
I. DEFINIºIE, TERMINOLOGIE

Epilepsia – suferin¡å cronicå cerebralå manifestatå prin crize
epileptice recurente, spontane.

Criza epilepticå – episod brusc, stereotip de manifestare moto-
rie, senzitivå, senzorialå, comportamentalå ¿i/sau modi-
ficare a stårii de con¿tien¡å ce se datoreazå activårii bru¿te,
necontrolate, a unei popula¡ii neuronale.

Crize epileptice repetate = apar la intervale scurte de timp
(minute, ore) separate de intervale de normalitate clinicå
(interval liber).

Stare de råu epileptic (status epileptic) = crize repetate neîn-
trerupte de revenire la normalitate (fårå interval liber).

Crize epileptice morfeice (hipnice) = crizele care apar în tim-
pul somnului.

Sindromul epileptic = manifestare epilepticå definitå de
elemente clinice (tipul semiologic de crizå epilepticå),
electroencefalografice, status neurologic, etiologie, prog-
nostic ¿i uneori råspuns terapeutic.

II. DIAGNOSTICUL EPILEPSIEI

În etape standardizate, pe baza elementelor clinice, elec-
troencefalografice, a investiga¡iilor de laborator ¿i neuro-
imagistice (figura 1):

Etapa 1: Stabilirea diagnosticului de crizå epilepticå

1. Analiza aspectului clinic al manifestårii paroxistice ob¡inut
prin:
• observa¡ie directå – dacå se petrece în prezen¡a

examinatorului;
• relatarea pacientului;
• relatarea unor martori oculari.
Elementele de diagnostic oferite de observa¡ia directå

sau anamnezå sunt:
• Circumstan¡ele de apari¡ie (unde, când, starea de acti-

vitate);
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• Modul de debut ¿i posibile manifeståri premergåtoare;
• Semnele clinice ¿i/sau simptomele ce caracterizeazå

atacul;
• Durata totalå a manifestårii;
• Modul de încetare a manifestårii;
• Starea clinicå rezidualå.

2. Anamnezå: antecedente heredocolaterale ¿i personale,
patologie asociatå

3. Examen clinic general ¿i neurologic
Diagnosticul pozitiv de crizå epilepticå este sus¡inut de:
• Debut brusc (paroxistic);
• Duratå scurtå (secunde-minute);
• Semne de suferin¡å a unei arii cerebrale (ex: mi¿cåri

sau posturi involuntare; halucina¡ii vizuale, auditive,
olfactive; parestezii etc.);

• ¿i/sau modificarea stårii de con¿tien¡å, cu sau fårå
påstrarea posturii, cu amnezia totalå a episodului;

• Sfâr¿it brusc, cu revenirea la statusul anterior crizei;
• Post-crizå: somnolen¡å, mialgii, confuzie-tranzitorii.
Diagnosticul diferen¡ial al crizei epileptice se face cu alte

manifeståri paroxistice ce denotå o suferin¡å cerebralå primarå
(dar de altå naturå) sau secundarå. Iatå câteva dintre acestea,
mai frecvent întâlnite (tabelul 1).

Diagnosticul crizei epileptice continuå cu determinarea
formei semiologice de crizå – criterii clinice ¿i electroence-
falografice (Comisia de clasificare ¿i Terminologie a Ligii

Figura 1
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Tabelul 1

Atacul ischemic
tranzitor

Vârstå înaintatå
Teren vascular cunoscut

sau probabil
Duratå lungå (15 min – ore)
Semne neurologice teritoriu

vascular
Tulburåri cardiovasculare

asociate
Migrena neurologicå Istoric familial sau personal

Cefalee, premergåtoare,
tipicå

Fenomene asociate: vår-
såturi, fotofobie, fonofobie

Duratå mai lungå

Boli
cerebrale
primare

Distonii, diskinezii,
mioclonii

Duratå lungå
Semne neurologice antece-

dente sau asociate suges-
tive

Boli
psihiatrice

Duratå variabilå
Teren psihiatric cunoscut
Manifeståri polimorfe,

nesistematizate
Tulburåri
hemodi-
namice
sistemice:
sincopa

1. Cardiacå:
– insuficien¡å

cardiacå
– blocuri de

conducere
– tulburåri paroxis-

tice de ritm
– obstructive (cardio-

miopatie
obstructivå,
stenozå aorticå,
mixom atrial)

2. Ortostaticå:
– idiopaticå
– hipovolemicå
– neurologicå

(neuropatie
autonomå)

– medicamentoaså
(beta-blocante)

3. Vaso-vagalå:
– reflex vaso-vagal

(mic¡iune, durere)
– boalå de sinus

carotidian
4. Boalå

cerebrovascularå:
tromboticå, embolicå

5. Hiperventila¡ie

• Debut relativ brusc, legat
de schimbarea pozi¡iei

• Fenomene premergåtoare
prezente: slåbiciune
muscularå generalizatå,
scåderea globalå a
acuitå¡ii vizuale

• Manifeståri asociate:
paloare, tulburåri
vegetative, hipotensiune
arterialå

Dezechi-
libre
metabolice

• Criza hipoglicemicå
• Dezechilibre

electrolitice
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Interna¡ionale Împotriva Epilepsiei, 1981 – anexa 1). Tipul de
crizå epilepticå este definit, potrivit noilor propuneri ale Ligii
Interna¡ionale de Luptå Împotriva Epilepsiei (ILAE) ca având
un mecanism fiziopatologic ¿i un substrat anatomic bine pre-
cizate ¿i unice, constituind punctul de plecare pentru un diag-
nostic etiologic, definirea unui sindrom ¿i stabilirea conduitei
terapeutice.

Examen de etapå (4): electroencefalograma (EEG)

În func¡ie de extensia manifestårilor clinice ¿i aspectul
electroencefalografic, crizele epileptice se împart în crize
par¡iale ¿i crize generalizate.

I.A.Crizele par¡iale
Conform noului consens propus de ILAE se vor numi crize

focale ¿i este preferabil ca referirea la ele så se facå utilizând
direct termenul semiologic ce le caracterizeazå (ex: crize oculo-
gire).

Crizele focale se caracterizeazå prin:
• simptome sau semne clinice sugestive pentru locali-

zarea focarului, dar fårå pierderea stårii de con¿tien¡å/
cu afectarea ei par¡ialå în criza focalå temporalå;

• se poate continua cu crizå generalizatå (care pri-
me¿te numele de secundar generalizatå);

• anomalie focalå EEG.

Crizele focale
a. Crize motorii: focar în lobul frontal controlateral mani-

festårii clinice. În func¡ie de aria motorie implicatå, se
descriu mai multe forme de crize par¡iale motorii:
• Crize motorii strict localizate – contrac¡ii tonice sau

clonice limitate la un segment de membru sau la un
membru, fårå tendin¡å de iradiere; electroencefalografic,
(EEG) se eviden¡iazå un focar iritativ (aspect de poli-
vârf, vârf-undå sau undå teta ascu¡itå) limitat în aria 4.

• Crize motorii jacksoniene – contrac¡ii tonice urmate
de convulsii ce apar la nivelul unui segment ¿i se extind
progresiv pe tot hemicorpul (clasic cu debut distal la
membrul superior ¿i extensie ce cuprinde tot membrul
superior, apoi hemifa¡a ¿i apoi membrul inferior) ¿i
regresie în ordinea inverså apari¡iei, postcritic putând
apårea deficit motor sau/¿i afazie (paralizie postcriticå
Todd); EEG – focar iritativ prerolandic (arie motorie
principalå).
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• Crize versive – devierea conjugatå a capului ¿i globilor
oculari spre partea opuså focarului (adversive, con-
troversive), sau mai rar, spre focarul epileptic (versive
sau ipsiversive); EEG – focar iritativ frontal (arie 8),
foarte rar temporal sau parietal.

• Crize oculo-clonice – clonii ritmice, conjugate ale
globilor oculari în plan lateral cu duratå de 1-2 mi-
nute, finalizate printr-o deviere tonicå conjugatå,
leziunea afectând atât lobul frontal (aria 8) cât ¿i
lobul occipital (aria 19, care conferå aspectul de
ritmicitate); EEG – focar iritativ fronto-central cu
tendin¡å la generalizare.

• Crize posturale/hemicorp – torsionarea trunchiului
spre partea opuså focarului, ridicarea membrului
superior controlateral focarului, extensia ¿i prona¡ia
membrului superior de aceea¿i parte, extensia mem-
brelor inferioare; EEG – focar iritativ central (arie
motorie suplimentarå).

• Crizele de arie motorie suplimentarå – ridicarea
membrului superior opus în pozi¡ie de abduc¡ie ¿i fle-
xie, devierea capului ¿i globilor oculari de aceea¿i parte,
oprirea vorbirii urmatå de repetarea unei silabe sau a
unui cuvânt (palilalie paroxisticå); se poate bilatera-
liza; EEG – focar iritativ central (arie motorie supli-
mentarå); în cazul bilateralizårii, focarul apare în am-
bele emisfere sau apare o activitate iritativå gene-
ralizatå (vârf-undå).

• Crize afazice – afazie tranzitorie de tip expresiv (arie
44) sau receptiv (Wernicke); EEG – focar iritativ fronto-
temporal anterior.

• Crize operculare – hipersaliva¡ie ¿i mastica¡ie (focar
la nivelul operculului rolandic, insular); EEG – focar
iritativ fronto-temporal.

• Crize fonatorii – oprirea vorbirii (baraj verbal) sau
repetåri de silabe sau cuvinte (vocalizåri); EEG –
focar iritativ frontotemporal (focar epileptic frontal
inferior sau temporal) sau central (arie motorie
suplimentarå).

b. Crize senzitive generate de un focar epileptogen situat
în lobul parietal. În func¡ie de aria afectatå, se descriu:
• Crize somatosenzitive jacksoniene – parestezii la nive-

lul hemicorpului opus focarului, cu extensie progre-
sivå similarå cu criza motorie de acela¿i tip, uneori cu
extensie ¿i spre aria motorie principalå când se înso¡e¿te
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de senza¡ie de mi¿care a unui membru; EEG – focar
iritativ centro-parietal (arie senzitivå principalå).

• Crize de arie senzitivå secundarå – senza¡ie paroxis-
ticå de amor¡ealå sau de frig pe ambele hemicor-
puri; EEG – focar iritativ central (arie senzitivå se-
cundarå, are reprezentare bilateralå).

c. Crizele senzoriale
• Vizuale:

– iluzionale: perceperea deformatå (dimensiune,
formå, distan¡å, pozi¡ie) a obiectelor ¿i spa¡iului
înconjuråtor; focar la nivelul ariei 17 sau temporal
(dau sentimentul de ireal afectând ¿i starea de
con¿tien¡å); EEG – focar iritativ occipito-temporal;

– halucinatorii: simple, sub formå de scintila¡ii
punctiforme, liniare, geometrice în hemicâm-
purile opuse focarului occipital, cu corespondent
iritativ EEG; complexe, sub formå de figuri, pei-
saje dinamice, de obicei ca manifestare în criza
par¡ialå complexå prin focar temporal;

– agnozice: incapacitatea de a recunoa¿te imaginile
obiectelor ¿i persoanelor; focar la nivelul råspân-
tiei temporo-parieto-occipitale;

• auditive:
– iluzionale: perceperea deformatå a sunetelor (ca

intensitate, tonalitate, distan¡å) reale; focar tem-
poral;

– halucinatorii: percep¡ia unor sunete elementare
inexistente (focar în aria primarå auditivå) sau
a unor sunete complexe inexistente (voci, ordine;
focar auditiv primar extins cåtre ariile temporale
integrative – în criza par¡ialå complexå);

– agnozice: incapacitatea de a recunoa¿te sunete
complexe familiare.

• Olfactive, gustative:
– iluzionale: perceperea paroxisticå denaturatå a

unor mirosuri existente (focar la nivelul uncu-
sului hipocampic) sau gusturi (ariile gustative
sau cele din vecinåtate);

– halucinatorii: perceperea unor mirosuri sau
gusturi ireale (halucina¡ii simple) cårora li se
atribuie ¿i o surså (halucina¡ii complexe – dreamy-
state); în crizele uncinate.

