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Prof. Dr. V. Popescu
Clinica de Pediatrie, Spitalul Clinic de copii „Dr. Victor Gomoiu“, Bucure¿ti

REZUMAT
Convulsiile sunt cele mai comune entitå¡i/afec¡iuni neurologice. 4% pânå la 10% dintre copii prezintå cel pu¡in o crizå convulsivå în
primii 16 ani de via¡å. Inciden¡a convulsiilor este mai mare la copiii sub vârsta de 3 ani, urmatå apoi de o scådere a frecven¡ei la copilul
mare. Studiile epidemiologice estimeazå cå aproximativ 150.000 de copii vor face o crizå convulsivå neprovocatå în fiecare an ¿i din
ace¿tia 30.000 vor dezvolta epilepsie. Articolul trece în revistå: etiologia, aspectele clinice, diagnosticul pozitiv, diagnosticul diferen¡ial cu
o serie de paroxisme nonconvulsivante [entitå¡i cu modificarea/alterarea con¿tien¡ei; paroxisme survenite în somn; tulburåri psihologice],
managementul (în stårile de råu epileptic, tratamentul de lungå duratå). În încheiere sunt prezentate considera¡ii speciale asupra convulsiilor
neonatale ¿i convulsiilor febrile.
Cuvinte cheie: Convulsiile; date epidemiologice; etiologie; clasificare; diagnostic; diagnostic diferen¡ial; tratament (al stårii de råu epileptic;
tratament de lungå duratå); considera¡ii speciale (convulsiile neonatale; convulsiile febrile); copil

ABSTRACT
Seizures in 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)
Key words: Seizures; children

I. DATE GENERALE: INCIDENºÅ, DEFINIºIE

Convulsiile sunt cele mai frecvente manifeståri
neurologice întâlnite la copil; se estimeazå cå 4% pânå
la 10% dintre copii, prezintå cel pu¡in o crizå con-
vulsivå în primii 16 ani de via¡å (Mc Abee ¿i Wark,
2000). Inciden¡a cea mai crescutå este întâlnitå la copiii
sub vârsta de 3 ani, urmatå apoi de o scådere a
frecven¡ei la copilul mare (Vining, 1994). Studiile
epidemiologice eviden¡iazå cå aproximativ 150.000
de copii vor prezenta pentru prima datå o crizå
convulsivå, în fiecare an, ¿i din ace¿tia 30.000 vor
dezvolta ulterior epilepsie (Mc Abee ¿i Wark, 2000).

O crizå convulsivå se define¿te ca o „alterare“
involuntarå, tranzitorie a con¿tien¡ei, comportamen-
tului, activitå¡ii motorii, senza¡iilor sau func¡iei
vegetative/autonomice cauzate de o excesivå frecven¡å
¿i hipersincronie a „descårcårilor“ cu punct de plecare
un grup de neuroni cerebrali. Perioada postcriticå
urmeazå, de obicei, dupå cele mai multe convulsii;
durata perioadei postcritice este, în general, propor¡io-
nalå cu durata activitå¡ii convulsivante. Epilepsia se
prezintå ca o stare de susceptibilitate la convulsii
recurente. Defini¡ia clinicå a stårii de råu epileptic se
traduce printr-o continuå sau recurentå activitate
convulsivantå, fårå revenirea con¿tien¡ei, cu durata
de peste 30 minute.

În cursul unei crize convulsive, fluxul sanguin
cerebral, consumul de oxigen ¿i glucozå ¿i produc¡ia
de dioxid de carbon ¿i acid lactic cresc. Manifestårile

sistemice includ tahicardia, hipertensiunea arterialå,
hiperglicemia ¿i hipoxemia. Convulsiile de duratå
scurtå produc rar efecte tardive asupra creierului. Con-
vulsiile prelungite pot produce, totu¿i, acidozå lacticå,
rabdomiolizå, hiperkalemie, hipertemie ¿i hipoglice-
mie, toate acestea putând fi asociate cu leziuni neuro-
logice permanente. Men¡inerea permeabilitå¡ii cåilor
aeriene ¿i terapia convulsiilor sunt prioritå¡ile ini¡iale
la ace¿ti pacien¡i în cursul crizelor convulsive.

II. CLASIFICAREA CONVULSIILOR

Convulsiile sunt clasificate în: crize generalizate ¿i
par¡iale. Crizele generalizate sunt asociate cu impli-
carea ambelor emisfere cerebrale. Ele pot fi convul-
sivante, cu activitate motorie proeminentå sau non-
convulsivante. Implicarea motorie, când este prezentå,
este de obicei bilateralå. Convulsiile generalizate pot,
de asemenea, så se înso¡eascå de o alterare a nivelului
con¿tien¡ei. Tipurile de convulsii generalizate includ:
crizele tonico-clonice (grand mal), tonice, clonice,
mioclonice, atonico-akinetice (drop attacks) ¿i absen-
¡ele (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, de¿i un mic procent de copii pot pre-
zenta o aurå motorie sau senzorialå. În cursul fazei
tonice ini¡iale, copilul devine palid, cu pupilele dilatate,
devierea globilor oculari, cu o contracturå muscularå
sus¡inutå ¿i rigiditate progresivå. Incontinen¡a urinarå
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sau intestinalå este comunå. Apar apoi mi¿cåri clonice
ce constau în „descårcåri“/smucituri ritmice ¿i spasme
ale extremitå¡ilor. Starea con¿tien¡ei este, de obicei,
afectatå în cursul crizei ¿i se men¡ine astfel o perioadå
variabilå de timp dupå ce criza a încetat.

Convulsiile mioclonice sunt caracterizate printr-o
abruptå cådere a capului cu flexia bra¡elor ¿i pot så
survinå de mai multe sute de ori zilnic.

Convulsiile atone sunt caracterizate printr-o bruscå
pierdere a tonusului muscular ¿i a con¿tien¡ei.

Absen¡ele tipice (simple) sunt crize neobi¿nuite ce
apar înainte de vârsta de 5 ani ¿i se caracterizeazå
printr-o bruscå încetare a activitå¡ii motorii, o scurtå
pierdere a con¿tien¡ei ¿i de o „stare“ inexpresivå. Pot
fi prezente „båtåi“ (flickering) ale pleoapelor. Episodul
dureazå mai pu¡in de 30 de secunde ¿i nu se asociazå
cu o fazå postcriticå.

Absen¡ele atipice (complexe) sunt de obicei asocia-
te cu mioclonii ale fe¡ei sau extremitå¡ilor ¿i cu altera-
rea nivelului con¿tien¡ei (Vining, 1994; Shneker ¿i
colab, 2003).

Convulsiile par¡iale pot fi simple, neînso¡ite de pier-
derea con¿tien¡iei sau complexe, cu alterarea status-
ului mental. Ambele (convulsii par¡iale simple ¿i com-
plexe) pot evolua secundar la generalizare pânå la
aproximativ 30% din copii. Convulsiile par¡iale simple
sunt asociate, de obicei, cu activitate motorie anor-
malå, cu un „pattern“ cu localizare la mâini sau fa¡å.
De¿i convulsiile par¡iale simple sunt asociate cel mai
frecvent cu anomalii motorii, pot fi våzute uneori ¿i
manifeståri senzoriale, vegetative ¿i psihice.

Convulsiile par¡iale complexe (convulsiile de lob
temporal) sunt caracterizate prin „modificåri“ de per-
cep¡ie ¿i senza¡ie, cu asociere a alterårii con¿tien¡ei
(Shneker ¿i colab, 2003). Convulsiile tind så afecteze
ochii (privire „uluitå“), gura (plescåit al buzelor), facie-
sul (aspect nostim, ciudat), abdomenul (gre¡uri ¿i vår-
såturi) (McAbee ¿i Wark, 2000).

Existå ¿i alte sindroame convulsivante specifice,
ce pot så fie întâlnite în perioada copilåriei.

Sindromul Lennox-Gastaut are un debut între vârsta
de 3 ¿i 5 ani ¿i se caracterizeazå prin convulsii mixte
intractabile, cu o combina¡ie de convulsii tonice, mio-
clonice, atone ¿i absen¡e. Mul¡i din ace¿ti copii au în
asociere retard mental ¿i probleme severe comporta-
mentale. EEG eviden¡iazå un pattern tradus prin
vârfuri de înalt voltaj, lente, neregulate (Vining, 1994;
Shneker ¿i colab, 2003). De¿i o serie de MAE (me-
dicamente antiepileptice) au fost utilizate pentru terapia
acestui sindrom, managementul este încå foarte difi-
cil. Acidul valproic este MAE cel mai comun utilizat;
totu¿i, o serie de alte MAE (felbamat, topiramat,
lamotrigine ¿i zonisamid) au fost folosite ca terapie
adåugatå/asociatå (Trevathan, 2002; Jarras ¿i colab,

2003). Dieta cetogenå a fost, de asemenea, utilizatå,
ca terapie asociatå cu unele succese la ace¿ti copii
(Vining ¿i colab, 1998).

Epilepsia rolandicå benignå, întâlnitå la copii între
3 ¿i 13 ani, afec¡iune geneticå cu „tråsåturå“ auto-
zomal dominantå, se caracterizeazå prin convulsii în
cursul nop¡ii, în somn. Faza ini¡ialå a crizei rolandice
implicå o activitate clonicå a fe¡ei, ce include grimasele
¿i vocalizele, care frecvent trezesc copilul din somn.
EEG este importantå în evaluarea acestor entitå¡i,
deoarece se constatå prezen¡a unui „pattern“ carac-
teristic perisilvian, tradus prin vârfuri centro-temporale.
În afarå de situa¡ia când convulsiile sunt frecvente,
nici o terapie nu este necesarå deoarece pacien¡ii, de
obicei, vor „depå¿i“ aceste crize în perioada precoce
a vârstei adulte. Carbamazepina a fost utilizatå cu suc-
ces în tratamentul convulsiilor rolandice frecvente
(McAbee ¿i colab, 2000; Vining ¿i colab, 1994; Shne-
ker ¿i colab, 2003; Jarrar ¿i colab, 2003).

Epilepsia mioclonicå juvenilå (descriså de Janz)
se caracterizeazå printr-o „tråsåturå“ autozomal domi-
nantå, ce se manifestå în perioada ini¡ialå a adoles-
cen¡ei (debut între 12 ¿i 18 ani) prin crize mioclonice
tipice la trezirea din somn, dar poate, de asemenea, så
se asocieze cu convulsii tonico-clonice (la 80%) sau
absen¡e (la 25%). Factorii tipic provocatori includ
stress-ul, alcoolul, modificårile hormonale, „lipsa“
somnului. EEG este utilå în stabilirea diagnosticului
deoarece un „pattern“ tradus prin descårcåri de vârfuri
rapide ¿i vârfuri unde poate fi eviden¡iat. Acidul val-
proic este MAE de alegere, cu op¡iuni alternative pentru
lamotrigin, topiramat, felbamat ¿i zonisamid (McAbee
¿i colab, 2000; Vining ¿i colab, 1994; Shneker ¿i colab,
2003; Jarrar ¿i colab, 2003).

Spasmele infantile (sindromul West) se prezintå
tipic la copiii cu vârsta între 4 ¿i 18 luni, cu o predo-
minan¡å la båie¡i. Pânå la 95% din copiii afecta¡i pre-
zintå retard mental, iar rata mortalitå¡ii este de 20%
(Friedman ¿i Sharieff, 2006). Pacien¡ii prezintå con-
trac¡ii bru¿te ale extremitå¡ilor capului ¿i trunchiului.
„Descårcårile“ sub formå de spasme (în flexie sau
extensie sau mixte) apar adesea în salve repetitive de
5-10. Episoadele apar în serii de mai multe contrac¡ii,
separate prin perioade de câteva secunde; salvele du-
reazå câteva minute (uneori pânå la 20 de minute) ¿i
apar, în mod preferen¡ial, la adormire ¿i la trezire sau
în minutele ce urmeazå trezirii din somn ¿i sunt pluri-
cotidiene. În cursul salvelor comportamentul copilului
este variabil: plânsete între spasme, surâs sau compor-
tamentul dintr-o „absen¡å“.

