copil necesita diagnostic diferential de disfunctie neurovegetativa in encefalopatii perinatale,
cardiopatii congenitale, miocardita, dereglari metabolice.

Concluzii

1. La nou-nascuti afectarea pulmonara a fost apreciata preponderent in infectia intraurina
siin rezultatul infectiei respiratorii virale precedente, argumentat radiologic prin afectarea
interstitiului. Greutatea la nastere nu a influentat prezenta reactiei pleurei in pneumonii la sugarii
mici.

2.Tahicardie sinuzald este caracteristicd pentru sugarii mici cu pneumonie §i greutatea
sub 3000g comparativ cu pacientii cu greutatea peste 3000g, ceea ce sugereaza prevalarea
reactiei simpaticotonice la copiii prematuri sau cu greutatea mica la nastere.

3. In caz de suprasolicitare a AD si VD sau prezenta suflurilor cardiace,datele ECG cu
schimbari patologice de repolarizare si ischemie necesita diagnosticul diferential al cardiopatiilor
congenitale cu hipertensiune pulmonara persistenta.
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Summary
Contemporary options and future prospects to treat epilepsy

Epilepsy is a disease commonly seen with a complex spectrum of etiologic factors. This
fact is evidenced by the multitude of classifications used at the moment. In the course of the last
15 vyears, new antiepileptic drugs appeared on the international market, offering to the
neurologists and neuropsychiatrists the opportunity of choosing the optimum antiepileptic
therapy in accordance with the clinical aspect of the disease. This article has as objects a brief
review of the new antiepileptic drugs, their rational use in mono and polytherapy, as well as
some clinical considerations and clinical difficulties implied by the use of the current
antiepileptic arsenal. The article will review current therapeutic strategies suportive and
pharmacological classification in the context of epilepsy, based on data from the literature, and
will take a look at the possible contributions of new medicines, and farmacogenetic advances in
the treatment of epilepsy in the future.
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Rezumat

Epilepsia este o boald comuna cu o gama larga de factori etiologici. Acest lucru este
demonstrat de o serie de clasificiri utilizate la moment. In ultimii 15 ani pe piata internationala
farmaceptica, au aparut noi anticonvulsivante care permit medicilor de a alege tratamentul optim
antiepileptic in functie de tipul de manifestare bolii. Scopul acestei lucrari este de a examina noi
metode de tratament cu medicamente antiepileptice si alegerea de droguri din mono- sau
politerapie, utilizarea lor rationald in arsenalul terapeutic actual si dificultati in utilizarea
acestuia. Acest articol va revizui strategiile terapeutice si farmacologice actuale in contextul
clasificarii epilepsiei, pe baza datelor din literatura, contributia potentiala a noilor medicamente
si avansuri farmacologice noi in tratamentul epilepsiei pe viitor.

Actualitatea

Criza epileptica este definitd ca o aparitie tranzitorie a semnelor si/sau simptomelor
datorate unei activitati neuronale anormale, excesive sau sincrone in creier [1]. Prevalenta
epilepsiei este Tnaltd. Ea afecteaza circa 45 milioane de oameni global, ceea ce reprezintd un risc
de 3%. Clasificarea epilepsiei este deosebit de dificila si reflectd diversitatea etiologica a
diferitor forme de epilepsie. Pe parcursul ultimelor decenii s-au facut progrese mari in
tratamentul epilepsiei. In ultimii 15 ani au apdrut pe piata farmaceutici Internationald zece
medicamente antiepileptice noi, dupd cum urmeaza: Tiagabinul (1990), Vigabatrinul (1992),
Gabapentinul (1992), Topiramatul (1992), Lamotriginul (1993), Felbamatul (1993), Zonisamidul
(1993), Oxcarbazepinul (1994), Levetiracetamul (1999) si Pregabalinul (2002) [2, 7].

