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EPILESSIA: DEFINIZIONE  

cogliere di sorpresa: epilambanein 

SINDROME CEREBRALE CRONICA,  

A CARATTERE IRRITATIVO,  

CARATTERIZZATA 

DA CRISI CEREBRALI FOCALI  

O DIFFUSE RICORRENTI 

LE CRISI EPILETTICHE  

SONO DOVUTE ALLA SCARICA 

ECCESSIVA “IPERSINCRONA” 

DI UN GRUPPO DI NEURONI. 

LA CRONICITA’ DIFFERENZIA 

LE EPILESSIE DA CRISI CEREBRALI 

IRRITATIVE OCCASIONALI 

Trasfigurazione, Raffaello, Musei Vaticani 



A.L.Hodkin and A.F. Huxley:  

- Action potential recorded inside a nerve fiber. Nature 144, 710-711 1939; - 

A quantitative description of membrane current and its application to 

  conduction and excitation in nerve J Physiol (Lond) 108,500-544, 1952  



Huxley, 2003 Ferrara 

Action potential recorded inside a nerve fiber. Nature 144, 710-711 1939; 



Personaggi famosi Epilettici 
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• Numerosi personaggi celebri soffrivano 

certamente di epilessia. Giulio Cesare, Fedor 

Dostoevskij e Gustave Flaubert. Per altri 

(Giovanna d’Arco, Santa Teresa d’Avila, 

Vincent Van Gogh…), la diagnosi di epilessia 

non è stata interamente confermata dai documenti 

storici. 

• Giulio Cesare è uno dei personaggi storici per i 

quali l’epilessia è nota. Nel film Cleopatra, l’attore 

Rex Harrison mima una crisi generalizzata tonico-

clonica, mentre Elizabeth Taylor, nei panni di 

Cleopatra, lo osserva furtivamente.  



 

• Shakespeare, nel Giulio Cesare (1599; Atti1, 

scena 2), drammatizza l’epilessia. Mentre la 

folla presenta a Cesare la corona di re di 

Roma, egli perde conoscenza. Casca, 

presente alla scena, la riporta a Bruto: 

Casca: He fell down in the marketplace, 

and foamed at the mouth, and was 

speechless (Cadde sulla piazza del 

mercato, la bava gli venne alle labbra, 

non potè più parlare) 

• Bruto: This very like, he has the falling 

sickness (Ciò è comprensibile, egli            

ha l’epilessia) 



 

• Quin etiam subito vi morbi saepe 
coactus ante oculos aliquis nostros, 
ut fulminis ictu, concidit et spumas 
agit, ingemit et tremit artus, desipit, 
extentat nervos, torquetur, anhelat 
inconstanter, et in iactando membra 
fatigat: nimirum quia vi morbi 
distracta per artus turbat agens 
anima spumas, “ut” in aequore salso 
ventorum validis fervescunt viribus 
undae. Exprimitur porro gemitus, qui 
membra dolore adficiuntur, et omnino 
quod semina vocis eiciuntur, et ore 
foras glomerata feruntur qua quasi 
consuuuerunt et sunt munita viai. 
Desipienta  fit, quia vis animi atque 
animai conturbatur, et, ut docui, divisa 
seorsum disiectatur eodem illo 
distracta veneno. Inde ubi iam morbi 
reflexit causa, reditque in latebras acer 
corrupti corporis umor, tum quasi 
vacillans primum consurgit et omnis 
paulatim redit in sensus, animamque 
receptat. 

 

• Lucrezio: “De Rerum Natura” 

 

• D’un tratto, a volte, qualcuno, anzi, 
a un attacco dl male, stramazza 
sotto i nostri occhi come percosso 
dal fulmine, e con la schiuma alla 
bocca rantola e trema negli arti, 
parla sconnesso, si torce, si 
irrigidisce, respira con grande 
affanno, ed a furia di dimenare le 
membra resta spossato per terra. 
Certo, perché lo sconvolge la violenza 
del male diffuso per l’organismo, ed 
agitandone l’anima, spumeggia come 
nel salso mare ribollono l’onde al forte 
assalto dei venti.    E certo i gemiti 
erompono perché doloran le membra, 
e perché gli atomi della voce che 
vengono espulsi si incalzano 
agglomerandosi lì, nell’uscir dalla 
bocca, donde essi passan di solito e 
trovan pronta la via. E si vaneggia 
perché la facoltà della mente è 
perturbata, è divisa, è fatta a pezzi, è 
dispersa da quello stesso veleno, come 
ho mostrato. Poi, quando cade 
l’accesso del male, e si ritira l’acerbo 
umore sin nei recessi del corpo 
infermo, il meschino si leva su 
barcollando, riprende i sensi via via, e 
riacquista lo spirito. 



Epilessia: 
brano della biografia di Gustave Flaubert (1821-1880)  

 

• “Sotto l’egida terribile del “grand mal” del “mal 
comitial”, del “mal rare”, ogni vita normale è proibita e 
il celibato diventa un obbligo.  

• Persino i viaggi sono sotto l’egida delle sue crisi. La 
sua dignità soffre gli occhi del vicinato*, i pettegolezzi, 
le orecchie tese a captare le sue urla improvvise, di una 
terribile intensità e durata”. 

 

 

• * il terribile vicinato della profonda provincia francese 









Prevalenza Italia:  

6-7 casi per 1000 abitanti 
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• Cronicità: la possibilità di manifestare crisi 

epilettiche può durare per anni ed anche per 

tutta la vita.  