Spasmele pot fi simetrice sau asimetrice. Aproxi-
mativ 25% din pacien¡i au sclerozå tuberoaså (Fried-
man ¿i Sharieff, 2006). EEG eviden¡iazå clasicul
„pattern“ de hipsaritmie (dezorganizare a traseului
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EEG traduså prin unde delta bilaterale ¿i simetrice ¿i
vârfuri, ample ¿i neregulate, cu duratå ¿i localizare
variabile, apårând uneori ca focale, alteori multifocale
sau generalizate) (Plouin Perrine ¿i colab – L’EEG en
pédiatrie, Paris, John Libbey, 2005).

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

III. DIAGNOSTIC DIFERENºIAL

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

Când un copil se prezintå la medicul pediatru pentru
o crizå convulsivå, trebuie fåcut orice efort pentru a
determina cauza sa. Este imperativ de a diferen¡ia o
criza convulsivå de alte paroxisme nonepileptice care
pot mima o activitate convulsivå (tabelul 2).

O descriere detaliatå a evenimentului este un factor
important în stabilirea cu acurate¡e a diagnosticului.
Dacå un istoric detaliat nu pare tipic pentru o crizå
convulsivå, trebuie luatå în considerare o altå alterna-
tivå în ceea ce prive¿te diagnosticul.

Evenimentele/paroxismele nonepileptice care im-
plicå nivelul alterat al con¿tien¡ei sunt comune în practica
pediatricå (Popescu V, 2005).

Spre deosebire de convulsii în paroxismele non-
epileptice nu existå fazå postcriticå, urmare a acestor
episoade.

Breath-holding spells (spasmul hohotului de plâns)
afecteazå aproximativ 5% dintre copiii cu vârsta între
6 luni ¿i 5 ani. Semiologia acestei entitå¡i este stereotipå
¿i evocatoare (cu unele excep¡ii); aspectul crizei este
alarmant, înså benignitatea sa este absolutå.

Se disting douå forme clinice: forma cu cianozå ¿i
forma cu paloare. Criza cianoticå debuteazå cu o fazå
de plâns în hohote urmatå de oprirea respira¡iei, ciano-
zå, rigiditate ¿i adesea „clonii“ ale extremitå¡ilor. Forma
palidå a spasmului hohotului de plâns începe cu o
durere declan¿atå de un stimul, urmatå de paloare ¿i o
scurtå pierdere a con¿tien¡ei. În ambele tipuri de breath-
holding spells revenirea la starea normalå anterioarå
este rapidå ¿i completå.

Sincopa este un episod clinic dominat de pierderea
con¿tien¡ei, pentru o duratå scurtå, consecutivå unei
ischemii cerebrale generalizate, dar limitate în timp

Cauze infec¡ioase
• Convulsiile febrile
• Meningita
• Encefalita
• Abcesul cerebral
• Neurocisticercoza
Cauze neurologice sau legate de procesul de dezvoltare
• „Injurii“ cerebrale
• Anomalii congenitale
• Boli cerebrale degenerative
• Encefalopatia hipoxic-ischemicå
• Sindroame neurocutanate
• Malfunc¡ia shunt-ului ventriculo-peritoneal
Cauze metabolice
• Hipocarbia
• Hipocalcemia
• Hipoglicemia
• Hipomagnezemia
• Hipoxia
• Boli genetice de metabolism
• Deficien¡a de piridoxinå (Piridoxino-dependen¡a)
Cauze traumatice sau vasculare
• Contuzia cerebralå
• Accidentele cerebrovasculare
• Copilul abuzat
• Traumatismele craniene
• Hemoragia intracranianå
Cauze toxice
• Alcool, amfetamine, antihistaminice, anticolinergice
• Cocaina, monoxidul de carbon
• Izoniazida
• Plumbul, litium, lindan
• Hipoglicemiante orale, organofosforate
• Phencyclidine, fenotiazine
• Salicila¡i, simpatomimetice
• Antidepresoare triciclice, teofilinå, anestezice topice
• Sevrajul de alcool ¿i de anticonvulsivante
Cauze idiopatice
• Epilepsia idiopaticå
Cauze obstetricale
• Eclampsia
Cauze oncologice

Tabelul 1
Cauzele convulsiilor (dupå Friedman ¿i Sharieff, 2006)

Afec¡iuni înso¡ite de alterarea con¿tien¡ei
• Apneea ¿i sincopa
• Breath-holding spells (spasmul hohotului de plâns)
• Disritmiile cardiace
• Migrena
Tulburåri paroxistice ale mi¿cårii
• Distonia acutå
• Mioclonusul benign
• Pseudoconvulsiile
• Shuddering attacks
• Spasmus nutans
• Ticuri
Tulburåri ale somnului
• Narcolepsia
• Terori nocturne
• Somnambulism
Tulburåri psihologice
• Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD)
• Hiperventila¡ia
• Histeria
• Atacurile de panicå
Refluxul gastroesofagian (sindromul Sandifer)

Tabelul 2
Afec¡iuni pediatrice ce pot în mod eronat så fie etichetate

drept convulsii (Dupå Friedman ¿i Sharieff, 2006)
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(Gastaut ¿i colab, 1956). Principalele elemente clinice
care permit recunoa¿terea unei sincope sunt urmå-
toarele: apare totdeauna ziua, cu debut mai pu¡in brutal,
permi¡ând pacientului så se a¿eze sau så se culce, spre
deosebire de criza de convulsii care trânte¿te bolnavul
la påmânt, cu posibilitatea unor traumatisme uneori;
tabloul clinic este mai pu¡in dramatic, contractura
maxilarelor ca ¿i mic¡iunile involuntare lipsesc; durata
sincopei este scurtå (secunde); revenirea stårii de con¿-
tien¡å se constatå frecvent. Uneori sincopa este prece-
datå de o stare de light headedness (copilul se simte
„ame¡it“, „deta¿at“, „drogat“).

Pacien¡ii cu migrenå atipicå au un trecut caracteri-
zat prin cefalee, alterare a con¿tien¡ei adesea asociatå
cu vedere neclarå („înce¡o¿atå“), ame¡eli ¿i o pierdere
a tonusului postural (Vining, 1994; Shneker ¿i colab,
2003; Barron, 1991).

Manifestårile paroxistice motorii implicå activitatea
motorie anormalå ce poate mima convulsiile; cu toate
acestea alterarea con¿tien¡iei este rarå în aceste cazuri.
Ticurile sunt mi¿cåri involuntare rapide, cu caracter
stereotip, ale unui anumit grup muscular, interesând
deseori fa¡a (clipit, încruntarea frun¡ii, grimase etc.),
alteori segmente (mi¿cåri de ridicare a umerilor, de
apucare, gesticå stereotipå etc.). Caracterul stereotip
al mi¿cårii face ticurile u¿or de recunoscut. Etiologia
ticurilor este func¡ionalå (anorganicå); în marea majori-
tate a cazurilor se constatå un teren nevrotic tradus
prin instabilitate motorie ¿i hiperemotivitate; în rare
cazuri, ticurile apar la copii cu o structurå mentalå
obsesionalå, situa¡ie în care prognosticul este rezervat.

Maladia ticurilor (Gilles de la Tourette) este o
entitate rarå, cu debut între 2 ¿i 14 ani, ce afecteazå
predominant sexul masculin (80% din cazuri); boala
se caracterizeazå prin ticuri ce intereseazå tot corpul,
de intensitate crescutå, la care se asociazå ecolalie,
uneori coprolalie. Aproape 50% din pacien¡i prezintå
anomalii neurologice discrete (miotonie, distonie,
tulburåri de lateralizare).

Shuddering attacks (crizele de „înfiorare“) descrise
de Vanasse ¿i colab (1976) au aspectul clinic al unor
tremuråturi ce dureazå câteva secunde înso¡ite de fle-
xia capului, trunchiului, coatelor ¿i genunchilor, adduc-
¡ia coatelor ¿i genunchilor, fiind comparate cu aspectul
unui copil care a fost scos în frig, dezbråcat. De¿i
debutul se produce din primele 4-6 luni de via¡å, aceste
„atacuri“ se observå mai des la copiii mai mari. Crizele
sunt scurte, dar se pot repeta de peste 100 de ori pe zi.
O datå cu cre¿terea în vârstå acestea se råresc ¿i dispar.

Distonia acutå se caracterizeazå printr-o contrac¡ie
involuntarå sus¡inutå a mu¿chilor gâtului ¿i trunchiului,
înso¡itå de o posturå anormalå ¿i de grimase faciale.

Reac¡iile distonice la copii se observå cel mai frec-
vent ca efecte adverse la unele medica¡ii (fenotiazine,

butirofenone). În România, relativ frecvente cazuri
de intoxica¡ii cu Emetiral la copii produc un sindrom
extrapiramidal tradus prin mi¿cåri de tip distonic,
coreiform, ce intereseazå trunchiul, membrele ¿i mai
ales gâtul ¿i fa¡a; se noteazå prezen¡a de: grimase, pro-
truzia limbii, crize oculogire sau devia¡ia conjugatå a
globilor oculari, opistotonus etc.

Pseudoconvulsiile se prezintå ca o varietate de mi¿-
cåri paroxistice, ce pot fi cu dificultate diferen¡iate de
o convulsie adevåratå; ele sunt observate adesea la
copiii care au o rudå cu epilepsie sau la pacien¡ii care
prezintå convulsii veritabile.

Monitorizarea video ¿i EEG este un argument
diagnostic util, dar elementele cele mai importante
pentru stabilirea diagnosticului sunt caracteristicile
clinice ale episodului paroxistic. Elementele de dife-
ren¡iere fa¡å de convulsiile veritabile includ persisten¡a
lor o perioadå lungå de timp, fårå a fi modificate de
vreo medica¡ie, exacerbarea prin stress, absen¡a pier-
derii de urinå ¿i a fenomenelor postcritice (Holmes ¿i
colab, 1980). Comportamentul în cursul episodului
paroxistic include frecvent agresivitatea, injuriile,
¡ipetele, plânsul. Este posibil ca declan¿area „atacului
paroxistic“ så fie un råspuns la o sugestie din exterior
sau dupå administrarea i.v. de ser fiziologic (Wyllie
¿i colab, 1990). Aceste „atacuri“ sunt de origine psiho-
genå; la 3 ani dupå stabilirea diagnosticului, 81% din
copii ¿i adolescen¡i nu mai prezintå pseudoconvulsii
(Wyllie ¿i colab, 1991). O metodå terapeuticå de
succes este psihoterapia.

Mioclonusul benign este marcat prin autolimitare,
mi¿cårile bru¿te ale extremitå¡ilor cu aspect de „zgu-
duiturå”/„smuciturå“ de obicei la adormire.

Spasmus nutans sau rotator apare la copilul între
4 ¿i 12 luni ¿i dispare dupå vârsta de 2-3 ani; se
manifestå sub formå de mi¿cåri de legånare ale capului
(mi¿cåri scurte de aplecare ¿i rota¡ie) ¿i de mi¿cåri gro-
solane, ritmice, regulate, nistagmiforme ale globilor
oculari. Mi¿cårile, ce au o ritmicitate caracteristicå (de
metronom) înceteazå în somn ¿i în momentul concen-
trårii aten¡iei. Spasmus nutans apare în special iarna
la copiii care sunt ¡inu¡i mult la întuneric ¿i pare så
¡inå de o tulburare de maturizare a aparatului vestibu-
lar; nu se înso¡e¿te de manifeståri neurologice sau psi-
hice, iar EEG este normalå. Tulburarea în somn este
inofensivå.

