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EPILEPSIILE LA COPILUL CU PARALIZIE CEREBRALA SPASTICA
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Rezumat.

Introducere. Epilepsia, una dintre cele mai raspandite afectiuni ale creierului la copil, fiind o patologie cronica, dese-
ori este asociata cu Paralizie cerebrala (PC). Ambele reprezinta cauze comune de invalidizare si mortalitate ale copiilor.

Scopul studiului: Aprecierea tipului crizelor epileptice si particularitatilor tratamentului epilepsiei la copiii cu PC
spastica, cu scop de ameliorare a calitatii vietii acestor copii.

Materiale si metode. Studiu prospectiv (a. 2017-2019) pe un lot de 54 copii (varsta cuprinsa intre 2 si 5 ani) dia-
gnosticati cu PC, dintre care au fost selectati 28 de copii (52%), cu Epilepsie pe fondal de PC spastica, formele: spastica
bilaterald (17 cazuri — 60,7%) si unilaterala (11 — 39,3%), cu diverse tipuri de accese convulsive. Au fost exclusi din stu-
diu copiii cu convulsii febrile. Examinari: electroencefalografice (EEG) si imagistice prin rezonantd magnetica nucleara
cerebrald (RMN).

Rezultate. Au fost inregistrate urmatoarele tipuri de convulsii: focale — 64,3%, generalizate — 28,6%, polimorfe —
7,1%. Modificari EEG: focale (40,9%), focale cu extindere bilaterala (23,4%); generalizate (25%), inclusiv hipsaritmie
(3,6%); mixte (7,1%). RMN: atrofie corticalad (21,4%), formatiuni chistice de diverse dimensiuni: unilaterale (46,4%) si
bilaterale (14,3%); leucomalacie periventriculard (10,7%), porencefalie (3,6%), anomalii de dezvoltare ale creierului
(3,6%). Rezultate pozitive in tratament prin: monoterapie (57,2%), biterapie (32,1%) si politerapie (10,7%).

Concluzii. Epilepsia are un debut precoce la copiii cu PC spasticd, frecvent fiind asociata cu crize epileptice, cel mai
des acestea au debut focal. Ele se pot transforma in crize focale bilaterale, dar mai rar crizele pot avea extindere si debut
generalizat, fiind asociate cu diverse anomalii structurale ale creierului. Raspunsul la tratament fiind corelat cu severita-
tea afectarii creierului, deseori necesitand control cu unul sau mai multe preparate anti-epileptice. Tratamentul incorect
influenteaza negativ neuro-dezvoltarea.

Cuvinte-cheie: epilepsie, paralizie cercbrala, spastica, tratament

Summary. Epilepsies in children with spastic cerebral paralysis.

Introduction. Epilepsy, one of the most common brain diseases in children, being a chronic pathology, is often asso-
ciated with Cerebral Palsy (CP). Both are common causes of disability and child mortality.

Aim of the study: Assessment of the type of epileptic seizures and the peculiarities of the treatment of epilepsy in
children with spastic CP, in order to improve the quality of life of these children.

Materials and methods. Prospective study (2017-2019) on a group of 54 children (aged between 2 and 5 years)
diagnosed with CP, from which 28 children (52%) were selected, with Epilepsy on the background of spastic CP, forms:
bilateral spastic (17 cases - 60,7%) and unilateral (11 — 39,3%), with various types of seizures. Children with febrile
seizures were excluded from the study. Examinations: electroencephalographic (EEG) and brain magnetic resonance
imaging (MRI).

Material and methods: The following types of convulsions were registered: focal — 64,3%, generalized — 28,6%,
polymorphic — 7,1%. Modified EEG: focal lengths (40,9%), focal lengths with bilateral extension (23,4%); generalized
(25%), including hypsarrhythmia (3,6%); mixed (7,1%). MRI: cortical atrophy (21,4%), cystic formations of various
sizes: unilateral (46,4%) and bilateral (14,3%); periventricular leukomalacia (10,7%), porencephaly (3,6%), brain de-
velopment abnormalities (3,6%). Positive results in treatment through: monotherapy (57,2%), biotherapy (32,1%) and
polytherapy (10,7%).

