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SUMMARY

SEIZURE FOLLOWING RESPIRATORY VIRAL INFECTION
Keywords: epilepsy, febrile infection-related epilepsy syndrome, febrile status epilepticus, meningitis

Febrile seizure is a seizure disorder that occurs in children between 6 months and 5 years of age, in association with a
fever but without evidence of intracranial infection.

Objective. To provide an update on the current understanding, evaluation, and management of febrile seizures.

Methods. It was completed a search for ‘febrile convulsions’” and ‘seizures following viral infection’. Here were included
some meta-analyses, , clinical trials, observational studies, and reviews.

Results. Febrile seizures may be of any type, althought they are usually generalized tonic-clonic or tonic. Febrile
seizures are classified as complex if the seizure duration is longer than 15 minutes,if more than one seizure occurs in
24 hours, or if focal features are present. Electroencephalography has not been found to be useful in the evaluation of
a child with febrile seizures, but some authorities believe that the EEGis a poor predictor of either febrile or afebrile
seizures recurrence.The physician must first identify whether an underlyingillness exists that requires immediate,
specific treatment.The most urgent diagnostic decision is whether to do a lumbar puncture. Unless the physical exami-
nation points to a possible structural lesion, a computed tomographic scan or magnetic resonance imaging is not
warranted in the evaluation of febrile seizures. Because the EEG is of questionable value after febrile seizures, routin
EEG are not necesassary.

Conclusion. Continuous preventative antiepileptic therapy for the prevention of recurrent febrile seizures is not
recommended. The use of intermittent anticonvulsant therapy is not routinely indicated. Antipyretics have no role in
the prevention of febrile seizures.

PE3IOME

CYIIOPOTY ITOCJIE PECIIMPATOPHOV BUPYCHOW MH®EKIIN

KiroueBbre croBa: sImiencus, CUHAPOM SIWIENICUY, CBA3AHHBIA ¢ (HeOpumibHOI MHMEKIVel, SIMIeNTIIeCKIit
¢beOpMIbHBLI CTaTyC, MEHUHIUT.

Beenenne. Pe6puIbHBIIN IPUIIALOK — 3TO CYFOPOSKHOE PACCTPOIICTBO, KOTOPOE BO3HUKAET Y fleTell B BO3pacTe OT 6
MeCsILeB 10 5 JIeT B COYeTaHUN C IMXOPANKOIL, HO 6e3 IpM3HAaKOB BHyTpuduepenHoit nudexunn. llenp ucrenosanms
OBLIO IIPeOCTaBUTh OOHOBIEHHYIO MH(GOPMALIMIO O TEKYII[eM IIOHMMAHNY, OLieHKe U JledeHNH (peOpUIbHbIX CYZOPOT.

Metopns! 1 MaTepuansl . Bl 3aBeplileH mouck uccnegosanuit B Pub Med o abpesuatype «ebpumbHbIe Cyfoporn»
U «CYOpOTH TIOCIe BUPYCHOI MHQeKIUI». 31ech ObUIM BKIIOUEHBI HEKOTOPbIe MeTa-aHaIN3bl, KIMHIYeCKMe UCIIbI-
TaHVs1, 06CepBaIIOHHbIE MCCIIEIOBAHNA 1 0030PBL.

Pesynprarsl. eOpuibHble CYyJOPOry MOTYT OBITH MOOOTO THMIIA, XOTS OOBIYHO OHU SIBJISIIOTCS TOHMKO-KIOHNYe-
ckyMM Wit ToHndeckuMu. OebprbHble CyROpOryu KnaccuUUMPYIOTCs KaK CIOXKHbIE, eCIV IPOfODKUTENBHOCTD
IPUCTYIIA IIPEBBIIIAET 15 MVHYT, eC/y B TedeHue 24 9acoB MPOMUCXOauT 6ojiee OfHOTO MPYCTYIIA WM HPUCYTCTBYIOT
OYaroBble IIpM3HAKU. JIeKTposHLedanorpadys He OblIa IpU3HAHA IIONE3HON IpU OLieHKe peOeHKa ¢ peOpuib-
HBIMU CyJOPOTaMil, HO HEKOTOPble aBTOPUTETHBIE CIELMAIICTBI CIUTAIOT, 4T0 DI SABIIAETCS IVIOXUM NIPERMKTOPOM
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peunpuBoB Gpe6puIbHbIX MM adeOGpUIBHBIX CYFOPOr. Bpad Jo/KeH CHava/Ia OIpeenTh, CYLIeCTBYET /I CKPbITast
NMXOpajika, Tpebyolas HeMeIeHHON, crienuuyeckoit nedennu. Hanbosee cpovuHOe AMArHOCTUYECKOE pelleHue
— CTOWT /M fe/aTh MoM6anbHyo nyHKumio? Ecm ¢pusndeckoe o6cenoBanne He yKasblBaeT Ha BO3MOXKHOE CTPYK-
TYpHOE IOBpeX[eHNe, KOMIbIOTepHas: TOMOrpadysi WM MAarHUTHO-Pe30HAHCHasE TOMOrpadusi He 00bsA3aTeNbHbI
npu oljeHkKe pebpunpHbIX cygopor. I[Tockonbky 33T mpefcTaBisfeT COMHUTENBHYIO LIEHHOCTD TI0CIe (peOpIIbHBIX

cymopor, pyrunHast 99T He sAB/IAeTCA HEOOXOLMMOIL.