 

• In molti casi le cure e l’evoluzione spontanea 

sopprimono le crisi,  

 

• ma circa 1/3 dei malati epilettici presentano crisi 

frequenti, nonostante le terapie. 



 

EPILESSIA MALATTIA 

SOCIALE 

 • Le epilessie ostacolano spesso 

l’inserimento nella scuola e nel 

lavoro, principalmente a causa 

dell’atteggiamento di rifiuto che 

la società oppone ai malati. 

• Il pregiudizio contro l’epilessia 

esiste fin dall’antichità e dipende 

dal carattere di imprevedibilità 

degli attacchi:  

• Il malato perde improvvisamente 

il controllo del pensiero, della 

parola e del comportamenti: ciò 

veniva percepito dagli astanti 

come un evento irrazionale e 

minaccioso. 

• Epilessia:considerata 

nelle varie epoche un 

segno di “maledizione 

divina”, di “possessione 

diabolica” o di “malattia 

mentale”. 

• Morbus diabolicus 

• Morbus sacer 

• Morbus insputatus 

• Morbus comitialis 

 



CURE EMPIRICHE 

• SANGUE DI GLADIATORI UCCISI 

 

• SECCHATE D’ACQUA ADDOSSO 

DURANTE LE CRISI (osservazione personale 

in Sardegna) 

 

• DOSTOEVSKIJ ASSUMEVA SCIROPPI A 

BASE DI OPPIO 





ETIOLOGIA 

• In oltre la metà dei casi, l’etiologia 

dell’epilessia sfugge all’indagine anamnestica 

e neuroradiologica;  

 

• nell’altra metà dei casi, l’epilessia può essere 

attribuita a fattori lesionali o, più raramente, 

a fattori genetici. 

• Fattori di Rischio: ambientali (pre-, peri-, post-

natali) e genetici (predisposizione all’epilessia, 

malattia epilettogena) 



Classificazione  

delle crisi epilettiche 
• Epilessie focali   60% 

– Semplici senza variazioni dello stato di coscienza 

– Complesse con modificazioni dello stato di coscienza 

– Secondariamente generalizzate 

• Epilessie generalizzate   40% 
– Assenze 

– Crisi cloniche 

– Crisi toniche 

– Crisi miocloniche 

– Crisi atoniche 

– Crisi-tonico-cloniche 

 Coscienza: si intende la qualità di risposta agli stimoli ambientali e la  

possibilità di conservare il ricordo degli avvenimenti interni ed esterni occorsi  

durante la crisi epilettica 



•           CRISI PARZIALI 

• Crisi  parziali (o focali): caratterizzate da 

fenomeni clinici ed EEG che, almeno 

all’inizio, indicano l’attivazione di un 

sistema di neuroni limitato ad una parte di 

un emisfero cerebrale.  

• Esse sono divise in tre sottogruppi: 

• semplici 

• complesse 

• secondariamente generalizzate 



Criptogenetico: di cui 

si ignorano cause e 

natura 



Cause di epilessia  

biologicamente plausibili 



 

• A. Fattori lesionali 

 

• Secondo l’epoca di insorgenza, possono 

essere distinti in  

• prenatali,  

• perinatali e  

• post-natali. 

 



• 1. Lesioni prenatali 

 

• In casistiche non selezionate, alle lesioni 

prenatali possono essere attribuiti circa  

 1-2% dei casi.  

Tali lesioni possono essere distinte in due 

categorie:   

EMBRIOFETOPATIE 

MALFORMAZIONI CONGENITE 



• Embrio -fetopatie: agenti patogeni trasmessi 

dalla madre durante la gravidanza, 

principalmente:  

• toxoplasmosi,  

• rosolia,  

• virus citomegalico,  

• herpes simplex.  

• Tali fattori determinano un’encefalopatia 

“fissa”, associata spesso ad epilessia e ad 

anomalie di sviluppo del cranio (microcefalia, 

idrocefalo). 

•   



• Malformazioni congenite: 

• quelle più comunemente associate ad 

epilessia sono  

• la sclerosi tuberosa,  

• la malattia di von Recklinghausen,  

• la malattia di Sturge-Weber,   

• la malattia di Aicardi. 
• (ma anche la sindrome di Down,..) 









Malformazioni cerebrali 



   Lesioni perinatali 
• Cause più comuni di epilessia: circa 15% dei casi.  

• La sofferenza cerebrale può essere prodotta da molti fattori:  

• anossia,  

• trauma da parto,  

• emorragia intracranica,  

• meningite,  

• disordini metabolici (principalmente l’ipoglicemia). 

 

• La prematurità e l’immaturità li favoriscono e ne 

aggravano gli effetti. 

 



Granieri,  

1998 
Da Granieri&Rosati 



LESIONI POST-NATALI, Granieri,1997 



Cause di epilessia  

biologicamente plausibili 



•         Lesioni progressive 
 

• Tumori 

• Angiomi 

• Encefalopatie progressive 

•               Forme infiammatorie  

•               Forme degenerative 

•               Forme metaboliche 

•               Forme tossiche 



   TRAUMI 

CRANICI 
• In casistiche non selezionate, i 

traumi cranici causano circa 5% 

delle epilessie.  

 

• Perché un’epilessia possa 

essere causata da un trauma, 

è necessario che esso abbia 

avuto un’intensità tale, da 

produrre una lesione corticale.  