• Vestibulare:
– iluzionale: senza¡ie de plutire; focar temporal;
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– halucinatorii: senza¡ie de rostogolire, rotire,
alunecare a obiectelor sau a bolnavului; focar
temporal, parietal sau parieto-occipital.

d. Crize vegetative
• Crize de hiperhidrozå – generalizate sau localizate;

tumori de lob frontal, de ventricul III, encefalite;
• Crize de hipertermie – tumori de nuclei bazali,

glandå pinealå, encefalite;
• Crize respiratorii – hiperpnee paroxisticå de 1-2 mi-

nute, apoi apnee; tumori hipotalamice;
• Crize vegetative diencefalice: anterioare – vasodi-

lata¡ie, hipertensiune arterialå, tahicardie, tahipnee,
midriazå, hipersaliva¡ie, hipersudora¡ie (leziuni
anterioare de ventricul III); posterioare – hipertermie,
spasme faciale, rota¡ia capului, mastica¡ie, mi¿cåri
coreiforme, halucina¡ii auditive ¿i vizuale (leziuni
posterioare de nuclei bazali);

• Crize de hipertensiune arterialå – duratå de 10-20 min;
leziuni frontale ¿i de pol temporal;

• Crize vagale de arie 13 – paloare, dispnee, hipoten-
siune marcatå, bradicardie, hipermotilitate digestivå;
EEG – traseu lezional bifrontal (teta-delta).

e. Crize cu simptome psihice
• Cu simptome psihosenzoriale – halucina¡ii complexe;
• Cu simptome cognitive – senza¡ie de vis, de fami-

liaritate (déja vu), de înstråinare (jamais vu), de dedu-
blare a personalitå¡ii, de memorie panoramicå, de idee
for¡atå;

• Cu simptome afective – anxietate, depresie, euforie,
furie, erotice.

Criza par¡ialå simplå poate evolua cåtre:
• crizå focalå complexå;
• crizå generalizatå;
• stare de råu epileptic focal: repetarea crizei, fårå

întrerupere, timp de ore, zile (ex.: epilepsia par¡ialå
continuå – crize jacksoniene repetate cu mioclonii
intercritic în acela¿i teritoriu, status epileptic unila-
teral de tip mioclonic – mioclonii palpebrale, crize
oculogire sau mioclonii ale membrului superior ce
se extind la membrul inferior homolateral, con¿-
tien¡å påstratå sau comå cu tulburåri vegetative,
posibil deficit motor asociat, modificåri EEG la nive-
lul emisferului controlateral) (tabelul 2).
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I.B. Crizele focale complexe/temporale
sau de regiune temporo-parieto-occipitalå

Diagnosticul pozitiv:
• Debut brusc
• Duratå de secunde – 2-3 minute
• Manifestare clinicå ce constå în:

– modificarea stårii de con¿tien¡å – inabilitatea de a
råspunde adecvat la stimuli exteriori datoritå afectårii
percep¡iei ¿i/sau capacitå¡ii de råspuns; pacientul
pare neatent, confuz sau obnubilat, nu råspunde sau
råspunde eronat la ordine verbale;

– automatisme motorii – comportament stereotip,
uneori ritmic, ce continuå activitatea anterioarå crizei
(eupraxic) sau apari¡ia unor manifeståri motorii simple
(clipit frecvent, mestecat, înghi¡it, frecare a mâinilor
etc) sau complexe:
– automatisme gestuale – mi¿cåri de îmbråcare-

dezbråcare, cåutare, aranjare a hainelor, aranjare
a obiectelor, apårare;

– automatisme verbale – repetare a ultimului cu-
vânt pronun¡at la începutul crizei, repetarea unor
întrebåri sau fraze, exclama¡ii;

– automatisme mimice – imobilitate (aspect de
mascå), indiferen¡å, fricå, bucurie, concentrare;

– automatisme ambulatorii – deplasare în spa¡iu
pe distan¡e ¿i durate variabile (minute, ore), timp
în care efectueazå activitå¡i normale sau pot
comite acte antisociale; pot fi activate de somn;

– automatisme rotatorii – mi¿care circularå, rota-
torie a pacientului în spa¡iu sau în jurul propriei
persoane (giratoriu);

– automatisme gelastice – accese de râs
– sfâr¿it brusc, cu normalizarea stårii de con¿tien¡å,

dar amnezia totalå sau par¡ialå (lacunarå) a crizei;
– aspect EEG de focar iritativ situat temporo-

frontal sau centro-parietal.
Desfå¿urarea crizei este variabilå (uneori chiar la acela¿i

pacient), tulburarea de con¿tien¡å poate apårea prima sau
poate fi precedatå de manifestarea focalå simplå – care
capåtå atribut de aurå (frecvent senzorialå, discognitivå) –
sau de automatism motor.

Criza focalå complexå poate evolua cåtre:
• crizå epilepticå generalizatå;
• stare de råu focal complex: repetarea crizelor timp

de ore sau zile, fårå ca pacientul så-¿i recapete luci-
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ditatea între douå crize, timp în care prezintå auto-
matisme motorii variate, simple ¿i complexe, asociate
cu manifeståri psihiatrice (automatism ambulator cu
dezvoltarea unui comportament inadecvat, uneori
antisocial, manifeståri paroxistice de tip psihotic).

Diagnosticul diferen¡ial al crizei focale complexe:
• crizå epilepticå generalizatå de tip absen¡å;
• suferin¡e cerebrale ce se înso¡esc de tulburåri mne-

zice – ex.: amnezia globalå tranzitorie (în care înså
starea de con¿tien¡å este påstratå pe parcursul ata-
cului ce dureazå câteva ore);

• afec¡iuni psihiatrice: hipomania, schizofrenia, atacul
de panicå etc;

• tulburåri metabolice ce asociazå manifeståri vege-
tative, stare confuzionalå;

• tulburåri ale somnului: automatism ambulator noc-
turn, pavor nocturn etc.

II. Crizele generalizate
Crizele generalizate se caracterizeazå prin:

• pierdere de con¿tien¡å cu/fårå manifeståri motorii bila-
terale;

• anomalii electroencefalografice generalizate, cu debut
unilateral cu extensie bilateralå sincronå – în crizå;

• amnezia crizei.

1. Criza de absen¡å
a. Absen¡a tipicå

Diagnostic pozitiv:
• debut brusc, cu întreruperea activitå¡ilor;
• pierdere completå a con¿tien¡ei, cu duratå 10-20 sec;
• conservarea tonusului muscular (sau varia¡ie nesem-

nificativå) cu påstrarea posturii fixe, imobile, ochii
deschi¿i;

• poate asocia: automatisme simple, limitate (clipit,
mestecat, degluti¡ie) sau mioclonii ale degetelor, sin-
crone cu descårcårile specifice de pe traseul elec-
troencefalografic;

• manifeståri vegetative (hipersaliva¡ie, hipersudo-
ra¡ie, paloare, bradicardie);

• incontinen¡å urinarå;
• sfâr¿it brusc, cu revenirea stårii de con¿tien¡å ¿i relua-

rea activitå¡ilor;
• postcritic, pacientul are amnezia completå a crizei;
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poate deduce indirect producerea ei prin percep¡ia
întreruperii activitå¡ii ¿i modificarea elementelor
ambientale, dacå durata crizei a fost mai mare de câ-
teva secunde;

• Aspect electroencefalografic:
– în afara crizei: normal, în limitele aspectului

specific vârstei;
– în crizå: complex vârf-undå bilateral, sincron,

în toate deriva¡iile (generalizat) cu frecven¡å de
3 Hz, concomitent cu criza clinicå;

• Crizele pot fi declan¿ate de hiperventila¡ie ¿i de fotosti-
mulare.

Diagnosticul diferen¡ial ia în considera¡ie alte forme de
epilepsie (vezi tabelul 3):

• ståri confuzionale secundare unor dezechilibre meta-
bolice;

• tulburåri psihiatrice.
b. Absen¡a atipicå

Diagnostic pozitiv:
• debut ¿i sfâr¿it mai lent
• pierderea incompletå sau inconstantå a stårii de

con¿tien¡å
• manifeståri asociate importante:

– mioclonii (absen¡e mioclonice) generalizate sau
localizate, cu corespondent EEG în vârfuri sau
vârf-undå de 2-3 sau 4-6 c/s, pe fondul unui poli-
morfism al traseului; miocloniile determinå schim-
barea pozi¡iei capului ¿i membrelor superioare,
mai rar cådere.

– atonie (absen¡e amiotonice) – pierderea incons-
tantå a con¿tien¡ei, dar cu scåderea bruscå a tonu-
sului muscular, ce poate determina cådere (dero-
bare) sau hipotonie par¡ialå a extremitå¡ii cefalice
(cåderea capului pe piept); EEG: descårcåri gene-
ralizate, sincrone de vârf-undå sau unde lente
ascu¡ite de 2-3 c/s;

– automatisme (absen¡a cu automatisme) – automa-
tisme la nivelul membrelor ¿i extremitå¡ii cefalice;
EEG: vârf-undå sau polivârfuri generalizate;

– hipertonie (absen¡ele hipertonice) – pierderea
progresivå a con¿tien¡ei concomitent cu cre¿terea
tonusului muscular, eventual retropulsie;

– manifeståri vegetative – enuretice (pierderi de
con¿tien¡å, pierdere de urinå ¿i complexe vârf-
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undå de 2-3 c/s), vasomotorii, sternutatorii ¿i
tusive (afectarea par¡ialå a con¿tien¡ei ¿i crize de
strånut sau tuse);

• aspectul electroencefalografic este caracterizat de
un traseu intercritic cu aspect patologic, pe fondul
cåruia apar în crizå descårcåri generalizate, sincrone
de complex vârf-undå sau polivârf-undå cu frecven¡å
de 2-3 c/s;

• crizele înso¡esc de obicei suferin¡e cerebrale organice
¿i apar concomitent ¿i cu alte tipuri de crize epileptice;

• se pot manifesta ¿i dupå vârsta de 20 de ani.
Diagnosticul diferen¡ial al absen¡elor atipice:
• cu alte forme de epilepsie: absen¡a tipicå, criza par¡ialå

complexå, crizele generalizate tonice, atonice, mio-
clonice;

• cu afec¡iuni ce se înso¡esc de modificarea tonusului
muscular ¿i cådere;

• tulburåri circulatorii (ischemie în teritoriul cerebral
anterior, vertebro-bazilar, medulo-spinal), aritmii
cardiace, distonii kinesigene, cataplexie, hidroce-
falie, neuropatii periferice, parkinsonism, instabili-
tate posturalå la vârstnici, psihogenå;

• mioclonii sau tulburåri vegetative din alte boli neuro-
logice sau sistemice;

• tulburåri psihice.
Stare de råu epileptic de tip absen¡å – crize repetate

fårå interval liber (în care pacientul nu-¿i recapåtå starea
de con¿tien¡å):

• clinic, aspectul global este de afectare variabilå a stårii
de con¿tien¡å (lentoare psihicå, dezorientare, somno-
len¡å, stupor) care asociazå mioclonii, automatisme
motorii ¿i uneori ¿i crize epileptice generalizate de tip
grand mal.

• Traseul EEG tipic de descårcåri vârf-undå de 3 c/s
permite diagnosticul diferen¡ial cu: criza focalå com-
plexå, ståri confuzionale organice, tulburåri psihiatrice.

2. Crizele mioclonice
Diagnostic pozitiv:
• Debut brusc;
• Pierderea stårii de con¿tien¡å;
• Mioclonii generalizate (bilaterale) localizate la nive-

lul gâtului ¿i umerilor;
• Duratå secunde – minute;
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• Revenire lentå a stårii de con¿tien¡å;
• Facilitate de trezirea din somn;
• Aspect EEG specific sindromului epileptic.
Starea de råu epileptic generalizat de tip mioclonic – mio-

clonii generalizate continue cu duratå de ore sau zile, fårå
afectarea stårii de con¿tien¡å:

• cauze: epilepsie, intoxica¡ii exogene, anoxie cere-
bralå prelungitå, encefalopatii metabolice.

Diagnostic diferen¡ial:
• Absen¡ele atipice, crizele par¡iale simple motorii;
• Miocloniile benigne ereditare;
• Miocloniile secundare din diferite boli neurologice.

3. Crizele generalizate de tip clonic
Diagnostic pozitiv:
• Debut brusc, cu pierderea stårii de con¿tien¡å;
• Atonie sau contrac¡ie tonicå ce determinå cåderea,

urmatå de contrac¡ii clonice ale musculaturii fe¡ei,
membrelor, bilaterale, cu amplitudine ¿i dominan¡å
topograficå variabile;

• Manifeståri vegetative asociate de micå amploare;
• Duratå de 1-2 minute;
• Sfâr¿it brusc, cu revenire mai mult sau mai pu¡in

lentå a stårii de con¿tien¡å, ce poate fi urmatå de
comå sau confuzie postcriticå;

• Aspect EEG sugestiv: traseu de recrutare la debut
(10 c/s), apoi complexe polivârf-undå generalizate cu
frecven¡å în scådere continuå urmate de unde lente
postcritic.

4. Crizele generalizate de tip tonic
Diagnostic pozitiv:
• Debut brusc;
• Pierderea stårii de con¿tien¡å;
• Contrac¡ie tonicå (spasm) bilateralå, simetricå, a

musculaturii axiale;
• Deschiderea ochilor cu devia¡ia globilor oculari;
• Contrac¡ia musculaturii fe¡ei;
• Posturå în extensie a capului, gâtului ¿i trunchiului

(opistotonus);
• Expir prelungit ¿i zgomotos – apnee.
Contrac¡ia se poate extinde la nivelul segmentului proximal

al membrelor superioare, care adoptå o posturå în abduc¡ie ¿i
flexie (crizå tonicå axorizomelicå) sau poate cuprinde toate
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membrele (crizå globalå), cu interesare în flexie sau extensie
¿i a membrelor inferioare.

