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REZUMAT

Convulsiile sunt cele mai comune entitati/afectiuni neurologice. 4% pana la 10% dintre copii prezinta cel putin o criza convulsiva in
primii 16 ani de viata. Incidenta convulsiilor este mai mare la copiii sub varsta de 3 ani, urmata apoi de o scadere a frecventei la copilul
mare. Studiile epidemiologice estimeaza ca aproximativ 150.000 de copii vor face o criza convulsiva neprovocata in fiecare an si din
acestia 30.000 vor dezvolta epilepsie. Articolul trece in revista: etiologia, aspectele clinice, diagnosticul pozitiv, diagnosticul diferential cu
o serie de paroxisme nonconvulsivante [entitati cu modificarea/alterarea constientei; paroxisme survenite in somn; tulburari psihologice],
managementul (in starile de riu epileptic, tratamentul de lunga duratd). In incheiere sunt prezentate consideratii speciale asupra convulsiilor
neonatale si convulsiilor febrile.

Cuvinte cheie: Convulsiile; date epidemiologice; etiologie; clasificare; diagnostic; diagnostic diferential; tratament (al starii de rau epileptic;

tratament de lunga duratd); consideratii speciale (convulsiile neonatale; convulsiile febrile); copil

ABSTRACT

Key words: Seizures; children

This article describes: incidence; etiology; epidemiologic studies; types of seizures; differential diagnosis; history and physical
examination; diagnostic approach (laboratory testing, neuroimaging, electroencephalography); management (in status epilepticus
and long-term treatment); disposition; special considerations (neonatal seizures, febrile seizures)

Seizures in children

l. DATE GENERALE: INCIDENTA, DEFINITIE

Convulsiile sunt cele mai frecvente manifestdri
neurologice intalnite la copil; se estimeazd ca 4% pana
la 10% dintre copii, prezintd cel putin o crizd con-
vulsivd in primii 16 ani de viatd (Mc Abee si Wark,
2000). Incidenta cea mai crescutd este ntdlnita la copiii
sub varsta de 3 ani, urmatd apoi de o scddere a
frecventei la copilul mare (Vining, 1994). Studiile
epidemiologice evidentiaza cd aproximativ 150.000
de copii vor prezenta pentru prima datd o crizd
convulsiva, 1n fiecare an, si din acestia 30.000 vor
dezvolta ulterior epilepsie (Mc Abee si Wark, 2000).

O crizd convulsivd se defineste ca o ,,alterare®
involuntard, tranzitorie a constientei, comportamen-
tului, activitdtii motorii, senzatiilor sau functiei
vegetative/autonomice cauzate de o excesiva frecventd
si hipersincronie a ,,descércdrilor* cu punct de plecare
un grup de neuroni cerebrali. Perioada postcriticd
urmeazd, de obicei, dupd cele mai multe convulsii;
durata perioadei postcritice este, in general, proportio-
nald cu durata activititii convulsivante. Epilepsia se
prezintd ca o stare de susceptibilitate la convulsii
recurente. Definitia clinicd a stdrii de rdu epileptic se
traduce printr-o continud sau recurentd activitate
convulsivantd, fdrd revenirea constientei, cu durata
de peste 30 minute.

In cursul unei crize convulsive, fluxul sanguin
cerebral, consumul de oxigen si glucozi si productia
de dioxid de carbon si acid lactic cresc. Manifestdrile

sistemice includ tahicardia, hipertensiunea arteriala,
hiperglicemia si hipoxemia. Convulsiile de durata
scurtd produc rar efecte tardive asupra creierului. Con-
vulsiile prelungite pot produce, totusi, acidoza lactica,
rabdomioliza, hiperkalemie, hipertemie si hipoglice-
mie, toate acestea putind fi asociate cu leziuni neuro-
logice permanente. Mentinerea permeabilititii cdilor
aeriene si terapia convulsiilor sunt prioritdtile initiale
la acesti pacienti in cursul crizelor convulsive.

II. CLASIFICAREA CONVULSIILOR

Convulsiile sunt clasificate In: crize generalizate i
partiale. Crizele generalizate sunt asociate cu impli-
carea ambelor emisfere cerebrale. Ele pot fi convul-
sivante, cu activitate motorie proeminenta sau non-
convulsivante. Implicarea motorie, cand este prezenta,
este de obicei bilaterald. Convulsiile generalizate pot,
de asemenea, sd se Tnsoteascd de o alterare a nivelului
constientei. Tipurile de convulsii generalizate includ:
crizele tonico-clonice (grand mal), tonice, clonice,
mioclonice, atonico-akinetice (drop attacks) si absen-
tele (petit mal). Convulsiile tonico-clonice generalizate
sunt cele mai frecvente tipuri de crize convulsive la
copil. Cel mai frecvent, convulsiile tonico-clonice au
un debut brusc, desi un mic procent de copii pot pre-
zenta o auri motorie sau senzoriald. In cursul fazei
tonice initiale, copilul devine palid, cu pupilele dilatate,
devierea globilor oculari, cu o contracturd musculara
sustinutd si rigiditate progresiva. Incontinenta urinard
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sau intestinald este comund. Apar apoi miscari clonice
ce constau in ,,descircdri“/smucituri ritmice si spasme
ale extremitdtilor. Starea constientei este, de obicei,
afectatd in cursul crizei si se mentine astfel o perioada
variabild de timp dupa ce criza a incetat.

Convulsiile mioclonice sunt caracterizate printr-o
abruptd cddere a capului cu flexia bratelor si pot sd
survind de mai multe sute de ori zilnic.

Convulsiile atone sunt caracterizate printr-o brusca
pierdere a tonusului muscular si a constientei.

Absentele tipice (simple) sunt crize neobisnuite ce
apar nainte de varsta de 5 ani si se caracterizeazd
printr-o bruscd ncetare a activititii motorii, o scurtd
pierdere a constientei si de o ,stare” inexpresiva. Pot
fi prezente ,,batdi (flickering) ale pleoapelor. Episodul
dureazd mai putin de 30 de secunde si nu se asociazd
cu o fazd postcriticd.

Absentele atipice (complexe) sunt de obicei asocia-
te cu mioclonii ale fetei sau extremitétilor si cu altera-
rea nivelului congtientei (Vining, 1994; Shneker si
colab, 2003).

Convulsiile partiale pot fi simple, neinsotite de pier-
derea constientiei sau complexe, cu alterarea status-
ului mental. Ambele (convulsii partiale simple si com-
plexe) pot evolua secundar la generalizare pand la
aproximativ 30% din copii. Convulsiile partiale simple
sunt asociate, de obicei, cu activitate motorie anor-
mald, cu un ,pattern® cu localizare la maini sau fata.
Desi convulsiile partiale simple sunt asociate cel mai
frecvent cu anomalii motorii, pot fi vdzute uneori si
manifestdri senzoriale, vegetative si psihice.

Convulsiile partiale complexe (convulsiile de lob
temporal) sunt caracterizate prin ,,modificiri* de per-
ceptie si senzatie, cu asociere a alterdrii constientei
(Shneker si colab, 2003). Convulsiile tind sd afecteze
ochii (privire ,,uluitd®), gura (plesciit al buzelor), facie-
sul (aspect nostim, ciudat), abdomenul (greturi si vér-
saturi) (McAbee si Wark, 2000).

Existd si alte sindroame convulsivante specifice,
ce pot sd fie intalnite n perioada copildriei.

Sindromul Lennox-Gastaut are un debut intre varsta
de 3 si 5 ani si se caracterizeazd prin convulsii mixte
intractabile, cu o combinatie de convulsii tonice, mio-
clonice, atone si absente. Multi din acesti copii au in
asociere retard mental si probleme severe comporta-
mentale. EEG evidentiazd un pattern tradus prin
varfuri de nalt voltaj, lente, neregulate (Vining, 1994;
Shneker si colab, 2003). Desi o serie de MAE (me-
dicamente antiepileptice) au fost utilizate pentru terapia
acestui sindrom, managementul este incd foarte difi-
cil. Acidul valproic este MAE cel mai comun utilizat;
totusi, o serie de alte MAE (felbamat, topiramat,
lamotrigine si zonisamid) au fost folosite ca terapie
addugatd/asociatd (Trevathan, 2002; Jarras si colab,

2003). Dieta cetogend a fost, de asemenea, utilizatd,
ca terapie asociatd cu unele succese la acesti copii
(Vining si colab, 1998).

Epilepsia rolandicd benignd, intalnitd la copii intre
3 si 13 ani, afectiune geneticd cu ,.trasdturd* auto-
zomal dominantd, se caracterizeaza prin convulsii in
cursul noptii, In somn. Faza initiald a crizei rolandice
implicd o activitate clonica a fetei, ce include grimasele
si vocalizele, care frecvent trezesc copilul din somn.
EEG este importantd in evaluarea acestor entitdti,
deoarece se constatd prezenta unui ,,pattern carac-
teristic perisilvian, tradus prin varfuri centro-temporale.
In afard de situatia cAnd convulsiile sunt frecvente,
nici o terapie nu este necesard deoarece pacientii, de
obicei, vor ,,depisi* aceste crize Tn perioada precoce
a varstei adulte. Carbamazepina a fost utilizatd cu suc-
ces 1n tratamentul convulsiilor rolandice frecvente
(McAbee si colab, 2000; Vining si colab, 1994; Shne-
ker si colab, 2003; Jarrar si colab, 2003).

Epilepsia mioclonicd juvenild (descrisa de Janz)
se caracterizeaza printr-o ,trasaturd” autozomal domi-
nantd, ce se manifestd in perioada initiald a adoles-
centei (debut Intre 12 si 18 ani) prin crize mioclonice
tipice la trezirea din somn, dar poate, de asemenea, sd
se asocieze cu convulsii tonico-clonice (la 80%) sau
absente (la 25%). Factorii tipic provocatori includ
stress-ul, alcoolul, modificdrile hormonale, ,lipsa*
somnului. EEG este utild in stabilirea diagnosticului
deoarece un ,,pattern® tradus prin descércéri de varfuri
rapide si varfuri unde poate fi evidentiat. Acidul val-
proic este MAE de alegere, cu optiuni alternative pentru
lamotrigin, topiramat, felbamat si zonisamid (McAbee
si colab, 2000; Vining si colab, 1994; Shneker si colab,
2003; Jarrar si colab, 2003).

Spasmele infantile (sindromul West) se prezintd
tipic la copiii cu varsta ntre 4 gi 18 luni, cu o predo-
minantd la biieti. Pand la 95% din copiii afectati pre-
zintd retard mental, iar rata mortalititii este de 20%
(Friedman si Sharieff, 2006). Pacientii prezintd con-
tractii brugste ale extremitatilor capului si trunchiului.
,Descdrcdrile® sub formd de spasme (in flexie sau
extensie sau mixte) apar adesea in salve repetitive de
5-10. Episoadele apar 1n serii de mai multe contractii,
separate prin perioade de citeva secunde; salvele du-
reazd cateva minute (uneori pand la 20 de minute) si
apar, in mod preferential, la adormire si la trezire sau
in minutele ce urmeaza trezirii din somn si sunt pluri-
cotidiene. In cursul salvelor comportamentul copilului
este variabil: plansete Intre spasme, Surds sau compor-
tamentul dintr-o ,,absentd*.

