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1. SANTRAUKA

Traukuliy priepuoliai per visa gyvenimg iStinka mazdaug 8—10 procenty populiacijos. Nors
dauguma traukuliy baigiasi savaime, daliai pacienty iSsivysto epilepsiné biikl¢ arba
pasireiSkia lieckamieji ir ilgalaikiai kalbos, motorikos, suvokimo sutrikimai. UZsitesusio
priepuolio metu smegenyse vyksta sudétingi endogeniniai procesai, vystosi citotoksiné, véliau
vazogeniné edema ir antrinis galvos smegeny pazeidimas. Pradéjus taikyti smegeny
vaizdinius diagnostinius metodus traukuliy etiologijai nustatyti, pastebéta, kad daliai pacienty
nustatomi ne priepuolius sukéle pazeidimai, bet smegeny pazeidimai, kuriuos sukelia patys
traukuliy priepuoliai. Magnetinio rezonanso tyrime dazniausiai nustatoma lokali Zidininé
zieves edema (didelio intensyvumo T2 FLAIR rezime), teigiama difuzijos restrikcija bei
zidininis parenchiminis ir/ar leptomeninginis kontrasto kaupimas. Buidingi ir nutole nuo
pradinés traukulinio aktyvumo zonos pakitimai ipsilateralinése tarpinése smegenyse bei
kontralateraliai smegenélése. Nurodoma, jog Sie pakitimai yra griztamojo pobiudzio, o jy
sukeltos pasekmés yra laikinos, ta¢iau jvairios trukmés, todél kyla diferencinés diagnostikos
sunkumy. Dazniausiai traukuliy sukeltus pakitimus tenka diferencijuoti su timiniais smegeny
kraujotakos sutrikimais ir uzdegiminiais pakitimais.

Sio darbo tikslas yra pristatyti dviejy pacienty, gydyty Respublikinéje Vilniaus
universitetinéje ligoninéje klinikinius atvejus, kai pirma karta gyvenime jvykes ir uzsitesgs
traukuliy priepuolis sukélé iSlickancius smegeny struktiiros pakitimus vaizdiniuose tyrimuose
bei ilgalaikes neurologines pasekmes. Pateikiama literatiiros analizé apie uzsitgsusiy
traukuliy metu vykstancius patofiziologinius mechanizmus galin¢ius sukelti ilgalaikius galvos
smegeny pazeidimus, patologinius magnetinio rezonanso tomografijos radinius traukuliy
priepuolio metu ir po jo (peripriepuoliniu periodu), predisponuojancius veiksnius

uzsitesusiems traukuliams, bei diferenciné diagnostika.

Raktazodziai. Epilepsin¢ biiklé, uzsitgse traukuliai, traukuliy sukelti MRT pakitimai,

struktiiriniai galvos smegeny pakitimai.



2. SUMMARY

Seizure attacks occur in approximately 8-10 percent of the population throughout their
lifetime. While most seizures resolve spontaneously, some patients develop an epileptic
condition or experience residual and long-term impairments in speech, motor skills, and
cognition. Prolonged seizures involve complex endogenous processes in the brain, leading to
cytotoxic edema, later to vasogenic edema and secondary brain damage. With the
implementation of brain imaging diagnostic methods to determine the etiology of seizures, it
has been observed that some patients have brain damage caused directly by the seizures
themselves rather than underlying conditions that trigger the seizures. Magnetic resonance
imaging (MRI) commonly reveals localized cortical edema (with high intensity in the T2
FLAIR sequence), positive diffusion restriction, and focal parenchymal and/or
leptomeningeal contrast enhancement. Distinct changes are also observed in the ipsilateral
intermediate brain structures and contralateral cerebellum, away from the initial seizure
activity zone. These changes are reversible in nature, and their consequences are temporary
but can vary in duration, leading to challenges in differential diagnosis. Seizure-related
changes often need to be differentiated from acute cerebrovascular disorders and
inflammatory changes.

The aim of this study is to present the clinical cases of two patients treated at the Republican
Vilnius University Hospital, where a first-time and prolonged seizure caused lasting structural
brain changes in imaging studies and long-term neurological consequences. The study
includes a literature analysis of the pathophysiological mechanisms occurring during
prolonged seizures that can lead to long-term brain damage, pathological findings on
magnetic resonance imaging during and after seizures (periictal period), predisposing factors

for prolonged seizures, and differential diagnosis.

Key words. Status epilepticus, seizure-induced brain changes in MR, structural brain

changes.



3. PADEKA

Dékoju savo magistrinio darbo vadovei gerb. Dr. Ingai Slautaitei uz pagalbg ir skirtg laika

rasant baigiamajj magistrinj darba.

4. BIOETIKOS KOMITETO LEIDIMAS

Bioetikos komiteto leidimas nebuvo reikalingas. Klinikiniy atvejy apra§ymui buvo gautas
abiejy pacienty informuoto asmens atstovo rastiskas sutikimas dél nuasmeninty sveikatos

duomeny naudojimo mokslinio darbo tikslais.

5. SANTRUMPOS

ADC - (angl. Apparent diffusion coefficient) — tariamasis difuzijos koeficientas

AL - Alzheimerio liga

CMV - Citomegalo virusas

CNS - centriné nervy sistema

CRB - C reaktyvinis baltymas

DNR - deoksiribonukleoriigstis

DW - (angl. Diffusion Weighted) - difuziné magnetinio rezonanso tomografija

EB - epilepsiné bukle

EBYV - Epstein-Baro virusas

EEG - elektroencefalograma

FLAIR - (angl. fluid attenuated inversion-recovery) - magnetinio rezonanso tyrimo rezimas
GS - galvos smegenys

GMP- greitoji medicinos pagalba

KT - kompiuteriné tomografija

MRT - magnetinio rezonanso tomografija

NS - nervy sistema

SRMA — seizure -induced reversible MRI abnormalities - traukuliy sukelti grjiztamieji MRT
pakitimai

VNE - vaistai nuo epilepsijos

VZV - Varicella zoster virusas



6. IVADAS

Epilepsijos traukuliy priepuoliai yra daznas reiSkinys, kuris per visg gyvenimg istinka
mazdaug 8—10 procenty populiacijos (1). Priepuoliai gali biiti simptominiai- iSprovokuoti
imiy metaboliniy sutrikimy, smegeny strukttiros pakitimy arba neprovokuoti- nezinomos
kilmés ar nulemti buvusio ar progresuojanc¢io smegeny pazeidimo. Traukulius sukeliancios
priezastys gali buiti jvairios. Tai jgyti (neoplazmos, traumos, i§eminis ar hemoraginis insultas,
centrinés nervy sistemos (CNS) infekcijos, anoksinis smegeny pazeidimas ir kt.) arba jgimti
(galvos smegeny zievés displazijos, vystymosi malformacijos ir kt.) smegeny struktiiros
pazeidimai, autoimuninés ar metabolinés galvos smegeny pazaidos bei tam tikry
medikamenty, alkoholio, vaisty ar kt. toksiniy medziagy vartojimas ar nutraukimas (2).
Taciau apie 50% visy traukuliy priepuoliy etiologiné kilme islieka idiopatiné (3).

Apie 10 % populiacijos patiria kliniskai reikSmingus priepuolius, 0 1-2% visy traukuliy ataky
jgauna epilepsijos forma (4,5). Epilepsija pasireiSkia savaiminiais, pasikartojanciais
priepuoliais, kylanciais dél stipriy galvos smegeny Zievés neurony bioelektriniy iskrovy. Siy
patologiniy iSkrovy klinikiné iSraiska yra individuali kiekvienam pacientui, ir priklauso nuo
priezasties bei konkrecios lokalizacijos galvos smegenyse, kurioje elektriné iSkrova jvyko bei
plito. Traukuliy priepuoliai yra sudétiniy endogeniniy faktoriy kompleksas, prasidedantis ir
sukeliantis galvos smegeny pazaidas dél jvairiy priezasCiy ir rizikos faktoriy, trikdanéiy
fiziologing neurony sujaudinimo bei slopinimo procesy pusiausvyrg galvos smegeny zievéje
(4). Nors dauguma traukuliy priepuoliy baigiasi savaime ar efektyviai teikiant skubig pagalba,
klinikiné problema kyla, kai traukuliy priepuolis uZsitgsia arba pereina j gyvybei pavojinga
epilepsine bukle (EB). EB yra pati sunkiausia traukuliy komplikacija. Ji gali iSsivystyti
sergantiems epilepsija, taciau apie 50 % EB atvejy iSsivysto po pirmg kartg gyvenime
iStikusio traukuliy priepuolio (6). UZsitgsus sinchroninéms padidinto galvos smegeny neurony
aktyvumo iSkrovoms, pacientams ne tik staiga sutrinka smegeny veikla ar samone, bet gali
pasireiksti lickamieji ir ilgalaikiai kalbos, motorikos sutrikimai (Toddo parez¢), atminties,
suvokimo sutrikimai, bei neurokognityviniai pazeidimai (7,8). Traukuliy priepuolio metu ir
jam uzsitesus galvos smegenyse vyksta sudétingi kompleksiniai patologiniai procesai, kurie
atsakingi uz liekamuosius reiSkinius po priepuolio. Pradéjus placiau taikyti jautresnius
smegeny vaizdinius diagnostinius metodus (galvos smegeny MRT) traukuliy etiologijai
nustatyti, pastebéta, kad daliai pacienty nustatomi ne priepuolius sukéle pazeidimai, bet

smegeny pazeidimai, kuriuos sukelia patys traukuliy priepuoliai. Dazniausiai nurodoma, kad



MRT stebimi pakitimai yra grjiZtamojo pobuidZzio, o jy sukeltos pasekmés yra laikinos.
Nustacius tokius pakitimus MRT gali kilti diferencinés diagnostikos sunkumy, ta¢iau MRT
tyrimas gali pasitarnauti ir geresniam supratimui apie traukuliy priepuolio patofiziologija, bei
galimam tolimesniy gydymo strategijy planavimui (4).

