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2. La copiii cu sindromul cortical-subcortical pe traseele EEG se manifestă o activitate sporită
de generare a undelor delta în structurile cerebrale în funcţie de formele de manifestare
clinică: cortexul cerebral anterior şi nucleele bazale – în hiperkinezie; cortexul cerebral
posterior şi cerebelul –  în hipotonie musculară.

3. La copiii cu sindromul cortical-subcortical, de rând cu dereglările psihoemoţionale vor fi
prezente diferite grade de insuficienţă cognitivă (indicii IQ) în corelaţie cu expresia clinică a
sindromului hiperkinetic.
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PREVALENŢA ANTICORPILOR ANTIFOSFOLIPIDICI LA COPIII CU EPILEPSIE
Cornelia Calcîi

Curs de neuropediatrie USMF „Nicolae Testemiţanu”

Summary
The prevalence of antiphospholipid antibodies in epileptic children

The prevalence of antiphospholipid antibodies in epileptic children was our aim of
study.We analyzed a set of various autoantibodies in 50 consecutive children with well-defined
epilepsy but without any clinical evidence of imunological disorder or acute infection and their
association with various factors including etiology, type and severity of epilepsy and 20 healthy
control subjects.

Rezumat
Scopul studiului nostru a fost studierea prevalenţei anticorpilor antifosfolipidici.Am

analizat un set de variaţi anticorpi la 50 de copii cu diagnosticul cert de epilepsie, fără semne
clinice de vreo maladie mediată imun sau  infecţie acută şi asocierea acestora cu etiologia, tipul
şi severitatea epilepsiei.În grupul de control au intrat 20 de copii sănătoşi.
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Actualitatea
Concepţia că sistemul imun joacă un rol important în procesele epileptogenetice a mai

multor forme de epilepsii a fost propusă încă cu 20 de ani în urmă. De atunci numeroase studii au
raportat existenţa unei largi varietăţi de alterări imunologice la pacienţii epileptici, precum şi
răspunsul favorabil al unor sindroame epileptice la tratamentul imunomodulator, precum şi
asocierea epilepsiei cu alte maladii mediate imun.Deaceea o direcţie prioritară pentru multiple
studii ar fi studierea dereglărilor imunologice în diverse sindroame epileptice, iar progresele
actuale în tehnicile moleculare imunologice,pot contribui la elucidarea acestei probleme.
Evidenţa aberaţiilor sistemului imun la pacienţii cu epilepsie a fost studiată de mulți autori şi a
fost expusă o prezenţă de anticorpi antifosfolipidici la 19-26 % pacienţi cu epilepsie (maturi), iar
după unele studii la 13% copii, cu predominarea epilepsiei parţiale. Deasemenea a fost raportată
o deficienţă a imunoglobulinei A, care persistă la 25% cu epilepsie. Mecanismele  imune la copii
în patogenia epilepsiei a fost dovedită prin administrarea de preparate hormonale şi
imunoglobuline în cazurile de epilepsii rezistente, precum şi encefalopatii epileptice.

Schimbări  în  concentrţia  tuturor  subtipurilor   de  de  Ig   la  pacienţii  cu  epilepsie  a  fost
raportată în literatură la pacienţii maturi, începînd cu anii 1970, cel mai frecvent a fost depistată
scăderea concentraţiei Ig A (Bardana, Ponti 1993, Aarli 1993, Aarli 2000).S-a dovedit că de pe
urma iniţierii tratamentului antiepileptic(fenitoine, carbamazepine), pe parcursul a 3-4 luni după
debut, se poate de determinat scăderea progresivă a fracţiei Ig A sub nivelurile normale, la unii
pacienţi. Nivelul acesteia, după unele studii, se poate normaliza peste 2-3 săptămîni după
întreruperea tratamentului antiepileptic. Efectul fenitoinei asupra producţiei de Ig poate fi direct
asupra celulelor plasmatice, cît şi indirect îndreptat spre celulele ce controlează sinteza de Ig.
Semnificaţia clinică a scăderii concentraţiei de Ig A este încă în dezbatere, dar este deja cunoscut
că ea este frecvent asociată cu un risc crescut de infecţii ale tractului respirator superior şi
hiperplazie gingivală. Carbamazepina deasemenea pare a fi implicată în scăderea concentrţiilor
de Ig M şi A (Sorel şi Forbes). După unele studii fenobarbitalul şi valproatele par să fie şi ele
implicate în scăderea concentraţiei de Ig A, Ig G.