Spasmele pot fi simetrice sau asimetrice. Aproxi-
mativ 25% din pacienti au sclerozd tuberoasa (Fried-
man si Sharieff, 2006). EEG evidentiazd clasicul
»pattern® de hipsaritmie (dezorganizare a traseului
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EEG tradusd prin unde delta bilaterale si simetrice si
varfuri, ample si neregulate, cu duratd si localizare
variabile, apdrand uneori ca focale, alteori multifocale
sau generalizate) (Plouin Perrine si colab — L’EEG en
pédiatrie, Paris, John Libbey, 2005).

Tratamentul cu ACTH (hormon adrenocorticotrop)
si prednison a fost utilizat cu unele succese (Jarrar si
colab, 2003; Cossette si colab, 1999). Acidul valproic,
topiramatul, lamotriginul, vigabatrinul si zonisamidul
s-au demonstrat Tn unele cazuri ca eficiente (Trevathan,
2002; Jarras si colab, 2003; Elterman si colab, 2001;
Marks si colab, 1998).

1. DIAGNOSTIC DIFERENTIAL

O convulsie reprezintd un simptom clinic al unui
proces patologic de bazd ce are multe cauze posibile
(tabelul 1).

Tabelul 1
Cauzele convulsiilor (dupa Friedman si Sharieff, 2006)

Cauze infectioase
e Convulsiile febrile
* Meningita

e Encefalita

Abcesul cerebral

Neurocisticercoza
Cauze neurologice sau legate de procesul de dezvoltare
Lnjurii“ cerebrale
Anomalii congenitale
Boli cerebrale degenerative
Encefalopatia hipoxic-ischemica
Sindroame neurocutanate
Malfunctia shunt-ului ventriculo-peritoneal
Cauze metabolice
Hipocarbia
Hipocalcemia
Hipoglicemia
Hipomagnezemia
Hipoxia
Boli genetice de metabolism
Deficienta de piridoxina (Piridoxino-dependenta)
Cauze traumatice sau vasculare
e Contuzia cerebrala
* Accidentele cerebrovasculare
e Copilul abuzat
L]
L]

Traumatismele craniene
Hemoragia intracraniana
Cauze toxice
Alcool, amfetamine, antihistaminice, anticolinergice
Cocaina, monoxidul de carbon
Izoniazida
Plumbul, litium, lindan
Hipoglicemiante orale, organofosforate
Phencyclidine, fenotiazine
Salicilati, simpatomimetice
Antidepresoare triciclice, teofilind, anestezice topice
Sevrajul de alcool si de anticonvulsivante
Cauze idiopatice
e Epilepsia idiopatica
Cauze obstetricale
e Eclampsia
Cauze oncologice

Cénd un copil se prezintd la medicul pediatru pentru
o crizd convulsiva, trebuie ficut orice efort pentru a
determina cauza sa. Este imperativ de a diferentia o
criza convulsivd de alte paroxisme nonepileptice care
pot mima o activitate convulsiva (tabelul 2).

O descriere detaliatd a evenimentului este un factor
important 1n stabilirea cu acuratete a diagnosticului.
Dacéd un istoric detaliat nu pare tipic pentru o criza
convulsivd, trebuie luatd in considerare o altd alterna-
tivd in ceea ce priveste diagnosticul.

Evenimentele/paroxismele nonepileptice care im-
plicd nivelul alterat al constientei sunt comune in practica
pediatricd (Popescu V, 2005).

Spre deosebire de convulsii In paroxismele non-
epileptice nu existd fazd postcriticd, urmare a acestor
episoade.

Breath-holding spells (spasmul hohotului de plans)
afecteazd aproximativ 5% dintre copiii cu varsta intre
6 luni si 5 ani. Semiologia acestei entitdti este stereotipa
si evocatoare (cu unele exceptii); aspectul crizei este
alarmant, insd benignitatea sa este absoluta.

Se disting doud forme clinice: forma cu cianoza si
forma cu paloare. Criza cianoticd debuteazd cu o faza
de plans n hohote urmata de oprirea respiratiei, ciano-
74, rigiditate si adesea ,,clonii‘ ale extremitdtilor. Forma
palidd a spasmului hohotului de plans incepe cu o
durere declansatd de un stimul, urmatd de paloare si o
scurti pierdere a constientei. In ambele tipuri de breath-
holding spells revenirea la starea normald anterioard
este rapidd si completa.

Sincopa este un episod clinic dominat de pierderea
constientei, pentru o duratd scurtd, consecutivd unei
ischemii cerebrale generalizate, dar limitate in timp

Tabelul 2

Afectiuni pediatrice ce pot in mod eronat sa fie etichetate
drept convulsii (Dupd Friedman si Sharieff, 2006)

Afectiuni insotite de alterarea constientei

e Apneea si sincopa

e Breath-holding spells (spasmul hohotului de plans)
e Disritmiile cardiace

e Migrena

Tulburari paroxistice ale miscarii

Distonia acuta

Mioclonusul benign

Pseudoconvulsiile

Shuddering attacks

Spasmus nutans

Ticuri

Tulburari ale somnului

e Narcolepsia

e Terori nocturne

e Somnambulism

Tulburari psihologice

e Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD)
e Hiperventilatia

e Histeria

e Atacurile de panica

Refluxul gastroesofagian (sindromul Sandifer)
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(Gastaut si colab, 1956). Principalele elemente clinice
care permit recunoasterea unei sincope sunt urma-
toarele: apare totdeauna ziua, cu debut mai putin brutal,
permitand pacientului sd se ageze sau sd se culce, spre
deosebire de criza de convulsii care tranteste bolnavul
la pamant, cu posibilitatea unor traumatisme uneori;
tabloul clinic este mai putin dramatic, contractura
maxilarelor ca si mictiunile involuntare lipsesc; durata
sincopei este scurtd (secunde); revenirea stirii de cons-
tientd se constatd frecvent. Uneori sincopa este prece-
datd de o stare de light headedness (copilul se simte
~ametit”, ,detasat”, ,,drogat®).

Pacientii cu migrend atipicd au un trecut caracteri-
zat prin cefalee, alterare a constientei adesea asociatd
cu vedere neclard (,.incetosatd*), ameteli si o pierdere
a tonusului postural (Vining, 1994; Shneker si colab,
2003; Barron, 1991).

Manifestdrile paroxistice motorii implicd activitatea
motorie anormald ce poate mima convulsiile; cu toate
acestea alterarea constientiei este rard 1n aceste cazuri.
Ticurile sunt miscdri involuntare rapide, cu caracter
stereotip, ale unui anumit grup muscular, interesand
deseori fata (clipit, incruntarea fruntii, grimase etc.),
alteori segmente (miscdri de ridicare a umerilor, de
apucare, gestica stereotipd etc.). Caracterul stereotip
al migcdrii face ticurile usor de recunoscut. Etiologia
ticurilor este functionald (anorganicd); In marea majori-
tate a cazurilor se constatd un teren nevrotic tradus
prin instabilitate motorie si hiperemotivitate; in rare
cazuri, ticurile apar la copii cu o structurd mentald
obsesionald, situatie in care prognosticul este rezervat.

Maladia ticurilor (Gilles de la Tourette) este o
entitate rard, cu debut intre 2 si 14 ani, ce afecteazi
predominant sexul masculin (80% din cazuri); boala
se caracterizeazd prin ticuri ce intereseazd tot corpul,
de intensitate crescutd, la care se asociazd ecolalie,
uneori coprolalie. Aproape 50% din pacienti prezintd
anomalii neurologice discrete (miotonie, distonie,
tulburari de lateralizare).

Shuddering attacks (crizele de ,jinfiorare®) descrise
de Vanasse si colab (1976) au aspectul clinic al unor
tremurdturi ce dureazd citeva secunde insotite de fle-
xia capului, trunchiului, coatelor si genunchilor, adduc-
tia coatelor si genunchilor, fiind comparate cu aspectul
unui copil care a fost scos in frig, dezbrdcat. Desi
debutul se produce din primele 4-6 luni de viatd, aceste
»atacuri se observa mai des la copiii mai mari. Crizele
sunt scurte, dar se pot repeta de peste 100 de ori pe zi.
O datd cu cresterea in varstd acestea se rdaresc si dispar.

Distonia acutd se caracterizeaza printr-o contractie
involuntard sustinuta a muschilor gatului si trunchiului,
insotitd de o posturd anormald si de grimase faciale.

Reactiile distonice la copii se observd cel mai frec-
vent ca efecte adverse la unele medicatii (fenotiazine,

butirofenone). In Romania, relativ frecvente cazuri
de intoxicatii cu Emetiral la copii produc un sindrom
extrapiramidal tradus prin miscdri de tip distonic,
coreiform, ce intereseazd trunchiul, membrele si mai
ales gatul si fata; se noteazd prezenta de: grimase, pro-
truzia limbii, crize oculogire sau deviatia conjugatd a
globilor oculari, opistotonus etc.

Pseudoconvulsiile se prezintd ca o varietate de mis-
cdri paroxistice, ce pot fi cu dificultate diferentiate de
o convulsie adevdratd; ele sunt observate adesea la
copiii care au o rudd cu epilepsie sau la pacientii care
prezintd convulsii veritabile.

Monitorizarea video si EEG este un argument
diagnostic util, dar elementele cele mai importante
pentru stabilirea diagnosticului sunt caracteristicile
clinice ale episodului paroxistic. Elementele de dife-
rentiere fatd de convulsiile veritabile includ persistenta
lor o perioadd lungd de timp, fard a fi modificate de
vreo medicatie, exacerbarea prin stress, absenta pier-
derii de urind si a fenomenelor postcritice (Holmes si
colab, 1980). Comportamentul in cursul episodului
paroxistic include frecvent agresivitatea, injuriile,
tipetele, plansul. Este posibil ca declansarea ,,atacului
paroxistic* sd fie un rdspuns la o sugestie din exterior
sau dupd administrarea i.v. de ser fiziologic (Wyllie
si colab, 1990). Aceste ,,atacuri* sunt de origine psiho-
gend; la 3 ani dupd stabilirea diagnosticului, 81% din
copii si adolescenti nu mai prezintd pseudoconvulsii
(Wyllie si colab, 1991). O metoda terapeuticd de
succes este psihoterapia.

Mioclonusul benign este marcat prin autolimitare,
miscdrile bruste ale extremitdtilor cu aspect de ,,zgu-
duiturd”/,,smuciturd® de obicei la adormire.