Sios literatiiros analizés ir klinikiniy atvejy apzvalgos tikslas yra i$analizuoti traukuliy metu
vykstancius patofiziologinius mechanizmus galincius sukelti ilgalaikius galvos smegeny
pakitimus, patologinius MRT radinius traukuliy priepuolio metu ir po jo (peripriepuoliniu
periodu), taip pat apzvelgti Siy pazeidimy predisponuojancius veiksnius ir diferencing

diagnostika.

7. LITERATUROS APZVALGA

Literatiiros apZvalgai ir klinikiniy atvejy analizei tinkamy straipsniy paieska buvo vykdoma
naudojant kompiutering bibliografing medicining duomeny baze ,,Medline” (,,PubMed”), taip
pat ResearchGate bei Google Scholar paieskos sistemas. Straipsniy publikavimo data
sistemoje turéjo atitikti 2013-2023 mety laikotarpj, straipsniai parasyti angly kalba. PaieSka
atlikta naudojant $iy pagrindiniy svarbiausiy raktiniy Zodziy kombinacijas [MeSH Terms]
angly kalba: ,,seizure induced structural brain abnormalities”, ,,seizure induced structural
brain changes AND abnormal MRI findings ”,,,structural brain changes after seizures AND
abnormal MRI findings”, ,,seizure induced brain lesions AND seizure induced MRI
abnormalities”. Atlikus pirmin¢ mokslinés literatiiros paieska internetinéje duomeny bazéje
,Medline” (,,PubMed”), buvo rastos 176 publikacijos. IS jy atrinkti 63 smegeny pakitimus
peritraukuliniu periodu analizuojantys ir nagrinéjama temga atitinkantys straipsniai, kuriuose

buvo nagrinéjami traukuliy sukelti struktiiriniai galvos smegeny pakitimai.

7.1. Galvos smegenuy poky¢iai traukuliy metu

Epilepsiniai priepuoliai kyla dél staigiy centrinés nervy sistemos bioelektriniy iskrovy.
Spontaniniai neurony elektrinio aktyvumo poky¢iai sutrikdo normalig galvos smegeny
bioelektring veikla, priepuolio metu padidéja neurony dirglumas - membranos tampa
nestabilios, didéja jy pralaidumas. Aktyvacijos metu generuojamos disocijuotos
neuroelektrinés iSkrovos, kurios plinta j gretimas galvos smegeny sritis ir lemia epilepsijos
priepuolio klinikinius simptomus. Paroksizminiai epilepsiniai priepuoliai gali pasireiksti

nevalingais motorikos ir judesiy sutrikimais, spazmais, sgmonés sutrikimais, patologiniais



stereotipiniais elgesio, kognityviniy funkcijy, jutimy, emocijy bei suvokimo poky¢iais (9).
Dazniausiu atveju smegenyse vykstantys elektrinio aktyvumo pakitimai yra grjztamojo
pobiidzio - epilepsijos priepuolio trukmé gali svyruoti nuo keliy sekundziy iki keliy minuciy.
Taciau, jei elektrografinis konvulsinis aktyvumas uzsitgsia, neatsikuria pries tai buvusi
neurologiné buklé arba tarp vienas paskui kitg sekanciy traukuliy epizody samoné nesugrizta
ilgiau nei 5 minutes, pacientui konstatuojama EB, salygojanti neurologinio deficito, CNS

pazaidy ir komplikacijy i$sivystymo rizika (10,11).

7.2. Epilepsijos problema - epilepsiné biiklé

Epilepsiné buklé - urgentinis sveikatai ir gyvybei pavojingas sindromas, reikalaujantis
skubios pagalbos priemoniy ir neatidéliotino gydymo. Ji gali i§sivystyti sergantiems
epilepsija, taciau apie 50 % EB atvejy iSsivysto po pirmg kartg gyvenime iStikusio traukuliy
priepuolio (6). Traukuliné epilepsiné buklé iSprovokuojama plataus spektro etiologiniy
faktoriy, kurie Sig bukle gali salygoti pavieniui arba gali biiti dichotominiai, t.y. dvilypiai bei
persidengti tarpusavyje. Jei imi EB biikl¢ néra gydoma nedelsiant ar pirminé gydymo taktika
neveiksminga, tai gali saglygoti rimtas komplikacijas ir negriztamas galvos smegeny pazaidas
(6).

I$sivysciusiose pasaulio Salyse d¢l EB hospitalizuojama iki 3,5% ligoniy, o uZzsitgse traukuliy
priepuoliai kasmet iStinka 10-41/100 000 gyventojy (12-14). EB pasizymi dideliu
mirtingumu, ypac vyresniy suaugusiyjy pacienty tarpe: amziaus grup¢je vir§ 60 mety siekia
38% ir atitinkamai 14% jaunesniy suaugusiyjy populiacijoje ( nuo 16 iki 59 mety).
MirStamumas priklauso ne tik nuo paciento amziaus, bet ir nuo kity faktoriy: nuo traukuliy
trukmeés (bioelektrinei iSkrovai uzsitgsus 60 min., mirtingumas siekia 3%, ilgiau nei 60 min. -
32% ir, atitinkamai 80%, jei EB truko 12 val. ir ilgiau) ir nuo traukulius sukélusios

atvejais, kuriy metu EB buvo iSprovokuota anoksiniy neurony Igsteliy pazaidy bei antrinio
centrinés nervy sistemos pakenkimo, sglygoto uzsitesusio sisteminio ir metabolinio
organizmo disbalanso (6).

EB gali sukelti ir kitus ilgalaikius padarinius. Literatiros duomenimis i$sivyséius ir
progresuojant EB, funkcinés paciento bukleés blogéjimas stebimas 28-54% atvejy. Epilepsines
buklés iSsivystymas pacientams varijuoja priklausomai nuo EB sukélusios patologijos, pvz.,
rizika padidéja iki 3,6 karto, jei etiologiné prieZastis metabolinés kilmés ir iki 7,1 karto, jei

EB priezastis buvo struktiirinis galvos smegeny pazeidimas (6,15). Uzsitgsusios



generalizuotos EB atvejais 6% - 15% pacienty kaip difuziniy kortikaliniy pazaidy liekamieji

reiSkiniai pasireiskia chroniska encefalopatija bei smegeny atrofija (16).
7.3. Traukuliy sukelty struktiiriniy smegeny pakitimy patogenezé

Iprasto nervinio impulso perdavimo metu vyksta sudétingi neuromediatoriy salygoti
bioelektriniai procesai. Glutamatas smegenyse suzadina sinapsinius potencialus. Veikiant
Siems potencialams, Cl- ir K+ jony kanalai atidaromi slopinamyjy neurotransmiteriy, tuo
tarpu Na+ ir Ca++ kanalus atidarymo metu veikia suzadinamieji neurotrasmiteriai.
Traukulinio aktyvumo metu $is selektyvus neurony lasteliy joninis pralaidumas yra
sutrikdomas (10). Dél patologinio neurony tinklo elektrinio aktyvumo iSauga kompensaciniy
regionines hiperperfuzijos mechanizmy veikla, padidéja gliukozés ir deguonies poreikis. Kai
suaktyveéjusi cerebrovaskuliné sistema nebegali apriipinti neurony lgsteliy reikalingu
deguonies ir gliukozes kiekiu, aktyvuojasi anaerobinés glikolizés ciklas, sumazéja
ekstralastelinis tiiris, kaupiasi laktatai, CO2 ir laisvieji radikalai- pamazu vystosi citotoksiné
edema (17). Tolimesni hematoencefalinio barjero vientisumo pazeidimai indukuoja neurony
zitj bei vazogeninés edemos vystymasi (18). Jei suintensyvéjusi galvos smegeny kraujotaka
nepajégia kompensuoti iSaugusio zidininio gliukozés hipermetabolizmo, kinta
hemodinaminiai ir homeostazés fiziologiniai mechanizmai, anaerobinis metabolizmas skatina
laktato kaupimasi, uzdegiminiai veiksniai provokuoja dar labiau did¢jantj hematoencefalinio
barjero pralaidumg. Uzsitgsus traukulinei buklei, ilgalaikis konvulsinis aktyvumas sutrikdo
Na+ /K+ -ATPazés siurblio sklandaus veikimo pusiausvyrg (19). Dirginimo procesus galvos
smegenyse palaiko uzsivedusi nestabdoma patologiné kaskada, sukelianti apoptotiniy enzimy
(fermenty) iSsiskyrima, intralgstelinéje aplinkoje besikaupiantis vanduo su Na+, bei
didéjancios neurony Igsteliy vientisumo pazaidos bei perteklinis glutamato kaupimasis
(20,21). Atlikty naujausiy studijy duomenimis, tam tikros specifinés galvos smegeny zonos
(pvz., hipokampas), kuriose gausu glutamato receptoriy, yra daug jautresnés Sioms pazaidoms
— tai sglygoja didesnj $iy sri¢iy imlumg citotoksinéms, traukuliy sglygotoms pazaidoms (22).
Siuo mechanizmu aiskinama, kodél traukuliams uZsitesus, ar peréjus j prolonguota EB, §ios
specifinés galvos smegeny sritys gali buti linkusios j ilgalaikius, negriztamus strukttirinius
patologinius pakitimus ir neurokognityvinio deficito i§sivystyma. Tesiantis traukuliy
priepuoliui ir jsijungus smegeny dekompensacinéms kaskadoms, palaipsniui progresuoja

citotoksiné smegeny audinio edema, giléja hipoksija.



