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Actualitatea. Epilepsia este una din cele mai frec-
vente boli cronice a le sistemului nervos central. Con-
form datelor ILAE (Liga Internaţională Antiepilepsie) 
pe glob se înregistrează 50 mln bolnavi de epilepsie, 
dintre care 80% bolnavi de epilepsie locuiesc în ţările 
în curs de dezvoltare, 70% nu primesc tratament an-
tiepileptic [16,17,59,61,63,64,65]. În Republica Mol-
dova conform datelor Biroului Naţional de Statistică 
de epilepsie suferă aproximativ 60.000 mii oameni, 
printre care până la 15.000 mii (25%) sunt femei de 
vârstă reproductivă. 

Pe parcursul a mai multor secole, epilepsia a fost 
însoţită de frică, neînţelegere, discriminare şi stigma-
tizare, ce se răsfrânge a asupra calitatăţii vieţii oame-
nilor cu această maladie. În China şi în India, epilepsia 
se consideră ca un factor de nepermitere sau chiar de 
anulare a căsătoriilor. Până în 1970 în SUA, Anglia, 
Irlanda de Nord şi alte ţări, conform legislaţiei, bolna-
vilor de epilepsie li se interzicea accesul în restauran-
te, teatre şi alte localuri publice.

Astăzi, epilepsia este privită ca o problemă inter-
disciplinară la femeile de vârstă reproductivă, care a 
unit două direcţii actuale în ginecologie şi neurologie. 
Fertilitatea femeilor epileptice afl ate sub tratament 
este mai scăzută decât la restul populaţiei, dar majo-
ritatea acestor paciente pot avea o sarcină normală şi 
pot da naştere la copii sănătoşi.

 În multe ţări, până în 2008, toate formele de epi-
lepsie serveau drept indicaţie pentru întreruperea sar-
cinii. S-a dovedit că evoluţia benignă a epilepsiei nu 
impune întreruperea sarcinii, însă necesită o abordare 
şi conduită deosebită a sarcinii. La majoritatea feme-
ilor cu epilepsie, dar care au benefi ciat de o pregătire 
pregravidară, sarcina nu complică evoluţia maladiei. 
Femeilor ce suferă de epilepsie trebuie să li se explice 
importanţa planifi cării sarcinii. În epilepsia necontro-
lată, există următoarele pericole: acţiunea traumatică 
directă asupra fătului în caz de crize convulsive ge-
neralizate, hipoxia fătului ca rezultat al dezvoltării 
acidozei lactice în organismul matern în cazul cunvul-
siilor tonico-clonice, moartea intrauterină a fătului în 
cazul statusului epileptic. Gravida cu epilepsie activă 
are nevoie de un tratament efectiv, dându-se preferin-

ţă monoterapiei cu preparatul care permite controlul 
maxim al convulsiilor în doză minimă de menţinere.

Defi niţie. Epilepsia este o afecţiune neurologică 
cronică manifestată prin crize epileptice recurente. 
Criza epileptică este un episod paroxistic având ca 
manifestare clinică modifi cări în activitatea motorie, 
a senzaţiilor, emoţiilor, memoriei sau/şi a conştienţei, 
datorat unei descărcări electrochimice anormale la ni-
vel cerebral [15].

Incidenţa. În ultimele decenii numărul gravidelor 
cu epilepsie a crescut de 4 ori, iar incidenţa epilepsiei 
constituie 0,5% (1 caz la 200 de sarcini) [35,45].

Factorii de risc. Până în prezent rămăn discutabile 
problemele ce ţin de etiologia epilepsiei. Apariţia epi-
lepsiei ţine în primul rând de prezenţa factorilor pre-
dispozanţi, cauzaţi de leziuni organice ale creierului, 
care ulterior duc la schimbări neurodegenerative cu 
dezvoltarea sindromului convulsivant. Factorii etiolo-
gici de bază ai epilepsiei sunt prezentaţi în tabelul de 
mai jos [21].

