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PLANUL CURSULUI

Criza epileptica # Epilepsia

Criza convulsiva

Aspecte epidemiologice

Etiologie

Definitii

Fiziopatologie (epileptogeneza)

Termenii ce definesc crizele convulsive

Fazele crizei epileptice

Clasificarea crizelor convulsive

Caracteristica clinica a crizelor epileptice

Crizele neonatale (clasificare, particularitati)
Crizele sugarului (particularitati)

Clasificarea epilepsiilor si sindroamelor epileptice
Stabizarea diagnosticului in caz de criza convulsiva
Cazuri clinice (1, 2)

Convulsiile febrile

Status epilpticus

Examene paraclinice

Diagnostic diferential

Masurile de prim ajutor in caz de convulsii, tratamentul de urgenta in convulsii febrile (CF) si status

epilepticus (SE), tratamentul epilepsiei (EP)
Elemente de prognostic al EP
Consilierea medico-genetica




Criza epileptica £ Epilepsia

o Criza epileptica - manifestari clinice paroxistice cu un
mare polimorfism, declansata de descdrcdri anormale
ale neuronilor, cu sau fara pierderea starii de

constiinta.

o Este parte componenta a sindroamelor epileptice si

epilepsiilor.

Criza epileptica se exprima

Particularitati:

-Miscari involuntare sau
convulsii generalizate.
-Dereglari de constienta
-Senzatii anormale

1. Se manifesta sub forma unor
contractii violente, involuntare si
sacadate ale muschilor.

2. Se poate declansa pe fonul unui

creier sanatos, in anumite
circumstante.

3. Crizele sau accesele se pot

croniciza, devenind repetitive, pe
un anumit fon premorbid.




ASPECTE EPIDEMIOLOGICE
(tulburari paroxistice)

o Sub 15% dintre copiii cu varsta sub 15 ani
sufera de tulburari paroxistice, distribuite in
felul urmator, dupa cum urmeaza:

1. Sub 10% - tulburari paroxismale non-epileptice;

2. De la 3% pana la 4% - convulsii febrile;
3. Dela 1% pana la 1,5% - convulsii epileptice;

4. Jumatate dintre crize au un caracter unic, cealalta jumatate au
un caracter recurent, ceea ce defineste epilepsia.



Epidemiologie (epilepsia):

Epilepsia este cea mai frecventd boald neurologica
severd.

A doua cauza de suferinta neurologica, dupa cefalee,
in varsta copilariei.

Se apreciaza ca 20%. din populatia infantila a avut o
criza, la un anumit moment.

75% din epilepsii debuteaza in varsta copilariei.

La copii, tipurile de crize variaza ca incidenta.

o Epilepsiile tip absenta reprezinta aproximativ
15%,

o crizele generalizate tonico-clonice si diversele
tipuri de crize focalee reprezinta 75%.




Epilepsiile la copil

Una dintre cele mai frecvente afectiuni neurologice
intalnite la copii, care se poate asocia cu tulburarile
neurodezvoltarii.

Prevalenta epilepsiilor in randul populatiei pediatrice
este de 4-6 cazuri/1000 copii.

Incidenta cea mai crescuta este intalnita la copiii sub
varsta de 3 ani, relationand cu varsta: intre 1 si 12 luni
- 145,8; intre 1 si 5 ani - 62,1; intre 5 si 10 ani - 49,7,
dupa 10 ani - 55,9 la 100.000 populatie.

inre 4% si 10% dintre copii prezinta cel putin o criza
convulsiva in primii 16 ani de viata.

Depistarea epilepsiilor deseori prezinta dificultati,
acestea facandu-se responsabile de declinul
psihomotor.



Cauzele convulsiilor (dupa Friedman si sharieff, 2006)

Cauze infectioase

e Convulsiile febrile
¢ Meningita

e Encefalita

e Abcesul cerebral

¢ Neurocisticercoza

Cauze traumatice sau
vasculare

e Contuzia cerebrala

e Accidentele
cerebrovasculare

e Copilul abuzat

e Traumatismele craniene
« Hemoragia intracraniana

Cauze obstetricale
o Eclampsia

Cauze neurologice sau legate de procesul
de dezvoltare

e ,Injurii“ cerebrale

o Anomalii congenitale

 Boli cerebrale degenerative

» Encefalopatia hipoxic-ischemica
 Sindroame neurocutanate

» Malfunctia shunt-ului ventriculo-
peritoneal

Cauze toxice

e Alcool, amfetamine, antihistaminice,
anticolinergice

e Cocaina, monoxidul de carbon ,lzoniazida
e Plumbul, litium, lindan

» Hipoglicemiante orale, organofosforate
e Phencyclidine, fenotiazine

« Salicilati, simpatomimetice

o Antidepresoare triciclice, teofilina,
anestezice topice

 Sevrajul de alcool si de anticonvulsivante

Cauze oncologice

Cauze metabolice

» Hipocarbia

» Hipocalcemia

e Hipoglicemia

e Hipomagnezemia

e Hipoxia

« Boli genetice de metabolism
» Deficienta de piridoxina
(Piridoxino-dependent)

Cauze idiopatice

« Epilepsia idiopatica



Etinlogia crizelor / epilepsiilor in raport cu varsta

Perioada in care poate fi Cauzele
afectat copilul

Perioada antenatala . displazii si tulburari de migrare neuronala;

. malformatii cerebrale majore;

. accidente vasculare intrauterine;

. infectii intrauterine (inclusiv HIV);

. intoxicatii medicamentoase materno-fetale.
neuroinfectii;

tulburari hipoxic-ischemice;

. tulburari metabolice (hipoglicemie, hipocalcemie);
. hemoragii intracraniene la nastere;

. malformatii cerebrale majore.

. convulsii febrile;

. boli ereditare metabolice, boli degenerative;
. heuroinfectii;

. displazii corticale.

. sindroame genetice/idiopatice;

. boli degenerative, tumori;

. traumatisme cranio-cerebrale;

. scleroza temporala mesiala.

Perioada neonatala

Copil mic

La copii mari /adolescenti
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Epilepsia

‘*Este o afectiune neurologica cronica, de etiologii
variate, care cuprinde peste 40 de sindroame, cu
particularitati  biochimice, anatomice si fiziologice

specifice fiecarui sindrom, exprimata clinic prin crize
epileptice  repetate, provenite din  descarcari
paroxistice, excesive, hipersincrone si necontrolate ale

unui_grup de neuroni si cu corespondent electric pe
traseul EEG.




Definitia operationala a epilepsiei
(ILAE 2014)

Recunoasterea bolii epileptice s-a bazat pe definitia operationala
(practica) propusa de expertii ILAE (Liga Internationala de
Combatere a Epilesiei), formulata in anul 2014, care propune ca:

EP sa se considere o patologie a creierului definita prin oricare din
urmatoarele conditii:

o 1. Cel putin doua crize neprovocate (sau reflexe) care au loc la o
distanta temporala de 24h intre ele si care apar fara o cauza clara;

o 2. O criza neprovocata (sau reflexa) si probabilitatea unor crize
similare cu un risc de recurenta generala (cel putin 60%), dupa doua
crize neprovocate, care au loc in urmatorii 10 ani;

o 3. Diagnosticul unui sindrom epileptic.

o In ultimii ani a fost modificata definitia care
vizeaza diagnosticarea epilepsiei.



Fiziopatologia

o Mecanismul de baza a epileptogenezei
este determinat de existenta unei
populatii neuronale hiperexcitabile si
hipersincrone care apare constitutional
sau dobandit, intrucat bazele
fundamentale ale epileptogenezei sunt
hiperexcitabilitatea si hipersincronia.

o Descarcarile epileptice apar ca rezultat
al unei depolarizari neuronale excesive
si prelungite care genereaza potentiale
de actiune.




Factorii epileptogeni cunoscuti pina la ora actuala
sunt determinati de:

o Proprietatile intrinseci ale membranelor neuronale
care au la suprafata canale de Na, K si Ca a caror
distributie = membranara este supusa variatiilor
fiziologice si  patologice ale mediului intern.
Proprietatile membranare sunt responsabile pentru
pragul de excitabilitate al neuronilor.

o Transmisia sinaptica este formata din sisteme
excitatoare care folosesc acidul glutamic ca
neurotransmitator si sistemele inhibitorii care folosesc
GABA ca neurotransmitator.




Fiziopatologia

o Procesul epileptic este datorat
dezechilibrului intre sistemele
excitatorii si inhibitorii fie prin
diminuarea inhibitiei GABA-ergice, fie
prin intarirea transmisiei excitatorii
glutamatergice.

Mesaj
inhibitor

Neuron
receptor

o In cazul epilepsiilor lezionale mai multi

Cl- @] . o v A
factori intra 1n calcul:

Nat @
GABA (

inhibitie) Glutamat (excitatie)

- scaderea pragului de excitabilitate
datorata remanierii histologice si
functionale creata prin redistributia
canalelor ionice;

K* A
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A

- repartitia anormala a unor canale ionice
si afectarea arhitecturii lor prin crearea
unor noi sinapse si circuite neuronale.




Epileptogeneza

o EG primara este determinata de diminuarea inhibitiei si cresterea
excitabilitatii, ceea ce conduce la stari de hiperexcitabilitate,
care in functie de intensitate si de zona cerebrala afectata se
poate solda fie cu o descarcare epileptica focala, fie cu o stare
preconvulsiva generalizata ori chiar cu o criza convulsiva.

o Epileptogeneza primara poate asocia epileptogeneza secundara,
consecinta a crizelor si leziunilor determinate de fenomenele
biochimice excitotoxice (moartea unor neuroni, crearea unor noi
sinapse si noi circuite recurente).

o Se va modifica astfel relatia neuron-neuroglie declansandu-se
fenomenul de potentiere de lunga durata care va determina o
crestere a eliberarii aminoacizilor excitatori.
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9 Termenii ce definesc crizele

convulsive

1. Criza eplleptlca reprezinta un eveniment tranzitoriu caracterizat prin semne si/sau simtome

clinice datorat unei activitati anormale, excesive si hipersincrone a unui grup de neuroni cerebrali din substanta
cenusie, cu sau fara plerderea starii de constlenta

2. Sindromul epileptic este o tulburare epileptica, caracterizat
printr-un_complex de semne si simptome, care definesc o conditie
epileptica unica.

3. ED'I leDS'Ia este o o afectiune neurologica cronica a creierului, plurietiologica, caracterizatd printr-o
predispozitie durabila a acestuia de a genera crize epileptice, care se produc spontan si de criteriu evolutiy,
care rezulta din descarcari electrice neuronale paroxismale, necontrolate, cu sediu in substanta cenusie a SNC,
urmate de consecinte neurobiologice, cognitive, psihologice si sociale. Aceasta definitie a epilepsiei 1mpl1ca
aparitia cel putin a unei crize epileptice.

4. Status-ul epilepticus reprezinta persistenta sau repetitivitatea
convulstilor clinice sau electrice 5 minute si mai mult, constienta
fiind abolitd, cu persistenta intre episoadele de convulsii
subintrante a starii de obnubilare. Riscuri: obstructia cailor
aeriene, acidoza, hipotensiune, hipertermie, edem cerebral,
hipoglicemie, alterarea functiilor SNC




Fazele crizei
epileptice

« Tn desfasurarea crizei epileptice se deosebesc 3
faze:

1) Declansarea - Hiperexcitabilitatea neuronala conduce la
descarcari axonale cu frecventa ridicata. Depolarizarea intensa a
membranei neuronale conduce la descarcari hipersincrone a
neuronilor.

2) Propagarea - are loc prin conexiunile sinaptice dintre neuroni si
pe cale efaptica, prin tesutul extracelular.

3) Oprirea descarcarilor - prin medierea procesului de inhibitie prin
intermediul GABA.



Sistemele de clasificare ale crizelor
epileptice, epilepsiei si SE

Au fost utilizate in practica clinica si in cercetare din anii

1970.