Conduita terapeutica a epilepsiei are drept scop controlul crizelor si asigurarea unor
conditii de viatd sociald maximal apropiatd de cea normald. Acest tratament se bazeazd pe
remedii antiepileptice, care in majoritatea cazurilor au efecte adverse mai mult sau mai putin
pronuntate [4, 8].

Marele avantaj al folosirii noilor medicamente antiepileptice este evitarea sau diminuarea
efectelor secundare nedorite ale medicatiei vechi. Un alt avantaj adus de noile medicamente
antiepileptice constd in aparitia de medicamente cu absorbtie lentd, ceea ce usureaza
administrarea acestora, cunoscut fiind faptul ca deseori complianta la tratament a epilepticilor
este scazuta. Cu cat tratamentul este mai simplu si usor de administrat cu atit probabilitatea
controlarii medicamentoase a crizelor creste [1, 3, 6].

Experienta clinica recenta cu aceste medicamente atesta ca unele dintre ele pot fi utilizate
cu certitudine in monoterapie: Lamotriginul, Oxcarbazepinul, Felbamatul (in SUA), Topiramatul
(in Marea Britanie si Europa) in timp ce altele au numai recomandare de utilizare in
monoterapie: Gabapentinul, Topiramatul (in SUA), Zonisamidul, Levetiracetamul, Felbamatul,
Tiagabinul (in Marea Britanie si Europa) [7].

Tratamentul trebuie adaptat la forma de epilepsie, gravitatea sa, toleranta individuala.
Rolul medicului este de a gasi solutia individuald, de a obtine acordul pacientului privind
continuitatea indispensabila a tratamentului, de a consulta pacientul privind adaptarea la viata
profesionala si sociala [12].

Scopul

In acest articol vom mentiona principiile tratamentului contemporan ale epilepsiei,
inclusiv strategiile suportive si farmacologice, bazate pe datele din literatura de specialitate. Vom
sumariza criteriile de initiere ale tratamentului i metodele de selectare a medicatiei, in functie de
forma epilepsiei cu accent pe un agent farmacologic distinct.

Materiale

Selectionarea preparatelor anticonvulsivante in subordonare cu principiile generale de
tratament ale epilepsiei si a sindroamelor epileptice la copii si in functie de tipul sindromului
epileptic conform datelor din literatura studiata.
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Principiile generale de tratament ale epilepsiei si a sindroamelor epileptice la copii
sunt:

1. Selectarea preparatului optim 1n dependentd de tipul epilepsiei sau a sindromului
epileptic.

2. Selectionarea dozei optime — de obicei minimale, ce permite controlul complect al
crizelor epileptice.

3. Respectarea monoterapiei anticonvulsivante (ca exceptie 2-3 preparate in convulsiile
rezistente la tratament dupa epuizarea monoterapiei), deoarece politerapia poate duce la
intoxicatie cronica, interactiune nedorita a preparatelor cu diminuarea efectului terapeutic.

4. Alegerea unui alt preparat anticonvulsivant poate fi efectuatd nu mai des de 5-7 zile,
daca nu s-a obtinut controlul acceselor.

5. Tratamentul medicamentos se administreaza zilnic la aceeasi ord pentru a obtine o
concentratie terapeutica continud. Numarul prizelor zilnice se va calcula in dependenta de timpul
de injumatatire a preparatelor.

6. Un tratament efectiv si optim se va obfine numai cu monitorizarea concentratiei
plasmatice a preparatelor.

7. Durata optimad a tratamentului (de la 6 luni pana la 5 ani sau chiar toatd viata in
dependenta de tipul sindromului epileptic) dupa stoparea completa a acceselor. Durata minimala
in epilepsiile focale este de 5 ani, iar in cele generalizate 3 ani.