Jactatio capitis nocturna este o stereotipie a suga-
rului ¿i copilului mic, întâlnitå atât la copii normali,
dar mai ales la copii retarda¡i psihic, ce se produce la
adormire ¿i are un aspect „ceremonios“ evocator. Cons-
tå într-o rotire permanentå a capului, cu deplasarea sa
când într-o parte când în alta, copilul cåutând în acest
fel så se legene pânå adoarme ¿i uneori sco¡ând un
„zumzet“ caracteristic (Popescu V, 2005).
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Stereotipiile de veghe („clåtinarea de pagodå“),
reprezintå manifeståri întâlnite la copiii cu retard men-
tal; copilul apleacå capul tot timpul înainte în ritm lent,
manifestând totodatå o anumitå plåcere. Stereotipia
seamånå cu mi¿carea ritmicå de aplecare a preo¡ilor
chinezi (de aici denumirea de „clåtinare de pagodå“).

Spre deosebire de spasmele infantile, pe care uneori
le poate sugera, EEG este normalå (nu eviden¡iazå
aspectul caracteristic de hipsaritmie).

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

Unele evenimente paroxistice nonepileptice sunt
asociate cu somnul ¿i pot fi diferen¡iate de convulsii
prin alterarea caracteristicå a comportamentului pre-
zent la ace¿ti pacien¡i. În 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 în ¡ara minunilor, enurezisul
nocturn (Popescu V, 2005).

Narcolepsia, prezentå la adolescen¡å, se traduce
prin nevoia imperioaså de somn, care se instaleazå
subit, în plinå activitate (în timpul mersului, la maså
etc). Accesul are aspectul somnului normal ¿i dureazå
de la câteva minute pânå la o jumatate de orå sau
peste ¿i se poate repeta de mai multe ori pe zi. Existå
forme criptogenice ¿i forme simptomatice (encefali-
tice, traumatice, endocrine, circulatorii, tumorale …).
Adesea, narcolepsia se asociazå cu cataplexia consti-
tuind sindromul Gélineau; în acest caz, în afara ata-
curilor de somn se constatå pierderea tonusului mus-
cular care se traduce prin apari¡ia bruscå a unei hipo-
tonii musculare generalizate (uneori localizatå la un
segment), abolirea reflexelor osteotendinoase, dimi-
nuarea sau chiar abolirea reflexului fotomotor, in-
constant prezen¡a semnului Babinski, cu påstrarea
con¿tien¡ei (Vining, 1994; Shneker ¿i colab, 2003;
Popescu V, 2001, 2005).

IV. ANAMNEZA/ISTORICUL ªI EXAMENUL FIZIC

Ob¡inerea unei anamneze detailate este esen¡ialå în
evaluarea unei convulsii datoritå multiplelor cauze
posibile ale convulsiilor precum ¿i numeroaselor entitå¡i
ce pot simula o convulsie. Istoricul trebuie focalizat
imediat pe ambele situa¡ii anterior debutului episodului
convulsiv precum ¿i asupra unei complete descrieri a
crizei actuale. Informarea necesitå includerea duratei,

mi¿cårilor, manifestårilor oculare, prezen¡ei cianozei,
pierderii con¿tien¡ei, prezen¡ei aurei, incontinen¡ei uri-
nare, duratei perioadei postcritice ¿i anomaliilor neuro-
logice focale postconvulsive. În continuare anamneza
va ob¡ine factorii poten¡ial precipitan¡i cum ar fi trau-
matismele, ingestia, imunizårile recente, febra sau alte
semne sistemice de boalå. Terapia la domiciliu pentru
orice boalå recentå va trebui, de asemenea, determi-
natå. Dacå se cunoa¿te faptul cå pacientul a avut
anterior crize convulsive, atunci este important de a
ne asigura dacå recenta convulsie a fost diferitå de
convulsiile anterioare; de asemenea, se va insista asu-
pra frecven¡ei tipice a convulsiilor la pacientul în
cauzå, asupra medica¡iei primite anterior ¿i dacå
pacientul a fost compliant cu medica¡ia indicatå sau
dacå o modificare a medica¡iei a fost efectuatå recent.
Date adi¡ionale din istoric vor include ¿i alte probleme
medicale semnificative (boli neurologice, prezen¡a
unui shunt ventriculo-peritoneal, retardul în dezvol-
tare), un istoric de cålåtorie recentå în stråinåtate ¿i un
istoric familial de convulsii.

O examinare fizicå ¿i neurologicå minu¡ioaså tre-
buie så fie efectuatå. Febra este cea mai comunå cauzå
de convulsii la copii (a se vedea: Convulsiile febrile).
Craniul trebuie examinat pentru microcefalie, mani-
feståri dismorfice, semne de traumatism ¿i prezen¡a
shunt-ului ventriculo-peritoneal. La sugar, måsurarea
circumferin¡ei craniene poate fi utilå. O bombare a
fontanelei anterioare indicå cre¿terea presiunii intracra-
niene. Ochii trebuie examina¡i pentru edem papilar ¿i
hemoragii retiniene. Evaluarea regiunii cervicale se
va face pentru semnele de irita¡ie meningealå. Prezen-
¡a hepato-splenomegaliei poate indica o boalå meta-
bolicå sau o tezaurizare glicogenicå. Evaluarea tegu-
mentelor pentru leziuni de tipul petelor café au lait
(neurofibromatozå), adenoamelor sebacee sau petelor
acromice (scleroza tuberoaså) ¿i angiomul coroidian
sau zone de hemangiomatozå facialå (sindromul Stur-
ge-Weber-Krabbe) sunt semificative.

Prezen¡a de elemente hemoragice (echimoze) pune
în discu¡ie suspiciunea unei boli hemoragipare sau a
unui copil abuzat (Shneker ¿i colab, 2003).

V. EXAMENE PARACLINICE

Teste de laborator

Efectuarea testelor de laborator la un copil cu o
convulsie afebrilå trebuie ghidatå de anamnezå ¿i
examenul fizic. Trebuie ob¡inutå obligatoriu o glicemie
efectuatå la patul bolnavului. Nivelul sanguin al MAE,
pe care le utilizeazå copilul cu convulsii, trebuie ob¡inut
de la cei care sunt în tratament (Reuter ¿i colab, 2002).
Determinarea electroli¡ilor serici, a calciului, mag-
neziului, amoniacului, hemogramei ¿i screening-ul
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toxicologic pot så nu fie necesare la un copil care este
alert ¿i a revenit la nivelul de fond func¡ional ¿i trebuie
så fie bazat pe suspiciunea clinicå (Hirtz ¿i colab, 2000).
La pacien¡ii care nu prezintå factori de risc identificabili,
un istoric ¿i examen fizic, efectuate cu acurate¡e, s-a
demonstrat cå prezintå informa¡ii mai valoroase decât
o evaluare de laborator (Hirtz ¿i colab, 2003).

Totu¿i, nou-nåscu¡ii ¿i sugarii sub vârsta de 6 luni
sunt cu un mai mare risc pentru anomaliile electrolitice
datorate unor anomalii metabolice de bazå, în mod
specific hiponatremia, care este rezultatul cre¿terii
aportului de apå liberå din formulele de supradilu¡ie
(Bui ¿i colab, 2002). Pacien¡ii care au valori anormale
ale electroli¡ilor sunt mai frecvent cu activitate convul-
sivantå la prezentarea la medic, au hipotermie (tempe-
raturi sub 36,5°C) sau sunt sub vârsta de 1 lunå (Scar-
fone ¿i colab, 2000). O temperaturå sub 36,5°C s-a
demonstrat a fi cel mai bun predictor al convulsiilor
induse de hiponatremie la sugarii sub vârsta de 6 luni
(Farrar ¿i colab, 1995).

Baza¡i pe aceste rezultate ale diver¿ilor autori, este
rezonabil de a efectua examene paraclinice la pacien-
¡ii: care prezintå convulsii prelungite; cu vârsta sub 6
luni; cu un istoric de diabet, de tulburåri metabolice,
de deshidratare sau, din contrå, cu aport în exces de
apå platå; la pacien¡ii care au nivelul de con¿tien¡å
alterat.

Punc¡ia lombarå de rutinå nu este indicatå la pacien-
¡ii aler¡i ¿i orienta¡i în timp ¿i spa¡iu, dupå o primå
crizå convulsivå afebrilå. Punc¡ia lombarå trebuie luatå
în discu¡ie dupå convulsiile neonatale ¿i trebuie så fie
efectuatå la pacien¡ii care au o stare mentalå alteratå,
semne de irita¡ie meningealå sau o perioadå postcriticå
prelungitå (Hirtz ¿i colab, 2000).

Examene neuroimagistice
Examenele neuroimagistice nu sunt necesare, în

mod tipic, de urgen¡å, la copiii aparent cu stare bunå
dupå o primå ¿i neprovocatå convulsie afebrilå (Hirtz
¿i colab, 2000). Examenul radiologic obligatoriu la
un pacient cu convulsii, în stare de urgen¡å, constå în
efectuarea unei CT-scan cerebrale. O CT-scan este
indicatå în evaluarea acutå a pacien¡ilor care au: o
convulsie focalå sau o activitate convulsivantå persis-
tentå; un deficit focal neurologic; un shunt ventriculo-
peritoneal; o boalå neurocutanatå (facomatozå); semne
de hipertensiune intracranianå; un istoric de trauma-
tism sau de cålåtorie într-o zonå endemicå de cisticer-
cozå. Sunt, de asemenea, candida¡i pentru efectuarea
unei CT-scan cerebrale de urgen¡å pacien¡ii cu boli
imunodeficitare (malignitå¡i sau infec¡ie cu HIV), ståri
de hipercoagulabilitate (sicklemia), boli hemoragipare.

Studiul imagistic prin rezonan¡å magneticå (MRI)
este mai sensibil decât cel prin CT-scan cranian, în

cazul necesitå¡ii detectårii unor tumori sau malforma¡ii
vasculare. Cu toate acestea, MRI nu este totdeauna
disponibilå în cazurile de urgen¡å (Shneker ¿i colab,
2003; Reuter ¿i colab, 2002). Imagistica de urgen¡å
trebuie efectuatå numai la pacien¡ii cu criterii de risc
crescut. Pacien¡ii cu risc scåzut pot fi urmåri¡i în conti-
nuare fårå efectuarea de urgen¡å a unui examen
neuroimagistic (Hirtz ¿i colab, 2000).

Electroencefalografia

O EEG este rar necesarå într-o situa¡ie acutå, cu
excep¡ia cazurilor cu convulsii refractare sau la pacien-
¡ii la care se ia în discu¡ie o stare de råu neconvul-
sivantå. Copiilor cu stare generalå bunå care au avut
deja o primå convulsie afebrilå trebuie så li se efec-
tueze EEG (Shneker ¿i colab, 2003; Reuter ¿i colab,
2002). O EEG efectuatå în faza criticå a unei convulsii
este utilå, dar deoarece nu este totdeauna posibilå, o
înregistrare EEG completå trebuie så includå aspectul
atât în stare de veghe, cât ¿i în stare de somn, ca ¿i
råspunsul la stimularea foticå ¿i auditivå. Este important
de subliniat cå, totu¿i, o EEG normalå nu eliminå o
epilepsie sau alte tulburåri neurologice de bazå (Scheuer
¿i colab, 1990).

VI. TRATAMENTUL STÅRILOR DE RÅU EPILEPTIC

Principiul de bazå al tratamentului este maxima
urgen¡å, ¿ansele de vindecare (cu atât mai mult de
vindecare fårå sechele) fiind cu atât mai bune, cu cât
durata totalå a convulsiilor este mai micå.