• La gravità del trauma può essere 

valutata in base alla presenza 

dei seguenti caratteri:   %%% 



TRAUMI  

CRANICI • Coma o amnesia post-traumatica di 

durata superiore alle 24 ore;   

• Frattura infossata della volta cranica; 

• Crisi epilettiche precoci (durante la 

prima settimana); 

• Difetti cerebrali focali (per esempio: 

emiplegia); 

• Dimostrazione neuroradiologica o 

neurochirurgica di una lesione 

cerebrale (emorragia o lacerazione) o di 

una lacerazione durale (trauma cranico 

aperto). 



VALUTAZIONE DEL RISCHIO DI 

EPILESSIA POST-TRAUMATICA 
 

 

• FATTORI DI RISCHIO                        percentuale 
»                                                                                           

• Coma o amnesia post-traumatica superiore a 24 ore     3 

• Frattura infossata frontale, parietale o temporale    15 

• Crisi epilettiche precoci (nella prima settimana)     18 

• Sindrome cerebrale focale deficitaria (per esempio: emiplegia)  26 

• Ematoma intracranico acuto      35 

• Lacerazione durale (trauma cranico aperto)    42

   

 



• Stati di male epilettici nell’infanzia 

• Causano circa 5% delle epilessie.  

• Si manifestano prima dei 3 anni,  

• di solito causati dalla febbre alta, più raramente 

da altri fattori (encefaliti, tromboflebiti, traumi 

cranici). 

• Stato di male consiste generalmente di 

convulsioni cloniche unilaterali, seguite da 

emiplegia, che può essere transitoria o 

permanente (sindrome “Hemiconvulsion-

Hemiplegia” o “sindrome HH”)  



Sindrome HHE  

 

Attività epilettica prolungata dell’emisfero 

cerebrale: profonde perturbazioni 

metaboliche e circolatorie (edema 

diffuso),  atrofia diffusa a tutto 

l’emisfero o circoscritta ad una parte di 

esso (di solito, l’uncus del lobo 

temporale, che si ernia nell’incisura  del 

tentorio). 

Dopo un periodo di latenza di 2-3 anni, può 

manifestarsi un’epilessia parziale (crisi 

complesse, emi-corporali o 

secondariamente generalizzate):  

si completa allora il quadro di sindrome 

HHE E=epilepsy  



SINDROME HHE 



  CAUSE DI EPILESSIA 

 



•                    Tumori cerebrali 
• Epilessie tumorali: rappresentano circa 5-10% delle forme tardive, 

che iniziano dopo i 25 anni.  

 

• In circa un terzo dei casi, l’epilessia costituisce il primo sintomo 

del tumore, talora per vari anni.  

• I tumori più epilettogeni sono quelli sopratentoriali, ad 

accrescimento lento (oligodendrogliomi, astrocitomi, 

meningiomi), situati in prossimità della corteccia.  

 

• Né la semeiologia delle crisi, né il tipo di decorso fanno sospettare 

la natura tumorale dell’epilessia.  

 

• Ciò rende indispensabile il ricorso agli esami neuroradiologici 

(RM, TAC,) in tutti i casi di epilessia tardiva. 

 



ANGIOMI 

Lesioni altamente epilettogene: in 

circa 1/3 di casi si manifestano 

con crisi epilettiche.  

• Crisi iniziano di solito tra i 10 e i 

40 anni e possono restare a lungo 

isolate, prima della rottura o della 

comparsa di segni deficitari focali. 

Raramente la natura dell’epilessia può 

essere sospettata in base ai dati clinici: 

ciò avviene se le crisi epilettiche si 

alternano con crisi di cefalea, 

accompagnata da deficit neurologici 

focali transitori (tali da simulare 

un’emicrania classica).   



• Ictus 
• Le epilessie sostenute da lesioni cerebrali 

sequele di infarti o di emorragie cerebrali 

rappresentano circa il 10% delle forme che 

iniziano dopo i 50 anni. 

 

•            Epilessia con incidenza nella terza età. 



EZIOLOGIA DELLE EPILESSIE 

• FATTORI GENETICI 

• Trasmissione genetica della 

predisposizione all’epilessia 

• Trasmissione genetica della malattia 

organica epilettogena 

• Trasmissione genetica della 

predisposizione alle crisi convulsive 



• Trasmissione  

• della predisposizione all’epilessia.  

• Nelle epilessie “primarie” (generalizzate o parziali): nel 

10-30% di tali casi esiste una familiarità positiva per 

l’epilessia, spesso dello stesso tipo. 

 

• Trasmissione della malattia epilettogena.  

• Con tale modalità sono trasmesse le epilessie secondarie 

ad alcune  

• encefalopatie metaboliche (come la malattia di Tay-

Sachs),  

• degenerative (come la sindrome di Ramsay-Hunt o la 

sindrome di Unverricht-Lundborg)  

• o malformative (come la sclerosi tuberosa). 



MUTAZIONI GENETICHE ? 



CANALOPATIE E EPILESSIE 



          Eziologia Età-correlata dell’epilessia 

neonati bambini Bambini in età 

scolare 

adulti anziani 

Infezioni  Convulsioni febbrili Sclerosi temporale 

mesiale 

Traumi Malattie 

cerebrovascolari 

 

Cause metaboliche Malattie 

metaboliche o 

anomalie di sviluppo 

ereditarie 

 

Sindromi idiopatiche Tumori Alcool e farmaci 

 

Anossia cerebrale Infezioni Malattie 

degenerative 

 

Malattie 

cerebrovascolari 

Tumori 

Emorragia 

intracranica 

Displasie  Displasie  Alcool e farmaci Traumi 

 

Malformazioni 

cerebrali gravi 

Malattie 

degenerative 

Infezioni Sclerosi temporale 

mesiale 

Malattie 

degenerative 

(Alzheimer) 

 

Sclerosi multipla 

Infezioni 

Malattie degenerative 



PATOGENESI 

• Nella genesi delle epilessie intervengono in 

varia misura, tre fattori: 

• 1) Fattori predisponenti: sono legati alla 

costituzione genetica.  