3akmouenne. HermpepbiBHas npodumakTudeckas IPOTVBOSIMIEITUYECKAs TepanyA [/ MpefoTBPAIeHNs pelu-
IuBOB (PeOPUIBHBIX CYZOpOr He peKOMeHAyeTcs. VICIonb3oBaHMe IPephIBUCTON MPOTUBOCYLOPOKHON Tepamnuu
06BbIYHO He yKasbIBaeTcs. YKaponoHiokaromue cpeficTBa He UTPAOT HUKAKOI PO/ B IIpeJOTBPalleHn1 (peOpuIbHbIX

CyZopor.

Introducere. Convulsiile din infectiile respiratorii virale
acute (IRVA) sunt acele convulsii ce apar la copii cu
varstele cuprinse intre 6 luni §i 5 ani in asociere cu febra,
fiind numite convulsii febrile (CF). Ele nu sunt cauza
unor patologii cerebrale (de exemplu: neuroinfectii, trau-
matisme craniene si epilepsie), de asemenea nu au cauze
extracerebrale (disbalantd electrolitica, hipoglicemie,
consum de droguri sau retragere de medicamente) si nu
au legatura cu accesele afebrile. CF sunt o provocare in
practica pediatrica date fiind incidenta crescuta a aces-
tora si tendinta spre recurentd [23]. In ultimii ani, au
fost descrise mai multe complicatii care pot surveni dupd
astfel de accese si sunt abordate noi strategii de conduita
in evaluarea lor. Astfel, au fost publicate ghiduri ale
Academiei Americane de Pediatrie (2011) si a Societitii
Japoneze de Neurologie Pediatrica (2016) [1,14].

Majoritatea copiilor cu CF au un prognostic excelent,
iar putini dezvolti probleme de sinitate pe termen
lung. Diagnosticul CF este clinic si cel mai important sa
se excludi infectiile intracraniene, in special dupéd o CF
complexd [1]. Managementul consta in controlul simp-
tomelor si tratarea cauzei febrei. Parintii si persoanele
care ingrijesc copiii sunt adesea incurcati si inspaimén-
tati dupa aparitia unui episod de CF i trebuie s fie infor-
mati si indrumati corespunzétor cu privire la gestionarea
febrei copilului lor de cétre profesionistii din domeniul
sanatatii [14].

Scopul acestui studiu este de a evalua ghidurile internati-
onale pentru o abordare corectd a CF printre specialistii
implicati in serviciul pediatric.

Epidemiologie. CF sunt destul de des intalnite in prac-
tica pediatrica, avand o frecventd de 2-5% intre 6 luni si
5 ani in SUA si térile europene, cu un varf al incidentei
intre 12-18 luni. [23].Ele sunt atestate in toate grupurile
etnice cu o frecventd mai crescutd la populatia asiaticd
(5-10% in India si 6-9 % in Japonia) [14]. Raportul baieti/
fete este in jur de 1,6 la 1. Acest sindrom este mai des
intalnit la copiii care provin dintr-un mediu socioeco-
nomic precar, posibil datoritd lipsei accesului popula-
tiei la asistentd medicald. Variatii sezonire si diurne au
fost observate de citre cercetitorii din SUA, Finlanda,
Japonia, mojoritatea acceseor febrile survenind in lunile
de iarna, dupa amiaza [8]..

Etiologia si patogenia. Cauza CF este multifactoriald.
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Se cunoaste ca CF rezulta din vulnerabilitatea sistemului
nervos central (SNC) imatur la febra, la care se adauga o
predispozitie geneticd si unii factori de mediu. CF repre-
zintd un raspuns al SNC dependent de vérsta, la febra.
Acest lucru explica frecventa crescutd a convulsiilor
inainte de varsta de 3 ani, timpul cdnd pragul convulsi-
vant este scazut [6].

Astfel, mecanismul de producere a CF este reprezentat
de o stare de hiperexcitabilitate fiziologicd in conditii
de prag convulsivant scazut. Determinismul genetic se
prezinta de istoricul familial pozitiv la 25 -40 % dintre
copiii afectati.

Studiile molecular-genetice sugereaza faptul cd factorii
genetici au un rol important in aparitia CF. Apro-
ximativ o treime din toti copiii cu CF au un istoric
pozitiv familial. Riscul pentru accese convulsive febrile
este de 20% cand exista un frate afectat si de 33% cand
périntii au suferit de aceeasi problema. Genele care pot
fi implicate au fost localizate in cromozomii 1q31, 2q23-
34, 3p24.2-23,3q26.2-26.33, 5ql4-15, 5q34, 6q22-24,
8q13-21,18p11.2, 19p13.3, 19q si 21q22. Cateva modele
de transmitere geneticd sunt argumentate: autozomal
dominant si poligenic sau multifactorial [7]. S-a demon-
strat ca pentru dezvoltarea primului acces febril nivelul
febrei poate fi un factor de risc mai semnificativ decét
rapiditatea cresterii acesteia. Copiii cu accese convulsive
febrile au un prag convulsivant scazut. Infectia virald
reprezintd o cauza a peste 80% din CF. Rubeola, gripa si
alti virusi sunt incriminati in aparitia CF [6].