Tratamentul are douå componente esen¡iale ¿i
anume:

• administrarea de anticonvulsivante pentru sto-
parea cât mai rapidå a stårii de råu ¿i

• o serie de måsuri adjuvante, înså de impor-
tan¡å vitalå imediatå.

De regulå måsurile de tratament se aplicå în echipå,
în paralel ob¡inându-se ¿i datele elementare de anam-
nezå ¿i examen clinic necesare orientårii diagnos-
ticului etiologic.

Obiectivele urmårite sunt – în ordine – urmåtoarele
(figura 1):
• Plasarea imediatå a copilului în condi¡ii care så

evite traumatismele fizice.
• Asigurarea libertå¡ii cåilor aeriene (la nevoie pipå

Guedel, aspirare, oxigen, intubare, ventila¡ie asis-
tatå).

• Stabilirea concomitentå a unei cåi de abord venos.
Aceasta este necesarå pentru mai multe motive:
– administrarea neîntârziatå de anticonvulsi-

vante;
– prelevåri de sânge pentru examene paraclinice

(determinarea principalelor constante biologice,
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examene toxicologice, dozåri de anticonvulsi-
vante dacå este cazul ¿.a.);

– corectarea unor dezechilibre metabolice (deshi-
dratare, acidozå, hipoglicemie etc);

– asigurarea nevoilor lichidiene (1200 ml/m2/
zi, în absen¡a semnelor de deshidratare) ¿i de
electroli¡i;

– tratamentul edemului cerebral acut (ce apare
constant), prin administrare de corticozi (de-
xametazonå) ¿i manitol (1-2 g/kg/zi, frac¡ionat
la 6 ore).

• Monitorizarea func¡iilor vitale (tensiune arterialå,
respira¡ie, alurå ventricularå, diurezå, stare de
con¿tien¡å).

• Anamnezå ¿i examen clinic rapid, cu accent pe
examenul radiologic.

• Hipotermizare (antitermice, împachetåri hipoter-
mizante, baie progresiv råcitå).

• Dupå stoparea convulsiilor:
a. investiga¡ii ulterioare în scop diagnostic;
b. tratament cauzal;
c. profilaxia unor noi convulsii;
d. dispensarizare.
Benzodiazepinele constituie medicamentul ini¡ial

ce trebuie ales pentru tratamentul stårii de råu epileptic
(Lowenstein ¿i colab, 1998; Wolf ¿i colab, 1998).

Lorazepamul este MAE preferat datoritå ac¡iunii sale
rapide (2-5 minute) ¿i semi-vie¡ii sale plasmatice lungi
(12-24 de ore). Acest MAE poate fi administrat i.v. sau
i.m. în dozå de 0,05-0,1 mg/kg (maximum 4 mg/dozå).
Doza poate fi repetatå dupå 5-15 minute, dar eficien¡a
sa scade consecutiv repetårii dozelor (Reuter ¿i colab,
2002; Wolf ¿i colab, 1998).

Diazepamul are un debut rapid, dar o semi-via¡å
plasmaticå mult mai scurtå (mai micå de 30 de minute)
decât lorazepamul. Dacå diazepamul este administrat
pentru oprirea convulsiei, un MAE cu ac¡iune de lungå
duratå trebuie så fie utilizat în asociere pentru a preveni
recuren¡a convulsiilor. Diazepamul poate fi administrat
în dozå de 0,2-0,4 mg/kg i.v. sau intra osos (IO) (maxi-
mum 10 mg/dozå). Dacå abordarea i.v. nu este u¿or
accesibilå, diazepamul poate fi administrat rectal, în
dozå de 0,5 mg/kg (Wolf ¿i colab, 1998; Scott ¿i colab,
1999).

Un alt MAE luat în discu¡ie în terapia stårii de råu
convulsiv este midazolamul care poate fi administrat
pe mai multe cåi, ce include calea i.v., i.m., rectalå,
intranazalå ¿i bucalå (Wolf ¿i colab, 1998; Scott ¿i colab,
1999; Chamberlain ¿i colab, 1997; Vilke ¿i colab,
2002). Efectele adverse majore ale benzodiazepinelor
sunt: depresia respiratorie ¿i sedarea, în special cu doze
repetate sau în combina¡ie cu un barbituric.

Fenitoina sau fosfenitoina sunt administrate în cazul
în care, convulsiile continuå în ciuda utilizårii ben-
zodiazepinelor. Fenitoina poate fi administratå i.v. în
dozå de încårcare de 10-20 mg/kg, fiecare 1 mg/kg de
MAE administrat crescând concentra¡ia sericå la 1 mg/
ml. Fenitoina are un efect-vârf la 10-20 de minute dupå
terminarea perfuziei ¿i o duratå de ac¡iune de 12-24 de
ore.

Fenitoina trebuie administratå lent (0,5-1 mg/kg/
minut cu o dozå maximå de 50 mg/kg/minut) ¿i sub
monitorizare cardiacå datoritå riscului de hipotensiune
arterialå ¿i disritmie cardiacå în cazul perfuziei efec-
tuate rapid. În plus, fenitoina nu poate fi amestecatå
într-o solu¡ie de dextrozå datoritå problemelor legate
de precipitare. Reac¡iile locale – cum ar fi trombofle-
bita – pot fi comune ca urmare a perfuziei ¿i necroza
tisularå poate, de asemenea, så fie våzutå ca urmare a
infiltra¡iei accidentale a MAE (Reuter ¿i colab, 2002;
Lowenstein ¿i colab, 1998; Haafiz ¿i colab, 1999;
Hanhan ¿i colab, 2001; Wolf ¿i colab, 1998).

Fosfenitoina este un MAE utilizat recent, al cårui
metabolit activ este fenitoina. Avantajul såu include:
o administrare mai rapidå (3 mg/kg/min pânå la un
maximum de 150 mg/min); efecte adverse locale ¿i
sistemice mai reduse; posibilitate de a fi administratå
în injec¡ii i.m.; posibilitatea de a fi administratå într-o
solu¡ie salinå sau glucozatå. Fosfenitoina este dozatå
în echivalen¡i de fenitoinå, cu o dozå de încårcare de

Figura 1
Algoritmul managementului statusului epileptic

           ABC = airway, breathing, circulation

Stabilirea ABC men¡inerea permeabilitå¡ii cåilor aeriene,
a respira¡iei (oxigen, suport ventilator), a circula¡iei

(realizarea iv a accesului terapeutic)

Bazat pe tabloul clinic se va lua în discu¡ie ¿i se va
administra: glucozå, naloxon sau piridoxinå iv

Prima dozå de
benzodiazepine

Lorazepam
0,05-0,1 mg/kg iv

Diazepam 0,5 mg/kg pe
cale rectalå

Midazolam 0,2 mg/kg im

Convulsiile continuå
dupå 5-15 minute

Se pot repeta
benzodiazepinele x 1-2 ori

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

Fenobarbital 20 mg/kg iv

Convulsiile continuå
> 30 minute

Reevaluarea permeabilitå¡ii
cåilor aeriene/se ia în
considera¡ie intuba¡ia

Se continuå perfuzia
cu pentobarbital, midazolam, propofol

Convulsiile continuå
> 60 minute

Anestezie generalå

Se intubeazå din nou

–
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10-20 mg de echivalent de fenitoinå (EF) pe kilogram
(Reuter ¿i colab, 2002; Wolf ¿i colab, 1998; Wheless,
1999).

Fenobarbitalul este urmåtorul MAE ce poate fi
administrat în cazul în care, convulsiile persistå. La
nou-nåscu¡i, fenobarbitalul este totu¿i MAE de ale-
gere. Acest MAE este administrat în dozå de încårcare
de 20 mg/kg, cu un debut al ac¡iunii în 15-20 de mi-
nute ¿i o duratå a efectului între 24 ¿i 120 de ore.
Fenobarbitalul determinå o sedare semnificativå,
hipotensiune arterialå ¿i depresie respiratorie, în special
când este utilizat în asociere cu o benzodiazepinå
(Reuter ¿i colab, 2002; Lowenstein ¿i colab, 1998;
Haafiz ¿i colab, 1999; Hanhan ¿i colab, 2001; Wolf ¿i
colab, 1998).

Perfuzia continuå de pentobarbital, midazolam sau
propofol poate fi necesarå în convulsiile refractare.
Pacientul trebuie ventilat mecanic ¿i monitorizat EEG
continuu. Medica¡ia trebuie så fie evaluatå prin de-
terminarea nivelului seric, în scopul men¡inerii unui
pattern seric de control al crizelor. În cazul în care,
convulsiile continuå peste o orå, în ciuda terapiei citate
mai sus, pacien¡ii pot necesita anestezie generalå,
blocadå neuromuscularå ¿i o monitorizare continuå
EEG într-o sec¡ie de terapie intensivå (Shneker ¿i colab,
2003; Lowenstein ¿i colab, 1998; Haafiz ¿i colab,
1999; Hanhan ¿i colab, 2001).

VII. TRATAMENTUL PE TERMEN LUNG

Decizia ini¡ierii terapiei medicamentoase anticon-
vulsivante se bazeazå pe mai mul¡i factori. Se iau în
considera¡ie: vârsta pacientului, tipul convulsiei, riscul
de recuren¡å, al¡i factori medicali predispozan¡i.

Tratamentul de între¡inere cu MAE nu va fi ini¡iat
dupå o unicå crizå convulsivå afebrilå. De¿i MAE poate
scådea inciden¡a unei a doua crize convulsive, ele nu
reduc riscul pe termen lung al dezvoltårii epilepsiei.
Pacien¡ilor care au prezentat convulsii recurente trebuie
så li se instituie terapia cu MAE. Decizia de a ini¡ia
terapia anticonvulsivantå pe termen lung trebuie fåcutå
în acord cu medicul de familie, în observa¡ia cåruia
este pacientul, sau cu un medic specialist neuropediatru.

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

O serie de principii sunt stabilite în ceea ce prive¿te
alegerea adecvatå a MAE în terapia pe termen lung a
epilepsiei copilului.

1. Tratamentul simptomatic medicamentos antiepi-
leptic trebuie instituit numai dupå stabilirea fermå a
diagnosticului de epilepsie. În caz de dubiu e prefera-
bilå ab¡inerea terapeuticå, completând investiga¡iile
etiologice ¿i luând måsuri ca eventuala repetare a
crizelor convulsive så nu punå în pericol via¡a pacien-

tului ¿i så se poatå stabili cu aceastå ocazie diagnosticul
corect pe baza datelor clinice privind aspectul crizei
¿i al modificårilor EEG ¿i func¡ionale postcritice.

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

3. Tratamentul medicamentos anticonvulsivant al
epilepsiei trebuie încadrat într-un plan terapeutic
complex, urmårind în fiecare caz ob¡inerea eficien¡ei
terapeutice maxime posibile, prin utilizarea ra¡ionalå
¿i judicios secven¡ialå a tuturor mijloacelor medicale
disponibile.

4. Alegerea MAE va fi efectuatå pentru fiecare
formå particularå de epilepsie. Dacå mai multe MAE
sunt disponibile, se va alege MAE cel mai pu¡in toxic.

5. Ini¡ierea terapiei cu MAE se va face cu un singur
medicament anticonvulsivant – respectiv va fi utilizatå
monoterapia – terapia monomedicamentoaså.

6. Debutul terapiei cu MAE se va face progresiv,
începând cu doza cea mai joaså – în cadrul limitelor
inferioare a dozei anticonvulsivantului respectiv.

7. Tratamentul se va continua cu acela¿i MAE pe
o perioadå suficient de lungå pentru a se putea atinge
doza eficientå, care de obicei este de 5 ori semiva¡a
MAE respectiv. Mårimea dozelor zilnice a MAE va
fi stabilitå individual, în func¡ie de: gravitatea pro-
cesului epileptic; greutatea bolnavului; particula-
ritå¡ile farmacologice legate de vârstå ¿i individuale;
biodisponibilitatea preparatului; influen¡a unor ståri
fiziologice sau patologice particulare; influen¡a exer-
citatå de alte medicamente administrate concomitent.