• Hanno importanza soprattutto nelle epilessie 

primarie (parziali o generalizzate); possono però 

intervenire anche nelle epilessie secondarie, 

permettendo di spiegare perché, a parità di sede 

e natura della lesione, alcuni malati diventano 

epilettici ed altri no. 



         

• Fattori preparanti:  

• sono quelli più strettamente legati 

all’epilettogenesi.  

• Nelle epilessie primarie, la loro natura è 

ignota;  

• in quelle secondarie, essi sono rappresentati 

dalla lesione cerebrale, che modifica il 

comportamento bioelettrico delle aree 

circostanti, rendendole epilettogene. 



           Fattori precipitanti: 

• sono responsabili dello scatenamento della crisi, in quel 

particolare momento.  

• Spesso la loro natura sfugge, ma talora è possibile 

identificarli in:  

• variazioni di ritmi biologici (crisi legate al periodo 

mestruale, al sonno o al risveglio),  

• stress psico-fisici, fattori tossico-metabolici (abuso di 

alcool)  

• stimoli sensitivi e sensoriali: crisi “riflesse”: luci 

intermittenti ed esplorazione visiva, ascolto della 

musica, stimoli tattili o propriocettivi. 



Basi neurofisiologiche  

delle crisi epilettiche  
• Le crisi epilettiche sono originate dalla scarica 

sincrona e protratta di un gruppo di neuroni 

della corteccia cerebrale.  

 



EEG normale 



Schema dell’attività  

elettrica di un focolaio  

epilettogeno  



 

•    La crisi epilettica si manifesta 

quando un numero sufficientemente 

elevato  di neuroni scarica potenziali 

d’azione in modo sincrono e protratto.  

 

• All’inizio, la scarica è continua, su un 

fondo di elevata depolarizzazione, poi 

diventa discontinua, mentre la 

depolarizzazione basale tende a ridursi. 

•  Sull’EGG, a tali eventi corrispondono 

scariche di punte ritmiche ad alta 

frequenza (“fase tonica”), seguite da 

polipunte-onda (“fase clonica”).   



PATOGENESI DELLA CRISI 

SINTESI 
• Instabilità eccessiva del potenziale di membrana 

dei neuroni corticali: eccessiva e prolungata 
depolarizzazione  

• Fase intercritica: alcuni neuroni scaricano 
sporadicamente con eccessiva            
depolarizzazione: punte all’EEG 

• Fase critica: molti neuroni scaricano 
sporadicamente con eccessiva        
depolarizzazione in modo sincrono e protratto, 
dapprima in modo continuo e successivamente in 
modo discontinuo: poli-punte, poi punte-onda 
all’EEG 

• Fine della crisi: per intervento di           
meccanismi inibitori: EEG. Attività lenta 



Patogenesi delle epilessie 

• Epilessie parziali 

• Le registrazioni stereo-EGG dimostrano che le  

crisi parziali prendono sempre origine da aree 

più o meno estese della corteccia cerebrale, 

costituenti la “zona epilettogena”.  

 

• Nelle epilessie secondarie ad una evidente 

lesione (come un tumore o una cicatrice cortico-

menigea) la zona epilettogena è adiacente alla 

lesione, che è invece elettricamente silente. 



• Epilessie generalizzate 

• Per spiegarne la patogenesi sono 

state formulate varie ipotesi: 

 

• secondo l’ipotesi centro-encefalica 

(Penfield e Jaspers),che ha ormai 

solo valore storico, le crisi 

generalizzate sarebbero originate da 

un “pace-maker” situato nella 

sostanza reticolare del maso-

diencefalo (“centro-encefalo”) che 

proietta diffusamente i suoi impulsi 

su tutta la corteccia. 



       Oggi predomina l’ipotesi corticale 
(Bancaud):  

• le crisi generalizzate prendono origine dalla 

corteccia, da aree solitamente localizzate nei lobi 

frontali (particolarmente sulla superficie mediale). 

• Ipotesi fondata sulle indagini stereo-EEG in malati 

con crisi “generalizzate” (assenze, crisi toniche e 

GM), resistenti alle terapie mediche e proposti 

pertanto per il trattamento chirurgico. 

•  Non esiste la prova di un’origine corticale focale 

delle epilessie generalizzate primarie che, per la loro 

evoluzione benigna, non hanno mai richiesto uno 

studio stereo-EEG. 

                                    Epilessie generalizzate 

Per spiegarne la patogenesi sono state formulate varie ipotesi: 



SEMEIOLOGIA  

DELLE CRISI EPILETTICHE 

• Le crisi epilettiche vengono classificate in 

base a: 

•   semeiologia clinica,  

– alterazioni EEG, critiche ed intercritiche.  

 

• Le classificazioni vengono periodicamente 

proposte da un Comitato Internazionale 

“ad hoc”.  

 



•      Dal punto di vista clinico, i fenomeni critici 

consistono in disturbi di: 

• coscienza,  

• psichici,  

• motori,  

• sensitivi,  

• sensoriali,  

• vegetativi,  

 isolati o variamente associati, ad esordio 

improvviso e a rapida risoluzione (nell’arco di 

pochi secondi o minuti).  