Spasmus nutans sau rotator apare la copilul ntre
4 si 12 luni si dispare dupd varsta de 2-3 ani; se
manifestd sub formd de miscdri de legdnare ale capului
(miscdri scurte de aplecare si rotatie) si de miscdri gro-
solane, ritmice, regulate, nistagmiforme ale globilor
oculari. Miscdrile, ce au o ritmicitate caracteristicd (de
metronom) inceteazd 1n somn i in momentul concen-
trarii atentiei. Spasmus nutans apare in special iarna
la copiii care sunt tinuti mult la intuneric si pare s
tind de o tulburare de maturizare a aparatului vestibu-
lar; nu se Tnsoteste de manifestdri neurologice sau psi-
hice, iar EEG este normald. Tulburarea Tn somn este
inofensiva.

Jactatio capitis nocturna este o stereotipie a suga-
rului si copilului mic, Intdlnitd atat la copii normali,
dar mai ales la copii retardati psihic, ce se produce la
adormire si are un aspect ,,ceremonios* evocator. Cons-
td Intr-o rotire permanentd a capului, cu deplasarea sa
cand intr-o parte cand in alta, copilul cdutand in acest
fel sd se legene pand adoarme si uneori scotdnd un
»zumzet™ caracteristic (Popescu V, 2005).
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Stereotipiile de veghe (,,clitinarea de pagoda*),
reprezintd manifestdri intilnite la copiii cu retard men-
tal; copilul apleacd capul tot timpul Thainte in ritm lent,
manifestand totodatd o anumitd plédcere. Stereotipia
seamdnd cu misgcarea ritmicad de aplecare a preotilor
chinezi (de aici denumirea de ,,clatinare de pagodd®).

Spre deosebire de spasmele infantile, pe care uneori
le poate sugera, EEG este normald (nu evidentiaza
aspectul caracteristic de hipsaritmie).

Sindromul Sandifer, prezent la unii copii cu reflux
gastroesofagian, se defineste prin episoade caracte-
rizate prin anomalii ale posturii (de obicei arcuiri ale
coloanei, retrocolis si torticolis). Simptomele neurolo-
gice dispar dupd tratamentul medical si/sau chirurgical
cu succes al refluxului gastroesofagian.

Unele evenimente paroxistice nonepileptice sunt
asociate cu somnul si pot fi diferentiate de convulsii
prin alterarea caracteristicd a comportamentului pre-
zent la acesti pacienti. In acest cadru sunt descrise:
pavorul nocturn (terorile nocturne), automatismul
ambulator nocturn (somnambulismul, sleepwalking),
automatismele verbale nocturne (somnilochia, sleep-
talking), automatismele masticatorii hipnice (bruxis-
mul, teethgrinding), paraliziile de somn (sleep paral-
ysis), fenomenul Alice in tara minunilor, enurezisul
nocturn (Popescu V, 2005).

Narcolepsia, prezentd la adolescentd, se traduce
prin nevoia imperioasd de somn, care se instaleaza
subit, in plind activitate (in timpul mersului, la masa
etc). Accesul are aspectul somnului normal si dureazi
de la cateva minute pand la o jumatate de ord sau
peste si se poate repeta de mai multe ori pe zi. Existd
forme criptogenice si forme simptomatice (encefali-
tice, traumatice, endocrine, circulatorii, tumorale ...).
Adesea, narcolepsia se asociazd cu cataplexia consti-
tuind sindromul Gélineau; in acest caz, in afara ata-
curilor de somn se constatd pierderea tonusului mus-
cular care se traduce prin aparitia brusca a unei hipo-
tonii musculare generalizate (uneori localizatd la un
segment), abolirea reflexelor osteotendinoase, dimi-
nuarea sau chiar abolirea reflexului fotomotor, in-
constant prezenta semnului Babinski, cu pdstrarea
constientei (Vining, 1994; Shneker si colab, 2003;
Popescu V, 2001, 2005).

IV. ANAMNEZA/ISTORICUL SI EXAMENUL FIZIC

Obtinerea unei anamneze detailate este esentiald in
evaluarea unei convulsii datoritd multiplelor cauze
posibile ale convulsiilor precum si numeroaselor entitati
ce pot simula o convulsie. Istoricul trebuie focalizat
imediat pe ambele situatii anterior debutului episodului
convulsiv precum si asupra unei complete descrieri a
crizei actuale. Informarea necesitd includerea duratei,

migcdrilor, manifestdrilor oculare, prezentei cianozei,
pierderii constientei, prezentei aurei, incontinentei uri-
nare, duratei perioadei postcritice si anomaliilor neuro-
logice focale postconvulsive. In continuare anamneza
va obtine factorii potential precipitanti cum ar fi trau-
matismele, ingestia, imunizdrile recente, febra sau alte
semne sistemice de boald. Terapia la domiciliu pentru
orice boala recentd va trebui, de asemenea, determi-
natd. Dacd se cunoaste faptul cd pacientul a avut
anterior crize convulsive, atunci este important de a
ne asigura dacd recenta convulsie a fost diferitd de
convulsiile anterioare; de asemenea, se va insista asu-
pra frecventei tipice a convulsiilor la pacientul in
cauzd, asupra medicatiei primite anterior i dacd
pacientul a fost compliant cu medicatia indicatd sau
dacd o modificare a medicatiei a fost efectuatd recent.
Date aditionale din istoric vor include si alte probleme
medicale semnificative (boli neurologice, prezenta
unui shunt ventriculo-peritoneal, retardul in dezvol-
tare), un istoric de cdlitorie recentd In strdindtate si un
istoric familial de convulsii.

O examinare fizicd si neurologicd minutioasa tre-
buie s fie efectuatd. Febra este cea mai comund cauza
de convulsii la copii (a se vedea: Convulsiile febrile).
Craniul trebuie examinat pentru microcefalie, mani-
festari dismorfice, semne de traumatism §i prezenta
shunt-ului ventriculo-peritoneal. La sugar, mdsurarea
circumferintei craniene poate fi utild. O bombare a
fontanelei anterioare indicd cregterea presiunii intracra-
niene. Ochii trebuie examinati pentru edem papilar si
hemoragii retiniene. Evaluarea regiunii cervicale se
va face pentru semnele de iritatie meningeald. Prezen-
ta hepato-splenomegaliei poate indica o boald meta-
bolicd sau o tezaurizare glicogenica. Evaluarea tegu-
mentelor pentru leziuni de tipul petelor café au lait
(neurofibromatozd), adenoamelor sebacee sau petelor
acromice (scleroza tuberoasd) si angiomul coroidian
sau zone de hemangiomatoza faciald (sindromul Stur-
ge-Weber-Krabbe) sunt semificative.

Prezenta de elemente hemoragice (echimoze) pune
in discutie suspiciunea unei boli hemoragipare sau a
unui copil abuzat (Shneker si colab, 2003).

V. EXAMENE PARACLINICE
Teste de laborator

Efectuarea testelor de laborator la un copil cu o
convulsie afebrild trebuie ghidatd de anamneza si
examenul fizic. Trebuie obtinutd obligatoriu o glicemie
efectuatd la patul bolnavului. Nivelul sanguin al MAE,
pe care le utilizeaza copilul cu convulsii, trebuie obtinut
de la cei care sunt In tratament (Reuter si colab, 2002).
Determinarea electrolitilor serici, a calciului, mag-
neziului, amoniacului, hemogramei si screening-ul
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toxicologic pot sd nu fie necesare la un copil care este
alert si a revenit la nivelul de fond functional si trebuie
sa fie bazat pe suspiciunea clinicd (Hirtz si colab, 2000).
La pacientii care nu prezinta factori de risc identificabili,
un istoric si examen fizic, efectuate cu acuratete, s-a
demonstrat cd prezintd informatii mai valoroase decat
o evaluare de laborator (Hirtz si colab, 2003).

Totusi, nou-ndscutii si sugarii sub varsta de 6 luni
sunt cu un mai mare risc pentru anomaliile electrolitice
datorate unor anomalii metabolice de bazd, in mod
specific hiponatremia, care este rezultatul cresterii
aportului de apa liberd din formulele de supradilutie
(Bui si colab, 2002). Pacientii care au valori anormale
ale electrolitilor sunt mai frecvent cu activitate convul-
sivantd la prezentarea la medic, au hipotermie (tempe-
raturi sub 36,5°C) sau sunt sub varsta de 1 luna (Scar-
fone si colab, 2000). O temperaturd sub 36,5°C s-a
demonstrat a fi cel mai bun predictor al convulsiilor
induse de hiponatremie la sugarii sub varsta de 6 luni
(Farrar si colab, 1995).

Bazati pe aceste rezultate ale diversilor autori, este
rezonabil de a efectua examene paraclinice la pacien-
tii: care prezintd convulsii prelungite; cu varsta sub 6
luni; cu un istoric de diabet, de tulburiri metabolice,
de deshidratare sau, din contrd, cu aport in exces de
apd platd; la pacientii care au nivelul de constientd
alterat.

Punctia lombard de rutind nu este indicatd la pacien-
tii alerti si orientati In timp si spatiu, dupd o primd
crizd convulsiva afebrild. Punctia lombara trebuie luata
in discutie dupd convulsiile neonatale si trebuie sd fie
efectuatd la pacientii care au o stare mentald alteratd,
semne de iritatie meningeald sau o perioadd postcriticd
prelungitd (Hirtz si colab, 2000).

Examene neuroimagistice

Examenele neuroimagistice nu sunt necesare, in
mod tipic, de urgentd, la copiii aparent cu stare buna
dupd o primd si neprovocatd convulsie afebrild (Hirtz
si colab, 2000). Examenul radiologic obligatoriu la
un pacient cu convulsii, Tn stare de urgentd, constd 1n
efectuarea unei CT-scan cerebrale. O CT-scan este
indicatd 1n evaluarea acutd a pacientilor care au: o
convulsie focald sau o activitate convulsivantd persis-
tentd; un deficit focal neurologic; un shunt ventriculo-
peritoneal; o boald neurocutanati (facomatozd); semne
de hipertensiune intracraniand; un istoric de trauma-
tism sau de cildtorie intr-o zond endemica de cisticer-
cozd. Sunt, de asemenea, candidati pentru efectuarea
unei CT-scan cerebrale de urgentd pacientii cu boli
imunodeficitare (malignitati sau infectie cu HIV), stari
de hipercoagulabilitate (sicklemia), boli hemoragipare.

Studiul imagistic prin rezonantd magneticd (MRI)
este mai sensibil decat cel prin CT-scan cranian, In

cazul necesititii detectdrii unor tumori sau malformatii
vasculare. Cu toate acestea, MRI nu este totdeauna
disponibild 1n cazurile de urgentd (Shneker si colab,
2003; Reuter si colab, 2002). Imagistica de urgentd
trebuie efectuatd numai la pacientii cu criterii de risc
crescut. Pacientii cu risc scdzut pot fi urmdriti in conti-
nuare fard efectuarea de urgentd a unui examen
neuroimagistic (Hirtz si colab, 2000).

