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POPIS KRATICA

EEG - elektroencefalografija

ILAE - engl. International League Against Epilepsy
AEL - antiepileptik

IFS — intermitentna fotostimulacija

HV - hiperventilacija

CT - racunalna tomografija

MRI — magnetska rezonancija

PET/CT - pozitronska emisijska tomografija

SPECT - jednofotonska emisijska ra¢unalna tomografija
NREM - engl. non-rapid eye movement sleep

EEG NNN — EEG nakon neprospavane noc¢i



1. Uvod

1. UvOD

Epilepsija je paroksizmalni poremecaj funkcije srediSnjeg Ziv€anog sustava koji je po
svom karakteru rekurentan, stereotipan i povezan s ekscesivnim, sinkronim i u pocetku
ograni¢enim neuronalnim izbijanjima (1). Bolest je obiljezena pojavom opetovanih
epileptickih napadaja koji nisu izazvani mozdanim udarom niti drugim vanjskim uzrocima.
Epilepsija ukljucuje raznolike oblike bolesti koje razvrstavamo prema dobi zivota u vremenu
pocetka bolesti, prema tipu napadaja, elektroencefalografskim obiljezjima, nasljedivanju,

tijeku bolesti, prognozi te u¢inku lije¢enja (2).
1.1. Epidemiologija epilepsija

Epilepsije su najc¢esc¢a neuroloska bolest u djece i adolescenata (3). Procjenjuje se da u
svijetu oko 10 milijuna djece mlade od 15 godina boluje od epilepsije. Prevalencija epilepsija
iznosi 3,4 — 7,1/1000 djece godiSnje (4). Incidencija je najveca u ranom djetinjstvu (do 7.
godine zivota) i nakon 65. godine zivota (5). GodiSnja incidencija epilepsije u razvijenim
zemljama iznosi izmedu 30 i 50 na 100 000 ljudi, a u slabije razvijenim zemljama dvostruko
je veca (6). Glavni uzrok razlike u incidenciji izmedu razvijenih i nerazvijenih zemalja mogla
bi biti loSija prenatalna i perinatalna skrb u nerazvijenim zemljama (5). Sli¢ni su podatci za
Hrvatsku, u kojoj oko 7000 djece do 14 godina boluje od epilepsije (4). U Hrvatskoj u djece
od 0 do 18 godina prevalencija epilepsije iznosi 4,5 na 1000 djece (7).

1.2. Etiologija epilepsija i rizi¢ni ¢imbenici

Prema etiologiji, u skladu s prijedlogom Medunarodne lige protiv epilepsije, epilepsije i
epilepti¢ki sindromi dijele se na: genske (kojima je poznata genska etiologija), strukturne i
metabolicke ¢iji je uzrok u poremecajima razvoja mozdane kore ili nasljednim metabolickim
bolestima te epilepsije nepoznata uzroka (4). Uzroci epilepsije razli¢iti su u razli¢itim dobnim
skupinama, a 0 dobi pacijenta ovisi i ucestalost epileptiCkih napadaja. Najée$¢i uzroci
epilepsije u neonatalno doba su razvojne abnormalnosti sredi$njeg Ziv€anog sustava,
hipoksi¢no-ishemijska encefalopatija, peripartalne ili kasnije traume te infekcije srediSnjeg
ziv€anog sustava. Najveci se broj epilepsija javlja u kasnome djetinjstvu i najceSce su
idiopatske, no moguci su i ve¢ navedeni uzroci (trauma, infekcija, tumor). Nerijetko se u tom
periodu pojavljuju i epilepsije u sklopu skleroze temporalnog reznja ili kortikalne disgeneze.
Epilepsije u adolescenciji predominantno su uzrokovane organski — traumom, infekcijom ili

tumorom (8).
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1.3. Klasifikacija epilepsija

Klasifikacija epileptickih napadaja temelji se na preporukama Medunarodne lige
protiv epilepsije (ILAE - International League Against Epilepsy), koje se obnavljaju svakih
nekoliko godina. Epilepti¢ki napadaji, tj. patoloska hipersinkrona izbijanja bioelektri¢nih
potencijala odredene skupine neurona, izviru i Sire se kortikalnim ili supkortikalnim
neuronskim mrezama (4). Prema ILAE Klasifikaciji iz 2017. epilepticki se napadaji, prema
mjestu nastanka, dijele na fokalne (bez poremecaja svijesti, s poremecajem svijesti te one koji
evoluiraju u bilateralni konvulzivni napadaj), generalizirane, kombinirane generalizirane i

fokalne napadaje, tj. epilepticke sindrome te neklasificirane napadaje (9).
1.3.1. Klasifikacija epilepti¢kih napadaja

Generalizirani napadaji nastaju izbijanjem patoloskih bioelektri¢nih potencijala iz
kortikalnih ili supkortikalnih neuronskih mreza obiju mozdanih hemisfera istodobno (4).
Klini¢ki oblici generaliziranih napadaja su: tonicko-klonicki, apsans, tonicki, atonicki i
miokloni napadaj (10). Poremecaj svijesti nastupa naglo, bez premonitornih simptoma. Aura
je prisutna jedino ako fokalni napadaj prijede u bilateralni tonicko-klonic¢ki napadaj, tj. ako se
napadaj je toni¢ko-kloni¢ki napadaj (grand mal) koji se odvija u dvije faze. Prvu fazu
obiljezava generalizirani tonicki gr¢ koji traje nekoliko sekundi. Bolesnik izgubi svijest,
naglo pada, a zbog spazma laringealnih misi¢a moZze ispustit glasan krik na poc¢etku napadaja.
Spazam respiratorne musklulature uzrokuje cijanozu. Druga je faza kloni¢ka i ukljucuje
ritmiéne i sinkronizirane kontrakcije cijelog tijela. Visokospecifican znak ove vrste napadaja
je ugriz jezika. Takoder Cesto dolazi do nakupljanja sline, koju se ¢esto opisuje kao ,,pjena na
usta®“. Ponekad moze do¢i i do inkontinencije urina i/ili fecesa. Napadaj obi¢no traje 1 — 3
minute nakon c¢ega nastupa postiktalno razdoblje. Tipi¢ni apsans (petit mal) napadaj
karakteristiCan je za djecju i adolescentnu dob. Radi se o kratkim, suptilnim epizodama
poremecaja svijesti bez aure, bez gubitka miSi¢nog tonusa i bez postiktalne smusenosti, a
javljaju se u serijama (na desetke do stotine puta dnevno). Dijete se naj¢es¢e samo zagleda u
jednu to¢ku na 10-ak sekundi i nakon toga nastavlja s aktivnosc¢u kojom se prethodno bavilo,
kao da se nista nije dogodilo. Atipi¢ni apsansi su napadaji slozenije simptomatologije koja
ukljucuje automatizme, tonicke, kloni¢ke te autonomne komponente (11). Fokalnim se
napadajima na samom pocetku moze klinicki ili elektroencefalografski prepoznati