Tabelul 1. 
Factorii etiologici ai epilepsiei

Factorii etiologici ai epilepsiei Incidenţa (%)
Genetici 65,5

Maladii vasculare cerebrale 10,9
Afecţiuni pre- şi perinatale ale SNC 8,0

Traumatismul craniocerebral 5,5
Tumori cerebrale 4,1

Afecţiuni degenerative ale SNC 3,5
Infecţii 2,5

 
Un rol important în dezvoltarea epilepsiei îl are 

predispoziţia ereditară. Riscul apariţiei epilepsiei la 
copiii născuţi de mame epileptice constituie 3-4%, 
ceea ce este de 4-6 ori mai înalt decât în întreaga popu-
laţie; în cazul când mama este bolnavă acest risc este 
de 3,6%, când tatăl-de 2,1%. Riscul maxim este la fe-
tiţe născute de mamele bolnave (3,9%), iar cel minim 
(1,4%) – la fetiţele cu tată bolnav. Atunci când ambii 
părinţi suferă de epilepsie, riscul dezvoltării acesteia 
la copii reprezintă 10-15%. De regulă, la părinţii şi 
copiii ce suferă de epilepsie se întâlneşte unul şi ace-
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laşi tip de convulsii. Ultimele date din literatura de 
specialitate confi rmă rolul important al factorului ge-
netic în apariţia epilepsiei şi a sindromului epileptic. 
Acest fapt este valabil atât pentru epilepsia idiopatică 
cât şi pentru cea simptomatică. În opinia mai multor 
savanţi, epilepsia se transmite nu direct ca maladie, 
ci sub forma unor schimbări biochimice în sistemul 
fermentativ şi metabolic, care sporesc sensibilitatea 
convulsivantă a creierului [8,12,13,14,31].

Clasifi carea. Clasifi carea Internaţională a epilep-
siei şi sindromului epileptic a fost aprobată în a.1989 
de Liga Internaţională Antiepilepsie şi care până în 
prezent este utilizată de toţi medicii epileptologi din 
lume.

Se clasifi că epilepsia conform ILAE (Liga Inter-
naţională Antiepilepsie, 1989) după următoarele prin-
cipii:

1. După etiologie: 
  Forme idiopatice ( când lipsesc afecţiuni care 

pot fi  cauza epilepsiei şi epilepsia este ca o nozologie 
aparte).

  Forme simptomatice (patologia perinatală, 
infecţiile (meningită, encefalită, meningo-encefalite), 
etiologia cerebro-vasculară (ictus ischemic, hemora-
gic, HAS-hemoragie subarahnoidiană), tumori, chis-
turi, modifi cări structurale la RMN, TCC). 

  Forme criptogene ( se referă la sindroame cu 
etiologie neclară). 

2. După tipul crizelor epileptice: 
  Parţiale ( simple, complexe, secundar gene-

ralizate) 
  Generalizate 
  Neclasifi cate 
  Status epilepticus 

3. După evoluţia clinică: 
  Forme benigne 
  Forme maligne 

4. După debutul epilepsiei: 
  Perioada neonatală 
  Perioada infantilă 
  Perioada copilăriei 
  Perioada juvenilă 

Etiopatogenia. Epilepsia la femei prezintă o pro-
blemă majoră aparte, deoarece din punct de vedere 
biologic organismul feminin are o structură extrem 
de complicată, crizele epileptice şi administrarea în-
delungată a preparatelor antiepileptice pot duce la de-
reglări în sfera reproductivă a femeii [4,20,22,24,43,
45,47,55,57,61,64,66]. Specifi cul epilepsiei la femei 
este cauzat de un şir de particularităţi structural-func-
ţionale a le sistemului hipotalamo-hipofi zo-ovarian cu 
schimbări ciclice zilnice şi lunare, însoţite de modifi -
cări multiple în organismul feminin [45]. Modifi cările 
hormonale în epilepsie sunt condiţionate de sistemul 
de reproducere la mai multe niveluri care este reglat 
prin intermediul feedbackului negativ. Crizele epilep-
tice şi activitatea paroxismală pot provoca schimbări 

hormonale, şi invers. Unele preparate antiepileptice 
duc la schimbarea statutului hormonal [24,27,41]. 

 Conduita sarcinii şi naşterii la femeile care suferă 
de epilepsie rămâne a fi  o problemă medicală foarte 
complicată, care implică eforturile medicilor obste-
tricieni-ginecologi şi neurologi. Actualmente, datori-
tă introducerii noilor metode de diagnostic cu vizu-
alizare neurologică (CT, RMN), monitorizării EEG 
s-a perfecţionat şi îmbunătăţit cu mult diagnosticul 
epilepsiei. Introducerea noilor preparate în tratamen-
tul epilepsiei a contribuit la obţinerea de progrese în 
tratamentul acestei maladii. Sănătatea reproductivă 
la femeile care suferă de epilepsie necesită o studiere 
mai profundă: în special impactul crizelor epileptice 
şi anticonvulsivantelor asupra administrării metodelor 
de contracepţie, fertilităţii, evoluţiei sarcinii, naşterii, 
perioadei de lăuzie, lactaţiei şi sănătăţii nou-născuţi-
lor. Se poate de constatat că epilepsia la moment este 
o maladie potenţial curabilă.

