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EPILEPSIJA U DJECE S TIPI^NIM APSANSIMA
I @ARI[NIM ELEKTROENCEFALOGRAFSKIM PROMJENAMA

S KLINI^KIM MANIFESTACIJAMA ILI BEZ NJIH

ZLATKO SABOL, MATILDA KOVA^ [I@GORI], FILIP SABOL*

Istodobna pojava `ari{nih elektrokortikalnih izbijanja, s manifestnim parcijalnim napadajima ili bez njih, u bolesnika s epilep-
sijom s apsansima dje~je dobi (EADD) rijetka je, ali mogu}a.

Cilj ovog istra`ivanja bio je utvrditi u~estalost `ari{nih elektroencefalografskih promjena s klini~kim manifestacijama ili bez 
njih u djece s EADD-om te klini~ki tijek bolesnika s dvovrsnim oblicima epilepsijskih napadaja: jednostavnog apsansa i parcijalnih 
napadaja.

Bolesnici i metode: U desetogodi{njem razdoblju (1998.-2008.) lije~ili smo i klini~ki pratili 66-ero bolesnika (35 djevoj~ica i 31 
dje~ak), u dobi od 1,8 – 13 godina (srednja dob 6,7 godina) s tipi~nim apsansima. Prosje~no vrijeme klini~kog pra}enja bilo je pet 
godina.

Rezultati: U 11/66 (16,7%) djece s EADD-om na|ene su `ari{ne EEG-promjene identi~ne onima u benignih parcijalnih epi-
lepsija (BPE). Petero od 11-ero bolesnika imalo je i manifestne parcijalne napadaje primjerene Panayiotopoulosovom sindromu 
(PS) (4-ero djece), odnosno benignoj parcijalnoj epilepsiji s okcipitalnim paroksizmima-Gastatutov tip (1 bolesnik). Dob djece u 
vrijeme prvih parcijalnih napadaja kretao se od 1,7-11 godina. U troje djece napadaji BPE-a prethodili su, a u dvoje su se javili 
pribli`no u isto vrijeme, odnosno nakon nastupa apsansa. U svih bolesnika kontrola napadaja apsansa uspostavljena je unutar {est 
tjedana do 11 mjeseci. @ari{ne EEG promjene nestale su u 7/11 bolesnika, u ~etvero jo{ perzistiraju, ali bez recidiva parcijalnih 
napadaja.

Zaklju~ak: Povezanost parcijalnih i generaliziranih napadaja u istog bolesnika mo`e biti puka slu~ajnost, ali se ne mo`e isklju~iti 
mogu}nost njihove genetske povezanosti, za {to su potrebna daljnja istra`ivanja. Detaljnija analiza klini~kih i elektroencefalo-
grafskih zna~ajki, rezultata lije~enja te utvr|ivanje udaljene prognoze bolesnika s udru`enom pojavom `ari{nih elektroencefalo-
grafskih promjena, s klini~kim manifestnim parcijalnim napadajima ili bez njih, karakteristi~nih za BPE i generaliziranih promjena 
karakteristi~nih za EADD mogli bi dovesti do definiranja posebnog oblika EADD-a.

Deskriptori: EPILEPSIJA, APSANSI – dijagnoza, genetika; ELEKTROENCEFALOGRAFIJA

* Poliklinika za dje~je bolesti Dr. Sabol

Adresa za dopisivanje:
Prim. mr. sc. Zlatko Sabol, dr. med., Poliklinika za 
dje~je bolesti Dr. Sabol, 10000 Zagreb, IV Cvjetno 
naselje 21, e-mail:poliklinika.sabolºzg.t-com.hr

UVOD

Epilepsija s tipi~nim apsansima (od 
engl. absence) dje~je dobi (EADD), poz-
nata i kao petit mal, piknolepsija ili Fried-
manov sindrom, dobno je ovisan, idiopa-
tski oblik generalizirane epilepsije, jasno 
definiran u Klasifikaciji i terminologiji 
epilepsija i epilepsijskih sindroma Inter-

nacionalne lige za borbu protiv epilepsije 
(1). EADD karakteriziraju sljede}e kli-
ni~ke zna~ajke: po~etak prije puberteta u 
djece s normalnim psihomotornim raz-
vojem, relativno ~esta pojava sli~nih na-
padaja u vi{e ~lanova obitelji, u~estalija 
pojava u djevoj~ica, tipi~no klini~ko is-
poljavanje brojnih napadaja u tijeku dana, 
iktalne elektroencefalografske (EEG) pro-
mjene u vidu bilateralnih, simetri~nih i 
sinhronih izbijanja pravilnih {iljak valova 
3 Hz uz normalnu osnovnu cerebralnu ak-
tivnost, predispozicija za razvoj generali-
ziranih toni~ko-kloni~kih napadaja u tije-
ku adolescentnog razdoblja, dobar odgo-

vor na lije~enje i dobra prognoza. U~e-
stalost EADD-a je od 6-ero do 8/100,000 
djece do dobi 15 godina, a prevalencija od 
10-12% me|u epilepsijama s po~etkom 
do 16. godine (2). Po~etak napadaja u 
EADD-u obi~no se javlja u dobi izme|u 
4. i 10. godine (naj~e{}e od 5. do 7. godi-
ne). Me|utim, prvi napadaji u EADD-u 
mogu se javiti i u djece prije ~etvrte godi-
ne (u 3. i 4.) kao i poslije desete godine 
`ivota (2).