8. Anularea tratamentului se face treptat timp de 3-8 luni cu monitorizare clinica si
electroencefalografica.

9. Evitarea factorilor, ce declanseaza crizele epileptice si respectarea regimului optim de
viata (infectii, traume, intoxicatii, alcool, cafea, ceai concentrat, ciocolata, regimul de somn-
veghe) [5, 12].
monoterapie. Selectia medicamentului se bazeaza pe tipul epilepsiei. In crizele convulsive
secundar generalizate si crizele partiale, medicamentul de prima intentie este carbamazepina, in
cele generalizate valproatul de sodiu, fenobarbitalul. In absente, medicamentul de selectie este
valproatul de sodiu, in caz de esec al acestui tratament se recurge la ethosuximide, asociat cu un
medicament ce actioneaza asupra crizelor grand mal. Encefalopatiile epileptice ale copilului
(sindromul West si sindromul Lennox-Gastaut) sunt in particular rebele la tratament, valproatul
si corticosteroizii dau uneori rezultate bune [1, 2].

Dupa selectia medicamentului trebuie instituitd o supraveghere intensa in faza initiala de
tratament pentru a decela manifestarile de intolerantd sau semnele de supradozare. Survenirea
unei crize in timpul instituirii tratamentului nu trebuie sa ducd la o concluzie prematurd despre
ineficienta tratamentului si necesitatea de a-1 modifica. Nivelul sanguin stabil si efectiv nu este
obtinut decit peste o perioada variabila in dependentd de farmacocinetica preparatului utilizat [3,
4, 6].

In caz de esec al tratamentului, marcat prin repetarea crizelor, trebuie si ne asigurim
initial cd el a fost corect aplicat. In legaturd cu aceasta, este utild dozarea sanguini, ceea ce
demonstreaza uneori cd tratamentul practic nu este urmat; n acest caz trebuie de constientizat
pacientul despre necesitatea lui. Dozarea poate deasemenca demonstra, ca in pofida unei
administrari aparent corecte nivelul sanguin terapeutic nu este atins, ceea ce condifioneaza
necesitatea de majorare a dozei. Daca 1n pofida unui nivel plasmatic satisfacator crizele se
repeta, trebuie pusa in discutie modificarea tratamentului prin administrarea sau asocierea celui
de-al doilea antiepileptic.

In caz de necesitate a unei asocieri de medicamente antiepileptice sunt indicate dozarile
sanguine, deoarece sunt posibile interactiunile medicamentoase, ce duc la cresterea sau
diminuarea catabolismului [11].
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Tabelul 1

Medicamentele anticonvulsivante in dependenti de tipul sindromului epileptic

Sindromul epileptic

Preparatul de electie

Alte antiepileptice

Epilepsii absente

Epilepsii focale Carbamazepine Phenytoin
Epilepsia idiopatica rolandica
Formele simptomatice cu Carbamazepine Phenytoin
convulsii partiale elementare Phenobarbital
sau complexe, precum si Primidone
secundar generalizate Vigabatrin
Lamotrigine
Gabapentin
Epilepsii generalizate, forme | Valproate Mesuximide
idiopatice sau simptomatice: | Ethosuximide Ethadione

Sindromul West

Epilepsii mioclonice Valproate Ethosuximide

(printre altele — petit mal Primidone

impulsiv)

Epilepsii cu accese grand mal | Valproate Bromine
Phenobarbital Carbamazepine
Primidone Phenytoin

Sindroame epileptice Valproate

speciale ACTH sau corticoide oral Vigabatrin

Sindromul Lennox-Gastaut Valproate Ethosuximide
Epilepsia mioclonica astatica Ethadione
Mesuximide
ACTH, Felbamate
Atacuri tonice in sindromul Phenobarbital Carbamazepine
Lennox-Gastaut Primidone
Phenytoin
Convulsii febrile complicate Phenobarbital
Valproate Primidon

Epilepsia, ce n-a putut fi controlatd prin asocierea celui de-al doilea medicament rareori

cedeaza la administrarea celui de-al treilea. In practici, existi intermediari intre epilepsiile
“benigne” perfect controlate de oricare preparat antiepileptic in doze moderate si epilepsiile
severe, ce rezistd la un tratament medicamentos intens si complex. In aceste cazuri trebuie si
stim sa ne acomodam la un rezultat imperfect, evitand intoxicarea medicamentoasa invalidanta a
pacientului [11].