Epilepsia şi sarcina
Conduita sarcinii la gravidele cu epilepsie necesită 

eforturi comune a le neurologilor-epileptologi şi obste-
tricienilor-ginecologi într-o gamă largă de aplicaţii: pro-
bleme de infl uenţă reciprocă a sarcinii şi epilepsiei; parti-
cularităţile conduitei sarcinii şi naşterii; efect teratogen al 
anticonvulsivantelor; prognoza naşterii unui copil sănă-
tos, posibilitatea alăptării la sân pe fond de administrare a 
preparatelor antiepileptice etc.[6,43,51,52,54,57,59,69]. 
Pe parcursul ultimilor ani sunt puţine publicaţii pe tema 
dată, şi problema aceasta cu timpul nu numai că nu pier-
de actualitatea, dar devine mai discutabilă datorită intro-
ducerii noilor preparate în tratamentul epilepsiei şi pro-
ceselor de democratizare a societăţii. Femeile bolnave de 
epilepsie pot naşte copii, cu excepţia celor cu epilepsie 
rezistentă la tratament, evoluţia malignă a maladiei cu 
dezvoltarea statusului epileptic şi cu schimbări evidente 
de personalitate [53,65].

Problemele de bază la gravidele cu epilepsie in-
clud riscul penru sănătatea mamei şi a fătului legat de 
crizele epileptice necontrolate şi acţiunea potenţială 
negativă a anticonvulsivantelor asupra fătului şi indis-
ponibilitatea pacientelor la îndeplinirea prescripţiilor 
medicale [11]. 

E cunoscut faptul că incidenţa epilepsiei în popu-
laţie poate atinge 1%, dintre care până la 25-40% sunt 
femeile de vârstă reproductivă; la 13% din ele mala-
dia se manifestă în timpul sarcinii, la 14% se dezvoltă 
epilepsia gestaţională [33]. Merită o atenţie deosebită 
crizele epileptice care apar imediat după naştere sau în 
primele 24 de ore. Circa 5% de lăuze fac accese epi-
leptice în naştere sau imediat după naştere. În timpul 
sarcinii este riscul mare de dezvoltare a stării foarte 
periculoase pentru sănătatea şi viaţa femeii care este 
status epilepticus, rata căruia este de 1-2% [35]. Inci-
denţa mortalităţii materne la femeile cu epilepsie con-
stituie aproximativ 3,8% [37].



45

Infl uenţa sarcinii asupra evoluţiei epilepsiei 
Infl uenţa reciprocă a epilepsiei şi sarcinii este stu-

diată de mai mulţi autori. O parte din lucrări este con-
sacrată studierii frecvenţei crizelor epileptice în tim-
pul sarcinii [35,46,54,58,65,69]. Conform unor date, 
la 15-35% de gravide crizele epileptice în timpul sar-
cinii devin mai frecvente [3,25,30,32]. Sunt diferite 
ipoteze care explică acest fapt:

1) Hormonală – creşterea nivelului plasmatic de 
estrogeni; 

2) Metabolică – creşterea nivelului plasmatic de 
Na+ şi reţinerea lichidelor; 

3) Psihoemoţională – apariţia stresului şi neliniştii 
în sarcină; 

4) Fiziologică – privarea de somn; 
5) Scăderea nivelului plasmatic de anticonvulsi-

vante odată cu creşterea volumului circulant de sânge. 
În registrul European “Epilepsia şi sarcina”(2006) 

s-a efectuat analiza evoluţiei 1956 de sarcini la 1882 
de femei, la 64% de gravide frecvenţa crizelor epilep-
tice pe parcursul sarcinii a fost constantă. Agravarea 
evoluţiei epilepsiei s-a observat în 17,3% [35], cazuri. 

Unii autori menţionează creşterea frecvenţei crize-
lor în 5% din cazuri în timpul travaliului şi în perioada 
de lăuzie [25]. S-a constatat că frecvenţa crizelor în 
timpul sarcinii depinde de frecvenţa lor până la gravi-
ditate. În cazul când crizele epileptice până la sarcină 
se repetau mai des decât o dată pe lună, atunci la 70% 
din gravide frecvenţa crizelor creştea, dar dacă se re-
petau mai rar decât o dată pe lună, atunci se majora 
numai la 25% de femei. Dacă crizele epileptice nu au 
avut loc timp de un an până la sarcină, riscul lor în 
sarcină scădea cu 50-70%. Acutizarea epilepsiei în 
timpul sarcinii se aşteaptă în caz de convulsii genera-
lizate, durata bolii mai mult de 5 ani şi neefi cacitatea 
tratamentului antiepileptic [62,65].