Electroencefalografia

O EEG este rar necesara intr-o situatie acutd, cu
exceptia cazurilor cu convulsii refractare sau la pacien-
tii la care se ia in discutie o stare de rdu neconvul-
sivantd. Copiilor cu stare generald bund care au avut
deja o prima convulsie afebrila trebuie sa li se efec-
tueze EEG (Shneker si colab, 2003; Reuter si colab,
2002). O EEG efectuata 1n faza criticd a unei convulsii
este utild, dar deoarece nu este totdeauna posibild, o
inregistrare EEG completd trebuie sd includd aspectul
atat 1n stare de veghe, cat si in stare de somn, ca si
raspunsul la stimularea fotica si auditiva. Este important
de subliniat ci, totusi, 0 EEG normald nu elimind o
epilepsie sau alte tulburdri neurologice de baza (Scheuer
si colab, 1990).

VI. TRATAMENTUL STARILOR DE RAU EPILEPTIC

Principiul de bazd al tratamentului este maxima
urgentd, sansele de vindecare (cu atit mai mult de
vindecare fara sechele) fiind cu atit mai bune, cu cat
durata totald a convulsiilor este mai mica.

Tratamentul are doud componente esentiale si
anume:

e administrarea de anticonvulsivante pentru sto-

parea cat mai rapidd a stdrii de rdu si

e o serie de mdsuri adjuvante, insd de impor-

tantd vitald imediata.

De reguld masurile de tratament se aplicd in echipd,
in paralel obtindndu-se si datele elementare de anam-
nezd si examen clinic necesare orientdrii diagnos-
ticului etiologic.

Obiectivele urmdrite sunt — in ordine — urmédtoarele
(figura 1):

* Plasarea imediatd a copilului Tn conditii care sd
evite traumatismele fizice.

* Asigurarea libertdtii cdilor aeriene (la nevoie pipd
Guedel, aspirare, oxigen, intubare, ventilatie asis-
tatd).

» Stabilirea concomitentd a unei cdi de abord venos.
Aceasta este necesard pentru mai multe motive:
— administrarea neintarziatd de anticonvulsi-

vante;

— prelevdri de sdnge pentru examene paraclinice

(determinarea principalelor constante biologice,
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Stabilirea ABC-mentinerea permeabilitatii cailor aeriene,
a respiratiei (oxigen, suport ventilator), a circulatiei
(realizarea iv a accesului terapeutic)

Bazat pe tabloul clinic se va lua in discutie si se va
administra: glucoza, naloxon sau piridoxina iv

Prima doza de
benzodiazepine

Lorazepam
0,05-0,1 mg/kg iv
Diazepam 0,5 mg/kg pe
cale rectala
Midazolam 0,2 mg/kg im

Convulsiile continua l Se pot repeta
dupa 5-15 minute benzodiazepinele x 1-2 ori

Fenitoina sau fosfenitoina 15-20 mg/kg iv
Convulsiile continua la 15-30 min

Fenobarbital 20 mg/kg iv

Convulsiile continua
> 30 minute

Reevaluarea permeabilitatii
cailor aeriene/se ia in
consideratie intubatia

Se continua perfuzia
cu pentobarbital, midazolam, propofol

Convulsiile continua Se intubeaza din nou

> 60 minute ) .
Anestezie generala

Figura 1
Algoritmul managementului statusului epileptic
ABC = airway, breathing, circulation

examene toxicologice, dozari de anticonvulsi-
vante dacd este cazul s.a.);

— corectarea unor dezechilibre metabolice (deshi-
dratare, acidozd, hipoglicemie etc);

— asigurarea nevoilor lichidiene (1200 ml/m2/
zi, In absenta semnelor de deshidratare) si de
electroliti;

— tratamentul edemului cerebral acut (ce apare
constant), prin administrare de corticozi (de-
xametazond) si manitol (1-2 g/kg/zi, fractionat
la 6 ore).

* Monitorizarea functiilor vitale (tensiune arteriala,
respiratie, alura ventriculara, diureza, stare de
constientd).

* Anamnezd i examen clinic rapid, cu accent pe
examenul radiologic.

* Hipotermizare (antitermice, impachetari hipoter-
mizante, baie progresiv racitd).

* Dupa stoparea convulsiilor:

a. investigatii ulterioare 1n scop diagnostic;

b. tratament cauzal;

c. profilaxia unor noi convulsii;

d. dispensarizare.

Benzodiazepinele constituie medicamentul initial

ce trebuie ales pentru tratamentul stérii de rdu epileptic

(Lowenstein si colab, 1998; Wolf si colab, 1998).

Lorazepamul este MAE preferat datoritd actiunii sale
rapide (2-5 minute) si semi-vietii sale plasmatice lungi
(12-24 de ore). Acest MAE poate fi administrat i.v. sau
im. in dozd de 0,05-0,1 mg/kg (maximum 4 mg/dozd).
Doza poate fi repetatd dupd 5-15 minute, dar eficienta
sa scade consecutiv repetdrii dozelor (Reuter si colab,
2002; Wolf si colab, 1998).

Diazepamul are un debut rapid, dar o semi-viatd
plasmaticd mult mai scurtd (mai mica de 30 de minute)
decat lorazepamul. Dacd diazepamul este administrat
pentru oprirea convulsiei, un MAE cu actiune de lunga
duratd trebuie sa fie utilizat n asociere pentru a preveni
recurenta convulsiilor. Diazepamul poate fi administrat
in dozd de 0,2-0,4 mg/kg i.v. sau intra osos (I0) (maxi-
mum 10 mg/dozd). Dacd abordarea i.v. nu este usor
accesibila, diazepamul poate fi administrat rectal, in
dozd de 0,5 mg/kg (Wolf si colab, 1998; Scott si colab,
1999).

Un alt MAE luat 1n discutie 1n terapia stdrii de rau
convulsiv este midazolamul care poate fi administrat
pe mai multe cii, ce include calea i.v., i.m., rectald,
intranazald si bucald (Wolf si colab, 1998; Scott si colab,
1999; Chamberlain si colab, 1997; Vilke si colab,
2002). Efectele adverse majore ale benzodiazepinelor
sunt: depresia respiratorie si sedarea, in special cu doze
repetate sau in combinatie cu un barbituric.

Fenitoina sau fosfenitoina sunt administrate Tn cazul
in care, convulsiile continud in ciuda utilizdrii ben-
zodiazepinelor. Fenitoina poate fi administratd i.v. n
dozd de incdrcare de 10-20 mg/kg, fiecare 1 mg/kg de
MAE administrat crescand concentratia sericd la 1 mg/
ml. Fenitoina are un efect-varf la 10-20 de minute dupa
terminarea perfuziei si o duratd de actiune de 12-24 de
ore.

Fenitoina trebuie administratd lent (0,5-1 mg/kg/
minut cu o dozd maximd de 50 mg/kg/minut) si sub
monitorizare cardiacd datoritd riscului de hipotensiune
arteriald si disritmie cardiacd In cazul perfuziei efec-
tuate rapid. In plus, fenitoina nu poate fi amestecati
intr-o solutie de dextrozd datoritd problemelor legate
de precipitare. Reactiile locale — cum ar fi trombofle-
bita — pot fi comune ca urmare a perfuziei si necroza
tisulard poate, de asemenea, sd fie vizutd ca urmare a
infiltratiei accidentale a MAE (Reuter si colab, 2002;
Lowenstein si colab, 1998; Haafiz si colab, 1999;
Hanhan si colab, 2001; Wolf si colab, 1998).

Fosfenitoina este un MAE utilizat recent, al carui
metabolit activ este fenitoina. Avantajul sdu include:
o administrare mai rapidd (3 mg/kg/min pand la un
maximum de 150 mg/min); efecte adverse locale si
sistemice mai reduse; posibilitate de a fi administrata
in injectii i.m.; posibilitatea de a fi administratd intr-o
solutie salind sau glucozatd. Fosfenitoina este dozatd
in echivalenti de fenitoind, cu o dozi de incircare de
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10-20 mg de echivalent de fenitoind (EF) pe kilogram
(Reuter si colab, 2002; Wolf si colab, 1998; Wheless,
1999).

Fenobarbitalul este urmdtorul MAE ce poate fi
administrat in cazul in care, convulsiile persistd. La
nou-ndscuti, fenobarbitalul este totusi MAE de ale-
gere. Acest MAE este administrat In dozd de Incdrcare
de 20 mg/kg, cu un debut al actiunii In 15-20 de mi-
nute si o duratd a efectului Intre 24 si 120 de ore.
Fenobarbitalul determind o sedare semnificativd,
hipotensiune arteriald si depresie respiratorie, in special
cand este utilizat in asociere cu o benzodiazepind
(Reuter si colab, 2002; Lowenstein si colab, 1998;
Haafiz si colab, 1999; Hanhan si colab, 2001; Wolf si
colab, 1998).

Perfuzia continud de pentobarbital, midazolam sau
propofol poate fi necesard in convulsiile refractare.
Pacientul trebuie ventilat mecanic i monitorizat EEG
continuu. Medicatia trebuie sd fie evaluatd prin de-
terminarea nivelului seric, in scopul mentinerii unui
pattern seric de control al crizelor. In cazul in care,
convulsiile continud peste o ord, 1n ciuda terapiei citate
mai sus, pacientii pot necesita anestezie generald,
blocadd neuromusculard si o monitorizare continud
EEG 1intr-o sectie de terapie intensivd (Shneker si colab,
2003; Lowenstein si colab, 1998; Haafiz si colab,
1999; Hanhan si colab, 2001).

VIl. TRATAMENTUL PE TERMEN LUNG

Decizia initierii terapiei medicamentoase anticon-
vulsivante se bazeazd pe mai multi factori. Se iau in
consideratie: varsta pacientului, tipul convulsiei, riscul
de recurentd, alti factori medicali predispozanti.

Tratamentul de intretinere cu MAE nu va fi initiat
dupi o unicd crizd convulsiva afebrild. Desi MAE poate
scddea incidenta unei a doua crize convulsive, ele nu
reduc riscul pe termen lung al dezvoltdrii epilepsiei.
Pacientilor care au prezentat convulsii recurente trebuie
sa li se instituie terapia cu MAE. Decizia de a initia
terapia anticonvulsivantd pe termen lung trebuie facutd
in acord cu medicul de familie, in observatia ciruia
este pacientul, sau cu un medic specialist neuropediatru.

O serie de MAE sunt disponibile in prevenirea
convulsiilor la copil (tabelul 3).

O serie de principii sunt stabilite in ceea ce priveste
alegerea adecvatd a MAE in terapia pe termen lung a
epilepsiei copilului.