Iznenadni gubitak svijesti s prekidom 
trenutne psihofizi~ke aktivnosti, koji se 
lako mo`e provocirati hiperventilacijom, 
glavna je zna~ajka absence napadaja, iako 
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se kao izoliran znak javlja u manje od 
10% napadaja (5, 6). Napadaji su poveza-
ni i s drugim klini~kim znacima kao {to su 
blagi i diskretni mioklonizmi (treptanje 
kapaka, trzajevi li~ne muskulature), po-
ja~anje posturalnog tonusa s toni~kim 
kontrakcijama mi{i}a (obi~no ograni~eni 
na o~i s devijacijom bulbusa prema gore 
ili na glavu koju bolesnik blago zabaci 
unatrag) te vegetativnim promjenama 
({irenje zjenica, promjene boje lica, piloe-
rekcija, tahikardija, inkontinencija urina i 
hipersalivacija). U oko 60% napadaja 
 javljaju se automatizmi (7).

Tipi~ni napadaji apsansa nisu isklju~ivo 
vezani za EADD, ve} se mogu javiti i u 
drugim generaliziranim epilepsijama kao 
{to su epilepsija s mioklonim apsansima 
(8), juvenilna epilepsija s apsansima (9) i 
juvenilna mioklona epilepsija (10).

Udru`enost EADD-a i idiopatskih be-
nignih parcijalnih epilepsija (BPE) - be-
nigne parcijalne epilepsije dje~je dobi s 
centrotemporalnim {iljcima (BPEC[), 
rane benigne okcipitalne epilepsije -Pa-
nayiotopoulosovog sindroma (BOE-PS) i 
kasne benigne okcipitalne epilepsije dje-
~je dobi Gastaut (BOE-G) u istog djeteta 
do sada je uo~eno i objavljeno u vi{e 
izvje{}a (11 – 16).

Cilj ovog istra`ivanja bio je utvrditi 
u~estalost `ari{nih elektroencefalograf-
skih promjena, sli~nim onima u idiopa-
tskim parcijalnim epilepsijama, s kli-
ni~kim manifestacijama ili bez njih, u 
djece s EADD-om te klini~ki tijek bole-

snika s dvovrsnim oblicima epilepsijskih 
napadaja: jednostavnog apsansa i parcijal-
nih napadaja.

ISPITANICI I METODE

U desetogodi{njem razdoblju (1998. – 
2008. godine) dijagnosticirali smo, lije~ili 
i klini~ki pratili 66-ero bolesnika (35 
djevoj~ica i 31 dje~ak, omjer 1,1:1) dje-
~je dobi s klini~kim i elektroencefalo-
grafskim promjenama koje su zadovolja-
vale kriterije EADD-a. Djeca su klini~ki 
pra}ena od 0,5 do 10 godina (srednja dob 
5 godina). Svi bolesnici imali su klini~ki 
klasi~ne napadaje jednostavnog apsansa s 
karakteristi~nim, odnosno tipi~nim elek-
troencefalografskim promjenama – bila-
teralna, sinhrona i simetri~ka izbijanja 
{iljak-valova 3 Hz. Bolesnici s drugim 
oblicima generaliziranih epilepsija s ap-
sansima (8-10) nisu bili uklju~eni u ovo 
istra`ivanje. Analizirali smo pojavu epi-
lepsije i epilepsijskih sindroma u bole-
snikovoj obitelji, pojavu drugih oblika 
epilepsijskih napadaja u ispitanika, po-
sebno idiopatskih parcijalnih i generalizi-
ranih napadaja, te febrilnih konvulzija, 
dob po~etka i klini~ke manifestacije na-
padaja tipi~nih apsansa, rezultate elek-
troencefalografskih, klini~kih psiholo{kih 
i neurolo{kih pregleda te slikovnih pre-
tra`ivanja kompjutoriziranom tomogra-
fijom (CT) i magnetskom rezonancijom 
(MR) mozga.

