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PARTICU LARITAIILE DIAGNOSTICULUI DIFERENTIAT AL UNOR CRIZE
NEEPILEPTICE LA COPIL
Svetlana Hadjiu, D.Gherman, I. Iliciuc, Cornelia Calcai, Liliana Ciobanu
Cursul Neuropediatrie USMF ,,Nicolae Testemitanu”
Summary
Diagnostic obtions of nonepileptic paroxysmes in children

A host of paroxysmal conditions can simulate epileptic seizures in children. Indeed, the
overdsagnosis of epilepsy is all common in sploe of the disastrous effect of the wrongly
attributed label of epilepsy on children's life. Probabiy 30% of patients sent to specialized
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epilepsy clinic with a diagnosis of possible epilepsy are found to suffer from other, mostly
benign conditions. The most common of these include sincopa, faints, episodes of breath-hoiding
spelis, pseudoepileptic seizures, benign infantile myoclonus, migraine and periodic syndromes,
paroxysmal disturbances occuring during sleep. A correct understanding of clinical history, of an
objective examination of the EEG, addapted to each separate case, constitues differential steps of
diagnosis in epilepsy of other non-epileptic paroxismes.

Rezumat

Existd o multitudine de afectiuni paroxistice ce pot simula convulsiile la copil. Din
nefericire, diagnosticul de epilepsre este supradimensionat, in ciuda efectelor dezastruoase ale
unor etichete incorecte de epilepsie asupra psihicului copilului. Sub 30% din pacientii trimisi in
serviciile de neuropediatrie cu diagnosticul de posibila epilepsie se constata apoi ca sufera de alte
boli, in general benigne. Cele mai comune dintre aceste boli includ: sincopa, lesinul/presincopa,
spasmul hohotului de plans, anomaliile somnului. Interpretarea corectd a istoricului clinic,
examenului obiectiv, EEG-ului, adaptate fiecarui caz in parte, constituie treptele de diagnostic
diferential al epilepsiei de alte paroxisme nonepileptice.

Actualitatea temei

Manifestarile paroxistice (MP) ocupa un loc important printre bolile copilului, cele mai frecvente
fiind logoneuroza, ticurile, enurezisul, etc. Gratie faptului ca au fost efectuate multiple studii in
domeniu raman nerezolvate o serie de probleme incepand de la viziunea asupra etiopatogeniei
dereglarilor sus numite pana la metodele de tratament si profilaxie. Baza patogeneticd a MP, conform
datelor contemporane, o constituie discoordonarea functionald dintre structurile suprasegmentare si
segmentare ale SNC. Etiologia multifactoriala predispune catre evolutia catorva boli la un singur copil
[1,2,12].

Actualitatea problemei este detertminata de raspandirea largd a MP la copii (de la 1,8 pana
la 28,2%) si diagnosticarea incorectd a unor astfel de stari, la fel si ineficienta metodelor
existente de tratament [1, 3, 5, 12] .

Diagnosticul diferential al MP se face si cu epilepsia si este de maxima importanta,
deoarece consecintele personale si sociale la pacientii afectati de epilepsie trebuie sa se bazeze
numai pe date solide. Epilepsia este, din nefericire, supradiagnosticata. Jeavons [5] a constatat ca
20-25% dintre pacienti se refereau la epilepsia lor, dar in realitate nu aveau convulsii epileptice.
Totusi diagnosticul eronat de convulsii neepileptice poate fi efectuat si la pacientii care prezinta
manifestari atipice, considerate in mod gresit, de origine psihogenica, dar care se prezinta sub
forma unor miscari paroxistice, sau care, ca in cazurile de epilepsie frontala familiala, prezinta
convulsii nocturne, care, nu rar, sunt interpretate ca parasomnii [5].

In aceastd lucrare, diagnosticul diferential se limiteazid la consideratiile legate de
cunoasterea manifestarilor clinice ale crizelor nonepileptice In general.

Obiectivele
Aprecierea particularitatilor clinice la copiii cu manifestari critice pentru diferentierea
evenimentelor clinice paroxistice neepileptice de cele epileptice.