Schimbările în concentraţia tuturor claselor de Ig pot fi atribuite efectului combinat şi
independent al farmacoterapiei, cît şi a susceptibilităţii genetice, reprezentate prin creşterea
prezenţei de HLA fenotip în multe din cazurile raportate.

Importanţa schimbărilor imunologice la pacienţii cu epilepsie rămîne totuşi obscură. Oricum,
prevalenţa epilepsiei în afecţiunile imunologice specifice (ex.celiachie,lupusul eritematos de
sistem) sugerează ideea că mecanismele imunologice joacă un rol esenţial în patogenia
epilepsiei. Alte date vin din studierea encefalitei Rasmussen , un sindrom specific copiilor cu
vîrstele 1-10 ani, care are ca manifestare clinică convulsiile unilaterale simple sau complexe
parţiale, care evoluiază ulterior spre epilepsia parţială continuă cu hemipareză. Este de asemenea
asociată şi alterarea mentală severă.

Multiple studii au raportat schimbări la nivelul uneia sau mai multor clase de Ig la
pacienţii epileptici, dar datele multiplelor studii sunt inconstante şi deseori conflictuale. Acest
lucru se datoreşte probabil heterogenităţii populaţiei de pacienţi, dependentă de sindromul
epileptic, vîrsta şi debutul convulsiilor, tratamentul cu diverse antiepileptice. Unii autori autori
explică cauzele ce duc la  scăderea nivelului de Ig A anume prin eterogenitatea lor.

O prevalenţă mărită a Ac anitfosfolipidici (aPh) şi antinucleari (ANA) a fost raportată atît
în grupurile de studiu a persoanelor mature,cît şi a celor pediatrice, din care a fost exclus
sindromul antifosfolipidic sau lupusul eritematos de sistem. După datele lui Verrot (1997),
prezenţa IgG de clasa cardiolipinei(aCL) a fost întîlnită la 20% din numărul de 163 pacienţi cu
epilepsie. În studiile lui Peltola (2000) s-a observat o creştere a anticorpilor antifosfolipidici
(clasa aCL) în 23%  în epilepsiile focale dintr-un număr de 90 pacienţi. Angelini raportează 3
cazuri de aCL pozitivi la o serie de 23 copii cu crize parţiale (Angelini 1998). Eriksson a raportat
o prezenţă de  aCL la 44% din copii cu crize polimorfe, de etiologie simtomatică, debut precoce
şi control al crizelor slab (Erikson  2001).



331

În cadrul multor afecţiuni acute şi cronice neurologice, inclusiv şi epilepsie,care decurg
cu neurodistrucţie focală sau difuză are loc eliberarea de proteine, enzime, fermenţi
neurospecifici din celulele afectate ale creerului în spaţiul interstiţial, şi ulterior în lichidele
biologice ale organismului. Una din direcţia contemporană de imunodiagnostică este studierea
concentraţiei serice de proteine neurospecifice, pentru rezolvarea problemelor de diagnostic,
monitoring şi prognozarea decurgerii procesului patologic. Unul dintre aceşti marcheri este
enolaza specifică neuronală. Ea se prezintă ca o enzimă glicolitică, fiind localizată în citoplasma
neuronală. Este una din cele cinci izoenzime ale enzimei glicolitice enolaza. Aceasta din urmă
este eliberată atunci cînd ţesutul nervos este traumatizat. Se utilizează pentru diagnosticul stărilor
caracterizate prin ischemie şi hipoxie cerebrală, precum şi studierea patogeniei afecţiunilor
neurologice, care decurg cu afectarea barierei hematoencefalice. În ultimii ani a fost depistată
creşterea concentraţiei de NSE în ţesutul nervos şi lichidelor biologice a bolnavilor de epilepsie,
precum şi pe modele animale, la care s-au dezvoltat convulsii. De asemenea ,la moment, se
studiază importanţa prognosticului prin acest test în cazul multor maladii neirodegenerative,
cerebrovasculare, precum şi a epilepsiei.