REZULTATI

Klini~ke zna~ajke bolesnika
s napadajima tipi~nog apsansa

Dob bolesnika u vrijeme prvih napa-
daja tipi~nih apsansa kretala se od 1,8 do 
13 godina (srednja dob 6,7 godina). Dese-
tero djece bilo je u vrijeme prvih napadaja 
mla|e od 4 godine (dvoje mla|e od tri go-
dine), a petero starije od 10 godina. Svi 
bolesnici su imali tipi~ne EEG promjene 
za napadaje apsansa u trajanju 4 – 23 
sekunde, osim najmla|e bolesnice u koje 
smo u dobi nepune dvije godine registri-
rali karakteristi~na izbijanja u trajanju 2-3 
sekunde. U troje djece napadaje nisu kli-
ni~ki zapazili roditelji, ve} su klini~ki i 
elektroencefalografski bili dijagnosticira-
ni za vrijeme hiperventilacije u tijeku sni-
manja EEG-a zbog drugih razloga: u 
dje~aka u dobi od 10 godina i 5 mjeseci 
zbog glavobolja, u drugog dje~aka u dobi 
od 5 godina i 2 mjeseca u tijeku klini~kog 
pra}enja zbog febrilnih konvulzija, a u 
 jedne djevoj~ice u dobi 9 godina i 3 mje-
seca u tijeku pra}enja zbog usporenog 
 govorno-jezi~nog razvoja. Prosje~no vrije-
me klini~kog pra}enja djece s EADD-om 
bilo je 5 godina (raspon 1,8 – 10 godina).

Pozitivnu obiteljsku anamnezu za po-
jedina~ne, recidiviraju}e i raznovrsne epi-
lepsijske napadaje imalo je 20/66 bole-
snika (30,3%). Pojava konvulzija u prvom 
krvnom srodstvu na|ena je u 12-ero bole-
snika s EADD-om: febrilne konvulzije u 
ranoj dje~joj dobi imalo je sedmero rodi-

Slika 1. A: Postiktalni EEG u budnosti dje~aka (bolesnik 3 u tablici 1) u dobi od 4 godine i 3 mjeseca s napadajem PS pokazuje obostrana izbijanja {iljaka iznad 
okcipitalnih regija; B: EEG istog djeteta u dobi od 5.5 godina pokazuje ritmi~ka, sinhrona, bilateralna i simetri~na izbijanja visokovolta`nih {iljak-valova 3Hz (slika 
tipi~nog apsansa).
Figure 1. A: Postictal awake EEG of boy 4 years and 3 months old (patient 3 in table 1) with seizure of PS reveals bilateral occipital spikes; B: EEG of the same child, 
at 5 years and 6 months of age shows rhythmic 3 Hz, synchronous, bilateral and symmetric, high amplitude, spike-wave discharges (the picture of typical absence).
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telja, odnosno bra}e/sestara; dvije majke i 
sestra bolesnika imale su idiopatske gene-
ralizirane toni~ko-kloni~ke konvulzije, a 
otac jednog bolesnika simptomsku epi-
lepsiju nakon uklonjenog tumora mozga; 
dvije majke bolesnika bile su lije~ene u 
djetinjstvu zbog napadaja tipi~nog apsan-
sa. U 8-ero bolesnika pojava konvulzija i 
epilepsije bila je prisutna u drugom, od-
nosno tre}em stupnju krvnog srodstva.

Neurolo{ki pregled bio je uredan u
63-je djece. Jedan dje~ak bolovao je od 
cerebralne dje~je kljenuti – diskretne lje-
vostrane spasti~ke hemipareze s normal-
nim mentalnim sposobnostima, a dvoje 
djece pokazivalo je umjerenu motori~ku 
nespretnost. Usporen kognitivni razvoj 
imalo je ~etvero djece: troje je imalo gra-
ni~ne intelektualne sposobnosti, a jedan 
dje~ak laku mentalnu retardaciju. Neu-
roradiolo{kim slikovnim ispitivanjima bilo 
je podvrgnuto 37-ero djece s EADD-om 
(MR mozga – 19-ero, a CT mozga –
18-ero bolesnika). Normalne nalaze ima-
lo je 35-ero djece, a u dvije djevoj~ice di-
jagnosticirane su ciste glandule pinealis, 
koje se ne mogu povezati s EADD-om.

Djeca s EADD-om bila su lije~ena 
valproi~nom kiselinom (VPA) (od engl. 
valproic acid) - 36-ero bolesnika; etosuk-
simidom (ESM) (od engl. ethosuximide) 
– 3-je bolesnika; kombinacijom VPA-a i 
ESM-a njih 24-ero, kombinacijom VPA-a 
i clonazepama (CZP) – 3-je bolesnika. U 
tijeku lije~enja, zbog perzistiranja napa-

daja jednostavnog apsansa ili perzistiranja 
tipi~nih EEG promjena, {estoro djece li-
je~eno je i lamotriginom (LTG), a dvoje 
djece i topiramatom (TPM) zbog udru-
`enosti napadaja jednostavnog apsansa i 
parcijalnih motornih napadaja. Troje dje-
ce nakon ukidanja terapije, u razdoblju od 
0,5 - 1,4 godine ponovo je dobilo napa-
daje apsansa pa je ponovo uvedena tera-
pija. Jedna djevoj~ica je 3,5 godine nakon 
ukidanja terapije VPA-om, u dobi od 18 
godina, dobila generalizirani toni~ko-klo-
ni~ki napadaj.