• Il ritorno allo stato pre-critico può 

essere immediato o avvenire attraverso 

una fase post-critica, contrassegnata da 

fenomeni di natura deficitaria:  

– coma,  

– confusione,  

– emiparesi,  

– afasia, ecc…),  

della durata di minuti o ore.   



• Dal punto di vista EEG, le crisi si associano 

quasi sempre a modificazioni del tracciato, 

consistenti in:  

– depressione dell’attività di fondo 

(“desincronizzazione”) o, più spesso,  

– nella comparsa di attività bioelettriche “specifiche”: 

punte, onde, punte-onda, polipunte-onda.  

 

• La loro topografia può essere:  

– Focale: limitata ad un’area ristretta di un’emisfero,  

– Diffusa: estesa a vaste aree di uno o entrambi gli 

emisferi, o  

– Generalizzata: occupante tutte le aree dei due 

emisferi, in modo sincrono e simmetrico.  



•                     EEG epilessia focale 



 



 

•              L’EEG intercritico può essere:  

• normale,  

• ma di solito  rivela la presenza di scariche 

di attività “specifiche”, con topografia 

focale, diffusa o generalizzata. 

•   

• Le scariche vengono prese in 

considerazione per la classificazione delle 

crisi, nei casi in cui non si riesce a 

ottenere la registrazione di un attacco.  

 



VIDEO-EEG 

EEG di 

routine 

EEG Dinamico 





Video EEG 

 



•                           Crisi parziali semplici 

• Sono caratterizzate da fenomeni 

– motori,  

– sensitivi,   

– sensoriali,  

– vegetativi o  

– psichici,  

– senza perturbazioni della coscienza: il malato conserva 

la capacità di rispondere correttamente agli stimoli e si rende conto di 

ciò che avviene in lui ed attorno a lui durante l’attacco.  

• Dal punto di vista EEG, le crisi parziali semplici si 

manifestano di solito con scariche localizzate ad un’area di un 

solo emisfero, nella quale si osservano anomalie “specifiche” 

anche in fase intercritica. 



CRISI FOCALI SEMPLICI 



Crisi parziali motorie 

• Crisi motorie senza 

“marcia”:  

• consistono in convulsioni 

toniche e/o cloniche  

limitate ad una parte di un 

emicorpo: 

• per esempio: emifaccia, 

mano, piede, originate 

dalla scarica di una parte 

ristretta dell’area motrice 

primaria. 

 Crisi jacksoniane:  

• sono crisi locali motorie che 

dal punto di origine si 

propagano in modo 

graduale a tutto l’emi-corpo, 

secondo una “marcia” che 

rispecchia alla periferia la 

propagazione della scarica 

epilettica nell’ambito 

dell’area motrice primaria. 



CRISI JACKSONIANE MOTORIE 



     Crisi versive:  
• rotazione degli occhi, della 

testa e talora anche del tronco 

sull’asse verticale, in direzione 

opposta alla sede del focolaio 

(crisi adversiva) o nella 

direzione del focolaio (crisi 

ipsiversiva).  

• Non hanno un preciso valore 

localizzatore, potendo essere 

causate da focolai situati nel 

lobo frontale, temporale o 

parieto-occipitale. 



• Crisi posturali: contrazioni 

toniche che  fanno assumere 

posture abnormi ad una parte o 

a tutto il corpo.  

• Tra esse, frequenti sono le crisi 

originate dall’area motoria 

supplementare, che si 

manifestano con: versione 

oculo-cefalica, elevazione ed 

abduzione dell’arto superiore 

controlaterale al focolaio  (con 

pugno chiuso), arresto della 

parola o vocalizzazione. 



ALTRE CRISI 

SEMPLICI 

FOCALI 

Crisi fonatorie:  

arresto della parola (senza difetto di 

comprensione né arresto del 

linguaggio mentale),                         

oppure 

  

emissione di suoni inarticolati, singoli 

o ripetuti (vocalizzazione iterativa).   



Con fenomeni sensitivi o sensoriali 

 

Le crisi epilettiche sensitive consistono in 

sensazioni abnormi, ad esordio improvviso e 

di breve durata, localizzate ad una parte di un 

emicorpo, da cui possono diffondere con 

marcia jacksoniana. 





• Le crisi epilettiche sensoriali sono 

caratterizzate da fenomeni  

• visivi,  

• uditivi,  

• olfattivi o  

• gustativi,  
• di tipo “semplice” (per esempio: lampi di luce, 

punti colorati, fischi, odori o sapori), senza 

partecipazione psichica. 



•         Con FENOMENI   

VEGETATIVI 
• Fenomeni vegetativi: 

riguardano più comunemente 

l’apparato digerente:  

– ipersalivazione,  

– “strane sensazioni” gastriche 

(associate talora a nausea e 

vomito),  

– “strane sensazioni” addominali 

(associate a borborigmi).  

Altre crisi vegetative si manifestano 

con. 

–  pallore o rossore,  

– sudorazione,  

– piloerezione,  

– midriasi , 

– enuresi. 



            Con fenomeni psichici 

• Sono crisi parziali, caratterizzate da 

perturbazione delle funzioni mentali senza 

alterazione della coscienza.  

• Si tratta di crisi rare: nella maggior parte dei casi, 

i fenomeni psichici precedono un disturbo della 

coscienza, venendo così a costituire l’”aura” di 

una crisi parziale complessa. 