Riscul de declansare a CF este crescut temporar pentru
cateva zile dupa administrarea unor vaccinuri, in special
a celor combinate (difterie-tetanos-pertusis), precum si a
vaccinurilor conjugate pneumococice si a celor inactivate
antigripale (Fluvax).

Copiii ndscuti prematur sunt mai predispusi citre CF, iar
tratamentul postnatal cu corticosteroizi poate mari acest
risc. Expunerea prenatald la alcool si la nicotind pot fi de
asemenea factori incriminati in aparitia CF. Printre alti
factori de risc, dupa anumite studii, se numara: deficienta
de Zn, de vit B12, acid folic, seleniu, Ca, Mg, CF la rudele
de gradul I, retardul in dezvoltarea intrauterina, retentia
in dezvoltarea neuropsihica [14].

Existd 3 factori principali care pot cauza convulsiile
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febrile: febra, varsta si predispozitia genetica [7].

Factori de risc cu care se poate asocia debutul unei CF
includ:

Rude de gradele I sau II, cu un istoric de CF sau
afebrile.

Conditii precare de ingrijire.

Retard neonatal > 28 de zile.

Retard in dezvoltare.

Febri foarte inalta.

Infectii virale (influenza A, herpes virus uman-6,
metapneumovirus).

Anemie feripriva.

Concentratie sericd scazuta de Na.

Dificultéti de respiratie.

Asfixie neonatala.

Circulare de cordon ombilical.

Vaccinare: difterie-tetanus-pertussis (DTP), rujeols,
rubeold, varicela.

Cele mai frecvente infectii asociate cu CF la copii sunt:
varicela, gripa, infectii ale urechii medii, infectii ale cailor
respiratorii superioare si inferioare (cum ar fi amigdalita,
pneumonia, bronsita i sinuzita), infectii dentare, gastro-
enterita (in special cele provocate de rotavirus) [18].

INSTITUTUL MAMEI SI COPILULUI
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Manifestarile clinice. In cele mai multe cazuri CF se
observd in primele zile de febra. Crizele intlnite la o
distantd >3 zile de febra sunt suspecte. De cele mai multe
ori febra este >39°C. CF se clasifica in simple si complexe,
fiind bazate pe durati, caracteristicile fizice si patternul
de recurenta. Cele mai frecvente sunt CF simple, care se
intalnesc in proportie de 80-85% din cazuri [1]. Pierderea
constientei la momentul crizei este un factor constant.
Salivatia, tulburirile de respiratie, paloarea sau cianoza,
la fel, sunt atestate in tabloul clinic al CF simple. De
asemenea, ele pot fi insotite de miscéri tonico-clonice
si de fixarea privirii. Durata acestora poate fi pana la 15
min (cel mai frecvent pana la 5 min), urmate de o peri-
oada scurtd de somnolenta si nu se repetd pe parcursul
a 24 de ore. Sunt descrise convulsii atonice si tonice. CF
complexe au o duratd mai mare de 15 min (stare numité
status epilepticus), accesele fiind focale si se pot repeta
pe parcursul aceleiasi zile. Ele pot fi asociate cu o hemi-
pareza postictald (paralizia Todd). De obicei, acesti copii
sunt mai mici i pot manifesta o intarzire in dezvoltarea
neuropsihici (tabel 1). Copiii cu status epilepticus febril
au frecvent modificéri structurale in hipocampus si un
risc mai crescut de dezvoltare a epilepsiei [14].

Tabelul 1. Clasificarea clinico-evolutiva a CF

Caracteristici

CF simple (95%)

CF complexe (5%)

Descrierea crizelor
trasaturi focale

Convulsii tonico-clonice generalizate fard

Exista trasaturi focale ale crizelor in care
este implicata, de exemplu, doar o parte a
corpului

Durata crizelor

Mai putin de zece minute (sub 5 min)

Mai mult de zece minute

Repetarea crizelor

Nu exista recurenta in 24 de ore (o crizd

Doua sau mai multe convulsii apar in 24 de

/ 24 ore) ore
Starea de constienta Normala Nu se observa o recuperare completd dupa
o ord
Consecinte neurologice Fara Existd consecinte neurologice postictale
Deficit neurologic Fard Existd o scurtd perioada de paralizie, definita
ca paralizia lui Todd, dupd aparitia febrila
Risc de status epileptic (SE) In jur de 5%o (= populatia generala) Se dezvolta SE
Istoric familial Negativ pentru epilepsie, Pozitiv pentru epilepsie idiopatica sau
+ pozitiv pentru CF genetica

Starea de sdnatate neurologica

Anomalii neurologice bine definite sau

7-10 zile de la CF

suspecte
Virsta In general intre 6-36 luni Frecvent sub 1 an
EEG Nu este indicatd. De obicei normald dupa | Anomalii iritative clare focale sau

generalizate

Necesitatea administrarii drogurilor
antiepileptice (DrAE)

Convulsiile se rezolva spontan

Se pot administra DrAE pentru a intrerupe
criza

Risc de dezvoltarea a EP 1%

4-6%

Evaluare clinica. Este necesard o anamnezd minuti-
oasd pentru determinarea cauzei febrei, a relatiei dintre
aparitia febrei si a acceselor convulsive, caracteristicilor
febrei, semiologiei acceselor convulsive, duratei somno-
lentei postictale. Istoricul trebuie de asemenea sa contind
o informatie despre vaccinarea recentd a copilului sau
dacd acesta urmeaza tratament antibacterian. La fel,
trebuie luate in considerare astfel de elemente ca ingestia
cu toxine, traumatismul craniocerebral, nivelul de
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dezvoltare neuropsihicé al copilului, istoricul de accese
convulsive afebrile la alti membri ai familiei [23].