• Manifeståri vegetative asociate, importante: tahicar-
die, hipertensiune arterialå, midriazå, cianoza tegu-
mentelor, hipersecre¡ie salivarå ¿i traheo-bron¿icå,
hipersudora¡ie;

• Duratå 20 sec – 1 min;
• Sfâr¿it brusc, uneori cu stare comatoaså sau confu-

zionalå;
• Aspect EEG caracteristic: desincronizare, ritmuri

foarte rapide (20 c/s) cu amplitudine crescândå sau
ritmuri recrutante de 10 c/s, ce sfâr¿esc brusc sau
prin suprapunere de unde lente hipervoltate;

Se poate complica cu stare de råu epileptic generalizat
de tip tonic:

• Precipitatå de întreruperea bruscå a tratamentului,
infec¡ii, traumatisme etc;

• Succesiune de crize tonice ¿i comå intercriticå, cu
tulburåri vegetative importante;

• Duratå: ore pânå la o såptåmânå;
• EEG: traseu critic polimorf (ritm recrutant de 10 c/s,

ritm rapid cu amplitudine variabilå, unde lente) alter-
nând cu traseu intercritic normal sau cu unde lente
difuze ¿i complexe vârf-undå.

5. Criza generalizatå tonico-clonicå (grand mal)
Diagnostic pozitiv
• Debut brusc prin pierdere de con¿tien¡å, precedatå

uneori de scurte mioclonii, care antreneazå cådere
brutalå; EEG – polivârfuri urmate de desincronizare
lentå de 1-3 s, apoi ritm recrutant de 10 c/s;

• Faza tonicå, cu duratå de 10-20 sec; ini¡ial contrac¡ie
în flexie a mu¿chilor trunchiului ¿i membrelor supe-
rioare cu abduc¡ia lor, apoi extensia puternicå a trun-
chiului ¿i membrelor inferioare (cu extensia bilateralå
a halucelui), deschiderea ¿i închiderea for¡atå a gurii,
expir for¡at zgomotos; manifeståri vegetative impor-
tante; EEG – unde lente hipervoltate de 6-8 c/s, ce se
suprapun peste ritmul recrutant;

• Faza clonicå, cu duratå de aproximativ 1 min, ce constå
în convulsii clonice generalizate, manifeståri vegetative
în regresie; EEG – complexe polivârf-undå;

• Faza de comå, cu duratå de 20 sec – 5 min; moderatå
contrac¡ie tonicå a musculaturii axiale, fe¡ei ¿i mem-
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brelor (în extensie), midriazå, tahicardie ¿i polipnee,
relaxare sfincterianå, reflexe osteotendinoase exage-
rate; EEG – traseu hipovoltat, aproape plat, cåtre finalul
fazei apar unde lente teta;

• Faza postcriticå, pânå la 15 min, caracterizatå de
hipotonie muscularå generalizatå, încetarea tulburå-
rilor vegetative, reflex cutanat plantar în extensie,
recåpåtarea progresivå a con¿tien¡ei; EEG – accele-
rarea undelor lente, apoi normalizarea traseului;

• Faza somnului postcritic – inconstantå, cu duratå de
câteva ore;

• Dupå crizå bolnavul prezintå cefalee, astenie, mial-
gii, amnezia completå a episodului.

Starea de råu epileptic tonico-clonic generalizat (status
grand mal):

• Precipitat de întreruperea bruscå a tratamentului,
traumatisme, infec¡ii, intoxica¡ii etc;

• Crize tonico-clonice (cu predominan¡a fazei tonice)
repetate timp de câteva ore pânå la 1-2 zile, fårå
recåpåtarea completå a stårii de con¿tien¡å în acest
timp;

• Tulburåri vegetative severe ce pot antrena decesul
bolnavului: respiratorii (tahipnee, respira¡ie perio-
dicå, secre¡ii traheo-bron¿ice abundente, chiar edem
pulmonar acut, stop respirator), circulatorii (hiper-
tensiune în crizå, apoi hipotensiune intercritic pânå
la colaps), hipertermie;

• Comå postcriticå prelungitå (pânå la 24 de ore), urma-
tå de o revenire lentå la starea de con¿tien¡å;

• Traseul EEG este cel specific crizei grand mal, inter-
critic având aspect de unde lente, vârfuri ¿i, mai rar,
aspect normal.

Diagnosticul diferen¡ial al crizelor tonico-clonice:
• Sincopa (vezi diagnosticul de crizå);
• Boli cerebrovasculare:

– pierdere de con¿tien¡å prin suferin¡å cel mai ade-
sea în teritoriul vertebro-bazilar;

– manifeståri clinice care asociazå ¿i alte deficite
specifice teritoriului vascular;

– duratå mai lungå (zeci de minute – ore).
• Migrena bazilarå:

– afectare a stårii de con¿tien¡å precedatå de cefa-
lee;
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– asociazå grea¡å, vårsåturi, vertij, tulburåri de vedere;
– antecedente personale ¿i/sau heredocolaterale de

migrenå;
– traseu EEG normal.

• Alte tipuri de crize asociate bolilor cerebrale:
– Crize de rigiditate prin decorticare sau decere-

brare din leziuni vasculare, traumatice, tumorale
– apar pe fondul stårii de comå antrenatå de astfel
de suferin¡e extinse, supra- sau subtentoriale;

– Crizele tonice de foså posterioarå – crizå tonicå,
dar cu påstrarea stårii de con¿tien¡å.

• Cataplexia apare izolatå sau mai ales în cadrul narco-
lepsiei, alåturi de somnolen¡å excesivå, halucina¡ii
hipnagogice ¿i paralizii de somn;
– Atacul este adesea declan¿at de emo¡ii pozitive, râs;
– Debut brusc, cu pierderea par¡ialå sau totalå a

tonusului muscular ¿i cådere, dar påstrarea stårii
de con¿tien¡å.

• Dezechilibrele metabolice (glicemice, electrolitice) se
înso¡esc de semne asociate specifice; uneori pot asocia
manifeståri epileptice în evolu¡ie.

• Crizele psihogene neepileptice:
– Apar la orice vârstå, dar mai ales la adolescen¡i de

sex feminin;
– Precipitate de emo¡ii, mai ales cu con¡inut negativ;
– Debut în stare de veghe, cu parestezii ale extremi-

tå¡ilor ¿i gurii, respira¡ie neregulatå ¿i rapidå, sen-
za¡ie de lipså de aer, ame¡eli, cefalee, tulburåri
de vedere;

– Pierdere aparentå a stårii de con¿tien¡å;
– Manifeståri motorii nesistematizate sub formå de:

cådere fårå risc de lovire, rigiditate a trunchiului,
mi¿cåri neregulate, aritmice ale extremitå¡ilor, pen-
dulåri ale capului ¿i ale bazinului în plan orizon-
tal, strângere for¡atå a ochilor, vocalizåri sub formå
de strigåt;

– Traseu EEG de aspect normal sau patologic (în
crizele psihogene intricate cu cele epileptice ce
apar în epilepsia cu evolu¡ie îndelungatå).

Un aspect asemånåtor au ¿i crizele voluntare ce vizeazå
ob¡inerea unor avantaje (simulårile); în func¡ie de gradul
de pregåtire, experien¡a anterioarå personalå sau colateralå,
ele imitå mai mult sau mai pu¡in criza realå.
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6. Crizele generalizate atone
Diagnostic pozitiv:
• Debut brusc ¿i duratå scurtå (min.);
• Pierdere de con¿tien¡å asociatå cu abolirea completå

a tonusului muscular ¿i cådere;
• Ochii deschi¿i cu globii oculari devia¡i în sus;
• Aspect EEG – descårcare generalizatå de unde lente

sinusoidale ¿i complexe vârf-undå;
• Forme particulare: fårå pierderea con¿tien¡ei, cu

manifestare unilateralå.
Diagnostic diferen¡ial:
• Sincopa;
• Accidentul ischemic tranzitor;
• Migrena bazilarå;
• Hipoglicemia;
• Cataplexia;
• Crizele psihogene.
La sfâr¿itul acestei etape de diagnostic, definirea crizei se

face prin precizarea caracterului epileptic al crizei ¿i al tipului
semiologic, ex: „crizå epilepticå generalizatå de tip tonico-clonic“.

Etapa a 2-a: Diagnosticul epilepsiei

Presupune:
• Stabilirea caracterului de recuren¡å a crizelor;
• Stabilirea duratei suferin¡ei epileptice: såptåmâni, luni,

ani;
• Stabilirea etiologiei suferin¡ei cu ajutorul examenelor

anterioare (1-4) la care se adaugå:
– investiga¡ii neuroimagistice (5):

– tomografie computerizatå cerebralå nativå ¿i cu
contrast – în diagnosticul tuturor crizelor epilep-
tice, mai ales cu debut tardiv (peste vârsta de 20
de ani) ¿i diagnosticarea ¿i monitorizarea epilep-
siilor simptomatice la orice vârstå;

– rezonan¡a magneticå nuclearå – metodå mai costi-
sitoare, dar mai sensibilå în diagnosticarea proce-
selor tumorale izodense, displaziilor corticale,
leziunilor de lob temporal sau de foså posterioarå;

– neuroimagistica func¡ionalå (PET, SPECT, spec-
troscopia RMN);

– monitorizarea video-EEG (6) – pentru confir-
marea formei semiologice, frecven¡ei, factorilor
precipitan¡i ai crizelor.
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Crizele epileptice sunt manifestarea unei epilepsii dacå:
• apar minimum 2 crize la interval mai mare de 2-3 såp-

tåmâni;
• nu sunt manifestarea unei suferin¡e cerebrale/sistemice

acute, tranzitorii.
În aceastå etapå se exclud:

1. Criza unicå – eveniment unic, încå sau niciodatå repetat.
Se admite cå manifestarea epilepticå unicå are caracter
benign, nu necesitå tratament, dar, când asociazå
modificare EEG persistentå la peste 2 såptåmâni de la
producere, se recomandå monitorizarea acesteia.

2. Crize acute – sunt crizele epileptice care înso¡esc o
suferin¡å organicå cerebralå sau sistemicå în limita a 2
såptåmâni de la debutul acesteia.
Boli sistemice: intoxica¡ii exogene, insuficien¡e grave de

organ (respiratorii, hepatice, renale, cardiace). În
aceastå categorie se încadreazå atât crizele epileptice
ce apar secundar sincopelor, crizele ce se asociazå
hipoglicemiei, intoxica¡iei alcoolice sau sevrajului, ca
¿i crizele epileptice care înso¡esc eclampsia.

Boli cerebrale: vasculare (malforma¡ie vascularå ruptå,
tromboflebita cerebralå, accidentul ischemic acut în
teritoriul vertebro-bazilar), infec¡ioase (encefalita,
meningoencefalita), traumatice (în primele såptå-
mâni de la producerea traumatismului cranio-
cerebral = crize imediate).

3. Crize febrile recurente, cunoscute sub denumirea de
convulsii febrile, reprezintå crizele generalizate ce apar
exclusiv în context febril, dar în absen¡a unei infec¡ii a
sistemului nervos central.
• Termenul nu se aplicå unei crize ce survine în context

febril, dar la un pacient cu crize epileptice anterioare
în condi¡ii de afebrilitate.

• Apare la 3-4% dintre copiii cu vârste între 3 luni ¿i 6
ani; inciden¡å crescutå la copiii cu leziuni neurologice
la na¿tere, istoric familial de crize epileptice sau
febrile.

• Predispozi¡ie geneticå: poligenicå sau multifactorialå;
rata de concordan¡å de 40% la gemenii monozigo¡i,
fa¡å de 7% la bizigo¡i; s-a descris ¿i un sindrom epileptic
idiopatic ce apare la vârste de peste 6 ani ¿i asociazå
crize febrile cu alte crize generalizate în context afebril.

• Clinic: crize tonice, clonice sau tonico-clonice.
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• Nu sunt necesare pentru diagnostic electroencefalo-
grama sau tomografia computerizatå cerebralå, dar,
dacå este suspicionatå, trebuie excluså o infec¡ie prin
efectuarea punc¡iei lombare ¿i examenul lichidului
cefalorahidian, mai ales dupå vârsta de 1 an.

• Rata de recuren¡å este de 30-40%; ea este mai mare
dacå:
– Prima crizå febrilå apare înainte de vârsta de 15

luni;
– Antecedente de crize febrile la o rudå de gradul 1;
– Febrå moderatå în momentul producerii crizei;
– Interval de timp scurt între debutul febrei ¿i prima

crizå.
• Riscul de apari¡ie a epilepsiei este de 2-3% (aproxi-

mativ egal cu al popula¡iei generale); acesta cre¿te
pânå la 6-15% dacå:
– Criza dureazå mai mult de 15 min;
– Criza este focalå;
– Statusul neurologic preexistent este patologic;
– Apare recuren¡å în primele 24 de ore;
– Istoric de epilepsie la unul dintre pårin¡i.

