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Santrauka. Idiopatiné jaunuoliy epilepsija (IGE) yra viena dazniausiy paauglystés amZiuje
prasidedanciy epilepsijy. Budingy klinikiniy ir elektroencefalografiniy ypatybiy zZinojimas
ir teisinga diagnozé yra ypac svarbus, nes §i epilepsijos rusis dazniausiai gerai kontroliuoja-
ma skyrus tinkama gydyma, o negydoma ar gydoma netinkamai tampa atkaklia ir gali testis
daugeli mety.

Tyrimo tikslas. Ivertinti klinikinius ir elektroencefalografinius jaunuoliy IGE pozymius
ir jy tarpusavio rysius.

Tiriamieji ir metodai. Tyrime dalyvavo 59 IGE sergantys 14-17 m. amzZiaus pacientai, i$
ju32 (54,2 %) naujai susirge ir negydyti, 27 (45,8 %) sergantys seniau ir gydomi vaistais nuo
epilepsijos. Tiriamiesiems registruota buidravimo elektroencefalograma (BEEG) su akty-
vuojancéiais fotostimuliacijos (FS), hiperventiliacijos (HV) méginiais bei miego
EEG (MEEGQG) ir nubudimo EEG (NEEG) po miego deprivacijos.

Rezultatai. IGE prasidéjo generalizuotais toniniy-kloniniy traukuliy (GTKT) priepuo-
liais 38 (64,4 %) pacientams, mioklonijomis - 18 (30,5 %), absansais - 3 (5,1 %) pacientams.
Dél mioklonijy i gydytojus kreipési tik 3 (5,1 %) pacientai, dauguma atvyko po ivykusio
GTKT priepuolio. Tik GTKT priepuolius patyré 30 (50,8 %) tiriamyjy, mioklonijas derinyje
su GTKT ar absansais - 29 (49,2 %). Budingi IGE epilepsiforminiai iSkraiviai (EI) foningje
BEEG rasti 20 (33,9 %) tiriamyjy, FS metu - 20 (33,9 %), HV metu - 15 (25,4 %), MEEG -
50 (84,7 %), NEEG - 29 (49,2 %). Negydytiems pacientams dazniau nei gydomiems rasti EI
BEEG (atitinkamai 15 (46,9 %) i§ 32 ir 5 (18,5 %) 1827, p = 0,029) ir FS méginio metu (atitin-
kamai 17 (85,0 %) is 32 ir 3 (11,1 %) i§ 27, p = 0,001). Laikotarpis po paskutinio ivykusio
GTKT buvo trumpesnis ty pacienty, kuriems rasti EI BEEG (atitinkamai 5,7 (13,1) mén. ir
8,4 (14,2) mén., p = 0,008) ar HV metu (atitinkamai 6,5 (14,4) mén. ir 7,8 (13,8) mén.,
p = 0,049), uz pacienty, kuriems EI BEEG ir HV metu nebuvo. Pacienty su EI FS metu epi-
lepsijos trukmé buvo mazesné uz pacienty, kuriems EI FS metu nerasta (atitinkamai
8,8 (13,1) mén. ir 16,8 (15,2) mén., p = 0,024). Pacienty, kuriems rasti El MEEG ar NEEG,
grupés nesiskyré pagal demografinius ar klinikinius veiksnius nuo tiriamyjy grupiy, kuriose
EI MEEG ir NEEG nerasta.

Isvados. Mioklonijy, kuriomis trecdaliui pacienty prasidéjo IGE, patys pacientai ne-
ivertino, todél butina jaunuolius, kurie kreipiasi dél GTKT priepuoliy, tikslingai klausti
apie galimas mioklonijas ar absansus anamnezéje. BEEG gali buti informatyvi tik daliai
serganc¢iyjy IGE. EI dazniau rasti negydytiems tiriamiesiems ir trumpesniu laikotarpiu po
buvusio GTKT priepuolio. Miego ir nubudimo EEG yra informatyviausias elektroencefa-
lografinis metodas sergantiems jaunuoliy IGE - tiek naujai susirgusiems, tiek gydomiems
pacientams.

Raktazodziai: idiopatiné generalizuota epilepsija, paaugliai, generalizuoti toniniai-kloni-
niai traukuliai, mioklonijos, elektroencefalografija.
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IVADAS

zicija, ir pasireiskia pirminiai generalizuotais epilepsijos
priepuoliais [1]. IGE sudaro apie 15-20 % visy epilepsiju

Idiopatiné generalizuota epilepsija (IGE) yra viena is$ epi-
lepsijos rasiy, kurios etiologija néra susijusi su jokia Zino-
ma iSorine priezastimi, iSskyrus galima geneting predispo-

Adresas:

Giedré GelZiniené

Lietuvos sveikatos moksly universitetas,

Medicinos akademijos Neurologijos klinika

Eiveniy g. 2, Kaunas

Tel. (8 37) 326 962, el. pastas giedregelziniene @ hotmail.com

tiek suaugusiy, tiek vaiky amziuje [2]. IGE budinga pra-
dzia tam tikrame amziuje, dazniausiai - vaikystéje ir pa-
auglystéje, todél dalis IGE sindromy yra jvardijami kaip
paauglystés ar jaunuoliy IGE [3-5]. Paauglystéje praside-
dancioms IGE priskiriami $ie epilepsijos sindromai: jau-
nuoliy absansy epilepsija (JAE), jaunuoliy miokloniné
epilepsija (JME) ir IGE tik su generalizuotais toniniais-
kloniniais traukuliais (GTKT) [1, 6]. Jaunuoliy IGE budin-
gi priepuoliai yra mioklonijos, absansai ir GTKT, kurie, at-
sizvelgiant i IGE sindroma, gali pasireiksti pavieniui ar
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skirtingais deriniais ir skirtingu daznumu [3, 5, 7]. Kadan-
gi IGE sindromy pozymiai daliai serganciyjy persidengia,
kai kuriais atvejais sudétinga nustatyti tikslia IGE sindro-
mo diagnozg. Dalis mokslininky IGE epilepsijos sindro-
mus sitlo vertinti kaip vieno biologinio vieneto iSraiskas ir
rekomenduoja serganciuosius IGE skirti i dvi pagrindines
grupes pagal mioklonijy ir absansy buvima: 1) patiriancius
mioklonijas ir (ar) absansus derinyje su GTKT ar be ju;
2) patiriancius tik GTKT [6].

IGE priepuolius gali provokuoti tam tikri veiksniai.
Dazniausiai priepuolius provokuoja miego stoka, psichoe-
mocinai veiksniai (stresas, itampa, nerimas), alkoholio
vartojimas [4, 8-13]. Epilepsijos priepuolius gali provo-
kuoti ir refleksiniai stimulai, pvz., fotostimuliacija, kuri
provokuoja priepuolius nuo 10 iki 37 % serganciyjy IGE
[11, 14, 15]. Yra duomeny, kad sergantiesiems IGE prie-
puolius gali provokuoti ir sudétingi refleksiniai stimulai,
tokie kaip uzduociy sprendimas, konstravimas, pieSimas,
rasymas ar kitos praksijos uzduotys [16, 21], tac¢iau kol kas
literatiros duomenys apie priepuolius provokuojantj sudé-
tingy refleksiniy stimuly poveiki sergantiesiems IGE yra
nevienareik$miai. Dalis autoriy nurodo daznesni slopinan-
ti nei provokuojanti poveiki [19, 21].