Continuitatea tratamentului este esentiald. Sevrajul brusc agraveaza riscul crizei. Inainte
de a modifica un tratament aparent ineficace, trebuie sa ne asiguram ca el a fost urmat corect §i
sa cerem o dozare plasmatica. Pentru adaptarea individuala a tratamentului, datele clinice culese
pe o perioada suficienta sunt mai importante decit traseele EEG [9, 10].

Discutii

Epilepsia nu este doar 0 maladie fizica, implicatiile sociale fiind extrem de importante
pentru calitatea vietii pacientului, iar un suport medical multidisciplinar, inclusiv cel psihologic,
este binevenit pentru acesti pacienti [1, 5, 8].
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Etiologia epilepsiei variaza pentru fiecare pacient si sindrom clinic in parte. Este dificil
de a generaliza evolutia maladiei si de a prezice un prognostic exact la nivel general. In termeni
faramacologici, una din cele mai importante intrebari la care trebuie sd rdspundem in cadrul
tratamentului simptomatic al epilepsiei este "cand trebuie sd incep tratamentul” [1, 4].

Un studiu randomizat a ardtat cd tratamentul precoce dupa un acces unic, afecteaza
sansele pe termen scurt de a nu avea accese repetate, dar nu si pe cele pe termen lung. Cu toate
acestea, riscul celor cu al doilea sau al treilea acces neprovocat de a dezvolta un nou acces este
de 75%, prin urmare tratamentul profilactic la acesti pacienti este in general justificat [11, 12].

Tratamentul farmacologic este o interventie complexa cu o eficacitate variabila, care
trebuie ajustatd pentru fiecare pacient in parte. In general, medicatia antiepileptica este efectiva
in controlul acceselor in aproximativ 60-70% din cazuri, cu toate ca frecvent acest rezultat este
atins printr-un proces de durata de incercari si erori. Alegerea unui medicament de prima linie
este un proces complicat, dar important. Monitorizarea terapeuticd, a efectelor adverse,
teratogenicitatii si chiar a costului este importanta, insa scopul final de obicei este atingerea unui
control efectiv si rapid al acceselor cu efecte adverse minimale.

Crizele generalizate

Medicamentul de prima linie 1n epilepsia generalizatd este Valproatul de sodiu.
Mecanismul exact de actiune a medicamentului — inhiba actiunea dehidrogenazei semialdehidei
succinice, astfel scdzand concentratia acidului succinic si anuldnd inhibarea decarboxilazei
acidului L-glutamic (GAD). GAD in acest fel este liberd de a converti acidul L-glutamic in
neuromediatorul inhibitor acidul gama-aminobutiric (GABA). Lucrari mai recente au aratat ca el
poate actiona si prin cresterea concentratiei neuropeptidului Y in talamus si lobul temporal si
astfel reducand oscilatiile epileptiforme. Cu toate ca Valproatul de sodiu este util intr-0 varietate
de forme de epilepsie, inclusiv accesele tonico-clonice, mioclonice si absentele, principalele
limitari sunt teratogenicitatea sa si lista largd de efecte adverse. Dintre acestea cele mai frecvente
sunt tremorul, trombocitopenia si cresterea ponderala. Din reactiile idiosincratice este mentionata
afectarea functiei hepatice [2, 7].

Crizele partiale

Lamotrigina reprezintd monoterapia initiala frecvent aplicatd in epilepsia cu crize
partiale, acest lucru fiind sustinut de ghidul NICE. Descoperirea sa in anii 80 a venit ca urmare a
cautdrii preparatelor antagoniste a acidului folic, dat fiind ca aceasta proprietate a fost propusa ca
fiind la baza eficacitifii medicamentelor disponibile atunci. Si cu toate ca Lamotrigina s-a
dovedit a avea un efect foarte slab de inhibitie a dihidrofolatreductazei, ea s-a dovedit a fi eficace
in epilepsie.