Zlatorunskaia M.A. a investigat 117 de femei cu 
epilepsie şi a constatat că la majoritatea din ele sarcina 
nu a agravat evoluţia epilepsiei [58]. Aceasta se referă 
la femeile care au fost pregătite pregravidar. Remisiu-
nea epilepsiei pe parcursul sarcinii s-a atestat la 78% 
de femei cu sarcina planifi cată şi numai la 40%, din 
cele care nu au fost pregătite pregravidar. Crizele epi-
leptice au fost mai frecvente la 11% de femei cu remi-
siunea medicamentoasă a maladiei timp de 1,5 ani. La 
2 din ele crizele parţiale au devenit mai frecvente în 
trimestrul I, la 4 au apărut crize generalizate în trimes-
trele II şi III. Nu a fost înregistrat nici un când să se fi  
produs 2 crize în timpul sarcinii. În cazul gravidelor 
care nu au fost pregătite pregravidar, numai la 8% de 
femei frecvenţa crizelor a fost constantă, crize gene-
ralizate pe durata sarcinii s-au atestat la 20 ( 52%) de 
femei, inclusiv o criză în 4 cazuri, 2 – în 7 cazuri, 3 
– la 4 femei, 4 şi mai multe – la 5 femei. De menţionat 
că 8 dintre gravide nu au urmat tratament antiepilep-
tic, crezând că preparatele sunt dăunătoare pentru făt. 
La 7 femei din acest grup sarcina a fost întreruptă în 

trimestrul I din cauza creşterii frecvenţei crizelor [58].
Conform datelor Registrului European, la 3.5% 

din gravide crizele epileptice apar în timpul travaliu-
lui. Status epilepticus a fost în 36 de cazuri (2%). La 
o pacientă cu status epilepticus sarcina s-a terminat cu 
avort spontan [35]. În studiile efectuate de Zlatorun-
skaia M.A.(2010) crize în timpul travaliului şi status 
epilepticus nu s-au înregistrat [58]. 

Într-un studiu al Institutului de Cercetări Ştiinţifi -
ce de Obstetrică şi Ginecologie a le regiunii Mosco-
va care a inclus 180 de cazuri de sarcini la bolnavele 
de epilepsie remisiunea medicamentoasă a maladiei a 
constituit 80%. Vom menţiona că la femeile care s-au 
afl at sub controlul unui epileptolog califi cat nu s-au 
atestat cazuri de convulsii generalizate [52].

Savanţii din Japonia au efectuat studii retrospec-
tive la 153 de femei cu epilepsie, divizate în 2 sublo-
turi, cu şi fără pregătire pregravidară. În lotul de femei 
cu sarcină planifi cată crizele epileptice au constituit 
16%, comparativ cu 35% la femeile cu sarcină nepla-
nifi cată [3]. 

Gravidele cu epilepsie activă necesită tratament 
anticonvulsivant adecvat, deoarece crizele epileptice 
generalizate reprezintă o ameninţare gravă pentru să-
nătatea mamei şi a copilului [4,34]. Crizele epileptice 
generalizate au o acţiune dăunătoare mai gravă decât 
prejudiciul preparatelor anticonvulsivante [8]. La fe-
meile cu epilepsie riscul mortalităţii materne este mai 
mare decât la gravidele fără această maladie, iar acest 
risc este condiţionat de sistarea tratamentului antiepi-
leptic [2,25]. 

 Acutizarea epilepsiei în timpul sarcinii are loc în 
următoarele cazuri [62,72]: 

•  gravide cu crize generalizate; 
•  durata bolii mai mult de 5 ani; 
•  forme rezistente la tratamentul antiepileptic. 
 Indicaţii medicale pentru întreruperea sarci-

nii:
1. Crizele epileptice frecvente şi grave (forma far-

macorezistentă) 
2. Prezenţa procesului cerebral organic în evoluţie 
3. Scimbări psihice exprimate 
4. Patologia extragenitală gravă 
Infl uenţa epilepsiei asupra evoluţiei sarcinii
Conform datelor unor autori [33], la femeile cu 

epilepsie rata complicaţiilor în sarcină şi naştere (ges-
toze, avorturi spontane, naşteri premature) practic nu 
se deosebeşte de cea din populaţie. În acelaşi timp 
mortalitatea perinatală şi numărul avorturilor la indi-
caţii medicale la pacientele cu epilepsie depăşesc cu 
mult indicatorii medii [33].