lateralizacija ili ¢ak uza lokalizacija ishodiSta. U adolescentnoj i odrasloj dobi ¢es¢i su
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napadaji iz podruc¢ja hipokampusa odnosno napadaji mezijalnog temporalnog ishodista. Za
razliku od toga, u djecjoj i starijoj dobi tipi¢niji su napadaji neokortikalnog ishodista (12).
Najnovija ILAE klasifikacija predlaze podjelu fokalnih napadaja na one s o¢uvanom svijesti
(,jednostavne®) te napadaje s poremecenom svijesti (,kompleksne®) (10). Tipi¢ni
~kompleksni“ fokalni napadaj zapodinje kratkotrajnom aurom na koju se nadovezuje
poremecaj svijesti Koji traje 1-3 minute. Tijekom razdoblja poremecene svijesti ponavljaju se
stereotipne besmislene radnje (13). U vecini slucajeva radi se o oroalimentarnim

automatizmima (10).
1.3.2. Klasifikacija epilepsija i epilepti¢kih sindroma

Epilepsija je paroksizmalni poremecaj funkcije srediSnjeg ziv€anog sustava koji je po
svom karakteru rekurentan 1 stereotipan. Uz glavobolju, to je najeS¢a (primarna) bolest

ziv€anog sustava (1).

Epilepticki (elektroklini¢ki) sindrom je prema definiciji skup klini¢kih simptoma i
znakova koji zajedno ¢ine klini¢ki prepoznatljiv poremecaj, a razlikuju se prema tipu
napadaja, nalazima elektroencefalograma, etiologiji i dobi djeteta u kojoj se pojavljuju (4).
Medu ce$¢im sindromima u novorodenackom razdoblju su benigne familijarne
novorodenacke konvulzije, rana mioklonicka encefalopatija i sindrom Ohtahara. U
dojenackoj dobi javljaju se benigni infantilni napadaji, Westov sindrom, Dravetov sindrom i
mioklonicka epilepsija dojenacke dobi. Generalizirana epilepsija s febrilnim konvulzijama,
benigna epilepsija s centrotemporalnim ZariStem (rolandi¢na epilepsija), epilepsija dje¢je dobi
s apsansima, benigna epilepsija iz okcipitalnog reznja s ranim pocetkom (Panayiotopoulosov
tip), epilepsija s mioklonicko-astatskim napadajima, Lennox-Gestautov sindrom, Landau-
Kleffnerov sindrom i brojni drugi javljaju se u predskolskoj i Skolskoj dobi, dok su u
adolescenciji ¢esce juvenilna mioklonicka epilepsija, juvenilna apsansna epilepsija, epilepsija

s toni¢ko-kloni¢kim napadajima, refleksna epilepsija i dr. (4, 14, 15).

1.4. Dijagnoza epilepsija

Dijagnoza epilepsije postavlja se prvenstveno na temelju anamnestickih i1 hetero-
anamnestickih podataka, a od pretraga je najvaznije uciniti EEG. Uz standardno EEG
snimanje upotrebljava se niz posebnih tehnika kojima se povecava osjetljivost metode:
razli¢ite metode aktivacija patoloSkih EEG aktivnosti, kontinuirano 24-satno EEG snimanje,
kombinacija EEG snimanja i videomonitoriranja, polisomnografija i magnetoencefalografija.

3



1. Uvod

CT ili MRI mozga mogu biti korisni u razja$njavanju mogucih uzroka epilepsije. Druge
sofisticirane metode poput PET/CT-a ili SPECT-a upotrebljavaju se sporadi¢no (2, 16, 17).
Epileptogeno promijenjen EEG snimljen tijekom napadaja, pouzdana je procedura odnosno
»Zlatni  standard* u postavljanju konaéne dijagnoze epilepsije (18). Dijagnoza se moze
postaviti tek nakon Sto pacijent dozivi dva potvrdena neprovocirana napadaja u razmaku
vecem od 24 sata (19).

1.4.1. Elektroencefalografija

EEG je elektrofizioloska metoda za procjenu elektrokortikalne aktivnosti mozga (3).

Pacijentu je vazno uciniti elektroencefalogram (EEG), po moguénosti ve¢ unutar 24 sata od
prvog napadaja (20). Rutinsko se snimanje izvodi u standardnom sustavu 10 — 20 elektroda i
traje do 30 minuta. Uz standardno EEG snimanje mogu se primijeniti aktivacijske metode
koje ukljuc¢uju hiperventilaciju, fotostimulaciju i spavanje, odnosno snimanje nakon
neprospavane noci (3).
Alfa-ritam ima amplitudu 40 — 50 uV i frekvenciju 8 — 13 Hz te je normalno prisutan u stanju
mirovanja i pri zatvorenim o¢ima, dominantno parijetookcipitalno. U stanjima koncentracije i
aktivnosti javlja se beta-ritam ¢ija je amplituda manja od 30 uV i frekvencija 14 — 30 Hz. U
I1. i 11l. NREM fazi spavanja te ponekad u stanju umora normalna je pojava theta valova (50
— 60 uV, 4 — 7 Hz). Delta valovi (100 — 200 nV, 0,5 — 3 Hz) javljaju se tijekom sporovalnog
spavanja, ali i u mnogim patoloskim stanjima. Normalan EEG nikako ne moze iskljuéiti
dijagnozu epilepsije no, nalaz epileptiformne aktivnosti ima odredenu dijagnosticku
vrijednost. EEG kod pojedinih oblika epilepsija ima vrijednost vecu nego kod drugih. Na
primjer, za apsanse i infantilne spazme postoje patognomoni¢ni EEG nalazi (21). Siljci i
Zarisna izbijanja najéesce su abnormalnosti EEG-a, a nalaze se u oko 35 % djece od 5 do 11
godina (3).