Modul de actiune este legat de stabilizarea membranelor neuronale si blocarea eliberarii
glutamatului prin blocarea canalelor de sodiu. Efectele adverse sunt considerabil mai putine
decat in cazul celorlalte preparate antiepileptice, cele mai frecvente fiind cefaleea si greata. Mai
rare dar mai grave sunt manifestarile cutanate variind de la rash simplu pana la eritem multiform
si sindromul Steven-Jhonson [9].

Absentele Absentele difera semnificativ din punct de vedere neurofiziologic de celelalte
manifestari epileptice. Existd date electrofiziologice evidente care sugereaza prezenta unei
oscilatii neuronale n circuitele talamocorticale la baza procesului. Acest circuit este considerat a
avea o0 importanta fiziologica in starea de veghe si constientd. Anormalitatile din absente pot fi
mediate prin hiperexcitarea glutamica si inhibifie generatd de conexiunile neuronale GABA-
ergice. Preparatele antiepileptice care cresc nivelul GABA provoacd o crestere a propagarii
undelor de tip spike si prin urmare precipitd accesele de tip absenta.

Medicamentul de prima intentie in acest caz este Etosuximida, fapt confirmat de un
studiu recent care a comparat eficacitatea Etosuximidei, Acidului valproic si Lamotriginei in
absente la copii [1].
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Perspective de viitor. Medicamente antiepileptice noi

1. Gabapentinul este un GABA analog care creste sinteza GABA si incetineste scindarea
acestuia; este si un modificator al canalelor de Ca++. Sunt similitudini de eficienta cu
Carbamazepinul si Lamotriginul. Este eficient in epilepsii focale, contraindicat in absente. Este
bine tolerat chiar si la batrani. Se poate creste doza rapid fara niciun inconvenient. Nu are efecte
hepatotoxice. Este un medicament cu recomandare de utilizare in monoterapie [7, 11].

2. Lamotriginul este eficient prin blocarea canalelor de Na+ dependente de voltaj si prin
reducerea curentilor transportori de Ca++ (phenytoin-like action). Efectele sunt comparabile cu
cele ale Carbamazepinului si ale Fenitoinei dar este mai bine tolerat. Eficient in epilepsii focale,
dar si (mai slab fata de Acidul valproic) in epilepsii primar generalizate. Potentialul teratogen
este scazut (1.8% fatda de 12% la fenobarbital). Disfunctile cognitive sunt reduse. Utilizat la
adolescenti (nu are efectele endocrine ale Valproatului), la varste avansate si la femei care iau
anticonceptionale orale sau care vor sda devind mame. Este de luat in considerare ca a doua
alegere (dupa Valproat) in epilepsiile mioclonice cu exceptia epilepsiei mioclonice juvenile
(sindromul Janz) pe care o agraveaza. Utilizat in monoterapie sau ca add-on drug. Are si efecte
antidepresive in depresiile uni sau bipolare rezistente la alte antidepresive [1].

3. Oxcarbazepinul este eficient prin blocarea canalelor de Ca++, de Na+ dependente de
voltaj si prin reducerea eliberarii presinaptice a glutamatului. Eficienta este maxima in epilepsiile
focale la copii si adulti. Agraveaza crizele cu absente. Este asemanator cu Carbamazepinul, dar
fara efectele adverse ale acestuia cu exceptia hiponatriemiei (afecteaza pana la 2.7% dintre
pacienti). Utilizat in monoterapie cu monitorizarea cel putin initiald a natriemiei [7].