Material si metode

In perioada anilor 1998-2008 au fost supusi studiului 387 de copii cu diverse manifestari
critice; 182 de fetite si 205 de baieti cu varstd Intre 1 si 16 ani, care au fost investigati prin
examenul neurologic complex §i examene paraclinice: electroencefalografie (EEG),
ecocardiografie (ECG), tomografie computerizatd (TC) si rezonantd magnetica nucleard (MRI)
(in caz de necesitate). Anterior la toti pacientii s-a confirmat diagnosticul de epilepsie.
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Rezultate obtinute

Au fost investigati 387 de copii, care au fost supravegheati anterior cu diagnosticul:
Epilepsie. Forma nozologica de baza a manifestarilor paroxistice s-a diagnosticat conform
Clasificarii Internationale a Bolilor Sistemului Nervos (G00-G99). Diagnosticul a fost confirmat
in baza datelor investigatiilor complexe clinico-instrumentale.

Cei 387 de copii au fost repartizati dupa varsta si formele de boald (conform datelor
anamnestice, antecedentelor, manifestarilor paroxistice, datelor EEG) in felul urmator (tab.1):

Tabelul 1
Nr. Diagnostice diferentiale principale
d/o | Manifestari critice la copii Numarul | % Véirsta/ | EEG
pacientilor ani
1. Epilepsii 257 66,41 1-16 Activitate epileptica
2. Convulsii anoxice/hipoxice 88 22,74 0-4 »lentoare" usoara a frecventei
ritmurilor corticale dominante

3. Atacuri paroxistice determinate 2 0,52 1-16 Normal

de agenti toxici
4. Convulsii pseudoepileptice si 4 1,03 1-6 Normal sau unde paroxistice

alte manifestari psihiatrice
5. Sindromul de hiperventilatie 8 2,07 12-16 Prezenta undelor lente ample,

ritmice

6. Tulburari paroxistice ale 1 0,26 sugar Normal

miscarii (vertijul paroxistic si

torticolisul)
7. Alte tulburari ale miscarii ce pot 2 0,52 sugar Normal

pune probleme de diagnostic
8. Episoade caracteristice prin 3 0,77 6-9 Normal

alterarea raspunsului la stimuli
9. Migrena si sindroame periodice 14 3,61 9-16 Iritatie corticala
10. | Tulburdri paroxistice ce apar in 8 2,07 1,5-5 Activitate paroxistica

cursul somnului

Evenimentele motorii paroxistice anormale care pot sa nu fie recunoscute ca epileptice din
cauza caracteristicilor lor neobignuite au fost diagnosticate la 130 de copii (33,6%) expusi
studiului si au constituit: convulsii anoxice/hipoxice — 67,7%, atacuri paroxistice determinate de
agenti toxici — 1,54%, convulsii pseudoepileptice si alte manifestdri psihiatrice — 3,08%,
sindromul de hiperventilatie — 6,15%, tulburdri paroxistice ale miscarii (vertijul paroxistic si
torticolisul) — 0,77%, alte tulburari ale miscarii — 1,54%, episoade caracteristice prin alterarea
raspunsului la stimuli — 2,31%, migrend si sindroame periodice — 10,76%, tulburdri paroxistice
ce apar in cursul somnului — 6,15%.

Convulsiile hipoxice (anoxice), evenimente paroxistice intalnite cel mai frecvent (33,6%)
la copiii de varsta mica (72%), includ o pierdere sau o diminuare a constientei si alte fenomene
sensorio-motorii variabile si sunt provocate de: convuisiile hipoxice reflexe si ,,breath-holding
spells" (BHSs, spasmul hohotului de pldns), tipuri neobignuite de convulsii hipoxice reflexe,
sincope cardiogene, sindromul de premoarte subita (Near-Miss Sudden Death) si evenimente
aparent amenintatoare de viata (Apparent Life-Threatening Events in infanos).