1.4.2. Interiktalni EEG

Prisutnost interiktalnih epileptiformnih izbijanja ¢es¢a je kod djece nego kod odraslih osoba
(22). Informativnost jednog interiktalnog EEG nalaza nije velika jer se normalan EEG nalaz
opisuje i kod djece s epilepsijom (25 — 75 %). S druge strane, kod 2 — 5% djece koja ne
boluju od epilepsije mogu se registrirati epileptiformna praznjenja iznad centrotemporalnih
regija. Normalan interiktalni EEG ne iskljucuje postojanje epilepsije kao Sto ni sdm patoloski
nalaz ne postavlja dijagnozu epilepsije (23, 24, 25). Incidencija interiktalnih epileptiformnih



1. Uvod

promjena ¢eSca je kod bolesnika s epilepti¢kim sindromima (22). Takoder, epileptiformne
interiktalne promjene rizi¢ni su ¢imbenik za pojavu recidiva napadaja kod djece nakon prvog
neprovociranog napadaja u do 30 % slucajeva (26). Za epilepsiju su tipi¢ni hipersinkroni
Siljci (ponekad u kombinaciji s valovima) vidljivi nad svim odvodima u kojima postoji

epilepticko izbijanje (10).
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Tablica 1. Klini¢ki oblici epilepti¢kih napadaja i EEG nalazi izvan napadaja (27)

Klinicki oblik epilepti¢kog

napadaja

EEG nalaz izvan napadaja

Generalizirani toni¢ko-

klonicki napadaj (grand mal)

Generalizirana, Cesto asimetri¢na izbijanja Siljaka 1 (ili) sporih

valova

Tipi¢ni apsans

Generalizirano izbijanje Siljak-val kompleksa frekvencije

3 Hz

Atipi¢ni apsans

a. petit mal varijanta (spora varijanta, Siljak-val
kompleks frekvencije 2 Hz
b. brza varijanta, Siljak-val kompleks frekvencije
>3 Hz
c. generalizirani nizovi — paroksizmi

visokovoltaznih brzih theta valova

Generalizirani mioklonizmi

Generalizirani multipli, viSevoltazni Siljci

Tonicki napadaj

Generalizirana izbijanja brzih ostrih valova

Atonicki (astati¢ki) napadaj

Kao kod mioklonizama ili ,,atipi¢nog apsansa‘

Infantilni spazmi

Difuzna mijeSana disritmija (hipsaritmija)

Fokalni napadaj s o¢uvanom

svijesti

Razlic¢iti oblici ZariS$nih izbijanja u suprotnoj hemisferi: $iljci

ili spori valovi, lokalizirani Siljak-val kompleksi

Fokalni napadaj s

poremecenom svijesti

Raznoliko abnormalan, spora visevoltazna izbijanja

temporookcipitalno, u djece ¢esto normalan

Fokalni s prelaskom u
bilateralni tonicko-klonicki

napadaj

Jedna od opisanih abnormalnosti na koju se nastavlja jedan
od oblika abnormalnosti kod generaliziranih napadaja




1. Uvod

1.5. Lijecenje epilepsija

LijeCenje epilepsija zapocinje primjenom jednog antiepileptika, Cija se doza povecava
dok ne prestanu napadaji ili do pojave nuspojava. Prilikom uvodenja AEL-a u terapiju vazno
je procijeniti rizik za pojavu drugog epileptickog napadaja i pojavu nuspojava te uzeti u obzir
i kvalitetu Zivota djece koja boluju od epilepsije (3). Pri lijecenju epilepsije 70 % bolesnika
pokazuje dobru kontrolu napadaja monoterapijom, dok ostalih 30 % koristi dva ili vise AEL-
a (10). Izbor terapije ovisi 0 tipu epileptickog napadaja ili epileptickog sindroma. U lije¢enju
fokalnih napadaja koristi se karbamazepin. AEL prvog izbora za generalizirane epilepsije u
djecaka je valproat. S druge strane, zbog moguceg teratogenog ucinka valproat nije opravdan
u lijeCenju bolesnica od dojenacke do kraja generativne dobi. Stoga se djevojéicama s

generaliziranim epilepsijama propisuju levetiracetam ili etosuksimid (4).



2. Hipoteza

2. HIPOTEZA

1. Interiktalni je EEG patoloski u odredenog broja djece s epilepsijom.

2. Naj¢esce su interiktalne promjene Siljci i zaSiljeni valovi.



3. Ciljevi

3. CILJEVI

1. Procijeniti udio djece s epilepsijom s patoloskim interiktalnim EEG-om.
2. Procijeniti ucestalost specificnih EEG promjena (Siljaka, sporih valova, paroksizama) u

interiktalnom EEG-u u djece s epilepsijom.
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4. ISPITANICI | METODE

4.1. Ustroj studije
Desetogodisnja retrospektivna presje¢na studija (28).
4.2. Ispitanici

U istrazivanju je koristena medicinska dokumentacija 50 djece koja su zbog epilepsije
lije€ena u Neuropedijatrijskoj ambulanti 1 na Odjelu pedijatrije Opce Zupanijske bolnice
(OZB) Pozega od 1. sije¢nja 2007. do 31. prosinca 2017. godine. IstraZivanje je provedeno uz
suglasnost voditelja Odjela i odobrenje Etickog povjerenstva za istrazivanja Opce Zupanijske

bolnice u Pozegi.
4.3. Metode

Podatci o ispitanicima dobiveni su pregledom medicinske dokumentacije pohranjene
na Odjelu pedijatrije OZB-a Pozega. Prikupljeni su podatci o dobi i spolu, o obiteljskoj
anamnezi u smjeru postojanja epilepsija ili epileptickih sindroma, dobi djeteta u kojoj se javio
prvi epilepticki napadaj, klini¢koj slici epileptickog napadaja (fokalni ili generalizirani) te
podatci o terapiji. Takoder su analizirani interiktalni elektroencefalografski nalazi svih

pacijenata.

4.4, Statisticke metode

Kategorijski su podatci predstavljeni apsolutnim i relativnim frekvencijama.
Numericki podatci opisani su medijanom i granicama interkvartilnog raspona. Razlike
kategorijskih varijabli testirane su Fisherovim egzaktnim testom. Normalnost raspodjele
numerickih varijabli testirana je Shapiro-Wilkovim testom. Sve P vrijednosti dvostrane su.
Razina znacajnosti postavljena je na Alpha = 0,05. Za statisti¢ku analizu koristio se statisticki
program MedCalc Statistical Software version 18.2.1 (MedCalc Software bvba, Ostend,
Belgium; http://www.medcalc.org; 2018).
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5. REZULTATI

Istrazivanje je provedeno na 50 lijeCenih ispitanika S postavljenom dijagnozom
epilepsije od 2007. do 2017. godine, od kojih je 24 (48 %) muskog, a 26 (52 %) Zenskog
spola. SrediSnja dob (medijan) ispitanika iznosi 8 godina (interkvartilnog raspona 6 do 12
godina) u rasponu 2,6 godina do 17,5 godina, dok je medijan dobi kod prvog epileptickog
napadaja 7 godina (interkvartilnog raspona 5 do 11 godina) u rasponu 9 mjeseci do 17,5
godina. Obiteljska je anamneza u smjeru postojanja epilepsije ili epileptickih sindroma
pozitivna kod 14 (28 %) ispitanika. Prema vrsti epileptickog napadaja s obzirom na ishodiste,
najucestaliji su fokalni napadaji, kod 31 (62 %) ispitanika (Tablica 2.).