Scopul
Studierea prevalenţei anticorpilor antifosfolipidici, conecentrației serice totale a titrului Ig

a, M, G și a enolazei specifice neuronale la copiii cu epilepsie.

Matetrial şi metode
Studiul dat a fost efectuat în incinta IMSP ICŞPDOSMşiC, Chişinău. Au fost studiaţi 50

de copii cu diagnosticul cert de epilepsie, dar fără alte evidenţe clinice de maladii imunologice
ori infecţii acute, pentru evaluarea prevalenţei unei serii largi de autoanticorpi şi asocierea
acestora cu variați factori, aşa ca etiologia, tipul şi severitatea epilepsiei.

Criteriile de includere a pacienţilor au fost:
1. Diagnosticul cert stabilit de epilepsie de orice tip sau etiologie.
2. Lipsa semnelor clinice a vreunei maladii de sistem imune, reumatice, a ţesutului

conjunctiv ,maladii infecţioase acute.
3. Copii cu vîrsta mai mică de 3 ani.

Astfel au fost înrolaţi în grupul de studiu 50 de copii, iar grupul de control au servit 20 de
copii sănătoşi. Acordul pentru acest studiu a fost cerut de la părinţi, care au acceptat.

A fost elaborat un chestionar structurat, care a inclus date demografice, tipul şi durata
epilepsiei, frecvenţa crizelor, administrarea medicaţiei antiepileptice, precum şi alte aspecte
importante pentru studiu. Tipul de epilepsie a fost stabilit după clasificarea internațională
elaborată de  Liga de Combatere a Epilepsiei(1989).

Pacienţii au fost divizaţi în 5 grupe:
1. epilepsii idiopatice focale
2. epilepsii simptomatice focale
3. epilepsii generalizate idiopatice
4. epilepsii generalizate simtomatice
5. epilepsii cu crize polimorfe

Scopul lucrării date a fost studierea  marcherilor biologici (Ig G, M, A, anticorpii
antifosfolipidici şi enolaza neuron specifică) în cadrul convulsiilor epileptice la copiii.
Pentru realizarea acestui scop, de la copiii din lotul de studiu şi cel de control a fost recoltat  2,5
ml de sînge venos, care a fost centrifugat şi congelat la temperatura de -20©. Ne-am străduit ca
diferenţa de timp dintre ultima convulsie şi venepuncţie să fie cît mai mică, sau chiar să urmeze
direct ultimul acces. Ulterior serul a fost transportat la sediul firmei „DAC-spectromed”, unde au
fost efectuate examinările respective.

Pentru determinarea anticorpilor antifosfolipidici s-a folosit testul imunofermentativ
pentru indentificarea anticorpilor clasei Ig G, anticardiolipin în ser (BL Diagnostika,
cat.no.:5B29L). Acest test este bazat pe analiza imunofermentativă pe fază solidă. Stripele
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constau din lunci, care sunt imbibate cu o mixtură alcătuită din fosfolipide purificate  cu sarcină
negativă. Ca factor de legătură serveşte beta 2-glicoproteina I (apolipoproteina H). Funcţia ei în
organismul viu constă în inhibarea verigii de coagulare intrinsecă, deci are o importanţă pentru
coagularea sîngelui. In vivo ea se leagă cu substanţele care posedă încărcătură negativă:
fosfolipide, heparina, lipoproteine.