Bolesnici s EADD-om i `ari{nim 
promjenama u EEG-u
U~estalost, spol, dob u vrijeme po~etka i 
klini~ke manifestacije napadaja apsansa

Od 66-ero djece s EADD-om u njih 
11-ero (16,7%), 6 dje~aka i 5 djevoj~ica, 
na|ene su ̀ ari{ne promjene identi~ne oni-
ma u BPE – fokus u vidu pojedina~nih i 
multiplih bifazi~kih {iljaka umjerenih ili 
visokih amplituda, ve}inom vi{e od 
100µV koje slijedi spori val (17). Dob u 
vrijeme prvih napadaja tipi~nih apsansa 
kretala se od 1,8 - 12 godina (srednja dob 
6,8 godina). Klini~ko ispoljavanje napa-
daja bilo je tipi~no sa znacima „odsutno-
sti“ kao jedinim znakom u 9-ero djece, 
dok je dvoje bolesnika u napadajima ap-
sansa imalo i popratne manifestacije u 
vidu blagog treptanja kapaka, uz devija-
ciju o~nih jabu~ica prema gore.

Elektroencefalografske zna~ajke

U svih 11-ero bolesnika napadaji jed-
nostavnog apsansa bili su povezani s 
tipi~nim interiktalnim i iktalnim EEG 
promjenama, u budnosti, hiperventilaciji i 
povr{nim stadijima 1 i 2 nREM spavanja 
u vidu generaliziranih, bilateralnih sin-
hronih izbijanja {iljak/poli{iljak-valova 3 
Hz, s vi{im amplitudama u anteriornim 
regijama. Osnovna cerebralna aktivnost 
bila je normalna u svih bolesnika. Trajanje 
navedenih promjena kretalo se od 4 – 23 
sekunde. Dvoje bolesnika pokazivalo je 
interiktalne promjene u vidu sinusoidne 
aktivnosti vi{evolta`nih delta valova 3 Hz, 
prete`no u parijetookcipitalnim regijama i 
koja se dobro blokirala otvaranjem o~iju i 
poja~avala hiperventilacijom. Fotostimu-
lacijom su inducirane tipi~ne paroksiz-
malne generalizirane promjene u trajanju 
od 3-6 sekunda u troje bolesnika (s kli-
ni~ki jasnom korelacijom u vidu napadaja 
apsansa u jednog djeteta). Zatvaranje 
o~iju nije aktiviralo atake apsansa ni u 
 jednog djeteta ove skupine.

Fokalne EEG-abnormalnosti u 11-ero 
djece s EADD bile su prema lokalizaciji i 
izgledu identi~ne onima u tipi~nim BPE 
dje~je dobi: BPEC[ (6-ero bolesnika), 
BOE-PS (4-ero bolesnika) i BOE-G (1 
bolesnik). U 10/11 djece `ari{ne promje-
ne bile su uo~ene u budnosti, a u 1/11 dje-
ce samo u spavanju. U pravilu su u sve 
djece `ari{ne disritmi~ke promjene bile 
u~estalije i izrazitije u spavanju.

Slika 2. A: Interiktalni EEG djevoj~ice (bolesnik 1 u tablici 1) u dobi od 8 godina i 10 mjeseci s napadajima BOE-G-a, pokazuje bilateralne okcipitalne paroksizme koji 
se sastoje od vi{evolta`nih kompleksa {iljaka, o{trih i sporih valova preko parijetookcipitalnih i temporookcipitalnih regija; B: EEG u spavanju iste bolesnice {est 
mjeseci kasnije pokazuje generalizirane {iljak val komplekse frekvencije izbijanja oko 2.5-3 Hz (klini~ki djevoj~ica ima u~estale jednostavne apsanse u budnosti)
Figure 2. A: The interictal EEG of 8 years and 10 months old girl with seizures of benign childhood epilepsy with occipital paroxysms – Gastaut type. It shows bilat-
eral occipital paroxysms which consist of higher-voltage spikes, sharp waves and slow wave complexes over the posterior parietooccipital and temporooccipital re-
gions; B: The sleep EEG of the same patient six months later shows the generalized spike-wave complexes 2.5-3 Hz (girl has often awake typical simple absence 
seizures).
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U 6-ero djece `ari{ta su bila poje-
dina~na - unilateralna, a 5-ero djece imalo 
je multifokalne obostrano disritmi~ke pro-
mjene – sa dva i vi{e neovisnih `ari{ta. 
Frontocentrotemporalni {iljci bili su na-
|eni u 2-je bolesnika, centrotemporalni u 
2-je, parijetookcipitalni {iljci u 4-ero te 
centralni i frontoparijetookcipitalni u 2-je 
bolesnika. U {estero djece ove skupine 
`ari{ne promjene u EEG-u bile su bez 
klini~kih manifestacija, a petero djece 
imalo je epilepsijske napadaje (tablica 1).