Tablica 2. Ispitanici prema obiteljskoj anamnezi i vrsti epileptickog napadaja s obzirom

na ishodiste
Broj (%) ispitanika

Obiteljska anamneza

Negativna 36 (72)

Pozitivna 14 (28)
Vrsta epileptickog napadaja s obzirom na ishodiste

Fokalni 31 (62)

Generalizirani 19 (38)
Ukupno 50 (100)
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5. Rezultati

Medu fokalnim napadajima najviSe je onih s prelaskom u bilateralni tonicko-klonicki
napadaj, kod 23 (46 %) ispitanika, a generalizirani su napadaji naj¢e$c¢e tonicko-kloni¢ki, kod
10 (20 %) ispitanika ili tipi¢ni apsansni kod 6 (31,6 %) ispitanika. Ostali oblici napadaja
javljaju se u manjem broju (Tablica 3.).

Tablica 3. Ispitanici u odnosu na vrstu napadaja obzirom na ishodiste i klini¢ke oblike
epilepti¢kih napadaja

Broj (%) ispitanika prema vrsti

epilepti¢kog napadaja obzirom na
Klini¢ki oblik epileptickog napadaja

ishodiste
Fokalni Generalizirani  Ukupno
Fokalni s o¢uvanom svijesti 3(9,7) 0 3 (6)
Fokalni s poremeéenom svijesti 5(16,1) 0 5 (10)
Fokalni s prelaskom u bilateralni toni¢ko-klonicki
23 (74,2) 0 23 (46)

napadaj

Tonic¢ko-klonic¢ki 10 (52,6) 10 (20)
6 (31,6) 6 (12)
1(5,3) 1(2,0)
1(5,3) 1(2,0)

1(5.3) 1(2,0)

Tipicni apsans
Mioklonicki

Mioklono-astatski

o O o o o

Atonicki
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5. Rezultati

Tijekom standardnog EEG snimanja u budnosti 33 (66,00 %) od 50 nalaza patoloski je
promijenjeno, dok ih je 17 (34,00 %) u granicama normale. Znacajna je razlika u nalazima
standardnog EEG-a prema vrsti napadaja s obzirom na ishodiste (Fisherov egzaktni test,
P < 0,001) (Tablica 4.).

Tablica 4. Nalazi standardnog EEG-a snimanog u budnosti

Broj / ukupno ispitanika prema EEG nalazu

Vrsta
. ) fokalno
napadaja s u _ fokalno i spor .
. ) fokalno paroksizmalno ) dizritmican sa P
obziromna  granicama paroksizmalno za
. - dizritmi¢an  dizritmican sekundarnom
ishodiste normale dizritmigan o dob
generalizacijom
Fokalni 13/17 8/8 0 3/8 6/6 1/2
<0,001
Generalizirani 4/17 0 9/9 5/8 0 1/2

*Fisherov egzaktni test

EEG u | i Il fazi spavanja uraden je kod 33 (66,00 %) od ukupno 50 ispitanika. Patoloske su
EEG promjene registrirane u 27 (81,8 %) od 33 EEG nalaza. EEG nakon neprospavane noci
snimljen je kod 27 (54,00 %) ispitanika. Nalaz je patoloski kod 23 (85,2 %) od 27 ispitanika.
Nema znacajnih razlika u interiktalnom EEG-u s obzirom na EEG snimanje nakon

neprospavane no¢i, ili tijekom | i 1l faze spavanja (Tablica 5. i Tablica 6.).
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5. Rezultati

Tablica 5. U¢estalost patoloskih EEG promjena u | i Il fazi spavanja u odnosu na
klinicke oblike epileptickih napadaja

Broj (%) ispitanika prema tome jesu li EEG
Klinicki oblik o . _ )
promjene izazvane tijekom I i Il faze spavanja p*
epileptickog napadaja
prep & napacdl Ne Da Ukupno
Fokalni s
L 0 3(11,1) 3(9,1) > 0,99
ocuvanom svijestl
Fokalni s
L 1(16,7) 3(11,1) 4 (12,1) 0,51
poremecenom Svijesti
Fokalni s prelaskom u
bilateralni tonicko- 4 (66,7) 15 (55,6) 19 (57,6) -
kloni¢ki napadaj
Tonic¢ko-klonic¢ki 1(16,7) 4 (14,8) 5(15,2) > 0,99
Tipi¢ni apsans 0 1(3,7) 13 > 0,99
Mioklonicki - - - -
Mioklono-astatski - - - -
Atonicki 0 1(3,7) 13 > 0,99

*Fisherov egzaktni test
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5. Rezultati

Tablica 6. Ucestalost patoloSkih EEG promjena nakon neprospavane no¢i u odnosu na

klini¢ke oblike epileptickih napadaja

Broj (%) ispitanika prema tome jesu li EEG

Klinicki oblik
promjene izazvane nakon neprospavane noc¢i p*
epileptickog napadaja
prep & hapacdl Ne Da Ukupno
Fokalni s
0 3(13) 3(11,1) > 0,99
ocuvanom svijesti
Fokalni s
_ 1(25) 1(4.3) 2(7.4) 0,35
poremecenom svijesti
Fokalni s prelaskom
u bilateralni tonicko- 2 (50) 14 (60,7) 16 (59,3) -
kloni¢ki napadaj
Tonicko-klonicki 1(25) 4 (17,4) 5 (18,5) > 0,99
Tipi¢ni apsans 0 1(4,3) 1(3,7) > 0,99

Miokloni¢ki

Mioklono-astatski

Atonicki

*Fisherov egzaktni test
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5. Rezultati

Tipicni apsans klinicki je oblik napadaja koji je znacajno viSe uvjetovan hiperventilacijom

(Fisherov egzaktni test, P = 0,005) (Tablica 7.).

Tablica 7. Ucestalost patoloskih EEG promjena izazvanih hiperventilacijom u odnosu
na klini¢ke oblike epilepti¢kih napadaja

Broj (%) ispitanika prema tome jesu li EEG
Klini¢ki oblik . : _—
promjene izazvane hiperventilacijom p*
epileptickog napadaja
Ne(n=44) | Da(n=6) | Ukupno (n=50)
Fokalni s
y L 3(6.9) 0 3 (6) >0,99
ocuvanom svijesti
Fokalni s
. o 5(11,4) 0 5(10) 0,55
porémecenom SVl_]eStl
Fokalni s prelaskom u
bilateralni tonic¢ko- 22 (50) 1(16,7) 23 (46) -
kloni¢ki napadaj
Toni¢ko-klonicki 10 (22,7) 0 10 (20) > 0,99
Tipi¢ni apsans 3(6,8) 3 (50) 6 (12) 0,005
Mioklonicki 0 1(16,7) 1(2) 0,11
Mioklono-astatski 0 1(16,7) 1(2) 0,13
Atonicki 1(2,3) 0 1(2) > 0,99

*Fisherov egzaktni test
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5. Rezultati

Nema znacajnih razlika u interiktalnom EEG-u s obzirom na provokaciju intermitentnom
fotostimulacijom (Tablica 8.).

