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B. A~glan 

TARDIVE COMPUCATIONS IN PERINATAL CRANIO-CERABRAL 
TRAUMATISMS 

The author refers to his experience concemlng 1844 patients aged 0-16, 41,47% 
of whom had clinical and paraclinical s.ig:ns of infantile sequential encephalopathy 
determined by traumatic perinatal aetiological factors. The most important traumati, 
perinatal factors proved to be the intranatal ones, and the most frequent of the 
latter were: complicated delivery, blue asphyxla, premature delivery and prolonged 
labour. Intranatal traumatic factors were found in 28.9o;0 of the cases In associations 
of two or more factors. It was pointed out that most of infantlle sequential ence
phalopathies present paroxysmal manift>Stations, mainly of epileptic type, which 
very often occur after a free interval of 5-16 years, the ulterior onset being de
termlned by the occurrence of some aleatory (traumatic, infectious, affectlve a.s.o.) 
factors. It is necessar:W to take effective measures of the prophylaxis of perinatal 
pathogenic factors, especia!ly of intranatal traumatic factors. 

Disciplina de fiz:iologie (rond.: prof. doct.or--docen.t Gh. Arsenescu} a J.M.F. din
Tirgu-Mureş 

ASPECTE ELECTROCLINICE ALE CRIZELOR CONVULSIVE 
LA ETILICI 

G. Badiu 

In ultitnele două decenii asistăm la o creştere a frecvenţei etilismului 
şi complicaţiilor sale neurologice. Etilismul in unele ţări atinge frecven
ţa de 2-3%, ocupînd actualmente locul patru in morbiditatea generală 
(Wieser şi Feurlein, 1976; Scollo-Lavizzari, 1983). In unele ţări, ca R.F.G., 
consumul de alcool pe cap de locuitor a crescut de la 5,57 l pe an in 1956, 
la peste 12,25 L'an in 1977, ceea ce reprezintă o creştere impresionantă de 
120% (S.:ollo-Lavizzari, 1983). 

In cadrul complicaţiilor neurologice ale etilismului, un loc deosebit, 
ca frecvenţă, il deţin crizele convulsive, a căror origine şi patogeneză 
este încă incomplet elucidată. 

Avind in vedere discuţiile, unele chiar contradictorii, privind epilepsia 
etilică, încercăm in studiul prezent, să aducem unele contribuţîi asupra 
existenţei şi patogeniei convulsiilor prezente la etilici, in vederea insti
tuirii unei terapeutici adecvate. 
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Material şi metodă 

Studiul se bazează pe urmărirea a peste 500 de bolnavi cu diferite 
forme de epilepsie, dispensarizaţi in policlinica municipală. intre anii 
1979-1983. 

In afara unor investigaţii anamnestice amănunţite s-au efectuat pe
riodic examinări clinice şi EF.G, atît in condiţii standard cit şi după acti
vare prin hiperpnee, rezultatele fiind confruntate cu înregistrările efec
tuate in clinică in condiţii standard dar şi prin activări speciale (Ahypnon, 
activare prin somn etc.). 

Rezultate şi discuţii 

Frecvenţa crizelor convulsive la etilici a fost de 3.2° u. riate care sînt 
mai scăzute faţă de cele din literatura de specialitate (5-25°10), dar care 
sint însă destul de largi. contradictorii si relative (Scollo-Lavizzari, 1983), 
datorate pe de o parte, rnturii. gravităţii şi duratei etilismului şi pe de 
altă parte, unei raportări nu totdeauna in strictă concordanţă cu realitatea. 

Deşi etilismul era factorul predominant. de Cf'le mai multe ori erau 
asociaţi şi alţi factori favorizanţi in apariţia crizelor (întreruperea bruscă 
a tr·atamentului, alimentaţie carenţială, oboseală excesivă etc.). 

Crizele convulsive au fost prezente in majoritate (98,3° 0 ) la sexul 
masculin. între 30-50 de ani (79,5°,o), şi mai rar peste 50 de ani (20.5°'0). 

Implicarea alcoolului în crizele de epilepsie tardivă este de asemenea 
variabilă, după unii autori fiind în procente de 5°o (Lafon şi colab., 1956: 
Earnest şi Yarnell, 1976). in timp ce după alţii frecvenţa atinge chiar 
30°'o (Meyer şi colah., 1976). crizele apărînd însă după cel puţin 5 ani de 
etilism cert (Scollo-Lavizzari, 1983). 