Dob u vrijeme parcijalnih napadaja
i kini~ki oblici

Dob u vrijeme prvih parcijalnih napa-
daja bila je od 1,7 – 11 godina (srednja 
dob 5,9 godina). U troje djece napadaji 
BPE-a prethodili su napadajima jednosta-
vnog apsansa (bolesnici 1, 3, 4), u jedne 
djevoj~ice (bolesnica 2) recidiviraju}i 
parcijalni napadaji uslijedili su {est mje-
seci poslije klini~ki i elektroencefalograf-
ski dijagnosticiranog EADD-a, dok su u 
jednog dje~aka (bolesnik 5) napadaji ap-
sansa i parcijalni napadaji nastupili 
pribli`no u isto vrijeme (u razmaku od 1 
mjesec). Heteroanamnesti~ki podatci ro-
ditelja ovog dje~aka upu}uju na mogu}nost 
i ranijeg nastupa apsansa („ataka zagleda-
vanja bez kontakta u trajanju do desetak 
sekunda“) ve} od dobi od oko 12 mjeseci. 
No ni u jednom od EEG-a koji su obavlje-
ni u budnosti i spavanju zbog tri napadaja 
febrilnih generaliziranih toni~ko kloni~kih 
konvulzija, koje je dje~ak pretpio u dobi 
od 11, 13 i 14 mjeseci, nisu na|ene pro-
mjene za tipi~ni apsans. Vremenski raz-
mak izme|u dva oblika napadaja bio je od 
1 – 14,5 mjeseci (srednja dob 7,5 mjese-
ci). Prema klini~kim i elektroncefalo-
grafskim zna~ajkama parcijalni napadaji 
su u ~etvero djece odgovarali onima u 
BOE-PS-u, a u jednog djeteta BOE-G-u. 

Dvoje djece imalo je febrilne konvulzije 
prije nastupa parcijalnih, odnosno napa-
daja apsansa.

Obiteljska anamneza za febrilne 
konvulzije i epilepsiju

Pozitivnu obiteljsku anamnezu za epi-
lepsiju imalo je dvoje djece: starija sestra 
jednog bolesnika imala je idiopatsku pri-
marno generaliziranu epilepsiju u dobi od 
16 godina, a o~eva ne}akinja druge bole-
snice parcijalnu epilepsiju u dobi od 3 go-
dine, koja najvjerojatnije odgovara BOE-
PS-u. Otac jednog bolesnika pretrpio je 
napadaj febrilnih konvulzija u ranom dje-
tinjstvu.

Lije~enje i klini~ki tijek

Samo dvoje od 11-ero bolesnika lije-
~eno je monoterapijom, VPA-om, a osta-
lih devetero politerapijom – sa dva anti-
epileptika u razli~itim kombinacijama: 
sedmero VPA-om i ESM-om, a dvoje 
VPA-om i TPM-om.

^etvero djece lije~eno je monotera-
pijom, a jedno politerapijom razli~itim 
antiepilepticima nakon pojave parcijalnih 
napadaja, koji su ve}inom prethodili na-
padajima apsansa. Nakon nastupa napa-
daja apsansa svih petero lije~eno je dvama 
antiepilepticima, naj~e{}e VPA-om + 
ESM-om, kojima je uspostavljena kontro-
la napadaja u razdoblju od {est tjedana do 
11 mjeseci (u prosjeku 6,5 mjeseci). Svi 
bolesnici su bez napadaja u tijeku raz-
doblja pra}enja od 1,3 do 10 godina 
(prosje~no 5,5 godina). @ari{ne promjene 
u tijeku klini~kog elektroencefografskog 
pra}enja nestale su u 7/11 bolesnika u 
razdoblju od 0,5 – 5 godina (srednje 
razdoblje od 2 godine), a u ~etvero bole-
snika jo{ perzistiraju (troje od njih imalo 
je klini~ki manifestne parcijalne napa-

daje). Na posljednjoj klini~koj procjeni 
(raspon dobi od 6,7 – 19,3 godina) svi bo-
lesnici imali su optimalan neuropsiholo{ki 
status.