Hipoxia corticala a aparut la pacienti in asa situatii ca: bradicardie cu o rata cardiaca sub 40
batdi/minut sau tahicardie cu peste 150 batai/minut, asistold peste 4 secunde. Pe traseul EEG
(89,5%) se inregistra ,lentoare" ugoara a frecventei ritmurilor corticale dominante produse de
cresterea gradului de hipoxie corticald. 22% dintre convulsiile hipoxice inregistrate erau de tipul
palid, probabil, datorita mecanismului reflex hipoxic, 73% - de tipul cianotic (sugestiv pentru
BHSs). Cel mai frecvent debutul clinic al convulsiilor hipoxice evalua la copiii intre 6 si 18 luni
de viata (97%); un debut foarte precoce, chiar din prima zi de viata, putea fi insa vazut mai rar
(3%).

Convulsiile hipoxice reflexe clasice erau in mod tipic precipitate de durere (67%), adesea
din cauza unei lovituri la nivelul capului (33%). Sugarul incepea sa tipe, dar tipatul era rapid
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intrerupt de abolirea constientei si a tonusului, avand ca rezultat caderea, care era lentd si
progresiva sau brusca. Cand durata asistoliei era mai mult de cateva secunde, hipertonia
trunchiului §i extremitatilor, pozitia de opistotonus erau comune; cateva clonii §i devierea
ochilor, fie 1n sus sau in jos, erau comune. Copilul devenea palid si, ocazional, parintii constatau
absenta pulsului. Dupd o perioadd variabila (de obicei, de 30-60 de sec.), copilul isi relua
constienta si hipertonia disparea. In unele cazuri (9%), o criza epileptica, de obicei clonica,
urma episodul tonic. Manifestari atipice, cum ar fi incurbarea laterald a corpului si confuzia
postcritica, au fost observate doar la 8 din copii.

Prezenta consecventd a unui factor precipitant este o caractecaracteristicdi majord, dar
acesta poate fi dificil de decelat din cauza unei chestionari superficiale. La 25% din copii
aparitia atacurilor hipoxice reflexe a fost facilitatd de febra. In unele cazuri (9%) accesele au fost
cauzate de factori specifici: baie fierbinte, pieptanatul parului, ,,intinderea" exageratad a corpului.

BHSs sunt strans legate de convulsiile hipoxice reflexe. Diferentierea BHSs de convulsiile
hipoxice reflexe este dificild, desi prezentarea lor clinica poate fi diferitd. In aproape toate
cazurile de BHS; copilul plangea viguros (in hohote - le spasme du sanglot, denumirea franceza
a BHSs) o perioada de timp prelungita, dupa care expiratia era blocatda, avand ca rezultat
cianoza, hipotonia, pierderea constientei. ECG a evidentiat bradicardie (87%), care inlocuia
tahicardia initiald. lar EEG demonstra prezenta unei lentori a traseului (82%) si uneori ,,turtirea"
(18%) sa (aspect izoelectric). Desi secventa evenimentelor in BHSs este evidentd, un numar de
erori de diagnostic sunt semnalate in special, in tipul convulsiv. Erorile se fac, de asemenea,
cand faza initiald a tipatului sau hohotele de plans lipsesc si apneea intervine precoce sau chiar
dupa un singur gasp (respiratie grea).

Deoarece sincopele cardiogene (stari hipoxice) sunt frecvente, in special la adult, au fost
intalnite si la copii (5% din copii investigati), cauzate de stenoza aortica si de prolapsul de valva
mitrald. Este important de diferentiat de celelalte forme de sincopa, intrucédt unele tulburari de
ritm si de conducere, necunoscute ca atare si netratate, pot avea evolutie fatala.

Atacurile paroxistice determinate de agenti toxici, au fost diagnosticate rar (0,52%) si au
fost legate, in special, de medicamente. Aceasta stare trebuie totdeauna sa fie luatd in discutie la
copii, mai ales, la cei mici. Unele toxice pot genera convulsii epileptice (de ex., antidepresivele
triciclice) sau episoade distonice acute, care sunt frecvent interpretate eronat ca manifestari
convulsivante, facand diferentierea dificila.