Conclusions. Epilepsy has an early onset in children with spastic CP, frequently being associated with epileptic
seizures, most often with focal onset. These can turn into bilateral focal crises, but less often crises can have generalized
extension and onset, being associated with various structural abnormalities of the brain. The response to treatment is
correlated with the severity of the brain damage, often requiring control with one or more antiepileptic drugs. Improper
treatment negatively influences neurodevelopment.

Key-words: epilepsy, cerebral palsy, spasticity, treatment
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Pe3iome. Dnniiencuu y JeTeii ¢ ciacTHYECKUM LepedpaibHbIM NapajaTndoM.

Bgenenue. Druiericusi, OHO U3 CaMbIX PaclipOCTPaHEHHBIX 3200JI€BaHUI TOJOBHOTO MO3ra y JIETEH, SIBISISICH XPO-
HUYECKOH ITaTONOTHEH, 9acTo accoruupyeTcs ¢ nepedpanpabM mapanudoM (JILIT). O6e sSBistoTCsS 9acTRIMU IPAYHHAMA
WHBAJHUIHOCTU U JIETCKOH CMEPTHOCTH.

Hesb: oreHKa THIA SMUWICHITHYECKUX MTPUIIAIKOB U 0COOCHHOCTEH JICUSHUsI SMUIIETICUH Y JIETeH CO CacTUYeCKuM
JUIT ¢ uenpro yiny4llIeHus: KauecTBa KU3HU 3THUX JIeTEH.

Marepuanabl U MeToabl. [IpocniektuBHOE nccaenoBanue (2017-2019 rr.) rpynmst 54 neteit (B Bo3pacte oT 2 110 5
net) ¢ nuarno3om I, n3 koTopbix 0110 oTOOpano 28 nereit (52%), ¢ anmierncuei Ha ¢pone cnactuyeckoro JLIT, dpop-
MBI: ABYCTOPOHHSA criacTryeckas (17 ciydaes - 60,7%) u oqHocTopoHH: s (11 ciryqaes - 39,3%), ¢ pa3nMYHBIMHU THIIAMA
npucTymoB. JleTu ¢ (heOpMmIbHBIMU CyIOpOTaMy OBUTH HCKITIOYCHBI U3 nccneaoBanus. OOCnenoBaHus: MeKTpoIHIe]a-
norpadpudeckoe (O3I') u maruuTHO-sAAepHBIN pe3onanc (MPT) romoBHOTO Mo3ra.

PesyabTarhl: PeructpupoBaiich ciemyronie BUAbI CyJ0por: o4aroBsie - 64,3%, renepamm3oBaHHble - 28,6%, mo-
mumopoubie - 7,1%. DOT: dokanbHbie n3meHenust (40,9%), GpokalibHbIe ¢ BYyCTOPOHHUM paciipocTpaneHueM (23,4%);
reHepasinzoBaHHbie (25%), Bkitodas rurc apurmuo (3,6%); cmemannsie (7,1%). MPT: arpodust Kopbl ronoBHOTO MO3ra
(21,4%), xucro3HBIe 00pa30BaHMS Pa3HOTO pasMepa: onHoctopoHHue (46,4%) u aBycroponnue (14,3%); nepuBEHTPUKY-
nspHas nerikomansiust (10,7%), mopaunedanus (3,6%), anomanuu pa3Butus Mosra (3,6%). IlonoxxuTtensHbIe pe3ynbTa-
THI B JIe4eHUH: MoHOTepanus (57,2%), ouorepanust (32,1%) u nomu teparms (10,7%).