Nors epilepsijos diagnozé yra klinikiné, elektroencefa-
lografija (EEG) yra pagrindinis tyrimas, padedantis patiks-
linti epilepsijos rusi, pagal kuria parenkamas gydymas, o
kai kuriais atvejais, esant buidingiems pakitimams, lei-
dziantis diagnozuoti epilepsija jau po pirmojo gyvenime
patirto priepuolio. Paauglystés IGE serganciyjy tarprie-
puoline EEG budingi pakitimai yra generalizuoti epilepsi-
forminiai iskrtviai (EI): smaili-1éta banga kompleksai, pi-
kas-léta banga, polipikai-léta banga kompleksai ar Siy
kompleksy grupés [1, 4, 6, 7, 22-26]. Vis délto daliai ser-
ganciyjy budravimo EEG gali batinormali [21,22,27, 28],
net ir registruojant pakartotinai [26]. EI sergantiesiems
IGE gali aktyvuoti fotostimuliacijos (FS) ir hiperventilia-
cijos (HV) méginiai [21,23,29-34]. Tais atvejais, kai bud-
ravimo EEG pakitimy nerandama, tikslinga registruoti
EEG po miego deprivacijos arba, jei yra galimybé, uzrasyti
miego EEG, kuri yra jautresnis elektrosencefalografinis
metodas sergant IGE, ypac jei registruojama po miego
deprivacijos [4, 24, 27, 31, 35-37].

TYRIMO TIKSLAS

Ivertinti klinikinius ir elektroencefalografinius jaunuoliy
IGE pozymius ir jy tarpusavio rysius.

TIRIAMIEJI IR METODAI

I tiriamy pacienty grupe buvo atrenkami 14-17 m. paaug-
liai, atitinkantys diagnostinius IGE kriterijus, kurie
2009-2010 m. buvo tirti ir gydyti Lietuvos sveikatos moks-
ly universiteto ligoninés VsI Kauno kliniky Neurologijos
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klinikoje. Tyrimui atrinkti tie pacientai, kurie nebuvo paty-
re galvos smegeny traumos su samonés netekimu anamne-
z€je, nesirgo gretutinémis neurologinémis ar vidaus orga-
ny ligomis, neturéjo gretutiniy psichiatriniy ligy ir nebuvo
patyre GTKT priepuolio per 24 val. iki tyrimo. Tyrimas at-
liktas gavus Kauno regioninio biomedicininiy tyrimy eti-
kos komiteto ir Valstybinés duomeny apsaugos inspekcijos
leidimus. [traukimo kriterijus atitiko ir tyrime sutiko daly-
vauti 59 sergantys IGE pacientai. Visi tiriamieji ir jy globé-
jai pasirasé informuoto dalyvio sutikimo forma. Né vienam
IGE tiriamyjy neurologinés apzitiros metu nukrypimy nuo
normos nenustatyta. Galvos smegeny kompiuteriné ar
magnetinio rezonanso tomografija buvo atlikta 38 (64,4 %)
IGE tiriamiesiems, ir né vienam jy pakitimy nenustatyta.

Visiems tiriamiesiems buvo registruota budravimo
elektroencefalograma (BEEG) po normalaus nakties mie-
go, pagal galimybes registruota kuo ankstesnémis rytiné-
mis valandomis, ne véliau kaip iki 12 val. dienos. Foninis
aktyvumas registruotas ne trumpiau kaip 20 min. Po to at-
likti standartiniai elektroencefalografinius pakitimus akty-
vuojantys méginiai: fotostimuliacija (FS) ir hiperventilia-
cija (HV). FS metu sviesos blyksniy daznis buvo nuo 1 iki
20 Hz (pagal technines aparattiros galimybes), trukmé -
2,5 min. HV méginio metu tiriamieji giliai, intensyviai
kvépavo 3 min. Po HV registruotas foninis BEEG aktyvu-
mas dar bent 1-2 min. Kita tyrimo diena buvo registruoja-
ma miego elektroencefalograma (MEEG) po miego depri-
vacijos (iprastiné nakties miego trukmé sutrumpinta
4-6 valandomis). MEEG registracijos trukmé - apie
1,5 valandos, po jos registruota nubudimo EEG (NEEG)
natiiralaus nubudimo metu ar zZadinant tiriamaji, ir dar bent
5 min. po nubudimo.

BEEG vertintas foninis bioelektrinis smegeny aktyvu-
mas ir specifiniai epilepsiforminiai bioelektrinio smegeny
aktyvumo pakitimai. Minétose EEG buvo vertinamas EI
buvimas ar nebuvimas, taip pat skaiciuotas EI intensyvu-
mas, t. y. bendras epilepsiforminiy kompleksy skaicius pa-
dalintas i§ EEG registravimo laiko minutémis. MEEG ir
NEEG metu nevertinome El intensyvumo, tik jy buvimo ar
nebuvimo fakta.

Statistiné analiz¢ atlikta naudojant SPSS 15.0 for Win-
dows paketa. Rysys tarp dviejy kokybiniy dydziy vertintas
pagal susijusiy pozymiy chi kvadrato kriterijy. Kiekybi-
niams duomenims palyginti tarp grupiy naudotas Mann-
Whitney testas. Rysio stiprumui tarp nepriklausomy kinta-
myjy jvertinti naudota ranginé Spearmano koreliacija.
ReikSmingumo lygmuo statistinei analizei - p < 0,05.

REZULTATAI

Demografinés ir klinikinés serganciuju IGE grupés
charakteristikos

IGE serganciy tiriamyjy amziaus vidurkis buvo
15,5 £ 1,2 m. Serganciyjy IGE grupéje buvo 24 (40,7 %)
berniukai ir 35 (59,3 %) mergaités, ly¢iy santykis 1 : 1,46.
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Amzius ligos pradzioje svyravo nuo 5 m. iki 16,5 m., vidu-
tinis amzius ligos pradzioje buvo 13,6 + 2,5 m. Serganciy-
ju IGE aktyvios epilepsijos trukmé svyravo nuo keliy die-
ny iki 4 mety, vidutiniskai - 14,1 + 14,9 mén. Musy tirtoje
grupéje 32 (54,2 %) tiriamieji buvo naujai susirge, jiems
IGE diagnozuota tyrimo metu ir dar nebuvo pradétas gydy-
mas vaistais nuo epilepsijos (VNE). Seniau IGE sergantys
ir gydomi buvo 27 (45,8 %) tiriamieji, i$ ju 20 (74,1 %) gy-
dyti valproatais, 4 (14,8 %) - lamotriginu, 3 (11,1 %) tiria-
mieji vartojo Siy vaisty derini.