Convulsiile pseudoepileptice si alte manifesteri psihiatrice sau diagnosticat la 4 copii.
Acestea reprezintd a doua cauzd comund a unui diagnostic eronat de epilepsie. Sau manifestat
sub forma de convulsii ,,psihogenice" (mama inventa un istoric sofisticat de convulsii) si atacuri
de furie. In toate cazurile de convulsii psihogenice, EEG in faza critica, nu evidentia descarciri
paroxistice. Dar inregistrarile intercritice puteau fi paroxistice la pacientii epileptici (6%), care
aveau, de asemenea, si pseudoconvulsii (13%). Inregistrarea unei descircari critice in cursul
unui eveniment clinic este un element de diagnostic al unei convulsii veritabile.

Sindromul de hiperventilatie a fost intilnit in 8 cazuri. Este un sindrom destul de comun,
mai ales la fetele adolescente. Acuzele comune prezente fiind, in principal, dispneea, durerile
toracice si ametelile, sincopa si pseudoabsentele nefiind neobignuite. Aceste manifestari clinice
nu trebuie confundate cu convulsiile epileptice, in special prin prezenta undelor lente ample,
ritmice pe traseul EEG (68%), ce pot sa semene cu descarcarile de varfuri-unda.

Vertijul paroxistic benign la pacientii nostri a aparut izolat (in absenta altor simptome), a
fost corelat in 2 cazuri (varsta 4-6 ani). Aceasta este o tulburare vestibulara pura, cu
caracteristici clinice distincte, simptomul cardinal fiind vertijul. Atacurile de vertij au aparut in
plind stare de sanatate; debutul fiind brutal si sever incit determina o instabilitate totald, cu toate
ca, uneori, atacurile erau mai putin severe. Atacurile erau scurte, cu durata de secunde, de obicei
sub un minut §i rar mai mult de cateva minute. Paloarea se asocia frecvent (95%), apareau, de
asemenea, transpiratii (87%) si uneori varsituri (54%). Intr-un caz s-a observat nistagmus.
Atacurile surveneau in pozitie sezadnda, in ortostatism sau In decubit dorsal, neexistand relatii cu
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postura corpului sau cu migcarea. Nu existau factori care precipitau atacurile de vertij. Starea de
constienta nu era afectatd in cursul atacurilor si nu exista cefalee sau dureri asociate. Examenul
EEG in toate cazurile inregistra traseu normal.

Tulburarile paroxistice ale miscarii §i ataxii episodice S-au inregistrat rar, prin episoade
ataxice — 1 caz (pot fi usor deosebite de convulsiile epileptice). Mioclonusul neepileptic sub
forma de mioclonii in somn la sugar (infantile sfeep myoclonus) a fost diagnosticat intr-un
singur caz la un sugar normal in prima luna de viata. Aceasta este o altd tulburare a miscarii ce
poate pune probleme de diagnostic si este frecvent o manifestare a epilepsiei, care poate, de
asemenea, sa fie neepileptica [11]. EEG-ul se inregistra normal.

Masturbatia infantild, 0 altd tulburare a miscarii, a fost stabilita la 1 fetita de 8 luni.
Copilul in stare de sanatate perfecta prezenta adductia puternicd a coapselor, avea privirea fixa,
era congestionat, agita bratele si transpira uneori abundent. La sfarsitul paroxismului, copilul
inspira adanc si adormea. Confuzia cu o criza convulsiva partiald complexa este pusa in discutie
[2, 12]. EEG sa inregistrat insa normala.

Episoade caracterizate prin alterarea raspunsului la stimuli s-au intalnit la 3 copii cu varsta
intre 6-9 ani, sub forma de visare (day dreaming). Prezinta erori de diagnostic cu epilepsia
absentd. Se manifesta prin lipsa unui debut si sfarsit brusc. Se caracteriza prin persistenta lipsei
de raspuns la stimuli de intensitate suficientd (stari asociate de tulburdrile metabolice
intermitente).