8. Când epilepsia se manifestå prin mai multe ti-
puri de crize, de regulå necontrolabile de cåtre un ace-
la¿i medicament, tratamentul simptomatic medica-
mentos antiepileptic trebuie så fie de la început plu-
rimedicamentos – politerapie – de obicei ini¡iat cu
asocierea a 2 antiepileptice; aceasta este situa¡ia în-
tâlnitå în practica pediatricå în urmåtoarele ocazii:
asocierea de petit mal absen¡å ¿i crize tonico-clonice
generalizate; asocierea de absen¡e petit mal cu crize
par¡iale etc.

Tratamentul polimedicamentos trebuie så succeadå
celui monomedicamentos numai dacå acesta s-a dove-
dit ineficient.

9. Tratamentul simptomatic medicamentos anti-
epileptic trebuie astfel condus, încât så realizeze, în
fiecare caz, maximum de eficien¡å posibilå.

De exemplu, pentru monomedica¡ie, tratamentul
poate realiza:
• eficien¡a totalå – ce constå în realizarea controlu-

lui complet al crizelor, fårå prezen¡a concomitentå
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de efecte adverse medicamentoase, persistente ¿i
intense;

• eficien¡a par¡ialå – ce constå în realizarea unui
control par¡ial al crizelor în absen¡a efectelor se-
cundare sau control total al crizelor cu pre¡ul unor
efecte secundare severe;

• ineficien¡a – nu se realizeazå o influen¡are semni-
ficativå a frecven¡ei crizelor, chiar cu riscul efecte-
lor adverse medicamentoase persistente ¿i intense.
În caz de eficien¡å par¡ialå a monomedica¡iei,

clinicianul trebuie så aleagå între douå atitudini posi-
bile: testarea eficien¡ei altei monomedica¡ii, urmatå
de întreruperea progresivå a primului medicament
sau testarea eficacitå¡ii unei asocieri medicamentoase.

Ineficien¡a monomedica¡iei impune înlocuirea
acesteia.

10. În aprecierea eficacitå¡ii medica¡iei simptoma-
tice antiepileptice criteriul clinic (controlul crizelor)
este principal ¿i cel EEG secundar. Determinarea

concentra¡iilor serice ale MAE poate constitui, în anu-
mite situa¡ii, o måsurå importantå pentru optimizarea
conduitei terapeutice.

ºinerea corectå, de cåtre bolnav sau apar¡inåtori,
a eviden¡ei calendaristice a crizelor, în raport cu
medica¡ia administratå, constituie, de asemenea, o
condi¡ie importantå a realizårii conduitei terapeutice
optime.

11. Premisa organizatoricå a realizårii maxime a
terapiei simptomatice antiepileptice o constituie dis-
pensarizarea activå a bolnavilor epileptici. Tratamen-
tul epilepsiei copilului trebuie så urmåreascå ¿i înca-
drarea educa¡ionalå, profesionalå ¿i socialå optimå
a bolnavului.

12. Întreruperea unui tratament medicamentos
simptomatic antiepileptic total eficient trebuie fåcutå
lent, sub stricta observa¡ie clinicå ¿i EEG (într-un inter-
val de 3 luni – 6 luni ¿i uneori chiar mai lent) pentru a
evita efectul activant al sevrajului ¿i chiar apari¡ia stårii

Tabelul 3
Medicamente anticonvulsivante comune (Dupå Friedman ¿i Sharieff, 2006)

Medicament Indica¡ii Efecte adverse
Doza de

între¡inere
(mg/kg/zi)

Carbamazepin
(Tegretol)

Convulsii generalizate tonico-clonice,
par¡iale, rolandice benigne

Rash, hepatitå, diplopie, anemie
aplasticå, leucopenie

10-40

Clonazepam
(Klonopin)

Convulsii mioclonice, akinetice, par¡iale,
spasme infantile, sindrom Lennox-Gastaut

Obosealå, tulburåri de comportament,
saliva¡ie

0,05-0,30

Ethosuximide
(Zarontin)

Absen¡e Tulburåri gastrointestinale, cre¿tere în
greutate, letargie, LES, rash

20-40

Felbamat
(Felbatol)

Epilepsie severå, refractarå Anemie aplasticå, hepatotoxicitate
15-45

Fenitoinå
(Dilantin)

Convulsii generalizate tonico-clonice,
par¡iale, atonice, mioclonice, neonatale

Hiperplazie gingivalå, hirsutism, ataxie,
sindrom Stevens-Johnson, limfom

4-8

Fenobarbital
(Luminal)

Convulsii generalizate tonico-clonice,
par¡iale, mioclonice

Sedare, tulburåri de comportament
2-6

Gabapentin
(Neurontin)

Convulsii par¡iale ¿i secundar generalizate Obosealå, ame¡eli, diaree, ataxie
20-70

Lamotrigine
(Lamictal)

Epilepsie par¡ialå complexå, convulsii
atonice, mioclonice, tonico-clonice, absen¡e,
spasme infantile, sindrom Lennox-Gastaut

Cefalee, grea¡å, rash, diplopie, sindrom
Stevens-Johnson, tulburåri
gastrointestinale

5-15

Levetiracetam
(Keppra)

Terapie adaugatå pentru convulsiile par¡iale
refractare

Cefalee, anorexie, obosealå, infec¡ii
10-60

Oxcarbazepin
(Trileptal)

Terapie adåugatå pentru convulsiile par¡iale Obosealå, grea¡å, ataxie, rash,
hiponatremie

10-45

Primidon
(Mysoline)

Convulsii generalizate tonico-clonice, par¡iale Rash, ataxie, manifeståri
comportamentale, sedare, anemie

10-25

Tiagabine
(Gabitril)

Terapie adaugatå pentru convulsiile par¡iale
complexe (focale)

Obosealå, cefalee, tremor, ame¡eli,
anorexie

0,10
mg/kg/zi
(6 mg/zi)

Topiramat
(Topamax)

Terapie adaugatå în convulsiile par¡iale
complexe refractare (epilepsie de lob temporal)

Obosealå, nefrolitiazå, cefalee, tremor,
tulburåri gastro-intestinale

1-9

Acid valproic
(Depakine)

Convulsii generalizate tonico-clonice,
absen¡e, mioclonii, crize par¡iale, akinetice,
spasme infantile

Tulburåri gastro-intestinale, afectare
hepaticå, tremor, alopecie, sedare,
cre¿tere în greutate

10-60

Vigabatrin
(Sabril)

Spasme infantile, terapie adaugatå în
convulsiile refractare

Cre¿tere în greutate, modificåri ale
comportamentului, diminuarea
câmpului vizual

30-150

Zoniramide
(Zonegran)

Terapie adåugatå în convulsiile par¡iale,
atone, spasmele infantile

Obosealå, ataxie, anorexie, tulburåri
gastrointestinale, cefalee, rash

2-8

Abrevieri: LES = lupus eritematos sistemic
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de råu epileptic, de regulå nu mai devreme de 3 ani
de tratament total controlant.

Riscul de reapari¡ie a crizelor este maxim în primul
an de la întreruperea tratamentului ¿i este facilitat de:
• prezen¡a semnelor de suferin¡å cerebralå organicå;
• inciden¡a mare a crizelor ¿i perioada de timp înde-

lungatå de evolu¡ie a epilepsiei mai înainte de in-
troducerea tratamentului total controlant;

• tipul crizelor epileptice (convulsiile par¡iale moto-
rii, crizele jacksoniene au risc crescut de recuren¡å).
În caz de control par¡ial al crizelor, tratamentul

simptomatic medicamentos antiepileptic trebuie con-
tinuat indefinit.

Vindecarea în epilepsie este posibilå ¿i înseamnå
încetarea definitivå a crizelor dupå întreruperea MAE.

Carbamazepina. Carbamazepina (Tegretol) este
utilå în terapia convulsiilor generalizate tonico-clonice
¿i par¡iale (simple ¿i complexe). Este, de asemenea,
tratamentul de alegere în epilepsia rolandicå benignå
(Vining, 1994). Doza de între¡inere variazå între 10 ¿i
40 mg/kg, împår¡itå în 2 sau 3 doze zilnice. Terapia
se începe cu 5 mg/kg/zi ¿i se cre¿te cu 5 mg/kg/zi la
fiecare 3-4 zile pânå se atinge nivelul de eficien¡å care
variazå de la 4 la 12 mg/ml în serul sanguin. Efectele
adverse legate de doza utilizatå includ: toropeala,
vederea „înce¡o¿atå“ ¿i letargia. Alte efecte adverse
sunt: rash-ul, leucopenia, anemia aplasticå ¿i toxicitatea
hepaticå. Nivelul toxic al carbamazepinei poate fi re-
zultatul utilizårii concomitente a antibioticelor macro-
lide, cimetidinei, izoniazidei ¿i al unora dintre blocan¡ii
canalelor de calciu. Carbamazepina poate, de aseme-
nea, interfera cu eficien¡a contraceptivelor orale (Russell
¿i colab, 1999; Vining ¿i colab, 1985; Abramowicz,
1995).

Fenitoina. Fenitoina (Dilantin) este eficientå în
convulsiile generalizate tonico-clonice ¿i par¡iale (sim-
ple ¿i complexe). Doza uzualå de între¡inere variazå
între 4 ¿i 8 mg/kg/zi, administratå o datå, de douå ori
sau trei ori pe zi. Nivelurile terapeutice serice variazå
de la 10 la 20 mg/ml. Datoritå varia¡iilor ratelor de
absorb¡ie a medicamentului, micile modificåri de
dozaj pot determina mari modificåri ale nivelurilor
serice ale acestui antiepileptic. În mod asemånåtor,
nivelul seric al acestui MAE poate fi, de asemenea,
afectat dacå forma genericå sau comercialå a sa este
substituitå de alta. Efectele adverse nedependente de
doza MAE includ: hiperplazie gingivalå, hirsutism ¿i
acnee. Aceste efecte adverse cosmetice pot limita
utilizarea acestui MAE pe termen lung, în special la
sexul feminin. Alte efecte adverse includ rash-urile
induse de medicament (sindromul Stevens-Johnson)
¿i toxicitatea hepaticå ¿i sanguinå. Efectele toxice
legate de doza MAE, cum sunt gre¡urile, vårsåturile,
somnolen¡a, ataxia ¿i nistagmusul, de obicei apar cu

niveluri sanguine dincolo de limitele terapeutice.
Fenitoina poate interfera cu eficien¡a altor MAE,
scåzând nivelul seric al carbamazepinei, clonazepa-
mului ¿i piridoxinei ¿i crescând concentra¡ia sericå a
fenobarbitalului. Administrarea cimetidinei, estroge-
nilor, clorpromazinei, cloramfenicolului, izoniazidei
¿i anticoagulantelor poate realiza o cre¿tere a nivelului
sanguin al fenitoinei (Wolf ¿i colab, 1998; Russell ¿i
colab, 1999; Vining ¿i colab, 1985; Abramowicz,
1995).

Fenobarbitalul. Fenobarbitalul (Luminalul) este
utilizat în tratamenul convulsiilor generalizate tonico-
clonice ¿i par¡iale ¿i este un MAE, de primå linie, utilizat
în tratamentul convulsiilor neonatale. Doza utilizatå de
fenobarbital variazå de la 2 la 6 mg/kg/zi ¿i este
administratå o datå sau de douå ori pe zi, realizându-se
un nivel seric terapeutic între 10-40 mg/ml. Fenobar-
bitalul este un MAE destul de ieftin ¿i este utilizat în
mod frecvent ca medica¡ie ini¡ialå; el are înså o serie de
efecte adverse indezirabile în 30-50% dintre cazuri la
copii cum ar fi: hiperactivitatea, modificåri ale com-
portamentului, disfunc¡ie cognitivå ¿i probleme de
somn. Aceste efecte comune asupra comportamentului
fac ca mul¡i clinicieni så limiteze utilizarea acestui MAE
(Wolf ¿i colab, 1998; Russell ¿i colab, 1999; Vining ¿i
colab, 1985; Abramowicz, 1995).