RASPRAVA

Dosada{nja istra`ivanja nedvojbeno su 
utvrdila zna~ajne klini~ke i elektroencefa-
lografske razli~itosti napadaja tipi~nih ap-
sansa u EADD-u od sli~nih napadaja u 
drugim epilepsijama i epilepsijskim sin-
dromima kao {to su juvenilna epilepsija s 
apsansima, juvenilna mioklona epilepsija 
s apsansima i epilepsija s mioklonim ap-
sansima (6). Tako npr. interiktalne promje-
ne u EEG-u, razli~iti oblici napadaja, 
mentalna retardacija ili usporen psihomo-
torni razvoj ~e{}i su u bolesnika s ati-
pi~nim apsansima. S druge strane, auto-
matizmi se javljaju u~estalije u tipi~nim, a 
sni`enje posturalnog tonusa ili poja~anje 
toni~ke aktivnosti u atipi~nim apsansima 
(5). Ispitanici u ovom istra`ivanju imali 
su dobne zna~ajke (prosje~na dob nastupa 
apsansa 6,8 godina) te elektroklini~ke 
zna~ajke u ispoljavanju napadaja kao i 
tijek bolesti primjeren tipi~nim apsansima 
opisanim u literaturi (1, 2, 7). Zbog nekih 
specifi~nosti epilepsije s apsansima u ra-
noj dje~joj dobi (prije 3. godine), u smislu 
mogu}e pojave generaliziranih toni~ko-
kloni~kih i/ili mioklono-astatskih napa-
daja na po~etku ili kasnije u `ivotu takvih 
bolesnika, iregularnih izbijanja {iljak va-
lova 2-3 Hz i nepovoljnog tijeka i progno-
ze bolesti, u literaturi se raspravlja kao o 
mogu}en zasebnom nozolo{kom entitetu 
me|u epilepsijama s apsansima (3, 4, 24, 
25). Na{a bolesnica, sada trinaestogo-
di{njakinja, u koje su apsansi po~eli u 
dobi od tri godine, imala je brzu i izvrsnu 
kontrolu napadaja VPA-om, koji je ukinut 
nakon {est godina od uvo|enja, i uredan 
psihomotorni razvoj. Drugi bolesnik s na-

Tablica 1. Klini~ke zna~ajke 5-ero djece s EADD-om i napadajima BPE-a
Table 1. Clinical characteristics of 5 children with childhood absence epilepsy and seizures of benign partial epilepsy

Bolesnik/
Patient

Spol/
Gender

Tip BPE/
Type BPE

Dob (god.) na 
po~etku BPE/
Age (years) at 
the beginning 
of BPE

Broj napadaja/
No. of seizure 
attacks

Dob (god.) u 
vrijeme zadnje 
atake BPE/
Age (years) at 
the time of last 
attack

Lije~enje/
Treatment

Dob (god.)
na po~etku 
EADD/
Age (years) at 
the beginning 
of EADD

Lije~enje/
Treatment

Dob (god.) 
zadnjih ataka 
EADD/
Age (years) 
of the last 
attacks of 
EADD

Dob 
EEG-s/
Years
of EEG

1 @ BOE-G 8,8 3 9,3 VPA 9,3
VPA+ESM
LTG

10,1 11,2

2 @ BOE-PS 11 6 11,3 TPM 10,5 VPA+TPM 10,6 12

3 M BOE-PS 4,2 1 4,2 CBZ 5,4 VPA+ESM 6,1 10,9

4 M BOE-PS 3,7 2 4,5 TPM+VPA 4,5 VPA+(CZP)+ESM 5,4 7,7

5 M BOE-PS 1,7 1 1,7 PRM 1,8 VPA+ESM 2 1,8

BPE: benigna parcijalna epilepsija; EADD:epilepsija s apsansima dje~je dobi; GOE-G: benigna okcipitalna epilepsija-Gastatut; GOE-PS:benigna okcipitalna epilepsija-Panayiotopoulosov 
sindrom; VLA:valproi~na kiselina; ESM:etosuksimid; LTG:lamotrigin; TPM:topiramat; CBZ:karbamazepin; PRM:primidon
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padajima u dobi od 1 godine i 10 mjeseci, 
unato~ pojavi recidiviraju}ih febrilnih 
konvulzija prije nastupa apsansa te poziti-
vne obiteljske anamneze za epilepsiju od 
koje boluje sestra, tako|er je imao dobar 
klini~ki tijek. Na posljednjoj procjeni u 
dobi od 10 godina EEG u budnosti i spa-
vanju bio je uredan, ukinuta je terapija 
VPA-om.