Migrena s-a intalnit la 11 copii cu varsta intre 9-16 ani. Bolnavii prezentau simptome
paroxistice de disfunctie a SNC, cum ar fi paresteziile (56%), scotoamele (43%), insuficienta
mintald (76%) si parezele (34%) in asociere cu cefalee (98%), greturi (89%) si varsaturi (78%).
Astfel de simptome puneau probleme dificile de diagnostic intre migrena si epilepsie. In multe
cazuri (92%) totusi diagnosticul era relativ usor de stabilit 1n situatia colectarii unei anamneze
minutioase a pacientului.

Sindromul periodic a fost diagnosticat la 3 copii. Este o stare care poate fi strans legata de
migrend, include sindromul de dureri abdominale recurente episodice si sindromul de varsaturi
ciclice.Se intalneste destul de rar la copii.

Pavorul nocturn (night terrors, terreur nocturne), diagnosticat in 8 cazuri (copii cu varsta
de 18 luni-5 ani). Constituie una dintre cele mai frecvente manifestari paroxistice nocturne din
grupul tulburdarilor paroxistice ce apar in cursul somnului, care poate indica diagnosticul de
epilepsie la copil. Atacul pavorului nocturn la copil este dramatic si continutul simptomatologic.
Este alarmant pentru parinti. Numarul acceselor a variat de la bolnav la bolnav, putand ajunge,
in unele cazuri, pani la 3-4 pe noapte. Intr-un caz accesul se declansa si in cursul somnului de
zi, tabloul clinic fiind identic cu cel din timpul noptii. Atacul se declansa brusc la aproximativ
30 min. - 2 ore de la adormire. Copilul se scula in sezut sau in picioare, devenea palid sau
congestionat, cu privirea ingrozita si fata ravasitd de emotie. Copilul tipa, striga dupa ajutor, se
apara gesticuland, vorbea uneori cuvinte neinteligibile. Reactiile vegetative deveneau intense,
pulsul era accelerat variind in jurul a 120 de pulsatii/minut. Tahipneea, dispneea, transpiratiile
reci si midriaza completa tabloul clinic. Incercirile parintilor de a trezi copilul in cursul crizei
erau zadarnice. Dupd aproximativ 1-2 min., simptomele diminuau treptat, copilul se linistea si
adoarmea, dimineata neamintindu-si episodul. Inregistirile EEG (in toate cazurile) au
demonstrat ca accesele nu se asociau cu nici un paroxism.

Discutii

In prezent diagnosticul de epilepsie este supradimensionat. Este clar ci epilepsia necesita
prezenta de convulsii neprovocate repetitive. Notiunea de cronicitate, care se asociazd cu
epilepsia, implicd o durata suficientd a crizelor, care este, in mod clar, arbitrard (luni, ani). In
mod invers, unele episoade clinice unice ce se asociaza cu aspecte EEG caracteristice (ca in
epilepsia rolandicd) pot fi considerate ca realizeazd in scop practic criteriul major pentru
diagnosticul epilepsiei, dar nu pentru atitudinea terapeutica [12]. Principalele cauze ale erorilor
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de diagnostic erau: o anamneza insuficientd, prezenta in familie a unui istoric de epilepsie sau a
unui istoric de convulsii febrile, o EEG anormala, interpretarea eronata a miscarilor clonice sau a
incontinentei de urind, ca fiind esential epileptice. Jeavons [5] a trecut in revistd cele mai
comune erori de diagnostic la 200 de pacienti; astfel: sincopele constituiau 44% dintre erori,
tulburarile psihiatrice 20%, BHSs 11%, migrena si erorile nocturne, fiecare cate 60% si diverse
alte entitati 11%.

Jeavons [5] a accentuat faptul ca crizele convulsive neepileptice pot aparea si la pacienti
epileptici care sunt in tratament, si prin urmare orice, convulsie la un ,,epileptic cunoscut” nu
trebuie Tn mod necesar sa fie interpretata ca o recurenta.