De-a lungul anilor, au fost puse in aplicare mai multe
revizuiri.

Cel mai recent dintre acestea este sistemul operational de
clasificare al CE, EP si SE dezvoltat de ILAE in a. 2017.

Acest sistem urmdreste sd defineasca mai bine CE si EP,
clasandu-le prin: (1) constatari EEG, (2) date imagistice si

(3) geneTICCI [Alison M. Pack. Epilepsy Overview and Revised Classification of Seizures and Epilepsies.
Epilepsy. 2019, Vol. 25, No. 2p., 306-321. doi: 10.1212/CON.0000000000000707].



Este important recunoasterea tipului de
criza Si confirmarea diagnosticului

Neurocritical Care

August 2012, Volume 17, Issue 1, pp 3-23 | Cite as
Guidelines for the Evaluation and Management of Status
Epilepticus

Authors Authors and affiliations

Gretchen M. Brophy [~~], Rodney Bell, Jan Claassen, Brian Alldredge, Thomas P. Bleck, Tracy Glauser, Suzette M. LaRoche,

James J. Riviello Jr., Lori Shutter, Michael R. Sperling, David M. Treiman, Paul M. Vespa,

Neurocritical Care Society Status Epilepticus Guideline Writing Committee

o Crizele convulsive pot fi:

- convulsive — determinate de contractia musculaturii striate;

- heconvulsive — determinate de alterari ale senzoriului.
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ILAE Classification of the
EpilePSies (2017) IClii':.ssif-‘ncation of

the Epilepsies
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ILAE 2017 Classification of Seizure Types Basic Version !

~

Focal Onset ] Generalized Onset Unknown Onset
\ . J \ J
& Impaired (Motor . i Motor )
are Awareness Tonic-cloni
L J onic-cionic Tonic-clonic
s N Other motor Other motor
Motor \Non—Motor (Absence)) L Non-Motor P
Non-Motor
. J
. - - Unclassified 2
focal to bilateral tonic-clonic

1 Definitions, other seizure types and descriptors are listed in the accompanying paper & glossary of terms

2 Due to inadequate information or inability to place in other categories

From Fisher et al. Instruction manual for the ILAE 2017 operational
classification of seizure types. Epilepsia doi: 10.1111/epi.13671




Focal sau Generalizat?

o Accesele focale provin dintr-o retea
neuronald limitatd la o emisfera care poate
fi discret localizata sau raspandita.

O Accesele generalizate provin dintr-un anumit
punct din creier Si se angajeazad rapid in
retelele distribuite bilateral.

Criza partiala Criza generalizata

o Daca debutul convulsiei este ratat sau este

neclar, convulsia are un debut necunoscut [Berg
AT, Berkovic SF, Brodie MJ, et al. Revised terminology and
concepts for organization of seizures and epilepsies: report
of the ILAE Commission on Classification and Terminology,
2005-2009. Epilepsia 2010;51(4):676—685.
doi:10.1111/j.1528-1167.2010.02522.x.].



Criza focala

Reprezinta o descarcare neuronald paroxistica cu
originea in retelele neuronale in limitele unei
emisfere, descarcarea este limitata la un anumit
sector din structurile corticale numit focar
epileptic. Pot fi cu constienta clard, afectata sau
neclard si cu crize bilaterale tonico-clonice.

Aspectul clinic depinde de localizarea focarului
(temporal, parietal, frontal, occipital).

Convulsiile focale pot fi asociate cu o varietate de
simptome, semne si comportamente, printre care se
citeazd: afectarea constientei, receptivitate,
retragere. Starea de constientd este importantd
pentru prezentarea oricarui tip de acces focal.

Manifestarile EEG in aceste cazuri sunt unilaterale
sau focale. Criza focald se poate insa generaliza in una
sau ambele emisfere, redenumindu-se criza bilaterala.




Criza generalizata, tipuri:

o Jeincep dintr-un focar si se raspandesc rapid bilateral,
pot include structuri corticale si subcorticale, dar nu
neaparat cuprind tot cortexul, printre acestea citam
urmatoarele tipuri de crize:

) tonico-clonice
2) clonice

3) tonice

4) mioclonice

]
b) spasme epileptice
T) absente tipice

(
(2)
(3)
(4)
(1) atonice
(b)
(7)
(8)

8) absente atipice

o o O o O O O o o

Sunt determinate de contractii axiale ale membrelor,
pot fi crize in flexie, in extensie si mixte




Dup3 tipologie accesele convulsive se pot manifesta prin diverse prezentari cllinice,
care trehme recunoscute de catre parinti si S|JE[:EI|IStI

2 &

Accese Focale

Accese generahzate

Accese
necunoscute/nespecificate

Constient

Inconstient

Accese motorii

a)

0 N T

)
)
)
)

D

f)
g)

automatisme
atonice

clonice

spasme epileptice
hiperkinetice
mioclonice

tonice

Accese nonmotorii

a)

D o N T

)
)
)
)

autonome

conservarea constientei
cognitive

emotionale

sensoriale

Motorii

Q

>no0oy

)

- ua

)
)

tonico-clonice

clonice

tonice

mioclonice
mioclonic-tonic-clonice
mioclonic-atonice
atonice

spasme epileptice

Nonmotorii (absente)

a)

QN T

tipice

atipice

mioclonice

cu mioclonia pleoapelor

Motorii
a) tonico-clonice
b) spasme epileptice

Nonmotorii
a) tulburari
comportamentale

* Definitiile, alte tipuri si descrieri
a convulsiilor sunt enumerate in
documentul de insotire si in
glosarul termenilor

* Gradul de constientizare de
obicei nu este specificat

* Din cauza unor informatii
inadecvate sau incapacitatii de a
plasa in alte categorii

Focale bilaterale tonico-clonice

Inclasabile




Tipuri de crize focale

Motorii Automatisme Emotionale  sau| Autonome Cognitive Senzoriale
afective

astatice agresiune agitatie asistola acalculie auditive

disartrie manuala furie bradicardie afazie gustative

distonic oro-faciala anxietate montare insuficienta de | olfactive

postura lui perseveratie plans inrosirea fetei atentie somato-

scrimer sexuala frica gastrointestinal | deja vu vestibulare

hipomotorii dezinhibare ras (gelastice) | caldurd disfazie vizuale

hipokinetice vocalizare paranoia hiperventilatie | halucinatii

hipermotorii mersul pejos/ | placere hipoventilatiei iluzii

necoordonare alergare greatd sau tulburari de

jacksoniene varsaturi memorie

paralizie paloare neglijare

pareza palpitatii gandire fortat3

pedalare piloerectie insuficientd de

impingere pelvine
VErSiVe
CONSErvare

reactie




Convulsiile neonatale. Etiologie.

Crizele neonatale - crizele cu debut
din momentul nasterii si pina la virsta
de 1 luna.

- Crizele de tip epileptic pot prezenta
primul simptom de suferinta
neurologica a n.n.

- N.n. nu e capabil sa sustina o
descarcare epileptica generalizata de
tipul crizei tonico-clonice
generalizate sau a absentelor.

Incidenta variaza de la 1-
3,5 / 1000 nasteri vii *

Risc crescut prezinta:
copii prematuri;
cei cu comorbiditati
neurologice (hemoragie

intraventriculara, AVC, infectia
SNC).

Cauze metabolice

Cauze cerebrovasculare
Encefalopatia hipoxic-ischemica

) H!pogllcem@ AVC arterial si venos

- H!Pocalcem‘e ‘ Hemoragie intracerebrala

- Hipomagnezemia Hemoragia intraventriculara

- Hiponatremia Hemoragie subdurala

- Hipernatremia Hemoragia subarahnoida

- Utilizarea drogurilor de X <
catre mama /

- Erori eronate ale
m?tabOllszlu,] Cauze | Deficit de dezvoltare
(hiperamonemie, react 3 - Displazie corticala
sensibilitate la piridoxina, l Schizencefalie
hiperglicemie) Lissencephaly

Infectii Alte

n ec;l! . Tulburari genetice (ARX)

- Memngltav Convulsii familiale benigne
bacteriana Convulsii mioclonice precoce

- Meningita virala
- Infectii fetale
- TORCH infectii

Sindromul Ohtahara
Sindromul Zellweger
Deficitul de piridoxina




La nou-nascut crizele au unele particularitati (1)

o Sunt limitate sau atipice:
aversive operculare,

accese de apnee,

accese de nistagmus,
miscari de inot sau pedalare,
fenomene vasomotorii;

o Tonice cu extensia membrelor, mimand crizele de decerebrare sau
decorticare;
o Clonice multifocale (cele mai frecvente tipuri de criza intalnite la n.n.

la termen), se caracterizeaza:
- prin clonii ritmice,
- migratorii de la un membru la altul,
- focale repetitive si localizate la un singur membru;

o Crize mioclonice masive:

- miscari bruste,

- de mare amplitudine,

- prin contractia musculaturii axiale producand flexia capului, abductia
bratelor,

- extensia membrelor inferioare etc.

Daniela Laino. Elisabetta Mencaroni, Susanna Esposito. Management of

Pediatric Febrile Seizures. Int J Environ Res Public Health. 2018; 15(10): 2232.



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Laino%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30321985
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mencaroni%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30321985
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Esposito%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30321985
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6210946/

ILAE 2017 Tipul acceselor convulsive la n.n.

Focal Onset ] Neneralized Onsy(] nknown Ons;,t/

.

’} aired
/a;o’ Awar

/ Motor Onset \

automatisms
e e——

clonic

epileptic spasms

hyperkinetic

myoclonic

tonic

Non-Motor Onset

behavior arrest

2

Unclassified?

autonomic S i
X eyelid myoclonia
behavior arrest

1 Definitions, other seizure types and descriptors are listed in the
accompanying paper and glossary of terms.

2 These could be focal or generalized, with or without alteration of awareness

3 Dueto inadequate information or inability to place in other categories e

ar

From Fisher et al. Instruction manual for the ILAE 2017 operational
classification of seizure types. Epilepsia doi: 10.1111/epi.13671 E



Convulsiile cu debut neonatal
(generalitati - 2)

Marea majoritate a crizelor sunt simtomatice si apar ca
reactie a creierului la o leziune acuta.

Crizele sunt de durata scurta, disparand singure sau prin
tratament etiologic specific.

Desi aceste crize pot fi de origine epileptica, fiind generate
de descarcari hipersincrone ale unei populatii neuronale,
aparitia lor in relatie cu tulburarea SNC, face ca ele sa nu fie
considerate epileptice.

Exista insa si crize epileptice ce apar ca urmare a unei
tulburari cronice a SNC cu debut in perioada neonatala si care
pot fi extrem de rezistente la terapia specifica.



Crizele epileptice la sugar
(generalitati)

Sunt polimorfe,
Se clasifica in mod curent in crize focale si generalizate,
Cu sau fara de pierderea constientei,

Crizele focale prezinta frecvent o asociere de:

fenomene motorii: clonii ale pleoapelor, clonii sau
hipertonia unei comisuri labiale, a unui membru sau
hemicorp, clonii oculare, deviatia conjugata a capului si
ochilor;

automatisme: privire fixa, masticatie;

crize vegetative: midriaza, cianoza, bradicardie sau
tahicardie, hiperpnee sau apnee.



Clasificarea epilepsiilor (ILAE 2017):

Generalized Unknown

(Vo)
g »
&=
= 4 ) )
‘S Epilepsy types

— .

(@) : Combined

E Focal Generalized Generalized Unknown

1 & Focal

O\ _J
(@)

Epilepsy Syndromes

/

Etiology

Structural
Genetic
Infectious

Metabolic

Immune

Unknown

dadoog




Protocolul epilepsiei (2017) - etapizarea
diagnosticarii epilepsiilor (pasi succesivi)

Recunoasterea crizei

Diagnosticarea epilepsiei — in functie de tipul accesului

"N

Diagnosticarea sindromului epileptic




Nivel | de diagnostic
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Nivel 2 de diagnostic (diagnosticarea
epilepsiei dupa tipul crizei)

S Initial (p@nd la precizarea etiologiei) se
recomanda clasificarea epilepsiei in functie de tipul
crizei.