Uthunova Iu.M. [70] în lucrările sale se referă la 
infl uenţa negativă a politerapiei în tratamentul forme-
lor grave de epilepsie care duc la complicaţii obstetri-
cale ca: gestoze (62,5%), anomalii ale forţelor de con-
tracţie (31,2%), hemoragie (15%). La copiii născuţi 
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de mame cu epilepsie care au folosit politerapie s-a 
stabilit o creştere semnifi cativă a hipoxiei intrauterine 
a fătului (42,1%), a malformaţiilor (7,1%), hipotrofi ei 
(17,5%) comparativ cu copiii născuţi de mame cu epi-
lepsie pe fond de monoterapie.

Thomas S. şi colab. [36] au studiat evoluţia sarcinii 
şi naşterii la 643 de femei cu epilepsie comparativ cu 
lotul de control (18 272 de gravide) şi au obţinut ur-
mătoarele date: numărul avorturilor spontane – 4,2% 
(2,8%) cazuri; anemii feriprive – 0,62% (0,22%); 
avorturi medicale – 2,64% (7,71%); diabet gestaţio-
nal – 1,56% (3,09%); hipertensiune arterială indusă 
de sarcină – 3,89% (6,45%); hemoragii pe parcursul 
sarcinii – 0,93% (1,64%); naşteri premature – 1,87% 
(6,12%); naşteri complicate – 0,62% (3%); operaţii 
cezariene – 33,4% (29,5%); hemoragii post-partum – 
0,31% (0,64%); convulsii în naştere – 1,4% (0,04%); 
moartea antenatală a fătului – 1,56% (2,2%); miom 
uterin – 2,33% (0,53%); TORCH-infecţii – 0,31% 
(0,01%); masa nou-născutului sub 2000g – 4,19% 
(7,66%). În baza acestor date ei au concluzionat des-
pre lipsa riscului major în timpul sarcinii şi naşterii la 
gravidele cu epilepsie.

Date opuse – numărul mare de complicaţii obste-
tricale – sunt prezentate de I. Borthen şi colab. [9,10], 
care au făcut analiza retrospectivă a rezultatelor sar-
cinilor la 205 de gravide cu epilepsie comparative cu 
lotul de control (n=205) gravide fără epilepsie. Gra-
videle cu epilepsie, care au urmat tratament antiepi-
leptic au un risc mai mare de preeclampsie severă, 
de hemoragii la termene mici de sarcină, o rată mai 
mare a operaţiilor cezariene şi malformaţiilor la făt. 
La gravidele fără tratament antiepileptic riscul de naş-
teri premature şi aplicarea forcepsului obstetrical este 
mai mare [9,10]. 

 Aşurova G.S. [44] menţionează o diferenţă eviden-
tă a complicaţiilor la gravidele cu epilepsie controlată 
şi necontrolată. La pacientele cu epilepsie necontrola-
tă se atestă mai des gestoză precoce (37,5 şi 40,9%), 
iminenţă de avort spontan (37,5 şi 47,7%), creşterea 
frecvenţei crizelor epileptice (12,5 şi 18,1%), rata 
mare de RDIU la făt (43,7 şi 35,7%), asfi xie fetală 
(24,9 şi 30%) şi afectarea SNC la nou-născuţi (25,0 
şi 23,8%). 

Conform datelor altor savanţi [58], evoluţia sar-
cinii la femeile cu epilepsie nu diferă semnifi cativ de 
sarcina la femeile fără epilepsie. Vom menţiona că la 
femeile cu epilepsie cu sarcină planifi cată evoluţia 
a fost mai bună. Cele mai frecvente complicaţii în 
sarcină au fost iminenţa de avort spontan şi anemia 
feriprivă. Complicaţiile în naştere la femeile cu sar-
cină neplanifi cată erau mai dese şi mai grave, com-
parativ cu femeile pregătite pregravidar. Insufi cienţa 
placentară la femeile cu epilepsie se constată de 1,2-
1,6 ori mai des decât la femeile din grupul de control. 
RDIU la făt se dezvoltă frecvent la acest contingent 
de femei. 

Rezultatele fi nale ale sarcinilor şi starea nou-năs-
cuţilor a fost semnifi cativ mai bune la femeile epilep-
tice care au fost pregătite pregravidar. 