Totodats, trebuie monitorizate semnele vitale si 0 exami-
nare fizica complexd pentru determinarea cauzelor
febrei. Este important sd cercetim semnele meningiene
(Brudzinski, Kernig, Lesaj, redoarea occipitald), in
special la copiii mai mici de 6 luni. La necesitate poate
fi efectuatd o punctie lombara. Este necesard o exami-
nare a tonusului muscular, reflexelor osteotendinoase,
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pentru excluderea semnelor de focar. Trebuie efectuat
de asemenea examenul oftalmoscopic, pentru excluderea
cresterii presiunii intracraniene. Se vor examina stigma-
tele neurocutanate, pentru a exclude facomatozele ce pot
cauza accese convulsive (pete hipopigmentate, noduli
Lisch, neurofibroame s.a.) [1, 14].

Cand un copil cu CF se prezintd la Departamentul de
Urgent, este important sd se colecteze urmatoarele date:
un istoric detaliat si exact, sd se efectueze o evaluare
clinicd completa, inclusiv un examen neurologic, pentru
a exclude unele cauze secundare de convulsii si sd se
indeplineasca Pasii obligatorii in conduita pacientului cu
CF, care sunt expusi mai jos [11].

Determinarea gradului de afectare al copilului:

starea de constientd;

manifestirile de impregnare infectioasd (febrs,
greturi, voma, anorexie, astenie etc.);

manifestirile convulsive: crize generalizate: tonice,
tonico-clonice, clonice, atonice, la fel si crize focale
sau unilaterale);

manifestdrile neurologice de focar;

manifestarile cardiovasculare (TA, FCC);
manifestirile neurovegetative (tulburdri respiratorii,
aritmii, cianozd; vasomotorii (accese de paloare);
complicatiile (traumatism prin cadere sau prin ranire
de obiectele inconjuratoare, aspiratia de lichid in ciile
aeriene, reactii adverse ale medicamentelor utilizate,
status epilepticus, edem cerebral acut, decorticatie,
decerebrare, epilepsie, paralizie cerebrala, deces) [23].

Tabelul 2. “Red flags” la copiii ce prezinta convulsii febrile

Convulsii febrile complexe

Semne meningiene pozitive

Alterarea constiintei pe o duratd mai mare de 1 ord de la
debut

Fontanela anterioara tensionatd

Tahicardia care nu este in corelatie cu cifrele febrei

Semnele de afectiune respiratorie severa: tahipnee, oxigenare
redusd, participarea cutiei toracice la respiratie

Recomandari in culegerea anamnezei:

Debutul bolii cu febra (acut sau insidios, cAnd anume
a inceput).

Semnele bolii cu febra la care s-a asociat criza convul-
siva (congestie nazald, rinoree, otalgie, cefalee, dureri
in gat, polipnee, dureri abdominale, voma, diaree
(scaune mucopurulente, cu striuri de sdnge).
Debutul crizei convulsive.

Durata crizei convulsive.

Descrierea crizei convulsive (tip, localizare).
Asocierea (sau nu) cu pierderea de constienta.
Prezenta/absenta fenomenului de urinare spontand.
Muscarea limbii.

Durata perioadei postcritice.

Deficitul motor tranzitor sau permanent (paralizia
Todd) in perioada postcritica.
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Manifestarile neurologice postcritice (copilul este
mai ,moale”, nereceptiv la joacd).

Repetarea crizei convulsive in aceeasi zi.
Evidentierea factorilor de risc pentru recurenta crizei
convulsive: varstd micid de debut; un istoric de CF
la rudele de gradul I; durata scurtd a febrei inainte
de prima crizd convulsivd; febra relativ joasda in
momentul crizei convulsive initiale; un posibil istoric
familial de convulsii afebrile.

Bolile cronice in antecedente.

Infectiile recurente in antecedente.

Crizele convulsive anterioare.

Antecedentele de suferinta pre- intra- si postnatala
(hipoxie, traumatism obstetrical etc.) [1, 14].
Criterii de diagnostic:

Prezenta febrei, peste 38,5°C;

Manifestiri motorii: tonice, clonice, tonico-clonice,
mioclonice;

Modificdri respiratorii, apnee sau respiratie neregu-
lata, zgomotoasi;

Cianoza centrala;

Pierderea starii de constientd;

Coma postcritica;

Durata variabila : zeci de secunde - zeci de minute.
Examen obiectiv:

Intensitatea febrei;

Senzoriul (obnubilare, precomd, coma);

Semne de iritatie meningeald;

Starea de tensiune a fontanelei;

Semne neurologice de focar (deficit motor unilateral);
Leziuni la nivelul extremitatii cefalice (sugestive
pentru traumatism);

Tahicardie, hipotensiune arteriald (sepsis);

Tahipnee (pneumonie).