In unul din studii este constatat ca diagnosticul de epilepsie era indoielnic la 94 din 201
pacienti (toti fiind copii). Ei erau in evidenta clinicd cu un diagnostic posibil de epilepsie si 75
de copii erau evident cu alte feluri de ,,atacuri" episodice. Cea mai comund manifestare
paroxisticd neepilepticd In aceastd serie de copii era BHSs, lesinul, migrena si ametelile sau
vertijul [12].

Metrick si colab. [12] au constatat cd cea mai comund cauzad de eroare de diagnostic in
epilepsia la copil era o reactie neobisnuitd la stimuli ce includea o oprire a activitatii in
desfasurare, un comportament stereotipic si/sau miscari anormale.

In putine cazuri, diagnosticul posibil de epilepsie poate si nu fie considerat la pacientii ce
se prezintd cu simptome, in principal cognitive sau comportamentale. Cu toate acestea, o EEG
efectuata in stare de somn poate evidentia o activitate paroxistica intensd. Unii dintre acesti copii
au convulsii rare, fruste, iar altii pot si nu aiba nici o convulsie. In aceste cazuri, termenul de
epilepsie cognitivd a fost propus de Deonna (1996) [12], subliniindu-se ca in aceastd notiune
manifestarile cognitive si/sau comportamentale pot fi o consecintd directa a activitatii epileptice
si ca acestea reprezinta un echivalent de convulsii.

Din cauza caracteristicilor lor neobisnuite unele evenimente motorii paroxistice anormale
pot sd nu fie recunoscute ca epileptice. Acest fapt poate fi adevarat In cazul unor pacienti cu
convulsii in aria motorie suplimentara [1, 3, 12]. Acesti pacienti sunt in situatia cand pot fi
considerati ca avand pseudoconvulsii psihogene. O situatie similard se intalneste, de asemenea,
in unele epilepsii frontale familiale nocturne, care sunt diagnosticate eronat ca parasomnii sau
tulburari de comportament [12].

Sincopa convulsivanta a fost observatd in 42% dintre cazurile studiate prospectiv la
donatorii de sange care lesind [1, 2, 5, 12]. Este o stare care pare sa fie mai frecventd decat se
considerd in general.

Convulsiile hipoxice reflexe si BHSs sunt intdlnite des la copii. Acestea sunt niste
fenomene, probabil distincte fiziopatologic. Convulsiile hipoxice reflexe sunt, de obicei,
rezultatul unei asistolii temporare care este de origine reflexa. Manifestarea cianotica din BHSs
si geamatul/grunting sugereaza prezenta apneei expiratorii cu shunt sangvin intrapulmonar si o
perturbare a ventilatiei si perfuziei [12, 13].

Convulsiile hipoxice reflexe si BHSs pot s coexiste adesea la acelasi copil cu mecanisme
ce difera la diverse episoade. Nu exista nici o probd absolutd ca aceste doud entitdti difera
esential [13]. Frecventa globald a acestor doua entitati, care este de aproximativ 4% la copii,
este, de fapt, mai mare. Aceste convulsii, care au fost denumite epileptice hipoxice, pot fi de
lungd durati si in unele cazuri a fost observat status epileptic. In mod invers, o convulsie
epilepticd adevaratd poate determina o hipoxie severa ca o consecinta a interferentei descarcarii
convulsive cu mecanismul de control respirator; aceasta este asa-numita convulsie epileptica
hipoxica [12]. Totusi aceasta determina rar un diagnostic eronat de epilepsie.

Sincopele cardiogene sunt frecvente, in special, la adult - aproximativ 20% dintre bolnavii
internati in serviciile de neurologie sunt internati cu suspiciunea de epilepsie idiopatica [12].
Cauzele sincopelor cardiogene sunt: stenoza aortica, prolapsul de valva mitrala, sindromul de
interval QT prelungit, sindromul nodului sinusal bolnav s.a.