Acţiunea epilepsiei asupra fătului
Cercetările efectuate în ultimii anii arată că morta-

litatea perinatală la nou-născuţii mamelor cu epilepsie 
este de 2-3 ori mai mare decât în populaţie [6]. Con-
form datelor lui Zlatorunskaia M.A.[58], care a inves-
tigat 108 de copii născuţi de mame cu epilepsie, copii 
mortnăscuţii s-au înregistrat numai la femeile care nu 
au fost pregătite pregravidar (3,8%). 

Riscul fetal datorat crizelor: 
- Naşterea prematură;
- Naşterea unui copil mort;
- Dezvoltarea crizelor epileptice la copil pe măsură 

ce înaintează în vârstă;
- Tulburări în dezvoltare şi creştere;
- Hemoragii postnatale;
- Malformaţii congenitale cauzate de tratamentul 

administrat înainte de naştere.
Acţiunea negativă a epilepsiei asupra sarcinii poa-

te fi  evidenţiată prin următoarele mecanisme:
1) Acţiune traumatică directă asupra fătului în caz 

de crize convulsive generalizate;
2) Hipoxie fetală care se asociază cu bradicardie în 

urma instalării acidozei lactice în organismul matern 
în caz de crize convulsive generalizate;

3) Moartea antenatală a fătului în urma acţiunii 
multifactoriale negative asupra fătului, care apare în 
status epilepticus la gravide [35,38].

Conform unor date a le cercetărilor epidemiologi-
ce, un risc mare pentru făt apare în următoarele cazuri: 
forme locale (focale) ale epilepsiei la mamă; durata 
îndelungată a maladiei până la sarcină; epilepsie greu 
controlată medicamentos până la sarcină [39,40]. 

Folosirea preparatelor antiepileptice ca Dilantină, 
Difenilhidantoină, Fenitoină, Hidantoină, Acid Val-
proic în trimestrul I de sarcină se poate complica cu 
dezvoltarea sindromului anticonvulsivant la făt, care 
se manifestă prin [22,28, 41]:

1) malformaţii majore: vicii cardiace (tetrada Fal-
lot, coarctaţia aortei, defecte septale, etc.), ,,buză de 
iepure”, ,,gură de lup”, defecte ale membrelor supe-
rioare şi inferioare, hipoplazia unghiilor şi falangelor 
distale, luxaţia şoldului, anomalii de dezvoltare ale 
creierului etc.;

2) sindrom specifi c, care include dismorfi sme ale 
feţei cu fontanela mare lată, hipertelorism, baza na-
sului lată, nasul scurt, buza superioară suspendată, hi-
poplazia zonei medii a feţei, epicantus, anomalii ale 
organelor genitale externe şi ale tubului neural; 

3) retardul dezvoltării intrauterine (RDIU) al fătului; 
4) dereglări de dezvoltare cu afectarea funcţiilor 

cognitive şi de comportament la nou-născut. 
Tratamentul. Terapia se va recomanda precon-

cepţional, pe parcursul sarcinii şi postnatal, cu ajusta-
rea dozelor pentru fi ecare perioadă.
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 Preparate anticonvulsivante de bază care se admi-
nistrează la gravidele cu epilepsie:

1) Valproate (Depakin, Orfi ril) 
2) Carbamazepină (Timonil, Finlepsin) 
3) Lamotrigină (Lamictal, Lamolep, Plexxo) 
4) Leviteracetam (Keppra)
 Factorii ce pot determina creşterea frecvenţei 

crizelor sunt: scăderea nivelelor plasmatice de an-
ticonvulsivante, creşterea nivelului de estrogeni, 
privarea de somn şi stresul sarcinii. Preparatele de 
elecţie care se administrează în timpul sarcinii sunt 
Lamotrigina şi Carbamazepina. Aceste preparate se 
indică în formă de monoterapie, în doză minim efec-
tivă. Se evită politerapia din cauza creşterii riscului 
de dezvoltare a viciilor congenitale. Sunt preferabile 
formele retard, cu menţinerea constantă a concen-
traţiei preparatului în sânge. Preparatele anticon-
vulsivante se indică în doză minim efectivă care nu 
permite apariţia crizei convulsive. La administrarea 
Acidului Valproic, Carbamazepinei, Difenilhidanto-
inei, Fenobarbitalului şi în cazul politerapiei a fost 
depistat defi citul de folat cauzat de metabolismul 
homocisteinei. Insufi cienţa folaţilor poate duce la 
defect de tub neural, la spina bifi da, şi la anencefalie 
[2,36].