• Tratamentul crizei constå în administrare de Diaze-
pam 0,5 mg/kgc pe cale rectalå alåturi de måsuri
fizice ¿i medicamentoase de combatere a febrei.

• Tratamentul cronic: instruirea pårin¡ilor privind
combaterea precoce a febrei ¿i tratamentul în crizå;
nu se recomandå utilizarea tratamentului
anticonvulsivant cronic.

4. Crizele benigne neonatale (epilepsia);
5. Crizele reflexe = declan¿ate numai de stimuli specifici,

identificabili ¿i controlabili: vizuali, auditivi, proprio-
ceptivi, termici, praxici (mâncat, citit). Crizele reflexe
pot apårea asociate în anumite sindroame epileptice.

Etapa a 3-a: Diagnosticul sindromului epileptic
Sindromul epileptic reprezintå un complex de semne ¿i

simptome ce contureazå o entitate semiologicå care poate
avea diferite etiologii. El nu trebuie confundat cu epilepsia
ca boalå – care este definitå de un sindrom epileptic cu o
etiologie unicå, precizatå.

Analiza etiopatogenicå încadreazå sindroamele epi-
leptice în:
• Idiopatice: etiologia este probabil o anomalie geneticå –

din aceastå grupå fac parte majoritatea epilepsiilor primar
generalizate ¿i a epilepsiilor par¡iale benigne ale copilului.
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• Criptogenice: datorate unei suferin¡e cerebrale dobân-
dite (inclusiv o anomalie de dezvoltare din perioada
prenatalå) care nu a fost încå identificatå sau este de
cauzå necunoscutå.

• Simptomatice: datorate unei leziuni cerebrale cunos-
cute sau identificabile.
Recomandårile actuale ale Comitetului de Ini¡iativå pentru

revizuirea terminologiei ¿i clasificårii epilepsiei, fåcute publice
începând cu 2001, recomandå înlocuirea termenului de
criptogenic cu sintagma probabil simptomatic – considerân-
du-se mai explicitå ¿i mai adecvatå posibilitå¡ilor de diagnostic
actuale.

În aceastå etapå de diagnostic, suferin¡a este definitå din
punct de vedere al terminologiei prin: termenul de epilepsie
+ grupa etiologicå + tipul semiologic al crizelor (ex.: „epilep-
sie probabil simptomaticå focalå motorie“) atunci când nu se
încadreazå într-un sindrom epileptic particular.

Recomandårile actuale ILAE sugereazå cre¿terea complexi-
tå¡ii formulårii, pentru a furniza cât mai multe informa¡ii, prin
structurarea pe 5 axe, cu precizarea: descrierii semiologice a
fenomenului ictal, tipului de crizå, sindromului epileptic, etio-
logiei ¿i gradului de dizabilitate secundar (dacå existå). De¿i
completå, aceastå schemå de formulare a diagnosticului este
destul de dificilå ¿i nu a fost unanim adoptatå, fiind în discu¡ia
forurilor competente gåsirea unei formulåri universal aplicabile
¿i mai facile. Asta nu exclude înså necesitatea ca diagnosticul
så fie cât mai complet ¿i explicit.

Etiologia epilepsiei trebuie consideratå ca fiind, în multe
cazuri, multifactorialå: un teren genetic predispozant la care
se asociazå o leziune organicå cerebralå ¿i, probabil, un
factor precipitant acut.

Încadrarea etiologicå este facilitatå de legåtura acesteia
cu vârsta de debut a crizelor epileptice:
• Nou-nåscut: infec¡ioaså, metabolicå (hipoglicemia,

hipocalcemia), anoxia sau hemoragia cerebralå la na¿tere,
malforma¡ii cerebrale majore;

• Sugar, copil mic: convulsii febrile, tulburåri metabolice
sau structurale ereditare, degenerative, tulburåri de dez-
voltare (displazii), infec¡ii ale sistemului nervos central;

• Copil mare, adolescent: ereditare, displazii, degenera-
tive, traumatice, tumorale, infec¡ioase;

• Adult: traumatisme, tumori, boli cerebrovasculare, meta-
bolice ereditare, toxice (alcool, droguri), infec¡ioase, dege-
nerative;
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• Vârstnic: boli cerebrovasculare, toxice (alcool, droguri),
tumori (primitive sau metastatice), traumatisme, boli
degenerative.

Principalele cauze ale epilepsiilor

I. Ereditare:
• Anomalii cromozomiale (trisomii, dele¡ii par¡iale

cromozomiale, cromozom inelar, sindrom de cromo-
zom X fragil);

• Anomalii ale ADN mitocondrial (MERRF, MELAS);
• Anomalii metabolice (leucodistrofii, mucopolizahari-

doze, galactozemie, lipidoze, aminoacidopatii, porfi-
ria acutå intermitentå, deficit de piridoxinå, boala
Wilson, pseudohipoparatiroidismul);

• Boli neurocutanate (scleroza tuberoaså, neurofibro-
matozå, sindromul Sturge-Weber).

II. Dobândite:
1. Prenatale

• displaziile corticale sau tulburårile de migrare neuro-
nalå (schizencefalia, lisencefalia, pahigiria, polimicro-
giria, displazii corticale focale, heterotopii neuronale),
malforma¡ii cerebrale complexe;

• leziuni ischemice cerebrale intrauterine;
• infec¡ii intrauterine ale sistemului nervos central (ru-

beola, toxoplasmoza, infec¡ii cu citomegalovirus);
• intoxica¡ii medicamentoase materno-fetale.

2. Neonatale
• encefalopatii hipoxice sau ischemice dupå na¿teri

distocice;
• hemoragii cerebrale spontane (prematuri) sau în

contextul unor contuzii traumatice obstetricale;
• infec¡ii meningoencefalitice bacteriene (hemofilus,

listeria) sau virale (herpes);
• dereglåri metabolice (hipoglicemie, hipocalcemie

etc);
• encefalopatii toxice datorate consumului de medica-

mente de cåtre mamå.
3. Postnatale
a. Infec¡ii cerebrale:

• parenchimatoase:
– encefalite virale (herpetice);
– abcese cerebrale (bacteriene, tuberculoase) (risc

ca 70% så dezvolte epilepsie);
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– parazitare (cisticercoza);
– boli prionice (Jakob-Kreutzfeldt);

• meningeale: bacteriene (risc ca 10% så dezvolte epi-
lepsie);
– asociate SIDA prin: infec¡ii oportuniste, limfom cere-

bral, infarct cerebral, encefalopatie, droguri, sevraj
la alcool, tulburåri electrolitice; risc crescut de
recuren¡å.

b. Traumatisme:
• risc de apari¡ie a crizelor epileptice posttraumatice

tardive (dupå minim 1 såptåmânå de la traumatism):
9-40% în popula¡ia civilå ¿i 40-50% în cea militarå,
cu debut în primii 5 ani de la traumatism;

• factori de risc crescut pentru:
– traumatismul sever: contuzie cerebralå, hematom

subdural;
– în mai micå måsurå: pierderea de con¿tien¡å, am-

nezia dupå 24 de ore, vârsta peste 65 de ani, pre-
zen¡a crizelor epileptice precoce;

• apari¡ia crizelor posttraumatice tardive nu este influen-
¡atå de tratamentul anticonvulsivant cronic instituit
cu ocazia crizelor precoce.

c. Tumorile cerebrale:
• la originea a 40% dintre crizele epileptice cu debut

focal, tardiv;
• crizele epileptice variazå ca risc de apari¡ie, frecven¡å

¿i aspect clinic în func¡ie de:
– tipul histologic al tumorii – mai frecvente în tumori

cu evolu¡ie lentå: disembrioplazice, meningioame,
oligodendroglioame;

– localizarea tumorii – mai frecvent în tumori supra-
tentoriale din vecinåtatea cortexului, mai ales
frontal ¿i temporal.

• manifestare clinicå ce asociazå timp îndelungat crize
epileptice par¡iale sau secundar generalizate cu un
examen neurologic posibil normal;

• diagnostic imagistic urmat de tratament chirurgical,
cu excizia tumorii.

d. Intoxica¡ii:
• alcool

– la 5-15% dintre alcoolici;
Circumstan¡e:
– intoxica¡ia alcoolicå acutå, gravå;
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– sevraj la marii båutori (crize repetate în primele
48 de ore de la încetarea aportului, chiar stare
de råu epileptic);

– crize recurente legate de intoxica¡ia alcoolicå cronicå;
– poate fi asociatå cu traumatisme craniene ¿i poate

agrava evolu¡ia altor forme de epilepsie.
• medicamente:

– aport crescut (sau eliminare reduså) de neurolep-
tice, antidepresive, fenotiazine, aminofilinå, anti-
diabetice orale sau insulinå, penicilinå, antihista-
minice (ocazional ciclosporinå, anestezice locale,
substan¡e de contrast radiologic etc);

– sevraj la anticonvulsivante (benzodiazepine, bar-
biturice), amfetamine, opiacee, baclofen.

• droguri: consum de cocainå, amfetaminå, canabis,
acid dietilamidlisergic;

• alte toxice: insecticide (organo-fosforice sau clorura-
te), oxid de carbon, solven¡i organici, antigel (etilgli-
col), metale, venin de insecte.

e. Boli vasculare cerebrale:
• crizele epileptice recurente tardive (spre deosebire de

cele acute), adevårata epilepsie de cauzå vascularå
apar mai frecvent la copii, dar constituie principala
cauzå de epilepsie simptomaticå la vârstnic;

• apar, în majoritatea cazurilor, în primii doi ani ce ur-
meazå suferin¡ei cerebrale vasculare;

• secundare infarctelor cerebrale (în 5-10% dintre cazuri,
mai ales în cele din teritoriul arterei cerebrale medii)
sau hemoragiilor cerebrale (în 2-25% dintre ele);

• posibili factori de risc crescut: existen¡a crizelor acute,
gradul deficitului neurologic sechelar, repetarea acci-
dentelor vasculare;

• clinic: crize par¡iale cu posibilå generalizare.
f. Boli ale sistemului imunitar: lupus eritematos diseminat,

miastenia gravis, deficit primar de Ig A, scleroza multiplå
(prin mecanisme diferite); alte vasculite cerebrale (eclamp-
sie);

g. Boli degenerative:
• pânå la 14% dintre crizele cu debut tardiv apar asocia-

te bolii Alzheimer (corespunzåtor la 15% dintre pacien-
¡ii cu aceastå boalå);
– pot debuta cu mioclonii;
– apar tardiv în evolu¡ia bolii ¿i sunt un factor de

prognostic rezervat;
• coreea cu acantocitozå etc.
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O clasificare mai complexå utilizeazå aspectul clinic al
crizelor, dar ¿i criteriul etiologic pentru o încadrare cât mai
corectå a sindroamelor epileptice, scopul fiind legat ¿i de
posibilitatea de apreciere a prognosticului, dar ¿i a tratamentului
cel mai indicat (Comisia de clasificare ¿i Terminologie a Ligii
Interna¡ionale Împotriva Epilepsiei, 1989 – anexa 2). Pe baza
terminologiilor nou-adoptate, Comitetul de Ini¡iativå ILAE
propune o nouå clasificare, ce se dore¿te mai bine puså la
punct ¿i mai facilå, ce este supuså dezbaterilor (anexa 3).

I. Epilepsii focale (localizate, par¡iale)
Idiopatice (primare):

• Epilepsia benignå a copilului cu vârfuri centro-
temporale;

• Epilepsia copilului cu paroxisme occipitale;
• Epilepsia primarå de citit.

Simptomatice (secundare):
• Epilepsiile de lob temporal;
• Epilepsiile de lob frontal;
• Epilepsiile de lob parietal;
• Epilepsiile de lob occipital;
• Epilepsia par¡ialå continuå cronic progresivå a

copilului;
• Sindroame caracterizate de crize declan¿ate specific;
• Criptogenice, definite prin:

– Tipul crizei;
– Aspectul clinic;
– Etiologie;
– Localizare anatomicå.

II. Generalizate
Idiopatice (primare):

• Convulsii benigne neonatale familiale;
• Convulsii benigne neonatale;
• Epilepsia mioclonicå benignå a sugarului;
• Absen¡a copilului (picnolepsia);
• Absen¡a juvenilå;
• Epilepsia mioclonicå juvenilå (petit mal impulsiv);
• Epilepsia cu crize grand mal la trezire;
• Alte epilepsii generalizate idiopatice;
• Epilepsii cu crize declan¿ate de factori specifici.

Criptogenice sau simptomatice:
• Sindromul West (spasmele infantile, crampele Blitz-

Nick-Salaam);
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• Sindromul Lennox-Gastaut;
• Epilepsia cu crize astatice-mioclonice;
• Epilepsia cu absen¡e mioclonice.

Simptomatice (secundare):
• Cauze nespecifice;
• Encefalopatia mioclonicå precoce;
• Encefalopatia epilepticå infantilå precoce cu accese

inhibitorii;
• Alte epilepsii generalizate simptomatice;
• Sindroame specifice;
• Crize epileptice care complicå alte afec¡iuni.