1. Tratamentul simptomatic medicamentos antiepi-
leptic trebuie instituit numai dupd stabilirea fermd a
diagnosticului de epilepsie. In caz de dubiu e prefera-
bild abtinerea terapeuticd, completand investigatiile
etiologice si ludnd madsuri ca eventuala repetare a
crizelor convulsive sd nu pund 1n pericol viata pacien-

tului si sd se poati stabili cu aceastd ocazie diagnosticul
corect pe baza datelor clinice privind aspectul crizei
si al modificdrilor EEG si functionale postcritice.

2. Tratamentul simptomatic medicamentos an-
ticonvulsivant trebuie instituit cdt mai precoce in
raport cu debutul epilepsiei (ceea ce impune precoci-
tatea stabilirii diagnosticului/precocitatea aplicarii tra-
tamentului adecvat etiologiei si formei electro-clinice
de epilepsie).

3. Tratamentul medicamentos anticonvulsivant al
epilepsiei trebuie incadrat intr-un plan terapeutic
complex, urmdrind in fiecare caz obtinerea eficientei
terapeutice maxime posibile, prin utilizarea rationald
si judicios secventiald a tuturor mijloacelor medicale
disponibile.

4. Alegerea MAE va fi efectuatd pentru fiecare
formd particulard de epilepsie. Dacd mai multe MAE
sunt disponibile, se va alege MAE cel mai putin toxic.

5. Initierea terapiei cu MAE se va face cu un singur
medicament anticonvulsivant — respectiv va fi utilizatd
monoterapia — terapia monomedicamentoasd.

6. Debutul terapiei cu MAE se va face progresiv,
incepdnd cu doza cea mai joasd — in cadrul limitelor
inferioare a dozei anticonvulsivantului respectiv.

7. Tratamentul se va continua cu acelasi MAE pe
o perioadd suficient de lungd pentru a se putea atinge
doza eficientd, care de obicei este de 5 ori semivata
MAE respectiv. Mdrimea dozelor zilnice a MAE va
fi stabilitd individual, in functie de: gravitatea pro-
cesului epileptic; greutatea bolnavului; particula-
ritdtile farmacologice legate de varstd si individuale;
biodisponibilitatea preparatului; influenta unor stari
fiziologice sau patologice particulare; influenta exer-
citatd de alte medicamente administrate concomitent.

8. Cand epilepsia se manifestd prin mai multe ti-
puri de crize, de reguld necontrolabile de cdtre un ace-
lasi medicament, tratamentul simptomatic medica-
mentos antiepileptic trebuie sd fie de la inceput plu-
rimedicamentos — politerapie — de obicei initiat cu
asocierea a 2 antiepileptice; aceasta este situatia in-
talnitd in practica pediatricd in urmadtoarele ocazii:
asocierea de petit mal absentd si crize tonico-clonice
generalizate; asocierea de absente petit mal cu crize
partiale etc.

Tratamentul polimedicamentos trebuie sd succeadd
celui monomedicamentos numai dacd acesta s-a dove-
dit ineficient.

9. Tratamentul simptomatic medicamentos anti-
epileptic trebuie astfel condus, incdt sd realizeze, in
fiecare caz, maximum de eficientd posibild.

De exemplu, pentru monomedicatie, tratamentul
poate realiza:

* eficienta totald — ce constd in realizarea controlu-
lui complet al crizelor, fard prezenta concomitentd
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Tabelul 3
Medicamente anticonvulsivante comune (Dupa Friedman si Sharieff, 2006)
Doza de
Medicament Indicatii Efecte adverse intretinere
(mg/kg/zi)
Carbamazepin | Convulsii generalizate tonico-clonice, Rash, hepatita, diplopie, anemie 10-40
(Tegretol) partiale, rolandice benigne aplastica, leucopenie
Clonazepam Convulsii mioclonice, akinetice, partiale, Oboseala, tulburari de comportament,
. . . . o 0,05-0,30
(Klonopin) spasme infantile, sindrom Lennox-Gastaut salivatie
Ethosuximide Absente Tulburari gastrointestinale, crestere in 20-40
(Zarontin) greutate, letargie, LES, rash
Felbamat Epilepsie severa, refractara Anemie aplastica, hepatotoxicitate 15-45
(Felbatol)
Fenitoina Convulsii generalizate tonico-clonice, Hiperplazie gingivald, hirsutism, ataxie, 4-8
(Dilantin) partiale, atonice, mioclonice, neonatale sindrom Stevens-Johnson, limfom
Fenobarbital Convulsii generalizate tonico-clonice, Sedare, tulburari de comportament 2.6
(Luminal) partiale, mioclonice
Gabapentin Convulsii partiale si secundar generalizate Oboseala, ameteli, diaree, ataxie 20-70
(Neurontin)
Lamotrigine Epilepsie partiala complexa, convulsii Cefalee, greata, rash, diplopie, sindrom
(Lamictal) atonice, mioclonice, tonico-clonice, absente, Stevens-Johnson, tulburari 5-15
spasme infantile, sindrom Lennox-Gastaut gastrointestinale
Levetiracetam | Terapie adaugata pentru convulsiile partiale Cefalee, anorexie, oboseala, infectii 10-60
(Keppra) refractare
Oxcarbazepin Terapie adaugata pentru convulsiile partiale Oboseala, greata, ataxie, rash, 10-45
(Trileptal) hiponatremie
Primidon Convulsii generalizate tonico-clonice, partiale | Rash, ataxie, manifestari 10-25
(Mysoline) comportamentale, sedare, anemie
Tiagabine Terapie adaugata pentru convulsiile partiale Oboseala, cefalee, tremor, ameteli, 0,10
(Gabitril) complexe (focale) anorexie mg/kg/zi
(6 mg/zi)
Topiramat Terapie adaugata in convulsiile partiale Oboseala, nefrolitiaza, cefalee, tremor, 1-9
(Topamax) complexe refractare (epilepsie de lob temporal) tulburari gastro-intestinale
Acid valproic Convulsii generalizate tonico-clonice, Tulburari gastro-intestinale, afectare
(Depakine) absente, mioclonii, crize partiale, akinetice, hepatica, tremor, alopecie, sedare, 10-60
spasme infantile crestere in greutate
Vigabatrin Spasme infantile, terapie adaugata in Crestere in greutate, modificari ale
(Sabril) convulsiile refractare comportamentului, diminuarea 30-150
campului vizual
Zoniramide Terapie adaugata in convulsiile partiale, Oboseala, ataxie, anorexie, tulburari 2.8
(Zonegran) atone, spasmele infantile gastrointestinale, cefalee, rash

Abrevieri: LES = lupus eritematos sistemic

de efecte adverse medicamentoase, persistente si
intense;

* eficienta partiald — ce constd in realizarea unui
control partial al crizelor Tn absenta efectelor se-
cundare sau control total al crizelor cu pretul unor
efecte secundare severe;

* ineficienta — nu se realizeaza o influentare semni-
ficativd a frecventei crizelor, chiar cu riscul efecte-
lor adverse medicamentoase persistente si intense.
In caz de eficientd partiald a monomedicatiei,

clinicianul trebuie si aleagd intre doua atitudini posi-

bile: testarea eficientei altei monomedicatii, urmata
de intreruperea progresiva a primului medicament
sau testarea eficacititii unei asocieri medicamentoase.

Ineficienta monomedicatiei impune Tnlocuirea
acesteia.

10. In aprecierea eficacitdtii medicatiei simptoma-
tice antiepileptice criteriul clinic (controlul crizelor)
este principal si cel EEG secundar. Determinarea

concentratiilor serice ale MAE poate constitui, in anu-
mite situatii, o mdsurd importantd pentru optimizarea
conduitei terapeutice.

Tinerea corecta, de citre bolnav sau apartinitori,
a evidentei calendaristice a crizelor, Tn raport cu
medicatia administratd, constituie, de asemenea, o
conditie importantd a realizarii conduitei terapeutice
optime.

11. Premisa organizatoricd a realizdrii maxime a
terapiei simptomatice antiepileptice o constituie dis-
pensarizarea activd a bolnavilor epileptici. Tratamen-
tul epilepsiei copilului trebuie sd urmdreascd §i inca-
drarea educationald, profesionald si sociald optimd
a bolnavului.

12. Intreruperea unui tratament medicamentos
simptomatic antiepileptic total eficient trebuie facuta
lent, sub stricta observatie clinica si EEG (intr-un inter-
val de 3 luni — 6 luni si uneori chiar mai lent) pentru a
evita efectul activant al sevrajului si chiar aparitia stérii
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de rdu epileptic, de reguld nu mai devreme de 3 ani
de tratament total controlant.

Riscul de reaparitie a crizelor este maxim in primul
an de la intreruperea tratamentului si este facilitat de:
» prezenta semnelor de suferintd cerebrald organicd;
* incidenta mare a crizelor si perioada de timp inde-

lungatd de evolutie a epilepsiei mai Tnainte de in-

troducerea tratamentului total controlant;
 tipul crizelor epileptice (convulsiile partiale moto-
rii, crizele jacksoniene au risc crescut de recurentd).

In caz de control partial al crizelor, tratamentul
simptomatic medicamentos antiepileptic trebuie con-
tinuat indefinit.

Vindecarea in epilepsie este posibild si inseamna
incetarea definitivd a crizelor dupd intreruperea MAE.

Carbamazepina. Carbamazepina (Tegretol) este
utild in terapia convulsiilor generalizate tonico-clonice
si partiale (simple si complexe). Este, de asemenea,
tratamentul de alegere 1n epilepsia rolandicd benigna
(Vining, 1994). Doza de intretinere variazd intre 10 si
40 mg/kg, Tmpdrtitd in 2 sau 3 doze zilnice. Terapia
se ncepe cu 5 mg/kg/zi si se creste cu 5 mg/kg/zi la
fiecare 3-4 zile pand se atinge nivelul de eficientd care
variazd de la 4 la 12 mg/ml in serul sanguin. Efectele
adverse legate de doza utilizatd includ: toropeala,
vederea ,,incetosatd“ si letargia. Alte efecte adverse
sunt: rash-ul, leucopenia, anemia aplasticd si toxicitatea
hepatica. Nivelul toxic al carbamazepinei poate fi re-
zultatul utilizdrii concomitente a antibioticelor macro-
lide, cimetidinei, izoniazidei si al unora dintre blocantii
canalelor de calciu. Carbamazepina poate, de aseme-
nea, interfera cu eficienta contraceptivelor orale (Russell
si colab, 1999; Vining si colab, 1985; Abramowicz,
1995).