Uzsitesusiy traukuliy metu ] cirkuliacija taip pat selektyviai atpalaiduojami neuropeptidai:
neurokininas-B, tachikinai, substancija P (CNS moduliatoriai, atsakingi uz repoliarizacijos ir
depoliarizacijos procesus). Uzsitgses epileptogeninis aktyvumas iSderina reguliaciniy
receptoriy veikla, prasideda tarpneuroninio slopinimo bei suZadinimo reguliacijos centrinéje
nervy sistemoje rekonfigiiracija, kuri kliniSkai manifestuoja tolimesniais patologiniais
bioelektriniais neurony iskriiviais. Siems iskriiviams uZsitesus, i§sibalansuoja galvos smegeny
fiziologing pusiausvyra palaikanciy sudétingy mechanizmy aktyvumas, toliau didéja smegeny
hematoencefalinis pralaidumas, indukuojamas uzdegimo procesas, palaikantis dirginimo

procesus neuroniniame tinkle (4,22).

Sudétingi patogenetiniai mechanizmai lemia, kad epilepsiné traukuliné biiklé, trunkanti 30
min. ir daugiau, sukelia kliniSkai reikSmingas struktiirines smegeny pazaidas. Jei
neatidéliotinos pagalbos veiksmai uzdelsti ar neefektyviis, ima trikti ne tik smegeny
kraujotakos, bet ir metabolizmo autoreguliaciniai mechanizmai. Po 1-2 val. formuojasi
negrjztami CNS struktiriniai poky¢iai, gali prasidéti degeneraciniai, atrofiniai, smegeny
strigimo simptomai. Klinikiniy tyrimy metu jrodyta, jog priepuoliui uzsitgsus ilgiau nei 5
min. bei plintant visoje GS Zievéje, tikimybé, jog konvulsinis epileptiforminis aktyvumas
nurims savaime ir gris ] fiziologing norma, yra itin maza, tad naujausiuose apibrézimuose EB

nutarta vadinti ir ilgiau nei 5 min. trunkantj epilepsinj priepuolj (23).

Ilgos trukmés ir periodiskai pasikartojantys traukuliai, lemiantys prolonguotg neurony
perdirginima, bei ilgalaikius sinapsiniy tinkly vientisumo poky¢ius, sukelia ne tik neurologinj
pazeidima, bet dél autonominés NS perdirginimo salygoja sisteminiy (kardiovaskuliniy,
respiraciniy, renaliniy ir kt.) komplikacijy iSsivystyma. Taigi, visais atvejais traukulinés
buklés trukmés vertinimas yra itin svarbus, kadangi nuo priepuolio uzsitgsimo trukmés
priklauso ne tik smegeny lasteliy pazaidos laipsnis, bet ir galimos paciento klinikinés iSeitys

bei tolimesné prognozé (10).

7.4. Epilepsinio aktyvumo poZymiai magnetinio rezonanso tomografijoje

Epilepsijos traukuliy priepuoliui iStikus pirmg karta, vaizdiniai tyrimai yra biitini priepuolio
priezasciai patikslinti ir patologijai, i§provokavusiai priepuolj, ar iki priepuolio buvusiems
smegeny pakitimams diagnozuoti. Be to, skubos tvarka ir racionaliai paskirti radiologiniai
iStyrimo metodai padeda tiksliai nustatyti konkrecig galvos smegeny pazeidimo zona, kurioje

kyla patologinis bioelektriniy i§krovy aktyvumas, taip pat leidzia pasirinkti optimalig gydymo

10



taktika ir jvertinti tolimesne pacienty prognoze¢. Daugeliu atveju dél klinikinés buklés
urgentiSkumo, greito tyrimo atlikimo ir prieinamumo yra atlickamas kompiuterinés
tomografijos tyrimas (KT) (5). Taciau dél itin kokybiSkos erdvinés rezoliucijos ir didesnio
jautrumo patologijai, auksiniu iStyrimo standartu traukuliy etiologijai patikslinti yra laikoma
MRT. Si metodika tapo kliniskai naudingu jrankiu pacientams, patiriantiems traukulius ar bet
kokios rusies epileptiforminj aktyvuma (20,24). MRT iStyrimas $iais atvejais turéty bti
atiekamas tam tikra, nuoseklia tvarka: plony pjaviy T1W seka, aksialinés ir koronarinés asies
T2W seka, FLAIR rezimas (aksialinis, ir koronarinis, jei yra jmanoma), bei aukstos
rezoliucijos jstrizinis koronarinis T2W hipokampo vaizdas (25). Remiantis naujausiy tyrimy
duomenimis, MRT leidzia patikimai identifikuoti EB etiologing priezastj beveik 3 visy
besikreipianc¢iy pacienty (26). Taciau, kai kuriems pacientams MRT tyrime galima nustatyti
ne tik pakitimus, dél kuriy i$sivysté traukuliai, bet ir Gminius patologinius poky¢ius, kuriuos
sukele patys traukuliy priepuoliai. Literatiiros duomenimis, Sie priepuolio metu ir po jo
atsirade pakitimai dazniausiai stebimi po uzsitgsusiy traukuliy, po epilepsinés biiklés ar po
serijos besikartojané¢iy traukuliy (27,28). Sie poky¢iai, dazniausiai apibadinami kaip Zidininé
zievés edema, pasizymi dideliu intensyvumu T2 FLAIR rezime, difuzijos restrikcija bei
zidininiu parenchiminiu ar leptomeninginiu kontrasto kaupimu (13,29). Nurodoma, jog
poky¢iai ilgainiui savaime iSnyksta, tod¢l daznai vadinami traukuliy sukeltais grjztamais
MRT pakitimais (SRMA - seizure -induced reversible MRI abnormalities). Kadangi MRT
tyrimas tampa auksiniu standartu epilepsiniy traukuliy etiologinéje diagnostikoje, vis daugiau

duomeny pateikiama ir apie peripriepuolinius pakitimus.

ApraSoma vis daugiau peripriepuoliniy MRT radiniy, kurie i$lieka itin aktualis dél keliy
priezas¢iy. Siy pakitimy vizualizavimas padeda juos diferencijuoti nuo kitos Zidininés
patologijos, pvz., galvos smegeny naviko, encefalito, be to topografinis identifikavimas gali
biiti naudingas planuojant invazine procediirg, operacijg ar padéti iSsiaiSkinti epilepsiniy
traukuliy etiopatogeneze. Traukuliy sukeliami galvos smegeny pakitimai MRT topografiskai
gali biiti aptinkami tik pirminéje traukulingje zonoje arba gali biiti nutole nuo pirminés
aktyvumo lokalizacijos. Lokaliai i§sidéstantys pakitimai apima prading patologinés
epileptiforminés iSkrovos zong ir yra atsakingi uz vietiskai besiformuojanciag smegeny edema
(kinta reljefas, sekl¢ja vagos ir vingiai). Formuojasi hiperintensinis T2 signalas, zidininis
parenchiminis ir/ar leptomeninginis kontrasto kaupimas bei difuzijos restrikcija (13,19).
Ankstyvieji MRT pakitimai dazniausiai aptinkami per kelias dienas ar savaites nuo pradinés

epileptiforminés iSkrovos. Jvairts variantai yra jmanomi dél individualiy epileptiforminiy
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iSkrovy ypatybiy (vietos, tipo), priepuolio trukmés bei sunkumo, taikyto gydymo, paciento
amziaus bei komorbidiniy biikliy. Jtakos turi ir individualus kardiovaskulinés ir metabolinés

sistemos rezervas (30).

Literatiiros duomenimis, peripriepuoliniai MRT pakitimai dazniausiai pranyksta jau sekancio
neurovizualinio iStyrimo metu, taciau lickamieji T2 signalo nukrypimai gali i$likti ir keleta
ménesiy, o kai kada ir neribotam laikui. Reik§minga, jog sekancio MRT istyrimo metu
pacientams daznai registruojami ne tik T2 signalo pakitimai - Siame regione daznai aptinkama
ir zidining atrofija (31,32). MRT tyrimo metu pacientams, patyrusiems traukulius, fiksuojama
pradiné, epilepsinés iSkrovos zong apimati hiperperfuzija ir véliau, po jos sekanti potraukuliné
hipoperfuzija (33). Traukuliy sukelta regioniné kortikaliné hiperperfuzija gali biiti nustatyta ir
KT perfuzijos tyrimu (34)

MRT pakitimams, nutolusiems nuo pirminio bioelektrinio iSkriivio lokalizacijos, biidinga
difuzijos restrikcija, hiperintensinis signalas T2 sekose ipsilateralinése tarpinése smegenyse
bei kontralateraliai smegené¢lése. Literatiiros duomenimis, $ie vizualizuojami MRT pakitimai
yra biidingi tiek generalizuoto tipo, tiek zidininei epilepsinei biiklei (EB). Nors Sio pobudzio
pakitimai dazniausiai iSnyksta per kelias dienas ar savaites, tai gali pranaSauti
epileptiforminio aktyvumo paveiktose GS zonose besiformuojantj lokalios atrofijos procesa.
Nors tiksli iy neuropatofiziologiniy mechanizmy eiga ir priezastys iSlieka neaiskios,
manoma, jog tai atsiranda dél epileptiformines iSkrovos apimto, gumburo ir smegenéliy

neurony tinklo patologinio bioelektrinio aktyvumo.

Vieni dazniausiy MRT fiksuojamy pakitimy yra didziosios smegeny jungties uzpakalinés
dalies pazaidos (29,34,35). Sie pakitimai stebimi kaip laikini, apribotos ovalo formos ir
sumazéjusio T2 signalo regionai su budinga difuzijos restrikcija ir yra ,,kliniskai
nebylios“eigos (36,37). Daroma prielaida, jog GS mielino mikrovakuolizacija gali biiti
atsakinga uz hiperintensyvy T2 signalg, bei griztamuosius didZiosios smegeny jungties

uzpakalinés dalies pakitimus (38).