Tablica 8. Ucestalost patoloskih EEG promjena izazvanih interminentnom
fotostimulacijom u odnosu na klinicke oblike epileptickih napadaja

Broj (%) ispitanika prema tome jesu li EEG
Klinicki oblik promjene izazvane intermitentnom -
epilepti¢kog napadaja fotostimulacijom
Ne Da Ukupno
Fokalni s
} o 3(6:3) 0 3(6) > 0,99
oCuvanom svijesti
Fokalni s
5 (10,4) 0 5 (10) >0,99
poremecenom svijesti
Fokalni s prelaskom u
bilateralni tonicko- 23 (47,9) 0 23 (46) -
kloni¢ki napadaj
Toni¢ko-klonic¢ki 9 (18,8) 1 (50) 10 (20) > 0,99
Tipi¢ni apsans 6 (12,5) 0 6 (12) 0,35
Mioklonicki 0 1 (50) 1(2) 0,09
Mioklono-astatski 1(2,1) 0 1(2) > 0,99
Atonicki 1(2,1) 0 1(2) > 0,99
*Fisherov egzaktni test
Patoloskih interiktalnin EEG nalaza (ukljucujuéi standardni EEG, EEG tijekom | i Il faze

spavanja te EEG nakon metoda aktivacije) ukupno je 46 (92 %), bez znacajne razlike u

odnosu na vrste epilepti¢kih napadaja s obzirom na ishodiste (Tablica 9.).
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5. Rezultati

Tablica 9. Ucestalost patoloskih interiktalnih EEG-ova u odnosu na vrste epileptickih
napadaja obzirom na ishodiSte

_ _ Broj (%) ispitanika s patoloskim
Vrsta napadaja obzirom na interiktalnim EEG nalazom p*

ishodiste

Ne Da Ukupno

Fokalni 3 (75) 28 (60,9) 31 (62)

> 0,99
Generalizirani 1(25) 18 (39,1) 19 (38)
Ukupno 4 (100) 46 (100) 50 (100)

*Fisherov egzaktni test

Siljak, kao najudestaliji grafoelement, udestaliji je kod fokalnih epilepti¢kih napadaja s
prelaskom u bilateralni toni¢ko-kloni¢ki napadaj. Siljak-val kompleksi (ukljucujuéi iljak-val
komplekse 3 Hz i Siljak-val komplekse 4 Hz) prevladavaju kod generaliziranih epileptickih
napadaja te fokalnih napadaja s prelaskom u bilateralni tonicko-kloni¢ki napadaj. (Tablica
10.).
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5. Rezultati

Tablica 10. Ucestalost specifi¢nih grafoelemenata u odnosu na klini¢ke oblike

epilepti¢kih napadaja

Klinicki oblici

Broj / ukupno ispitanika prema specifi¢nim grafoelementima

epileptickih 5 Siljak-val ~ Siljak-val

napadaja Siljci Siljak-val kompleks kompleks policilici Za§i|jehi Spori-
kompleks 3 Hz 4 Uz valovi valovi

Fokalni s

oc¢uvanom 2125 0 0 0 0 0 0

svijesti

Fokalni s

poremecenom 4/25 0 0 0 0 0 1/3

svijesti

Fokalni s

prelaskom u

bilateralni

oniko. 17/25 1/3 0 0 0 3/3 2/3

klonicki

napadaj

Tonicko- 0

Flomicki 0 2/3 0 0 0 0

Tipi¢ni apsans  1/25 0 5/5 0 0 0 0

Miokloni¢ki 0 0 0 1/1 0 0 0

Mioklono- 0

astatski ° ° ° ° ° °

Atonicki 1/25 0 0 0 1/1 0 0
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5. Rezultati

Siljak je zastupljen kod 25 (50 %) ispitanika, 3iljak-val kompleksi (ukljuGujuéi i §iljak-val
komplekse 3 Hz i Siljak-val kompleks 4 Hz) kod 14 (28 %) ispitanika, dok su ostali
grafoelementi zastupljeni u manjem broju (Tablica 11.).

Tablica 11. Raspodjela specifi¢nih grafoelemenata

Broj (%) ispitanika sa
specifi¢énim grafoelementima
Siljci 25 (50)
Siljak-val kompleks 8 (16)
Siljak-val kompleks 3 Hz 5 (10)
Siljak-val kompleks 4 Hz 1(2)
Polisiljci 1(2)
Zasiljeni valovi 3 (6)
Spori valovi 3(6)

Najvise ispitanika lijeceno je valproatom, 30 (60 %) ispitanika te okskarbazepinom, 16 (32
%). Topiramat je prepisan kod 2 (4 %) ispitanika, 1 (2 %) ispitanik koristi metilfenobarbital
dok je epilepsija jednog (2 %) ispitanika rezistentna na farmakolosko lijeCenje. Terapija se
znacajno razlikuje prema vrsti epileptickih napadaja s obzirom na ishodiSte (Fisherov
egzaktni test, P<0,001) (Tablica 12.). Ispitanicima s generaliziranim epileptic¢kim
napadajima najce$¢e se prepisuje valproat - 16 (84 %) ispitanika, a onima s fokalnim

epileptickim napadajima okskarbazepin - 16 (52 %) ispitanika.
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5. Rezultati

Tablica 12. Primijenjena terapija u odnosu na epilepti¢ke napadaje obzirom na
ishodisSte
Broj / ukupno ispitanika prema primijenjenoj terapiji p*
Vrsta napadaja
obzirom na . .
. " Okskarba- Metilfeno- ) Remtencuz} na
ishodiste Valproat . . Topiramat farmakolosko
zepin barbital lijecenje
Fokalni 14/30 16/16 1 0 0
< 0,001
Generalizirani 16/30 0 0 2/2 171

*Fisherov egzaktni test

21



6. Rasprava

6. RASPRAVA

Epilepsije su naj¢eS¢a neuroloSka bolest u djece i adolescenata (3). Incidencija
epilepsije ovisi o populaciji i varira od 15 do 113 novooboljelih na 100 000 godisnje.
Ucestalost epilepsije u djec¢joj dobi vise je nego dvostruka u odnosu na odraslu populaciju,
izmedu ostalog jer je mozak jo$ uvijek u razvoju (29). Upravo su visoka incidencija,
raznovrsni uzroci te moguénost uspjeSnog lijeGenja razlozi za istraZivanje ovog, uz
glavobolju, najcesc¢eg primarnog neuroloskog poremecaja u djecjoj dobi. Vecina studija o
epilepsijama i epileptickim sindromima u dje¢joj dobi uglavnom sadrzava podatke o
ucestalosti, dob i spol specifiénim stopama i vrstama epilepti¢kih napadaja, dok je studija
koje istrazuju osobitosti EEG promjena u djece s epilepsijom manje. Stoga je svrha ovog
istrazivanja bila dobiti Siru sliku elektroencefalografskih nalaza izmedu napadaja u djecjoj
dobi, uvidjeti kolika je pojavnost patoloskih interiktalnin EEG-ova u djece opcenito i S
obzirom na primjenu razli¢itih aktivacijskih metoda, te u konacnici utvrditi vrstu najces¢ih

specifi¢nih promjena.