Fenitoina. Fenitoina (Dilantin) este eficientd in
convulsiile generalizate tonico-clonice si partiale (sim-
ple si complexe). Doza uzuald de intretinere variaza
intre 4 si 8 mg/kg/zi, administratd o datd, de doud ori
sau trei ori pe zi. Nivelurile terapeutice serice variaza
de la 10 la 20 mg/ml. Datoritd variatiilor ratelor de
absorbtie a medicamentului, micile modificiri de
dozaj pot determina mari modificdri ale nivelurilor
serice ale acestui antiepileptic. In mod aseminitor,
nivelul seric al acestui MAE poate fi, de asemenea,
afectat dacd forma genericd sau comerciald a sa este
substituitd de alta. Efectele adverse nedependente de
doza MAE includ: hiperplazie gingivald, hirsutism si
acnee. Aceste efecte adverse cosmetice pot limita
utilizarea acestui MAE pe termen lung, in special la
sexul feminin. Alte efecte adverse includ rash-urile
induse de medicament (sindromul Stevens-Johnson)
si toxicitatea hepaticd si sanguind. Efectele toxice
legate de doza MAE, cum sunt greturile, vérsdturile,
somnolenta, ataxia si nistagmusul, de obicei apar cu

niveluri sanguine dincolo de limitele terapeutice.
Fenitoina poate interfera cu eficienta altor MAE,
scdazand nivelul seric al carbamazepinei, clonazepa-
mului si piridoxinei si crescand concentratia sericd a
fenobarbitalului. Administrarea cimetidinei, estroge-
nilor, clorpromazinei, cloramfenicolului, izoniazidei
si anticoagulantelor poate realiza o crestere a nivelului
sanguin al fenitoinei (Wolf si colab, 1998; Russell si
colab, 1999; Vining si colab, 1985; Abramowicz,
1995).

Fenobarbitalul. Fenobarbitalul (Luminalul) este
utilizat in tratamenul convulsiilor generalizate tonico-
clonice si partiale si este un MAE, de prima linie, utilizat
n tratamentul convulsiilor neonatale. Doza utilizatd de
fenobarbital variazd de la 2 la 6 mg/kg/zi si este
administratd o datd sau de doud ori pe zi, realizindu-se
un nivel seric terapeutic intre 10-40 mg/ml. Fenobar-
bitalul este un MAE destul de ieftin si este utilizat In
mod frecvent ca medicatie initiald; el are Tnsd o serie de
efecte adverse indezirabile in 30-50% dintre cazuri la
copii cum ar fi: hiperactivitatea, modificdri ale com-
portamentului, disfunctie cognitiva si probleme de
somn. Aceste efecte comune asupra comportamentului
fac ca multi clinicieni sd limiteze utilizarea acestui MAE
(Wolf si colab, 1998; Russell si colab, 1999; Vining si
colab, 1985; Abramowicz, 1995).

Primidonul. Primidonul (Mysoline) este metaboli-
zat la fenobarbital, astfel aceste doud MAE sunt utile
in terapia acelorasi tipuri de convulsii si, de asemenea,
ambele determind efecte adverse similare. Doza uzuald
variazd intre 10 si 25 mg/kg/zi, administratd n 2-4
prize. Dozele de intretinere trebuie Incepute cu limita
inferioard a dozei, deoarece la doze mari apar o sedare
excesiva si ataxie. Nivelul seric terapeutic variazd intre
5 si 12 mg/ml si este determinat prin monitorizarea
nivelului seric al fenobarbitalului (Russell si colab,
1999; Vining si colab, 1985; Abramowicz, 1995).

Valproatul. Valproatul de sodiu (Depakine) este
destul de eficient in terapia epilepsiei — absentd si epi-
lepsiei mioclonice, dar este util si in convulsiile gene-
ralizate tonico-clonice, si partiale. Acidul valproic este
utilizat cu succes si in sindromul Lennox-Gastout,
epilepsia juvenild mioclonicd (Janz) si ocazional 1n
terapia spasmelor infantile (Vining, 1994, Trevathan,
2002). Doza terapeuticd de intretinere variazd de la
10 la 60 mg/kg/zi, Tmpdrtitd in 2-4 prize. Doza initiald
se Tncepe cu 10 mg/kg/zi si se creste sdptaimanal cu
10 mg/kg pand nivelul seric terapeutic se stabilizeaza
intre 50-100 mg/ml. Efectele adverse comune includ:
vdrsdturile, cresterea in greutate, somnolenta si alope-
cia. Tremuriturile si trombocitopenia sunt efecte ad-
verse legate de dozd. Copiii sub varsta de 2 ani au un
risc crescut pentru toxicitatea hepaticd si pancreatica.
Valproatul interferd cu metabolismul altor MAE si
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poate creste nivelurile serice ale fenobarbitalului,
fenitoinei, carbamazepinei, diazepamului, clonaze-
pamului si ethosuximidei (Russell si colab, 1999;
Vining si colab, 1985; Abramowicz, 1995).

Ethosuximide. Ethousximide (Zarontin) este cel
mai eficient MAE 1in tratamentul epilepsiei absentd.
Doza de intretinere variaza de la 20 la 40 mg/kg/zi,
care este Tmpartitd Tn 2 prize pe zi; aceastd dozd rea-
lizeazd un nivel seric terapeutic de 40-100 ug/ml.
Efectele adverse comune includ: virsdturi gastrointes-
tinale, crestere in greutate, cefalee, rard aparitie de
eritem multiform si sindrom lupus-like (Russel si colab,
1999; Vining si colab, 1985).

Clonazepamul. Clonazepamul (Klonopin) este util
in terapia convulsiilor mioclonice si atonice. Doza
uzuald este de 0,05-0,3 mg/kg/zi, administrata n 2-4
prize, cu un nivel seric terapeutic de 0,02-0,08 pg/ml.
Efectele adverse includ: somnolenta, ataxie si aspectul
nostim/hazliu al pacientului (Vining si colab, 1985;
Abramowicz, 1995).

Lamotriginul. Lamotriginul (Lamictal) este indicat
in terapia convulsiilor partiale, atonice, mioclonice si
tonice, ca si In sindromul Lennox-Gastaut. Doza de
intretinere variaza ntre 5 si 15 mg/kg/zi, dar datoritd
interferentei cu alte MAE, doza trebuie si fie ajustatd
cand se utilizeazd 1n asociere cu alte MAE. Lamictalul
trebuie initiat in doze joase la pacientii care iau, de
asemenea, acid valproic si in doze inalte cind este
asociat cu fenitoind, carbamazepind, fenobarbital sau
primidon. Lamictalul este, in general, bine tolerat, cu
multe efecte adverse, fie tranzitorii sau legate de doza,
ce includ vdrsdturi gastrointestinale, somnolentd,
ameteli, cefalee si diplopie. Efectul advers cel mai neli-
nistitor este dezvoltarea unui rash (sindromul Stevens-
Johnson), care este in special comun la pacientii care
iau, de asemenea, acid valproic (Jarrar si colab, 2003;
Marks si colab, 1998; Wolf si colab, 1998; Russell si
colab, 1999; Bergin, 2003).

Felbamatul. Felbamatul (Felbatol) este utilizat, in
principal, in tratamentul convulsiilor intractabile care
sunt refractare la alte MAE, in principal in convulsiile
din sindromul Lennox-Gastaut. Doza uzuald este de
15-45 mg/kg, divizatd in 3-4 prize pe zi. Tratamentul
trebuie sd fie inceput cu doza de la limita inferioard
(15 mg/kg), ce se va creste progresiv; se va efectua
ca monoterapie deoarece riscul efectelor adverse este
crescut cind la felbamat sunt asociate si alte MAE.
Felbamatul creste concentratia sericd a fenobarbita-
lului, fenitoinei si acidului valproic si scade concentra-
tia sericd a carbamazepinei. Efectele sale adverse in-
clud anorexia, greata, vdrsdturile, insomnia si letargia;
ca efecte majore adverse se noteazd anemia aplasticd
si hepatotoxicitatea severd. Copiilor ce iau aceastd
medicatie trebuie sd 1i se monitorizeze frecvent

hemograma si enzimele hepatice (Jarrar si colab, 2003;
Marks si colab, 1998; Russell si colab, 1999; Bergin,
2003).

Gabapentinul. Gabapentinul (Neurontin) este
indicat in tratamentul convulsiilor partiale cu genera-
lizare secundard tonico-clonicd, in dozd de 20-70 mg/
kg/zi. Doza va fi administratd in 3-4 prize/zi, deoarece
acest MAE are o semi-viatd scurtd. Un avantaj major
al acestui MAE este absenta de reactii adverse notabile.
Efectele adverse minore includ: oboseala, ametelile,
ataxia i diareea. Cresterea apetitului si cea ponderald
pot, de asemenea, sa fie prezente (Jarrar si colab, 2003;
Marks si colab, 1998; Wolf si colab, 1998; Russell si
colab, 1999; Vining si colab, 1985).

Vigabatrinul. Vigabatrinul (Sabril) este eficient in
tratamentul convulsiilor partiale refractare si In spas-
mele infantile. Doza de intretinere variaza intre 30 si
150 mg/kg/zi, administratd o datd sau de doud ori pe
zi. Daca convulsiile nu se amelioreazd cu MAE, pa-
cientul este considerat rezistent la acest medicament.
La unii sugari care au spasme infantile, tratamentul
cu vigabatrin determind dezvoltarea de convulsii par-
tiale, situatie consideratd de unii autori a constitui o
ameliorare. Cel mai impresionant rdspuns a fost con-
statat la sugarii cu scleroza tuberoasd, cu o eficacitate
similard cu ACTH (Marks si colab, 1998). Efectele
adverse includ: cresterea in greutate, hiperreactivitatea
si modificdrile comportamentului. Dezvoltarea constric-
tiei campului vizual constituie o reactie adversd se-
rioasd, care limiteazd folosirea acestui MAE (Jarrar si
colab, 2003; Marks si colab, 1998; Wolf si colab,
1998; Russell si colab, 1999).

Topiramatul. Topiramatul (Topamax) este indicat
ca o medicatie asociatd 1n terapia copiilor cu convulsii
partiale sau generalizate tonico-clonice. Acest MAE
s-a dovedit, de asemenea, eficient 1n terapia sindro-
mului Lennox-Gastaut, spasmele infantile si convul-
siile partiale complexe refractare. Doza initiald debu-
teazd cu 1 mg/kg/zi cu tintd atingerea dozei de intretinere
de 3-9 mg/kg/zi. Interactiunea acestui anticonvulsivant
cu alte MAE este minord. Topiramatul produce o serie
de reactii adverse, problemele comportamentale fiind
cele mai comune la copil. Alte reactii adverse includ:
anorexia, scaderea in greutate, probleme legate de
somn, oboseald, cefalee, diplopie, probleme legate de
vorbire si confuzie. Nefrolitiaza constituie o altd reactie
adversd serioasd, acest fapt constituind pentru clini-
cianul neuropediatru o mare grija in utilizarea topira-
matului la pacientii care au un istoric de litiazd urinard
sau la cei ce primesc o dietd cetogend (Jarrar si colab,
2003; Marks si colab, 1998; Wolf si colab, 1998;
Russell si colab, 1999; Bergin, 2003).