Traukuliai gali sukelti ir kitokio pobtidzio MRT pakitimus - griztamaja, simetring baltosios
medziagos edema uZpakaliniuose galvos smegeny pusrutuliuose. Si patologija yra zinoma
kaip uzpakalinés grjztamosios leukoencefalopatijos sindromas. Epilepsinis traukulinis
aktyvumas yra laikomas §io pakitimo buidingiausiu klinikiniu pozymiu (39). Atliekant
literatiiros apzvalgg analizuota neurovizualiniy tyrimy studija epilepsiniams traukuliams tirti.

Joje nagrinéta specifiné, potraukulinés buklés pacientams biidinga makroskopiné smegeny
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struktiiry neuroanatomija. Aptikti difuziniai smegeny struktiiriniai pakitimai apimantys
gumburg, lgSinio branduolio pallidum zong, precentring, paracentring ir virSuting frontaling
zieves srit]. Struktiiriniai pakitimai deSiniajame gumbure buvo aptinkami visose, epilepsinius
traukulius patyrusiose grupése (40). Tai patvirtino gumburo, kaip esminés galvos smegeny
struktiros, svarba neurony tinkle vykstanc¢iuose epileptogeneziniuose patologiniuose

procesuose.

MRT praplété klinikines galimybes vizualizuoti ir atpazinti tipingiausius smegeny
struktirinius pakitimus, susijusius ir su ilgalaikémis, uzsitgsusios EB salygotomis
pazaidomis: kortikaling atrofija, hipokampo skleroze bei kortikaling laminaring nekroze
(13,28). Siy specifiniy galvos smegeny topografiniy zony imlumas pazaidoms ai$kinamas
unikalia regionine kraujagysline ir struktiirine $iy lokalizacijy organizacija (specifinés
neurony lasteliy architekttiros ypatybes) ir/arba pries tai buvusiu, pakitimus
predisponuojanciu iy zony pazeidimu (17). Atlikty demonstraciniy tyrimy metu perifokaliai
hipokampo ir/ar gumburo struktiirose buvo stebimos uzsitesusiy konvulsiniy iSkrovy
pasekmés - aksony ir mielino pazaidos, aksony neuroregeneraciniy procesy uzuomazgos.
Fiksuoti biidingi neurodegeneracijos, neurogenezes, astrocitozes, mikrogliozes, angiogenezés

fiziologiniy procesy sutrikimai (17).
7.5. MRT matomy galvos smegeny pakitimy diferenciné diagnostika

Jei pacientui po epilepsinio priepuolio epizodo iSsivysté neurologinis deficitas ar smegeny
struktiiry pokyciai, matomi MRT vaizduose, tai gali apsunkinti sklandy diferencinés
diagnostikos procesa. Tiek lokaliai i§sidéstantys, tiek nuo pradinio konvulsinio Zidinio nutole
peritraukuliniai MRT galvos smegeny pakitimai kliniskai turéty buti interpretuojami itin
atsakingai, kadangi daznais atvejais jie gali biiti itin sunkiai diferencijuojami nuo navikinio
diferencijuoti traukuliy sukeltus galvos smegeny pakitimus nuo iiminio iSeminio insulto.
Svarbu, jog biitent potraukuliné galvos smegeny audinio hipoperfuzija, vizualizuojama MRT
biidu, klinikingje praktikoje yra itin daznai maiSoma ir sunkiai atskiriama nuo Giminio galvos
smegeny iSeminio insulto sukeliamy pakitimy (41,42).
MRT metu vizualizuojama hiperintensyvaus T2 sekos signalo kombinacija drauge su
hiperperfuzija ir dizufijos restrikcija néra biidinga iSeminiams smegeny pakitimams,
priesingai nei traukulinio aktyvumo sukeltoms pazaidoms. Jei MRT ar KT perfuzijos tyrime
yra aptinkama smegeny audinio hipoperfuzija, o signalo pakitimai neapima reikSmingy
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kraujagysliniy teritorijy, tai taip pat duoda pagrindg jtarti potraukuliniams pakitimams
budingas pazaidas, o ne iSeminj insultg. Literatiiros duomenimis, potraukuliniu periodu
pacientams MRT registruojama difuzijos restrikcija bei biidingas hiperintensinis T2/flair
sekos signalas hipokampo ir pagalvio (uZpakaliniame gumburo gale, trec¢iojo skilvelio
ertméje) regione (38,41,43). Klinikin¢je praktikoje tai galéty padeéti atskirti/diferencijuoti
traukuliy provokuotus ir iminio iSeminio galvos smegeny insulto sukeltus struktiirinius
pakitimus.

Galutiniam klinikinés diagnozés patvirtinimui ir diferencinei diagnostikai, papildomos
informacijos suteikty kartu atliekamas KT ar MRT angiografinis tyrimas. Tai leisty sutaupyti
laiko bei tikslingai paskirti $iuo atveju indikuoting trombolizés procediirg, eskliuduojant

traukuliy sukeliamy GS pakitimy jtarimg (64).

7.6. UZsitesusius traukulius predisponuojantys veiksniai

Nors didzioji dalis priepuoliy islieka kriptogeninés kilmés, uzsitesusias patologines galvos
smegeny zZieves neurony bioelektrines iSkrovas provokuoja ir tam tikri predisponuojantys
veiksniai. Vienas i$ uzsitesusius traukulius provokuojanciy rizikos faktoriy yra galvos trauma.
Netrukus po suzalojimo (< 24 val.) ar ankstyvuoju periodu (< 1 sav.) i$sivystes traukulial yra
laikomi nespecifiniu atsaku j trauminius galvos smegeny pazeidimus (44). Potrauminiy
traukuliy epileptogenezés mechanizmas aiSkinamas pertekline glutamato susikaupimu CNS ir
zalingu laisvyjy radikaly poveikiu (laisvyjy radikaly mikrocirkuliacijoje daugéja dél kraujo
ekstravazacijos metu susidaranciy gelezies depozity atsid¢jimo) (45,46). ReikSmingas rizikos
faktorius uzsitgsusiy epilepsiniy traukuliy iSsivystymui yra neurodegeneracinés ligos. Tyrimy
duomenimis, 10-22% visy, Alzheimerio liga (AL) serganciy pacienty, savo ligos eigoje turéjo
bent vieng neprovokuotg traukuliy epizoda (47,48). AL patofiziologijai biidingas GS
struktiirose palaipsniui besikaupiantis f-amiloidas. Siy netirpaus baltymo depozity
atsid¢jimas prisideda prie palaipsnio epileptogeninio zidinio aktyvumo didé¢jimo. Nustatyta,
kad nuo amziaus priklausoma f-amiloido kumuliacija sglygoja laipsniska ir nenutriikstama
neurony membrany depoliarizacija specifinése Zieveés zonose ir padidina smegeny jautruma
epilepsiniy iSkriiviy atsiradimui. Palaipsniui formuojasi patologiniy elektriniy iSkrovy

granding, didéja rizika uZsitgsusiy epilepsiniy priepuoliy vystymuisi.

Alkoholio vartojimas sglygoja CNS intoksikacija, padidéja jos dirglumas, kinta jaudinimg ir

slopinimg palaikanciy sistemy santykis, provokuojamas traukuliy priepuoliy vystymasis.
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Alkoholio efektas pasireiSkia per ligandy valdomus ir jtampa valdomus jony kanalus, kinta
neurony lasteliy membrany potencialai, trinka sklandi neuroninio tinklo funkcijy ir
fiziologiniy procesy eiga (49,50). Staigus alkoholio vartojimo nutraukimas iSryskina Siuos
patofiziologinius CNS kitimus, pacientams kliniSkai pasireiSkiancius tremoru, tachikardija,
raumeny rigidiSkumu, dezorientacija, haliucinacijomis bei spontaniniais, daznai uzsitgsusiais
epilepsiniy traukuliy priepuoliais. Alkoholio vartojimas yra viena daZniausiy, uzZsitgsusius
traukulius provokuojanciy priezas¢iy (9-25% visy EB atvejy yra iSprovokuojami staigiai
nutraukus alkoholj). Kai kada uzsit¢se epilepsiniai traukuliai biina pirmasis nesaikingo
alkoholio vartojimo simptomas (51). Alkoholio provokuotos patologinés konvulsinés
iSkrovos jprastai pasireiskia praéjus 6 - 48 valandoms po nutraukimo (52,53,54).

Nustatyti sasajas tarp uzsitesusiy epilepsijos priepuoliy pasireiskimo ir juos lemianciy
faktoriy tampa itin reik§minga klinikinés praktikos uzduotimi, kadangi nuo to priklauso ne tik
tikslus individualios gydymo taktikos pasirinkimas, bet ir biisima paciento gyvenimo kokybe,

ligos prognoze bei tikétinos klinikings iSeitys.

7.7. Epilepsiniy traukuliy ir liekamuyju reiSkiniy po priepuolio prognozé

Uzsitese traukuliai susije su dideliu mirtingumu ir liekamosiomis pazaidomis po jy.
Mirtingumas po traukulinés biiklés epizodo jvairiy autoriy duomenimis svyruoja nuo 7% iki
46%, vyresniy pacienty tarpe mirtingumas siekia daugiau nei 76% (12,55,56). Pacienty
mirtingumas koreliuoja su epilepsiniy traukuliy epizody dazniu - kuo priepuoliai daznesni,
tuo didesné mirties rizika ir pacienty letalios iSeities tikimybé (57,58). Didesnj vyresniy
pacienty mirStamuma salygoja daznos gretutinés kardiovaskulinés, neoplastinés ar
neurodegeneracinés biiklés, buve iSeminiai smegeny, Sirdies pazeidimai ir kiti amziniai
komorbidiniai susirgimai. D¢l §iy veiksniy sumazéja CNS geba patenkinti iSaugusius
energetinius poreikius epileptiforminio aktyvumo metu. Neurony tinklo perdirginimas,
pacientams palaipsniui progresuoja j neurologinj deficita, kitus potraukulinés disfunkcijos
sutrikimus, kurie senyvo amziaus pacientams daznai biina letaliis (6).

