelalte forme de
epilepsie prin lipsa modificarilor traseului electric
la pacientii cu epilepsie alcoolica.

2. Dacd apar modificdri ale traseului electroencefa-

lografic si pacientul este consumator de bauturi
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alcoolice, el se poate Tncadra intr-o situatie dintre
cele prezentate la punctul 114 de la discutii si
trebuie ncadrat in una dintre cele 6 categorii.
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sd includa si aspectul electro-encefalografic.
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4. Precizarea ficutd si in aceastd lucrare asupra succe-

siunii criza epilepticd la sevraj — delirium tremens
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