Primidonul. Primidonul (Mysoline) este metaboli-
zat la fenobarbital, astfel aceste douå MAE sunt utile
în terapia acelora¿i tipuri de convulsii ¿i, de asemenea,
ambele determinå efecte adverse similare. Doza uzualå
variazå între 10 ¿i 25 mg/kg/zi, administratå în 2-4
prize. Dozele de între¡inere trebuie începute cu limita
inferioarå a dozei, deoarece la doze mari apar o sedare
excesivå ¿i ataxie. Nivelul seric terapeutic variazå între
5 ¿i 12 mg/ml ¿i este determinat prin monitorizarea
nivelului seric al fenobarbitalului (Russell ¿i colab,
1999; Vining ¿i colab, 1985; Abramowicz, 1995).

Valproatul. Valproatul de sodiu (Depakine) este
destul de eficient în terapia epilepsiei – absen¡å ¿i epi-
lepsiei mioclonice, dar este util ¿i în convulsiile gene-
ralizate tonico-clonice, ¿i par¡iale. Acidul valproic este
utilizat cu succes ¿i în sindromul Lennox-Gastout,
epilepsia juvenilå mioclonicå (Janz) ¿i ocazional în
terapia spasmelor infantile (Vining, 1994, Trevathan,
2002). Doza terapeuticå de între¡inere variazå de la
10 la 60 mg/kg/zi, împår¡itå în 2-4 prize. Doza ini¡ialå
se începe cu 10 mg/kg/zi ¿i se cre¿te såptåmânal cu
10 mg/kg pânå nivelul seric terapeutic se stabilizeazå
între 50-100 mg/ml. Efectele adverse comune includ:
vårsåturile, cre¿terea în greutate, somnolen¡a ¿i alope-
cia. Tremuråturile ¿i trombocitopenia sunt efecte ad-
verse legate de dozå. Copiii sub vârsta de 2 ani au un
risc crescut pentru toxicitatea hepaticå ¿i pancreaticå.
Valproatul interferå cu metabolismul altor MAE ¿i
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poate cre¿te nivelurile serice ale fenobarbitalului,
fenitoinei, carbamazepinei, diazepamului, clonaze-
pamului ¿i ethosuximidei (Russell ¿i colab, 1999;
Vining ¿i colab, 1985; Abramowicz, 1995).

Ethosuximide. Ethousximide (Zarontin) este cel
mai eficient MAE în tratamentul epilepsiei absen¡å.
Doza de între¡inere variazå de la 20 la 40 mg/kg/zi,
care este împår¡itå în 2 prize pe zi; aceastå dozå rea-
lizeazå un nivel seric terapeutic de 40-100 µg/ml.
Efectele adverse comune includ: vårsåturi gastrointes-
tinale, cre¿tere în greutate, cefalee, rarå apari¡ie de
eritem multiform ¿i sindrom lupus-like (Russel ¿i colab,
1999; Vining ¿i colab, 1985).

Clonazepamul. Clonazepamul (Klonopin) este util
în terapia convulsiilor mioclonice ¿i atonice. Doza
uzualå este de 0,05-0,3 mg/kg/zi, administratå în 2-4
prize, cu un nivel seric terapeutic de 0,02-0,08 µg/ml.
Efectele adverse includ: somnolen¡å, ataxie ¿i aspectul
nostim/hazliu al pacientului (Vining ¿i colab, 1985;
Abramowicz, 1995).

Lamotriginul. Lamotriginul (Lamictal) este indicat
în terapia convulsiilor par¡iale, atonice, mioclonice ¿i
tonice, ca ¿i în sindromul Lennox-Gastaut. Doza de
între¡inere variazå între 5 ¿i 15 mg/kg/zi, dar datoritå
interferen¡ei cu alte MAE, doza trebuie så fie ajustatå
când se utilizeazå în asociere cu alte MAE. Lamictalul
trebuie ini¡iat în doze joase la pacien¡ii care iau, de
asemenea, acid valproic ¿i în doze înalte când este
asociat cu fenitoinå, carbamazepinå, fenobarbital sau
primidon. Lamictalul este, în general, bine tolerat, cu
multe efecte adverse, fie tranzitorii sau legate de dozå,
ce includ vårsåturi gastrointestinale, somnolen¡å,
ame¡eli, cefalee ¿i diplopie. Efectul advers cel mai neli-
ni¿titor este dezvoltarea unui rash (sindromul Stevens-
Johnson), care este în special comun la pacien¡ii care
iau, de asemenea, acid valproic (Jarrar ¿i colab, 2003;
Marks ¿i colab, 1998; Wolf ¿i colab, 1998; Russell ¿i
colab, 1999; Bergin, 2003).

Felbamatul. Felbamatul (Felbatol) este utilizat, în
principal, în tratamentul convulsiilor intractabile care
sunt refractare la alte MAE, în principal în convulsiile
din sindromul Lennox-Gastaut. Doza uzualå este de
15-45 mg/kg, divizatå în 3-4 prize pe zi. Tratamentul
trebuie så fie început cu doza de la limita inferioarå
(15 mg/kg), ce se va cre¿te progresiv; se va efectua
ca monoterapie deoarece riscul efectelor adverse este
crescut când la felbamat sunt asociate ¿i alte MAE.
Felbamatul cre¿te concentra¡ia sericå a fenobarbita-
lului, fenitoinei ¿i acidului valproic ¿i scade concentra-
¡ia sericå a carbamazepinei. Efectele sale adverse in-
clud anorexia, grea¡a, vårsåturile, insomnia ¿i letargia;
ca efecte majore adverse se noteazå anemia aplasticå
¿i hepatotoxicitatea severå. Copiilor ce iau aceastå
medica¡ie trebuie så li se monitorizeze frecvent

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

Gabapentinul. Gabapentinul (Neurontin) este
indicat în tratamentul convulsiilor par¡iale cu genera-
lizare secundarå tonico-clonicå, în dozå de 20-70 mg/
kg/zi. Doza va fi administratå în 3-4 prize/zi, deoarece
acest MAE are o semi-via¡å scurtå. Un avantaj major
al acestui MAE este absen¡a de reac¡ii adverse notabile.
Efectele adverse minore includ: oboseala, ame¡elile,
ataxia ¿i diareea. Cre¿terea apetitului ¿i cea ponderalå
pot, de asemenea, så fie prezente (Jarrar ¿i colab, 2003;
Marks ¿i colab, 1998; Wolf ¿i colab, 1998; Russell ¿i
colab, 1999; Vining ¿i colab, 1985).

Vigabatrinul. Vigabatrinul (Sabril) este eficient în
tratamentul convulsiilor par¡iale refractare ¿i în spas-
mele infantile. Doza de între¡inere variazå între 30 ¿i
150 mg/kg/zi, administratå o datå sau de douå ori pe
zi. Dacå convulsiile nu se amelioreazå cu MAE, pa-
cientul este considerat rezistent la acest medicament.
La unii sugari care au spasme infantile, tratamentul
cu vigabatrin determinå dezvoltarea de convulsii par-
¡iale, situa¡ie consideratå de unii autori a constitui o
ameliorare. Cel mai impresionant råspuns a fost con-
statat la sugarii cu sclerozå tuberoaså, cu o eficacitate
similarå cu ACTH (Marks ¿i colab, 1998). Efectele
adverse includ: cre¿terea în greutate, hiperreactivitatea
¿i modificårile comportamentului. Dezvoltarea constric-
¡iei câmpului vizual constituie o reac¡ie adverså se-
rioaså, care limiteazå folosirea acestui MAE (Jarrar ¿i
colab, 2003; Marks ¿i colab, 1998; Wolf ¿i colab,
1998; Russell ¿i colab, 1999).

Topiramatul. Topiramatul (Topamax) este indicat
ca o medica¡ie asociatå în terapia copiilor cu convulsii
par¡iale sau generalizate tonico-clonice. Acest MAE
s-a dovedit, de asemenea, eficient în terapia sindro-
mului Lennox-Gastaut, spasmele infantile ¿i convul-
siile par¡iale complexe refractare. Doza ini¡ialå debu-
teazå cu 1 mg/kg/zi cu ¡intå atingerea dozei de între¡inere
de 3-9 mg/kg/zi. Interac¡iunea acestui anticonvulsivant
cu alte MAE este minorå. Topiramatul produce o serie
de reac¡ii adverse, problemele comportamentale fiind
cele mai comune la copil. Alte reac¡ii adverse includ:
anorexia, scåderea în greutate, probleme legate de
somn, obosealå, cefalee, diplopie, probleme legate de
vorbire ¿i confuzie. Nefrolitiaza constituie o altå reac¡ie
adverså serioaså, acest fapt constituind pentru clini-
cianul neuropediatru o mare grijå în utilizarea topira-
matului la pacien¡ii care au un istoric de litiazå urinarå
sau la cei ce primesc o dietå cetogenå (Jarrar ¿i colab,
2003; Marks ¿i colab, 1998; Wolf ¿i colab, 1998;
Russell ¿i colab, 1999; Bergin, 2003).

Tiagabinul. Tiagabinul (Gabitril) este indicat în tera-
pia convulsiilor par¡iale refractare. Doza administratå
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trebuie så înceapå cu 0,1 mg/kg/zi ¿i så fie ajustatå
pentru o dozå ¡intå de 0,5-1 mg/kg/zi pânå ce controlul
convulsiilor este realizat. Efectele adverse sunt legate
de dozå ¿i mult mai frecvent de politerapie. Efectele
adverse raportate includ: oboseala, ame¡elile, cefaleea,
dificultatea de concentrare ¿i depresia psihicå (Jarrar
¿i colab, 2003; Marks ¿i colab, 1998; Wolf ¿i colab,
1998; Russell ¿i colab, 1999; Bergin, 2003).

Levetiracetam (Keppra). Acest MAE este eficient
ca terapie asociatå în convulsiile par¡iale refractare, la
copiii în vârstå de 6-12 ani. Doza de între¡inere uzualå
variazå între 10 ¿i 60 mg/kg/zi. Reac¡iile adverse la
copii includ: cefaleea, anorexia, oboseala ¿i infec¡iile
(rinita, otita medie, gastro-enterita ¿i faringita). Leuco-
penia a fost raportatå la adult, dar nu a fost observatå
la copii (Jarrar ¿i colab, 2003; Bergin, 2003).

Oxcarbazepina (Trileptal). Acest MAE este indicat
ca terapie asociatå în tratamentul convulsiilor par¡iale
la copii. Doza ini¡ialå începe cu 5 mg/kg/zi ¿i este
crescutå, dacå este necesar, la 45 mg/kg/zi. Concen-
tra¡ia sericå a fenobarbitalului ¿i fenitoinei poate fi
crescutå când aceste MAE sunt utilizate în asociere
cu oxcarbazepina. Efectele adverse includ: somno-
len¡å, gre¡uri, ataxie, diplopie ¿i un rash de hipersensi-
bilizare. Aproximativ 25% dintre copiii care au avut
o reac¡ie alergicå la carbamazepinå vor dezvolta reac¡ii
similare la oxcarbazepinå (Jarrar ¿i colab, 2003;
Bergin, 2003).