Diagnostic diferential. Este necesar de a face un
diagnostic diferential cu urmatoarele patologiii:

frisonul febril (caracterizat prin miscari ritmice, osci-
latorii fara pierderea constiintei);

delirul febril (confuzie acuta si tranzitorie asociati cu
febra mare, EEG: incetinire posterioard in banda de
frecventa delta timp de céteva zile);

sincopa febrild (poate fi declansatd de febra, fricd,
emotie, patologia cardiacd);

spasmul hohotului de plans (apare intre 1-3 ani, se
manifestd prin apnee, cianoza, hipertonie declansate
de plans; poate fi insotit si de convulsie tonico-clo-
nicd);

convulsii reflexe anoxice (copiii devin dintr-o datid
cianotici datorita unor evenimente dureroase sau
socuri);

atacuri de retinere a respiratiei (copiii isi retin
voluntar respiratia si pot pierde treptat constiinta),
intoxicatii (cu organofosforice);

deficit de electroliti (deshidratari), tetanie rahitogena
(primavara, insotite de alte semne de rahitism);
sindromul Sandifer (opistonus cauzat de reflux
gastroesofaringian);

vertij paroxismal benign;
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- infectiile SNC: meningitd, encefalitd, abces cerebral
(uneori dificil de diagnosticat, deoarece 40% din
cazuri nu au semne meningeale);

- epilepsia geneticd cu accese febrile plus (GEFS+);

- status epilepticus refractar;

- epilepsiile asociate cu infectiile febrile (FIRES);

- evolutia sindromului epileptic din cadrul epilepsiei:
febra declangeaza episoade de convulsii [6,23].

Sindromul GEFS+ este un sindrom cu transmitere auto-
zomal dominanta cu cel putin sase fenotipuri, determi-
nate de mutatii in genele respective (SCN1A, SCN2A,
SCN1B si GABRG2). In comparatie cu accesele febrile
simple sindromul GEFS + poate fi intalnit si dupa varsta
de 6 ani, fiind asociat si de accese mioclonice, atonice
sau absente. Sindromul FIRES se dezvolta in contextul
unei infectii febrile care debuteaza intre 24 ore - 2 sapta-
méni, de obicei, pand la debutul statusului epileptic
refractar, fara limitd de varsta. Este dificil de diferentiat
primul acces febril de accesele din cadrul unei epilepsii
la debut, sau de sindroamele GEFS +, FIRES, care nece-
sitd sa fie evaluate in timp, la fel prin efectuarea profilului
genetic[1,14].

Evaluarea diagnosticului. In caz de convulsii febrile
simple fard modificari clinice nu sunt necesare investi-
gatii de laborator. Analizele biochimice pentru evalu-
area nivelului de glucoza, electroliti, uree, calciu, fosfor
si magneziu, de obicei nu sunt necesare in evaluarea
pacientului cu CF complexe, fiind importante doar
cand copilul a manifestat semne de deshidratare si
edem. Glicemia si electrolitemia (Ca, Mg) - la convulsii
prelungite si somnolentd postcritica [19]. Examenul de
laborator trebuie sa fie individualizat, ghidat de istoric
si rezultatele examenului fizic. Este necesar de efectuat
analiza generald a sdngelui, pentru a determina originea
febrei. De asemenea este necesara analiza generala a
urinei, daca nu se cunoaste cu certitudine originea febrei.
Efectuarea punctiei lombare (PL) este recomandatd
la copiii mai mici de 12 luni (Academia Americana de
Pediatrie), in special la copiii care nu au fost vaccinati de
Hib sau Streptococcus pneumoniae[l, 5]. Punctia trebuie
efectuatd si in caz de prezenta a semnelor meningiene si
in status epilepticus febril. Pleocitoza, nivelul scizut al
glucozei si nivelul crescut al proteinei in LCR sunt speci-
fice pentru meningite, necesitand izolarea si identificarea
culturii. Astfel, examenul LCR este indicat in umatoa-
rele situatii: (1)la sugar (la copii < 6 luni - obligatorie)
in caz de prim episod de CF; (2) la copil > 1 an (la copii
< 18 luni recomandabil), daca sunt prezente semne de
iritatie meningiana sau cand existd cea mai mica suspi-
ciune de meningita. LCR poate fi normald la debutul
unei meningite bacteriene, se recomanda + repetarea
PL. Contraindicatii relative pentru PL: simptome de soc
septic; diagnostic clinic de meningita invaziva cu eruptii
hemoragice; presiunea intracraniand (PIC) ridicata cu
edem - tumefierea creierului; simptome neurologice de
focar in fosa posterioard a creierului [5].

Nu se observd modificdri specifice pe EEG si aceasta
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examinare este limitatd pentru predictia recurentei acce-
selor febrile. EEG de rutini nu este necesard pentru evalu-
area unui copil cu CF simple. EEG trebuie efectuata la
copiii cu CF complexe, status epilepticus la debut, sau in
cadrul asocierii CF cu cele afebrile, la prezenta unui deficit
neurologic postcritic prelungit, anomalii neurologice
anterioare. Reviul Cochrane din 2017 nu a demonstrat
careva trialuri clinice randomizate care ar indica necesi-
tatea efectudrii EEG in cadrul acceselor febrile complexe
si distanta la care aceasta trebuie efectuata. Traseul EEG
poate sa prezinte: (1) Anomalii lente, focale, ce indici
o afectiune focald, acutd (encefalitd, infarct cerebral,
tumoare cerebrald, stare postictus); (2) Anomalii lente,
generalizate, ce indicd un proces difuz (encefalitd, edem
cerebral, anomalie cerebrala persistentd, stare postictus);
(3) Varfuri localizate, ce indica o localizare probabila a
activitatii convulsivante; (4) Descércéri varf-unda, ce se
considera epileptogene; (5) Anomalii paroxistice, care
sunt mai specifice copiilor cu CF complexe[1, 14].