La iniţierea procedurii serul sau plasma sunt diluate în raportul 1:100. Pacientul nu
trebuie pregătit pentru această procedură. Sîngele este colectat şi se separă serul de plasmă prin
centrifugare. Metoda este bazată pe formarea complexului antigen-anticorp (sandwich), în cîteva
etape cu formarea unei reacţii enzimatice de colorare a produsului (apare în cel puţin 30 min). Ca
valori normale sunt socotite cele mai mici de 10 GPL-ml.
Ig G, Ig A, Ig M au fost determinate prin metode imunofermentative.S-a folosit setul de reagenţi
A 8666,A8664, A8662 al firmei „Вектор Бест”.Metoda de imunoanaliză pe fază solidă este , de
asemenea , bazat pe principiul” sandwich”. Analiza decurge în 2 faze. La prima etapă,
exemplarele calibrate cu o concentraţie cunoscută de Ig A, Ig G, Ig M şi cele care se analizează
se incubează pe stripele care conţin anticorpi monoclonali către Ig A, Ig M, Ig G. Ulterior planşa
se spală. Apoi are loc prelucrarea cu substanţa ce conţine anticorpi monoclonali către lanţurile
uşoare (lambda şi kappa) a imunoglobulinelor umane.Apoi iarăşi se clătesc. Complexele imune
formate anticorpi monoclonali-Ig sunt colorate cu tetrametil-benzidin.Intensitatea culorii este
proporţională cu concentraţia studiată. Pentru investigaţii este folosit serul (plasma) pacientului.
El este diluat în raportul 1:1000 .
     Pentru determinarea enolazei specifice neuronale s-a utilizat testul NSE ELISA (EIA-4610).
Metoda dată se prezintă ca o metodă imunoenzimatică calorimetrică în determinarea cantitativă a
concentraţiei enolazei specifice în ser (2-fosfo-D-glicerat hidrolaza), care este o izoenzimă ce
face parte din familia enolazelor. Utilizarea clinică a acestui test este în scopul confirmării
diagnosticului de tumori neuroendocrine sau se utilizează în cazurile de afecţiuni neuronale sau
traume cerebrale. Testul dat se bazează pe conjugarea enolazei neuron specifice cu doi anticorpi
monoclonali , unul imobilizat fiind pe microplanşete , altul fiind conjugat cu peroxidaza ce se
utilizează pentru această procedură.Intensitatea colorării este direct proporţională cu concentraţia
enolazei. Valorile normale ale acesteia sunt 0-12 ng-ml, iar cele patologice sunt cele mai mari de
12 ng-ml.

Rezultate
În studiul dat au fost incluşi 27 băieţi şi 23 fete cu vîrsta medie de 1,3 ani(2 luni-3 ani).

Grupul de control a inclus 7 băieţi şi 13 fete cu aceiaşi vîrstă. Vîrsta medie de debut a epilepsiei
a fost 5 luni( 2 luni-1,2 ani), durata medie a epilepsiei 6 luni (1 lună- 12 luni). În grupul de studiu
ponderea copiilor cu cel puţin o valoare anormală a indicilor studiaţi a fost de 52% (26 copii), iar
15 dintre copii au avut mai mulţi indice cu valori modificate. În grupul de control 5 copii (25%)
au avut o valoare anormală a indicatorilor studiaţi,şi nimeni nu a avut mai multe valori
modificate.

În grupul de studiu prezenţa anticorpilor antifosfolipidici(aPh) a fost remarcată la 44% de
copii, pe cînd în grupul de control la 10 % (p=0,011).Cracteristici statistice comparative pentru
ceilalţi indicatori cu excepţia enolazei nu au fost apreciaţi din cauza numărului mic de persoane
la care aceste schimbări au fost detrminate. Creşterea enolazei specifice neuronale care este un
marcher important al injuriei neuronale a fost remarcată la 31 de copii ce constituie 62%, pe cînd
în grupul de control a fost întîlnită în 25% (p=0,01). Nu a fost depistată nici o corelaţie statistică
între vîrstă, sex, vîrsta de debut a epilepsiei,frecvenţa crizelor şi  unul din indicii determinaţi.
Caracteristicile populaţiei studiate au fost expuse în Tabelul 1.