& Termenii: ,epilepsie generalizata si/sau focalda” si
~epilepsie necunoscutd/nespecificata generalizata
$i/SC|U focala” [Scheffer IE, French J, Hirsch E et al., 2016].



Exemple de diagnostic:

o (1) Epilepsie focala cu automatisme oro-faciale

o (2) Epilepsie generalizata cu accese tonico-
clonice



Nivel 3 - diagnosticarea unui sindrom
epileptic

Seizure types* \

Etiology

Generalized Unknown

Structural
e

Epilepsy types

Combined
& Focal
NIVEL 3 — Sindrom
Epileptic?

Co-morbidities

~ines

o Sindromul epileptic cuprinde un grup de caracteristici cu tipuri specifice de crize epileptice si
caracteristici EEG, care tind sa apard impreuna. Ele sunt determinate de un model clinic
distinctiv si de un traseu EEG specific. Pot fi asociate cu modificari imagistice, particularitati
etiologice, prognostic, tratament si implicatii speciale.



ILAE Proposal for Revised Terminology for Organization of Seizures and Epilepsies 2010

Electroclinical Syndromes and Other Epilepsies Grouped by Specificity of Diagnosis

Electroclinical syndromes |

One example of how syndromes can be organized:

Arranged by typlcal age at onset”

Meonatal perlod Infancy Chilldhood Adolescence - Adult ‘Varlable age at onset
= Benlgn neonatal = Febrile selzures®, Febrile = Febrile selzures”, Febrile salzures plus [F5+) = Juvenile absence epllapsy = Familial focal epilepsy
selzures” selzures plus (F5+) = Early onset childhood occipital epilepsy [MAE) witth warlable foci
= Benlgn familial = Benlgn infantile epilepsy [Panaylotopoulos syndrome) = Juvenile myoclonic epllepsy {childhood to adult)
necnatal epllepsy = Benlgn familial infantile = Epllepsy with myoclonic atonlc [previousky [IME) = Progressive
{BFME) epllepsy (BFIE) astatic) sedzures = Epllepsy with generalized myoclonus epllepsies
= Dhtahara syndrome = West syndrome = Childhood absence epilepsy [CAE) tonlc-clonie selzures alone |PME)
= Early Myoclonic = Dravet syndrome = Benign epllepsy with centroternporal splkes = Autosomal dominart = Reflex epilepsias
encephalopathy = Myoclonk epllepsy In (BECTS) epdlepsy with audibory
{EME] infancy (MEI) = autosomal dorinant nocturnal frontal lobe features [ADEAF)
= Myoclonkc encephalopathy epilepsy (ADMFLE) = Other familizl temporal lobe
In nonprogressive disordars = Late onset childhood occipital epilepsy epilepsies
= Epilepsy of Infancy with [Gastaut type)
migrating focal selzures = Epllepsy with myoclonic absences
= Lennox-Gastaut syndrome |LGS)
= Eplleptic encephalopathy with continuous
sprlke-and-wave during slesp (CSWS)
= Landau-kleffner syndrome [LES)

Distinctive constellations/surgical syndromes |

Nonsyndromic epilepsies™

Distinctive constellations fSurgical syndromes
= Mesial temporal lobe epllepsy with hippocampal

Epilepsies attributed to and organized by
structural-metabolic causes

Epllepsies of

unknoam cause

sclerosis [MTLE with HS)
= Rasmussen syndrome
= Gelastic selzures with hypothalamic hamartoma
= Hembcormvulsion-hemipleglz-epllepsy

= Malformations of cortical developrnent
[hemimegalencephaly, heterotoplas, etc.)

= Meurocutaneous syndromes (tuberous sclerosis
complex, Sturge-Weber, stc)

= Tumor, Infection, trauma, angkoma, antenatal and
perinatal insults, stroke, etc

This Proposal is a work in progress.....
We welcome your thoughts on this proposal. Please visit our Classification & Terminology

Discussion Group at: hitp://communityilae-epilepsv.org/home/ to login and register

your comments.

* The arrangesmant of eletroclnical syndromses does not reflen etology,

* Mot traditionally dagnosed as eplepsy

+ Lometines refemed 1o 2 Elecirical Status Epllepiicus during Show Seap [ESES]

"* Forms of eplepsias not meeting critena for specific syndrmmaes or coraelations




Sindrome epileptice:

Determinate dupa:
*Tipul crizelor
*Anamneza bolii

*EEG

*Etiologie

*Raspuns medicamentos

ILAE-recognized electro-clinical syndromes organized
by age

Meonatal period

Benign mamilial neonatal epilepsy (EFNE)
Early myoclonic encephalopathy (EME)
Ohtabara svopdrome

Infancy

Epilepsy of infancy with migrating focal seizures

West syndrome

Myoclonic epilepsy in infancy (MEI)

Benign infantile epilepsy

Benign familial infantile epilepsy

Dravet syndrome

Myoclonic encephalopathy in pon-progressive disorders

_Childhood

Febrile seizures plus (FS+) (can start in infancy)
Panayiotopoulos syndrome

Epilepsy with myoclonic atonic (previously astatic) seizures
Benign epilepsy with centrotemporal spikes (BECTS)
Autosomal-dominant nocturnal frontal lobe epilepsy (ADNFLE)
Late onset childhood occipital epilepsy (Gastaut type)
Epilepsy with myoclonic absences

Lennox—Gastaut syndrome

Epileptic encephalopathy with continuous spike-and-wave
During sleep (CSWS)

Landau—Kleffner syndrome (LKS)

Childhood absence epilepsy (CAF)

Adolescence — Adult

Juvenile absence epilepsy (JAE)

Juvenile myoclonic epilepsy (JME)

Epilepsy with generalized tonic—clonic seizures alone
Progressive myoclonus epilepsies (PME)

Autosomal dominant epilepsy with auditory features (ADEAF)

Other familial temporal lobe epilepsies

Less specific age relationship
Familial focal epilepsy with variable foci (childhood to adult)
Reflex epilepsies

Adapted from Berg et al, Epilepsia, 51(4):676—685, 2010.




Sindromul Ohtahara cu
hemimegalencefalie
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Exemple de SE



EEG: Suppression Burst
Pattern

P H PR A

EEG. Bufee de complexe varf-undda si unde lente, hipersincrone,

separate de intervale de traseu plat (suppression-burst)
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Sindromul West

Cea mai frecventd encefalopatie epilepticd cu debut in majoritatea
cazurilor in primul an de viata (4-7 luni).

Se caracterizeazd prin triada: spasme epileptice, hipsaritmie (variante) si
oprire/regres in dezvoltarea neuropsihomotorie.

Spasmele infantile (SI) sunt contractii musculare neasteptate, in general

bilaterale si simetrice ale muschilor géatului, trunchiului si extremitdtilor.

EEG intercritic aspect de ,,hipsaritmie’” — activitate dezorganizata bilateral

asincrond cu unde lente de amplitudine mare si descdrcari multifocale. In
SW lezional apar variante de hipsaritmie: asimetricd sau asociatd cu focar
iritativ, aspect de ,,suppression burst”.

Retardul sau deteriorarea psihomotorie este a SW fiind prezentd in 95%

din cazuri, in 5% din cazuri dezvoltarea psihomotorie raménénd normalda.

Tratamentul trebuie s fie precoce si agresiv pentru a obtine disparitia
rapidd a Sl si a modifica istoria naturald a bolii. SI sunt in general rezistente
la toate antiepilepticele. Corticoterapia ACTH retard (Synacten, Cortosyn)
0,03-0,05 mg/kg/zi i.m. se administreazé 15-20 zile in dozd& unic&, apoi
alternant la 2 zile 1-3 saptamani, ulterior la 3 zile 2-4 saptamani. Alte
tratamente: Vigabatrin, Depakin.



EEG: Hipsaritmie
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< Constituitd dintr-o succesiune haoticd de unde lente si de varfuri, de foarte mare
amplitudine intercalate cu varfuri si unde lente in pantd abruptd, multifocale, asincrone,

~

asociatd in diverse proportii, care apar mai putin frecvent in stare de veghe.



Nivel 4
 Confomare oicloge - Dignostul tlogic

o Structurala

o Genetica
o Infectioasa
o Metabolica
o Imuna

o Necunoscuta



EP genetica

o Conceptul de EP genetica presupune rezultatul direct al
unui defect genetic cunoscut sau presupus, in care crizele
sunt simptomul central al tulburarii. Un defect genetic
poate aparea la un nivel cromozomial sau molecular.

o Diagnosticul epilepsiilor genetice se face prin testarea
genetica moleculara pentru modificari ale secventei intr-
o serie de gene asociate cu epilepsia in copilarie.

o Avand o etiologie genetica nu se exclude o contributie de
mediu 1n aparitia epilepsiei. in ultimii ani au fost
descoperite peste 200 mutatii responsabile de
dezvoltarea epilepsiilor genetice.
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Anomalii genetice care determina
tipul epilepsiei

15q13.3 MICRODELETION SYNDROME - crize generalizate (absentele,
mioclonice, clonice)

18g- SYNDROME - debut precoce; crize autonome (aritmie, apnoe)
INV-DUP (15) OR IDIC (15) - crize focale, generalizate

DEL 1p36 - crize focale, generalizate

ANGELMAN SYNDROME - crize generalizate

DOWN SYNDROME (TRISOMY 21) - crize focale, generalizate
KLEINFELTERS SYNDROME (XXY) - crize generalizate

MILLER DIEKER SYNDROME (DEL 17p)

PALLISTER KILLIAN SYNDROME (TETRASOMY 12p) - toate tipuri
RING 14 (r14) SYNDROME - crize focale, sindrom Ohtahara
RING 20 (r20) SYNDROME - crize nocturne a lobului frontal
TRISOMY 12p - crize generalizate

WOLF-HIRSCHHORN SYNDROME (DEL 4p) - crize generalizate



O O O O O O O

Epilepsiile secundare unor leziuni structurale
sau metabolice

Epilepsiile care apar ca rezultat al unei cauze structurale sau metabolice
separate, deseori sunt unite intr-un grup, pentru a le putea separa de
conceptul genetic, deoarece ambele pot fi deseori inseparabile. Cauzele
includ urmatoarele entitati:

1) malformatii corticale (hemimegalencefalie, heterotopii, etc.);

2) sindroame neurocutanate (scleroza tuberoasa, Sturge-Weber, etc.);
3) tumori;
4) infectii;
5) traume;
6) leziuni cerebrale perinatale;
7) srtoke;

IRM poate furniza informatii cu privire la oricare din malformatiile
structurilor cerebrale sau a altor tipuri de leziuni frecvent observate in EP.



Diagnosticul etiologic

Cauzele infectioase si _imune (punctie lombara, examinari
imunologice si imagistice speciale).

Epilepsiile determinate de cauze care in cea mai mare parte sunt
necunoscute (1/3 din toate epilepsiile), certifica necesitatea
investigatiilor ulterioare, pentru a identifica cauza epilepsiei.

Crizele neonatale benigne si convulsiile febrile au fost specificate
intr-un compartiment aparte ca "conditii cu crize epileptice care
traditional nu sunt diagnosticate ca o forma de epileptie in sine".

Etiologia definitiva a EP poate fi cunoscuta, cu toate ca factorii care
influenteaza fenotipic "Variabilitatea”, de obicei, nu sunt inca
intelesi.

okste evident c3 la toate nivelurile de diagnostic al EP, ar trebui sa se ia
in consideratie mai multe cauze. De exemplu, scleroza tuberoasa este o
boala complexa, avand atét o cauza geneticd, cit si una structurala.