BsiBonbI. Drmernicust UMeeT paHHee Hadao y jaereil co cmactuaeckuM J{LI1, wacTo accomuupyercs ¢ AMHICITH-
YECKMMHU TPHIAJKAMH C 09aroBbIM HadasioM. OHU MOTYT HEPEXOMTh B JIBYCTOPOHHHE (hOKaJIbHBIC PHUITAIKH, HO PEXe
MIPUMIAIKH MOTYT HMETh FeHEpaIN30BaHHOE PACIIPOCTPAHEHUE U HAYall0, Oy/y4n CBS3aHHBIMU C PA3JIMYHBIMU CTPYKTYP-
HBIMH aHOMaJIHsIMHU Mo3ra. OTBET Ha JIeUeHHE KOPPEIHUPYET C TSHKECThIO MOPAKEHHsI TOJIOBHOTO MO3ra, 4acTo Tpeldys
KOHTPOJISI C IOMOIIBIO OJJHOTO MJIM HECKOJIBKUX MPOTHBOIITUIIEIITHYECKUX MTpenaparoB. HenpaBuibHOE JiedeHne oTpuLa-
TEJILHO BJIMSET HA HEPBHOE pa3BUTHE.

KutioueBble ¢JI0Ba: SMUAJETICHS, TETCKUN TIepeOpabHbIN Mapaind, CIIaCTUYHOCTD, JICUCHHE.

Introducere. Scopul studiului: Cercetarea de fatd a avut ca
scop aprecierea tipului crizelor epileptice si parti-
cularitatilor tratamentului epilepsiei la copiii cu PC
spasticd, cu scop de ameliorare a calitatii vietii aces-
tor copii.

Materiale si metode. Pe parcursul anilor 2017-
2019 la Departamentul Pediatrie al USMF , Nicolae
Tetemitanu” si IMSP Institutul Mamei si Copilului,
a fost realizat un studiu prospectiv pe un lot de 28 de
copii (16 baietei si 12 fetite), cu varsta cuprinsa intre
2 si 5 ani, diagnosticati cu PC spastica, selectati din

Paralizia cerebrald (PC), este cea mai comuna
forma a dizabilitatii fizice in copilarie, reprezentand
o tulburare a neurodezvoltérii care rezulta dintr-o le-
ziune nonprogresiva a creierului fetal sau in curs de
dezvoltare, are ca rezultat afectarea functionald a mo-
tricitatii si invaliditatea copilului [9, 14, 15, 23]. PC
este desemnata ca fiind o tulburare cronicd a miscarii
si posturii [21], care consta dintr-o serie de sindroame
neurologice clinice de etiologie eterogend [17]. PC
este cauzatd de mai multi factori care au afectat creie-

rul imatur 1n perioadele prenatala, perinatala sau post-
natald [18], avand o prevalenta la nivel mondial Intre
1,5 si 3,8 (aproximativ 2,1) la 1000 de nasteri rapor-
tate in intreaga lume [23]. Insa, prevalenta estimati a
PC in Republica Moldova, conform unor studii, este
diferita decat in alte tari europene, ceea ce impune ne-
cesitatea unor studii suplimentare a acestei patologii
la noi in tara [12]. In plus, PC, fiind determinati de
leziuni cerebrale, este una dintre cele mai frecvente
cauze ale dizabilitatii motorii la copii si este frecvent
asociata cu alte probleme, cum ar fi retardul mental,
defectele senzoriale si epilepsia [17]. In literatura de
specialitate semnificatia epilepsiei la pacientii cu PC
este discutatd In mod controversat. Rata epilepsiei
este de aproximativ o treime din pacientii cu PC si
aceasta cifra este proportionala cu gradul dizabilitatii
motorii si cognitive [10, 11, 16, 17]. Studiul de fata a
urmadrit sd descrie caracteristicile epilepsiei la o popu-
latie de pacienti cu PC spastica.

54 copii cu PC. Cei 28 de copii au prezentat urma-
toarele forme de PC: spastica bilaterala (17 cazuri —
60,7%; tetraplegia spastica — 8 cazuri si diplegia spas-
ticad — 9) si unilaterala (11 — 39,3%) si diverse tipuri
de accese convulsive in cadrul epilepsiei confirmate.
Au fost exclusi din studiu copiii cu convulsii febrile.
Am studiat posibilii factori de risc pentru dezvoltarea
PC. Diagnosticul etiologic al PC a inclus obtinerea
datelor istorice, istoricul prenatal, boli ale mamei,
cursul sarcinii, istoric perinatal si postnatal, starea
neurologicad si starea somatica generald, rezultatele
investigatiilor neurologice. Au fost efectuate urma-
toarele examindri instrumentale: neurofunctionale
prin electroencefalografie (EEG) si neuroimagistice
prin rezonanta magneticd nucleara cerebrala (RMN).
Caracteristicile fenotipice si constatarile instrumenta-
le au fost comparate intre pacientii cu diverse tipuri
de PC spastica.