III. Epilepsii nedeterminate
Cu crize atât focale cât ¿i generalizate:

• Crizele neonatale;
• Epilepsia mioclonicå severå a copilului mic;
• Epilepsia cu vârf-undå continuu în somn (somn cu

unde lente);
• Afazia epilepticå dobânditå (sindromul Landau-

Kleffner).
Alte epilepsii nedeterminate cu crize focale sau gene-
ralizate.

IV. Sindroame epileptice particulare
Crize ce apar în anumite circumstan¡e:

• Convulsii febrile;
• Crize izolate sau status epileptic izolat;
• Crize ce apar numai în condi¡iile unei suferin¡e acute

sau toxice: consum de alcool, droguri, eclampsie,
hiperglicemie fårå cetozå.

Sindroame epileptice ale adolescentului ¿i adultului
Epilepsia absen¡å juvenilå

Epidemiologie: debut la pubertate sau adolescen¡å;
Fårå dominan¡å de sex;
Etiologie: predispozi¡ie geneticå.
Clinic:
• absen¡e cu duratå ¿i frecven¡å mai reduse;
• asociere cu alte crize generalizate ce preced absen¡ele:

tonico-clonice în somn sau diminea¡a la trezire, mio-
clonice – la trezirea din somn;

• EEG: traseu de fond normal; în crizå apar complexe
vârf-undå generalizate, ini¡ial cu frecven¡å mai mare,
apoi 3 c/s.
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Diagnostic diferen¡ial:
• epilepsia absen¡å a copilului.

Prognostic:
• mai pu¡in favorabil;
• crizele se pot complica mai frecvent cu stare de råu

epileptic de tip absen¡å; crizele de tip grand mal pot
persista pânå la vârsta adultå;

• evolu¡ia socio-profesionalå poate fi influen¡atå (crize
în timpul somnului sau/¿i în veghe, ce scad aten¡ia ¿i
performan¡ele ¿colare);

• morbiditatea ¿i mortalitatea: reduse (crize grand mal
ocazionale).

Tratament:
VPA sau VPA + ESM sau lamotrigina – LMT.
Celelalte anticonvulsivante pot agrava absen¡ele (ex. benzo-

diazepinele).

Epilepsia mioclonicå juvenilå
Epidemiologie – cea mai frecventå formå de epilepsie pri-

mar generalizatå (inciden¡å anualå 1-3/1000 loc.);
• distribu¡ie egalå între sexe;
• vârsta de apari¡ie 8-18 ani, cu maximum în jur de 15

ani.
Etiologie:

• ereditarå, cu transmisie autosomal recesivå sau domi-
nantå;

• în unele familii s-a confirmat gena implicatå la nive-
lul bra¡ului scurt al cromozomului 6;

• istoric familial confirmat în 40% dintre cazuri.
Aspect clinic:

• crize mioclonice: mioclonii aritmice, rapide, bilate-
rale, simetrice sau nu, de amplitudine variabilå, loca-
lizate la nivelul rådåcinii membrelor superioare, dar
care se pot extinde ¿i la membrele inferioare, ce apar
la trezirea din somn (mai ales diminea¡a) sau în tim-
pul nop¡ii; precipitate de privare de somn ¿i stimulare
luminoaså intermitentå (SLI);

• 30% dintre pacien¡i prezintå un aspect variat al cri-
zelor: mioclonic, tonico-clonic, absen¡å – la trezire;

• aspect neurologic normal în afara crizelor.
EEG:

• Intercritic – aspect normal;
• în crizå – complex vârf-undå sau polivârf-undå genera-

lizat, cu frecven¡å de 3 Hz, fårå concordan¡å temporalå
cu contrac¡iile musculare;
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• în 50% dintre cazuri se pot constata anomalii focale
sau asimetrii interemisferice.

Aspect imagistic:
• normal;
• nu este necesarå investiga¡ia.

Diagnostic pozitiv:
• vârsta de debut;
• istoricul familial;
• prezen¡a crizelor mioclonice la trezire;
• aspectul EEG caracteristic, provocat de fotostimu-

lare.
Diagnostic diferen¡ial:

• mioclonii fiziologice de adormire – de obicei caracter
familial, benign;

• crize par¡iale motorii sau complexe (cu automatis-
mele motorii) – aspect EEG;

• epilepsii mioclonice progresive – asociazå anomalii neu-
rologice ¿i deteriorare intelectualå, modificåri difuze
¿i importante ale ritmului de fond cu descårcåri paro-
xistice.

Prognostic:
• Sindromul epileptic – evolu¡ie favorabilå, cu persis-

ten¡a crizelor mioclonice (uneori pe toatå durata vie-
¡ii), dar care tind så scadå în intensitate;

• Impactul psiho-social – minim;
• Morbiditate ¿i mortalitate – reduse.

Tratament:
• Råspuns terapeutic favorabil în 80% dintre cazuri, dar

recidivå a crizelor în 90% dintre cazurile de întrerupere;
• Primå alegere: VPA;
• În caz de rezisten¡å: VPA+ CP (clonazepam)/CLB

(clobazam);
• Posibile alternative: CBZ (carbamazepina) – poate

agrava miocloniile; LTG sau TPM (topiramat).

Epilepsia cu crize tonico-clonice la trezire

Epidemiologie:
• debut la adolescent sau adult tânår;
• mai frecvent la femei.

Etiologie: ereditarå, ca ¿i epilepsiile absen¡å ¿i mioclonicå
juvenile.

Clinic:
• crize generalizate tonico-clonice ce apar preferen¡ial

la trezirea din somn sau în timpul siestei din cursul
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zilei, mai rar în timpul somnului; precipitate de: privare
de somn, alcool, stimulare luminoaså intermitentå
naturalå;

• poate asocia absen¡e sau/¿i mioclonii;
• EEG: complexe vârf-undå sau polivârf-undå gene-

ralizate cu frecven¡å mai mare de 3 c/s, fotosensibilitate.
Diagnostic diferen¡ial:

• alte forme de epilepsie: absen¡a juvenilå, mioclonicå
juvenilå – greu de diferen¡iat, uneori sunt considerate
ca apar¡inând unei singure boli; separarea se face
în func¡ie de tipul de crizå de debut;

• alte manifeståri paroxistice: sincopa, crizele psiho-
gene.

Prognostic – favorabil, datoritå råspunsului terapeutic; cri-
zele se men¡in timp de ani, fåcând necesarå men¡inerea
tratamentului.

Tratament:
• primå alegere: VPA (mai ales când se asociazå mio-

clonii);
• alternative: PRM (primidona), CBZ, PB (fenobar-

bital), PHT (fenitoin).

Epilepsia cu crize reflexe
Epidemiologie: între 8 ¿i 19 ani, mai frecvent la fete.
Etiologie: ereditarå multifactorialå.
Clinic:

• crize declan¿ate de scintila¡ii luminoase (scânteierea
soarelui, ecranul tv, stroboscop, figuri geometrice
contrastante, alternante etc);

• crize de tip mioclonic, tonico-clonic, absen¡å, crize
par¡iale;

• crizele pot fi autoprovocate (agitarea mâinii prin fa¡a
ochilor în fa¡a unei lumini puternice).

EEG: anomalii paroxistice declan¿ate de stimularea lumi-
noaså cu o frecven¡å specificå (copii 15-18 c/s, adul¡i 20-
26 c/s), constantå.
Apare asociatå în diverse alte sindroame epileptice.

Tratament: VPA, CP.

Epilepsii focale idiopatice (tabelul 4)
Epilepsii focale simptomatice
Epilepsia de lob temporal
Debut mai frecvent la copil sau adult tânår, frecvent cu antece-

dente personale sau heredo-colaterale de convulsii febrile.
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Clinic:
• crize focale motorii, senzoriale, psihice, cu evolu¡ie spre

crize focale complexe;
• crize focale complexe cu aurå vegetativå (temporo-

limbice);
• generalizare secundarå;
• EEG: intercritic normal sau unde lente temporal;

critic: focar rapid sau lent, ritmic.

Epilepsia de lob frontal
• crize focale motorii variate în func¡ie de localizarea

leziunii (mai ales tonice) sau focale complexe;
• automatisme gestuale complexe la debut;
• generalizare secundarå rapidå, stare de råu epilep-

tic, paralizii postcritice;
• apari¡ie repetatå în cursul unei zile sau în cursul nop¡ii.

Epilepsia de lob parietal
• rarå;
• clinic: crize focale senzitive, dureroase, crize sen-

zitivo-motorii, crize cu fenomene vizuale complexe,
crize posturale sau de percep¡ie spa¡ialå modificatå;
mai rar generalizare secundarå;

• EEG: focar vârf-undå parietal.

Epilepsia de lob occipital
• crize focale vizuale, deviere conjugatå controlateralå

a globilor oculari, nistagmus;
• crize focale complexe – prin extensie spre ariile tem-

porale;
• crize secundar generalizate.

Epilepsia par¡ialå (focalå) continuå
a. Sindromul Kojevnikov

• la adul¡i;
• leziune rolandicå (vascularå, tumoralå etc);
• crize senzitivo-motorii pe hemicorpul opus urmate

de mioclonii reziduale permanente;
• EEG: anomalii focale centrale;
• tratament neurochirurgical.

b. Encefalita Rasmussen
• copii de 2-10 ani;
• leziuni parenchimatoase: hemiatrofie cerebralå pro-

gresivå (eviden¡iabilå CT, RMN); noduli gliali cu reac-
¡ie limfociticå perivascularå, uneori detectare de anti-
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corpi antireceptor – glutamat care sugereazå o pato-
genie autoimunå;

• clinic: mioclonii progresive urmate de deficit motor
sever ¿i alte manifeståri neurologice (alte tipuri de
crize, deteriorare psihicå progresivå);

• EEG: anomalii de fond focale, cu paroxisme focale
sau generalizate;

• evolu¡ie: spre deteriorare psiho-motorie stabilå sau
deces în 2-10 ani;

• tratament: corticoid, imunoglobuline iv, plasma-
ferezå, neurochirurgical.

Epilepsii focale reflexe
• apar la stimuli vizuali, auditivi, senzitivi, motori, psihogeni;
• forme frecvente:

– epilepsia cu crize declan¿ate de surprizå: prin leziuni
dobândite în perioada perinatalå; stimuli varia¡i cu
apari¡ie bruscå declan¿eazå crizå focalå motorie (postu-
ralå), urmatå de generalizare; EEG cu modificåri cri-
tice; tratament cu CBZ, CP;

– epilepsia cu crize generate de mi¿care – mi¿cåri bru¿-
te dupå perioade de odihnå genereazå contrac¡ii focale
tonice.

III. TRATAMENTUL EPILEPSIEI

Tratamentul epilepsiei presupune:
• tratamentul crizei epileptice ¿i al stårii de råu epileptic;
• tratamentul cronic al epilepsiei.

Tratamentul crizei epileptice ¿i al stårii de råu epileptic
Criza epilepticå are duratå foarte scurtå ¿i de obicei se

încheie înainte de a institui un tratament, caz în care se instituie
obligatoriu måsurile de profilaxie a repetårii crizei.

În cazul crizelor generalizate (tonice, clonice, tonico-clonice,
mioclonice) ce sunt asistate de un cadru sanitar este obligatorie
instituirea urmåtoarelor måsuri:
• Asigurarea libertå¡ii cåilor respiratorii superioare prin

aplicarea unei pipe oro-faringiene – sau, în lipsa acesteia, a
unui dispozitiv improvizat adecvat (din tifon, cauciuc sau
alt material netraumatic) ¿i pozi¡ionarea în decubit lateral
pantru a nu facilita aspira¡ia secre¡iilor în cåile respiratorii.

• Prevenirea producerii traumatismelor secundare crizei
prin îndepårtarea de/a obiectelor sau suprafe¡elor tåioase
sau ascu¡ite, surselor de foc, apå. Nu este recomandatå
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tentativa de blocare a contrac¡iilor clonice ale membrelor,
care poate favoriza leziuni traumatice (dezinser¡ii tendi-
noase, rupturi musculare).
Aceste måsuri pot fi asigurate ¿i de membrii familiei pacien-

tului, dupå o instruire prealabilå.
• Profilaxia repetårii crizei se realizeazå prin:

– administrarea unui anticonvulsivant cu ac¡iune rapi-
då – diazepam;

– pe cale i.v. diluat în 10 ml ser glucozat 10%: 0,15-0,25
mg/kgc (f. a 5 mg) la adult ¿i 0,2-0,3 mg/kgc la copil;

– pe cale rectalå: 0,2 mg/kgc la adult, 0,3-0,5 mg/kgc la
copil. Administrarea pe cale venoaså se poate repeta
dupå min. 20 minute, iar cea pe cale rectalå dupå
min. 4 ore.

– Combaterea factorilor precipitan¡i: febrå, hipogli-
cemie etc.

Tratamentul stårii de råu epileptic
Starea de råu epileptic reprezintå o complica¡ie severå

în evolu¡ia unei epilepsii cunoscute sau poate så reprezinte
chiar modalitatea de debut a unei epilepsii sau a unor crize
epileptice acute.