• Crisi disfasiche: sono costituite da perturbazioni 

del linguaggio, sia nel versante espressivo, che in 

quello percettivo. 



CRISI ALLUCINATORIE 





                       Crisi dismnesiche:  

• Impressione di “ estraneità” nei confronti 

dell’ambiente che al malato sembra nuovo e 

sconosciuto (fenomeno dello “jamais vu”) o, 

all’opposto,  

• impressione di “familiarità” di fronte ad una 

situazione vissuta per la prima volta (“dèja 

vu”).  

• Duranti tali esperienze il malato non perde il contatto 

con l’ambiente, ma se ne disinteressa e concentra la 

sua attenzione su quanto avviene nella sua mente: ha 

l’impressione di “vivere in un sogno” (“dreamy state” 

di Jackson). 



                     Crisi cognitive:  

– “pensiero forzato” (idea parassita che il malato 

riconosce estranea, ma non riesce a cancella re);  

– “fuga delle idee” (accelerazione incontrollabile 

del corso del pensiero); impressione di perdita 

della propria identità (“depersonalizzazione”). 

• Crisi affettive:  emozioni improvvise, intense 

ed immotivate, di solito con tonalità spiacevole 

(paura, tristezza), più raramente piacevole 

(felicità, estasi). 



Fjodor Dostoievskij descrive una 

crisi del principe Miskin 

• “In quegli istanti, che avevano la durata dei 

lampi, il senso della vita e della coscienza di sé 

quasi si decuplicavano. Mente e cuore gli si 

illuminavano di una luce straordinaria; tutte le 

sue emozioni, tutti i dubbi, tutte le inquietudini 

sembravano placarsi di colpo e risolversi in una 

calma suprema, piena di una serena, armonica 

gioia e di speranza, piena di intelligenza fino alla 

comprensione delle cause ultime”. 
– L’IDIOTA 

Si tratta presumibilmente di crisi parziale complessa nel lobo temporale sinistro 



• Illusioni: percezioni distorte di oggetti 

(per esempio: macropsia, micropsia, 

microacusia, macroacusia). 

 

• Allucinazioni strutturate: percezioni 

senza oggetto, che possono interessare 

i diversi sistemi sensoriali, ma 

soprattutto quello visivo ed uditivo.  

– A differenza delle crisi sensoriali, le 

esperienze sono di tipo “elaborato” (scene, 

voci, musiche, ecc….). 



CRISI PARZIALI 



Crisi parziali complesse 

 
• Le crisi parziali complesse 

differiscono 

fondamentalmente dalle 

semplici per la 

perturbazione della 

coscienza:  

• incapacità di rispondere 

agli stimoli ambientali (“non 

risposta”) e/o 

• Incapacità di di mantenere 

il contatto con gli eventi 

esterni o intrapsichici (“non 

contatto”). 

• La perturbazione della 

coscienza può apparire fin 

dall’inizio o fare seguito a 

fenomeni di tipo “semplice”, 

motori o soggettivi.  

• Questi ultimi costituiscono la 

così detta “aura epilettica” e 

consistono di solito in: 

• strane sensazioni epigastriche o 

addominali,  

• fenomeni sensoriali (visivi, 

uditivi, olfattivi), 

• fenomeni psichici o affettivi (“già 

visto”, emozioni, allucinazioni, 

ecc……) 

 



 CRISI PARZIALI 

A SEMEIOLOGIA 

COMPLESSA 



  EEG Crisi parziale complessa 



•   Durante l’incoscienza il malato può rimanere 

immobile, con lo sguardo fisso, oppure può 

presentare dei movimenti involontari 

(automatismi o fenomeni psicomotori).  

• Essi possono essere  

– di tipo oro-alimentare: masticazione, deglutizione, 

leccamento delle labbra,  

– Mimico: sorriso, tristezza, paura,  

– Gestuale: autotoccamenti, manipolazione di oggetti, 

sbottonamento di vestiti, 

– Verbale: parole o frasi senza senso, 

– Deambulatorio: allontanamento dal luogo dove la crisi ha 

avuto inizio: “fuga epilettica”.  



“Crisi 

temporali” 



CRISI FOCALI: EEG 

• EEG: crisi parziali complesse: scariche focalizzate 

alle regioni temporali o fronto-temporali unilaterali  

o diffuse. 



focolaio in sede frontale  



Courtesy of Dr R. Zimmerman, Philadelphia 

Focal cortical Dysplasia o displasia di Taylor. 
ispessimento corticale nel lobo frontale destro.  

Esempio di causa di epilessia focale: lesioni dello sviluppo nella corteccia 

frontale di pazienti con epilessia,  displasia di Taylor.  



GANGLIOGLIOMA  

AMIGDALA  A  DESTRA 



CRISI PARZIALE COMPLESSA 



 

Crisi parziali con 

generalizzazione secondaria 

 • Tutte le forme di crisi 

parziali, semplici o 

complesse, possono 

evolvere verso una 

crisi generalizzata 

solitamente di tipo 

tonico-clonico (crisi 

di Grande Male con 

inizio focale), più 

raramente di tipo 

clonico o tonico. 

• L’origine focale 

dell’attacco è testimoniata 

dai fenomeni soggettivi 

che precedono la perdita 

di coscienza (“aura”) o 

dai fenomeni motori focali 

iniziali, che possono 

essere percepiti dal 

malato o rilavati dai 

presenti (versione oculo-

cefalica, convulsioni 

focali). 