Frecvent sugarii mici, in particular cei sub varsta de 6 luni, sunt raportati cu diagnosticul
de epilepsie pentru episoade dramatice traduse prin schimbarea culorii, tulburdri ale ratei
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respiratorii sau bradicardie. Unii dintre acestia pot prezenta posturi distonice i opistotonus,
precedate frecvent de neliniste/agitatie si o figura caracterizatd prin teamd. Unele dintre aceste
manifestdri pot fi datorate unor episoade de reflux gastroesofagian [12, 13] care pot fi
doagnosticate prin determinarea pH-ului si/sau prin manometrie si radiologie.

Unii copii pot prezenta episoade de ,, near-miss" sudden infant death (premoarte subitd),
mai ales in timpul somnului. Unele dintre aceste episoade pot sd determine un grad sever de
hipoxie, urmat de leziuni cerebrale, ce pot sa se manifeste prin crize epileptice sau prin status
epileptic. In mod invers, convulsiile epileptice severe pot determina o stare sugestiva de moarte
subita (Near-Miss Sudden Death), cand convulsiile nu sunt recunoscute. Sufocarea este,
probabil, un mecanism major pentru moartea subita la sugar [12, 13].

Administrarea medicamentelor responsabile de episoade distonice vor provoca atacurile
paroxistice determinate de agenti toxici. Frecvent, coma este manifestarea clinicd majora sau
singura. Trebuie luatd totdeauna in discutie toxicitatea endogend, rezultat al tulburarilor
metabolice, Tn special al hipoglicemiei si hipocalcemiei. Hipocalcemia la copilul mic se
manifestd prin convulsii reale, mult mai frecvent decat clasica tetanie [12].

In convulsiile pseudoepileptice in cele mai multe cazuri aseminarea cu convulsiile
epileptice este numai superficiald. Astfel de episoade ca atacurile de anxietate, episoadele de
fobie acutd si senzatiile de nerealizare nu constituie probleme majore de diagnostic. Cu toate
acestea, atacurile de panica sunt uneori confundate in mod eronat cu epilepsia [2, 12].

Hiperpneea se defineste prin cresterea ratei si a profunzimii miscarilor respiratorii.
Hiperventilatia se traduce prin aceea ca efortul ventilator este mai mare decat nevoile
metabolice. Diagnosticul poate fi dificil cand hiperventilatia este responsabild de simptome
senzoriale si, rar, de simptome motorii unilaterale. Hiperventilatia la copii si adolescenti trebuie
sa alerteze totusi medicul spre cercetarea prezentei unei discordii in familie si asupra unor
tulburari psihologice semnificative [2, 12]. Atacurile de vertij paroxistic sunt recurente [10].
Toroicolisul paroxistic este probabil legat de vertijul paroxistic, ambele entitdti reflectand
disfunctia vestibulara [7, 12]. Este putin probabil ca aceasta entitate sd fie eronat diagnosticata
ca epilepsie din cauza duratei sale lungi si a conservarii constientei [12]. Episoadele pot dura
ore sau zile si se produc la intervale de saptamani sau luni; se asociaza, de obicei, cu varsaturi,
instabilitate si tendinta ca torticoiisul sa treacd de partea cealaltd a gatului, cateodata asociat cu
incurbarea trunchiului si Intepenire unilaterald a gatului. Examenul radiologic de rutind al
regiunii cranio-cervicale pentru excluderea unei subluxatii intermitente a regiunii cervicale este
obligatoriu [7, 12].

Ataxiile ereditare paroxistice si diskinezii paroxistice sunt usor de evidentiat de convulsiile
epileptice. Acestea sunt recent individualizate din punctul de vedere al mecanismelor ce stau la
baza lor. Se caracterizeaza prin aparitia brusca a atacurilor tranzitorii de miscari extrapiramidale,
care pot fi distonice sau coreoatetozice si care, de obicei, sunt localizate la o parte a corpului [8,
12].