Comorbiditatile

Pe de o parte, pacientii pot avea o serie de comorbiditati asociate la orice nivel
al cadrului de diagnosticare. Pe de alta parte, activitatea epileptiforma implica
abundente si interfereazd cu neurodezvaltaraa - incetinirea cognitiva si de

multe ori cu regresul in dezvoltare, u inte psihice si
comportamentale. psihologice
Ameliorarea activitatii epilepﬁfcrnre—ure-pﬂTenﬁmm-d'e-ﬁmbunététire a

consecintelor de dezvc ilor institui ileptiforma

poate provoca regrest opilul cu d or normald,

cognitive de invatare ) A
sau la altul, la care de intotdeaun ior aratdnd o
dezvoltare de platou sab—w
Pe parcusul d . K Comporta S sociale respunzdtor
- € memorie .
urmdatoarele | h mentale Lo ' memorie,
caracteristicile\ . tale, ___ fpre____ ____ _tamentelor

autistice severe). Descrierea comorbiditatilor specifice v-a permite recunoasterea
bolii si tratamentul corect al EP.



Daca avem in fata un pacient cu accese
paroxistice

1) Determinam:
(1) Determinam Toate ajuta la diferentierea

crizelor convulsive de alte

(1) daca aceasta

este o criza (2) alt tip de criza numeroasele afectiuni clinice
convulsiva care mimeaza o stare
convulsiva

(2) Incercam sa apreciem cauza accesului (sunt luate in consideratie
toate metodele indicate de diagnosticare, printre acestea citam):

_ _ Crizele recurente
neprovocate - EP, care
descrierea crizei, examenul somatic, are la baz3 numeroase
filme istoricul bolii (de ex., cauze asociate cu
' istoric de EP sau CF?E afectarea subiacent3 a
teste de diagnostic: EEG, creierului
examenul neurologic, CT / RMN, studii genetice

(daca sunt)

[Carl E. Stafstrom, Lionel Carmant. Seizures and Epilepsy: An Overview for Neuroscientists. Cold Spring Harb Perspect Med.
2015; 5(6): a022426]


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stafstrom%20CE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26033084
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Carmant%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26033084
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4448698/

Caz clinic 1

Un badiat de 9 de ani a trecut printr-un episod de pierdere a
constientei. Prietenul sdu a raportat ca copilul a mancat cind, dupad
ce a privit tintit, a urmat framantarea buzelor, miscari de masticatie
Si inclestarea mainii stdngi, cu o durata totald de 90 de secunde.

Apoi a devenit confuz si si-a revenit la momentul initial la
aproximativ 10 minute dupa ce a inceput episodul.

Istoricul medical anterior al pacientului — notabil pentru o crizd
febrila prelungita la varsta de 18 luni.

Nu a luat medicamente si nu a avut antecedente familiale de
convulsii.
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crescut in T2 in hipocampul drept epileptiform



Discutii
Iscutil
Prezentarea clinicd a acestui pacient a fost compatibild cu o criza focala.

Starea de constienta a fost afectatd, iar caracteristicile clinice au inclus
automatisme orale nonmotorii urmate de distonie motorie stanga.

Prin urmare, dupa clasificare: acces epileptic focal cu afectarea constienei cu
automatisme.

Convulsiile combinate au constatari MRI si EEG, ceea ce sugereazd o EP focala
cu cel putin un risc de 60% de a avea o a doua crizd neprovocatd in 10 ani.

In mod specific, acest pacient are epilepsie la nivelul lobului temporal drept, cu
scleroza temporald mesiald ca etiologie.

Tratamentul cu un medicament antiepileptic ar trebui sa fie recomandat si, daca
el continud sa aiba convulsii, in ciuda tratamentului cu doud medicamente
antiepileptice, el ar fi considerat refractar si ar trebui sd se recomande
trimiterea la un centru de epilepsie pentru chirurgia epilepsiei.



Caz clinic 2

o O fetitd in varsta de 13 ani s-a prezentat pentru evaluare dupad ce
a suferit o singurd criza tonico-clonica generalizatd care a avut loc
dimineata la trezire. Istoria ei a scos la iveala faptul cd, in ultimul

n

an, 1Si scdpa adesea perivta de dinti dimineata.
o 1 crizd a avut loc la varsta de 12 ani. Nu a luat medicamente.

O RMN-ul cerebral a fost normal, iar EEG a relevat descarcari
generalizate de valuri-varf unda. —

o Parintii au intrebat daca are epilepsie si daca & -

P p
ar trebui sa fie tratata. rd A/p
Sy

@/



Descarcari predominant frontale de 3-4
Hz sub forma de spike-unda generalizate
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Comentarii

EP este diagnosticatd dacd o persoand are o crizd
neprovocatd si cel putin un risc de 60% de a avea o a doua
crizd neprovocatd in decurs de 10 ani.

Aceastda fatd a prezentat o singurd convulsie generalizata fara
caracteristici focale si a avut un istoric sugestiv pentru mioclonii
de dimineata.

Prezentarea clinica si EEG au fost in concordantd cu un sindrom
generalizat de EP, probabil cu epilepsie mioclonica juvenila.

Ea a fost diagnosticata cu EP si sa recomandat tratamentul cu
medicamente antiepileptice.
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Management of Pediatric Febrile Seizures

Daniela Laino, Elisabetta Mencaroni, and Susanna Esposito*

* Convulsii febrile: convulsii
ocazionale (accidentale), ce survin
la un copil de la 3 — 60 luni, pe
fundalul unor pusee de febra >
38,5°C, in absenta oricdror semne

de suferinjé cerebrald.

Definitia exclude: 3 factori principali care pot fi

(1) Criza convulsiva in afebrilitate cauza CF:
(2) Epilepsia 1. febra,
(3) Infectiile intracraniene 2. varsta,

3. predispozitia genetica

Cele mai frecvente crize

epileptice
inptﬁl:ite la copii - convulsiile SEIZURES, Febrile. Guideline for the Neurodiagnostic Evaluation of the Child With a Simple

febrile (CF) Febrile Seizure Subcommittee on Febrile Seizures. Pediatrics, 2011, 127.2: 389-394.




Epidemiologie - CF

the Japan

PEDIATRICS Official Journial of *
INTERNATIONAL Feimresocey TR

Des intdlnite, cu o frecventd de 2-5% (intre 6 luni — 5 ani in SUA), in
tarile europene (virf de incidenta intre 12-18 luni).

Cu o frecventd mai crescutd la populatia asiaticd (5-10% in India si
6-9 % in Japonia).

Raportul baieti/fete ~de la 1,6 la 1.

'

Mai des la copiii care provin dintr-un mediu socioeconomic precar,
posibil datoritd lipsei accesului populatiei la asistentd medicala.

Variatii sezonire si diurne au fost observate de catre cercetdtorii
din SUA, Finlanda, Japonia, mojoritatea acceseor febrile survenind in

IUn | Ie de IAIrNQA [Natsume J, Hamano S|, lyoda K, et al. New guidelines for management of febrile seizures in Japan. Brain
Dev. 2017].



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Natsume%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27613077
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hamano%20SI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27613077
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Iyoda%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27613077
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27613077

Factori implicati in CF

Korean Journal of ‘

http://kjp.orkr

Pediatrics

Hiperexcibilitatea fiziologica in conditii de prag convulsivant
scazut.

Factorii genetici — un rol important (istoric familial pozitiv la
25 —40% dintre copii afectati).

Pentru dezvoltarea primului acces febril nivelul febrei poate
fi un factor de risc mai semnificativ decat rapiditatea
cresSterii acesteia.

Infectia virald reprezintd o cauza a peste 80% din CF.

Rubeola, gripa si alti virusi sunt incriminati in aparitia CF
[Chung S. Febrile seizures. Korean Journal of Pediatrics. 2014; 57(9):384-395].



Cele mai frecvente infectii asociate cu CF

This Article About the Journal m Sign up for Alerts

The Journal of Neuroscience
The Official Journal of the Society for Neuroscience

é/N SOCIETY for
NEUROSCIENCE

o O O O
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varicelq,

gripaq,

infectii ale urechii medii, ;\;P‘“
A &

infectii ale cailor respiratorii superioare si inferioare (cum ar fi

amigdalita, pneumonie, bronsita si sinuzita),
infectii dentare,

gastroenteritd (in special cele provocate de rotavirus) puranam ks, He

XP, Yoo L, et al. Disruption of Fgf13 causes synaptic excitatory-inhibitory imbalance and genetic epilepsy and febrile
seizuresplus. The Journal of Neuroscience. 2015; 35(23):8866—-8881].



TIPUL CRIZELOR FEBRILE

Descrierea crizelor

Convulsii tonico-clonice generalizate
fara trasaturi focale

Repetarea crizelor Nu exista recurenta in 24 de ore (o
criza / 24 ore)

Starea de constienta Normald

Consecinte neurologice Fara

Deficit neurologic Fara

Risc de status epileptic (SE) in jur de 5%o (= populatia generald)
Istoric familial Negativ pentru epilepsie,

* pozitiv pentru CF
Starea de sanatate neurologica Nu sunt

in general intre 6-36 luni

_ Nu este indicatda. De obicei normala
dupa 7- 10 zile de la CF.

Necesitatea administrarii Convulsiile se rezolva spontan

drogurilor antiepileptice (DrAE)

Risc de dezvoltarea a EP 1%

Crize focale cu implicarea unei parti a
corpului

Mai mult de 15 minute

Douda sau mai multe convulsii apar in
24 de ore

Nu se observa o recuperare completa
dupad o ora

Exista consecinte neurologice post-
ictale

Exista o scurta perioada de paralizie,
definita ca paralizia lui Todd, dupa
aparitia febrila

Se dezvolta SE

Pozitiv pentru epilepsie idiopatica sau
genetica

Anomalii neurologice bine definite sau
suspecte

Frecvent sub 1 an

Anomalii iritative clare focale sau
generalizate

Se pot administra DrAE pentru a
intrerupe criza

4-6%



“Red flags”

Convulsiile febrile complexe

Semne meningiene pozitive

Afectarea constientei pe o durata mai mare de 1 ora de la debut

Fontanela anterioara tensionata

Tahicardia care nu este in corelatie cu nivelul febrei

Semnele de afectiune respiratorie severa: tahipneea, oxigenare redusa,
participarea cutiei toracice la respiratie.




FACTORI DE RISC PENTRU RECURENTA CONVULSIILOR FEBRILE
Majori
Varsta <1 an
Durata febrei <24 hr
Febra 38-39° C (100,4-102,2° F)
Minori
Istoric familial de crize febrile

Istoric familial de epilepsie

Convulsii febrile complexe

Varsta de cresa

Gen masculin

Sodiu seric inferior la momentul prezentarii




Factori de risc Riscul pentru o epilepsie ulterioara
Convulsii febrile simple 1%

Convulsii febrile recurente 4%

Crizele febrile complexe (>15 X3
min sau cu recurenta in 24 hr)

Febra <1 ora inainte de convulsia kF3
febrila

Istoric familial de epilepsie 18%

Convulsii febrile complexe WA
(focale)
Anomalii in neurodezvoltare 33%



Complicatiile acceselor convulsive/pericol

pentru viata:

&

-

Complicatii:

Riscul de a face SE
Risc de anoxie

Risc de aspiratie
sau traumatism
secundar pierderii
de constienta

~

J

4 ) 4 )
= & 2
(. \ ) (.
Comp\icqtii: Complicatii:
* Risc de stop * Edem cerbral acut
— respirator — * Leziuni neuronale

consecutiv MAE + Encefalopatie

* Risc de afectiuni hipoxemica
cardiovasculare .

- J -

Tulburdri cognitive,
comportamentale

~

J

in cazul CF recurente, frecvente si EP s-a demonstrat o asociere cu
intarzierea achizitiilor de dezvoltare a vorbirii (OR 3,22, 85%LI)




EE Ve

ramidelimes for the Evaloastbon and Management of Stebhas
Epilepdcuas

Jorwichaem S Hoophy - Hedmey Bl - Jas 4 loresaes -~ B ba w0 o e -

Ma=emae: P Hieck -~ Tracy {Somsrr - Sacocis 5 laBockr - Jomas L B bl B -

Lot Sty - Skl Ho Spariiae - Daedd 54 Tooioma s - Paol &8 5 o -
o oSl i sew Sochety ety FpdlinpeSom s §enbchcliomar W ricSomge 4 oo ors! e

< Statusul epileptic (SE) reprezinta un pericol pentru viata,
o afectiune comuna neurologica, care este in esenta o criza
prelungita acuta.