Crizele convulsive pot surveni în toate stadiile etilismului: - la 
debutul bolii, (statistica noastră: 16.4°'o), inainte ca etilismul să devină 
o entitate clinică bine conturată, situaţie în care crizele s-ar datora mai 
degrabă altor etiologii. de multe ori g:-eu de evidentiat (tulburări de 
metabolism. leziuni cicatriceale minime. hipocalcemie etc.), iar ingestia de 
alcool este numai un foctor secundar, activator al crizelor: - în cursul 
etilismului (statistica noastră: 82,2° u). cu ingestii mari şi constante de al
cool. crizele in acest caz, putînd fi consecinţa unor traumatisme cranio
cerebrale frecvente la etilici. iar altele generate chiar de etilism (.,epilepsii 
etilice"): - crize convulsive care se produc in stadiul pmdromic al unui 
delirum tremens (neintilnite in statistica noastră). prezente în literatură 
in proporţie d., 9" o sau chiar mai mult. şi mai ales in cazul b<>lnavilor 
cu deliruri multiple. situaţie în care ambele manifestă"i ar putea av€'a 
un teren comun şi ar fi declanşate de factori identici. dar fără să existe 
între ele o interdependenţă de cauzalitate. fiind vorba de tulburări ce afec
tează SNC. cu evolutie paralelă. (Feurlein, 1979); Scollo-Lavizzari, 1983); 
- crize convulsive produse de sevrajul total sau numai de o simplii re
ducere a in~estiei de alcool. ce poate declanşa mai rar crize convulsive 
(1,4°.'o în statistica noastră). faţă de unele date (4-5% crize de sE'vraj 
printre epilepsiile tardiVe) raportate de alţi autori (Livingston, 1965; 
Earnest şi Yarne!!, 1976). Aceste crize apar mai ales la debutul perioadei 
de sevraj (frecvent 2-4 zile), de obicei între 12-38 ore în cazul absti-
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nenţei totale, şi în primele 12 ore, în cazul reducerii numai a ingestiei eti
lice (Giove şi Gastaut, 1965; Feurlein, 1974). 

Tipul cel mai frecvent de criză convulsivă la etilici a fost cel de grand 
mal, aura sau alte simptome !ocale fiind rare, caz in care nu a putut fi 
exclusă însă o leziune cerebrală minoră şi strict localizată iar sevrajul 
sau etilismul este numai un factor declanşator (ScoUo-Lavizzari, 1983). 
Modificările EEG in crize sau in afara crizelor, nu prezintă particulari
tăţi legate de etiologia etilică, traseele fiind de aspect uşor disritmic şi 
cu unde lente ascuţite (fig. nr. 1, 2), sau chiar de aspect normal. 

Diagnosticul de epilepsie etilică este deci, in primul rînd, un diag
nostic de excludere a crizelor convulsive datorate altor etiologii şi la care 
se poate identifica cu certitudine consumul intens şi prelungit de alcool. 
Diagnosticul devine dificil atunci, cind bolnavul sau anturajul neagă eti
lismul sau atunci cind aceste crize sînt izolate şi neînsoţite de predelir 
(Scollo-Lavizzari, 1983). 

In ceea ce priveşte etichetarea crizelor convulsive ca epile::>5ie eti
lică, situaţia este destul de controversată, mergînd de la totala negare a 
acesteia, etilismul fiind considerat doar un factor activator al unei epi
lepsii de altă origine (Lennox, 1941 citat de Scollo-Lavizzari, 1983; Janz, 
1969) şi pînă la recunoaşterea autonomiei acestei entităţi epilept!ce, ade
vărat însă. sub rezerva 1·arităţii acesteia. 

Victor şi Brausch (1967) pe un lot de 200 de epileptici au gfl,;it doar 
7 asemenea epilepsii etilice. 