U ovom je istrazivanju pojavnost epileptickih napadaja s obzirom na spol bila podjednaka, s
malom prevlasti Zenskog spola. Muske djece je bilo 24 (48,00 %), a Zenske djece 26 (52,00
%). Omjer je bio 1:1,1 u korist Zenskog spola. Isti omjer muske i zenske djece, s malom
prevlasti djevojéica pokazuje i studija Sindenvalla i suradnika (30). S druge strane, veéina

studija o prevalencijama epilepsija u djece pokazuje dominaciju djecaka (31).

Ispitivanje je pokazalo kako je medijan dobi u vrijeme prvog epileptickog napadaja bio 7
godina. U istrazivanju koje je provedeno 2016. u Turskoj, medijan dobi u vrijeme prvog
napadaja bio je 7,7 (32).

Analizom obiteljskih anamneza djece koja su zbog epilepsije lijeGena u Neuropedijatrijskoj
ambulanti i na Odjelu pedijatrije Opée Zupanijske bolnice (OZB) PoZega od 1. sijeénja 2007.
do 31. prosinca 2017. utvrdeno je kako je ve¢ina djece u ovom istrazivanju iz zdravih obitelji.
Obiteljska je anamneza u smjeru postojanja epilepsija i epileptickih sindroma bila pozitivna
kod 14 (28,00 %) djece. Slican rezultat dobili su Sindenvall i suradnici, u ¢ijoj je studiji kod
49 djece (31,6 %) u obiteljskoj anamnezi postojao podatak o povijesti epilepsija ili febrilnih
konwvulzija. S druge strane, Milihram i suradnici u svojoj su studiji medu pacijentima s

dijagnozom epilepsije utvrdili da je u 20 (8,8 %) obiteljska anamneza bila pozitivna za
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6. Rasprava

epilepsiju, a kod njih 11 (4,8 %) se u obiteljskoj anamnezi spominju febrilne konvulzije (34,
35).

U naSoj su skupini ispitanika fokalni napadaji bili ¢es¢i od generaliziranih. Fokalnih je
napadaja bilo 31 (62,00 %), a generaliziranith 19 (38,00 %). Slican rezultat dobili su
Sindenvall i suradnici. U toj je studiji takoder bilo viSe fokalnih u odnosu na generalizirane
napadaje. Od 155 djece, njih 81 (52,3 %) imalo je fokalni napadaj, a 66 (42,6 %)
generalizirani tip napadaja. Napadaj nije bilo moguce klasificirati kod 8 djece (5,2 %) (34).
Dominaciju parcijalnih napadaja (53 %) dobili su u svojim istrazivanjima i Baldin i suradnici,
Kariuki i suradnici te Milihram i suradnici (35, 36, 37). S druge strane, u studiji koja je
provedena u Nigeriji, viSe od 2/3 napadaja Cinili su generalizirani napadaji. Medutim, takav
rezultat objasnili su ¢injenicom da su u studiju bili ukljuéeni pacijenti kojima je, zbog
nedostupnosti EEG-a u Nigeriji dijagnoza bila postavljena samo na temelju klini¢kog nalaza
(38).

U ovom je istrazivanju, medu fokalnim napadajima najvise onih s prelaskom u bilateralni
tonicko-kloni¢ki napadaj (sekundarna generalizacija). Fokalnih je napadaja s prelaskom u
bilateralni toni¢ko-kloni¢ki napadaj bilo 23 (46,00 %). Medu generaliziranim napadajima
najces¢i su tonicko-klonicki napadaji, kod 10 (20,00 %) ispitanika te tipi¢ni apsansi, kod 6
(31,6 %) ispitanika. Ostali se oblici napadaja javljaju u manjem broju. Prema presjecnoj
studiji koja je provedena na 112 djece u dobi od 6 — 14 godina, takoder je unutar ukupnog
broja napadaja najvise bilo fokalnih motornih napadaja sa sekundarnom generalizacijom, kod
73 (65,2 %) ispitanika. Generaliziranih napadaja bilo je 19 (16,9 %) (39).

SJM Smith u svojoj studiji navodi da oko 50 % bolesnika s epilepsijom pokazuje interiktalna
epileptiformna izbijanja tijekom prvog EEG snimanja (22). Takve rezultate pokazuju i nalazi
standardnih EEG-ova dobivenih u ovom istrazivanju. 33 (66, 00 %) od 50 nalaza bili su
patoloski izmijenjeni, dok ih je 17 (34,00 %) bilo u granicama normale. Prema navodima iz
literature prevalencije specifi¢nih interiktalnih EEG nalaza u budnom stanju variraju. U
istrazivanju koje je 2016. provedeno u Novom Sadu, u grupi djece kod kojih je potvrdena
dijagnoza epilepsije, EEG-om u budnom stanju dobiveno je 56,48 % specifi¢nih
epileptiformno promijenjenih nalaza, 33,33 % nespecifi¢nih nalaza, a kod 10,19 % djece je
EEG nalaz bio uredan (40).
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6. Rasprava

Snimanje u spavanju omogucuje registraciju patoloskih izbijanja tipi¢nih za odredene
epilepsije i epilepticke sindrome. U NREM fazi spavanja povecana je ucestalost Zari$nih i
generaliziranih izbijanja. Snimanje nakon deprivacije spavanja ili nakon neprospavane noci
takoder omogucuje registraciju epileptiformne aktivnosti, posebno u benigne epilepsije s
centrotemporalnim ZariStem (3). Brojne studije pokazuju povecanu osjetljivost EEG-a nakon
kombinacije standardnog EEG snimanja u budnosti sa snimanjima u spavanju i nakon
deprivacije sna. Studija koja je provedena u Mayo klinici utvrdila je da se u pacijenata ¢iji su
standardni EEG nalazi bili normalni, epileptiformna izbijanja pokazuju u 13 % do 35 %
slu¢ajeva viSe nakon dodatnog snimanja provedenog tijekom spavanja (41).

U ovom su istrazivanju analizirani EEG nalazi u spavanju te nakon neprospavane noci te je

utvrden broj patoloskih nalaza. EEG u I i II fazi spavanja uraden je kod 33 (66,00 %) od
ukupno 50 ispitanika. Patoloske EEG promjene registrirane su u 27 (81,8 %) od 33 EEG
nalaza. EEG nakon neprospavane no¢i snimljen je kod 27 (54,00 %) ispitanika. Nalaz je bio
patoloski kod 23 (85,2 %) od 27 ispitanika.