NSG transfontanelara, CT cerebrald si RMN cerebrald
nu sunt examenele de rutina pentru accesele febrile, dar
pot fl ulterior de ajutor. Acestea trebuie efectuate la asoci-
erea semnelor de focar, la un deficit neurologic postcritic
prelungit si a semnelor de crestere a PIC, anomalii neuro-
logice anterioare, CF complexe, SE [5,11].

Alte investigatii: radiografia simpla de craniu, oftal-
moscopia, examene biologice (hemogramai, glicemie,
calcemie, magnezemie), coprocultura (debut de diaree),
screeningul toxicologic (plumbul, aspirina, antidepresive
triciclice etc.) examenul ecografic al organelor interne (la
pacientii cu boli concomitente), consultatiile specialis-
tilor din alte domenii[14, 23].

Semne de alarma in CF:

— copilul prezintd acces convulsiv prelungit;

- copilul prezintd CF complexa;

- copilul are semne neurologice reziduale (de exemplu,
pareza lui Todd);

- o infectie grava este suspectatd (se observa semne
meningeale: semnul Kernig pozitiv si / sau un semn
pozitiv Brudzinski si / sau rigiditate la nivelul gatului);

- nivel modificat al starii de constientd pentru mai mult
de o ora dupd intreruperea CF;

- sursa de infectie nu este determinati in mod clar;

- evolueazi eruptii cutanate stabile la un copil grav;

- bombarea fontanelei anterioare;

- tahicardia este disproportionata de temperatura
corpului sau tahicardie care persista chiar si dupa
normalizarea temperaturii corporale;

- semne de suferintd respiratorie moderatd pana la
severd, cum ar fi tahipneea, obstructia, saturatia
scazutd a oxigenului (<92% in aer) si recesiuni ale
peretelui toracic;

- varsta copilului este mai micéd de 18 luni;

- existd un risc de recurenti;

- parintii sau ingrijitorii nu sunt in méisura sa furnizeze
o monitorizare regulati la scurt timp dupa FS[23].
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Complicatii. CF pot fi extrem de inspdiméantatoare si
traumatizante emotional pentru parinti. Acestia isi pot
crea impresia cd copilul poate deceda in timpul acce-
sului si afectarea cerebrala este inevitabild. De asemenea,
acestia pot avea temeri despre riscul dezvoltarii epilepsiei
dupd accesele febrile. Riscul de dezvoltare a epilepsiei ar
fi de 1% pentru CF simple, comparativ cu incidenta in
populatia generald de 0,5%. Riscul de dezvoltare a epilep-
siei in cazul CF complexe este in jur de 4-6%, fiind in
corelatie cu numarul acestora. Alti factori de risc sunt:
durata scurtd a febrei (<1 ord) inainte de aparitia acce-
sului, aparitia convulsiilor pand la varsta de 1 an sau dupi
3 ani, CF multiple, o dezvoltare neuropsihica compro-
misd, anamneza eredocolaterald agravatd, modificiri
epileptiforme la EEG[1, 14].

Encefalopatia este o complicatie rara a acceselor febrile.
Ultimele studii aratd ci mutatiile in canalele de sodiu
SCN1A si SCN2A pot duce la o predispunere catre accese
convulsive severe.

In cadrul frecventei crescute a acceselor convulsive se
pot determina modificéri in circuitele neuronale hipo-
campale si scleroza temporald mesiald. De asemenea, ele
mai pot cauza o afectare a maturatiei substantei albe, cu
reorganizarea neuroplasticitatii si microstructurale[23].

Copiii cu CF nu vor avea in viitor probleme cognitive
sau careva deficite neurologice. Un studiu populational
de cohorta efectuat in Rotterdam a demonstrat ca nu
existd vreo asociere dintre CF si riscul de dezvoltare a
problemelor cognitive. In cazul CF recurente, frecvente
s-a demonstrat o asociere cu intarzierea achizitiilor de
dezvoltare a vorbirii (OR 3,22, 95%CI). Intr-un studiu din
Suedia pe un lot de 27092 copii a fost depistatd o asociere
dintre tulburirile de spectru autistic, unele dificultati de
invatare, deficitul de atentie cu hiperactivitate si accesele
convulsive febrile cu frecventa crescuti (p<0,001) [1, 14].

Dupa unele studii, CF pot creste riscul dezvoltérii sindro-
mului Tourette. Astfel, un studiu retrospectiv de 1586
pacienti, efectuat in Taiwan, a demonstrat o incidentd
sporitd a acestui sindrom in cohorta pacientilor cu CF
(28,5 versus 13,9 la 10000 persoane pe an).

Copiii cu CF au un risc crescut pentru patologii atopice,

ca rinita alergica si astmul bronsic. De asemenea, a fost
demonstrata o prevalenta sporitd a hiperglicemiei de
stres la copiii cu CF. Foarte rar CF se pot asocia cu edem
pulmonar.