A fost determinat intervalul de încredere şi odds ratios pentru toate tipurile de epilepsie
studiate.Pentru copiii care manifestau epilepsii cu crize polimorfe OR 36,95%, intervalul de
încredere 1,80-1864,0, pentru cei cu epilepsii generalizate simptomatice-criptogene OR 22,95%,
intervalul de încredere 1,78-336,4, cu epilepsii focale OR 9,0, 95%, intervalul de încredere 1,29-
98,75.
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Tab.1 Caracteristicile generale a populaţiei studiate

Caracteristicile Epilepsie focală
idiopatică sau
criptogenă(n=16)

Epilepsie focală
simptomatică(n=9)

Epilepsie
generalizată(n=13)

Sexul(b/f) 6/10 7/2 6/7
Vîrsta 7 luni 4 luni 10 luni
Vîrsta la debutul
epilepsiei

5 luni 7 luni 8 luni

Durata epilepsiei 7 luni 1 an 10 luni
Frecvenţa acceselor <1/lună >1/lună <1/lună
Prezenţa anticorpilor
aPh

8(51%) 3(33%) 2(15%)

Enolaza specifică
neuronală pozitivă

10 12 9

Scăderea Ig A 6 1 1
Modificări în titrul
Ig G(creşterea)

2 2 3

Modificări în titrul
Ig M(creşterea)

0 2 1

Nu au fost determinate diferenţe statistice între grupele de copii cu prezenţa sau absenţa
anticorpilor aPh privind distribuţia după sex,vîrstă, debutul epilepsiei, dar s-a observat o durată
mai mare a epilepsiei la pacienţii la care s-a depistat aPh pozitivi.Nu a fost vre-o diferenţă între
concentraţia  totală de  Ig  G sau  Ig  M,  dar  concentraţia  de  Ig  A a  fost  mai  joasă la  pacienţii  cu
prezenţa anticorpilor aPh (0,8 în cei cu aPh pozitivi faţă de 1,1 la cei cu lipsa aPh, p=0,034).

A fost depistată o prevalenţă înaltă a anticorpilor aPh (80%) într-un subgrup de 5 copii cu
crize polimorfe.Acest subgrup s-a caracterizat prin debut la o vîrsta mai mică(mediu 3 luni) şi o
durată mai lungă a acceselor (10 luni) comparativ cu celelalte grupe.Caracteristicile acestui grup
sunt expuse în Tabelul 2.

Tabelul 2.Aspectele clinice şi titrul de aPh la 5 copii cu accese polimorfe

Cazul Vîrsta(luni) Sexul Tipul epilepsiei Frecvenţa
crizelor

Aspectul EEG

1 18 f Nedeterminată
ca localizată sau
generalizată

>5/zi Descărcări
multifocale
iritative

2 15 f Nedeterminată
ca localizată sau
generalizată

>1/luna Aspect normal

3 16 m Nedeterminată
ca localizată sau
generalizată

<1/luna Vîrfuri şi unde
pe parcursul
somnului

4 10 m Cu accese
focale şi
generalizate

>1/zi Descărcări
focale în
regiunea
centrală dreaptă

5 11 m Cu accese
focale şi
generalizate

>2 saptamina Vîrfuri
multifocale
bilaterale
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La investigarea copiilor prin TC cerebrală şi RMN anormalităţi structurale au fost depistate
la 13 copii, care au constat în dilatarea spaţiului subarahnoidian, întîrzierea mielinizării în 2
cazuri, asimetrie hipocampală, tumoră, chisturi periventriculare.
Pentru epilepsiile focale medicaţia utilizată a fost carbamazepina în 63% de pacienţi.Pentru
copiii care au manifestat epilepsie generalizată sau cu accese polimorfe mediacaţia selectată au
fost valproatele (80%).