Rezultatele au fost prelucrate statistic cu ajutorul
programei t-Student.
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Figura 1. Varsta de debut a epilepsiei la copiii cu PC spastica (lot de studiu).
Nota. EP — epilepsie, PC — paralizie cerebrala.

Rezultate. Diagnosticul de PC la cei 28 copii
examinati a fost confirmat la varsta de 2 ani. Prin-
tre antecedentele sugestive s-au intalnit urmatoarele:
evolutie patologica a sarcinii — 13 cazuri (46,4%),
evolutie patologica a travaliului — 5 (17,9%), prema-
turitate — 9 (32%), infectii intrauterine — 4 (14,3), su-
ferinta hipoxica perinatalda — 3 (10,7%), traumatism
craniocerebral — 2 cazuri (7%), infectii postnatale — 1
caz (3,6%). Convulsiile neonatale s-au inregistrai la 8
copii (28,6%) — in primele 72 de ore de viata si la 5
(17,9%) — mai tarziu neonatal. Semnele de suferinta
din partea SNC marcate de tulburarile motorii au fost
apreciate de la varstele timpurii la majoritatea copi-
ilor — 21 cazuri (75%), iar la ceilalti 7 copii (25%)
semnele de disfunctie motorie au devenit vizibile
odatd cu Tnaintarea in varsta. Cel mai frecvent acesti
copii au fost inregistrati cu forma unilaterala de PC
— 6 cazuri (21,4%). Doar un copil cu PC spastica bila-
terala a fost sugestiv din punct de vedere clinic pentru
PC, dupa varsta de 5 luni. La copiii cu PC crizele epi-
leptice s-au dezvoltat in perioada copilariei fragede,
pana la varsta de 3 ani (fig. 7).

Din graficul de mai sus observam ca in majori-
tatea cazurilor epilepsia a debutat pana la varsta de
un an — 19 cazuri (67,9%). Au fost inregistrate diver-
se tipuri de accese epileptice: focale, generalizate si
polimorfe (fig. 2). Formele severe ale epilepsiei s-au
asociat cu manifestari epileptice particulare si cu for-
me grave de PC (tetraplegia spasticd). Printre accesele
generalizate s-au Intalnit spasmele epileptice — un caz

din 8 (12,5%), ceea ce a determinat aparitia unei forme
severe de epilepsie, denumitd sindromul West sau ence-
falopatie epileptica. S-a constatat, ca cu cat mai devreme
in varsta apdrea epilepsia, cu atat mai grava era evolutia
acesteia. Tipurile acceselor epileptice Inregistrate au co-
relat cu modificarile structurilor cerebrale.

Tipologia si topografia crizelor epileptice a fost
apreciata cu ajutorul examinarilor suplimentare, cum
este EEG si RMN cerebrala. Modificarile electroen-
cefalografice au fost sugestive pentru tipul epilepsiei:
focala, focald cu extindere bilaterald, generalizata,
inclusiv hipsaritmie (sindrom West) si mixta (fig. 3).
Printre formele de epilepsie mixta cu evolutie severa,
cu accese polimorfe, la debutul bolii s-au constatat
spasme epileptice rezistente la drogurile specifice.