Patogeneza acestor crize reale de origină etilică este însă tot aşa de 
disputată şi discutabilă, conturindu-se numeroase ipoteze printre care: 
cea a reducerii sensibilităţii receptorilor noradrenergici (Freuch şi colab., 
1977); a existenţei unor tulburări ionice şi în special, scăderea Mg'+ serie 
şi lichidian, ca şi a K+ şi CaH (Scollo-Lavizzari, 1983): cea a atrofiei ce
rebrale frecvent întîlnite la etilici, demonstrată şi exprimental (Lafon şi 
colab., 1956; Riser şi colab., 1956) şi care ar constitui substratul morfolo
gic al crizelor şi mai recent fenomenul de "Kindling·' ("aprindPre") ce 
oferă unele argumente experimentale serioase (Ballenger şi Pasi, 1978; 
Scollo-Lavizzari, 1983) crizelor etilice apărute mai alPs după scvnj şi 
cat·e a deschis noi perspective pentru înţelegerea epileptogenezei, !:':eierul 
rămînînd, în urma unor activări intense senzoriale, intr-o stare ~e ,.pre
gătire", astfel încît să răspundă prin convulsii la aplicarea unor ? 1r:1e largi 
de agenţi epileptogeni sau chiar spontan. 

Fără a exclude ipotezele de mai sus. implicate izolat, d~::· ~11ai ales 
intricate, considerăm util să precizăm şi ipoteza unor modific·- .. ; metabo
lice privind GABA şi care ar putea juca un rol in declanşarea C?;:-.psiilor 
etilice. 

Alcoolul produce blocarea transformării piridoxinei (deja inmficientă 
din cauza ca:·pnţelr>r multiple existente frecvent la etilici) in piridoxal
fosfat prin inhiba:-ea piridoxal fosfokinazei şi stimuhre<! pirido):~J-fos!a
tazei (Hines şi Cowan. 1970) şi C::lre în final duc la scăd..!~·e:~ n;v,~:u~ui piri
doxal fosfatului, coenzimă implicată in activitatea dcrarbm::;J::o:;··i acidu
lui glutamic, care duce la scăderea GABA si deci la crPotre:J. ,· .. condiţii 
favorabile apariţiei convulsiilor (Tower 1960: !11ison-Crigltel ,' Badiu, 
1967). In sprijinul acestei ipoteze vin si cercetările noast~~ {Dadiu şi 
MUon.-Crighel, 1966: Mison-Crighel şi Badiu, 1969), care au cl"m ""~trat 

31 



o scădere a nivelului GABA în epilepsia experimentală, ca şi cele mai re
cente, care au evidenţiat în cazul administrării cronice de alcool, o scă
dere marcată a conţinutului de GABA sau o lipsă de acţiune a acestui 
,,modulator" prin lezarea receptorilor (Kulonen, 1983) şi care în final ar 
determina o creştere a excitabilităţii neuronale ce ar putea produce sau 
favoriza apariţia crizelor convulsive. In sprijinul existenţei acestor tul
burări metabolice se aduc şi unele argumente terapeutice, care atestă că 
în stadiile iniţiale, crizele clinice şi modificările EEG pot fi prevenite 
sau ameliorate prin sevraj de alcool şi corectarea acestor tulburări meta
bolice şi abia tardiv, cînd se produce encefalopatia, se poate introduce 
şi un tratament anticomiţial, cel puţin la bolnavii care în ciuda sevraju
lui total de alcool continuă să prezinte crize (Scollo-Lavizzari, 1983). 
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G. Badiu 

ELECTRO-CLINICAL ASPECTS OF ALCOHOLIC SEIZURES 

Based on casulstics contalning over 500 ep!leptlc patlents followed up clJni
cally and electroencephalographically, some aspects of alcoholic selzures are pre
sented. 

In some cases ethanol is only a triggering factor, 1~ other onea the alcohollc 
aelzures are produced by other factors (deficiency and traumatlc carnio-cerebral 
lesions, verj frequent in alcoholics). Only in few lnstances they prove to be real 
alcohollc epilepsy. The pathogenesis of the latter ls discussed. 
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G. BADIU: ASPECTE ELECTROCLINICE ALE CRIZELOR CONVULSIVE LA 
ETILIC! 
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Fig. nr. 1: Modificările EEG la bolnavul S. F. A=t.raseul standard; B=mod.ifi
cl.rile induse prin stimulare lurrtinioasă intermitentă şi C=modificările induse de 
către hiperpnee. 9-3=temporal ant. dr. - rolandic dr.; 3-4=rolandic drept - ro
landic stg.; 4-lO=rolandic stg. -temporal anterior stg.; ll-5=temporal poot. dr.
parietal dr.; 5-6=parietal dr. - parietal stg.; 6-12=oarietal stg. - temporal poote-

rior stg.; 7-B=occipital dr. - occipital stg. 
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Fig. nr. 2: Modificările EEG la bolnavul C.I. Aceeiaşi legendă ca fig. nr. 1. 