Discuţii
În acest  studiu ne-am pus ca scop să determinăm prevalenţa anticorpilor aPh la copiii  cu

epilepsie, precum şi să determinăm modificările în titrul de Ig G, Ig M, Ig A şi să apreciem
nivelul enolazei specifice neuronale. Am determinat prezenţa în 44% de cazuri a anticorpilor
aPh,prevalenţa cărora a variat pentru diferite sindroame epileptice. Cea mai înaltă frecvenţă a
fost observată la pacienţii cu epilepsiile simtomatice sau criptogene generalizate şi epilepsiile cu
accese polimorfe. Titrurile de anticorpi au fost mediu sau înalt pozitive, ce ne arată încă o dată
importanţa acestei asocieri. Nu au fost raportate alte studii detaliate privind această problemă
anterior. Pacienţii cu epilepsii polimorfe au cea mai mică vîrstă la debut şi durata cea mai lungă a
epilepsiei. Deasemenea ei au o etiologie simtomatică a epilepsiei şi majoritatea dintre ei un
răspuns slab la preparatele antiepileptice. Tratamentul cu imunoglobuline a arătat eficacitatea la
unii copii cu convulsii rezistente la tratament (Duse 1996), la fel de altfel ca şi în epilepsiile
generalizate simtomatice. Copiii studiaţi de noi n-au primit tratament imunomodulator anterior.
În unele studii anterioare(Angelini 2003), anticorpii anti Ph au fost determinaţi la pacienţii cu
epilepsii focale, mai puţin la cei cu accese generalizate (14% vs 8%).

Nivelul jos al titrului Ig A obţinut de noi este în concordanţă cu datele publicate anterior de
alţi autori(Peltola 2000), dar încă n-a fost determinat dacă acest fenomen este congenital sau
dobîndit şi ar servi ca un punct important pentru studiile ulterioare.

Semnificaţia clinică a anticorpilor antiPh rămîne încă neclară. Aceşti anticorpi sunt asociaţi
frecvent cu maladiile autoimune , printre care sindromul antifosfolipidic primar şi sindromul
antifosfolipidic secundar în afecţiunile reumatice şi ale ţesutului conjunctiv (lupusul eritematos,
artrita reumatoidă, sindromul Sjogrens ş.a.)(Greaves 2001). Două mecanisme de bază pot explica
relaţia dintre anticorpii antifosfolipidici şi sindroamele neurologice apărute: evenimente
trombotice şi ischemice în SNC (Herranz şi Greaves) şi afectarea mediată imun a membranei
neuronale  sinaptice  (Bouma).  În  studiile  experementale  a  fost  arătat  că anticorpii  anti  Ph  pot
acţiona direct asupra terminaţiunilor nervoase (Chapman 2004) şi indirect prin reducerea
receptorilor GABA care mediază curenţii de Cl. Deasemenea este postulat faptul că anticorpii
faţă de endoteliu coexistă împreună cu anticorpii anti Ph, inducînd apoptoză neuronală
(Bordron).

Concluzii
Prevalenţa înaltă a anticorpilor anti Ph la copiii cu epilepsie (44%) din acest studiu- mai

ales  la  cei  cu  debut  al  convulsiilor  la  o  vîrstă mică,  o  frecvenţă înaltă a  crizelor,  epilepsiile
rezistente la tratament cu multiple tipuri de crize- indică faptul că dereglările imunologice sunt
asociate cu epilepsia la unii copii. Această ipoteză este susţinută şi de efectul tratamentului
imunomodulator la unii copii cu epilepsii rezistente. Deasemenea niveluri ridicate a titrului
enolazei specifice neuronale (62%) au fost depistate la copiii cu anomalii structurale cerebrale,
cu retard sever în dezvoltarea neuro-psihică și convulsii frecvente, ceea ce ar putea servi ca un
factor de prognostic la distanță.

Bibliografie
1. Aarli, J.A., 1993. Immunological aspects of epilepsy. Brain Dev. 15, 41–50.
2. Angelini, L., Granata, T., Zibordi, F., Binelli, S., Zorzi, G.,Besana, C., 1998. Partial seizures

associated with antiphospholipid antibodies in childhood. Neuropediatrics 29, 249–253.



335

3. Baram, T.Z., Mitchell, W.G., Tournay, A., Snead, O.C., Hanson, R.A., Horton, E.J., 1996.
High-dose corticotrophin (ACTH) versus prednisone for infantile spasms: a prospective,
randomized, blinded study. Pediatrics 97, 375–379.