4. Topiramatul actioneaza prin intermediul canalelor de Na+ si Ca++, pe receptorii
GABA-A si prin unii receptori ai glutamatului; inhiba enzimele anhidrazei carbonice. Este
recomandat in crizele focale si generalizate fiind comparabil ca actiune cu antiepilepticele
standard. Are efecte negative asupra proceselor cognitive, determind aparitia de parestezii,
scadere ponderald si calculi renali. Este recomandat in Marea Britanie si Europa in monoterapie
pentru ca in asociere cu alte antiepileptice efectele adverse devin mai net exprimate [3, 9].

5. Levetiracetamul are un mecanism de actiune cu totul nou pentru medicatia
antiepileptica. El fixeaza proteina 2A din veziculele sinaptice (SV2A), fixare care inhiba
descarcarile anormale, repetitive, din circuitele neuronale implicate in procesul epileptic. Este
eficient in crize focale si generalizate. Poate produce iritabilitate si psihoze reversibile la
pacientii cu trecut psihiatric. Este utilizat ca monoterapie [5].

6. Vigabatrinul actioneazd prin cresterea nivelului de GABA secundard captarii
transaminazei GABA. S-a demonstrat a fi cel mai util medicament in tratamentul sindromului
West, fiind folosit in monoterapie in aceasta boald. Desi este un antiepileptic mai eficient chiar
decat medicamentele clasice sau standard este sever restrictionat din cauza efectelor adverse
manifestate prin ingustarea ireversibila a campului vizual la 30-60% dintre pacienti prin
probabilul efect toxic asupra celulelor retiniene amacrine [10].

7. Zonisamidul actioneaza prin blocarea canalelor de Na+ si Ca++ dependente de voltaj.
Este indicat in epilepsii focale cu crize partiale complexe si in crize primar si secundar
generalizate. In boala cu corpi Lafora actioneazi favorabil asupra crizelor majore, dar nu si
asupra absentelor sau miocloniilor. Este propus pentru utilizare in monoterapie. Este bine tolerat
de copii chiar la doze mari de 300 mg/ zi. In SUA, in cazurile nou diagnosticate de epilepsii cu
crize descrise mai sus, este folosit in monoterapie cu rezultate bune [7].

8. Pregabalinul actioneaza prin reducerea glutamatului celular si pe modularea canalelor
de Ca+ + dependente de voltaj. Are un profil terapeutic asemanator gabapentinului, dar este mai
eficient. Este folosit Tn exclusivitate pana in prezent in epilepsii focale refractare la tratamentul
medicamentos [2, 3].
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9. Tiagabinul este un medicament GABA-ergic prin blocarea recaptarii GABA in
terminatiile presinaptice de catre transportorul GAT1 ceeace creste nivelul extracelular al
acestuia pand la 200% facand posibila captarea GABA de cétre receptorii specifici postsinaptici.
Este utilizat in tratamentul epilepsiilor focale cu sau fara generalizare. Este anxiolitic,
intrebuintat si in tratamentul sindroamelor bipolare. Agraveaza absentele. Este in general bine
tolerat. Efectele adverse sunt usoare: ameteli, astenie fizica, somnolenta, tremor, incetinirea
cognitiei, greturi, dureri abdominale, dar au fost raportate cazuri de precipitare a statusul
epileptic si morti subite, motiv pentru care este partial restrictionat. Initierea si/sau anularea
tratamentului se face gradat [12].

10. Felbamatul este un medicament GABA-ergic printr-un mecanism insuficient precizat.
Este utilizat in epilepsii severe cu crize focale cu sau fara generalizare secundard, in sindromul
Lennox-Gastaut si in general in cazurile in care se considerd ca beneficiile depasesc riscurile.
Efectele adverse sunt severe: insuficiente hepatice, anemii aplastice, motive pentru care a fost
retras din uz la un an de la lansarea pe piata, apoi reintrodus cu specificatie de monitorizare
hematologica si hepatologica. Alte efecte adverse: inapetentd, greturi, varsaturi, insomnie,
somnolenta, cefalee. Folosit mai ales in SUA si cu utilizare limitata in Marea Britanie si Europa
pentru tratarea sindromului Lennox-Gastaut. Contraindicatii: boli hepatice, hematologice,
sarcina, alaptare (trece in laptele matern) [11].