Bent viena epilepsijos priepuolius provokuojanti
veiksni nurodé 35 (59,3 %) IGE tiriamieji, 11 (31,4 %) iS ju
nurodé kelis provokuojancius veiksnius. Miego stoka prie-
puolius provokavo 15 (25,4 %) tiriamuyjy, fotostimuliacija
(Sviesy mirgéjimas, televizoriaus zZitréjimas, darbas ar zai-
dimas kompiuteriu) - 20 (33,9 %), 12 i$ jy nurodé, kad
priepuoliai jvyko zitirint televizoriy ar dirbant ir ZaidZiant
kompiuteriu, psichoemociniai veiksniai (nuovargis, itam-
pa, stresas) - 16 (27,1 %). Vienas IGE tiriamasis kaip prie-
puolius provokavusi veiksni nurodé zaidima Sachmatais.
Kiti IGE tiriamieji, aktyviai klausiami, nenurodé skaity-
mo, rasymo, skai¢iavimo, piesimo ar kity pazintiniy funk-
cijy uzduociy, kaip galimy priepuolius provokuojanéiy
veiksniy.

Pagal pirmojo gyvenime patirto priepuolio riisis ser-
gantieji IGE pasiskirsté taip: GTKT - 38 (64,4 %), mioklo-
nijos - 18 (30,5 %), absansai - 3 (5,1 %). IS 29 tiriamyjy,
kurie ligos eigoje patyré mioklonijy ir (ar) absansy prie-
puolius, 8 (27,6 %) IGE prasidéjo GTKT priepuoliu. I$
18 tiriamyjy, kuriems IGE prasidéjo mioklonijy ar absansy
priepuoliais, 16 (88,9 %) ligos eigoje atsirado GTKT. Net
15 (93,8 %) i$ ju i gydytojus kreipési po jvykusio GTKT
priepuolio, o apie iki tol besikartojusias mioklonijos ar ab-
sansus suzinota tik renkant anamnezg ir aktyviai klausiant
tiriamyjy. Taigi, i gydytojus dél GTKT kreipési
53 (89,8 %) tiriamieji, dél mioklonijy - 3 (5,1 %), dél ab-
sansy - 3 (5,1 %). Pacienty pasiskirstymas pagal pirmyjy
gyvenime priepuoliy rasis ir prepuoliy rusis, dél kuriy jie
kreipési i gydytojus, pateikiamas 1 paveiksle.

Serganciyjy IGE patiriamy priepuoliy rasys ir juy deri-
niai bei aktyvumas per pastaruosius 3 mén. iki tyrimo pa-
teikiami 1 lenteléje.

Laikotarpis po paskutinio patirto GTKT priepuolio iki
tyrimo procediry truko nuo keliy dieny iki 2 mety, viduti-
niskai - 7,3 + 13,0 mén. Patirty per gyvenima GTKT prie-
puoliy skaicius ir pasiskirstymas tarp gydyty ir naujai su-
sirgusiy negydyty tiriamyjy pateikiami 2 paveiksle.

Né¢ vieno GTKT priepuolio per 3 mén.iki tyrimo nepa-
tyré 18 (30,5 %) tiriamyjy, viena GTKT priepuoli patyré
33 (55,9 %) tiriamieji, du ir daugiau - 8 (13,6 %). Per pas-
taruosius 3 mén. iki tyrimo patirty GTKT skaicius ir pasi-
skirstymas tarp gydyty ir naujai susirgusiy negydyty pa-
cienty pateikiami 3 paveiksle.

Pagal mioklonijy buvima tiriamuosius suskirstéme i
dvi grupes: 30 (50,8 %) tiriamuyjy, kurie patyré tik GTKT
priepuolius, priskirti IGE tik su GTKT grupei (M-), o
29 (49,2 %) tiriamieji, kurie patyré mioklonijas, izoliuotai
bei derinyje su GTKT ar retais absansy priepuoliais, pri-

1 lentelé. Serganciu idiopatine generalizuota epilepsija jau-
nuoliy patiriamy priepuoliu rusys ir aktyvumas

Pozymis | n (%)
Patiriamy priepuoliy risys

Tik GTKT 30 (50,8)
Tik mioklonijos 234
Mioklonijos ir absansai 3(5,1)
GTKT ir mioklonijos 21 (35,6)
GTKT, mioklonijos ir absansai 3(5,1)
Priepuoliy aktyvumas (per pastaruosius 3 meén.):

Priepuoliy nebuvo 10 (16,9)
Bent vienas GTKT 30 (50,8)
Bent vienas GTKT ir kartojosi mioklonijos / absansai | 11 (18,6)
Kartojosi mioklonijos / absansai be GTKT 8 (13,6)

IGE - generalizuota idiopatiné epilepsija; GTKT - generalizuoti
toniniai-kloniniai traukuliai.

Proc.
100 +

80 1

. Pacientai, patyre
atitinkama, pirmojo
priepuolio rusj

60 -

40

. Pacientai, kurie kreipesi
dél atitinkamos rasies
priepuoliy

20

0+

GTKT M A
Priepuoliy rasys
1 pav. Pacientuy pasiskirstymas pagal objektyvia pirmojo
priepuolio rasj ir rasi, paskatinusia kreiptis i gydytoja.
GTKT - generalizuoti toniniai-kloniniai traukuliai; M - mioklo-
nijos; A - absansai
Proc.
35-
30+
251
20-
15-
10+
5

0
GTKT skaitius| 0 | 1 |2 [ 3 |4 |5 |6 |7 [11]|12]24
|.Gydomi,n=27(%) 51(119(85[17|68| 0 |34|51[1,7|17] 0
|INegydyti, =32 (%)| 3,4 [32,2[136] 1,7] 0 [17] o [0 | 0 | 0 |17

2 pav. Tiriamuyju pasiskirstymas pagal i$ viso per gyvenima
patirty generalizuoty toniniy-kloniniy traukuliy skaiciy.

Proc.
50+

40-

30+

20+

10+

0 Al

.
GTKT skaicius 0 1 2 3 5 9
[ Gydomi, n=27 (%) 254 | 152 | 34 0 17 0
I Negydyti,n=32 (%) | 51 | 407 | 51 | 17 0 1,7

3 pav. Tiriamuju pasiskirstymas pagal patirtu generalizuoty
toniniy-kloniniu traukuliu skaic¢iu per 3 mén. iki tyrimo.
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skirti IGE su mioklonijomis (M+) grupei. IS 29 tiriamuyjuy,
kurie patirdavo mioklonijas, 16 (55,2 %) per 3 ménesius
iki tyrimo mioklonijos buvo aktyvios, t. y. per savaite bu-
davo bent trys dienos su mioklonijomis.

Elektroencefalografiniai duomenys

Klinikiniai priepuoliai EEG registravimo metu ivyko Se-
Siems IGE grupés tiriamiesiems: vienam - GTKT po nubu-
dimo; penkiems tiriamiesiems stebétos mioklonijos:
trims - nubudimo, vienam - btadravimo EEG ir vienam -
fotostimuliacijos méginio metu. Registruojant foninj bioe-
lektrinj smegeny aktyvuma BEEG, EI rasti 20 (33,9 %)
IGE tiriamyjy. EI vienodai daznai rasti BEEG, FS, HV ir
NEEG metu. MEEG EI rasti dazniau negu BEEG
(p < 0,001) (2 lentelé).