< Poate reprezenta o exacebrare cu o tulburare de convulsii
preexistente, manifestarea initiala fiind crizele convulsive,

sau o insulta (alta decat o tulburare de convulsii).

< La pacientii cu epilepsie cunoscuta, cea mai frecventa
cauza de SE este o schimbare in medicatie.

< Cele mai frecvente convulsii se remit spontan.




30 minute vs 5 minute.........

Brophy GM, Bell R, Claassen J, Alldredge B, Bleck TP, Glauser T, LaRoche SM,
Riviello Jr. JJ, Shutter L, Sperling MR, Treiman DM, Vespa PM and Neurocritical
Care Society Status Epilepticus Guideline Writing Committee_Springer Science
&.Business Media, LLC 2012__ Published online 24 april 2012_Neurocritical
Care_Neurocrit Care_DOI 10.1007/s12028-012-9695-z

» Ghid dezvoltat intre 2008 — 2012 de un comitet de experti pentru SE la
adulti si copii, exceptand nou-nascutii - recomandari pt. ATI

» Ghidul prezintd urmatoarele aspecte ale SE, atat la adulti cat si la copii:
e definitii, ® clasificare,® etiologie,® diagnostic, ® prognostic, ® tratament,
e monitorizare si ® directii viitoare.

- Definitie: SE = |. activitate critica continud clinicd §i / sau electrografica cu
durata de 5 sau mai multe minute; II: activitate critica recurenta fara

revenire (reintoarcere la starea de baza) intre crize.
» schimbarea definitiei clasice (SE= 30 min de activitate critica continua)

_motive si controverse _ privind durata:




< I.S

< Il. Activitate critica continua cu durata de cel putin 5 min este
denumita _,,SE incipient” _primele semne de SE_,,SE iminent”.

[Guidelines for the evaluation and management of status epilepticus. Brophy GM, Bell R, Claassen J, et
al.; Neurocritical Care Sosiety Status Epilepticus Guidline Wiiting Committee, 2012 Aug;17(1):3-23).]

= neurociiical Neurocrit Care
%’c?ehr DOT 10.1007/s12028-012-9695-z

Guidelines for the Evaluation and Management of Status
Epilepticus

Gretchen M. Brophy - Rodney Bell - Jan Claassen -+ Brian Alldredge -

Thomas P. Bleck - Tracy Glauser - Suzette M. LaRoche « James J. Riviello Jr. -
Lori Shutter + Michael R. Sperling - David M. Treiman - Paul M. Vespa -
Neurocritical Care Society Status Epilepticus Guideline Writing Committee
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Guidelines for the Evaluation and Management of Status
Epilepticus

Gretchen M. Brophy « Rodney Bell + Jan Claassen + Brian Alldredge -

Thomas P. Bleck + Tracy Glauser - Suzette M. LaRoche - James J. Riviello Jr. +
Lori Shutter - Michael R. Sperling - David M. Treiman - Paul M. Vespa -
Neurocritical Care Society Status Epilepticus Guideline Writing Committee

< Orice criza cu durata de 5 min provoaca (5 minute - DN) distrugeri

neuronale ireversibile, soldate cu sechelaritate [Ramsay, 1993, Gross-Tsur-Shinnar,
1993]

< Definitia SE = I. activitate critica continua clinica si / sau electrica cu durata
de 5 min sau mai mult; Il. Activitate critica recurenta fara revenire

(reintoarcere la starea de baza) intre crize. [Care Society Status Epilepticus Guideline
Writing Committee-2012, Brophy GM, Bell R., Alldredge B., et. al.]

< Motive pentru schimbarea definitiei:
v’ Crizele cu durata de 5 min rareori se opresc spontan (necesita trat.)

v' S-a dovedit pe animal ca o duratd de 5 min. determina leziuni neuronale

ireversibile cat si farmacorezistenta. [Care Society Status Epilepticus Guideline Writing
Committee-2012, Brophy GM, Bell R., Alldredge B., et. al.]



Guidelines for the Evaluation and Management of
Status Epilpticus, etiologia probabila:

Procese acute Procese cronice

1. Metabolice 1. Epilepsie preexistenta (efectul

2. Sepsis crizelor sau sevraj de AED)

3. Infectii SNC 2. Abuz cronic de etanol

4. Stroke 3. Tumori ale SNC

5. TTC 4. Patologie probabila a SNC (stroke,

6. Medicamente (noi, cu toxicitate sau abcese, TCC, displazie corticala s.a.
sevraj)

7. Noncompleanta la AED
8. Encefalopatie hipertensiva
9. Encefalopatie autoimuna

10. Sy-e paraneoplazice



Particularitati importante la copil

< Mai frecvent SE acut simptomatic
< Convulsiile febrile prelungite — cea mai frecventa cauza
< Cauze frecvente:

- infectiile SNC (in special meningita bacteriana),
- Erorile innascute de metabolism,

- Ingestia unor substante




Status epilepticus

Accesele convulsive prelungite pot determina "Status epilepticus”

I Status epilepticus (SE) este determinat de crize convulsive care depdsesc

durata de 5-10 minute si mai mult. In scopuri operationale, in special n
ceea ce priveste gestionarea clinicd si administrarea medicamentelor MAE,

se considerd cd existd mai multe tipuri de status epileptic:

(1) Status epilepticus generalizat convulsivant (SEGC) — o activitate criticd continud
(convulsii) clinic& si / sau electrica care dureazd in mod continuu = 5 minute, sau doud sau
mai multe episoade convulsive intre care constienta nu este complet recuperata (activitate

critica recurentd fard revenire intre crize).

(2) Status epilepticus non-convulsiv (SENC), activitate epileptica electroencefalografica
prelungitd, care rezultd in simptome clinice nonconvulsive si/sau modificari de
comportament, ale proceselor mentale de bazd asociate cu descarcari epileptiforme

continue la EEG.

(3) Status epileptic refracter (SER) stare in care pacientul nu raspunde la tratamentul

1 standard, cum ar fi benzodiazepinele de linia [-a urmatd de un alt MAE de linia a ll-a.



SE — la copil:

Poate apareq secundar:
1. Dupad convulsiile febrile prelungite

2. SE acut simptomatic

3. SE simptomatic tardiv: apare

4. SE acut simptomatic la un copil cu antecedente neurologice

5. SE asociat epilepsiei idiopatice (genetice):

6. Dupa convulsiile fara o etiologie identificabila.




Examene paraclinice in caz de accese
convulsive:

* AGU

* Glicemie
* lonograma

« CT / RMN
Monitorizare cerebrala (daca
ECG, EEG (daca sunt indicatii)
sunt indicatii) * PL (dacé sunt

indicatii)




EEG?

o EEG de rutind nu este necesard pentru evaluarea
unui copil cu CF simple.

o EEG trebuie efectuata:

(1) la copiii cu CF complexe,

(2) status epilepticus la debut,

(3) in cadrul asocierii CF cu cele afebrile,

(4) la prezenta unui deficit neurologic postcritic
prelungit,

(5) anomalii neurologice anterioare.



Electroencefalograma (EEG)

% Singura metoda de investigatie care ajuta la:
= stabilirea tipului de epilepsie, 53
» alegerea medicatiei specifice,
= controlul eficientei tratamentului,

= stabilirea timpului necesar de continuare a terapiei,
respectiv de intrerupere a terapiei.

Il Diagnosticul de epilepsie nu poate fi stabilit niciodata
numai pe baza inregistrarilor EEG intercritic si nu poate
niciodata fi exlus pe baza de inregistrare intercritica.



Punctia lombara?

INDICATII ABSOLUTE:

(1) Sugar <6 luni, in caz de prim episod de CF;
(2) Copil >1 an (<18 luni recomandabil), daca
sunt prezente semne de iritatie meningiand sau
cind existd cea mai micd suspiciune de meningita

* in special copiii care nu
au fost vaccinati pt Hib
sau Streptococcus
pneumoniae

LCR poate fi normald la debutul unei meningite
bacteriene, se recomandd * repetarea PL.

n status
lepticus febril

in caz de prezenta
; aanslor
Contraindicatii relative:

(1) Simptome de Soc septic

(2) Diagnostic clinic de meningita

. . o . . Pleocitoza, nivelul
invaziva cu eruptii hemoragice

scazut al glucozei si [RLEITHIE

(3) PIC crescuta cu edem- nivelul crescut al izolarea si
proteinei in LCR identificarea

sunt specifice culturii
(4) Simptome neurologice de pentru meningite

focar in fosa posterioara

tumefiere a creierului

American Academy of Pediatrics. Febrile Seizures: Guideline for the
[Casasoprana A, et al. Value of lumbar puncture after a first febrile seizure in children  Neyrodiagnostic Evaluation of the Child Witha Simple Febrile Seizure,
aged |ess than I8 months. A retrospective study of 157 cases. Archives de Subcommittee on Febrile Seizures, Pediatrics 2011

Pediatrie. 2013; 20(6):594—-600].



NSG transfontanelara, CT si RMN

** Pot fi de ajutor, dar nu reprezintd indicatii de
rutind.

** Indicatii:
O deteriorarea starii neurologice,
o persistenta anomaliilor neurologice focale,

o convulsii focale continue.



Alte investigatii

Radiografia simpla de craniu
Oftalmoscopia

Examene biologice (hemograma, glicemie, calcemie,
magnezemia)

Coprocultura (debut diaree?)

Screening toxicologic (plumbul, aspirina, antidepresive
triciclice, etc.)

Examenul ecografic al organelor interne (la pacientii cu
boli concomitente).

Consultatiile specialistilor din alte domenii



Particularitatile epilepsiilor |a
copil:

o Hiperexcitabilitatea relativa a SN imatur poate duce la crearea unor
mecanisme ce vor constitui un substrat patologic pentru dereglarile
convulsive severe. Unul dintre aceste substraturi este dezvoltarea
hipersincroniei grupelor de neuroni.

o [Densitatea sinaptica in creierul imatur catre varsta de 2 ani este de doua

ori mai mare decdt in creierul adultului. Astfel, creierul imatur este
predispus sa dezvolte circuite care vor mentine hipersincronizarea
neuronald, din cauza conexiunilor interneuronale in jonctiunile sinaptice si

nonsinaptice, care lipsesc in creierul adultului.

o [reierul imatur mai poate dezvolta conexiuni anormale dupd lezare in
anumite arii, ex. hippcamp sau cortexul limbic.



izelor

diferential al cr

Diagnostic

i epilepsiilor

convulsive s

Afectiuni pediatrice ce pot in mod eronat sa fie

etichetate drept convulsii si epilepsii (Dupa
Friedman si Sharieff, 2006)

Afectiuni insotite de alterarea

constientei

* Apneea Si sincopa

* Breath-holding spells (spasmul
hohotului de plans)

* Disritmiile cardiace

* Migrena

Tulburari ale somnului

* Narcolepsia
* Terori nocturne
e Somnambulismul

- Refluxul gastroesofagian
(sindromul Sandifer)

Tulburadri paroxistice ale miscarii

* Distonia acutd

* Mioclonusul benign
* Pseudoconvulsiile

* Shuddering attacks
* Spasmus nutans

* Ticuri

Tulburari psihologice

* Attention deficit hyperactivity
disorder (ADHD)

* Hiperventilatia

* lIsteria

* Atacurile de panica



Diagnosticul diferential in accesele febrile

se face cu:

Frisonul febril (caracterizat prin miscari ritmice, oscilatorii fara pierderea constiintei);

Delirul febril (confuzie acutd si tranzitorie asociata cu febrad inalta, EEG: incetinire

posterioard in banda de frecventa delta timp de citeva zile);

Sincopa febrila (poate fi declansata de febraq, fricd, emotie, patologie cardiaca);

Convulsii anoxice reflexe (copiii devin dintr-o datd cianotici datoritd unor evenimente

dureroase sau Socuri);

Atacuri de detinere a respiratiei (copiii 1si retin voluntar respiratia si pot pierde treptat

constiinta),
Intoxicatii (cu organofosforice);

Deficit de electroliti (deshidratari), tetanie rahitogend (primdavara, insotite de alte semne

de rahitism);

Evolutia sindromului epileptic: febra declanseazd epizoade de convulsii;

Status epilepticus refractar:




Diagnostic diferential, continuare

Spasmul hohotului de plins, apare intre 1-3 ani, se manifesta prin
apnee, cianozdq, hipertonie declansatede plins; poate fi insotit si de
convulsie tonico-clonica.