 La femeile care primesc politerapie, comparativ 
cu cele care primesc monoterapie, mai des se observă 
aşa complicaţii ca [11,24,25,26,32,34,40,70]:

1) Gestoze (62,5%) 
2) Anomaliile forţelor de contracţie (31,2%) 
3) Hemoragii (15%) 
4) Hipoxie intrauterină a fătului (42,1%) 
5) Malformaţii fetale (7,1%) 
6) Hipotrofi e fetală (17,5%) 
De menţionat că au fost evidenţiate numeroase ca-

zuri de vicii congenitale la făt când mamele cu epilep-
sie nu urmau tratament corespunzător. Ele sunt con-
secinţa convulsiilor repetate care generează hipoxie 
maternă şi fetală. S-a demonstrat că asocierea efectu-
lui teratogen al anticonvulsivantelor cu hipoxia creşte 
riscul malformaţiilor fetale [40]. 

Pregătirea preconcepţională complexă include:
1. Consultaţia ginecologului, geneticianului, tera-

pia patologiei extragenitale concomitente; 
2. Corecţia dozei preparatelor antiepileptice, EEG, 

prescrierea acidului folic 3-5 mg/24 ore [6,15,57,41]; 
3. Tratamentul anticonvulsivant cu doze minim, 

forme retard/administrare frecventă, fracţionată; dacă 
permite forma epilepsiei → sistarea tratamentului an-
tiepileptic. 

Rezolvarea sarcinii: 
Epilepsia – nu este o contraindicaţie pentru naş-

terea pe cale naturală. În studiile efectuate [2,25] s-a 
constatat că frecvenţa naşterilor prin operaţia cezaria-
nă la pacientele cu epilepsie a fost de 2 ori mai mare, 
comparativ cu femeile din grupul de control. Conform 
unor date Zlatorunskaia [58], numărul operaţiilor ce-

zariene la femeile cu sarcină neplanifi cată a fost de 
54%, ceea ce este de 2 ori mai frecvent decât la feme-
ile din grupul de control. Majoritatea pacientelor au 
fost operate după indicaţii neurologice şi neurochirur-
gicale (43%). S-a observat de asemenea, că sarcini se 
rezolvau prin operaţie cezariană adesea nemotivat, din 
cauza riscului supraevaluat al convulsiilor în timpul 
naşterii per vias naturalis. În cazul când este permisă 
conduita naşterii pa cale naturală şi în prezenţa con-
diţiilor necesare este preferabil de aplicat analgezia 
epidurală în naştere.

Indicaţiile neurologice pentru operaţia cezari-
ană sunt: 

1) crize epileptice frecvente;
2) status epilepticus; 
3) mărirea frecvenţei crizelor epileptice în ultimele 

săptămâni de sarcină.
Perioada post-partum 
Este recomandat ca femeia să continue aceeaşi 

terapie anticonvulsivantă, administrată pe parcursul 
sarcinii. Dacă în timpul sarcinii a fost corijată doza 
medicamentului anticonvulsivant, atunci este nece-
sar ca în perioada de lăuzie doza preparatului să fi e 
revăzută conform kg/corp. Epilepsia nu este contra-
indicaţie pentru alăptare. Majoritatea preparatelor 
anticonvulsivante nu sunt contraindicate în perioada 
de lactaţie. Concentraţia preparatelor antiepileptice în 
laptele matern este cu mult mai mică, decât în sângele 
femeii [67,68]. 

 
Genetica epilepsiei
 Genetica epilepsiei în sarcină reprezintă un dome-

niu de studiu relativ nou şi de perspectivă. Epilepsia 
adesea reapare în familii, fi ind moştenită genetic. Este 
o boală multifactorială sau complexă, doar în cazuri 
unice poate fi  provocată de o tulburare monogenică 
simplă. 

 În ultimii ani, s-au obţinut realizări majore în 
detectarea noilor gene asociate cu epilepsia. Au fost 
abordate unele metode de studiu curente în domeniul 
de cercetare al epilepsiei şi de testare prin analiza 
ADN-ului, atât prenatal cât şi postnatal. 

 Progresele din domeniul geneticii moleculare au 
dus la înţelegerea patogenezei epilepsiei şi la îmbu-
nătăţirea tratamentului pentru pacientele de vârstă re-
productivă.

 Cercetările genetice asupra epilepsiei au dezvăluit 
peste 20 gene cu efect major asupra susceptibilităţii la 
epilepsia idiopatică [8,12,13,14,31]. 