 



      Crisi generalizzate 
• Le crisi generalizzate sono costituite da 

fenomeni clinici ed EEG che indicano un 

coinvolgimento dei due emisferi fin 

dall’inizio. 

•   

• La coscienza è di solito perturbata ed i 

fenomeni motori sono sempre bilaterali 

sincroni e simmetrici, come le scariche 

epilettiche sull’EEG critico ed intercritico. 



• Crisi generalizzate divise in 

sei tipi: 

• assenze 

• crisi miocloniche 

• crisi cloniche 

• crisi toniche 

• crisi tonico-cloniche 

• crisi atoniche. 



•                    Assenze 

 

• Improvvisa perdita di coscienza, “sguardo 

fisso”, arresto dell’attività, talora breve 

revulsione degli occhi,.  

• Attacchi di durata da pochi secondi a mezzo 

minuto, poi cessano così rapidamente come 

sono iniziati, senza fenomeno post critico.  

• Dal punto di vista clinico, le assenze si 

classificano in semplici e complesse, in base 

all’eventuale presenza di altri fenomeni, oltre 

alla perturbazione della coscienza. 



• Assenze semplici:                         
solo perturbazioni della coscienza. 

 

• Assenze con componente clonica:  

– clonie delle palpebre, degli angoli della bocca, 

degli arti o del capo, di intensità variabile (da 

movimenti quasi impercettibili a scosse 

generalizzate che causano la caduta degli 

oggetti dalle mani o la caduta del malato). 



Assenze  



• Assenze con componente atonica: 

diminuzione del tono posturale che 

provoca la caduta del capo sul tronco, la 

caduta delle braccia o degli oggetti tenuti 

in mano, talora la caduta brusca a terra. 

 

• Assenze con componente tonica: 

aumento del tono che può interessare i 

muscoli estensori o flessori, in modo 

simmetrico o asimmetrico. Se il malato è 

in piedi, può presentare una caduta rigida, 

“a statua”. 



                Assenze con automatismi:           

movimenti involontari, simili a quelli che 

possono  accompagnare le crisi parziali 

complesse. La diagnosi differenziale tra i 

due tipi di attacchi è resa possibile solo 

dall’EEG, critici ed intercritico. 

• Assenze con componente vegetativa: 

rossore, pallore, enuresi, ecc.. 

 

• Dal punto di vista EEG, le assenze si 

dividono in tipiche ed atipiche. 



                               EEG:                                                         

assenze si dividono in tipiche ed atipiche. 

• Assenze tipiche: scariche bilaterali, 

sincrone e asimmetriche di punte-onda 

(PO) a circa 3 Hz. 

• Più raramente si osservano polipunte-

onde (PPO), con analoga distribuzione e 

frequenza. Nell’EEG intercritico l’attività di 

fondo è solitamente normale; su di essa si 

inseriscono scariche  generalizzate di PO 

e PPO. 



 



ASSENZE ATIPICHE 



ASSENZA nel Piccolo Male 



• Assenze atipiche: non associate a scariche di PO  a 

3 Hz, ma ad altri tipi di anomalie: Po irregolari per ritmo e 

simmetria a frequenza lenta (1-2 Hz), attività rapide a 10 o più 

Hz, attività rapide di basso voltaggio (“desincronizzazione”). 

•   

• EEG  intercritico: attività di fondo solitamente 

rallentata e porta inscritte attività parossistiche (come 

PO) bilaterali ma irregolari e asimmetriche. 

•   

• Le assenze atipiche differiscono da quelle tipiche 

anche sul piano clinico perché hanno spesso un inizio 

ed una fine graduali e componenti motorie (toniche, 

atoniche, e cloniche) più marcate. 



   Crisi miocloniche:  

 scosse muscolari brusche e brevi, singole o ripetute 

in salve, di solito senza perturbazione della coscienza.  

• Scosse bilaterali e sincrone ed interessano 

prevalentemente i muscoli facciali, il collo e gli arti 

superiori (con possibile proiezione  a distanza degli 

oggetti tenuti in mano); se interessano anche gli arti 

inferiori, possono causare una brusca caduta a terra.  

• EEG (critico ed intercritico): scariche generalizzate di 

PPO, più  raramente di PO lente  (1-2Hz).  



                     Crisi cloniche 

• Simili alle crisi tonico-cloniche 

generalizzate , da cui differiscono per 

l’assenza della fase tonica iniziale.  

 

• L’EEG critico mostra attività rapide a 10  o 

più Hz, frammiste ad onde lente.  

 

• Nell’EEG intercritico si osservano scariche 

generalizzate di PO e PPO.  



            Crisi toniche 
• Contrazione muscolare diffusa, intensa e 

sostenuta, che fissa transitoriamente il corpo in 

una postura abnorme.  

• Lo spasmo tonico può interessare  

– i muscoli assiali (con estensione, flessione o 

rotazione del capo e del tronco),  

– i muscoli assiali e quelli dei cingoli e della radice 

degli arti (abduzione ed elevazione degli arti 

superiori) o  

– tutti i muscoli: globale.  



• Crisi toniche durano da 5 a 20 secondi, si 

accompagnano a perdita di coscienza, arresto 

del respiro, pallore seguito da cianosi.  

• EEG critico: attività diffusa di alta frequenza e 

basso voltaggio, oppure un’attività ritmica di 

punte a 10 o più Hz che aumenta 

progressivamente di ampiezza e diminuisce di 

frequenza (“ritmo reclutante”).  