Uzsitesusi poepilepsiné disfunkcija apima platy neurologiniy sindromy ir sutrikimy spektra
bei gali uzZsitegsti nuo keleto dieny iki 3 mén. Galimi jvairiis potraukulinés disfunkcijos
sindromai: afazija, motorikos sutrikimai, hemianopsija, hemiplegija, kognityvinis bei
unilateralinis sensorikos sutrikimas (59).

Analizuoto 2022 m. tyrimo duomenimis, 10,7% pacienty, patyrusiy uzsitesusj traukulinj

aktyvuma, i$sivysté neurologinés pazaidos, didZiausias jy pasireiSkimas vyravo vyresniy
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pacienty ir ypatingai vaiky (5 - 9 m.) tarpe. Sunkiai vaistais valdoma epilepsija, kaip
liekamasis potraukulinis reiskinys, i§sivyste 0,8% visy pacienty, patyrusiy uzsitgsusig EB
(60,61).

Motorikos sutrikimai arba Toddo parezé pripazjstama pacia dazniausia, sunkia neurologine
komplikacija, iSsivystancia potraukuliniu periodu, ypatingai po uZzsitgsusio konvulsinio
aktyvumo. Toddo parezé pasireiskia specifine klinikine iSraiSka: biidinga nusilpusi viena
kiino pus¢ ar galiné (hemipareze), jutimo, kalbos bei regos sutrikimai. Daznai Toddo parezé
apima ir nemotorinius ilgalaikius pakitimus - potraukuling neurokognityvine disfunkcija,
afazija, palaipsniui i8sivystancius psichinius automatizmus. Remiantis literatiros duomenimis
Toddo parezés trukmé svyruoja nuo 30 min. iki 36 val. (vidutiniSkai 15 val.) (62).
Analizuotos literatiiros tyrimy duomenys jrodo, jog net daugiau nei 36 val. trunkanti parez¢
(hemiplegija) vis dar gali buti uzsitesusios Toddo parezés iSraiska. Tai svarbu akcentuoti,
kadangi uzsiteses, ir laiku neatpazintas Toddo paralyZius gali biti ilgalaikiy metaboliniy,
biocheminiy, fiziologiniy nervinio audinio tinklo pazaidy ir kity organizmo sisteminiy

funkcijy ilgalaikio sutrikdymo pasekme.

8. KLINIKINIU ATVEJU APRASYMAS

Klinikinis atvejis -1.

71 mety pacienté G. I. 2019-09-28 atvezta greitosios medicinos pagalbos (GMP) automobiliu
1 Respublikinés Vilniaus universitetinés ligoninés (RVUL) priémimo - skubios pagalbos
skyriy dél buvusio traukuliy priepuolio, jtariant imy galvos smegeny kraujotakos sutrikima.
Atvykus GMP | namus, stebéti generalizuoti traukuliai, kurie tesési apie 30 min.

Gyvenimo anamnez¢: pacienté piktnaudziauja alkoholiu, dieng prie$ hospitalizacijg buvo
stipriai iSgérusi, alkoholj vartojo savaite. Létines ligas neigia, vaisty nevartoja, traukuliy néra
buve.

Objektyvi biiklé atvykus: pacienté budri, taciau nekalba, paliepimy nevykdo, akys krypsta i
kaire, deSinioji hemiplegija, sausgysliy refleksai d > k, patologiniy ir meninginiy simptomy
néra. Traukuliy nestebéta. T normali. Kraujospiidis 123/90 mmHg, pulsas 100k/min.

Skubios pagalbos skyriuje atliktuose kraujo tyrimuose: neutrofiliné leukocitozé - leukocity
14,3x10E9 (norma: 4-9,8x10E9), neutrofily 88,4% (norma: 40 - 65%), makrocitozé ir
trombocitopenija - MCV 97 fl (norma: 78-96 fl), MCH 31,2 pg (norma: 26-31 pg),
trombocitai 137x10E9 (norma: 130-400x10E9/I). Padidintas C reaktyvaus baltymo kiekis
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(CRB) - 27,9 mg/l (norma: 0 - 5 mg/l), padidintas kreatinino kiekis - 88 mkmol/l (norma: 44-
80 mkmol/l), GGT- 43 1U/I (norma: 6-42 1U/1), hipokalemija - K 3,2 mmol/l (horma: 3,5-5,1
mmol/l). Kiti atlikti rodikliai - gliukozés, Na, kreséjimo, transaminazés - normos ribose.
Skubos tvarka 2019-09-28 atliktas nekontrastinis KT tyrimas. Jo metu kairéje parieto-
temporalinése (P-T) skiltyse stebima sutrikusi pilkosios medziagos diferenciacija, nedidelé
vidurio struktiiry dislokacija j desine bei vidinés hidrocefalijos pozymiai. Hucmano indeksas
75 mm, III skilvelis 15,8 mm, matoma cavum septum pellucidum. Asimetriskai platesnis

Soninio skilvelio kairysis pakausSinis ragas.

Pav.1 Nekontrastiné galvos smegeny KT tyrimas 2019-09-28. Parieto-temporalinése skiltyse

sutrikusi pilkosios medZziagos diferenciacija, nedidelé vidurio struktiiry dislokacija i deSing.

2019-09-28 papildomai atlikta KT angiografija ir perfuzija: vidiniy miego arterijy, Vilizijaus
rato arterijy ir jy stambiy Saky, vertebrobazilinio baseino arterijy okliuzijos ar trombozeés
nematyti. Kairé¢je vizualizuoti kairiyjy P-T skiltyse matomas greitesnis smegeny kraujagysliy
tinklo pildymasis kontrastine mase. KT perfuzijos vaizduose: kairéje P-T skiltyse matomas
MTT sutrumpg¢jimas bei CBV, CBF prailgé¢jimas - atitinka hiperperfuzijos vaizda. Vertinant
iSpléstinius neurovizualinius tyrimus i§vada: kairéje P-T skiltyse hiperperfuziniai pakitimai,
diferencijuotini su popriepuoliniais pakitimai, sukelti hidrocefalijos ar kt. Esant neigiamai

dinamikai, rekomenduojama kontrolé arba MRT patikslinimui.
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Pav.2 Smegeny angiografijos tyrimas 2019-09-28. Kairéje vizualizuoti kairiyjy P-T skiltyse
matomas greitesnis smegeny kraujagysliy tinklo pildymasis kontrastine mase.

Pav.3 KT perfuzijos vaizdai 2019-09-28. Kairéje P-T skiltyse hiperperfuziniai pakitimai-
sumazejes vidutinis tekmeés greitis ( MTT), padidéjes galvos smegeny kraujotakos taris ir

tékmé ( CBV ir CBF).

MTT - mean transit time - vidutinis tékmés greitis
CBYV - cerebral blood volume - galvos smegeny kraujotakos tiiris

CBF - cerebral blood flow - galvos smegeny kraujo tékmé
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Pacienté skubos tvarka konsultuota neurochirurgo: hidrocefalijos pozymiy nestebima,
perfuzijos pakitimai gali biti paaiSkinami buikle po generalizuoto traukuliy priepuolio.
ISliekant zidininei neurologinei simptomatikai po uZzsitgsusiy generalizuoty traukuliy
priepuolio, pacienté skubos tvarka hospitalizuota j neurologijos skyriy. Diagnozé
hospitalizuojant: biiklé po generalizuoto traukuliy priepuolio. Afazija, deSinioji hemiplegija.
Stacionare traukuliai nesikartojo, po dviejy dieny (09-30) pageréjo kontaktas, kalba ir
desiniyjy galiiniy jéga iki 2 baly. Somatiné biiklé isliko stabili, pacienté nekarS¢iavo.
ISliekant reikSmingam neurologiniam deficitui diferencijuojant su smegeny infarktu,
neuroinfekcija, pacientei paskirti papildomi tyrimai.

2019-10-01 pakartota galvos smegeny KT: kairéje temporo parietalinéje ir okcipitalinéje (T-
P-0) skiltyje - 110 mm neaiskiy riby hipodensiné zona. Nezymi edema, dislokacija j desing
4mm. Kraujagysliné leukoencefalopatija. Involiuciniai pakitimai. ISvada: diferencijuoti

pakitimus tarp encefalito ir smegeny iSemijos.

Pav.4 Glavos smegeny KT tyrimas 2019-10-01. Kairéje temporo- parietalingje ir

oksipitalinéje skiltyse neaiskiy riby hipodensiné zona.

0,001x10E9I (norma: 0,000 - 0,006 x10EQI), baltymas: 0,318 mg/l (norma: 0,15 - 0,45 g/l).
Likvoro molekulinis tyrimas neurotropiniy virusy paletei - tirta Citomegalo (CMV), Epstein-
Baro (EBV), Herpes Simplex V1/2, Varicella zoster (VZV) virusai. Tyrimo i§vada: likvoras
be uzdegiminiy pakitimy, virusy DNR neaptikta, virusiniy encefality sukelta neuroinfekcija

atmetama. Autoimuniniy encefality antikiiny mozaika i$ kraujo serumo - neigiama.
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Pacientei gydymui skirtas Carbamazepinas, palaipsniui didinant doz¢ iki 900 mg/d ir
simptominis gydymas. Nuo septintosios hospitalizacijos paros (10-04) pacientei atsirado ir
kartojosi epizodiniai deSiniosios rankos zidininiai traukuliai, sé¢kmingai nutraukiami Sol.
Diazepami 10 mg i/v. Neurologiné biiklé nepasikeité, iSliko reikSmingas kalbos sutrikimas ir
gili deSiniy galtiniy parezé.