Se caracterizeazå prin repetarea crizelor epileptice pe
parcursul unui interval lung de timp (ore-zile), definitoriu fiind
faptul cå, în aceastå perioadå, pacientul nu-¿i recapåtå starea
completå de con¿tien¡å sau nu are intervale de timp libere de
manifestare epilepticå (spre deosebire de crizele repetate).

Dupå aspectul clinic – convulsivant (tonico-clonic, clonic,
tonic, mioclonic sau par¡ial motor) sau nonconvulsivant (ab-
sen¡å, focalå, focalå complexå) – ¿i vârsta pacientului se
poate aprecia orientativ cauza cea mai probabilå, în absen¡a
unui diagnostic rapid de certitudine:
• Copii: ståri febrile infec¡ioase; întreruperea bruscå a

tratamentului sau tratament cu doze insuficiente; afec-
¡iuni vasculare, metabolice, idiopatice;

• Adul¡i: tratament insuficient sau întrerupt brusc; cauze
vasculare, hipoxice, metabolice, toxice (alcool); idiopatice.
Starea de råu epileptic convulsivant generalizat reprezintå

o urgen¡å neurologicå datoritå morbiditå¡ii ¿i mortalitå¡ii pe
care o antreneazå.

Principalele obiective ale tratamentului vizeazå:
• Sus¡inerea func¡iilor vitale;
• Oprirea crizelor;
• Tratamentul cauzei sau al factorilor declan¿atori;
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• Prevenirea, tratarea complica¡iilor statusului:
Cerebrale:
– leziuni hipoxice/metabolice;
– leziuni secundare crizelor;
– edem cerebral, hipertensiune intracranianå;
– trombozå venoaså cerebralå;
– hemoragii ¿i infarcte cerebrale.
Cardiovasculare, respiratorii, vegetative:
– Hipo- ¿i hipertensiune;
– Insuficien¡å cardiacå;
– Tahi- ¿i bradiaritmii, stop cardiac;
– Insuficien¡å respiratorie;
– Edem, hipertensiune, embolie pulmonarå;
– Pneumonie de aspira¡ie;
– Hipertermie;
– Hipersecre¡ie traheobron¿icå ¿i obstruc¡ie.
Metabolice:
– Deshidratare;
– Tulburåri electrolitice: hiponatremie, hiperpota-

semie, hipoglicemie;
– Insuficien¡å renalå ¿i hepaticå acutå;
– Pancreatitå acutå.
Altele:
– Coagulare intravascularå diseminatå;
– Rabdomiolizå;
– Fracturi;
– Infec¡ii (pulmonare, cutanate, urinare);
– Tromboze venoase profunde.
Tratamenul presupune internare de urgen¡å, de preferin¡å

direct într-o unitate de terapie intensivå, ¿i instituirea imediatå
a unor måsuri de terapie standardizate, etapizate, dupå cum
urmeazå:

I. Primele 10 minute:
• Asigurarea permeabilitå¡ii cåilor aeriene superioare

(preferabil intuba¡ie orotrahealå), administrare de
oxigen, monitorizarea ¿i stabilizarea func¡iilor vitale;

• Montarea unei linii venoase pentru analize hema-
tologice ¿i biochimice de urgen¡å ¿i pentru admi-
nistrarea tratamentului;

• Anamnezå, examen clinic general ¿i neurologic (ra-
pide, concomitent cu måsurile terapeutice), elec-
trocardiogramå – pentru stabilirea etiologiei;

• Combaterea posibililor factori precipitan¡i:
– glucozå iv (chiar ¿i în absen¡a determinårii glicemiei):

adult 50%, 25-50 ml, copil 25%, 2 ml/kgc;
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– combaterea febrei (ex.: algocalmin iv, parace-
tamol intrarectal, mijloace fizice);

– tiaminå 100 mg iv;
– corec¡ia tulburårilor hidroelectrolitice: ser fizio-

logic iv+/- bicarbonat;
• Tratament medicamentos antiepileptic:

– diazepam;
– pe cale i.v. diluat în 10 ml ser glucozat 10%: 0,15-

0,25 mg/kgc (1f a 5 mg) la adult ¿i 0,2-0,3 mg/kgc la
copil;

– pe cale rectalå: 0,2 mg/kgc la adult, 0,3-0,5mg/kgc
la copil sau

– lorazepam – i.v, 2 mg la adult ¿i 0,05-0,10 mg/kgc
la copil; se poate repeta administrarea de maxi-
mum patru ori la intervale de câte 2 minute;

– fenitoin – se administreazå folosind altå cale
venoaså, de preferin¡å concomitent cu prima
dozå de diazepam sau lorazepam sau imediat
dupå aceea; se administreazå în bolus 15-20 mg/
kgc, pânå la 50mg/min la adult ¿i 3 mg/kgc/min
la copil, timp de 20 minute; se poate repeta dupå
20 min în dozå de 10 mg/min. Necesitå monito-
rizarea func¡iei respiratorii ¿i cardiace.

Dacå este accesibil, este preferatå utilizarea fosfenitoi-
nului (precursor hidrosolubil al fenitoinului), care evitå
apari¡ia hipotensiunii ¿i a reac¡iilor locale atribuite fenitoi-
nului; doza uzualå: 20 mg/kgc iv, im.
II. Urmåtoarele 20 de minute:

• monitorizarea func¡iilor vitale;
• continuarea investiga¡iilor în vederea precizårii diag-

nosticului etiologic: CT cerebralå, punc¡ie lombarå;
• continuarea tratamentului de corectare a tulburårilor

metabolice (acidozå, diselectrolitemie), a tratamen-
tului adresat cauzelor statusului;

• continuarea tratamentului medicamentos anticon-
vulsivant:
– continuarea administrårii fenitoinului în piv

(perfuzabil): 10 mg/kgc sau, dacå nu a stopat cri-
zele convulsive,

– midazolam: 0,1-0,4 mg/kgc/orå în piv.
III.Urmåtoarele 30 de minute, dacå statusul nu s-a oprit:

• transferare obligatorie în unitatea de terapie intensivå;
• intuba¡ie orotrahealå obligatorie;
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• anestezie generalå iv, pentru stoparea crizelor, cu unul
dintre preparatele:
– tiopental: piv 50-150 mg/orå la adult, 2-4 mg/kgc/

orå la copil;
– pentobarbital: piv 1-4 mg/kgc/orå la adult, 1-3

mg/kgc/orå la copil;
– propofol: piv 6-12 mg/kgc/orå, apoi 1-3 mg/kgc/orå;

• sus¡inerea func¡iilor vitale (respira¡ie asistatå mecanic);
• monitorizare EEG, dacå este posibil, pentru urmåri-

rea dispari¡iei activitå¡ii electrice iritative continue.
Anestezia generalå este men¡inutå pânå la dispari¡ia tra-

seului EEG de crizå sau maxim 24 de ore, dupå care se face
reevaluare clinicå ¿i electroencefalograficå. Reapari¡ia crizelor
impune reluarea algoritmului, insistând asupra factorilor etio-
logici.

Starea de råu epileptic focal motor apare frecvent ca mani-
festare ce înso¡e¿te o suferin¡å cerebralå acutå, motiv pentru
care – de¿i aparent nu este la fel de dramatic precum statusul
convulsivant generalizat – trebuie så beneficieze de o terapie
promptå, întrucât poate agrava o suferin¡å cardiovascularå
preexistentå sau poate facilita extensia ischemiei cerebrale.

Tratamentul este asemånåtor cu cel din starea de råu
epileptic grand mal (Diazepam iv, Fenitoin i.v.), dar se poate
administra o dozå de încårcare oralå de Clobazam* 1 mg/kgc
în cazurile cu råspuns nesatisfåcåtor la Diazepam sau Feni-
toin. Nu este necesarå instituirea anesteziei generale la fel
de precoce ca în statusul grand mal.

În multe cazuri se înregistreazå remisiunea spontanå
în decurs de 24-72 de ore, ca urmare a instituirii tratamen-
tului adecvat al suferin¡ei cerebrale generatoare.

Starea de råu epileptic nonconvulsivant (absen¡å) se tra-
teazå într-o manierå asemånåtoare, ¡inând înså cont de faptul
cå ¿i complica¡iile care pot apårea sunt mai reduse.

Måsurile care se iau vizeazå în primul rând stoparea cri-
zelor ¿i prevenirea reapari¡iei lor:
• monitorizarea ¿i sus¡inerea func¡iilor vitale;
• combaterea factorilor declan¿atori: febra (antitermice),

hipoglicemia (glucozå 25% i.v. 2 ml/kgc, chiar dacå nu se
poate determina valoarea glicemiei);

• diagnosticul ¿i tratamentul bolilor asociate;
• tratament specific: Diazepam i.v. lent 0,3 mg/kgc sau

intrarectal 0,5 mg/kgc, maxim 10 mg;
• tratamentul recuren¡ei: administrarea antiepilepticului

oral specific formei de epilepsie (ESM, CBZ, VPA).
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Tratamentul cronic al epilepsiei
Tratamentul trebuie så aibå în vedere:
• Tratamentul cauzelor (atunci când este posibil) ¿i

evitarea factorilor declan¿atori;
• Tratamentul medicamentos;
• Tratamentul chirurgical.
Evitarea factorilor declan¿atori presupune aplicarea

unor måsuri generale în ceea ce prive¿te dieta ¿i regimul
de activitate, care så previnå apari¡ia crizelor ¿i a complica-
¡iilor lor. Aceste måsuri se pot institui de la început ¿i se
pot aplica ¿i crizelor acute (uneori, pe perioade limitate de
timp) ¿i crizelor unice cu teren ereditar epileptic, în ideea
profilaxiei pânå la o urmåtoare probabilå crizå.
• Evitarea hipoglicemiei prin respectarea unui regim

regulat al meselor ¿i evitarea abuzului de dulciuri concen-
trate (pentru a evita hiperinsulinemia reactivå);

• Evitarea consumului sau abuzului de produse alimentare
cu efect excitant sau toxic nervos: cafea, ciocolatå, alcool;

• Evitarea fumatului, consumului de droguri, abuzului
de medicamente (automedica¡ia);

• Evitarea privårii de somn prin respectarea obligatorie
a orelor de somn în timpul nop¡ii; în acest sens sunt de
evitat profesiunile sau locurile de muncå ce presupun
ture de noapte (legisla¡ia muncii trebuie så con¡inå o
prevedere în acest sens);

• Evitarea activitå¡ilor profesionale sau recreative care
presupun condi¡ii ce ar genera accidente în cazul produ-
cerii unei crize: lucrul la înål¡ime, cu surse de foc sau
electricitate, cu arme de foc, în condi¡ii cu temperaturi
sau zgomote excesive, conducerea mijloacelor de trans-
port, sporturi ca alpinism sau ski etc.
În aceastå grupå se încadreazå ¿i o situa¡ie specialå:

conducerea autovehiculelor. Privitor la aceastå problemå,
legisla¡ia variazå de la ¡arå la ¡arå, dar consideråm ra¡ionalå
atitudinea care interzice conducerea autovehiculelor de
cåtre bolnavul epileptic, indiferent de forma de epilepsie,
restric¡ie ce trebuie men¡inutå pânå la minimum 2 ani (în
func¡ie de caz) dupå ultima crizå.
• Evitarea factorilor declan¿atori din epilepsia reflexå, în

special iluminarea intermitentå. Chiar ¿i în afara acestei
forme se recomandå evitarea expunerii pe timp înde-
lungat la astfel de surse: televizor, monitor de calculator,
discotecå etc;
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• Evitarea activitå¡ilor ce se înso¡esc de hiperventila¡ie,
mai ales la copiii de vârstå ¿colarå la care activitå¡ile
sportive trebuie så evite astfel de forme.
Tratamentul cauzelor epilepsiilor simptomatice (expuse

în capitolul referitor la etiologia epilepsiei) se realizeazå indi-
vidualizat.

Tratamentul medicamentos trebuie så asigure controlul
cât mai bun al crizelor ¿i o calitate corespunzåtoare a vie¡ii,
în condi¡iile unor efecte secundare minime ale medicamen-
telor antiepileptice.

Ini¡ierea tratamentului:
• Se aplicå imediat dupå stabilirea diagnosticului de epi-

lepsie (deci dupå producerea a minimum 2 crize
epileptice certe) ¿i dureazå pânå când se stabile¿te sche-
ma terapeuticå prin care se ob¡ine reducerea semnifica-
tivå a frecven¡ei crizelor/stoparea lor.

• Tratamentul trebuie så utilizeze, de preferin¡å, un
singur medicament antiepileptic (terapie monodrog).
Avantajele acestuia sunt:
– mai pu¡ine efecte secundare;
– lipsa interac¡iunilor medicamentoase;
– reducerea costului medica¡iei;
– reducerea efectelor teratogene;
– complian¡å ¿i calitate a vie¡ii mai bune.
Terapia monodrog este indicatå ca primå inten¡ie în

tratamentul crizelor epileptice, alegând un produs eficient,
cu un spectru larg de ac¡iune; este u¿or de aplicat în epilepsiile
cu un singur tip de crize ¿i în anumite cazuri cu crize variate.