Zonisamid (Zonegran). Acest MAE este indicat
drept terapie asociatå în convulsiile par¡iale la vârsta
de 16 ani ¿i dupå aceastå vârstå. Zonisamid este, de
asemenea, eficient în convulsiile generalizate tonico-
clonice, convulsiile mioclonice ¿i atonice, ca ¿i în trata-
mentul spasmelor infantile ¿i sindromului Lennox-
Gastaut. Doza ini¡ialå este de 2-4 mg/kg/zi, adminis-
tratå de douå sau trei ori pe zi, cu o dozå de între¡inere
ce variazå între 4 ¿i 8 mg/kg/zi. Efectele adverse comune
includ oboseala, vårsåturile gastrointestinale, anorexia,
ataxia ¿i rash-ul. Efectele adverse sunt mai frecvente
precoce în cursul terapiei ¿i sunt mai pu¡in importante
odatå cu ajustarea gradualå a dozei.

Dieta cetogenå. Aceasta trebuie luatå în discu¡ie
la copiii cu crize refractare tonice, mioclonice, atonice,
absen¡ele atipice, situa¡ii în care terapia standard cu
MAE nu a fost eficientå. Dieta cetogenå a fost, de
asemenea, eficientå în terapia spasmelor infantile ¿i a
sindromului Lennox-Gastaut. Studiile au demonstrat
în 50% pânå la 70% o reducere a convulsiilor la copiii
cu dietå cetogenå (Jarrar ¿i colab, 2003; Vining ¿i
colab, 1998). Premisa acestei terapii este aceea cå
inani¡ia va produce o cetozå care este asociatå cu
reducerea crizelor convulsive. Terapia este ini¡iatå prin
internarea pacientului în spital 5-7 zile, perioadå în
care se instituie, „înfometarea“ pânå se realizeazå

cetoza. Hipoglicemia este obi¿nuitå în cursul fazei de
înfometare ¿i nivelul sanguin al glicemiei trebuie
monitorizat cu agresivitate. Vårsåturile ¿i deshidratarea
pot, de asemenea, apårea în cursul fazei ini¡iale. O
dietå ce cuprinde 3-4 pår¡i grasimi ¿i o parte glucide
¿i proteine este introduså. Deficien¡ele în vitamine ¿i
minerale trebuie evitate prin suplimentare adecvatå.
Anomaliile metabolice care se pot dezvolta includ:
acidoza tubularå renalå, hipoproteinemia ¿i cre¿terea
lipidelor ¿i enzimelor hepatice ¿i pancreatice. Alte
efecte adverse includ infec¡iile ¿i prelungirea interva-
lului QT. De aceea, o evaluare metabolicå (incluzând
evaluarea bolilor genetice de metabolism) ¿i ECG
trebuie efectuate înainte de ini¡ierea dietei. Studiile de
laborator trebuie monitorizate de rutinå în cursul tera-
piei (Shneker ¿i colab, 2003; Jarrar ¿i colab, 2003;
Wolf ¿i colab, 1998).

Dispozi¡ii finale

Copiii cu stare aparent normalå pot fi examina¡i, ca
urmare a unei prime convulsii afebrile, la nivelul pri-
mului e¿alon pediatric (medicul de familie) ¿i urmåri¡i
în continuare. Ace¿ti copii nu necesitå terapie anticon-
vulsivantå, dar ei trebuie så fie programa¡i pentru o
testare EEG (Shneker ¿i colab, 2003). Rata de recu-
ren¡å la copiii cu o primå convulsie afebrilå neprovo-
catå variazå de la 14% la 65%, cu cea mai mare recu-
ren¡å în primii 2 ani dupå criza ini¡ialå (Marks ¿i colab,
1998; Hirtz ¿i colab, 2003). S-a constatat cå EEG este
cel mai important factor predictiv de recuren¡å, cu rata
de recuren¡å la 2 ani de 58% la pacien¡ii ce prezintå o
EEG patologicå, în compara¡ie cu o ratå de recuren¡å
de 28% la pacien¡ii care au o EEG normalå (Shinnar
¿i colab, 1996).

Decizia de a ini¡ia terapia cu MAE ¿i de alegere a
MAE trebuie så se facå împreunå cu medicul de fami-
lie ¿i frecvent, ca urmare a consultului, cu neurope-
diatrul (Hirtz ¿i colab, 2003).

Trebuie luate în discu¡ie: riscurile asociate cu o
convulsie (recuren¡å, ne¿ansa de „injurii“ ¿i implica¡ii
psihologice), în raport cu cele legate de terapia cu MAE
(toxicitate, efecte adverse asupra comportamentului
¿i inteligen¡ei, costul medica¡iei) (Vining, 1994; Shne-
ker ¿i colab, 2003). Copiii cu o crizå convulsivå prelun-
gitå sau cu stare postcriticå sau cu status epilepticus
trebuie så fie spitaliza¡i pentru observa¡ie ¿i evaluare
în continuare.

VII. CONSIDERAºII SPECIALE

Convulsiile neonatale

Convulsiile îmbracå rareori la nou-nåscut aspectul
generalizat ¿i prelungit de la sugarul mai mare ¿i copil,
manifestându-se deseori atipic („convulsiile eratice ale
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nou-nåscutului“ în clasificarea epilepsiei acceptatå de
OMS). Caracterul atipic al manifestårilor nu înseamnå
înså cå nu au o semnifica¡ie serioaså: deseori sunt indici
de afectare neurologicå sau metabolicå importantå.

Particularitå¡ile de expresie clinicå a convulsiilor
neonatale sunt legate de imaturitatea cerebralå; matura-
¡ia relativ mai avansatå a structurilor subcorticale ex-
plicå probabil frecven¡a crescutå a crizelor de apnee,
a mi¿cårilor de mastica¡ie ritmicå, de succiune ¿i
semnelor oculare prezente în episoadele critice ale
nou-nåscutului.

În plus, deoarece descårcårile neuronale care stau
la baza manifestårilor convulsivante neonatale duc la
cre¿terea consumului de oxigen cerebral, iar hipoxia
produce edem cerebral acut, controlul prompt al
manifestårilor convulsivante neonatale este esen¡ial,
mai ales la nou-nåscu¡ii cu leziuni cerebrale, deoarece
existå riscul agravårii leziunilor. Controlul adecvat
este legat de recunoa¿terea precoce a manifestårilor
convulsivante neonatale.

Clasificarea manifestårilor critice observate la nou-
nåscut este arbitrarå ¿i pu¡in satisfåcåtoare. Volpe
distinge 5 categorii de crize întâlnite la nou-nåscut:
crize fruste; crize tonice; crize clonice multifocale; crize
clonice focale; crize mioclonice. Cele mai frecvente
crize convulsive întâlnite la nou-nåscutul la termen,
cât ¿i la prematur, sunt crizele fruste; identificarea lor
necesitå experien¡å ¿i observa¡ie atentå a nou-nåscu-
tului. Acestea se manifestå prin urmåtoarele simptome
(izolate sau asociate): devia¡ie orizontalå a globilor
oculari ± secuse oculare; clipit paroxistic; mi¿cåri
ritmice de succiune, mastica¡ie ¿i secuse ale limbii;
saliva¡ie paroxisticå; mi¿cåri „de mori¿cå“ ale mem-
brelor superioare sau „pedalaj“ ritmic al membrelor
inferioare; apnee-cianozå. Pentru a fi interpretate drept
manifeståri critice, necesitå de cele mai multe ori înre-
gistrare simultanå EEG, în special în cazurile de
tulburåri respiratorii. Manifestårile EEG se traduc prin
prezen¡a de unde lente, ample, uneori asociate cu
vârfuri. Un util tip de diferen¡iere între un nou-nåscut
care are o convulsie ¿i „jittery baby“ este cå adevåratele
convulsii nu pot fi suprimate prin „împiedicarea“/
constrângerea pasivå, în timp ce convulsiile nu pot fi
eviden¡iate prin mi¿care sau tresåriri (Zupance, 2004).

Cea mai comunå cauzå a convulsiilor în primele 3
zile de via¡å este hipoxia sau anoxia perinatalå. Apro-
ximativ 50-60% dintre convulsii la nou-nåscu¡i sunt
cauzate de encefalopatia hipoxic-ischemicå
(Stafstrom, 1995). Hemoragiile intraventriculare,
subdurale ¿i subarachnoidiene reprezintå 15% dintre
cauzele de convulsii neonatale, iar 10% sunt determi-
nate de bolile genetice de metabolism, septicemie,
anomalii metabolice ¿i toxice (Bernes ¿i colab, 1994;
Rennie ¿i colab, 2003). Deficien¡a de piridoxinå este

o boalå autozomal recesivå care este o cauzå rarå de
convulsii neonatale, de obicei, prezente în prima ¿i a
doua zi de via¡å (Evans ¿i colab, 1998). Aceste
convulsii nu vor råspunde la terapia uzualå pentru
status epilepticus, dar råspund la o suplimentare de
piridoxinå în dozå de 50-100 mg i.v.

Convulsiile neonatale familiale benigne ¿i convul-
siile neonatale benigne idiopatice (convulsiile de ziua
a 5-a) sunt douå tipuri de convulsii neonatale care au
un prognostic favorabil. Convulsiile neonatale fami-
liale benigne sunt tipic prezente în primele 3 zile de
via¡å la nou-nåscu¡i cu un istoric familial important
de epilepsie sau de convulsii neonatale. Cauza este
necunoscutå, dar aceste convulsii se rezolvå între 1 ¿i
6 luni de via¡å. Convulsiile neonatale benigne idiopa-
tice, denumite ¿i „convulsii de ziua a 5-a“ („fifth day
fits“) sunt prezente din ziua a 5-a de via¡å ¿i dispar la
vârsta de 15 zile (Evans ¿i colab, 1998).

Evaluarea convulsiilor neonatale include o investi-
ga¡ie con¿tiincioaså pentru identificarea cauzei de
bazå. Investiga¡ia imagisticå cerebralå constå în eco-
grafie transfontanelarå, CT-scan cranianå sau MRI.
Studiile de laborator ce includ electroli¡ii, glucoza,
calciul, magneziul, screening-ul toxicologic, examenul
de urinå ¿i urocultura, hemograma ¿i hemocultura,
studiul LCR trebuie, de asemenea, ob¡inute. Dacå se
suspecteazå o boalå geneticå de metabolism trebuie
så se efectueze teste sanguine pentru evaluarea ami-
noacizilor, lactatului ¿i piruvatului ¿i amoniemiei ¿i
urinare pentru acizii organici. Managementul imediat
al convulsiilor neonatale active include o aten¡ie
deosebitå în realizarea permeabilitå¡ii cåilor aeriene,
respira¡iei ¿i circula¡iei ¿i terapiei convulsiilor. Benzo-
diazepinele sunt frecvent utilizate ca primå linie de
tratament; acestea sunt asociate cu reac¡ii adverse se-
rioase ca: hipotensiune arterialå ¿i depresie respiratorie
la prematuri ¿i la nou-nåscu¡ii la termen ¿i de aceea
trebuie utilizate cu grijå (Rennie ¿i colab, 2003; Evans
¿i colab, 1998; Ng ¿i colab, 2002).

Anticonvulsivante de lungå duratå, de obicei, feno-
barbital ¿i apoi fosfenitoina sunt asociate (Stafstrom,
1995). Fenitoina nu este preferatå ca MAE ini¡ial deoa-
rece are un efect depresiv asupra miocardului nou-
nåscutului ¿i o ratå impredictibilå asupra metabolismului
nou-nåscutului din cauza func¡iei hepatice imature
(Rennie ¿i colab, 2003; Evans ¿i colab, 1998). Topira-
matul ¿i zonisamidul sunt noi MAE care au demonstrat,
de asemenea, eficien¡å în tratamentul convulsiilor
neonatale (Zupance, 2004). Piridoxina sau lidocaina
pot fi utilizate în cazul în care convulsiile sunt refrac-
tare la terapia cu alte MAE (Evans ¿i colab, 1998).