2019-10-07 Atliktas galvos smegeny MRT (10 07): kairéje T-O-P kortikaliai/subkortikaliai,
apimant g. parahippocampalis, bei k. thalamus dorzalinéje dalyje- plati neaiskiy riby Svelniai
hiperintensiné T2, flair zona be teigiamos difuzijos restrikcijos- vazogeninés edemos zona,
netolygus kontrasto kaupimas kairéje T-O-P zievéje. Panasi $velniai hiperdensinio T2, flair
signal zona stebima desinéje smegenéliy pusrutulio apatinéje dalyje kortikaliai, be teigiamo
difuzijos restrikcijos. ISvada: vazogeninés edemos zonos kairiojo T-P-O ir deSiniojo
smegenéliy pusrutulio apatinéje dalyje kortikaliai, vaskulinés leukoencefalopatijos zidiniai
bei II laipsnio susisiekianti vidiné hidrocefalija. Daugiausiai duomeny uZ tranzitorinius
potraukulinius pakitimus, negalint ekskliuduoti uzdegiminés kilmés pakitimy, derinti su

laboratoriniais tyrimais, sekti dinamikoje.

Pav.5 Galvos smegeny MRT 2019-10-07: kair¢je T-O-P kortikaliai/subkortikaliai, apimant g.
parahippocampalis, bei k. thalamus dorzalinéje dalyje- plati neaiSkiy riby hiperintensiné T2,
flair zona be teigiamos difuzijos restrikcijos. Panasi hiperdensinio T2, flair signal zona

stebima desin¢je smegenéliy pusrutulio apatinéje dalyje kortikaliai.

Galvos smegeny MRT atliktas intubacinéje narkozéje seduojant Propofoliu. Po tyrimo
pacientés bukleé stebéta reanimacijos ir intensyvios terapijos skyriuje. 10-08 del padaznéjusiy
zidininiy traukuliy priepuoliy, pacientei diagnozuota zidinin¢ epilepsiné biikle, skirta 24
valandy Tiopentalio infuzija, Carbamazepinas pakeistas Levitiracetamu, palaipsniui didinant

doze iki 2g/parai, papildomai skirta Tiamino, dél prisidéjusios hospitalinés stafilokoky
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sukeltos pneumonijos - Oxacilino 2x4k/d. i/v pagal antibiotikograma, testas kitas simptominis
gydymas. Epilepsiniam aktyvumui jvertinti RITS 10-14 ir 10-17 buvo atlikti
elektroencefalografijos (EEG) tyrimai, taciau tyrimy metu tipiSkas epilepsinis aktyvumas,
klinikiniai ir elektriniai epilepsijos priepuoliai neregistruoti.

Reanimacijos - intensyviosios terapijos skyriuje vertinant KT ir MRT duomenis, pacientés
anamnezg bei gautus laboratorinius tyrimus suformuluota galutiné klinikin¢ diagnozé:
zidininé motoriné traukuliné biiklé. Toddo paralyZzius deSingje. Tesiant gydymag RITS
neurologiné pacientés biiklé mazai pasikeité- pacienté sgmoninga, paliepimus vykdé, taciau
i8liko sutrikusi kalba, rankos plegija, kojos gili 2b parezé.

2019-10-12 pakartota galvos smegeny KT: Kair¢je P-O-T islieka kiek maziau isSreiksta
hipodensiné zona, dinamikoje ryskéja zievés diferenciacija. Sub-supratentorialiai galvos
smegenyse aiSkiy naujy Gminiy pakitimy, intrakranijinio pakraujavimo pozymiy dinamikoje

neisryskejo.

Pav.6 GS KT tyrimas 2019-10-12. Kairé¢je P-O-T islieka kiek maziau iSreiksta hipodensiné

zona, dinamikoje rySkéja zievés diferenciacija.

2019-10-16 pacienté perkelta j neurologijos skyriy. Neurologiné simptomatika isliko stabili,
gydymas ( padidintas Levitiracetamas iki 2,5 g/d ir paskirtas Depakinas 1500mg/d).
2019-10-30 atlikta galvos smegeny KT. Tyrime: kair. T-P-O skiltyse Zievé netolygaus tankio,
marga; vietomis Svelniai hiperdensinio tankio, vietomis hipodensing, sunkiai diferencijuojasi.
Dinamikoje paryskeéjo hiperdensinis komponentas. Skilveliy sistema labiau prasiplétusi: HI
85mm, buvo 79, 11 skilvelis 19mm, buvo 17mm, ypac prasiplété kairiojo Soninio skilvelio T
ir O ragai (Soninio skilvelio T rago plotis 11-12 mm ploc¢io, buvo 7mm). I§vada- Lyginant su
10-12 atliktu tyrimu, kairiosiose T-P-O skiltyse islicka panasios apimties pakitimai, pary$kéjo
hiperdensinis komponentas- pakitimai diferencijuotini su iSeminiais, galima jtarti kortikaling
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laminaring nekroze¢. Dinamikoje, skilveliy sistema labiau prasiplétusi, galima jtarti

besivystancig hidrocefalija.

Pav.7 GS KT tyrimas 2019-10-30. Kairéje temporo-parieto oksipitalinéje skiltyje zievé
netolygaus tankio, marga; vietomis Svelniai hiperdensinio tankio, vietomis hipodensing,

sunkiai diferencijuojasi. Dinamikoje paryskéjo hiperdensinis komponentas.

Baigus pacientés stacionarinj iStyrimg ir gydyma tolimesniam palaikomajam gydymui 11-04
pacienté perkelta j ilgalaikio gydymo ir slaugos ligoning. [SraSymo metu neurologiné buklé

nepakitusi - isliko sunki daliné afazija ir deSiniy galtiniy hemiplegija.

Klinikinis atvejis-2.

59 mety pacientas V.Z. 2022-01-05 pacientas atveztas greitosios medicinos pagalbos (GMP)
automobiliu jtariant galvos smegeny insulta. GMP kvieté artimieji, nes pacientas rastas
sukniubgs namuose ant grindy, buvo dezorientuotas, blaSkési, dejavo, nevaldé desinés kiino
pusés. Kiek laiko guléjo ir kodél nukrito neZzinoma. Paskutinj karta matytas sveikas prie§ 10
valandy iki jvykio.

Gyvenimo anamnezé¢: 1§ artimyjy suzinota, kad pacientas piktnaudziavo alkoholiu kelis
ménesius, galéjo vartoti nepatikslintos kilmés raminamyjy vaisty. Létines ligas neigia, vaisty
reguliariai nevartojo.

Objektyvi biiklé atvykus: atsimerkes, nekontaktiSkas, skleidzia pavienius garsus. Stebimi
periodiniai nevalingi veido, liezuvio hiperkinetiniai judesiai, kairiosios rankos 1éti judesiai,
jsitempimai, afazija. Zvilgsnio ir galvos nuokrypis j kaire, desiniyjy galiiniy plegija.
Sausgysliniai refleksai be rySkesnés asimetrijos, raumeny tonusas padidintas kairiosiose
gallinése, patologinis Babinskio simptomas kairéje. Meninginiai simptomai nenustatyti.
Somatiné buklé: kraujospudis 145/87 mmHg, pulsas 114 k/min, ritmiskas, kvépavimo ir

kardiovaskuliné biiklé be patologijos. Apziiiros metu veidas kruvinas, daug kraujo burnoje ir
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nosyje, liezuvis sukastas, rastas nedaug apvirskintas kraujas su kresuliais tiriant per tiesiaja
zarng.

Skubos tvarka atlikti tyrimai. Kraujo tyrimuose: leukocitozé - 23,8x109/l (norma: 4-
9,8x10E9), neutrofilai 90 % (norma: 40-65%), CRB 6,20 mg/l (norma: 0 - Smg/1), gliukozé
9,62 mmol/l (norma: 4,4-6mmol/l), saikingai padidintas kreatininas - 157 mmol/l (norma: 44-
80 mkmol/1), kepeny fermentai, elektrolitai, koagulograma - normos ribose, etanolio
koncentracija 0,30 g/l.

2022-01-05 galvos KT ir KT angiografija: galvos smegenyse be iminiy patologiniy

pakitimy. Angiografijoje arterijy okliuzijy, stenoziy nestebima.

Pav.8 GS KT tyrimas 2022 01 05. Be imiy patologiniy pakitimy.

Skubi ezofagogastrofibroskopija: Burnoje daug $viezio kraujo. Skrandzio polipoidinis darinys
18 kurio nekraujuoja. Stempléje, skrandyje, dv. Zarnoje aktyvaus kraujavimo Saltiniy
nestebima.

Pacientui iSkviestas zandikaulio chirurgas, susiiita lieZzuvio Zaizda. Nustatyta klinikiné
diagnozé: traukuliné epilepsiné biiklé. Toddo parezé. Pacientui skirtas gydymas Sol.
Diazepam 20 mg sumine doze, kartojantis motoriniams traukuliams, seduotas Sol Propofoli,
intubuotas ir hospitalizuotas | Reanimacijos ir intensyvios terapijos skyriy. RITS testa
sedacija Midazolamo infuzija (20 mg/20 ml, 2 ml/val., pradétas Levitiracetamo skyrimas (
l1g/parai), Tiaminas 100 mg i/v. Skiriant gydyma traukuliai nesikartojo, 01-06 nutrauktas
Midazolamas.

RITS atlikti papildomi tyrimai: 01-06 galvos smegeny KT: dinamikoje naujy pakitimy

nematyti, 1étinés kraujagyslinés leukoencefalopatijos pozZymiai.

23



01-06 atlikta juosmeniné punkcija. Likvoro tyrimas: baltymas saikingai padidintas - 0,53 g/I
(norma: 0,15 - 0, 45 g/1), gliukozé normos ribose - 3,78 mmol/l (norma 2,2 -3,90 mmol/l),
citoz¢ normos ribose.

01-07 atlikta EEG: difuzinio pobtuidzio zievés bioelektrinio aktyvumo pakitimai, vyraujant
dezorganizacijai, epileptinis aktyvumas neregistruojamas.