EI FS metu dazniau rasti tiriamyjy grupéje, kuriems EI
rasti BEEG, negu tiriamyjy grupéje, kuriems EI BEEG ne-
rasta (atitinkamai 12 (60,0 %) i§ 20 ir 8 (20,5 %) i$ 39 tiria-
muyjy, x*=9,2,1ls =1, p=0,002). EIHV méginio metu taip
pat rasti kiek dazniau tiriamyjy su EI BEEG grupéje, bet
skirtumas gautas tik ribinis (atitinkamai 8 (40,0 %) i$ 20 ir
7 (17,9 %) is 39 tiriamyjy, p = 0,067). Vidutinis EI intensy-
vumas BEEG buvo 0,52 + 0,26 iSkriivio/min., FS metu -
3,2 + 2,6 iSkruvio/min., HV metu - 2,8 + 2,6 iSkriivio/min.
Eliskruviy intensyvumas buvo didesnis FS ir HV metu, ly-
ginant su EI intensyvumu BEEG (atitinkamai p < 0,001 ir
p = 0,004), bet nesiskyré tarp FS ir HV méginiy.

Vertinant bendra EEG miego ir nubudimo metu, El ras-
ti 53 (89,8 %) tiriamyjy. MEEG EI iSkraviai rasti dazniau
nei FS, HV ar NEEG metu (p < 0,001). I 39 tiriamyjy, ku-
riems BEEG nebuvo EI, MEEG El rasti 32 (82,1 %) tiria-
miesiems, NEEG - 16 (41,0 %), bendroje MEEG ir
NEEG - 35 (89,7 %), t. y. Siems tiriamiesiems stebétas EI
provokuojantis poveikis. EI provokuojantis MEEG povei-
kis pasireiské dazniau negu NEEG (p < 0,001), bet i$ 9 ti-
riamyjy, kuriems EI nerasta MEEG, 5 (55,6 %) tiriamie-
siems rasti pakitimai NEEG.

2 lentelé. Idiopatine generalizuota jaunuoliu epilepsija ser-
ganciy tiriamuyjuy pasiskirstymas pagal epilepsiforminiy is-
kriaiviy radinius foninéje elektroencefalogramoje ir aktyvuo-

Jjanc¢iy méginiy metu

EEG méginys Rasti EI n (%)
Foninéje budravimo EEG 20 (33,9)
Fotostimuliacijos metu 20 (33,9)
Hiperventiliacijos metu 15 (25,4)
Miego EEG 50 (84,7)*
Nubudimo EEG 29 (49,2)

EEG - elektroencefalograma; EI - epilepsiforminiai iskraiviai;
* - p <0,001, lyginant su EI foninéje budravimo EEG.

Asimetriniai pakitimai budravimo ar miego EEG buvo
rasti 16 (27,1 %) tiriamyjy. Tai buvo iskriiviy amplitudés
asimetrija ar iSkraviai daznesni tam tikrose srityse. Pasto-
vaus lokalaus léty bangy aktyvumo ar iskriiviy lokalizaci-
jos tik tam tikroje srityje nebuvo né vienam tiriamajam.

RySys tarp demografiniy, klinikiniu poZymiu ir
pakitimuy elektroencefalogramose

Rysys tarp demografiniy, klinikiniy poZymiy ir
EI BEEG

Palyginus IGE tiriamuyjy, kuriems rasti EI BEEG, ir ty, ku-
riems $iy pakitimy nerasta, grupiy demografinius ir kliniki-
nius pozymius, nustatyta, kad EI BEEG dazniau rasti negy-
dyty tiriamyjy grupéje, nei gydomy (¥* = 5,3, lIs = 1,
p =0,029): negydyty tiriamyjy grupéje El rasti 15 (46,9 %)
tiriamuyjy is 32, gydyty grupéje - 5 (18,5 %) i§ 27. Tiriamy-
ju grupés, kuriems rasti EI BEEG, laikas po jvykusio
GTKT priepuolio buvo trumpesnis uz grupés tiriamyjy, ku-
riems EI BEEG nerasta (atitinkamai 5,7 + 13,1 mén. ir
8,4 £ 14,2 mén., p = 0,008). Pagal amziy, lytj, amziy ligos
pradzioje, epilepsijos trukme, GTKT skaiciy per 3 mén. iki
tyrimo, mioklonijy buvima ir aktyvuma tiriamyjy, kuriems

3 lentelé. Klinikiniy bei demografiniy poZymiu ir epilepsiforminiy iSkraviu elektroencefalogramose statistinés tarpusavio pri-

klausomybés
EEG rasti EI
BEEG FS HV NEEG
n =20 (33,9 n =20 (33,9 n =15 (25,4) n =29 (49,2)
Berniukai / mergaités n.s. n.s. n.s. n.s.
Amzius n.s n.s. n.s. n.s.
Amzius ligos pradzioje n.s. n.s. n.s. n.s.
Epilepsijos trukmé n.s. p =0,024 n.s. n.s.
Gydomi / negydyti p = 0,029 p = 0,001 n.s. n.s.
M(-) /| M(+) grupé n.s. n.s. n.s. n.s.
Laikas po GTKT p = 0,008 n. s. p = 0,049 n. s.
GTKT skaicius per 3 mén. n.s. n.s. n.s. n.s.
Mioklonijos aktyvios / neaktyvios (tik M(+) grupéje) n.s. n.s. n.s. n.s.

n. s. - néra skirtumo tarp grupiy; EEG - elektroencefalograma; EI - epilepsiforminiai iskrtiviai; BEEG - budravimo elektroencefalo-
grama; FS - fotostimuliacijos méginys; HV - hiperventiliacijos méginys; NEEG - nubudimo elektroencefalograma; M(-) - tiriamuyjy
grupé be mioklonijy; M(+) - tiriamyjy grupé su mioklonijomis; GTKT - generalizuoti toniniai-kloniniai traukuliai.
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rasti EI BEEG ir kuriems EI BEEG nerasta, grupés nesisky-
ré (3 lentelé). Tiriamyjy, kuriems rasti EI, grupéje nebuvo
rysio tarp El intensyvumo ir amziaus tyrimo metu, amziaus
ligos pradzioje, ligos trukmés ar laiko po GTKT. Nebuvo
rysio tarp EI intensyvumo BEEG ir FS nei HV metu.