Mogu}a je udru`enost razli~itih oblika 
napadaja i razli~itih tipova abnormalnosti 
u EEG-u u istog bolesnika. Generalizirani 
toni~ko kloni~ki napadaji javljaju se u 
16% – 45% bolesnika s EADD-om u ado-
lescentnoj ili odrasloj dobi (1, 2). Dosad 
je objavljeno relativno malo izvje{}a o 
rijetkim bolesnicima s tipi~nim apsansi-
ma i parcijalnim napadajima, koji se jav-
ljaju u razli~itim oblicima benignih par-
cijalnih epilepsija (11-16, 18). Dosad je 
tako|er opisana pojava `ari{nih izbijanja 
pojedina~nih i multiplih {iljaka u bole-
snika s EADD-om bez klini~kih manife-
stacija (19-23). U ovom radu ispitivali 
smo istodobnu pojavu `ari{nih abnor-
malnosti u EEG-u s parcijalnim motor-
nim napadajima ili bez njih u djece s 
EADD-om. Na{li smo u~estalost od 
16,7% (11-ero od 66-ero bolesnika), {to 
je sukladno rezultatu od 15% u najnovijim 
izvje{}ima C a r a b a l l a  i  s u r.  (18) i 
S a d l e i r a  i  s u r.  (22). Polovina (5/11) 
na{ih bolesnika s EADD-om - nositelja 
fokalnih EEG promjena imalo je parcijal-
ne napadaje, koji su prema elektroklini~kim 
karakteristikama odgovarali benignim 
parcijalnim epilepsijama tipa BOE-PS
(4-ero djece) i BOE-G (1 dijete).

Semiologija napadaja BOE-PS koju je 
opisao P a n a y i o t o p u l o s  (26) sadr`i 
specifi~ne klini~ke promjene (iktalno po-
vra}anje, devijacija glave i o~iju, ~esto s 
pomu}enjem svijesti s progresijom u ge-
neralizirane toni~ko-kloni~ke konvulzije, 
~esti napadaji u spavanju, naj~e{}e u dobi 
od 3-6 godina) i elektroencefalografske 
abnormalnosti u vidu izbijanja {iljaka u 
okcipitalnim regijama, s nerijetkom poja-
vom i ekstraokcipitalnih multifokalnih 
epileptiformnih promjena. BOE-G koji je 
opisao G a s t a u t  (27) rje|i je, ~esto ne-
predvidive prognoze, ali karakteristi~nih 
vizualnih simptoma (halucinacije, iluzije, 
pomu}enje vida do sljepo}e) koje slijede 
hemikonvulzije, a u polovici bolesnika ja-
vlja se postiktalna migrenska glavobolja. 
Elektroencefalogram pokazuje okcipital-
ne paroksizme {iljak valova, koji se po-
ja~avaju otvaranjem o~iju.

Niti jedan od na{ih {estero nositelja 
`ari{nih promjena koje su karakteristi~-
ne za Rolandi~ki BPEC[, naj~e{}u epi-

lepsiju me|u BPE-om nije imao klini~-
ke  manifestacije. Klini~ke manifestacije 
EADD-a i BPEC[-a u istog bolesnika ek-
stremno je rijetka i dosad objavljena u 
pojedina~nim slu~ajevima (15). To se 
mo`e objasniti ~injenicom da se i u op}oj 
populaciji centrotemporalni {iljci javljaju 
relativno ~esto, kao koincidentalna pojava 
u djece bez klini~kih simptoma i spontano 
nestaju. Samo 9% djece s tipi~nim centro-
temporalnim {iljcima imat }e klini~ki ma-
nifestne napadaje (28). C a r a b a l l o  i 
s u r .  (18) tako|er me|u njihova 30-ero 
bolesnika s EADD-om i `ari{nim promje-
nama u EEG-u (10-ero s tipi~nim centro-
temporalnim {iljcima), od kojih je sedme-
ro (23%) imalo parcijalne napadaje (4-ero 
BOE-G, 3-je tipa BPE-PS) ne nalaze niti 
jednog bolesnika s napadajima Rolandi~ke 
epilepsije. U svih njihovih bolesnika par-
cijalni napadaji prethodili su po~etku na-
padaja apsansa u razmaku od 1-4 godine. 
U skupini 12-ero bolesnika S o f u e a  i 
s u r .  (29) parcijalni napadaji su uvijek 
prethodili napadajima apsansa u vremen-
skom razmaku od 1 mjeseca do 7 godina. 
Me|u na{im ispitanicima razmak izme|u 
dvaju oblika napadaja bio je kra}i – od 1 
mjeseca do 14,5 mjeseci. U troje djece na-
padaji BPE-a su prethodili, u jednog na-
stupili pribli`no istodobno, a u jedne 
djevoj~ice {est mjeseci poslije klini~ki i 
elektroencefalografski dijagnosticiranog 
EADD-a.