01-08 pakartota KT: Dinamikoje kairiajame pusrutulyje iSryskéjo netolygiis hipodensiniai
pakitimai frontalingje (F), maziau P ir T skiltyse. Vietomis blogai diferencijuojasi zieve,
nedaug siauresni subarachnoidiniai tarpai. Pakitimai neatitinka kraujagysliy baseiny, ACA ir
ACM srityse, neapima perirolandiniy vingiy. Pamato branduoliai diferencijuojasi. Galimai

postiktaliniai pakitimai su saikia edema, dif. artefaktai ar netolygtis iSeminiai pakitimai.

Pav.9 Galvos smegeny KT tyrimas 2022 01 08. Kairiajame pusrutulyje -netolygiis

hipodensiniai pakitimai F, maziau P ir T skiltyse.

Pageréjus samonés biklei, 01-08 tolimesniam gydymui perkeltas j neurologijos skyriy.
Neurologiné buklé: Pacientas budrus, Zvilgsnj fiksuoja, taciau islieka pilna afazija. Pilnai
neatveda akiy j deSine pus¢. Vyzdziai simetriSki, fotoreakcija normali. Galimai palyginta
desiné n/l rauksle, taciau pacientas paliepimy nevykdo, jvertinimas apsunkintas. Des. galiiniy
plegija, patologinis Babinskio simptomas deSin¢je. Meninginiai simptomai neigiami.

D¢l isliekancio neurologinio pazeidimo testas paciento iStyrimas:

01-11 atlikta galvos smegeny MRT su kontrastine medziaga: Kairiojo smegeny pusrutulio F,
P, T skil€iy zieve, pamato branduoliai (putamen, n.caudatus, gl.pallidus), kairysis hipokampas
hiperintensinio T2/flair sekose signalo. Neryskiy riby panasaus signalo nedideli zidininiai
pakitimai viduriniy smegeny centrinéje dalyje. Kairiojo smegeny pusrutulio Zieve

sustoréjusi/edemiska?, susiaurinti kairiojo smegeny pusrutulio subarachnoidiniai tarpai.
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Ekstrasmegeniniy patologiniy dariniy, skysc¢io sankaupy nestebima. ISvados - patologiniai
signalo pakitimai kairiojo smegeny pusrutulio F, P, T skiléiy zievéje, pamato branduoliuose
kairiajame pusrutulyje. Svarstytina struktiriniy pakitimy po epilepsinio priepuolio ar

vienpusio kortikalinio anti-MOG asocijuoto encefalito su traukuliais (FLAMES) tikimybé.

Pav.10 Galvos smegeny MRT su kontrastine medziaga 2022-01-11. Patologiniai signalo
pakitimai kairiojo smegeny pusrutulio F, P, T skil¢iy Zievéje, pamato branduoliuose

kairiajame pusrutulyje.

T2/ Flair vaizdai

01-12 pakartotinai atlikta juosmeniné punkcija. Likvoras skaidrus, bespalvis, be uzdegiminiy
pakitimy, citozé 0,001 x10E9/1 (norma: 0,000-0,006 x10E9/I). Serologinis ir likvoro tyrimas
autoimuniniy encefality antiktiny paletei (Anti-ds-DNR, ANA, ANCA, Anti-AMPAR-1,
Anti-AMPAR-2, Anti-CASPR2, Anti-LGI1 ir Anti GABAR B1/B2) - neigiami.
Paciento biiklé tolimesnio gydymo metu reikSmingai nesikeite, traukuliai nesikartojo, taciau
i8liko sunkus neurologinis deficitas. Tgstas Levitiracetamas 1g/d, kitas simptominis gydymas.
Galvos smegeny MRT pakartota 01-25.: Sekimas lyginant su MRT 2022-01-11
Dinamikoje sumaz¢jo generalizuota kairiojo smegeny pusrutulio edema, hiperintensinio
signalo T2 sekose signalo pakitimai jo Zievéje (iSlieka mazesni, su paryskinta difuzijos
restrikcija parietalingje skiltyje, F skilties medialiniame pavirsiuje, saloje ) bei pamato
branduoliuose (be paryskintos difuzijos restrikcijos), kairiojo hipokampo projekcijoje.
Naujai atsirado netolygus, fragmentuotas kontrasto kaupimas parietalinés skilties ir virSutinio
F vingio zievéje. Nezymiai prasipléte kairysis Soninis skilvelis. Kity struktiiry vaizdas
nepasikeité. ISvados: Lyginant dinamikoje su MRT 2022-01-11 sumaZéjo generalizuota
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kairiojo smegeny pusrutulio edema, iSlicka mazesni signalo pokyciai P skilties, F skilties
medialinio pavirSiaus, salos Zievéje bei pamato branduoliuose, kairiojo hipokampo
projekcijoje. Naujai atsirado kontrasto kaupimas parietalings skilties ir virSutinio F vingio
zievéje. Vertinant dinamikg daugiau duomeny uz tranzitorinius pakitimus po epilepsijos

priepuoliy.

Pav.11 Pakartotinis galvos smegeny MRT tyrimas 2022-01-25. Sumazg¢jo kairiojo smegeny
pusrutulio edema, iSlieka signalo pokyciai P skilties, F skilties medialinio pavirSiaus, salos
Zievéje bei pamato branduoliuose, kairiojo hipokampo projekcijoje. Naujai atsirado kontrasto

kaupimas parietalinés skilties ir virSutinio F vingio zievéje.

T1 kontrasto kaupimas F, P DWI parietaliai, saloje, branduoliuose néra

Galutiné paciento diagnoze: didziyjy epilepsiniy priepuoliy bukle, smegeny edema, galvos
smegeny kairiojo pusrutulio metabolinis - iSeminis pazeidimas. Paciento buklé iSrasant- pilna
motoring ir dalin¢ sensorin¢ afazija, deSiniosios rankos jéga 1 balas, deSiniosios kojos jéga 4

balai. 2019-02-05 pacientas perkeltas tolimesniam gydymui j reabilitacijos skyriy.

9. DISKUSIJA

Pacientams, po uzsitgsusio traukuliy priepuolio daznai iSsivysto liekamieji reiSkiniai, kuriuos

tenka diferencijuoti su kita patologija tieck iminiame, tiek vélesniame periode. Todél tinkama
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iStyrimo strategija, numatomas diferencinés diagnostikos planas yra svarbus tolimesnio
gydymo parinkimo, bei prognozés prasme.
Abu aptari pacientai, buvo atvezti j ligoning jtariant galvos smegeny kraujotakos sutrikima,
abiems iki stacionaro pirmg kartg gyvenime buvo pasireiSkes traukuliy priepuolis. Pradinés
apzitiros ir tyrimo tikslas buvo ekskliuduoti galvos smegeny kraujotakos sutrikimg ir /arba
1$siaiskinti epilepsinius traukulius galéjusius provokuoti veiksnius. Pacientams buvo paskirtas
skubus natyvinis galvos smegeny KT. Pirmo atvejo metu buvo matomi smegeny pakitimai
galimai biidingi smegeny iSemijai. ISliekant neaiskiai diagnozei, buvo atlikti iSpléstiniai KT
tyrimai- KT angiografija (KTA) iStyrimu ir smegeny KT perfuzijos tyrimas (KTP) (pirmu
atveju). Toks tyrimy planas pasitarnauja diferencinei diagnostikai timiu laikotarpiu. Ir nors
daugelis autoriy sitilo atlikti angiografijg ieSkant arterijy okliuzijos, bei derinant pakitimus su
kraujotakos baseinu (64), papildomas KTP tyrimas zenkliai palengvinty potraukulinio
sindromo diagnostika. Jo metu kaip ir miisy pirmuoju atveju nustatoma smegeny
hiperperfuzija néra bidinga i$emijai, bet atspindi lokalia potraukuling smegeny edema. Sie
pakitimai ypac biidingi ankstyvuoju peritraukuliniu laikotarpiu- pradzioje fiksuojama prading,
epilepsinés iSkrovos zong apimati hiperperfuzija ir véliau, po jos sekanti potraukuling
hipoperfuzija (33).
ISliekant ilgalaikiams neurologiniams simptomams abiems pacientams buvo paskirtas galvos
smegeny MRT. MRT tapus visuotinai priimtu pirmo pasirinkimo tyrimu, $i metodika yra
pagrindinis tyrimas pacientams, patiriantiems traukulius ar bet kokios riiSies epileptiforminj
aktyvuma (20,24). Kaip minéta miisy aprasomoje literatiiros apzvalgoje, peripriepuoliniams
MRT pakitimams budingi tiek lokaliai i§sidéstantys, tiek nuo pradinio konvulsinio zZidinio
nutole specifiniai MRT galvos smegeny pakitimai. Tipingiausi pokyc¢iai yra Zidininé Zieves
edema, kuri pasizymi dideliu intensyvumu T2 FLAIR rezime, difuzijos restrikcija bei
zidininiu parenchiminiu ar leptomeninginiu kontrasto kaupimu (13,29).
Tipingi hiperintensinio signalo T2 sekose signalo pakitimai Ziev¢je, kontrasto kaupimas
aptiktas abiem pacientams. Difuzijos restrikcija nenustatyta pirmojo atvejo metu, bet tai
gal¢jo biiti saglygota velesniu MRT atlikimu (pra¢jus 10 dieny nuo pirmojo traukuliy
priepuolio). Tai sutampa ir su kity autoriy nuomone. Literatiiros duomenimis,
peripriepuoliniai MRT pakitimai daZniausiai pranyksta jau sekancio neurovizualinio iStyrimo
metu, taciau liekamieji T2 signalo nukrypimai gali i§likti ilgam, iki keleto ménesiy, o kai
kada ir neribotam laikui. Labai tipingi radiniai yra kontralateraliniai (atokiis) pazeidimai-
tokie pakitimai nustatyti miisy pirmajai pacientei - prieSingos pusés smegenéliy pusrutulio
apatinéje dalyje kortikaliai. ReikSmés diagnozei turi ir neurovizualiniai tyrimai atlikti