• EEG intercritico: di solito rallentato e mostra 

scariche bilaterali, spesso asimmetriche, di PO 

lente. 



Crisi 

tonica: 

poligrafia Crisi tonica 



• Crisi tonico-cloniche (“Grande Male”) 
• Perdita della coscienza, convulsioni generalizzate 

(dapprima toniche, poi cloniche)  e importanti fenomeni 

vegetativi. Frequente è l’emissione iniziale di un urlo.  

• Se la crisi coglie il malato in piedi, ne provoca la caduta 

brusca a terra con possibilità di traumi e ferite.  

• Durante la fase tonica, il malato è diffusamente ed 

intensamente rigido, apnoico, cianotico; la lingua può 

essere morsicata  per il trisma dei messeteri; ci può essere 

perdita di urina.                                                      

BLOCCO ATTIVITA’ RESPIRATORIA 



CRISI GENERALIZZATA TONICO-CLONICA 



  CRISI TONICO-CLONICA 

• Alla fase tonica subentra quella clonica:                      

scosse bilaterali, ripetitive e rapide, respirazione 

difficoltosa, emissione di bava spesso mista a sangue.  

• IPERSECREZIONI, INCREMENTO PRESSORIO,..  

• Tutta la crisi dura meno di un minuto, dopo di che il 

malato si rilascia, respira in modo profondo e rumoroso 

(“stertor”) e resta incosciente per vari minuti (coma 

postcritico).  

• Al risveglio, accusa spesso cefalea e dolenzia 

muscolare diffusa O ALTRI FENOMENI POST-

CRITICI.  





• Crisi tonico-clonica,  

 

• EEG critico: ritmo reclutante durante la fase 

tonica, interrotto da onde lente durante la fase 

clonica.  

• Coma postcritico: accompagnato da attività lente 

diffuse.  

 

• EEG intercritico: di solito scariche generalizzate di 

PO e PPO a 3 o più Hz. 



EPILESSIA GENERALIZZATA 

Grande male 



• Crisi tonico-clonica,  

 

• EEG critico: ritmo reclutante durante la fase 

tonica, interrotto da onde lente durante la fase 

clonica.  

• Coma postcritico: accompagnato da attività lente 

diffuse.  

 

• EEG intercritico: di solito scariche generalizzate di 

PO e PPO a 3 o più Hz. 



Epilessia generalizzata:             

crisi di grande male 



                Crisi atoniche (astatiche) 

• Riduzione del tono, che può essere incompleta 

e frammentaria (per esempio: caduta dal capo 

sul tronco) o globale, con brusca caduta del 

malato che si affloscia a terra.  

• Se l’attacco dura una frazione di secondi, non c’è 

apparente disturbo della coscienza ed il malato si 

rialza immediatamente (“drop attack” epilettico);  

• Se dura da alcuni secondi a 2-3 minuti, il malato 

resta a terra incosciente, rilasciato, immobile, poi 

si riprende in modo graduale, attraverso una breve 

fase di confusione con possibili automatismi 

reattivi. 

 



                      CRISI ATONICHE 

 

• L’EEG critico è caratterizzato da PPO,da 

attività rapide di basso voltaggio o da una 

diffusa depressione del tracciato 

(“desincronizzazione”).  

 

• In fase intercritica si osservano di solito delle 

PPO generalizzate.  



 

• Crisi inclassificate 
• Crisi che non possono essere incluse nelle 

categorie precedenti, per mancanza di 

adeguate informazioni della loro 

semeiologia EEG-clinica. 



DIAGNOSI 

DIFFERENZIALE 

DELLE CRISI 



INCIDENZA DELLE CRISI 

EPILETTICHE IN RAPPORTO 

ALL’ETA’  



GESTIONE DI  

UN PAZIENTE 

DURANTE LA 

CRISI DI 

GRANDE MALE 



Cosa fare durante una crisi epilettica? 

•  Non cercare di fermare o trattenere il soggetto 

• Lascia evolvere liberamente la crisi 

• Allontanalo da oggetti e situazioni pericolose  

• Aspetta con pazienza la ripresa del contatto senza forzare il soggetto  

con parole o atti. 

•Non lasciare solo il soggetto fino alla completa ripresa  

Crisi Focali con disturbo del contatto e/o 

automatismi  

Durante la crisi : la persona può avere sguardo fisso, 

dare risposte inadeguate, sedersi, alzarsi, aggirarsi 

senza finalità, masticare, deglutire… 



Cosa fare durante una crisi epilettica? 

• Mantieni la calma 

• Ricorda che anche se il soggetto si agita molto non soffre 

• Lascia evolvere liberamente la crisi 

• Via le lenti, metti qualcosa di morbido sotto la testa 

• Ruota il soggetto su un fianco 

• Non introdurre nulla tra i denti 

• Allontana le fonti di pericolo (spigoli, vetri, elettricità, auto 

• Aspetta con pazienza la ripresa del contatto senza forzare il soggetto  

con parole o atti.  

Crisi generalizzata tonico-

clonica con caduta rigidità 

e scosse 



Cosa fare durante una crisi epilettica? 

• In genere la crisi si risolve spontaneamente in pochi minuti 

•E’ inutile chiamare l’autombulanza e portare il soggetto in  

 ospedale a meno che….. 

1.la persona non si riprenda dopo 3 min. 

2.subentrino altre crisi senza recupero della coscienza 

3.la persona sia ferita o richieda espressamente l’intervento 

dell’autombulanza  

Crisi generalizzata tonico-

clonica con caduta rigidità 

e scosse 
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