Existå ¿i sindroame epileptice caracterizate de producerea
mai multor forme semiologice de crize, care nu sunt controlate
de un singur medicament antiepileptic în doza maximå tera-
peuticå, situa¡ie în care se impune utilizarea terapiei polidrog,
de preferin¡å cu cât mai pu¡ine produse. Se porne¿te de la un
singur preparat ¿i – la dovedirea ineficien¡ei acestuia se poate
încerca un alt antiepileptic din grupa recomandatå potrivit
sindromului epileptic  apoi o asociere de douå anticonvulsivante
¿i, dacå în asociere ¿i cu dozele serice optime crizele nu sunt
controlate, se trece la combina¡ia de trei medicamente.

1. Alegerea preparatului antiepileptic se realizeazå în func-
¡ie de:
• Eficien¡a medicamentului;
• Efectele secundare (raportate la terenul pacientului);
• Alte particularitå¡i farmacologice;
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• Comorbiditate;
• Complian¡å, cost.
Eficien¡a preparatului – capacitatea de a înlåtura, prin

mecanismul lui de ac¡iune, apari¡ia crizelor.
Principalele mecanisme de ac¡iune ale antiepilepticelor sunt:
• Modularea canalelor de sodiu voltaj-dependente;
• Modularea canalelor de calciu;
• Cre¿terea inhibi¡iei mediate de GABA;
• Inhibi¡ia efectului ac¡iunii amino-acizilor excitatori

asupra receptorilor NMDA ¿i AMPA.
Este importantå cunoa¿terea mecanismelor de ac¡iune

pentru alegerea terapiei monodrog adecvate sau a asocierilor
non-sinergice sau sinergice – în func¡ie de caz.

Clasic, în func¡ie de eficien¡å, medicamentele antiepi-
leptice se divizau în:
• medicamente de linia I (de ordinul I) – preparate care

administrate singure asigurå prevenirea apari¡iei unuia
sau mai multor tipuri de crize epileptice ¿i cu efecte se-
cundare reduse. În aceastå categorie erau incluse ur-
måtoarele preparate cunoscute, clasice:
– acidul valproic, valproatul de sodiu ¿i combina¡iile –

VPA (Convulex, Orfiril, Depakine, Ergenyl, Petilin);
– carbamazepina – CBZ (Timonil, Neurotop, Tegretol,

Finlepsin, Taver etc);
– difenilhidantoin – PHT (Fenitoin, Phenhydan, Dilantin,

Epanutin);
– fenobarbital – PB (Fenobarbital, Gardenal, Luminal);
– etosuximida – ETM (Suxilep, Zarontin, Petinimid etc);
– primidona – PRM (Mysolin);
– clonazepamul – CZ (Rivotril, Antelepsin);

• medicamente de linia a II-a (ordinul II) – preparate care
administrate numai împreunå cu cele de linia I asigurå preve-
nirea apari¡iei unuia sau mai multor tipuri de crizå. Din
aceastå grupå fac parte antiepilepticele ultimelor decenii:
– lamotrigina – LTG (Lamictal);
– clobazam* – CB (Frisium, Urbanil);
– sultiam* – ST (Ospolot);
– pregabalin – PGB (Lyrica)
– gabapentin – GBP (Neurontin);
– topiramat – TPM (Topamax);
– tiagabin* – TGB (Gabitril);
– vigabatrin* – VGT (Sabril);
– felbamat* – FBM;
– oxcarbazepinå – OBZ;
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– levetiracetam – LTM;
– zonisamid* – ZND.
O trecere în revistå a caracteristicilor produselor ¿i studiilor

ce le-au avut ca subiect schimbå spectrul indica¡iei de primå
sau a doua linie.

Acidul valproic/valproatul de sodiu ¿i combina¡iile î¿i exercitå
efectul antiepileptic în special prin ac¡iunea inhibitorie asupra
canalelor de sodiu voltaj dependente ¿i facilitatorie mediatå
GABA. Prin acest mecanism are un spectru larg de ac¡iune
fiind eficient ca monoterapie ¿i evident ¿i în asociere, în crizele
generalizate tonice, clonice, tonico-clonice, absen¡e ¿i mioclonice
¿i poate fi administrat ¿i în absen¡ele atipice ¿i crizele atone. De
asemenea, a fost indicat cu succes în crizele focale simple ¿i
complexe, sus¡inând o extensie a indica¡iei în acest sens.

Carbamazepina ac¡ioneazå prin intermediul canalelor de
Na voltaj-dependente. Este indicat ca monoterapie în crizele
focale ¿i generalizate cu excep¡ia absen¡elor ¿i crizelor mioclo-
nice, dar ¿i în asociere.

Fenitoinul î¿i exercitå efectul antiepileptic prin blocarea
canalelor de sodiu voltaj dependente. De¿i eficient ca monote-
rapie în crizele focale ¿i generalizate, recomandarea lui este în
prezent mai limitatå de efectele adverse ¿i de alternativele tera-
peutice moderne. Råmâne o variantå preferatå pentru terapia
crizelor post-lezionale cerebrale (traumatice, chirurgicale) ¿i, în
varianta injectabilå, tratamentul de elec¡ie al statusului epileptic.

Fenobarbitalul, cel mai vârstnic antiepileptic, faciliteazå
ac¡iunea neuroinhibitorie a GABA prin ac¡iune asupra cana-
lelor de clor. De¿i eficient în tratamentul crizelor focale ¿i gene-
ralizate, indica¡ia lui actualå este limitatå de efectele secundare
sedative ¿i asupra func¡iilor cognitive.

Etosuximida este antiepilepticul cu ac¡iune asupra crizelor
de absen¡å, prin reducerea influxului de calciu la nivel neuronal
talamic, având indica¡ie limitatå ¿i la absen¡ele atipice.

Primidona este un precursor al PB cu eficien¡å în crizele
focale. Datoritå efectelor secundare este utilizat în asocierile
cu aceastå indica¡ie.

Clonazepamul faciliteazå inhibi¡ia neuronalå mediatå
GABA ¿i este utilizat pentru tratamentul crizelor mioclonice
¿i atone, mai ales ca asociere.

Multe dintre antiepilepticele „noi“, considerate de linia a
2-a (asociere), încep så-¿i dovedeascå eficien¡a ¿i în monoterapie
– indica¡ia fiind sus¡inutå ¿i de efectele adverse ¿i interac¡iunile
medicamentoase reduse, precum ¿i de un regim convenabil
de dozare: lamotrigina, topiramatul, oxcarbazepina.
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Lamotrigina este un antiepileptic care, prin inhibarea elibe-
rårii de neurotransmi¡åtori excitatori (glutamat, aspartat), are
eficien¡å în toate formele de crize epileptice. Ini¡ial utilizatå
în asociere, acum este recomandatå ca monoterapie la adul¡i
¿i copii peste 12 ani, cu avantajul unor efecte teratogene reduse
¿i al influen¡elor reduse asupra func¡iilor mnezice ¿i cognitive.

Topiramatul î¿i exercitå efectul antiepileptic printr-un
triplu mecanism – blocarea canalelor de sodiu, facilitare GABA-
ergicå ¿i atenuarea råspunsului kainat-indus. Este indicat ca
monoterapie pentru crizele focale ¿i tonico-clonice peste vârsta
de 6 ani ¿i în asociere, peste 2 ani – dovedindu-se eficient ¿i în
tratamentul unor sindroame epileptice ale copilului.

Gabapentinul este indicat în crizele focale, cu sau fårå
generalizare, ca terapie de asociere – cu men¡iunea cå în unele
¡åri are indica¡ie ¿i în monoterapie la vârste de peste 12 ani.

Oxcarbazepina, analog al CBZ, blocheazå canalele de
sodiu ¿i moduleazå curen¡ii de calciu ¿i potasiu – fiind efi-
cientå ¿i ca monoterapie în crizele focale ¿i tonico-clonice,
cu mai pu¡ine efecte secundare decât CBZ.

Levetiracetamul, cu mecanism de ac¡iune incomplet preci-
zat, este recomandat în crizele focale, mioclonice ¿i absen¡e,
având avantajul unor interac¡iuni medicamentoase reduse,
nefiind inductor enzimatic.

Din aceastå scurtå trecere în revistå, cu rol orientativ, se
poate trage concluzia cå, având la dispozi¡ie o paletå largå de
medicamente antiepileptice, op¡iunea de alegere a unuia dintre
ele în inten¡ia de monoterapie sau asociere trebuie så fie
rezultatul unei analize complexe, individualizate, ce porne¿te
de la caracteristicile produsului. A¿a încât încadrarea limitativå
în strict douå grupe (linia I ¿i linia II) ar putea fi înlocuitå cu
cel mult o gamå de op¡iuni.

Eficien¡a se raporteazå, deci, la tipul de crizå. Cunoa¿terea
acesteia permite începerea precoce a tratamentului epilepsiei
în func¡ie de semiologia crizelor (tabelul 5).

Alegerea antiepilepticului trebuie så aibå în vedere, alåturi
de spectrul de ac¡iune specific, ¿i efectele secundare pe termen
lung (tratamentul este urmat ani de zile) ¿i raportul lor cu vârsta,
terenul, bolile asociate ale pacientului. Iatå efectele secundare a
trei dintre cele mai utilizate preparate (tabelul 6).

Recomandårile cuprinse în tabelul 5 sunt valabile pentru
tratamentul epilepsiei cu etiologie incomplet precizatå sau
al sindroamelor manifestate printr-un singur tip de crize.

În cazul unor forme particulare de epilepsie sau cu mai
multe forme de crize sunt preferate alte preparate antiepi-
leptice sau asocieri ale lor (v. sindroamele epileptice).
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Tipul crizei
Prima alegere/

de elec¡ie
Op¡iuni

Generalizate
Tonico-clonicå VPA, CBZ, LTG,

PHT
TPM, LTM, OBZ, GBP,

PB, PRM, TGB*
Absen¡å ESM, VPA LTG, TPM, LTM, CB*,

FBM*
Mioclonicå VPA LTG, CZ, TPM, ZND*,

LTM
Atonå VPA LTG, TPM, CB*, FBM*

Focale
Simple/complexe,

± generalizate
CBZ, PHT, OBZ,

VPA, LTG
TPM, GBP, PB, PRM,

TGB

Tabelul 5

Tabelul 6

Medicament
Efect secundar

dependent de dozå
Efect secundar

independent de dozå
Fenitoin Hipertrofie gingivalå,

hirsutism, acnee, ata-
xie, nistagmus, tre-
mor, dizartrie, somno-
len¡å, vedere neclarå

Anemie
megaloblasticå,
eritem multiform,
limfadenopatii

Carbamazepin Ataxie, nistagmus,
somnolen¡å, vedere
neclarå, hiponatremie

Leucopenie

Valproat de
sodiu
(ac. valproic)

Tremor, ataxie, grea¡å
¿i vårsåturi, somnolen¡å,
cre¿terea enzimelor
hepatice

Alopecie tranzitorie,
demen¡å reversibilå,
insuficien¡å hepaticå

Terapia bidrog (polidrog) se instituie dupå ce cel pu¡in 2
medicamente recomandate (tabelul 5) ¿i-au dovedit incompleta
eficien¡å la doze terapeutice maxime. Se realizeazå prin aso-
cierea a douå anticonvulsivante cu mecanisme de ac¡iune
diferite, prin încercåri succesive ¿i ¡inând cont de interac¡iunile
farmacocinetice dintre ele, dupå care se trece la asocieri multi-
ple (tabelul 7).