27



pakitimy dinamikai vertinti vélesniu laikotarpiu. Miisy abiems atvejais vélyvosiose stadijose
buvo stebéta parySkéjusi atrofija, skilveliy lokalus prasiplétimas, tai atitinka analizuotos
literatiiros duomenis - sekanc¢io MRT iStyrimo metu pacientams buvusiy pakitimy regione
daznai aptinkama ir zidinin¢ atrofija (31,32). ISliekanciam ilgalaikiam neurologiniam deficitui
ir CNS pazeidimui tikétina turéjo abiem atvejais i§sivysciusi ir MRT stebima smegeny zieves
laminariné nekrozé.
Lemiama reikSme diferencijuojant su uzdegiminiais pakitimais abiem pacientams turéjo
atlikta juosmeniné punkcija ir likvoro tyrimas - neradus pakitimy virusy sukelta infekcija
buvo paneigta. Pakitimai diferencijuoti ir su autoimuniniu encefalitu, taciau $iam susirgimui
ir jo pradziai biidingas palaipsniui blog¢jantis kognityviniy funkcijy sutrikimas, greitai
progresuojanti demencija, kiti neurologiniai sindromai, tipingi pakitimai EEG. Misy
klinikiniais atvejais $iy pakitimy nebuvo uzfiksuota, o galutinai diagnoze paneigé atliktas
autoimuniniy encefality testas. Abiejy pacienty atvejais anamnezéje nurodomas
piktnaudziavimas alkoholiu (antrojo paciento V.Z. atveju - net kelis ménesius). Perteklinis
alkoholio vartojimas buvo svarbiausias ir vienintelis traukuliy iSsivystymo veiksnys, ta rodo
ir kiti tyrimai - alkoholio vartojimas yra viena dazniausiy, uzsitgsusius traukulius
provokuojanciy priezasCiy (51).
Abiems miisy pacientams iSsivysté ilgalaike afazija ir plegija. Misy literatiiros analizes
duomenimis uzsitgsusi poepilepsiné disfunkcija itin daznai iSprovokuojama liekamyjy
struktiiriniy galvos smegeny pazaidy, tad apima platy neurologiniy sutrikimy spektra bei gali
uzsitesti nuo keleto dieny iki 3 mén. Galimi jvairis potraukulinés disfunkcijos sindromai:
afazija, motorikos sutrikimai. Viena sunkiausiy potraukulinio periody komplikacijy - Toddo
parezé, kuri daznai pasireiSkia motoriniu deficitu, sukelian¢iu plegija. Remiantis miisy
apzvelgtos literatiiros duomenimis Toddo parezés trukmé svyruoja nuo 30 min. iki 36 val.
(vidutiniSkai 15 val.). Kaip suzinota i§ kontrolés telefonu po 3 ménesiy, miisy pacientams
ilgalaikiai pazeidimai (kalbos ir hemiparez¢) isliko ilgam laikui > 90 dieny. Literattiroje rasti
du aprasyti atvejai, kai ilgalaikiai paZeidimai uzsitgsé > 3 savaites. 2016 m. apraSyto
klinikinio atvejo duomenis, pacientui po epilepsiniy traukuliy priepuolio i§sivysté ménesj (30
d.) trukusi Toddo parezé. Jos metu fiksuota kairioji hemipareze ir dizartrija. Atlikus MRT,
neaptikta jokiy iSeminés ar hemoraginés kilmés cerebrovaskuliniy pazaidy, stebéti traukuliy
sukelti struktiiriniai poky¢iai tilto bei viduriniyjy smegeny zonoje. Sie duomenys pagrindé
uzsitgsusios kairiosios hemiparezes ir dizartrijos etiologija. PanaSus klinikinis atvejis
literatiiroje aprasytas 2008 m., kai Toddo paralyziaus pacientui sukelta hemiparezé uzsitesé
25 d. (63). Klinikiniy atvejy duomenys leidzia daryti prielaida, jog uzsiteses traukulinis
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aktyvumas neurony bioelektriniy iSkrovy metu, $io patologinio aktyvumo lokaliai sukeliama
hipoksija bei patologiskai iSauges substraty iSeikvojimas yra atsakingas uz itin ilgai trunkantj
Toddo paralyziy.

ReikSminga, jog nuo konvulsijy uZsitgsimo trukmés, paciento amziaus bei komorbidiniy
sutrikimy priklauso ne tik smegeny lasteliy pazaidos laipsnis, bet ir galimos paciento
klinikinés iSeitys - abu misy apraSyty klinikiniy atvejy pacientai priklausé vyresnio amziaus
pacientams, turé¢jo amziniy komorbidiniy sutrikimy. Jy neurologing biiklg sunkino uzsitese
epilepsiniai traukuliai, jy salygojamas neurologinio deficitas, CNS pazaidy ir komplikacijos.
Taigi, klinikingje praktikoje siekiant uZtikrinti optimalig traukulius patyrusiy pacienty
iStyrimo metodikg ir gydymo taktika, neurologams klinicistams reikéty jvertinti galima $iy
galvos smegeny pazeidimy etiopatogeneze, tikétinus predisponuojancius veiksnius. Deréty
rinktis auksiniu standartu laikomas, grei¢iausiai ir lengviausiai prieinamas, optimaliausias
radiologinio vizualinio iStyrimo diagnostines galimybes, kurios leisty pritaikyti
personalizuotos medicinos principus ir tokiu budu uzkirsty kelig komplikacijy ar negrjztamy

galvos smegeny pazeidimy iSsivystymui.

10. ISVADOS IR PASIULYMAI

1. Epilepsiniai traukuliai yra polietiologinio pobiidzio sutrikimas. Konvulsinés
bioelektrinés iSkrovos metu smegenyse iSauga kompensaciniy hiperperfuzijos
mechanizmy veikla, vystosi citotoksiné edema. Epileptogeninis aktyvumas palaiko
dirginimo procesus, hematoencefalinio barjero vientisumo pazeidimai indukuoja
neurony ziit] bei vazogeninés edemos vystymasi.

2. Magnetinio rezonanso tomografija (MRT) pripazjstama auksiniu iStyrimo standartu
traukuliy sukeltiems galvos smegeny pakitimams vizualizuoti. Pasitelkiant §j tyrimo
metoda, daliai pacienty nustatomi struktiiriniai smegeny pazeidimai, kuriuos sukelia
traukuliy priepuoliai. Buidingiausi peritraukulinio laikotarpio MRT pakitimai yra
zidinin¢ Zievés edema, pasizyminti dideliu intensyvumu T2 FLAIR rezime, difuzijos
restrikcija bei zidininis parenchiminiu ir/ar leptomeninginiu kontrasto kaupimu. MRT
pakitimams, nutolusiems nuo pradinés traukulinio aktyvumo lokalizacijos, budinga
difuzijos restrikcija, hiperintensinis signalas T2 sekose ipsilateralinése tarpinése
Smegenyse bei kontralateraliai smegenéléms.

3. Epileptiforminio aktyvumo sukeliami MRT smegeny pakitimai gali buti sunkiai

diferencijuojami nuo kity patologiniy bukliy: navikinio proceso, iSeminio GS insulto
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ar encefalito. Klinikinéje praktikoje reikSmingiausia epilepsiniy iSkrovy sukeltus MRT
pakitimus operatyviai diferencijuoti nuo iminiy smegeny kraujotakos sutrikimy.
Cerebrovaskuliniy patologijy jtarimg (iSeminj GS insultg) galima ekskliuduoti, o
radinius priskirti konvulsinio aktyvumo sukeltoms pazaidoms, jei potraukuliniai MRT
signalo pakitimai neapima kliniskai reik§mingy kraujagysliniy teritorijy, fiksuojamas
hiperintensyvus T2/flair sekos signalas, hiperperfuzija ir dizufijos restrikcija. Esant
jtarimui, ypa¢ iminiu laikotarpiu, diagnozés patvirtinimui naudinga atlikti KTA ir KT
perfuzijos tyrimus.

4. Uzsitesusius traukulius daZzniausia provokuoja imios galvos traumos,
neurodegeneracinés ligos ir perteklinis alkoholio vartojimas ar staigus alkoholio
vartojimo nutraukimas. UZsitgse traukuliai turi reikSmés tolimesnei pacienty
gyvenimo kokybei ir prognozei.

5. Pacientams, patyrusiems uzsitgsusius traukulius vystosi jvairaus spektro antriniai
neurologiniai pazeidimai, kuriy sunkumas priklauso nuo individualiy paciento
savybiy. Antrinés neurologinés pazaidos gali trukti nuo keliy dieny, ménesiy arba likti

visam gyvenimui.

Pasiiilymai. Kliniking¢je praktikoje svarbu laiku atpazinti traukuliy sukeltus smegeny
pazeidimus ir diferencijuoti juos nuo iiminiy cerebrovaskuliniy jvykiy (tokiy kaip iSeminis
GS insultas) bei kity, panasius MRT pakitimus sukelian¢iy patologijy. Biitina vis didesnj
klinicisty démes;j skirti radiologinio iStyrimo metu vizualizuojamiems smegeny pakitimams -
MRT tyrime galima nustatyti ne tik pakitimus, dél kuriy i$sivyste traukuliai, bet ir iminius
patologinius pokycius, kuriuos sukélé patys epilepsiniai priepuoliai. Tai gali turéti ypatingos
klinikinés reikSmés nustatant tikslig diagnozg, parenkant optimaliausig pacientui gydymo
strategija, vengiant komplikacijy iSsivystymo, bei numatant tikéting paciento neurologing

prognozg.
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