Examenul imagistic prin RMN cerebrala a fost
determinant pentru topografia leziunii si etiologia
epilepsiei, fiind denumita — Epilepsie structurala. Ast-
fel, modificarile structurilor creierului au fost diverse,
de la atrofie corticald, formatiuni chistice de diverse
dimensiuni: unilaterale si bilaterale pana la leuco-
malacie periventriculard, porencefalie si anomalii de
dezvoltare ale creierului (fig. 4). Cel mai frecvent,
formatiunile chistice unilaterale s-au asociat cu epi-
lepsia focala din cadrul PC spastice unilaterale sau
numita si forma hemiparetica. In schimb, modificarile
structurale severe ca, formatiunile chistice bilaterale,
porencefalia si anomalii de dezvoltare ale creierului,
in majoritatea cazurilor, au corelat cu formele severe
de epilepsie, cum sunt encefalopatiile epileptice.
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Figura 2. Tipurile acceselor epileptice la copiii cu PC spastica (lot de studiu).

La majoritatea copiilor cu PC spastica si epilepsie
a fost diagnosticat retardul mental de diferite grade
de severitate: usor —21,4%, moderat — 32,1%, sever —
32,1%, profund — 14,4%.

Parte din epilepsiile copilului cu PC spastica au
raspuns la tratamentul cu droguri antiepileptice prin
monoterapie — 16 cazuri (57,2%), in 9 cazuri (32,1%)
— prin biterapie, iar In 3 cazuri (10,7%) a fost nevoie
de politerapie, deoarece a fost vorba de formele seve-

re de epilepsie cu farmacorezistenta terapeutica. Cele
mai frecvente droguri administrate in monoterapie au
fost Valproatele (in crizele generalizate) si Carbama-
zepina sau Leviteracetamul — in cele focale. In unele
cazuri cu contraindicatii pentru Valproate a fost uti-
lizat Fenobarbitalul, Clonazepamul sau Lamotrigina
(mai rar). In biterapie cele mai frecvente combinatii
utilizate au fost: Valproatele si Leviteracetamul; Va-
Iproatele si Clonazepamul; Valproatele si Lamotrigi-
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Figura 3. Tipurile modificarilor electroencefalografice la copiii cu PC spastica.
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Figura 4. Tipurile modificarilor imagistice ale structurilor creierului la copiii cu PC spastica.
Nota: formatiuni chistice — cs; leucomalacie periventriculara — LPV, porencefalie — POR, malformatii congenitale cerebrale — MCC.

na; Valproatele si Fenobarbitalul; Leviteracetamul si
Clonazepamul; Lamotrigina si Clonazepamul. In trei
cazuri a fost utilizata corticoterapia, dupa care a fost
obtinut un control benefic temporar al crizelor epilep-
tice. In cazul epilepsiilor cu accese polimorfe contro-
lul crizelor dupa administrarea drogurilor antiepilep-
tice in mono- si biterapie nu a fost obtinut, din care
motiv au fost administrate mai multe combinatii de
preparate:  Valproate+Clonazepam+Leviteracetam;
Valproate+Clonazepam+ Lamotrigina.

Discutii.

Epilepsia reprezintd una dintre comorbiditatile
cele mai frecvente si importante intalnite la copiii cu
paralizie cerebrala (PC) [13, 20, 29, 33]. Pe cand PC
este consecinta unei afectari noprogresive a creierului
in curs de dezvoltare si constd dintr-o serie de sin-
droame neurologice clinice de ectiologie eterogena,
fiind determinata in principal de dizabilitati motorii
[6]. Factorii de risc cunoscuti pentru aceastd diza-
bilitate cuprind perioada anterioard conceperii pana
la varsta de 2 ani. Acestea includ factorii genetici,
nasteri multiple, anomalii congenitale, restrictia de
crestere, infectia, nagterea prematura si leziunile hi-
poxic-ischemice, precum si evenimentele din copila-
ria timpurie, cum ar fi accidentele cerebrovasculare
[19]. La nivel mondial, conform ultimilor date, ratele
de prevalentd ale PC variaza intre 1,5 si 3,8 (apro-
ximativ 2,1) la 1000 de nasteri raportate in intreaga

lume [23]. Incidenta PC coreleaza cu greutatea la nas-
tere si varsta gestationald mai redusa. Copiii nascuti
prematur au un risc crescut de a dezvolta tulburari
cognitive si motorii in comparatie cu sugarii nascuti
la termen [27, 31]. In unul din studiile realizate in
Republica Moldova se rectifica ca prevalenta PC este
mai Tnaltd fata de alte tari europene, fiind estimata la
3,4 la 1000 de nasteri vii), iar distributia subtipurilor
PC este, avand un impact mai mare pentru formele
spastice bilaterale [12], fapt confirmat si In studiul
prezent. Sarcina economicad anuald a PC in SUA a
fost de cinci miliarde de dolari in anii 1990, in timp
ce o estimare separata in 2002 a raportat un cost anual
de 8,2 miliarde de dolari [23].