Rysys tarp demografiniy, klinikiniy IGE tiriamyjy
poZymiy ir EI HV bei FS metu

Tiriamyjy grupés, kuriems rasti EI HV metu, laikas po pas-
kutinio GTKT priepuolio buvo trumpesnis uz grupés tiria-
muyjy, kuriems EI HV metu nerasta (atitinkamai
6,5 + 14,4 mén. ir 7,8 + 13,8 mén., p = 0,049). Tiriamyjy,
kuriems rasti EI FS metu, grupés vidutiné aktyvios epilep-
sijos trukmé buvo trumpesné uz grupés tiriamyjy, kuriems
EI FS metu nerasta (atitinkamai 8,8 + 13,1 mén. ir
16,8 £ 15,2 mén., p = 0,024). EI FS metu dazniau rasti ne-
gydyty negu gydomy tiriamyjy grupéje (atitinkamai
17 (85,0 %) i§ 32 ir 3 (11,1 %) i§ 27, x> = 11,5, lls = 1,
p=0,001). Pagal kitas klinikines ir demografines charakte-
ristikas tiriamyjy, kuriems rasti ELHV ar FS metu, grupés
nesiskyré nuo tiriamyjy grupiy, kuriems EI Siy méginiy
metu nerasta (3 lentelé). Tiriamyjy grupéje, kurie FS (Svie-
sy mirgéjima, zaidima kompiuteriu ar televizoriaus zitré-
jima) nurodé kaip priepuolius provokuojanti veiksni, EI
FS méginio metu rasti panasiu daznumu kaip ir grupéje ti-
riamyjy, kurie tokio poveikio nenurodé. Nebuvo rysio tarp
El intensyvumo FS ar HV metu ir tiriamyjy amziaus, am-
ziaus ligos pradzioje, ligos trukmés ar laiko po GTKT prie-
puolio.

Rysys tarp demografiniy, klinikiniy poZymiy ir
EI MEEG bei NEEG metu

Tiriamyjy grupé, kuriems rasti EI MEEG ar NEEG, nesi-
skyré nuo grupés tiriamyjy, kuriems MEEG ar NEEG EI
nerasta, pagal demografinius ar klinikinius poZymius
(3 lentel¢). EI NEEG rasti panasiai daliai tiriamyjy, kurie
miego stoka nurodé kaip priepuolius provokuojanti veiks-
ni, ir tiems, kurie tokio poveikio nepastebéjo (p > 0,05).

REZULTATU APTARIMAS

Daugiau kaip pusei miisy tirty IGE serganciy jaunuoliy li-
ga prasidéjo GTKT priepuoliais. Mioklonijos, kaip pirmo-
ji priepuoliy rusis, pasireiské trecdaliui tiriamyjy, taciau
tik keli pacientai kreipési dél Sios rusies priepuoliy. Dau-
giau kaip 90 % pacienty IGE diagnozuota tik jvykus
GTKT priepuoliui, o apie anks¢iau buvusias mioklonijas
suzinota tikslingai renkant anamneze. Taigi, mioklonijos
dél savo trumpumo ir nesutrikusios samonés dazniausiai
lieka pacienty nepastebétos arba nevertinamos kaip epilep-
sijos priepuoliai. Neivertinus iki tol besikartojusiy mioklo-
nijy, ivykes GTKT gali biti laikytas pirmuoju ir vieninte-
liu epilepsijos priepuoliu, susilaikant nuo gydymo skyri-
mo. Jaunuoliy, kuriems jvyko GTKT priepuolis, reikia ak-
tyviai klausti apie galimas mioklonijas ar absansus anam-
nezéje. Siy priepuoliy riisiy nejvertinimas yra vienas daz-
niausiy klaidingos ar pavéluotos diagnozés veiksniy [38].

Tolesnéje ligos eigoje izoliuotas mioklonijas ar su re-
tais absansais patyré 8,5 % miusy tiriamuyjy, likusiesiems li-
gos eigoje atsirado ir GTKT. Literatiroje nurodoma, kad
tik nedidelei daliai serganciyjy IGE mioklonijos ar absan-
sai pasireiskia izoliuotai, daugumai serganciyjy budingi
deriniai su GTKT [4, 22, 32], kaip ir buvo nustatyta miisy
tyrime. Dauguma tiriamuyjy - tiek naujai diagnozuoty ne-
gydyty, tiek gydomy, ligos eigoje patyré nedaug GTKT
priepuoliy, vertinant jy skaiciy per pastaruosius tris méne-
sius iki tyrimo ir i$ viso ligos eigoje. Literattroje taip pat
nurodoma, kad IGE budingi reti GTKT priepuoliai, daz-
niausiai 1-2 per metus [4, 5]. Retos, neaktyvios miokloni-
jos buvo mazdaug pusei tiriamyjy. Kartu su literatiros
duomenimis miisy radiniai leidzia teigti, kad jaunuoliy
IGE pasizymi ganétinai gérybine eiga, sergantieji patiria
palyginti nedaug epilepsijos priepuoliy [5, 6].

Kadangi mioklonijos yra skiriamasis ir esminis geriau-
siai apibrézto jaunuoliy IGE sindromo - JME, diagnostinis
pozymis [1, 4, 14, 22], tiriamuosius suskirstéme i dvi gru-
pes, atsizvelgdami i mioklonijy buvima: 50,8 % tiriamyjy
patyré tik GTKT, 0 49,2 % tiriamyjy, kurie patyré mioklo-
nijas, izoliuotai ar derinyje su GTKT bei retais absansais,
buvo priskirti grupei su mioklonijomis. Tik absansy prie-
puolius patiriantis vienas pacientas nebuvo itrauktas i tyri-
ma, nes daugiau tik absansy priepuolius ar dominuojancius
absansy priepuolius patirian¢iy pacienty misy tirtoje gru-
péje nebuvo. IS dalies tai patvirtinty literatiiros duomenis,
kad JAE yra gana retas IGE sindromas, pasireiSkiantis nuo
0,2 iki 2,4 % serganciyjy epilepsija [4, 39]. Taciau antra
vertus, IGE sindromams budingas klinikiniy pozymiy per-
sidengimas ir tais atvejais, kai tiriamasis patiria absansus ir
neaktyvias mioklonijas, tiksli sindrominé diagnozé daz-
niausiai nenustatoma [3]. Savo tyrime, kuriame tik keli ti-
riamieji patyré mioklonijy ir absansy priepuoliy derinius,
juos priskyréme grupei su mioklonijomis, kaip ir rekomen-
duojama litertatiiroje [3, 6, 40], vengdami aiskiai apibrézti
kaip JME. Tik GTKT patyrusiy tiriamyjy grupéje buvo
daugiau naujai susirgusiy tiriamyjy nei grupéje su mioklo-
nijomis, o vertinant tai, kad mazdaug 20 % musy tiriamyjy
mioklonijos atsirado véliau uz GTKT priepuolius, negali-
me atmesti prielaidos, kad daliai tik GTKT patyrusiy Siy ti-
riamyjy ilgainiui gali atsirasti ir mioklonijos ar absansai.
Galbut tai gali paaiskinti, kodél EEG méginiy metu nega-
vome skirtumo tarp pacienty grupiy su mioklonijomis ir be
ju, taip pat su aktyviomis ir neaktyviomis mioklonijomis.
Antra vertus, Sie duomenys gali rodyti ir IGE sindromy he-
terogeniskuma. Taigi, kasdien¢je klinikinéje praktikoje,
ypac kai pacientai kreipiasi po pirmojo gyvenime ivykusio
priepuolio arba priepuoliai yra reti, pavieniai, atskiry IGE
sindromy diagnoz¢é gali buti sudétinga, o kai kuriais atve-
jais ir negalima. Sie miisy tyrimo duomenys leisty pritarti
dalies mokslininky keliamai hipotezei, kad IGE yra vienas
biologinis vienetas, o atskiri sindromai galimai yra bendro
genomo skirtingos fenotipinés israiskos [3, 6, 40].