Prognosticul. Este de obicei favorabil. Fiind un sindrom
dependent de varstd, el dispare dupa varsta de 6 ani.
Aproximativ o treime din copiii care au suportat o CF,
pot avea o recurenta pe parcursul copilariei, iar mai putin
de 10% vor avea mai mult de 3 recurente. Tendinta de
repetare a crizelor ar fi in 75 % cazuri in primul an dupa
primul acces febril si 90 % - in primii doi ani. Factorii de
risc pentru recurenta sunt: antecedentele familiale pozi-
tive pentru CF (CF si epilepsie la rudele de gradul I), o
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primd CF inainte de vérsta de 18 luni, aparitia primului
episod de CF la distanta mai putin de o ord dupd ince-
perea febrei, CF la o temperaturd a corpului mai micé de
38° C, maladii febrile frecvente, mai multe accese febrile
pe parcursul aceleiasi infectii, CF complexe, retentie in
dezvoltarea psihomotorie. Accesele convulsive se vor
repeta la 4% dintre copiii care nu au factori de risc, si
pénd la 80% dintre copiii cu factori de risc descrisi ante-
rior. Clinicienii §i parintii / ingrijitori sunt deseori preo-
cupati de reaparitia CF, in special cu privire la riscul
declansarii epilepsiei. CF simple pot creste usor riscul
de aparitie a epilepsiei, dar nu au efecte adverse asupra
comportamentului, performantelor scolare sau neuro-
cognitiei. Riscul de a dezvolta epilepsie este crescut in
continuare la copiii cu antecedente de CF complexe. Este
important sa se cunoascd factorii de risc pentru reaparitia
FS pentru a consilia parintii sau ingrijitorii copilului si
pentru a administra antiepileptice de salvare a copiilor cu
risc crescut de recurenta [17, 24].

Conduita pacientului. Tratamentul de urgentd al
acceselor include Lorazepam i/v 0,05-0,1 mg/kg sau
Diazepam 0,1-0,2 mg/kg. Reviul Cochrane din 2018 a
demonstrat faptul ca Lorazepamul are aceeasi eficaci-
tate ca §i Diazepamul in stoparea acceselor convulsive
tonico-clonice acute (RP 1.04, 95% IC) si ambele medi-
camente au aceeasi ratd de depresie respiratorie. Intr-un
studiu dublu-orb randomizat pe un lot de 273 copii cu
status epilepticus, 140 dintre ei au fost tratati cu 0,2 mk/kg
Diazepam si 133 copii cu Lorazepam 0,1 mg/kg. Stoparea
statusului epileptic dupd 10 min a fost apreciata la 101
din 140 de copii (72,1 %) in grupul copiilor care au luat
Diazepam si la 97 din 133 copii (72,9%) care au primit
Lorazepam. Cind calea de administrare intravenoasi nu
este accesibild, Diazepamul poate fi administrat i/rectal
0,5 mk/kg, per os 0,5 mg/kg sau intranazal 0,2 mg/kg, iar
Midazolamul poate fi administrat pe cale bucal 0,2 mg/
kg, sau nazal 0,2 mg/kg [1, 14, 17, 24].

Statusul epileptic febril rareori poate fi oprit de sine
statator si, de obicei, este nevoie de citeva remedii antie-
pileptice pentru stoparea acestuia. Tratamentul initial
constd in administrarea de Diazepam 0,2 mg/kg sau Lora-
zepam 0,1 mg/kg i/v. In cazul cind convulsiile continud,
peste 5 min se mai repeti aceeasi doza i/v. In continuare,
dacd accesele continud, se administreazd Fenobarbital 20
mg/kg sau Fenitoina (Fosfenitoina) 20 mg/kg. Iar daci
convulsiile persistd se mai poate de suplimentat cu o doza
de Fenitoind de 5-10 mg/kg. O altd optiune ar fi admi-
nistrarea de acid valproic cate 20-40 mg/kg sau Levitera-
cetam 20-60 mg/kg i/v [1, 14, 17, 24].

Périntii trebuie sa fie instruiti despre natura benigni
a acceselor si despre faptul cd acestea reprezintd un
fenomen dependent de varstd. Majoritatea copiilor cu
CF nu necesitd spitalizare. Spitalizarea este recoman-
datd numai la copiii cu infectii severe si a celor cu accese
focale, ori prelungite [1].
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Tabelul 3.Tratamentul medicamentos obisnuit al copilului cu CF la UPU

Preparat Doze Administrare Frecventa Doza maxima Cand se utilizeazd
Paracetamol 15 mg / kg Administrare orald, | La fiecare patru | Cinciin 24 ore Pentru pirexie la
rectald sau intravenos | pand la sase ore copii cu CF
av)
Ibuprofen 5-10 mg / kg Orald La fiecare sase |Patruindecursde24ore |Pentru pirexie la
pana la opt ore copii cu CF, cu ex-
ceptia cazului in
care acestia sunt
deshidratati
Diazepam 0,25 mg / kg IV sau intraosos O a doua doza Doar doud doze de benzo- | Pentru un copil cu
0,5mg/ kg Rectal poate fi adminis- | diazepine trebuie utilizate | convulsii active a
tratd la zece min- |indiferent de agentul selec- | cdrui crize au durat
ute dupd prima | tat si daca sunt administrate | mai mult de cinci
singure sau in combinatie | minute
Lorazepam 0,1 mg/ kg v O a doua doza Doar doud doze trebuie Pentru un copil cu
poate fi adminis- | utilizate convulsii active,
tratd la 10 minute daca criza a durat
dupé prima doza mai mult de cinci
minute
Midazolam 0,15-0,2 mg / kg | IV O adoua dozi Doar doud doze trebuie Pentru un copil cu
poate fi adminis- | utilizate convulsii active a
trata la 10 minute cérui crize au durat
dupa prima dozd mai mult de cinci
minute
0,9% solutie 20ml/ kg I\Y% In timpul resus- | Mai mult de doud doze sunt | La copiii cu soc, de
de clorura de citarii rareori necesare exemplu, in boala
sodiu febrild datoratd
gastroenteritei