Infectiile SNC: meningitd, encefalitd, abces cerebral (uneori dificil de

diagnosticat, deoarece 40% din cazuri nu au semne meningeale);

Anoxia cerebrala (sincopa cerebrala), poate fi declansata de febrg,
frica, emotie, patologie cardiacad.

Convulsii hipocalcemice, hipokalemice, prin deshidratari
Convulsii din intoxicatii (organofosforice)

Tetanie rahitogena: primavara, insotite de alte semne de rahitism
Sy Sandifer: opistonus cauzat de reflux gastroesofaringian.
Vertigo paroxismal benign

Epilepsia genetica cu accese febrile plus (GEFS+);

Epilepsiile asociate cu infectiile febrile (FIRES)




Masurile de prim ajutor in caz de
convulsii?
In timpul crizei, nu deplasati victima decat in cazul in care se afld intr-o pozitie
periculoasd

Indepartati obiectele care i-ar putea provoca leziuni

Nu incercati sa imobilizati victima dar protejati-o de potentialele socuri, pundndu-i
ceva sub cap

Nu-i puneti nimic in gurd, nu exista pericol ca aceasta sa-si inghita limba

Dupad ce criza a trecut, dacd victima este inconstientd, dati-i capul pe spate pentru a
elibera cdile aeriene si verificati-i respiratia

Asezati persoana pe o parte in pozitia laterald de siguranta. Asigurata-va ca
respird normal. Supravegheati-o pana ce 1Si revine complet.

Acest lucru ar putea dura cateva minute. Anuntati serviciul de urgentad. Indicati, mai
ales, daca convulsiile au durat mai mult de 5 min sau dacd s-au repetat, dacd victima
este copil, daca victima nu si-a revenit, dacd victima nu a mai avut nici odatd
convulsii.



Masurile de prim ajutor in caz de

convulsii?

MASURI DE LUAT IN CAZUL UNEIERIZE CONVULSIVE

iIN TIMPUL
CRIZEI

Nu deplasati  Indepartati obiectele Protejati-i capul
victima din jur

VerlflCdU-I pOZI(Ia Iatera!a Anun(a[] salvarea
respiratia de siguranta




* Tratamentul ACUT

-la prima CF
- medicatia de urgenta

* Profilaxia
antipiretice
medicatie de urgenta
profilaxia intermitentd
tratament continuu

LAINO, Daniela; MENCARONI, Elisabetta; ESPOSITO, Susanna. Management of Pediatric Febrile Seizures. /nternational journal of
environmental research and public health, 2018, 15.10: 2232.



Tratamentul medicamentos al copilului cu CF
Preparat __Doze ___|Administrare ___|Frecventd __|Maximum dozi _____|Cind se ufilizeaza |

Paracetamol 15 mg / kg Administrare oralg, La fiecare patru Cinci in 24 ore Pentru pirexie la copii
rectal& sau intravenos PAnd la sase ore cu CF
(V)
Ibuprofen 5-10 mg / kg Orala La fiecare sase Patruin decurs de 24 ore Pentru pirexie la copii
pana la opt ore cu CF, cu exceptia
cazului n care
acestea sunt
deshidratati
Diazepam 0,25 mg / kg IV sau intraosos O a doua doza Doar doud doze de Pentru un copil cu
0,5 mg / kg Rectal poate fi benzodiazepine trebuie convulsii active a
administratd la zece utilizate indiferent de agentul cdror crize au durat
minute dupd prima selectat si dacd sunt mai mult de cinci
administrate singure sau n minute
combinatie
Lorazepam 0,1 mg / kg v O a doua doza Doar doud doze trebuie Pentru un copil cu
poate fi utilizate convulsii active, dacda
administratd la zece criza a durat mai mult
minute dupd prima de cinci minute
doza
Midazolam 0,15-0,2 mg / vV O a doua doza Doar doud doze trebuie Pentru un copil cu
kg poate fi utilizate convulsii active a
administrata la 10 caror crize au durat
minute dupd prima mai mult de cinci
doza minute
0,9% Y [N -3 20 ml / kg v in timpul resuscitarii  Mai mult de doud doze sunt La copiii cu soc, de

de clorura de

sodiu

rareori necesare

exemplu, in boala
febrila datoratd
gastroenteritei
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CONVULSTI Evaluare

0-3 minute prnard >

ABCDE

* Monitorizati pericada de timp
de 1a debutul crizei

* Monitorizati semnele vitale.

* Evaluati oxigenarea, asigurati
oxigenoterapie prin canuld‘masca

* Asigurati permeabilitatea cailor
aeriene, respiratia 3t circulagia
sangvind cu ajutorul
echipamentelor 31 al medicatiei

* Evaluati problemele neurologice

* Calculati dozele de
Midazolamum sau Diazepamum
administrate in decurs de 1 ord
inainte de prezentare

nazala (luati in considerare intubarea
in cazul necesitatii asistentei
fespiratorii).

* Incercati abordul venos.

* Initiati monitorizarea EKG sia
functiei cardiovasculare, dac3 este
posibil —-EEG.

Tratament cauzal:

Epilepsu
Perturbiri de electroliti HIC, Toxine
Meningite Ha
Encefalita Blocarea suntului VP

Midazolamum I.V. 0.1 -02 mgksg
(max 10 mg) SAU

Lorazepam* 0.1 mz'kg (max 4 mg) SAU j&—
Diazepamum I'V. 0,2 - 0,3 mg’ke
(max 10 mg)

Midazolamum I.V. 0.1 - 0.2 mgks
(max 10 mg) SAU

Glicemi D;A>
<3,0 mmol1?

DA Abordul obfinut: NU

venos (IV) zau >
intraosoz (10)

v
Csrrmmmm: iN A’ID

1. Administrati sol. Glucosum 10%:
* copitlor 22 ani — 2 ml’kg I'V.
* copitlor <2 ani —4 mlkg IV in

bolus

2.Incepeti perfuzia cu sol.
Glucosum 10% - 5 ml’kg/ord

3 Monitorizati glicemia din
sangele capilar in decurs de 5
minute

4 Investigatii: electroliti.
hematologie, screening infectios,
toxicologic, metabolic, CT
cerebrald (daca este cazul),

Midazolamum IM 02 mgks

(max 10 mg) SAU

Midazolamum 0,15 - 0.3 mg/kg bucal
sau mtranazal (max 10 mg) SAU
Diazepamum rectal 0,5 mg/kg DU

Lorazepam® LV. 0.1 mgkg (max 4 mg) ¢ venos (IV) zan

SAU
Diazepamum IV. 0.2 - 0.3 mg/kg (max
10mg)

=l

(I0)

{(max 20 mg)
0

Daci crizele continui > 3-10 min
iar accesul I.V. sau 1.O. nu este

obtinut se repetd

Midazolamum IM. 0,15 mg'kg (max
10 mg) SAU
Midazolamum 0.15 - 0.3 mg/'kg per

0s sau intranazal (max 10 mg)




Algoritm de tratament al convulsiilor la copil (UPU)

5-20 min
Incaz de meficienta —
terapie de a 2-a linie: Abordul
Phenytoinum* IV 18 -20mgkg (PEV [ vemos (IV)zam
de 20 — 30 min, max I g) SAU intraosos
Phenobarbitalum LV. 15 mg/kg/doza I10)
DU (max 1 g)
In caz de ineficienta —
terapie de a 3-a linie: ﬁaci convulsiile continui dupa
Phenobarbitalum I.V. 15 - 20 mg/kg/doza, administrarea unuia dintre medicamentele
peste 20 min (max 1 g) SAU de linia a 3-a sau pacientul are risc de
Natrium valproatum IV. 20 - 40 mgkg compromitere a cdilor aeriene, contactati
peste 10 min (max 1200 mg) SAU serviciul de de terapie intensiva sau de
Levetiracetamum I V. 20 mg/kg (la sugari reanimare.
i copii), 40 mg/kg (la adolescenti) peste 5 Inductia rapida a secventei de intubatie §i
mmn (max 3 g) a comei barbiturice cu tiopentona (2 - 3
Pyridoxinum trebuie 33 fie administrata mg'kg). (toate cu monitorizare EEG
numai dupa consilierea neurologului continud). /
pediatru

Anticipati necesitatea de intubatie rapida pentru contfrolul functiei organelor

vitale, posibilitatea de transfer in serviciul de reanimare cu terapie intensiva

*Phenytoinum - Nu depésiti doza de perfuzie de 1- 2 mg/kg/minut sau
rata maxima de 30 mg/minut in perfuzie lenta




MANAGEMENTUL CONVULSIILOR LA COPIL—
ALGORITM DE CONDUITA PENTRU UNITATEA DE PRIMIRE URGENTE

| suvaTiPENTRU
' AJUTORUL

UNUI SPECIALIST
DE VARF » Asigurati permeabilitatea cilor
aeriene, respiratia 3t circulatia
sangvina cu ajutorul
CONVULSII Evaluare m‘::’i‘ DA | echipamentelor 5i al medicatiei
0-5 mimite primard > fanctiilor —>| + Evaluati problemele neurologice
ABCDE vitale? - Calcula;i dozele de
Midazolamum sau Diazepamum
* Monitorizat: perioada de timp administrate in decurs de 1 ora
de la debutul crizei inainte de prezentare
* Monitorizat: semnele vitale. v
* Evaluati oxigenarea, asigurati =
oxigenoterapie prin canuld/masca NU GPHALIZARE IN ATI)
nazald (luati in considerare intubarea |[€——
in cazul necesitafii asistentet
respiratorii). l.Admi.x}istra;i sgflr. Glucosum 10%:
« Incercati abordul venos. * copitlor 22 ani — 2 mlkg I'V.
« Initiati monitorizarea EKG si a * copiilor <2 ani —4 ml’kg I.V. in
functiei cardiovasculare, dac3 este ¥ _ bolus
posibil - EEG. 2 Incepeti perfuzia cu sol.
Glicemia D23 | Glucosum 10% - 5 mlkg/ora
<30 mmol1? | 3-Monitorizati glicemia din
| pm— - = 1 |  s3nocele canilar in deciire de S




ALV iave VR VIV VGV BAA Y, BGVYE o

cepeti perfuzia cu sol.
Glucosum 10% - 3 mlkg/ora

3 Monitorizat glicemia din
sangele capilar in decurs de 5
minute

4 Investigatii: electrolits,
hematologie. screening infectios,
toxicologic, metabolic, CT
cerebrald (daca este cazul),

— Mvelurile serice g8 DAE

Midazolamum I M 0.2 mgks

(max 10 mg) SAU

Midazolamum 0,15 - 0.3 mg'kg bucal

sau mtranazal (max 10 mg) SAU

Diazepamum rectal 0,5 mgkg DU

(max 20 mg)

posibil —EEG. o DA
CEemia -
<3,0 mmol1?
Tratament cauzal:
Hipoglicemie Epilepsu
Perturbiri de electroliti HIC, Toxine
Meningite HA NU
Encefalits Blocarea suntului VP
\ 4
Midazolamum I.'V. 0,1 - 02 mgkg
(max 10 mg) SAU DA  Abordul obtinut: NU
Lorazepam* 0.1 mg/kg (max 4 mg) SAU j&— venos (IV) sau =
Diazepamum I['V. 0.2 - 0.3 mgkg intraosoz (10)
(max 10 mg)
—_— 5-10 min —
Midazolamum I.V. 0.1 - 0.2 mg’kg
Lorazepam® LV. 0.1 mgkg (max 4 mg) | venozs (IV)zam
SAU intraosos
Diazepamum IL.V. 0.2 - 0.3 mg'kg (max (I0)