Miocloniile sunt fiziologice si survin la sugarul normal in primele saptamani de viata [12].
Acestea implica in principal extremitdtile, frecvent apar grupate, au o durata de cateva minute.
Apar repetat pe perioade de peste cateva ore, putdnd fi eronat considerate ca stare de rau
epileptic. Miocloniile dispar cand sugarul se trezeste din somn [4]. Nu afecteaza niciodata fata si
numai rar trunchiul. Dispar spontan, nu mai tarziu de varsta de 6 luni.

Masturbatia infantila se intalneste in special la fete. Este comuna in primii ani de viata.
Acest episod minor este inofensiv si dispare spontan. Nu este necesar nici un tratament, cu
exceptia linistirii parintilor [3, 5, 12].

Mioclonusul infantil benign se instaleaza intre 6 luni si 3 ani la un sugar anterior normal.
Crizele sunt scurte, generalizate, discrete la debut. Sunt dificil de precizat. In continuare devin
pluricotidiene, predominand la membrele superioare, care sunt ridicate in abductie si uneori
asociate cu revulsie oculara. Bufeurile de secuse mioclonice dureaza 1-3 secunde, putand uneori
sa determine un dezechilibru, exceptional o cadere, dar niciodata pierderea constientei. Frecvent
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nu se constata un factor declansant, cu exceptia perioadei de adormire. Evolutia este favorabila,
cu disparitia miocloniilor sub terapia cu valproat, asociat la nevoie cu succinimide [3, 4, 12].

Ticurile sunt rare sub varsta de 3 ani. Sunt miscari involuntare rapide, cu aspect stereotip,
fara scop, ale unui anumit grup muscular, interesdnd deseori fata (clipit, incruntarea fruntii,
grimase etc.) sau alte segmente (miscari de ridicare a umerilor, de apucare, gestica stereotipa
etc). Electroencefalograma este normala [1, 2, 12].

Relatiile dintre migrena si epilepsie au fost discutate extensiv [9]. Desi migrena si
epilepsia sunt entitati fundamental diferite, unele sindroame, cum ar fi, de exemplu, epilepsia
occipitald cu varfuri-unda continue [9, 12], prezintd caracteristici din ambele entitati. In foarte
multe cazuri totusi diagnosticul este relativ usor de stabilit in situatia unei anamneze minutioase
a pacientului.

Inregistarile poligrafice din pavorul nocturn au demonstrat ci episoadele se produc in
cursul trezirii in stadiul al IV-lea al somnului (somnul cu unde lente profunde) si cd nu se
asociaza cu nici un paroxism EEG. Episoadele de pavor nocturn pot persista pana la varsta de 8
ani la jumatate dintre copiii afectati si pana la adolescenta in 1/3 dintre cazuri [6, 11].

Cosmarurile pot realiza un tablou aproape similar cu pavorul nocturn, principala diferenta
fiind cad ele apar in cursul somnului cu miscari oculare rapide (REM sleep). Cosmarurile
(nightmares), ca si pavorul nocturn (night terrors), sunt frecvent diagnosticate eronat ca
evenimente epileptice [6, 11, 12].

Concluzii

Au fost trecute in revista principalele manifestari paroxistice nonepileptice, ceea ce ne va
permite sd intelegem cd diagnosticul diferentiat al acestor stari cu epilepsia este de maxima
importantd. Diagnosticul clinic al MP trebuie sa se bazeze numai pe date solide. Interpretarea
incorecta a EEG sau interpretarea sa fara luarea in discutie a istoricului clinic reprezinta o sursa
de eroare a diagnosticului de epilepsie si altor MP. Mai putin frecvent, o eroare inversa constd in
excluderea diagnosticului de epilepsie pe baza unei EEG normale. Cele mai multe erori de
diagnostic pot fi evitate printr-o anamneza minutioasa, care ramane etapa majora in stabilirea
diagnosticului. Examenul obiectiv este a doua treaptd a diagnosticului. La acestea se adauga
examenele paraclinice adaptate fiecarui caz in parte, care constituie a treia treapta de diagnostic
st duce la diferentierea epilepsiei de alte paroxisme nonepileptice.
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