2. Stabilirea dozelor terapeutice optime ¿i a ritmului de
administrare presupune cunoa¿terea proprietå¡ilor farma-
cocinetice ale medicamentelor utilizate, a dozelor terapeu-
tice ¿i toxice.
Doza terapeuticå optimå este doza la care se ob¡ine efectul

terapeutic propus, respectiv împiedicarea apari¡iei crizelor
epileptice. Ea se ob¡ine prin:
• Administrare lentå a medicamentului: în cazurile în care

frecven¡a crizelor este mai micå decât timpul necesar
pentru realizarea concentra¡iilor serice stabile; se începe
cu doza terapeuticå minimå ¿i se cre¿te progresiv pânå la



Epilepsia adultului – Ghid de diagnostic ¿i tratament 49

T
ab

el
u

l 7

T
ab

el
u

l 8

M
e

d
ic

a
m

e
n

t
a

d
å

u
g

a
t �

P
H

T
C

B
Z

V
P

A
P

B
C

B
L

T
G

T
G

B
T

P
M

P
H

T
–

�
�

� /
–

ra
r

�
�

�
C

B
Z

�
/ �

�
�

� /
�

�
�

�
�

V
P

A
to

ta
l �

�
–

�
–

�
–

–
P

B
�

/ �
�

�
–

–
�

�
�

C
B

ra
r

�
–

ra
r�

–
–

–
–

–
V

G
B

20
%

�
–

–
–

–
–

–
–

M
e
d

ic
a
m

e
n

t
D

o
z
a

te
ra

p
e
u

ti
c
å

m
e
d

ie
:

m
g

/z
i
(m

g
/k

g
c
/z

i)
C

o
n

c
e
n

tr
a
¡i

e
s
e
ri

c
å

te
ra

p
e
u

ti
c
å

� g
/m

l
T

im
p

d
e

în
ju

m
å
tå

¡i
re

a
c
o

n
c
e
n

tr
a
¡i

e
i
s
e
ri

c
e

(o
re

)
N

u
m

å
r

d
e

fr
a
c
¡i

o
n

å
ri

a
le

d
o

z
e
i
z
il
n

ic
e

V
P

A
15

00
(1

0-
30

)
60

-1
00

12
� 6

3-
4

C
B

Z
10

00
(1

0-
20

)
4-

9
5-

12
3-

4
P

H
T

35
0

(5
-9

)
10

-2
5

24
� 1

2
1-

3
E

S
M

10
00

(2
0-

30
)

40
-8

0
40

-6
0

(c
op

il
30

-4
0)

2-
4



GHIDURI DE DIAGNOSTIC ªI TRATAMENT ÎN NEUROLOGIE50

atingerea dozei optime (apreciatå clinic ¿i prin måsurarea
nivelului seric al drogului). Aceasta este, de altfel, atitudi-
nea recomandatå în majoritatea cazurilor, mai ales dacå
este vorba de produse ce necesitå o titrare lentå pentru
evitarea efectelor secundare (LTG, TPM, CBZ).

• Administrare rapidå: numai când frecven¡a crizelor este
mai mare decât timpul necesar pentru realizarea concen-
tra¡iei serice stabile; se începe tratamentul cu dozele tera-
peutice maxime ¿i se scade progresiv pânå la doza minimå
care controleazå crizele. Implicå riscuri legate de tolerabi-
litatea individualå fa¡å de produs.
Orientativ, se apreciazå cå se atinge concentra¡ia sericå sta-

bilå dupå ce medicamentul se administreazå constant o perioadå
de timp egalå cu de 5 ori timpul de înjumåtå¡ire a acestuia.

Ritmul de administrare trebuie så ¡inå cont de proprietå¡ile
farmacocinetice ale preparatului utilizat, dar så ia în consi-
derare ¿i complian¡a pacientului, pentru a asigura continuitatea
tratamentului – fiind preferabile administrårile de max 2-3
ori pe zi (tabelul 8).

Stabilirea dozelor trebuie så ¡inå cont de gravitatea bolii
(formele grave necesitå doze mari) ¿i de particularitå¡ile
fiziologice ¿i patologice ale pacientului:
• Vârstå: doze mai mari la copii (metabolism rapid) ¿i

mai mici la båtrâni (metabolism mai lent);
• Afec¡iuni asociate care împiedicå absorb¡ia sau elimi-

narea medicamentului;
• Interac¡iunile cu alte medicamente administrate conco-

mitent: anticonvulsivante (în schemele polidrog) sau
pentru afec¡iuni cronice sau intercurente (antiacide, anti-
biotice, diuretice etc).

Supravegherea tratamentului ¿i urmårirea evolu¡iei bolii
Supravegherea terapiei presupune:

• Când evolu¡ia sub tratament este clinic favorabilå (crize
rare – la una sau mai multe luni):
– Control clinic ¿i EEG la 6 luni în primul an, anual

pânå la 5 ani, apoi numai la nevoie;
– Control biologic la 3 luni în primul an, apoi anual; acesta

presupune: hemoleucogramå, enzime hepatice, uree
¿i creatininå serice;

– Nivelul seric al anticonvulsivantului se determinå
anual, pentru a confirma evolu¡ia clinicå ¿i a analiza
complian¡a pacientului.

• Când evolu¡ia clinicå nu este favorabilå se impune o
evaluare clinicå ¿i paraclinicå (profil biochimic complet,
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nivel seric al antiepilepticului, EEG, CT cerebral, alte
investiga¡ii dupå caz) imediatå.
Evolu¡ia nefavorabilå se poate datora:
– Evolu¡iei naturale a sindromului epileptic cu modi-

ficarea profilului crizelor; în aceastå situa¡ie poate fi
necesarå modificarea terapiei prin modificarea dozelor
sau chiar a preparatului antiepileptic. Schimbarea pre-
paratului antiepileptic se face numai în condi¡ii de
spitalizare a pacientului (pentru a preveni apari¡ia
crizelor – chiar status epileptic – datoritå întreruperii
necontrolate a medica¡iei), prin cre¿terea progresivå
a dozei noului medicament concomitent cu scåderea
celui vechi. Cre¿terea, respectiv scåderea, se fac cu
doze mici ¿i la interval de 2-3 zile, în func¡ie de carac-
terele farmacologice ale preparatelor, toleran¡a indivi-
dualå, nivelurile serice atinse. Atunci când måsurarea
nivelurilor serice ale medicamentelor nu este
accesibilå, evaluarea se face pe criterii clinice ¿i EEG.

– Asocierii altor suferin¡e acute sau cronice. În aceastå
situa¡ie se impune tratamentul corect al acestora,
cu precau¡ie în ce prive¿te interac¡iunea dintre trata-
mentul epilepsiei ¿i cel al bolii asociate. La nevoie,
se pot modifica dozele sau tipul de anticonvulsivant
cu precau¡iile expuse anterior.

– Nerespectårii regimului de via¡å sau de administrare
a tratamentului, care se pot datora:
– Informårii insuficiente a pacientului privitor la

cronicitatea bolii, evitarea factorilor declan¿atori,
ritmul administrårii tratamentului medicamentos;

– Nerespectårii inten¡ionate sau accidentale a regi-
mului de via¡å ¿i tratament: nivel intelectual redus,
tulburåri psihiatrice asociate, dependen¡å de droguri
sau alcool, lipsa de supraveghere a copiilor epileptici
în familie sau mediul ¿colar, prejudecå¡i sociale,
interese profesionale, dificultå¡i economice, scheme
terapeutice complicate sau dificil de procurat etc.

Persisten¡a evolu¡iei nefavorabile (frecven¡a ¿i/sau gravi-
tatea crizelor nemodificatå, crescutå sau numai u¿or scåzutå)
sub tratament maxim (schemå polidrog adecvatå, nivel seric
terapeutic corect) define¿te epilepsia rezistentå la tratament.
Posibilele cauze ale acestei forme de epilepsie sunt:
• Diagnostic de epilepsie gre¿it (în realitate este sincopå,

crizå psihogenå etc);
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• Crizele epileptice sunt intricate cu pseudocrize psihogene
(posibile tulburåri asociate chiar evolu¡iei naturale a
epilepsiei);

• Tratament antiepileptic insuficient, neeviden¡iat prin
dozåri serice;

• Expunerea la factori declan¿atori;
• Boli cerebrale ce evolueazå paralel cu epilepsia;
• Forme de epilepsie cu evolu¡ie natural gravå: encefalopatiile

infantile cu epilepsie, epilepsiile mioclonice progresive,
statusul epileptic etc – v. sindroamele epileptice);

• Toxicitatea tratamentului antiepileptic (CBZ agraveazå
miocloniile, VGB absen¡ele etc).

Întreruperea tratamentului antiepileptic
1. Întreruperea totalå a tratamentului se poate încerca

numai dupå ce, timp de 3-5 ani, pacientul nu a mai prezentat
nici o crizå clinicå.

Decizia de întrerupere totalå a tratamentului unui epi-
leptic trebuie så fie rezultatul unei analize atente ¿i indivi-
dualizate a cazului, care så ¡inå cont de particularitå¡ile de
evolu¡ie ¿i prognostic ale sindromului epileptic, caracteristicile
pacientului (vârstå, teren patologic, complian¡å), tipul trata-
mentului urmat.

Întreruperea se realizeazå treptat, cu reducerea a 25% din
dozå la 6-12 luni, pentru a scådea riscul de reapari¡ie a crizelor.

Monitorizarea se face prin control clinic ¿i EEG. Apari¡ia
anomaliilor paroxistice EEG impune scåderea ritmului de
reducere a terapiei (alungirea intervalului dintre douå trepte
de scådere a dozei). Reapari¡ia crizelor trebuie så fie urmatå
de: påstrarea dozei din acel moment neschimbatå – dacå este
unicå; revenirea la o dozå eficientå terapeutic – dacå apar crize
recurente.

Reapari¡ia crizelor (recidiva) este mai frecventå la adul¡i
¿i depinde de corectitudinea deciziei ¿i modul de întrerupere
a tratamentului, ca ¿i de factori accidentali etc.

2. Întreruperea tratamentului polidrog se bazeazå pe
studii ce demonstreazå cå, în multe cazuri de epilepsie,
terapia polidrog nu aduce o îmbunåtå¡ire semnificativå a
evolu¡iei, dar cre¿te efectele adverse.

În astfel de cazuri se recomandå revenirea la terapia
monodrog prin suprimarea treptatå a medicamentelor cu
efect sedativ, apoi a celor de linia a II-a ¿i apoi a celor cu
doze sau niveluri plasmatice mici. Reducerea dozelor se
face prin scådere cu 25% la 2-3 luni pentru fiecare produs.
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Situa¡ii clinico-terapeutice particulare

Criza epilepticå unicå

• 5-7% dintre indivizi prezintå o crizå epilepticå în via¡å;
• recuren¡a apare la 50% în urmåtorii 4 ani ¿i este facilitatå

de urmåtorii factori de risc:
– status neurologic patologic (leziune cerebralå);
– aspect EEG patologic (mai ales de tip epileptic);
– crize par¡iale.

• se recomandå:
– în absen¡a factorilor de risc – nici o måsurå;
– în prezen¡a factorilor de risc – monitorizare clinicå

¿i EEG timp de 3-5 ani (controale anuale) ¿i trata-
ment monodrog numai în caz de recuren¡å.

Epilepsia ¿i sarcina
Crizele epileptice cu debut tardiv ce apar în timpul

sarcinii sunt:
• debut de epilepsie;

– epilepsia gesta¡ionalå (idiopaticå, cu debut în sarcinå);
– epilepsie simptomaticå (malforma¡ii vasculare sau

meningioame cu receptori pentru estrogeni, acuti-
zate de sarcinå).

• crize epileptice acute:
– boli vasculare cerebrale (tromboflebite cerebrale,

embolii amniotice sau paradoxale);
– eclampsie;
– hiponatremie datoratå oxitocinei, ce favorizeazå

reten¡ia de apå;
– sincopå (mecanism vasodepresor);
– reac¡ie la lidocaina utilizatå pentru anestezie.

• pseudocrize, psihogene (mai ales peripartum).
Epilepsia cre¿te riscul materno-fetal:
• matern: preeclampsie, sângeråri vaginale, anemie,

placenta previa, infarct placentar;
• fåt: prematuritate, greutate micå la na¿tere, asfixie

neonatalå, malforma¡ii, fåt mort.
Influen¡a sarcinii asupra epilepsiei:

• posibilå cre¿tere a frecven¡ei crizelor, mai ales în ultimul
trimestru, datoritå:
– scåderii nivelurilor terapeutice anticonvulsivante

(cre¿te clearance-ul, cre¿te volumul de apå etc);
– nivel crescut de estrogeni;
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– reten¡ia hidricå;
– privare de somn, stress, anxietate.

Tratamentul antiepileptic în sarcinå:
• continuarea tratamentului în timpul sarcinii, mai ales

dacå medicamentele fac parte din grupa cu efect tera-
togen redus: lamotriginå, carbamazepin, valproat; (toate
antiepilepticele au poten¡ial risc teratogen, mai ales în
prima lunå de sarcinå, dar riscul este mai mic decât
complica¡iile generate de crize);

• administrare de acid folic 2,5-5 mg/z;
• administrare de vitamina K oral 20 mg/zi, o lunå pre-

partum – în cazul antiepilepticelor inductoare enzimatice;
• alåptare normalå.
Tratamentul eclampsiei:
• sulfat de magneziu:

– ini¡ial 4g iv în timp de 5 min;
– apoi piv 1g/orå timp de 24 ore;
– monitorizare: excre¡ia de urinå (peste 100 ml /orå),

respira¡ie > 12/min, reflexe osteotendinoase påstrate;
– stare de råu epileptic: fenitoin iv 10 mg/kgc în 20

min, posibil încå 5 mg/kgc dupå 2-6 ore sau diazepam
10 mg iv.

Tratamentul chirurgical al epilepsiei

Obiective:
• control mai bun al crizelor, reducerea efectelor adverse

ale terapiei medicamentoase;
• reducerea handicapului psiho-social;
• reducerea morbiditå¡ii medicale;
• deficit neurologic rezidual minim.

Indica¡ie: epilepsia refractarå la tratament medicamentos.
Pregåtire preoperatorie:

• Evaluare clinicå completå;
• Evaluare EEG pentru localizarea focarului;
• RMN, SPECT etc.
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