Zinoma, kad IGE badingas priepuolius provokuojan-
¢iy veiksniy buvimas [4, 8-11]. Musy tiriamoje IGE gru-
péje bent viena priepuolius provokuojantj veiksnj nurodé
daugiau kaip pusé tiriamuyjy, o trecdalis tiriamyjy nurodé
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kelis priepuolius provokuojanc¢ius veiksnius. Panasus
priepuolius provokuojanciy veiksniy daznis nurodomas ir
literattroje - apie 57-71 % [4, 12, 13, 19]. Miego stoka,
kaip priepuolius provokuojantj veiksni, nurodé ketvirtada-
lis tiriamyjuy, t. y. nedaug mazesné dalis nei nurodoma kity
autoriy - apie 28 % [4, 9], nors, kai kuriy autoriy duomeni-
mis, jautriis miego trikumui gali buti net 84 % serganciyjy
IGE [11]. Gali biti, kad kiek mazesnis nei daugumos auto-
riy nurodomas miego stokos provokuojantis poveikis yra
lemtas miisy tiriamyjy grupés jauno amziaus, nes tikétina,
kad vaikai ir paaugliai re¢iau negu suaugusieji patiria mie-
go stoka. Psichoemocinius veiksnius (nuovargi, jitampa,
stresa), kaip priepuoliy provokatorius, nurodé 27,1 %, pa-
nasiai kaip ir M. Frucht tyrimo duomenimis (28 %) [9], bet
mazesnei daliainei S. B. Pedersen tyrimo duomenimis, kur
stresas, kaip provokuojantis veiksnys, buvo nustatytas net
70 % serganciyjy JME [11]. Fotostimuliacijos (Sviesy mir-
géjimas, televizoriaus zitiréjimas, darbas ar zaidimas kom-
piuteriu) provokuojanti poveiki nurodé 33,9 % serganciy-
jumusy tirtoje grupéje, panasiai kaip ir kity tyréjy duome-
nimis [11, 15]. Sio priepuolius provokuojanéio veiksnio
iSaiskinimas yra labai svarbus IGE sergantiems jaunuo-
liams, nes atitinkamos apsaugancios priemonés, tokios
kaip saugaus atstumo nuo ekrano laikymasis, tam tikros
risies zaidimy vengimas ir ypa¢ miego rezimo uztikrini-
mas, galéty padéti iSvengti epilepsijos priepuoliy provoka-
vimo, nedraudziant Sios paaugliy mégiamos ir jiems reika-
lingos veiklos. Literattiroje kaip daznas priepuoliy provo-
katorius nurodomas alkoholio vartojimas - apie 30-50 %
serganciyjy IGE [4, 8, 11]. Masy tyrime alkoholio provo-
kuojantj poveiki nurodé tik vienas pacientas, Sio provoka-
toriaus nebuvima galéty paaiskinti ir jaunas misy tiriamy-
ju amzius, o galimai sergantys paaugliai jo tiesiog nejvar-
dijo, nenorédami, kad $ia informacija suzinoty tévai ar kiti
suaugusieji. Kaip viena i$ IGE, ypac¢ JME sergantiems pa-
cientams priepuolius provokuojanciy veiksniy kai kurie
autoriai nurodo sudétingus refleksinius stimulus, tokius
kaip uzduociy sprendimas, konstravimas, piesimas, rasy-
mas ar kitos praksijos uzduotys [10, 18-21, 42]. Tyrimy
li provokuoti priepuolius nuo 1 % (skaitymas, kalbéjimas,
skaiciavimas) iki 24-55 % (konstravimas, raSymas, kom-
pleksinés praksijos uzduotys) serganciyjy JME [15, 16,
19]. Kadangi tokiy provokuojanciy veiksniy buvimas la-
bai svarbus IGE sergantiems jaunuoliams, kurie kasdien
atlieka tokio pobudzio uzduotis, tiriamyjy apie juos klau-
séme tikslingai. Tik vienas pacientas kaip priepuolius pro-
vokavusj veiksni nurodé zaidima Sachmatais. Kiti IGE ser-
gantieji, aktyviai klausiami, nenurodé skaitymo, rasymo,
skai¢iavimo, piesimo ar kity pazintiniy funkcijy uzduociy,
kaip galimy priepuolius provokuojanciy veiksniy. Taigi,
sudétingy refleksiniy stimuly, tokiy kaip praksijos ar pa-
zintinés uzduotys, provokuojantis poveikis miisy grupés
tiriamiesiems buvo nebudingas. N. Igbal atlikto nedidelés
apimties tyrimo duomenimis, provokuojancio minéty sti-
muly poveikio taip pat nenustatyta [43], kol kas duomenys
apie priepuolius provokuojantj sudétingy refleksiniy sti-
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muly poveiki sergantiesiems IGE yra nevienareiksmiai,
todél reikalingi tolesni tyrimai.