PC a fost recunoscuta ca o problema medicala,
sociala si economica globala, deoarece se asociaza cu
o insuficientd primard prin scaderea fortei muscula-
re si reducerea miscarilor, cu consecinte in desfasu-
rarea unor activitati legate de imbracare, mers, etc.,
precum si limitarea explorarii mediului Inconjurator
de catre copil, reducerea dezvoltarii cognitive si so-
cial-emotionale [23]. Formele si manifestarile clini-
ce ale PC pot fi diverse. Se descriu diverse tipuri ale
acesteia, 1n principal, in clasificarea acceptata a PC
sunt incluse urmatoarele fenotipuri: forma spastica
(bilaterala sau unilaterald), forma diskinetica (numita
si ,,extrapiramidald”); forma ataxic-hipotonica [24].
Este recunoscut si tipul mixt al PC (acesta include
cateva sindroame neurologice). Subtipul spastic este
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divizat in continuare in forma unilaterala (sunt impli-
cate membrele de pe o parte a corpului) si tipul bi-
lateral (sunt implicate membrele de ambele parti ale
corpului). lar tipul bilateral spastic a fost clasificat in
tetraplegie si diplegie [11]. Noua definitie a PC dis-
kinetica include: PC distonica si coreoatetoida, care
se caracterizeaza prin miscare sau postura anorma-
14, cu miscari involuntare, recurente, necontrolate si
ocazional stereotipate [8, 30]. In studiul realizat de
noi au prevalat formele spastice de PC (52%), printre
care, cele bilaterale (60,7%). PC este frecvent asoci-
ata cu alte probleme neurologice si somatice, printre
care cele mai frecvente sunt retardul mental, defectele
senzoriale si epilepsia. Epilepsia, una dintre cele mai
frecvente probleme intalnite la pacientii cu PC, este
folositd ca marker de severitate a acesteia si adesea
agraveazi calitatea vietii pacientilor cu PC [17]. In
literatura de specialitate, semnificatia epilepsiei la pa-
cientii cu PC, este discutata in mod controversat. Ast-
fel, studii anterioare au aratat ca epilepsia variaza de
la 12 1a 90 la suta printre copiii cu PC [1, 2, 3, 5], iar
altii sugereaza cu epilepsia se intalneste la aproxima-
tiv o treime dintre pacientii cu PC, aceasta rata fiind
proportionala cu gradul de dizabilitate motorie si co-
gnitiva [7, 28]. Autorii unui studiu recent au constatat
ca epilepsia afecteaza pana la 48,9% dintre copiii cu
PC, date confirmate in mai multe studii [17]. In stu-
diul realizat de noi 28 (52%) copii din cei 54 cu PC au
dezvoltat PC. Acest lucru poate fi explicat prin faptul
ca copiii din studiul prezent s-au prezentat cu leziuni
cerebrale extinse cu implicarea cortexului, substan-
tei albe profunde si a nucleelor subcorticale, structuri
care pot fi susceptibile pentru dezvoltarea epilepsiei,
opinie sustinuta si de alti autori [4]. In studiul prezent
formele si severitatea epilepsiei au corelat cu gradul
leziunilor cerebrale, astfel, in cazul leziunilor unila-
terale cel mai frecvent s-au intalnit epilepsiile focale
si focale bilaterale, iar in leziunile extinse — formele
generalizate, printre care si encefalopatiile epilepti-
ce, dificil controlate cu medicatia antiepileptica. Mai
mult, gravitatea epilepsiei a variat in functie de forma
PC, cele mai severe forme ale epilepsiei fiind intalnite
in tetraplegia spastica.