Tiagabinul. Tiagabinul (Gabitril) este indicat in tera-
pia convulsiilor partiale refractare. Doza administrata
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trebuie sd inceapa cu 0,1 mg/kg/zi si sd fie ajustatd
pentru o doza tintd de 0,5-1 mg/kg/zi pand ce controlul
convulsiilor este realizat. Efectele adverse sunt legate
de dozd si mult mai frecvent de politerapie. Efectele
adverse raportate includ: oboseala, ametelile, cefaleea,
dificultatea de concentrare si depresia psihicd (Jarrar
si colab, 2003; Marks si colab, 1998; Wolf si colab,
1998; Russell si colab, 1999; Bergin, 2003).

Levetiracetam (Keppra). Acest MAE este eficient
ca terapie asociatd 1n convulsiile partiale refractare, la
copiii in varstd de 6-12 ani. Doza de intretinere uzuald
variazd Intre 10 si 60 mg/kg/zi. Reactiile adverse la
copii includ: cefaleea, anorexia, oboseala si infectiile
(rinita, otita medie, gastro-enterita si faringita). Leuco-
penia a fost raportatd la adult, dar nu a fost observata
la copii (Jarrar si colab, 2003; Bergin, 2003).

Oxcarbazepina (Trileptal). Acest MAE este indicat
ca terapie asociatd in tratamentul convulsiilor partiale
la copii. Doza initiald Tncepe cu 5 mg/kg/zi si este
crescutd, daca este necesar, la 45 mg/kg/zi. Concen-
tratia sericd a fenobarbitalului si fenitoinei poate fi
crescutd cand aceste MAE sunt utilizate Tn asociere
cu oxcarbazepina. Efectele adverse includ: somno-
lentd, greturi, ataxie, diplopie si un rash de hipersensi-
bilizare. Aproximativ 25% dintre copiii care au avut
o reactie alergicd la carbamazepind vor dezvolta reactii
similare la oxcarbazepind (Jarrar si colab, 2003;
Bergin, 2003).

Zonisamid (Zonegran). Acest MAE este indicat
drept terapie asociatd in convulsiile partiale la varsta
de 16 ani si dupd aceastd varstd. Zonisamid este, de
asemenea, eficient Tn convulsiile generalizate tonico-
clonice, convulsiile mioclonice si atonice, ca si in trata-
mentul spasmelor infantile si sindromului Lennox-
Gastaut. Doza initiald este de 2-4 mg/kg/zi, adminis-
tratd de doud sau trei ori pe zi, cu o dozd de intretinere
ce variazd intre 4 si 8 mg/kg/zi. Efectele adverse comune
includ oboseala, varsdturile gastrointestinale, anorexia,
ataxia si rash-ul. Efectele adverse sunt mai frecvente
precoce 1n cursul terapiei si sunt mai putin importante
odatd cu ajustarea graduald a dozei.

Dieta cetogend. Aceasta trebuie luatd in discutie
la copiii cu crize refractare tonice, mioclonice, atonice,
absentele atipice, situatii Tn care terapia standard cu
MAE nu a fost eficientd. Dieta cetogend a fost, de
asemenea, eficientd in terapia spasmelor infantile si a
sindromului Lennox-Gastaut. Studiile au demonstrat
in 50% pand la 70% o reducere a convulsiilor la copiii
cu dietd cetogend (Jarrar si colab, 2003; Vining si
colab, 1998). Premisa acestei terapii este aceea cd
inanitia va produce o cetozd care este asociatd cu
reducerea crizelor convulsive. Terapia este initiatd prin
internarea pacientului in spital 5-7 zile, perioadd in
care se instituie, ,,infometarea* pand se realizeaza

cetoza. Hipoglicemia este obignuitd 1n cursul fazei de
infometare si nivelul sanguin al glicemiei trebuie
monitorizat cu agresivitate. Varsdturile si deshidratarea
pot, de asemenea, apirea in cursul fazei initiale. O
dietd ce cuprinde 3-4 parti grasimi si o parte glucide
si proteine este introdusd. Deficientele 1n vitamine si
minerale trebuie evitate prin suplimentare adecvata.
Anomaliile metabolice care se pot dezvolta includ:
acidoza tubulard renald, hipoproteinemia si cresterea
lipidelor si enzimelor hepatice si pancreatice. Alte
efecte adverse includ infectiile si prelungirea interva-
Iului QT. De aceea, o evaluare metabolica (incluzand
evaluarea bolilor genetice de metabolism) si ECG
trebuie efectuate Tnainte de initierea dietei. Studiile de
laborator trebuie monitorizate de rutind in cursul tera-
piei (Shneker si colab, 2003; Jarrar si colab, 2003;
Wolf si colab, 1998).

Dispozitii finale

Copiii cu stare aparent normald pot fi examinati, ca
urmare a unei prime convulsii afebrile, la nivelul pri-
mului esalon pediatric (medicul de familie) si urmdriti
in continuare. Acesti copii nu necesitd terapie anticon-
vulsivantd, dar ei trebuie sa fie programati pentru o
testare EEG (Shneker si colab, 2003). Rata de recu-
rentd la copiii cu o primd convulsie afebrild neprovo-
catd variaza de la 14% la 65%, cu cea mai mare recu-
rentd in primii 2 ani dupa criza initiala (Marks si colab,
1998; Hirtz si colab, 2003). S-a constatat cd EEG este
cel mai important factor predictiv de recurentd, cu rata
de recurentd la 2 ani de 58% la pacientii ce prezintd o
EEG patologicd, In comparatie cu o ratd de recurenti
de 28% la pacientii care au o EEG normald (Shinnar
si colab, 1996).

Decizia de a initia terapia cu MAE si de alegere a
MAE trebuie si se facd Tmpreund cu medicul de fami-
lie si frecvent, ca urmare a consultului, cu neurope-
diatrul (Hirtz si colab, 2003).

Trebuie luate 1n discutie: riscurile asociate cu o
convulsie (recurentd, nesansa de ,,injurii* si implicatii
psihologice), n raport cu cele legate de terapia cu MAE
(toxicitate, efecte adverse asupra comportamentului
sl inteligentei, costul medicatiei) (Vining, 1994; Shne-
ker si colab, 2003). Copiii cu o crizd convulsivd prelun-
gitd sau cu stare postcritica sau cu status epilepticus
trebuie sd fie spitalizati pentru observatie si evaluare
in continuare.

VII. CONSIDERATII SPECIALE
Convulsiile neonatale

Convulsiile imbracd rareori la nou-ndscut aspectul
generalizat si prelungit de la sugarul mai mare si copil,
manifestandu-se deseori atipic (,,convulsiile eratice ale
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nou-ndscutului* 1n clasificarea epilepsiei acceptata de
OMS). Caracterul atipic al manifestdrilor nu inseamna
insd cd nu au o semnificatie serioasd: deseori sunt indici
de afectare neurologicd sau metabolicd importantd.

Particularititile de expresie clinicd a convulsiilor
neonatale sunt legate de imaturitatea cerebrald; matura-
tia relativ mai avansatd a structurilor subcorticale ex-
plicd probabil frecventa crescutd a crizelor de apnee,
a miscdrilor de masticatie ritmicd, de succiune si
semnelor oculare prezente in episoadele critice ale
nou-ndscutului.

In plus, deoarece descircirile neuronale care stau
la baza manifestdrilor convulsivante neonatale duc la
cresterea consumului de oxigen cerebral, iar hipoxia
produce edem cerebral acut, controlul prompt al
manifestdrilor convulsivante neonatale este esential,
mai ales la nou-ndscutii cu leziuni cerebrale, deoarece
existd riscul agravdrii leziunilor. Controlul adecvat
este legat de recunoagsterea precoce a manifestdrilor
convulsivante neonatale.

Clasificarea manifestdrilor critice observate la nou-
ndscut este arbitrard si putin satisfacitoare. Volpe
distinge 5 categorii de crize Intdlnite la nou-ndscut:
crize fruste; crize tonice; crize clonice multifocale; crize
clonice focale; crize mioclonice. Cele mai frecvente
crize convulsive intilnite la nou-niscutul la termen,
cat si la prematur, sunt crizele fruste; identificarea lor
necesitd experientd si observatie atentd a nou-ndscu-
tului. Acestea se manifestd prin urmédtoarele simptome
(izolate sau asociate): deviatie orizontald a globilor
oculari = secuse oculare; clipit paroxistic; miscdri
ritmice de succiune, masticatie si secuse ale limbii;
salivatie paroxisticd; miscdri ,,de moriscd* ale mem-
brelor superioare sau ,,pedalaj* ritmic al membrelor
inferioare; apnee-cianoza. Pentru a fi interpretate drept
manifestari critice, necesitid de cele mai multe ori inre-
gistrare simultand EEG, in special 1n cazurile de
tulburdri respiratorii. Manifestdrile EEG se traduc prin
prezenta de unde lente, ample, uneori asociate cu
varfuri. Un util tip de diferentiere ntre un nou-ndscut
care are o convulsie si ,,jittery baby* este ca adevdratele
convulsii nu pot fi suprimate prin ,,impiedicarea‘/
constrangerea pasivd, In timp ce convulsiile nu pot fi
evidentiate prin miscare sau tresdriri (Zupance, 2004).

Cea mai comund cauza a convulsiilor In primele 3
zile de viatd este hipoxia sau anoxia perinatald. Apro-
ximativ 50-60% dintre convulsii la nou-ndscuti sunt
cauzate de encefalopatia hipoxic-ischemicd
(Stafstrom, 1995). Hemoragiile intraventriculare,
subdurale si subarachnoidiene reprezintd 15% dintre
cauzele de convulsii neonatale, iar 10% sunt determi-
nate de bolile genetice de metabolism, septicemie,
anomalii metabolice si toxice (Bernes si colab, 1994;
Rennie si colab, 2003). Deficienta de piridoxind este

o boald autozomal recesiva care este o cauza rard de
convulsii neonatale, de obicei, prezente in prima si a
doua zi de viatd (Evans si colab, 1998). Aceste
convulsii nu vor rdspunde la terapia uzuald pentru
status epilepticus, dar raspund la o suplimentare de
piridoxind 1n dozd de 50-100 mg i.v.

Convulsiile neonatale familiale benigne si convul-
siile neonatale benigne idiopatice (convulsiile de ziua
a 5-a) sunt doud tipuri de convulsii neonatale care au
un prognostic favorabil. Convulsiile neonatale fami-
liale benigne sunt tipic prezente 1n primele 3 zile de
viatd la nou-ndscuti cu un istoric familial important
de epilepsie sau de convulsii neonatale. Cauza este
necunoscutd, dar aceste convulsii se rezolvd intre 1 si
6 luni de viatd. Convulsiile neonatale benigne idiopa-
tice, denumite si ,,convulsii de ziua a 5-a* (,.fifth day
fits*) sunt prezente din ziua a 5-a de viatd si dispar la
varsta de 15 zile (Evans si colab, 1998).