IGE budingi EI foninéje budravimo EEG buvo rasti
34 % tiriamyjy, EEG miego metu El rasti 2,5 karto dazniau
nei badravime (p < 0,001), t. y. beveik 85 % tiriamyjy, o
vertinant bendrai miego ir nubudimo EEG, El rasti 90 % ti-
riamyjy. Literatiros duomenimis, normali budravimo
EEG gali bati nuo 19 iki 29 % serganciyjy IGE [21, 22,
26-28,]. FS metu El rasti 33,9 % serganciyjy IGE, kaip ir
nurodoma literattiroje [4, 14, 24, 29], o ketvirtadaliui tiria-
muyjuy El rasti HV méginio metu. Panasius duomenis patei-
kia ir kiti tyréjai [20, 21, 34, 44]. Nors EI fotostimuliacijos
metu dazniau radome tiriamiesiems, kuriems EI buvo ir
budravimo EEG (hiperventiliacijos méginiui taip pat ste-
béta tokia tendencija, nors skirtumas nebuvo patikimas),
El intensyvumas fotostimuliacijos metu, kaip ir hiperven-
tiliacijos metu, buvo didesnis uz EI intensyvuma budravi-
mo EEG. Didesnis EI intensyvumas $iy méginiy metu gali
padéti jvertinti EI tais atvejais, kai EI foninéje budravimo
EEG yranedaug ir abejojama jy reikSmingumu. Visuotinai
pripaZistama, ir miisy tyrimo duomenys tai patvirtina, kad
jautriausias EEG diagnostinis metodas sergantiesiems
IGE yra miego EEG [4, 6, 14, 24, 31]. Misy tyrimo duo-
menimis, El miego ir nubudimo metu registruoti 89,8 % ti-
riamyjy, arba 2,6 karto dazniau nei badravimo EEG; pro-
vokuojantis EI miego ir nubudimo poveikis stebétas
89,7 % tiriamyjy, kuriems budravimo EEG EI nebuvo. Pa-
nasius duomenis pateikia ir kity tyrimy autoriai, kuriy duo-
menimis, EI miego metu rasti nuo 72 iki 100 % serganciyjy
IGE [21,45]. Vertinant nubudimo i§ miego metu registruo-
ta EEG, El rasti 49,2 % tiriamuyjy, o nubudimas i$ miego
provokuojanti EI poveikj turéjo 41 % tiriamyjy, kuriems
nebuvo EI badravimo EEG. Vienam tiriamajam, regist-
ruojant EEG nubudimo metu, ivyko GTKT priepuolis,
trims tiriamiesiems stebétos mioklonijos. Sie miisy duo-
menys patvirtina teigini, kad sergantiesiems IGE pereina-
moji stadija i§ miego i nubudima, ypac jei Zadinama akty-
viai, o ne nubundama savaime, aktyvuoja EI, taip pat ir epi-
lepsijos priepuolius [22]. Poligrafiniy miego tyrimy duo-
menys rodo, kad serganciyjy IGE miegas yra labiau nesta-
bilus ir jautresnis iSoriniams ir vidiniams stimulams [35],
todél, net ir nesant visiSko nubudimo, miego-nubudimo
ciklo svyravimai gali provokuoti EI [31, 37, 46]. Taciau
misy tyrime nubudimo EEG EI registruoti kiek mazesnei
daliai tiriamyjy, lyginant su F. Fittipaldi tyrimo, kurio au-
toriai vertino EI nubudimo metu ir EI rado 57,2 % IGE ser-
ganciy tiriamyjy [46]. Skirtingai nuo misy tyrimo (ir
iprastinés klinikinés praktikos), Sio tyrimo metu EEG buvo
registruojama dar apie 60 min. po nubudimo. Autoriai nu-
staté, kad daugumai tiriamuyjy EI stebéti praéjus 1-10 min.
po nubudimo, o mazdaug 15 % tiriamuyjy EI rasti gerokai
véliau - praéjus 20-50 min. po nubudimo [46]. Gali biti,
kad ir daliai msy tiriamyjy EI po nubudimo atsirado vé-
liau ir buvo neregistruoti EEG, kadangi savo tyrime EEG
po nubudimo registravome vidutiniskai 5 min. Taigi, ti-
riant serganciuosius IGE ar jtariant galima IGE, buty tiks-
linga EEG po nubudimo registruoti ilgesnj laika - bent
10-20 min.
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Masy tyrime EI asimetriniai pakitimai badravimo EEG
registruoti 27 % serganciyjy IGE, asimetriSkumas pasi-
reiSkeé aukstesne EI amplitude ar dazniau aptinkamais EI
tam tikroje srityje, taciau né vienam tiriamajam neradome
aiskiy, stabiliy zidininiy pakitimy. Autoriai vieningai suta-
ria, kad asimetriSkumas EEG néra retas radinys sergantie-
siems IGE, kity tyréjy duomenimis, randamas iki 50 % at-
veju [26,47-49]. Asimetriniai pokyc¢iai galimi ir kartotiné-
se EEG, kurie gali buti klaidingai laikomi Zidininés epilep-
sijos pozymiu [26]. Pasirinkti netinkami, tik Zidininéms
epilepsijos formoms skirti vaistai gali pabloginti sergan-
¢iyjy bukle [44, 50, 51]. Kadangi apie 80 % serganciyjy
IGE priepuoliai nesikartoja skyrus tinkama gydyma [14,
32], labai svarbu teisingai interpretuoti pakitimus EEG,
nepervertinant galimy asimetriniy pseudozidininiy poky-
¢iy, o abejojant geriau rinktis vaistus, tinkamus ir generali-
zuotoms, ir zidininéms epilepsijoms gydyti.

Vertindami tiriamyjy nurodyty priepuolius provokuo-
janciy veiksniy ir pakitimy EEG buvima, nustatéme, kad
EI fotostimuliacijos méginio metu rasti tokiai pat daliai ti-
riamyjuy, kaip ir provokuojantis fotostimuliacijos poveikis
natiiralioje aplinkoje - 33,9 % Taciau fotostimuliacijos
EEG registravimo metu El rasti vienodai daznai tiriamyjy,
nurodziusiy fotostimuliacijos provokuojanti poveiki, ir ty,
kurie tokio poveikio nenurodé, grupése. Galimos kelios
priezastys, kodél ne visiems tiriamiesiems, kuriems foto-
stimuliacija provokavo priepuolius, rasti EI EEG fotosti-
muliacijos metu. Misy techninés galimybés leidzia pa-
siekti tik 20 Hz $viesos impulsy dazni, todél negaléjome
ivertinti daznio, artimo televizoriaus ekrano ar monito-
riaus dazniui, kuris yra 50 Hz ir daugiau, poveikio. Be to,
Zitrint televizoriy ar zaidziant kompiuteriu, svarbios ne tik
ekrano techninés charakteristikos, bet ir vaizdo, stebimo
ekrane, pobudis, galimas suminis emocinio, streso ar nuo-
vargio, miego deprivacijos poveikis [52-54]. Minétos
priezastys galéjo lemti, kad EI radimas fotostimuliacijos
EEG registravimo metu ir provokuojancio fotostimuliaci-
jos poveikio pasireiskimo daznumas natiralioje aplinkoje,
misy tyrimo duomenimis, nebuvo susije.

Vertindami klinikiniy veiksniy ir epilepsiforminiy is-
kraviy rysius, nustatéme, kad naujai susirgusiy ir negydyty
IGE tiriamyjy grupéje EI budravimo EEG ir FS metu rasti
dazniau, nei gydomy IGE grupéje. Tiriamyjy, kuriems ras-
ti EI budravimo EEG metu, grupés vidutinis laikas po pa-
tirto GTKT priepuolio buvo trumpesnis uz tiriamyjy gru-
pés be EI budravimo EEG. Taip pat nustatéme laiko po
GTKT priepuolio skirtuma tarp tiriamyjy grupiy su ETHV
méginio metu ir be jy. Misy tyrimo duomenys nepriesta-
rauja ir C. P. Panayatopoulous atlikto tyrimo rezultatams,
kad daugiau kaip pusei tinkamai gydomy serganciyjy IGE,
kuriems anksc¢iau buvo rasti EI BEEG, gydymo fone EEG
pakitimy gali nebebiiti [22]. Panasius duomenis pateikia ir
kiti tyréjai [55]. M. Sundaram atlikto tyrimo duomenimis,
registruojant EEG per pirmasias dvi dienas po paskutinio
priepuolio, epilepsiforminiai poky¢iai registruoti 77 % ti-
riamyjy, per 2-7 dienas po priepuolio - 33 %, praéjus dau-
giau kaip 7 dienoms po priepuolio - 41 % tiriamyjy [56].
Kiti autoriai taip pat nurodo, kad pacientams, patiriantiems