Epilepsia este o patologie severa prin faptul ca
deseori, alaturi de PC, contribuie direct la dezvol-
tarea si agravarea deficitului cognitiv. Unele studii
mentioneaza ca existd o relatie directa intre epilepsie
si gradul de deficientd motorie, precum si asocierea
acestora cu gradul de deficientd mentala [17, 29, 33].
in studiul nostru, acest lucru este valabil, deoarece
majoritatea pacientilor cu PC spasticd au prezentat
epilepsie si deficienta intelectuala in special, de grad
moderat si sever. Studiul nostru, realizat pe un lot de
copii cu PC spastica a relevat ca deficienta cognitiva

se Intdlneste la majoritatea copiilor cu aceasta for-
ma de PC. Alte studii raporteaza intarzieri mintale in
84,6% la pacientii cu PC asociata cu epilepsie fata de
66,7% 1n randul pacientilor cu PC fara epilepsie [22],
dificultatile cognitive fiind in majoritatea cazurilor
severe si evolutive spre agravare [32].

Ne catand la faptul ca convulsiile pot fi controlate
cu ajutorul preparatelor antiepileptice, epilepsia a fost
si ramane o cauza majora de anxietate pentru familia
care are copii cu PC [17], deoarece parte din crize nu
pot fi controlate medicamentos si acesti copii conti-
nud sa dezvolte crize epileptice pe tot parcursul vietii.
In studiul prezent, acest fapt este aritat prin incerca-
rea de a combina mai multe preparate antiepileptice,
pentru a cauta remediile sau combinatiile eficiente ale
acestora. Prin urmare, o interventie timpurie in tra-
tamentul epilepsiei poate preveni afectarea cognitiva
ulterioara cauzatd de convulsii necontrolate, printre
acei pacienti, determinatd de progresia suplimentara
a leziunilor neuronale [11, 26].

Mai multe studii incearca da evidentieze facto-
rii de risc predictivi pentru dezvoltarea epilepsiei la
copiii cu PC. In una din astfel de cercetiri se men-
tioneaza ca, pentru acest lucru, trebuie luate in consi-
derare caracteristicile prenatale, perinatale si natale;
comorbiditatile asociate si descoperirile imagistice
la pacientii cu PC. Autorii mentioneaza ca prezicerea
dezvoltarii epilepsiei la pacientii cu PC poate fi facu-
ta prin determinarea factorilor de risc [25]. in studiul
de fata riscul de epilepsie la copiii cu PC spastica se
coreleaza cu prezentd de antecedente pre-, peri- si
postnatale, la fel cu istoricul de convulsii neonatale,
tipul spastic de PC (in formele severe cu tetraplegia
spasticd), rezultatele modificarilor structurale ale cre-
ierului.

Concluzii

Epilepsia are un debut precoce la copiii cu PC
spasticd, frecvent fiind asociatd cu diverse tipuri de
crize epileptice, cel mai des cu debut focal. Acestea se
pot transforma in crize focale bilaterale, dar mai rar
crizele pot avea extindere si debut generalizat, toate
fiind asociate cu diverse anomalii structurale ale cre-
ierului. Existd o relatie stransa intre riscul dezvoltarii
epilepsiei si antecedentele observate, pe de o parte,
de alta, cu modificarile imagistice detectate, la fel, si
cu severitatea tulburdrilor cognitive la copiii cu PC
spastica. Raspunsul la tratamentul antiepileptic poa-
te fi corelat cu severitatea afectarii creierului, deseori
necesitand control cu doud sau mai multe preparate
antiepileptice. Tratamentul intarziat si incorect influ-
enteazd negativ neurodezvoltarea. Cu toate acestea,
este nevoie de studii suplimentare referitoare la copiii
cu PC si epilepsie, pentru a intelege cauza si a de-
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termina alti factori predictivi implicati in dezvoltarea
epilepsiei, relatia modificarilor structurale cu cele elec-
troencefalografice, care pot afecta prognosticul PC.
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