4. Bordron, A., Dueymes, M., Levy, Y., 1998. The binding of some human antiendothelial cells
antibodies induces endothelial cell apoptosis. J. Clin. Invest. 101, 2029–2035.

5. Bouma, P.A.D., 1992. Determining the prognosis of childhood epilepsies by establishing
immune abnormalities. Clin. Neurol. Neurosurg. (Suppl.) 94, S54–S56.

6. Chapman, J., Cohen-Armon, M., Shoenfeld, Y., Korczyn, A.D., 1999. Antiphospholipid
antibodies permealize and depolarize brain synaptoneurosomes. Lupus 8 (2), 127–133.

7. Duse, M., Notarangelo, L.D., Tiberti, S., Menegati, E.,Plebani, A., Ugazio, A.G., 1996.
Intravenous immune globulin in the treatment of intractable childhood epilepsy. Clin. Exp.
Immunol. 104 (Suppl. 1), 71–76.

8. Greaves, M., 1999. Antiphospholipid antibodies and thrombosis.Lancet 353, 1348–1353.
9. Herranz, M.T., Riviar, G., Khamashta, M.A., Blaser, K.U.,Hughes, G.R., 1994. Association

between antiphospholipid antibodies and epilepsy in patients with systemic lupus
erythematosus. Arthritis Rheum. 37 (4), 568–571.

10. Leach, J.P., Chadwick, D.W., Miles, J.B., Hart, I.K., 1999. Improvement in adult-onset
Rasmussen’s encephalitis with long-term immunomodulatory therapy. Neurology 52
(4),738–742.

11. Peltola, J.T., Haapala, A.-M., Isoja¨rvi, J.I., Auvinen, A.,Palmio, J., Latvala, K., Kulmala,
P., Laine, S., Vaarala,

12. Peltola, J., Kulmala, P., Isoja¨rvi, J., Saiz, A., Latvala, K.,Palmio, J., Savola, K., Knip, M.,
Kera¨nen, T., Graus, F.,2000b. Autoantibodies to glutamic acid decarboxylase inpatients
with therapy-resistant epilepsy. Neurology 55, 46–50.

13. Rogers, S.W., Andrews, P.I., Gahring, L.C., Whisenand, T.,Cauley, K., Crain, B., Hughes,
T.E., Heinemann, S.F., McNamara, J.O., 1994. Autoantibodies to glutamate receptor GluR3
in Rasmussen’s encephalitis. Science 265 (5172), 648–651.

14. Verrot, D., San-Marco, M., Dravet, C., Genton, P., Disdier, P., Bolla, G., Harle, J.-R.,
Reynaud, L., Weiller, P.-J.,1997. Prevalence and signification of antinuclear and
anticardiolipin antibodies in patients with epilepsy. Am. J.Med. 103, 33–37.

TRAUMATISMUL CRANIO-CEREBRAL LA NOU-NĂSCU�I
Mariana David, Elena Rusu, Cornelia Călcîi, Liliana Ciobanu, Anatolie Boboc

(Conducător știinţific – Svetlana Hadjiu, dr., conferenţiar universitar)
Departamentul Pediatrie, Clinica neuropediatrie, USMF „Nicolae Testemiţanu”,

IMSP ICŞDOSMC.

Summary
Cranio-cerebral trauma in the newborns

In this study we assessed the role of craniocerebral trauma and posttraumatic syndromes
of the central nervous system development in newborn as a result of laborious birth, breech
births and instrumental facility birth. Traumatic brain injuries show a severe clinical picture in
the early hours of the onset and distance neurological sequelae that the brake side effect in
central nervous system development. Establishment of a cranial trauma algorithm diagnostic in
newborn is extremely important to initiate a proper treatment.

Rezumat
În acest studiu am apreciat rolul traumatismului craniocerebral și a sindroamelor

posttraumatice asupra dezvoltării sistemului nervos central la nou-născuţi (n.n) în rezultatul
travaliilor dificile, nașteri facilitate instrumental și nașteri prin prezentaţie pelvină. Leziunile