Uzrok razvoja `ari{nih EEG promjena 
u bolesnika s tipi~nim generaliziranim 
 izbijanjima {iljak-valova 3Hz u bolesnika 
s EADD-om je nejasan, to vi{e {to je 
 etiologija EADD-a i BPE-a razli~ita, ali 
upu}uje na neurobiolo{ku i genetsku po-
vezanost ovih dvaju oblika epilepsija (30). 
B e r k o v i c  (31) smatra da fokalni i ge-
neralizirani paroksizmi mogu biti ekspre-
sija ra{irenih gena u obiteljima s generali-
ziranim epilepsijama i onih u obiteljima s 
BPE-om. Ova hipoteza mogla bi objasniti 
i u~estalu pojavu generaliziranih {iljak-
valova u bolesnika s BPE-om (30-34). S 
patofiziolo{kog stanovi{ta postoji mo-
gu}nost da epilepsija s apsansima mo`e 
imati i `ari{ni po~etak. Kortikalno `ari{te, 
{ire}i se na talamus, mo`e ga inducirati i 
pobuditi na bilateralna sinhrona generali-
zirana izbijanja {iljak-valova (35, 36). 
Stoga povezanost `ari{nih i generalizira-
nih biolektri~kih promjena u istog bole-
snika ne mo`e biti slu~ajna (37).

Prema literaturnim podatcima, benigni 
tijek EADD-a mo`e se o~ekivati u oko 
polovine bolesnika (35, 36). Rezultati 
ovog istra`ivanja sukladni su onima u 
drugim istra`ivanjima (12, 14, 15, 16, 18, 

37) i pokazuju relativno benignu prirodu 
napadaja apsansa u na{ih bolesnika s 
EADD-om i `ari{nim promjenama u 
EEG-u, bez obzira na klini~ku prisutnost 
ili odsutnost parcijalnih napadaja, u tijeku 
prosje~nog prospektivnog pra}enja od 5,5 
godina. U svih bolesnika je uspostavljena 
kontrola napadaja apsansa nakon po~etka 
lije~enja, ali `ari{ne promjene u EEG-u 
perzistiraju jo{ u ~etvero bolesnika. Du-
ljim vremenskim pra}enjem na{ih bole-
snika mo}i }emo pouzdanije definirati 
udaljenu prognozu epilepsije u ovoj spe-
cifi~noj skupini bolesnika.

ZAKLJU^AK

U~estalost `ari{nih elektroencefalo-
grafskih promjena od 16,7% u bolesnika s 
EADD-om sukladna je rezultatima 
dosada{njih istra`ivanja. Povezanost par-
cijalnih i generaliziranih napadaja u istog 
bolesnika mo`e biti puka slu~ajnost, ali se 
ne mo`e isklju~iti mogu}nost njihove ge-
netske povezanosti, za {to su potrebna 
daljnja istra`ivanja. Detaljnija analiza 
klini~kih i elektroencefalografskih zna-
~ajki, rezultata lije~enja te utvr|ivanje 
udaljene prognoze bolesti mogli bi do-
vesti do definiranja posebnog oblika 
EADD-a.
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S u m m a r y

CHILDHOOD ABSENCE EPILEPSY AND ELECTROENCEPHALOGRAPHIC FOCAL ABNORMALITIES
WITH OR WITHOUT CLINICAL MANIFESTATIONS

Z. Sabol, M. Kova~ [i`gori}, F. Sabol

Introduction: Evidence of focal electrocortical discharges, with or without evident partial seizures in patients with childhood 
absence epilepsies (CAE) is rare, but possible.

The aim of this study was to establish the frequency of focal electroencephalographic discharges with or without clinical evi-
dence in children with CAE and to explore the clinical course in patients with two types of epileptic seizures: simple absences and 
partial seizures.

Patients and methods: During a 10-year period (1998-2008) we treated and followed-up 66 patients (35 girls and 31 boy), from 
1.8 to 13 years of age (median age 6.7 years) with typical absences. Average duration of clinical follow-up was five years.

Results: In 11/66 (16, 7%) children with CAE focal EEG discharges revealed changes identical to those in benign partial epi-
lepsies (BPE). Five of 11 patients also manifested partial seizures indicative of Panayiotopoulos syndrome (PS) (4 children), or 
benign partial epilepsy with occipital paroxysms – of the Gastaut type (1 patient). The age of children at the time of the first partial 
seizure was 1.7 - 11 years. In three children BPE attacks proceeded, and in two they began simultaneously or after the beginning of 
the absences. In all patients absence seizure control was achieved inside six weeks to 11 months. Focal EEG discharges disappeared 
in 7/11 patients, in four they are still present, but without relapse of partial seizures.

Conclusion: Although the relationship between partial and generalized seizures in the same patient can be coincidental, the 
possibility of genetic linkage cannot be excluded and further investigation is needed. Detailed analysis of clinical and electroen-
cephalographic features, the results of treatment and establishment of long-term prognosis in patients with focal electroencephalo-
graphic changes with or without clinically evident partial seizures characteristic for BPE and generalized changes characteristic for 
CAE, could lead us to the definition of the specific form of CAE.

Descriptors: EPILEPSY, ABSENCE – diagnosis, genetics; ELECTROENCEPHALOGRAPHY
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