Daca crizele continua > 3-10 min
iar accesul IV, zau 1.O. nu este
obtinut se repeta

10 min

\/

10 mg)

Midazolamum IM. 015 mg'kg (meax
10 mg) SAU
Midazolamum 0.15 - 0.3 mg/kg per

0s sau infranazal (max 10 mg)




5-20 min

Incazde meficienta —

terapie de a 2-a linie: Abordul

Phenytoinnp* IV.18-20mgkg (PEV | = vemnozs(IV)sam ¢

de 20 — 30 min, max I g) SAU intraosos

Phenobarbitalum I.V. 15 mg'ke/doza (I0)

DU (nax 1 g)

In caz de ineficienti —

terapie de a 3-a linie: /" Daci convulsiile continuz dupa. T
Phenobarbitalum I.V. 15 - 20 mg'ks/doza, administrarea unuia dintre medicamentele
peste 20 min (max I g) SAU de linia a 3-a sau pacientul are risc de
Natrium valproatum I.V. 20 - 40 mg/kg compromitere a cailor aeriene, contactat:
peste 10 min (max 1200 mg) SAU serviciul de de terapie intensiva sau de

Levetiracetamum [.V. 20 mg/'kg (la sugan
s1 copil), 40 mg/kg (la adolescenti) peste 5
mm (max 3 g)

Pyridoxinum trebule 53 fie administrata
numai dupa consilierea neurologulu
pediatru

reanimare.

Inductia rapida a secventei de intubatie g1
a comet1 barbiturice cu tiopentona (2 - 3
mg/kg). (toate cu monitorizare EEG
continud) .

Anticipati necesitatea de infubatie rapida pentru controlul functiei organelor

vitale, posibilitatea de transfer in serviciul de reanimare cu terapie intensiva

*Phenvtoinum - Nu

depasiti doza de perfuzie de 1- 2 mg/'kg/minut sau
rata maxima de 50 mg/minut in perfuzie lenta




DrAE pt copii _ Viteza de administrare Efecte adverse
nivel dovezi

Midazolam 0,15 - 0,3 mg / kg (max 10 mg)
Clasa I, Nivel A

Midazolam
Clasa I, Nivel A

0,1 - 0,2 mg / kg (max 10 mg)

Lorazepam 0,1 mg / kg (max 4 mg),
Clasa I, Nivel A

Diazepam
Clasa lla, Nivel A

Fenitoina
Clasa Ilb, Nivel A

Fenobarbital
Clasa llb, Nivel A

Valproat de sodiu
Clasa Ilb, Nivel A

Levetiracetam
Clasa llb, Nivel C

0,2-0,3 mg / kg iv
0,5 mg / kg intrarectal

18 — 20 mg / kg - prima dozd, PEV
de 20 — 30 minute, cu monitorizare
ECG

15— 20 mg / kg (max 1 g)

20 — 40 mg / kg timp de 3-5
minute, apoi perfuziede 1 - 5 mg /
kg / ora

Per os / intra-nazal

Intravenos (IV)/

Intraosos (10)/

Intramuscular

Intravenos (IV)/

Intraosos (10)/

1V, io in 2-5 min pt. a preveni apneea — 2
- 3 doze

v, 10

diluat in 0,9% clorura de sodiu

viteza maxima de administrare 1 mg/
kg/min

Nu depadsiti 1-2 mg / kg / minut la copii
(sau vitezd maxima de perfuzie 50 mg /

minut
v, 10

v, 10

20 mg / kg (max 1 g) la sugari si IV, 10

copii
40 mg / kg (max 3 g)
adolescenti

PEV in 15 min.

Poate fi diluat in sol. NaCl 0,9% sau sol.

la glucoza 5%

hipotensiune arteriala, depresie
respiratorie, sedare
hipotensiune arteriald, depresie
respiratorie, sedare

hipotensiune arteriald, depresie
respiratorie, sedare

hipotensiune arteriald,depresie
respiratorie, sedare (mai mult decdt
Midazolamul)

hipotensiune arteriald, bradicardie,
aritmie cardiacd

Depresie respiratorie (mai ales daca
s-a utilizat o benzodiazepina),
hipotensiune arteriald, sedare

- hipotensiune arteriala

- hepatotoxicitate

* Atentie la copilul mai mic de 3
ani cu tulburare mitocondriala sau
antecedente familiale de
insuficienta hepaticda din cauza
riscului de encefalopatie acutd cu
disfunctie hepatica.



doi: 10.1111/j.1528-1167.2008.01963.x

SUPPLEMENT - ITALIAN LEAGUE AGAINST EPILEPSY

Recommendations for the management of
“febrile seizures”’
Ad hoc Task Force of LICE Guidelines Commission

*Giuseppe Capovilla, {Massimo Mastrangelo, {Antonino Romeo, and
§Federico Vigevano

* Prima CF a trecut... Céind???

= copii cu risc crescut (= 3CFin 6 luni, =4 in

. . . lan),
e Ce va fi in continuare?? )

e e ue " durata CF >15 min,
— Antipiretice

® (F necesitdnd interventie farmacologicd pt a fi

— medicatie de “urgentd” .
. infrerupte

— Benzodiazepine (BZD)
infermitent

— tratament continuu = dezvoltare psihomotorie anormald

= pdrinti Tnspaimdntati, anxiosi

= Recurente frecvente,

Tratament - prevenirea recurentelor

93



0-5 Minute

Faza de stabilizare

Dacd pacientul este

5-20 minute

Faza de Initi HETOiay | || ot R R e
£z0.de tete a Jetapiel * Diazepam IV, 10, 0,2-0,3 mg/kg (max: 10 mg / dozd,) se poate r

bine, se recomandé

(Nivel A), SAU

Dacd una dintre cele 3 optiuni de mai

. Midozo am

_______ s nu este disponibild, alegeti unul dintr e preparate:
(intramuscular) 0,2 mg/kg (max 10 mg), SAU Midazolam i

vvvvvvv ':0,3 mg/kg (max 10 mg)
(Nivel B); SAU Midazolam bucal, 0,15-0,3 mg/kg (max 10 mg}, se pogte repeta doza o datd, (Nive! B), SAU
+ Diazepam rectal (0,5 mg/kg DU), max: 20 mg,/dozd, DU, (Nnivel B)

Criza continua S
o8 i
Nu exista nici o terapie preferatd in functie de dovezi, de aleaere (Nivel U):
Alegeti una dinfre urmdtoarele optiuni si administrati o doza unicd (DU), Terapie de a 2- linie: DO cd p_q_qi en’rul este
« Fenitoindi IV18-20 mg/kg (PEV de 20 — 30 min, max 1 g), 1-2 mg / kg / minut, (Nivel U), SAU X 5
20-40 minute « Fenobarbital IV 15 mg/kg, DU (max T g), (Nivel A}, SAU bine, se recomanda
Faza de Terapie Secundara Dacd nu yom obtine controlul crizelor alegeti urmatoarea obtiune (dacd nu este deia adminisfrat), Terapie de a 3-a linie: fngrm re med|cq|q
« Fenobarbital IV 15-20 mg/kg, DU, peste 20 min (max 1 g), (Nivel B), SAU : i
+ Valoroat de sodiv IV 20 - 40 mg/kg, peste 10 min (max 1200 mg/doz), (Nivel B), SAU simpfomatica
» Levetiracetam IV 20 mg/kg (la sugari si copii), 40 mg kg (la adolescenti), IV, peste 5 min (max 3 g/dozd), (Nivel U)
+ Piridoxina trebuie sd fie administratd numai dupd consilierea nevrologului pediatru

Criza continua I~
\\

-
. Mentineti monitorizarea continud ECG, rata respiratorie Si oximetria, in timp ce copilul incd nu-Si revine sau este inconstient. R icrnaan oAl
40-60 minute it : d 2 10015 RArton 2 QUM Y I CE copt v g - 3 _ |ngn”re medicald
dupd administ unvia dintre medicamentele de linia a 3-a sau pacientul are risc de compromitere R
Egzwg' de Iveragle de !lnw a 3-a a cdilor aeriene, contactati serviciul de de terapie infensivd sau de reanimare. Inductia ropidd a secventei de intubatie si a comei simpfomqﬁcd
barbiturice cu fiopentond (2 - 5 mg,/kg), (toate cu monitorizare EEG continud). e

Anficipati necesitatea de infubatie rapidd pentru controlul functiei organelor vitale, posibilitatea de transfer in serviciul de reanimare
cu terapie intensiva
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Epilepsy Curr. 2016 Jan-Feb; 16(1): 48-61. PMCID: PMC47438120
doi: 10.5698/1535-7597-16.1.48 PMID: 26900382

Evidence-Based Guideline: Treatment of Convulsive
Status Epilepticus in Children and Adults: Report of the
Guideline Committee of the American Epilepsy Society

Tracy Glauser, MD X' Shiomo Shinnar, MD, PhD,2 David Gloss, MD,2 Brian Alldredge,
PharmD,4 Ravindra Arya, MD, DM, 1 Jacquelyn Bainbridge, PharmD > Mary Bare,
MSPH, RN, Thomas Bleck, MD.® W. Edwin Dodson, MD,” Lisa Garrity, PharmD.3
Andy Jagoda, MD.® Daniel Lowenstein, MD, 19 John Pellock, MD,'! James Riviello,
MD.'2 Edward Sloan, MD, MPH, '3 and David M. Treiman, MD 4

Abordarea terapeutica
a convulsiilor:

reevaluate si documentate
frecvent semnele vitale si starea neurologica.

medicamentos:

O Respectarea principiilor de tratament anticonvulsivant




Journal List > Front Neurol > v.9; 2018 > PMC6082965

Principii de tratament & trontiers

in Neurology

Front Neurol. 2018; 9: 595. PMCID: PMC6082965

b °
anticonvuisivant Pulad ne 2013 Auy 2. dof 13503 20130055 P 3011217

Practlcal Management of Epileptic Seizures and Status
s = —“=Ralliative Care Patients

Administrarea rapidd a medicatiei anticonvulsivante et e sl Zand

Utilizarea unei doze corecte de MAE

]
J
)
J

4[ Respectarea modului de administrare corect

7

J

Evitarea dozelor mici si frecvente sau dozele

individuale insuficiente

" Dupa fiecare doza de MAE se face monitorizarea starii la fiecare 5 min in h
timp ce criza continua si la fiecare 15 min dupa o criza pana cand nivelul

. de constienta revine la normal )

( N\

Decizia de a trece la o terapie de linie superiord se va lua

in timp util




Cele mai frecvente erori in tratamentul

aplicat pacientului cu convulsii

4 .
* subdozaj \
medicamentos
\_
eroare
eroare
f

* alegere gresita
a
medicamentul

. )

(

erodare

erodre

L

* Interval prea

mare dintre
doze

alegere gresita
a caii de
administrare

J

[ Infants and Children - Acute Management of Altered Consciousness in Emergency Departments: first
edition, Health CLINICAL PRACTICE Guidelines, 2016 ]




Criterii de spitalizare

Copil sugar si de varsta mica

Y
SE de orice tip

J

[ ] (] [ ] \

Crize convulsive asociate cu alte

urgente medico-chirurgicale majore

/

[ Infants and Children - Acute Management of Altered Consciousness in Emergency Departments: first
edition, Health CLINICAL PRACTICE Guidelines, 2016 ]




Tratamentul
epilepsiilor

Complex:

* 1. Tratament farmacologic;

* 2. Asistenta psihosocialg;

* 3. Tratament chirurgical in formele farmacorezistente;

* Metode speciale de tratament.