Preventia. Reviul Cochrane din 2017 aratd cd adminis-
trarea zilnicd de acid valproic in doza del0-15 mg/kg
sau Fenobarbital 5-8 mg/kg pentru copiii mai mici de 2
ani si 3-5 mg/kg pentru copiii mai mari de 2 ani poate
fi eficace in prevenirea recurentelor [1, 14]. Reactiile
adverse ale medicatiei antiepileptice au fost remarcate
in 30-40% cazuri la pacientii cu terapie antiepilepticd
cronicd. Printre reactiile adverse ale acidului valproic au
fost remarcate: cefalee, nervozitate, insomnie, alopecie,
toxicitate renala, pancreatitd, dereglari gastrointestinale,
trombocitopenie si hepatotoxicitate. Efectele adverse ale
Fenobarbitalului au fost urmatoarele: vertij, tulburari ale
apetitului, greatd, voma, tulburdri de somn, deficit de
atentie cu hiperactivitate [24]. Astfel, reactiile adverse
ale Fenobarbitalului si acidului valproic depasesc bene-
ficiul acestora. Reiesind din cele expuse mai sus, prin-
tr-un consens, s-a decis ca profilaxia continua cu remedii
antiepileptice nu este recomandata in cazul copiilor cu
CF. De asemenea, se considera cd utilizarea continua a
acestora nu ar reduce riscul de aparitie a epilepsiei.

Un trial clinic randomizat pe un lot de 145 copii care a
avut drept scop compararea eficacititii tratamentului
continuu cu Fenobarbital si a administrarii intermitente
de Diazepam pe parcursul puseului febril, a dovedit o
ratd de recurenta de 23% in cazul administrarii Fenobar-
bitalului si de 15% la administrarea Diazepamului [17].
Efectele adverse au fost mai rar intalnite in cazul terapiei
intermitente cu Diazepam si au fost urmatoarele: somno-
lentd, ataxie, iritabilitate, depresie respiratorie. Acestea
pot masca simptomele unei infectii intracraniene (de ex.:
meningita). Au fost efectuate unele studii privind admi-
nistrarea intermitentd de Clobazam si Leviteracetam
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pentru prevenirea acceselor febrile. Consensul prezent
nu recomanda administrarea de rutini a tratamentului
intermitent anticonvulsivant. El poate fi recomandat in
cazurile anxietatii mari a périntilor privind recurenta
acceselor febrile, a acceselor convulsive prelungite sau
multiple i a celor cu risc mare de recurentd[14].

Studiile controlate privind administrarea unor remedii
antipiretice pe parcursul maladiei febrile au dovedit inefi-
cacitatea acestora in prevenirea aparitiei CF. Un studiu a
evaluat remediile antipiretice (acetaminofen, ibuprofen
si diclofenac) sub aspectul eficientei lor[24]. S-a constatat
cd nu este nici o diferenta statistic semnificativd intre
grupul de studiu si lotul de control (RP 0,9, 95% IC) in
privinta prevenirii aparitiei CF. De asemenea, nu este nici
o evidenta privind eficacitatea remediilor fizice de dimi-
nuare a febrei pentru repetarea CF.

Concluzii. CF sunt cele mai frecvente tipuri de convulsii
intilnite in populatia pediatrica, fiind diagnosticate
la 2-5% de copii cu vérstele intre 6 luni - 5 ani. Parte
a CF sunt simple (pand la 95%) si doar un numar mic
dintre acestea sunt complexe. Majoritatea copiilor au un
prognostic excelent, deoarece CF mai des sunt benigne.
Totusi un numar redus de copii dezvoltd probleme de
sdnatate pe termen lung, din cauza ca CF complexe au un
risc mai mare de recurentd si de dezvoltare a epilepsiei.
Aproximativ 1/3 din copiii care au avut o CF manifesta o
recurentd a acceselor pe parcursul copiliriei. CF este un
fenomen dependent de varstd, care dispare dupa 6 ani, in
mod tipic. Diagnosticul CF este clinic si este important
in astfel de cazuri sd excludem infectiile intracraniene, in
special dupé o CF complexa. Conduita pacientului consta



BULETIN DE PERINATOLOGIE
2(83) « 2019

in controlul simptomelor si tratarea cauzei febrei. Périntii
si ingrijtorii trebuie sa fie bine informati de cétre profesi-
onistii din domeniul sdnatétii cu privire la conduita copi-
lului si prognosticul CF. Pentru a evita abuzul de teste
diagnostice si tratamente, pediatrii si neurologii ar trebui
sa cunoascd bine conduita copilului cu CF[1, 14].
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