În cazul în care, convulsia este rezultatul unei
anomalii electrolitice ca hiponatremia, hipocalcemia,
hipomagnezemia se vor trata aceste anomalii.
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Ampicilina în asociere cu cefotaximul sau gentamicina
trebuie så fie ini¡iate la orice pacient care este suspectat
ca având sepsis. Acyclovirul trebuie, de asemenea,
administrat dacå existå un istoric pozitiv matern de
herpes sau dacå pacientul are un rash veziculos,
manifeståri neurologice focale sau o pleiocitozå ¿i o
cre¿tere a proteinelor în LCR fårå prezen¡a de microor-
ganisme la colora¡ia Gram. Pacien¡ii trebuie interna¡i
în spital ¿i monitoriza¡i printr-o continuå observare ¿i
evaluare (Zupance, 2004).

Convulsiile febrile (CF)

CF constituie cel mai comun tip de convulsii la
copilul mic – între 3 luni (1 lunå dupå unii autori) ¿i 5
(6) ani, având o inciden¡å de cel pu¡in o convulsie
înainte de vârsta de 5 ani (McAbee ¿i colab, 2000;
Ann Pediatr (Barc), 1996; Popescu V ¿i colab, 1989,
2001, 2005). Convulsiile febrile survin, cel mai frec-
vent, în primele ore ale unei febre superioare sau egalå
cu 38°C. Se disting douå tipuri: CF simple, caracteri-
zate printr-o crizå generalizatå tonico-clonicå, clonicå,
tonicå sau rar atonicå, cu duratå de 1-3 minute, nede-
på¿ind în toate cazurile 15 minute ¿i råmânând unicå
în cursul aceluia¿i 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 în cursul  a 24
de ore, în cursul aceluia¿i episod febril (30-40% din
cazurile de CF) (Nelson K.B. ¿i Ellenberg J.H., 1976;
Berg ¿i colab, 1996).

Vârsta de vârf pentru CF este între 12 ¿i 24 luni.
Fiziopatologia exactå a CF este necunoscutå, dar se
pare cå febra scade pragul de convulsii la copiii cu
susceptibilitate pentru acest tip de crize. O predispozi¡ie
geneticå puternicå este prezentå, traduså prin faptul
cå existå un istoric familial de CF prezent în 25-40%
la copiii cu CF (Wolf ¿i colab, 1998; Popescu V,
2005). Modelul genetic suspectat este acela al unei
transmisiuni poligenice cu o componentå familialå
apreciatå la 68 ± 7% (Rich ¿i colab, 1987). Studii gene-
tice la un numår mare de familii au condus la locali-
zarea unor gene ce sunt implicate. Wallace ¿i colab
(1996) au sugerat cå unul dintre aceste locus-uri se
gåse¿te pe cromozomul 8q 13-21. Un al doilea locus
a fost gåsit pe cromozomul 19p 13-35 ¿i douå alte
localizåri au fost descrise: FEB3 legat de cromozomul
2q 23-24 (Pfeiffer ¿i colab, 1999) ¿i FEB4 pe cromo-
zomul 5q 14-15 (Nakayama ¿i colab, 2000). Studiile
genetice au subliniat complexitatea ereditå¡ii CF. Alå-
turi de CF pure, eventual familiale, se observå destul
de frecvent familii în care unii membri au CF, al¡ii au
o epilepsie generalizatå ¿i al¡ii CF urmate de epilepsie.
Aceste studii au permis individualizarea în 1997 a unui
nou sindrom GEFS+ (epilepsia geneticå cu convulsii

febrile), caracterizat prin persisten¡a CF ¿i/sau a cri-
zelor de epilepsie dupå vârsta de 6 ani (Scheffer ¿i
colab, 1997). În acest sindrom Wallace ¿i colab (1998)
au identificat un locus pe bra¡ul lung al cromozomului
19 ¿i au pus în eviden¡å o genå ce codificå pentru
subunitatea ß1 a canalului de Na+. Un al doilea locus
a fost cartografiat pe cromozomul 2q 21-33 (Baulac
¿i colab, 1999). O variantå a GEFS+, recent identificatå
– GEFS+2 – rezultå dintr-o muta¡ie a genei subunitå¡ii
α (alfa) a canalului de Na+ (Escagy ¿i colab, 2000).
Recent a fost descriså, de asemenea, o muta¡ie a recep-
torului GABA (Baulac ¿i colab, 2001). Cele mai multe
CF sunt benigne ¿i autolimitate, fårå efecte neurolo-
gice sau cognitive, pe termen lung, identificate (Ann
Pediatr – Barcelona, 1996, 1999; Warden ¿i colab,
2003). Aproximativ 1/3 dintre copiii ce-au avut o primå
CF vor avea cel pu¡in o recuren¡å ¿i mai pu¡in de 10%
dintre copii vor avea mai mult de trei convulsii. Cele
mai multe recuren¡e (75%) apar în cursul primului an
al episodului ini¡ial de CF. Cu cât copilul are o vârstå
mai micå în momentul primei convulsii, cu atât este
mai mare probabilitatea de recuren¡å (aproximativ 50%
din copiii sub vârsta de 1 an au o recuren¡å) [Ann
Pediatr (Barc), 1999]. Copiii care au o febrå mai înaltå
în cursul crizei convulsive au o mai micå probabilitate
de recuren¡å. Prima crizå convulsivå febrilå complexå
nici nu modificå riscul de recuren¡å ¿i nici nu cre¿te
predic¡ia cå recuren¡a crizelor convulsive, în cazul în
care se produce, va fi realizatå prin crize febrile com-
plexe (McAbee ¿i colab, 2000).

Convulsiile febrile apar, de obicei, la copii sånåto¿i,
fårå semne de meningitå, encefalitå sau alte afec¡iuni
neurologice. În cazurile de CF simple evaluarea largå
de laborator nu este necesarå [Ann Pediatr (Barcelo-
na), 1996]. Infec¡iile virale sunt implicate în multe
cazuri de CF; în mod specific rozeola infantilå (herpes
virusul uman 6) ¿i gripa cu virusul A au fost asociate
cu o cre¿tere a inciden¡ei CF (Chiu ¿i colab, 2001;
Barone ¿i colab, 1995). Copiii cu CF simple au acela¿i
risc pentru infec¡ii bacteriene severe ca ¿i copiii care
prezintå numai febrå (Warden ¿i colab, 2003; Cham-
berlain ¿i colab, 1988; Trainor ¿i colab, 2001).

La copiii sub vârsta de 1 an, semnele clinice de
meningitå pot fi fruste sau sunt absente. Academia
Americanå de Pediatrie recomandå ca punc¡ia lombarå
så fie consideratå ca obligatorie la to¡i copiii sub vârsta
de 12 luni ¿i luatå în considerare la cei în vârstå între
12 ¿i 18 luni [Ann Pediatr (Barc), 1996].

Cu toate acestea, într-un articol recent, Warden ¿i
colab (2003) recomandå efectuarea punc¡iei lombare
la copiii sub vârsta de 18 luni numai dacå urmåtoarele
condi¡ii sunt prezente:
1. un istoric de iritabilitate, letargie sau aport oral redus;
2. o aparen¡å anormalå a status-ului mental;
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3. un examen fizic anormal, cu prezen¡a de manifes-
tåri clinice ca: bombarea fontanelei, semnul
Brudzinski sau cefalee severå;

4. manifeståri de CF complexå;
5. o lentoare a „clarificårii“ status-ului mental

postcritic ¿i
6. tratament anterior cu antibiotice.

De aceea efectuarea de rutinå a punc¡iei lombare
în CF simple nu este necesarå. EEG ¿i imagistica
cranianå nu constituie investiga¡ii de rutinå în evaluarea
unei CF simple. În continuare testele de diagnostic
(studii ale sângelui ¿i urinii) trebuie realizate numai
pentru investigarea cauzei febrei [Ann Pediatr (Barc),
1996; Chamberlain ¿i colab, 1988].

Tratamentul unui pacient care prezintå o convulsie
febrilå este acela¿i ca ¿i pentru alte tipuri de convulsii.
Prioritatea ini¡ialå trebuie så fie focalizatå pe stabilirea
permeabilitå¡ii cåilor aeriene, a respira¡iei ¿i circula¡iei
urmatå de terapia cu MAE a crizei convulsive.

Scåderea febrei cu antipiretice sau alte metode de
reducere a febrei trebuie, de asemenea, så fie o parte
a managementului de îngrijiri primare. În cazul în care,
convulsiile persistå, primul medicament de alegere îl
constituie benzodiazepinele. Fenitoina ¿i fenobarbi-
talul pot fi administrate ca MAE de linia a doua în cazul
unei activitå¡i covulsivante persistente [Ann Pediatr
(Barc), 1999].

Totu¿i cele mai frecvente CF, sunt de duratå scurtå
¿i pacien¡ii sunt adu¿i la spital pentru evaluare, dupå
ce activitatea convulsivantå a cedat spontan. La ace¿ti
pacien¡i terapia profilacticå este controversatå. Con-
sensul este cå medica¡ia pe termen lung nu este nece-
sarå la cei mai mul¡i pacien¡i cu CF simple. Dupå o
CF, copiii care nu prezintå al¡i factori de risc pentru
epilepsie (un istoric familial de epilepsie, o convulsie
febrilå complexå sau o boalå neurologicå de bazå) au

un risc de dezvoltare a epilepsiei pe timpul vie¡ii de
1-2%, în compara¡ie cu un risc de 0,5% la 1% la
popula¡ia generalå [Ann Pediatr (Barc), 1999]. În
prezen¡a a doi sau mai mul¡i factori de risc, riscul de
epilepsie ulterioarå este de 10%.

Terapia profilacticå antipireticå nu este eficientå
în reducerea riscului de recuren¡å a convulsiilor febrile.
Terapia cu MAE poate reduce recuren¡a, dar nu pre-
vine dezvoltarea epilepsiei. Cei mai mul¡i copii cu CF
nu necesitå terapie anticonvulsivantå. În trecut, în
managementul pe termen lung s-a utilizat fenobar-
bitalul. Pentru a fi eficient, fenobarbitalul trebuie admi-
nistrat continuu, nu intermitent sau doar la debutul
febrei. Efectele adverse asupra func¡iei cognitive ¿i
asupra comportamentului au limitat folosirea sa. Acidul
valproic pare a fi, cel pu¡in tot a¿a de eficient, ca ¿i
fenobarbitalul în prevenirea recuren¡ei CF, dar aso-
cierea sa cu hepatotoxicitatea la copiii sub vârsta de 3
ani limiteazå utilizarea sa. Alte MAE ca fenitoina ¿i
carbamazepina nu sunt eficiente în prevenirea recuren-
¡elor. Diazepamul, 0,5 mg/kg/zi, administrat oral sau
rectal, intermitent, de la debutul febrei s-a demonstrat
a fi eficient ca ¿i administrarea continuå a fenobarbi-
talului în prevenirea convulsiilor [(Ann Pediatr (Barc),
1999]. Efectele adverse (ataxia, letargia ¿i iritabilitatea)
pot restrânge, de asemenea, folosirea acestei terapii.
Profilaxia pe termen lung poate fi consideratå numai
în cazuri individualizate.

Pacien¡ii cu CF simple pot fi în deplinå securitate
la domiciliu, unde pot primi îngrijiri ¿i tratament (la
nevoie), din partea medicului de familie ¿i a pårin¡ilor
care vor fi instrui¡i în ceea ce prive¿te måsurile elemen-
tare de educa¡ie ¿i terapie de prim ajutor.

Pacien¡ii cu CF complexe sau prelungite, care nece-
sitå o terapie adecvatå cu MAE, vor fi spitaliza¡i în
perioada crizelor sau postcrizå.
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