Evaluarea convulsiilor neonatale include o investi-
gatie constiincioasd pentru identificarea cauzei de
bazd. Investigatia imagisticd cerebrald constd in eco-
grafie transfontanelard, CT-scan craniand sau MRI.
Studiile de laborator ce includ electrolitii, glucoza,
calciul, magneziul, screening-ul toxicologic, examenul
de urind si urocultura, hemograma si hemocultura,
studiul LCR trebuie, de asemenea, obtinute. Dacd se
suspecteazd o boald geneticd de metabolism trebuie
sd se efectueze teste sanguine pentru evaluarea ami-
noacizilor, lactatului si piruvatului §i amoniemiei si
urinare pentru acizii organici. Managementul imediat
al convulsiilor neonatale active include o atentie
deosebitd in realizarea permeabilitdtii cdilor aeriene,
respiratiei si circulatiei si terapiei convulsiilor. Benzo-
diazepinele sunt frecvent utilizate ca primd linie de
tratament; acestea sunt asociate cu reactii adverse se-
rioase ca: hipotensiune arteriald si depresie respiratorie
la prematuri si la nou-ndscutii la termen si de aceea
trebuie utilizate cu grija (Rennie si colab, 2003; Evans
si colab, 1998; Ng si colab, 2002).

Anticonvulsivante de lungd duratd, de obicei, feno-
barbital si apoi fosfenitoina sunt asociate (Stafstrom,
1995). Fenitoina nu este preferatd ca MAE initial deoa-
rece are un efect depresiv asupra miocardului nou-
ndscutului si o ratd impredictibild asupra metabolismului
nou-ndscutului din cauza functiei hepatice imature
(Rennie si colab, 2003; Evans si colab, 1998). Topira-
matul si zonisamidul sunt noi MAE care au demonstrat,
de asemenea, eficientd in tratamentul convulsiilor
neonatale (Zupance, 2004). Piridoxina sau lidocaina
pot fi utilizate in cazul in care convulsiile sunt refrac-
tare la terapia cu alte MAE (Evans si colab, 1998).

In cazul in care, convulsia este rezultatul unei
anomalii electrolitice ca hiponatremia, hipocalcemia,
hipomagnezemia se vor trata aceste anomalii.
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Ampicilina Tn asociere cu cefotaximul sau gentamicina
trebuie sd fie initiate la orice pacient care este suspectat
ca avand sepsis. Acyclovirul trebuie, de asemenea,
administrat dacd existd un istoric pozitiv matern de
herpes sau dacd pacientul are un rash veziculos,
manifestdri neurologice focale sau o pleiocitozi si o
crestere a proteinelor in LCR fard prezenta de microor-
ganisme la coloratia Gram. Pacientii trebuie internati
in spital si monitorizati printr-o continud observare si
evaluare (Zupance, 2004).

Convulsiile febrile (CF)

CF constituie cel mai comun tip de convulsii la
copilul mic — intre 3 luni (1 lund dupd unii autori) si 5
(6) ani, avand o incidentd de cel putin o convulsie
inainte de varsta de 5 ani (McAbee si colab, 2000;
Ann Pediatr (Barc), 1996; Popescu V si colab, 1989,
2001, 2005). Convulsiile febrile survin, cel mai frec-
vent, in primele ore ale unei febre superioare sau egald
cu 38°C. Se disting doud tipuri: CF simple, caracteri-
zate printr-o crizd generalizatd tonico-clonica, clonicd,
tonicd sau rar atonicd, cu duratd de 1-3 minute, nede-
pdsind in toate cazurile 15 minute si rdmanand unica
in cursul aceluiasi episod (60-70% din cazuri); CF
complexe, severe sau complicate, caracterizate prin
crize unilaterale sau cu un deficit postcritic, asimetric,
prelungite peste 15 minute sau repetate in cursul a 24
de ore, in cursul aceluiasi episod febril (30-40% din
cazurile de CF) (Nelson K.B. si Ellenberg J.H., 1976;
Berg si colab, 1996).

Varsta de varf pentru CF este intre 12 si 24 luni.
Fiziopatologia exactd a CF este necunoscutd, dar se
pare ca febra scade pragul de convulsii la copiii cu
susceptibilitate pentru acest tip de crize. O predispozitie
genetica puternica este prezentd, tradusd prin faptul
cd existd un istoric familial de CF prezent in 25-40%
la copiii cu CF (Wolf si colab, 1998; Popescu V,
2005). Modelul genetic suspectat este acela al unei
transmisiuni poligenice cu o componentd familiald
apreciatd la 68 = 7% (Rich si colab, 1987). Studii gene-
tice la un numir mare de familii au condus la locali-
zarea unor gene ce sunt implicate. Wallace si colab
(1996) au sugerat ca unul dintre aceste locus-uri se
gdseste pe cromozomul 8q 13-21. Un al doilea locus
a fost gasit pe cromozomul 19p 13-35 si doud alte
localizari au fost descrise: FEB3 legat de cromozomul
2q 23-24 (Pfeiffer si colab, 1999) si FEB4 pe cromo-
zomul 5q 14-15 (Nakayama si colab, 2000). Studiile
genetice au subliniat complexitatea ereditdtii CF. Ala-
turi de CF pure, eventual familiale, se observad destul
de frecvent familii In care unii membri au CF, altii au
o epilepsie generalizatd si altii CF urmate de epilepsie.
Aceste studii au permis individualizarea in 1997 a unui
nou sindrom GEFS+ (epilepsia geneticd cu convulsii

febrile), caracterizat prin persistenta CF si/sau a cri-
zelor de epilepsie dupa varsta de 6 ani (Scheffer si
colab, 1997). In acest sindrom Wallace si colab (1998)
au identificat un locus pe bratul lung al cromozomului
19 si au pus 1n evidentd o gend ce codificd pentru
subunitatea 31 a canalului de Nat. Un al doilea locus
a fost cartografiat pe cromozomul 2q 21-33 (Baulac
si colab, 1999). O variantd a GEFS+, recent identificatd
— GEFS+2 - rezultd dintr-o mutatie a genei subunitdtii
o (alfa) a canalului de Na* (Escagy si colab, 2000).
Recent a fost descrisd, de asemenea, o mutatie a recep-
torului GABA (Baulac si colab, 2001). Cele mai multe
CF sunt benigne si autolimitate, fara efecte neurolo-
gice sau cognitive, pe termen lung, identificate (Ann
Pediatr — Barcelona, 1996, 1999; Warden si colab,
2003). Aproximativ 1/3 dintre copiii ce-au avut o prima
CF vor avea cel putin o recurentd si mai putin de 10%
dintre copii vor avea mai mult de trei convulsii. Cele
mai multe recurente (75%) apar in cursul primului an
al episodului initial de CF. Cu cat copilul are o varstd
mai micd Tn momentul primei convulsii, cu atat este
mai mare probabilitatea de recurenta (aproximativ 50%
din copiii sub varsta de 1 an au o recurentd) [Ann
Pediatr (Barc), 1999]. Copiii care au o febra mai inaltd
in cursul crizei convulsive au o mai mica probabilitate
de recurentd. Prima criza convulsiva febrild complexa
nici nu modifica riscul de recurentd si nici nu creste
predictia cd recurenta crizelor convulsive, in cazul in
care se produce, va fi realizatd prin crize febrile com-
plexe (McAbee si colab, 2000).

Convulsiile febrile apar, de obicei, la copii sdndtosi,
fard semne de meningitd, encefalitd sau alte afectiuni
neurologice. In cazurile de CF simple evaluarea largi
de laborator nu este necesarid [Ann Pediatr (Barcelo-
na), 1996]. Infectiile virale sunt implicate in multe
cazuri de CF; 1n mod specific rozeola infantild (herpes
virusul uman 6) si gripa cu virusul A au fost asociate
cu o crestere a incidentei CF (Chiu si colab, 2001;
Barone si colab, 1995). Copiii cu CF simple au acelasi
risc pentru infectii bacteriene severe ca si copiii care
prezintd numai febrd (Warden si colab, 2003; Cham-
berlain si colab, 1988; Trainor si colab, 2001).

La copiii sub varsta de 1 an, semnele clinice de
meningitd pot fi fruste sau sunt absente. Academia
Americand de Pediatrie recomanda ca punctia lombara
sa fie consideratd ca obligatorie la toti copiii sub varsta
de 12 luni si luatd In considerare la cei In varstd Intre
12 si 18 luni [Ann Pediatr (Barc), 1996].

Cu toate acestea, Intr-un articol recent, Warden si
colab (2003) recomandd efectuarea punctiei lombare
la copiii sub varsta de 18 luni numai dacd urmaitoarele
conditii sunt prezente:

1. un istoric de iritabilitate, letargie sau aport oral redus;
2. o aparentd anormald a status-ului mental;
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3. un examen fizic anormal, cu prezenta de manifes-
tiri clinice ca: bombarea fontanelei, semnul
Brudzinski sau cefalee severd;

4. manifestari de CF complexa;

. o lentoare a ,,clarificdrii“ status-ului mental

postcritic si

6. tratament anterior cu antibiotice.

De aceea efectuarea de rutind a punctiei lombare
in CF simple nu este necesard. EEG si imagistica
craniand nu constituie investigatii de rutina in evaluarea
unei CF simple. In continuare testele de diagnostic
(studii ale sangelui si urinii) trebuie realizate numai
pentru investigarea cauzei febrei [Ann Pediatr (Barc),
1996; Chamberlain si colab, 1988].

Tratamentul unui pacient care prezintd o convulsie
febrila este acelasi ca si pentru alte tipuri de convulsii.
Prioritatea initiald trebuie sd fie focalizata pe stabilirea
permeabilitdtii cdilor aeriene, a respiratiei si circulatiei
urmatd de terapia cu MAE a crizei convulsive.

Scaderea febrei cu antipiretice sau alte metode de
reducere a febrei trebuie, de asemenea, sd fie o parte
a managementului de ingrijiri primare. In cazul in care,
convulsiile persistd, primul medicament de alegere il
constituie benzodiazepinele. Fenitoina si fenobarbi-
talul pot fi administrate ca MAE de linia a doua n cazul
unei activitdti covulsivante persistente [Ann Pediatr
(Barc), 1999].

Totusi cele mai frecvente CF, sunt de duratd scurtd
si pacientii sunt adusi la spital pentru evaluare, dupd
ce activitatea convulsivantd a cedat spontan. La acesti
pacienti terapia profilacticd este controversatd. Con-
sensul este cd medicatia pe termen lung nu este nece-
sard la cei mai multi pacienti cu CF simple. Dupa o
CF, copiii care nu prezintd alti factori de risc pentru
epilepsie (un istoric familial de epilepsie, o convulsie
febrild complexd sau o boald neurologicd de bazd) au

9}
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