daznus epilepsijos priepuolius, yra didesné tikimybé rasti
EI tarpriepuolinéje EEG, o EI labiau tikétini registruojant
EEG kuo anksc¢iau po ivykusio priepuolio [57]. Apiben-
drindami savo tyrimo ir kity autoriy duomenis, galime
teigti, kad sergantiesiems IGE badravimo EEG ir aktyvuo-
jantys méginiai suteikty daugiau informacijos registruo-
jant EEG pirmosiomis dienomis po priepuolio, dar iki pra-
dedant gydyma. Skirtumo tarp tiriamyjy grupiy su EI BE-
EG ir be jy pagal patirty priepuoliy skai¢iy savo tyrime ne-
gavome galimai dél to, kad daugumai miisy tiriamuyjy prie-
puoliai buvo reti, o daugiau kaip pusé patyre tik viena
GTKT priepuoli per 3 mén. iki tyrimo. Reikia pastebéti,
kad tiems tiriamiesiems, kuriems rasti EI budravimo EEG,
fotostimuliacijos ar hiperventiliacijos metu, EI intensyvu-
mas nesiskyré grupése pagal klinikinius veiksnius. Nors
nedidelis tiriamyjy, kuriems rasti EI budravimo EEG ir mi-
néty méginiy metu, skai¢ius mums neleidzia daryti placiy
apibendrinimuy, vis tik galime teigti, kad sergantiesiems EI
buvimas yra i$ dalies susijes su gydymu ir laiku po paskuti-
niojo priepuolio, tuo tarpu EI intensyvumas ir Sie veiksniai
néra susije. Miego ir nubudimo metu EI radome vienodai
daznai gydomiems ir naujai susirgusiems tiriamiesiems,
nenustatéme EI buvimo miego ar nubudimo EEG skirtumy
pagal kitus vertintus klinikinius veiksnius. Nedidelis tiria-
myjy, kuriems miego EEG nebuvo EI, skaicius apribojo
statistiniy ry$iy nustatymo galimybes, bet kartu parodo,
kad EI miego EEG pasireiské daugumai tiriamyjy. Api-
bendrindami savo ir kity autoriy pateiktus duomenis, gali-
me teigti, kad pacientus, kuriems ivyko epilepsijos prie-
puolis, reikéty kuo anksciau siysti elektroencefalografi-
niam iStyrimui, dar iki pradedant gydyma vaistais. Tais at-
vejais, kai sergantiesiems IGE badravimo EEG ir aktyvuo-
jan¢iy méginiy metu EI nerandama, reikéty registruoti
EEG miego ir nubudimo metu, derinant su miego depriva-
cija, nes miego ir nubudimo EEG yra vienareik$Smiskai la-
biausiai informatyvus diagnostinis metodas sergantiems
jaunuoliy IGE - tiek naujai susirgusiems, tiek gydomiems
pacientams.

ISVADOS

1. Mioklonijos, kuriomis IGE prasideda trecdaliui pa-
cienty, liko paciy pacienty nejvertintos kaip epilepsijos
priepuoliai. Jaunuoliy, kurie kreipési dél GTKT prie-
puoliy, reikia tikslingai klausti apie galimas miokloni-
jas ar absansus anamnezgje.

2. El budravimo EEG rasti tik daliai serganciy IGE tiria-
myjy - 33,9 %. EI dazniau rasti negydytiems tiriamie-
siems ir trumpesniu laikotarpiu po buvusio GTKT prie-
puolio.

3. Miego ir nubudimo EEG yra informatyviausias elek-
troencefalografinis metodas sergantiems jaunuoliy
IGE - tiek naujai susirgusiems, tieck gydomiems pa-

cientams.
Gauta: Priimta spaudai:
201105 10 201105 16
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CLINICAL AND ELECTROENCEPHALOGRAPHICAL
CHARACTERISTICS OF ADOLESCENTS WITH
IDIOPATHIC GENERALIZED EPILEPSY

Summary

Idiopathic generalized epilepsy (IGE) of adolescence is one of
the most common types of epilepsy with seizure onset in child-
hood or in adolescence. Knowledge of clinical and electroence-
phalographical (EEG) features of IGE is crucial for the correct di-
agnosis since IGE has a drug-dependent course and usually is
well controlled with adequate treatment, while untreated or
treated improperly may become resistant and continue for many
years. In the present study we analyze clinical and EEG features
and their relationship in adolescent patients with IGE.

Patients and methods. We recruited 59 adolescent patients
aged 14-17 years with IGE, 32 (54.2%) were newly diagnosed
and untreated, 27 (48.8%) had an established diagnosis of IGE
and were treated with antiepileptic medications. All patients had
a routine EEG with habitual methods of activation - intermittent
light stimulation (ILS), hyperventilation (HV) and sleep EEG af-
ter sleep deprivation with recorded period of awakening.

Results. The initial seizure type was generalized tonic-clonic
seizure (GTCS) in 38 (64.4%) cases, myoclonic jerks - in
18 (30.5%) and absences - in 3 (5.1%). Only 3 (5.1%) patients
were referred to physician because of myoclonic jerks, most of
them were referred because of the subsequent GTCS. During the
course of the disease 30 (50.8%) patients had only GTCS,
29 (49.2%) had myoclonic jerks in combination with GTCS with
or without absences. Epileptiform discharges (ED) in the awake
EEG were registered in 20 (33.9%) cases, 20 (33.9%) patients
had ED in ILS and 15 (25.4%) - during HV. ED in the sleep EEG
were present in 50 (84.7 %) cases, 29 (49.2%) patients had ED in
the awakening EEG. ED in the awake EEG were registered more
frequently in the untreated group as compared to the treated
group (15 (46.9%) of 32 and 5 (18.5%) of 27 respectively,
p=0.029). ED during ILS were also more frequenty found in the
untreated patients group as compared to the treated group
(17 (85.0%) of 32,and 3 (11.1%) of 27, p=0.001). Time period af-
ter the last GTCS was shorter in the group of patients with ED in
the awake EEG as compared to the group without ED (5.7+13.1
and 8.4+14.2 months respectively, p=0.008) and in the group of
patients with ED during HV (6.5+14.4 and 7.8+13.8 months re-
spectively, p=0.049) as compared to the groups without ED. Epi-
lepsy duration was shorter in the group of patients with ED during
ILS as compared to that without ED (8.8+13.1 and 16.8+15.2
months respectively, p=0.024). No clinical differences were
found between the groups of patients with ED and without ED
during sleep EEG or awakening EEG.

Conclusions. Myoclonic jerks have been unrecognized as ep-
ileptic seizures by the patients, therefore adolescents presenting
with the GTCS should be purposefully asked about the possible
presence of this kind of seizure. Routine awake EEG may be in-
formative only in a part of patients with IGE. ED were more
common in the EEG of untreated IGE patients and in more recent
period after GTCS. Sleep EEG was definitely the most informa-
tive diagnostic tool while evaluating adolescents with IGE, both
in cases with newly diagnosed and established IGE.

Keywords: idiopathic generalized epilepsy, adolescents,
generalized tonic-clonic seizures, myoclonic jerks, electroen-
cephalography.
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