Monoterapie sau politerapie antiepileptica ?

Tratamentul medicamentos este eficient in 70-80% din cazurile cu epilepsii. Restul de 20-
30% dintre epileptici sunt considerati a fi cu epilepsii rezistente la tratamentul medicamentos.
Monoterapia antiepileptica este eficienta in 50-70% din totalul pacientilor epileptici care raspund
favorabil la medicatie, de unde rezulta ca politerapia este inevitabila la aproximativ 30-50% din
aceasta categorie de pacienti [4, 6].

Politerapia implica adaugarea unui nou medicament antiepileptic la medicamentul de
primi alegere care s-a dovedit a fi acceptabil, dar insuficient ca eficienta. In monoterapie este
aplicabila o regula ,,de fier: Carbamazepina este administrata in epilepsiile focale si Valproatul
in epilepsiile generalizate [7].

In politerapie, la cele doud medicamente standard (considerate in general, dar cu unele
exceptii, de prima alegere) se foloseste ca add-on drug unul din noile medicamente antiepileptice
conform indicatiilor lor specifice amintite mai sus. In aceastd alegere se ia in consideratie si
tolerabilitatea fiecarui produs, interferentele medicamentoase la asociere, de exemplu
Lamotriginul in combinatie cu Valproatul au efecte secundare negative hepatotoxice, iar in
combinatie cu Carbamazepina isi potenteazd reciproc efectele secundare negative. Existd
politerapii rationale prin asocierea a doud noi medicamente antiepileptice, de exemplu
Levetiracetamul ca add-on drug cu Lamotriginul in epilepsii focale la copii [1, 2].

Problemele tratamentului neurochirurgical

Tratamentul neurochirurgical al epilepsiei se propune pentru a suprima focarul
epileptogen sau exceptional pentru a intrerupe una din cdile ce participa la generalizare. Aceasta
interventie chirurgicala este propusa numai in cazul prezentei unei epilepsii intr-adevar rebele la
tratamentul medical instituit adecvat si eficient controlat. in plus, epilepsia trebuie si constituie
un handicap sever pentru subiect.

De obicei, acest tratament este propus numai in epilepsiile, in care focarul generator a
putut fi determinat cu precizie. Semiologia clinica, electroencefalografia, RMN vor fi metodele
necesare in primul rand. SPECT (single photon emission tomography) si PET (positron emission
tomography) permit de a identifica intre crize un focar de hipoperfuzie si hipometabolism.
Stereo-electroencefalografia asigurd o explorare prelungitd a focarului epileptogen si modalitatile
de propagare a descarcarii prin electrozii localizati cu precizie in interiorul structurilor cerebrale.

307



Concluzii

1. Prevalenta epilepsiei este 1nalta.

2. Tratamentul medicamentos este eficient in 70-80% din cazurile cu epilepsii.

3. In ultimii 15 ani au apirut pe piata farmaceutici internationald medicamente
antiepileptice noi, fapt care oferda medicilor neurologi si neuropsihiatri alegerea optima a
tratamentului antiepileptic 1n raport cu tipul de manifestare a bolii.

4. 20-30% dintre epileptici sunt considerati a fi cu epilepsii rezistente la tratamentul
medicamentos.

5. Monoterapia antiepileptica este eficientd in 50-70% din totalul pacientilor epileptici
care raspund favorabil la medicatie, de unde rezulta ca politerapia este inevitabila la aproximativ
30-50% din aceasta categorie de pacienti.

6. Un tratament efectiv si optim se va obtine numai cu monitorizarea concentratiei
plasmatice a preparatelor, cu adaptarea acestuia la forma de epilepsie, gravitatea sa, toleranta
individualda si complianta pacientului privind continuitatea indispensabild a tratamentului, cu
adaptarea sa ulterioara la viata profesionala si sociala.
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