Tijekom snimanja primjenjuju se i aktivacijske metode koje obuhvacaju fotostimulaciju i
hiperventilaciju (3). U ovom je istrazivanju kod svih 50 ispitanika primijenjena
hiperventilacija u svrhu provokacije epileptiformnih izbijanja. Epileptiformna izbijanja
isprovocirana su u 6 (12,00 %) ispitanika, od ¢ega se 5 epileptiformno promijenjenih nalaza
odnosi na generalizirane oblike napadaja. Rezultati pokazuju da je tipi¢ni apsans napadaj
klinicki oblik napadaja koji je znacajno vise uvjetovan hiperventilacijom (Fisherov egzaktni
test, P = 0,005). U studiji koju su proveli Kariuki i suradnici 2016. godine utvrdeno je sli¢no.
Hiperventilacija je aktivirala epileptiformne promjene kod 121 od 617 (20,00 %) ispitanika.
Promjene su na taj nadin znacajno CeSCe izazvane kod pacijenata s generaliziranim
izbijanjima, kod njih 47 (59,00 %) u odnosu na one bez generaliziranih izbijanja (37). Prema
podatcima iz literature, HV test povecava udio patoloskih interiktalnih EEG nalaza kod
manje od 10 % pacijenata te je okidac specificnih promjena, osobito generaliziranih Siljak-val
kompleksa, kod 50 — 80 % pacijenata s apsansnim napadajima (42). S obzirom na udio od 12
% patoloskih interiktalnih EEG nalaza nakon HV testa, rezultati ove studije sli¢ni su

podacima iz literature.

Poznat je primjer fotostimulacije, koja moze izazvati napadaje u 2 — 14 % epilepticara,
osobito djece (43). Fotosenzitivnost je izrazena u idiopatskim generaliziranim epilepsijama,
progresivnim miokloni¢kim epilepsijama te u primarnoj fotosenzitivnoj epilepsiji (3). Kod

24



6. Rasprava

svih 50 ispitanika u ovom istrazivanju primijenjena je intermitentna fotostimulacija s ciljem
provokacije epileptiformnih izbijanja. Pozitivan fotoparoksizmalni odgovor bio je prisutan
kod dvoje (4,00 %) ispitanika s generaliziranim oblicima napadaja (jedan s tonicko-
klonickim, a drugi s mioklonickim napadajem). Dobiveni rezultati u ovom istrazivanju sli¢ni

su gore navedenima.

Mnogo je svjetskih studija koje se bave istrazivanjem kumulativnih incidencija
epileptiformnih abnormalnosti nakon serijskih standardnih EEG snimanja. Za razliku od njih,
ovo je istrazivanje imalo za cilj procijeniti broj i vrstu najées¢ih EEG promjena nakon Sto su
snimljeni standardni EEG i EEG u spavanju te nakon $to su primijenjene aktivacijske metode.
Prema podatcima koje su dobili Baldin i suradnici, mlada dob kod dijagnoze i idiopatska
etiologija rizi¢ni su ¢imbenici za pronalazenje epileptiformnih abnormalnosti u svim EEG-
ovima (36). Kombinacijom svih snimanja (standardni EEG, EEG tijekom I i Il faze spavanja
te EEG NNN i nakon provokacije HV-om i IFS-om) patoloski interiktalni EEG nalaz
(nespecifi¢no ili epileptiformno-patoloski promijenjen) imalo je 46 (92,00 %) ispitanika. Kod
epileptiformno-patoloski promijenjenog EEG nalaza prevladavala su fokalna izbijanja, u 28
(60,9 %) EEG nalaza. Sli¢ni rezultati dobiveni su i u kohortnoj studiji koja je provedena na
329 djece. 310 ispitanika (94,00 %) imalo je abnormalna, epileptiformna izbijanja u EEG-u.
No, EEG snimanja provedena su samo u budnosti i u spavanju, bez primijenjenih
aktivacijskih metoda (38).

Siljci i zari3na izbijanja najées¢a su abnormalnost u EEG-u kod djece koja imaju epilepsiju.
Paroksizmalno generalizirani Siljak-val kompleksi najcesce se ocituju u djece s apsansima,
grand mal napadajima (93 %) te u 2 % djece s mioklonim napadajima i 5 % djece s
parcijalnim motornim napadajima u okviru benigne parcijalne epilepsije (3). Rezultati ovog
istrazivanja pokazuju epileptiformne Siljke kao najceS¢e EEG promjene u ispitivane djece.
Siljci su prisutni u 25 (50,00 %) EEG nalaza te imaju fokalnu distribuciju sa sekundarnom
generalizacijom u 17 (34,00 %) nalaza, fokalnu distribuciju u 6 (12,00 %) te generaliziranu
distribuciju u 2 (4,00 %) ispitanika. Siljak-val kompleksi (ukljuéujuéi i Siljak-val komplekse
3 Hz i Siljak-val komplekse 4 Hz) bili su prisutni u 14 (28,00 %) nalaza, zaSiljeni valovi u 3
(6,00 %) isto kao i spori valovi. Svih 5 nalaza Siljak-val kompleksa frekvencije 3 Hz vezano
je za tipicne apsans napadaje, dok je jedini Siljak-val kompleks frekvencije 4 Hz vezan za
miokloni¢ki napadaj. To se moZe potkrijepiti podatcima iz literature koji navode da su

karakteristian interiktalni EEG nalaz kod tipi¢nih apsans napadaja generalizirani $iljak-val
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kompleksi frekvencije 3 Hz, a kod generaliziranih mioklonizama generalizirani multipli,
viSevoltazni Siljci (27). Rezultati studije koja je 2016. provedena u Novom Sadu na uzorku od
131 djeteta s potvrdenom dijagnozom epilepsije neSto su drugaciji od rezultata dobivenih
ovim istrazivanjem. Tijekom snimanja EEG-a u budnosti najcesée registrirani specifi¢ni
grafoelementi bili su zaSiljeni valovi (38,99 %) i Siljci (38,18 %) te kompleksi Siljak-val.
EEG snimanje tijekom spavanja pokazalo je slicno. Najzastupljeniji su bili zaSiljeni valovi
(78,29 %) i Siljci (68,22 %) (40). Studija koju su proveli Tinmaswala i suradnici 2015.
pokazala je da su Siljci i zaSiljeni valovi, sami ili u kombinaciji bili naj¢es¢e EEG promjene.
Kod generaliziranih napadaja prevladavali su zasiljeni valovi (44,44 %), a kod fokalnih Siljci
(26,67 %) (44).