Terapia antiepileptica - simptomaticd, scopul fiind obtinerea unui control cét
mai bun posibil al crizelor. Aplicat precoce, deoarece repetarea crizelor
contribuie la consolidarea mecanismelor patogenice ce intervin in
declansarea lor. Evaluarea rezultatelor se va baza in primul rénd pe criteriul
clinic si ulterior pe cel EEG.



Principii de tratament cu DrAE

Daca diagnosticul de epilepsie este cert
Cit mai precoce de la debutul epilepsiei
Administrarea rapida a medicatiei anticonvulsivante

La debut - monoterapia, in caz de esec - bi- politerapia (politerapia va fi instituita numai in
cazul esecului monoterapiei cu DrAE de prima linie

Utilizarea unei doze corecte de DrAE

Se alege preparatul cit mai putin toxic, cu cele mai putine efecte adverse

Tratamentul se introduce lent, progresiv, doza zilnica creste treptat pina la doze maxime
Respectarea modului de administrare corect

Evitarea dozelor mici si frecvente sau dozele individuale insuficiente

Decizia de a trece la o terapie de linie superiora se va lua in timp util

Tratamentul etiologic

Doza se poate reduce in functie de controlul crizelor pina la limita inferioara care asigura
controlul complet al crizelor

Supravegherea efecientei - criteriu - absenta crizelor epileptice
Examinarile clinice periodice, EEG, de laborator
Descresterea progresiva a dozelor preparatului

Dupa cativa ani de tratament (5 ani) cu un bun control al crizelor se pune problema
suspendarii terapiei care se va face foarte lent incepand cu 1/4 sau 1/5 din doza zilnica, la
4-6 luni interval, sub un control EEG.



Medicamentele antiepileptice folosite in EP si
diferite sindroame epileptice la copil

Epilepsie focala

Prima alegere

Carbamazepin, lamotrigin, topiramat,
levetiracetam

A doua alegere

Benzodiazepine (clonazepam),

valproat

Epilepsie generalizata

Prima alegere

Valproat, lamotrigin, topiramat,
zonisamid, etusuximid

A doua alegere

Fenitoin, vigabatrin




Recomandari pentru tratamentul EP

Tipul convulsiilor sau al | FDA aprobat t ILAE 2013 *t
sindromului epileptic

Debut focal CBZ, ezogabine, lacosamide, A: OXC
LEV, LTG, OXC, PB, PER, PHT,  B: Niciunul
TPM. VGB C: CBZ, PB, PHT,
’ TPM, VGB, VPA
D: CLB, CZP, LTG,
ZNS

BCECT (epilepsie benigna a Nici unul A, B: Nici unul
copilariei cu varfuri g (G:I;IZD’ :_/EPC oxc
centrotemporale) STM
Epilepsia absenta a copilului JZLS A: ESM, VPA

B: Nici unul

C: LTG

D: Nici unul

Epilepsia mioclonica LEV, LTG, TPM A, B, C: Nici unul

iuvenild D: TPM, VPA

Sindromul Lennox-Gastaut CLB, FLB, LTG, rufinamide (atonic), Nu este revizuit
TPM

Spasme epileptice ACTH, VGB Nu este revizuit

Convulsii primare LEV, LTG, TPM, PER A: Nici unul

B: Nici unul

C: CBZ, PB, PHT,
TPM, VPA

D: OXC

generalizate tonico-clonice



Tratamentul epilepsiilor
farmacorezistente

F Dieta Ketogenica
F Acid folic/ Vitamina B12
F Stimularea nervului vag

¥ Procedee chirurgicale



Tratamentul epilepsiilor

o 2. Asistenta psihosocialda. Problemele psihologice majore sunt reprezentate de
abilitatile cognitive scdzute si tulburdrile comportamentale, uneori grave la unii
copii epileptici. Prezenta acestora impune incadrarea bolnavului intr-un program
educational special multidisciplinar, de lungd duratd, adaptat permanent nevoilor
copilului.

o 3. Tratamentul chirurgical se adreseazd pacientilor cu EP rezistentd la tratament
si in special celor cu forme focale. Interventiile sunt practicate in centre specializate
dupad un studiu preoperator indelungat in care bolnavul este evaluat clinic, EEG,
neuroimagistic. Existd multiple tehnici chirurgicale ce vor fi selectate dupa criterii
clinice si paraclinice.

o Stimularea vagala poate reprezenta o alternativa in tratamentul EP rezistente la
MAE si la care interventia chirurgicald nu reprezintd o optiune terapeuticd. La
copii are indicatii in SLG, EP generalizate primare si de asemenea in crizele de
origine structurald cu rezultate variabile.



Epilepsia nu mai este
prezenta

O Pacientul se considera sanatos daca:

v’ a suferit de sindrom epileptic dependent de virsta si a depdsit
virsta respectivq;

v dacé nu a avut crize cel putin 10 ani fard medicamente
antiepileptice, cu conditia cd nu exista factori asociati cu
probabilitatea mare de crize pe viitor (ex. — epilepsia
mioclonicd juvenilq, displazia corticala).



PROGNOSTICUL EPILEPSIILOR

Depinde de varsta, etiologie, evolutie si alti factori care pot fi importanti de
la caz la caz.

Mortalitatea este relativ ridicata la bolnavii epileptici, in particular in
epilepsiile cu debut in primul an (EP simptomatice si SW). Cauzele de deces
sunt: ® direct legate de crize sau SE (10%); ® accidente in timpul crizelor
(5%); ® suicid (7-22%); ® moarte subita (> 10%).

Elementele de prognostic nefavorabil: prezenta de leziuni cerebrale

demonstrabile, crize frecvente, EEG intercritic cu modificari severe, tratamentul
tardiv sau rau administrat.

Elementele de prognostic favorabil: istoric familial de EP, crize rare de un

singur tip, EEG normal, debut tardiv al crizelor (dupd 3-4 ani), absenta unor
tipuri de crize (tonice si/sau atonice, CFB, SE), absenta anomaliilor
neurologice, intelect normal.

Dintre sindroamele epileptice pediatrice 70% pot fi vindecate cu o terapie
corecta.



CONCLUZII

O In cazul In care ne confruntdm cu o criza convulsiva este
important

(1) sa o recunoastem,

(2) sa acordam ajutor de urgentd prin pozitionarea copilului,
(3) administrarea tratamentului antiepileptic,

(4) solicitarea serviciilor competente,

(5) supravegherea copilului de catre neuropediatru,

(6) administrarea drogurilor antiepileptice in caz de recurentd a
crizelor,

(7) solicitarea serviciului UPU in caz de necesitate,

(8) dispanserizarea dupad criza.



CONSULTUL MEDICO-GENETIC

o Reprezinta o asistenta medicala specializata si este cea
mai raspindita metoda de profilaxie a patologiilor
ereditare.

o In strategia profilaxiei maladiilor genetice, congenitale
si ereditare o insemnatate practica foarte mare se
acorda consultului medico-genetic, care este considerat
veriga principala, pilonul ce uneste strans diferite
aspecte din domeniile medicale, genetice, psihologice,
pedagogice si sociale.



In cadrul consultului medico-
genetic:

o Se stabileste diagnosticul patologiei genetice;
o Se precizeaza natura genetica;

o Se acorda o consiliere genetica bolnavului
si/sau familiei sale.



Scopul consultului medico-genetic
consta in:

o Determinarea riscului genetic;

o Formarea grupelor de risc pentru aparitia
patologiel genetice la urmasi;

o Elaborarea planului de profilaxie a patologiilor
ereditare in familie.



O

O

Indiicatii pentru consultul medico-genetic (1):

1. Prezenta in familie a unor copii cu anomalii de dezvoltare sau
patologii ereditare;

2. Cupluri sanatoase la rudele carora sau diagnosticat patologii
genetice;

3. Nasterea copiilor cu malformatii congenitale, defecte de tub
neural, spina bifida etc,;

4. Unul din parinti (mai rar ambii) sunt purtatori de aberatii
cromozomiale structurale echilibrate;

5. Copii cu deficiente mentale, retard in dezvoltarea psiho-motorie,
cognitiv-verbala si sociala;

6. Retinerea in dezvoltarea fizica si sexuala a copilului;



Indicatii pentru consultul medico-genetic (2):

o 7. Casatoriile consangvine;

o 8. Avorturi spontane repetate, sarcini stagnate in evolutie, deces
perinatal, nasteri premature In anamneza;

o 9. Sterlitatea primara a cuplului;

o 10. Evolutie nesatisfacatoare a sarcinii (oligo-, polihidroamnios,
iminenta de avort spontan);

o 11. Marcheri ecografici caracteristici pentru aberatii cromozomiale,
malformatii fetale diagnosticate la gravide in timpul sarcinii;

o 12. Mame purtatoare de patologie X-lincata;

o 13. Nasterea copilului cu patologie recesiva grava;



Indicatii pentru consultul medico-genetic (3)

14. Parinti purtatori sau bolnavi de patologii monogenice cu
mod de transmitere autozomal-dominant, autozomal-recesiyv,
X-lincat, Y-lincat;

15. Actiunea radiatiei ionizante in timpul sarcinii.

16. Utilizarea unor remedii medicamentoase cu risc posibil de
dezvoltare a MC, in perioada periconceptionala.

17. Varsta avansata a parintilor (materna peste 35 ani,
paterna peste 40 ani).

18. Intoleranta la unele produse alimentare si remedii
medicamentoase;

19. Cazuri de patologii ce prezinta o evolutie lent progresiva
si rezistenta la tratament.



ETAPH E CONSULTULL MEJICO-GENETIC

. Inregistrarea datelor personale si a motivelor de consult - in cadrul ecestei
etape sunt analizate si documentele medicale existente;

Il. Anamneza familiala, materno-fetala, neonatala si postnatala;

[ll. Examen fizic - corelarea datelor anamnestice cu rezultatele examenului
fizic permit stabilirea unor ipoteze de diagnostic;

V. Examenele paraclinice, inclusiv cele genetice;

V. Analiza si sinteza datelor clinice si paraclinice pe baza carora este satbilit
diagnosticul pozitiv si cel diferential;

VI. Evaluarea prognosticului, a posibilitatilor de recuperare si a riscului
genetic;

VII. Comunicarea verbala si scrisa a rezultatelor - comunicarea acestor date
trebuie facuta individualizat, verificind daca persoanele care sau adresat
geneticianului au inteles mterpretarea datelor medicale si valoarea riscului de
recurenta.

VIII. Urmarirea evolutiei bolii la pacientii diagnosticati.



Particularitatile examenului clinic dbiectiv in cadrul
consultulu medico-genetic:

o Precoce (chiar de la nastere, incepand cu cele mai timpurii
stadii ontogenetice)

o Complet (in caz ca se determina o anomalie unica izolata
examenul este complet pentru a se exclude altele deoarece
anomaliile congenitale sunt deseori asociate)

o Repetat (deseori in evolutie pot sa apara manifestari clinice
noi, iar examenul repetat permite stabilirea corecta
diagnosticului)



Transiterea genealogica
reprezinta nostenirea unui caracter de la parinti g
transmterea lu la descendent|

Poate fi:

o -autosomal dominanta (mai mult de 1000 de patologii) — rinichiul
polichistic, acondroplazia, diabet insipid, sindrom Marfan, coreea
Huntigton etc.

o -autosomal recesiva (mai mult de 800 de boli) — albinismul,
mucoviscidoza, microcefalia, fenilcetonuria etc.

o -gonosomal recesiva, legata de cromozomul X (peste 150 de boli) —
hemofilia, sindromul X-fragil, daltonismul, distrofia Duchenne etc.



Transmiterea genealogica neereditara

De la mama la fat a bolilor infectioase:
* SIDA
* Sifilis
 Comlpexul TORCH (ToxoRubeolaCitoHerpes)
* Hepatita virala B, C, D



Va multumesc pentru atentiel