Metodele de diagnostic sunt: 
Diagnosticul clinic
1. Istoricul medical al convulsiilor: tipul epilepsi-

ei, vârsta de debut;
2. Investigaţii paraclinice (EEG, CT etc.).
Diagnosticul genetic
1. Istoricul familial;
2. Relaţia genotip-fenotip;
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 Metodele moleculare pentru testarea genetică 
a epilepsiei:

- Reacţia de polimerizare în lanţ (PCR) prin care 
se realizează amplifi carea selectivă şi rapidă a secven-
ţelor-ţintă ADN (fragmentelor de interes);

- În metoda Real Time PCR – fragmentul ampli-
fi cat (ampliconul) este vizualizat pe masură ce pro-
cesul de amplifi care înaintează. Această urmărire în 
„timp real” a procesului de amplifi care este posibilă 
prin marcarea cu molecule fl uorogenice (fl uorocromi) 
a primerilor, probelor sau ampliconului;

- Hibridizarea fl uorescentă „in situ” (FISH);
- Secvenţierea, constă în determinarea secvenţei 

nucleotidice a ADN-ului pentru întreaga genă sau o 
parte din ea;

- Polimorfi smul unei singure nucleotide (SNP), 
tehnică utilizată pentru determinarea variaţiilor unei 
singure nucleotide la nivel de genom.

 Malformaţiile congenitale apar de 2-3 ori mai 
frecvent la femeile epileptice, acest fapt fi ind determi-
nat în principal de tratamentul antiepileptic şi de aici 
necesitatea ajustării acestuia la femeile fertile [40].

 Femeilor de vârstă reproductivă ce suferă de epi-
lepsie li se recomandă să efectueze analize molecu-
lar-genetice pentru depistarea mutaţiilor ADN care 
pot cauza epilepsia, astfel se va putea decide dacă este 
necesar un tratament personalizat sau dacă trebuie să 
se intervină asupra factorilor de risc nongenetici.

 Femeile gravide cărora li s-au depistat mutaţii ale 
genelor implicate în epilepsie, dacă sarcina este bine 
controlată şi monitorizată atent de medicul curant, vor 
putea să nască un copil sănătos şi la termen.
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Tratamentul radical în maladia Hirschsprung 
(MH) la copii prezintă în continuare un concurs difi -
cil pentru chirurgii pediatri în ceea ce priveşte nivelul 
optimal de rezecţie a zonei de tranziţie între segmen-
tul aganglionar şi intestinul normal inervat, selectarea 
modalităţii chirurgical-tehnice şi a vârstei maximal 
favorabile pentru corecţia patologiei în cauză [1, 7, 
11, 22, 43, 45, 63]. În pofi da faptului că interesul sa-
vanţilor faţă de această patologie are un istoric bogat, 
până în prezent multe aspecte de patogenie, diagnostic 
şi tratament rămân incomplet elucidate [10, 12, 58]. 
Printre primii care au refl ectat în observaţiile lor ob-
strucţia intestinală cu derulare în megacolon fi gurează 
Fredericus Ruysch (1691) [49], Jacobi (1869) [33], 
Bristowe (1885) [9], care au descris constipaţia seve-
ră la copiii de diferită vârstă atribuită megacolonului 
congenital. Cu toate acestea cazurile raportate au ră-
mas doar descrieri clinice fără o interpretare etiopa-
togenică.

Ulterior, pediatrul danez Harald Hirschsprung 
a prezentat la Societatea Pediatrilor de la Berlin, în 
1886, un tratat mai elocvent şi concis asupra mega-

colonului congenital cu probe morfologice de colon, 
care au fost publicate în 1888, dar fără a oferi pen-
tru medicina practică o etiopatogenie şi un tratament 
efectiv pentru această maladie [31]. Prin descrierea sa 
atentă a acestei patologii, Harald Hirschsprung aduce 
megacolonul congenital în focusul atenţiei oamenilor 
de ştiinţă preocupaţi de sănătatea copilului. Cercetări-
le în derulare ale megacolonului congenital au docu-
mentat un sir de observaţii, care puneau în evidenţă 
discordanţa dimensională dintre diferite segmente ale 
colonului la acest contingent de bolnavi. Treves în 
1898 efectuiază prima tentativă de corecţie chirurgi-
cală a megacolonului congenital [61]. În 1899, Gri-
ffi th publică prima analiză a cazurilor de megacolon 
congenital [28]. Fenwick, în 1900, emite prima ipo-
teză despre etiologia bolii. În opinia lui cauza hiper-
trofi ei şi dilatării de colon este spasmul sfi ncterului 
anal [23]. Tot în această perioadă, Lennander sugerea-
ză ideea conform căreia megacolonul congenital are 
origine neurogenă – “defi citul inervaţiei”. În viziunea 
lui această maladie nu este determinată de o obstrucţie 
mecanică, fapt ce i-a permis să propună ca metodă de 