Napadaji se uspjeSno kontroliraju u 60 — 70 % djece s epilepsijom nakon jedne do dvije
godine koristenja lijekova. Ipak, unato¢ lijekovima, u 10 — 20 % djece napadaji se javljaju i
dalje (45). Analiziraju¢i farmakolosku terapiju ispitanika u ovom istrazivanju utvrdeno je da
se 49 (98,00 %) od 50 ispitanika lije¢i monoterapijom, dok je 1 (2,00 %) ispitanik rezistentan
na farmakolosko lije¢enje. U lijeCenju se najvise koriste valproat te okskarbazepin. Valproat
koristi 30 (60 %) pacijenata, a okskarbazepin 16 (32 %). Terapija se znac¢ajno razlikuje prema
vrsti epileptickih napadaja s obzirom na ishodiSte (Fisherov egzaktni test, P < 0,001).
Ispitanicima s generaliziranim napadajima naje$¢e se prepisuje valproat, kod 84 %
ispitanika, a onima s fokalnim epileptickim napadajima okskarbazepin (52 %).
Okskarbazepin je antiepileptik novije generacije koji je razvijen u pokusaju poboljsanja
podnosljivosti karbamazepina, ali bez utjecaja na njegov antikonvulzivni potencijal (46). U
presjecnoj studiji provedenoj 2014. u Jordanu na 694 pedijatrijska bolesnika u monoterapiji
su najcesce koriSteni valproi¢na kiselina, kod 235 (50,5 %) i karbamazepin, kod 155 (33,3 %)
ispitanika. Kao inicijalni antiepileptici bolesnicima su najcesée propisivani AEL starije
generacije, kod 607 (87,5 %) bolesnika, kao monoterapija ili u kombinacijama. Lijekovi
novije generacije koristeni su kod 86 (12,4 %) pacijenata. (47).
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7. ZAKLJUCCI

Na temelju provedenog istrazivanja i dobivenih rezultata mogu se izvesti sljedeci

zakljucct:

- Prema vrsti epilepti¢kih napadaja s obzirom na ishodiste kod djece su najucestaliji fokalni
napadaji (62 %).

- Medu fokalnim napadajima najvise je onih s prelaskom u bilateralni tonicko-klonicki
napadaj, dok je medu generaliziranim napadajima najviSe toni¢ko-klonickih te tipi¢nih

apsansnih napadaja.
- U djece s epilepsijom patoloskih je interiktalnih EEG-ova 92 %.
- Najcesce su interiktalne EEG promjene Siljci i Siljak-val kompleksi.

- U lijecenju generaliziranih napadaja, u nasoj se skupini ispitanika, najéesce koristi valproat,
a u lijecenju fokalnih napadaja okskarbazepin.
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8. SAZETAK

Epilepsija je kroni¢na bolest mozga obiljeZena ponavljanjem epileptickih napadaja i prac¢ena
elektroencefalografskim abnormalnostima. Definirana je kao paroksizmalni poremecaj
funkcije srediSnjeg zivéanog sustava koji je po svom karakteru rekurentan i stereotipan. Uz

glavobolju, to je najceSc¢a (primarna) bolest ziv€anog sustava.

CILJ ISTRAZIVANJA: Cilj je ovog istraZivanja procijeniti udio djece s epilepsijom ¢&iji je
interiktalni EEG patoloski te odrediti ucestalost specificnih EEG promjena (Siljaka, sporih
valova i sl.) u interiktalnom EEG-vu.

NACRT STUDIJE: desetogodisnja retrospektivna studija

ISPITANICI | METODE: U istrazivanju je koriStena medicinska dokumentacija 50 djece
koja su zbog epilepsije lijeCena u Neuropedijatrijskoj ambulanti i na Odjelu pedijatrije Opce
zupanijske bolnice (OZB) Pozega od 1. sijeénja 2007. do 31. prosinca 2017. godine. Svi
podatci i obiljezja pacijenata s epilepsijom statisticki su obradeni u MedCalc Statistical
Software  version 18.2.1 (MedCalc  Software  bvba, Ostend, Belgium;
http://www.medcalc.org; 2018).

REZULTATI: SrediSnja dob ispitanika kod prvog epileptickog napadaja bila je 7 godina, a
oba su spola bila podjednako zastupljena. Prema vrsti epileptickog napadaja dominirali su
fokalni napadaji (62 %). Patoloskih interiktalnih EEG nalaza (ukljucujuéi standardni EEG,
EEG tijekom I i 1l faze spavanja, EEG NNN te EEG nakon provokacije hiperventilacijom i
IFS-om) ukupno je 92 %. Siljak, kao najudestaliji grafoelement zastupljen je kod 50 %
ispitanika, Siljak-val kompleksi kod 18 %, dok su ostali grafoelementi zastupljeni u manjem
broju.

ZAKLJUCAK: Kombiniranje klini¢kih znakova s EEG nalazom vaZno je za postavljanje
dijagnoze epilepsije. Interiktalni EEG patoloski je u vecine djece s epilepsijom. Najcesce
interiktalne elektroencefalografske promjene u djece s epilepsijom su Siljci i Siljak-val
kompleksi.

Kljuéne rijeci: epilepsija; interiktalni EEG; Siljak; Siljak-val kompleks
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9. SUMMARY

INTERICTAL ELECTROENCEPHALOGRAPHIC CHANGES IN CHILDREN
WITH EPILEPSY

Epilepsy is a paroxysmal central nervous system disorder which is characteristically recurrent
and stereotypical. Apart from headache, it is the most common (primary) nervous system
disorder.

OBJECTIVE: The aim of this study is to evaluate the proportion of children with epilepsy
whose interictal EEG is pathological and to determine the frequency of specific EEG changes

(spikes, slow waves, etc.) in the interictal EEG.
STUDY DESIGN: a ten-year retrospective study

PARTICIPANTS AND METHODS: The medical documentation of 50 children who were
treated for epilepsy in the Neuropediatric Outpatient Clinic and the Pediatric Unit of the
General County Hospital of Pozega from January 1, 2007 to December 31, 2017 was used in
this study. All data and characteristics of patients with epilepsy were statistically analyzed in
MedCalc Statistical Software version 18.2.1 (MedCalc Software BV, Ostend, Belgium;
http://www.medcalc.org; 2018).

RESULTS: The mean age of subjects during the first epileptic seizure was 7 years, and both
sexes were almost equally represented. The dominating types of epileptic seizures were focal
seizures (62%). There were 92% of pathological interictal EEGs (including standard EEG,
EEG during sleep stage | and 11, EEG after a sleepless night and EEG after hyperventilation
and IFS provocation). The spike, as the most common EEG finding, is present in 50% of
respondents, spike-wave complexes in 18%, while other findings are represented in a smaller

number.

CONCLUSION: The combination of clinical signs with EEG findings is important for
setting up a diagnosis of epilepsy. Interictal EEG is pathological in most children with
epilepsy. The most frequent interictal electroencephalographic findings in children with

epilepsy are spikes and spike-wave complexes.

Key words: epilepsy; interictal EEG; spike; spike-wave complex
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