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De asemenea, lipseste consensul in aprecierea unor momente
esentiale ale managementului in aceste cazuri. In acelasi timp,
tratamentul endoscopic, in cazul hidrocefaliei secundare unei
tumori inoperabile, poate fi unica metoda chirurgicala care va
prelungi viata pacientului.

Concluzii

1. Hidrocefalia prezintd o maladie grava, care poate gen-
era, la raindul sau, complicatii cu pericol de viata, iar chirurgia
este singura solutie de tratament.

2. Ventriculocisternostomia endoscopicd este o metoda
eficientd, minim invaziva de tratament al hidrocefaliei. Re-
zultatele tratamentului prin metoda endoscopicéd depind de:
tipul hidrocefaliei, gradul clinico-imagistic §i de configuratia
sistemului ventricular.

3. Ventriculocisternostomia endoscopica va fi utilizatd
cu predelectie in formele ocluzive de hidrocefalie, unde eficienta
ajunge pana la 95%. Desi VCS in formele comunicante ale hi-
drocefaliei are un grad de eficientd mai mic, endoscopia riméane
o alternativé versus metoda de suntare ventriculoperitoneald
datorita procentului mai mic al complicatiilor postoperatorii.

4. Ventriculocisternostomia endoscopicd este o etapa
eficientd in tratamentul tumorilor intracerebrale, iar uneori
unica posibilitate de ameliorare a stérii pacientului.
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Convulsiile neonatale: etiologia si consecintele neuropsihice
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Neonatal Seizures: Etiology and Neurodevelopmental Outcome

The objectives of this study were to delineate the etiologic profiles and neurodevelopmental outcomes of neonatal seizures. The children with clinical
seizures underwent neurologic examination, electroencephalography, neuroimaging and extensive diagnostic tests during the newborn period. After
discharge, all infants underwent regular neurologic evaluation at 12 and 18 months. Seizure etiology remains the most important prognostic factor.
Diagnostic advances have changed the etiological distribution of neonatal seizures and improved the accuracy of outcome prediction. Global cerebral
hipoxi-ischemia, the most common etiology, is responsible for the large majority of infants with poor long-term outcomes.
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STnonornvyecknin npodunb HeoHaTaNnbHbIX CYyAOPOr N NX NCXOA,

Llenb ncnenoBaHys — OIPee/TUTb STUOIOTMYECKII IPOGIIIb 1 HeJIPOIICHXITIeCcKOe PasBUTIE HEOHATA/IbHBIX CYHOPOL. e Tt ¢ KIMHMYeCKIMM
CymOporaMy IIPOLIIN OJTHOe HeBpoyorndeckoe obcnenopannme: DT, KT, Y3V mosra. Bee ety 6611 IIOBTOPHO 06C/IeOBAHbI Yepe3 3, 6 11 12
MecsLeB. DTUONOTMYeCKNil GaKTOp CyOpOr ABJAETCA IIABHBIM IIPOTHOCTHYECKNM YC/IOBMEM. BO3MOXXHOCTV COBPEMEHHOI AMarHOCTHUKA
M3MEHIIN B3I/LAAbI HA STUOJIOTUIO CYJOPOL. IMmokcumureMudeckuit GakTop ABIAETCA CaMOl YaCTON MPUYMHOI HeOHATaIbHBIX CYLOPOT 1
IIPIYMHO TUIOXOTO HeJPONCUXMNYECKOr0 pasBUTIA peOeHKa.

KnioueBble cnoBa: HeOHaTa/IbHbIE CYIOPOTH, HEMIPOIICUXIYECKOe Pa3BUTHE.
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Introducere

Convulsiile prezintd manifestarea clinic distinctiva a
disfunctiilor neurologice la copii si nou-nascuti. Nou-néscutii
cu accese prezintd un risc pentru deces neonatal, retard in
dezvoltarea neuropsihica si de instalare ulterioara a epilepsiei
ca maladie de sine statatoare. Desi creste numarul unitatilor
de ingrijire neonatald, accesele convulsive continud sé prezinte
o problema dificild in plan terapeutic §i prognostic. Profilul
etiologic variabil al convulsiilor se datoreaza perfectionarii
menagementului obstetrical §i neonatal, se reduce frecventa
insulturile la care este supus creierul in dezvoltare. In prezent
stabilirea cauzei convulsiilor este facilitata prin introducerea
noilor tehnici, in special de neuroimagistica.

Mortalitatea copiilor cu convulsii, in perioada de nou-
niscut, s-a redus considerabil pe parcursul timpului. In studiile
anterioare se raporta o mortalitate de 40% [15], iar in relatdrile
mai recente — de 20% [13]. Cu toate acestea, prevalenta sech-
elelor in dezvoltarea neuropsihici pe termen lung rdmane in
stagnare — 30% [5]. Ca factori ce pot influenta retardul in
dezvoltarea motorie, verbald si in cea psihica sunt etiologia
crizelor si paternii specifici ai EEG.

Scopul studiului

De a determina profilul etiologic si consecintele neurop-
sihice ale convulsiilor neonatale.

Material si metode

Grupul de studiu a fost format din nou-nascutii care au
fost internati in Centrul Stiintifico-Practic in Domeniul Ocroti-
rii Sénatatii Mamei si Copilului, in sectia Psihoneurologie a
nou-ndscutilor, in decursul anilor 2007-2008. Criteriile de
selectie a pacientilor au fost: 1) varsta gestationala mai mare de
37 de saptamani; 2) convulsiile clinice in perioada neonatala;
3) evaluarea lor pe parcursul a 12 luni. Stabilirea diagnosticu-
lui de convulsii s-a bazat pe observarea clinica, pe examenul
EEG sau pe datele anamnezei. Pe parcursul evaluarii clinice a
convulsiilor suspecte s-au exclus fenomenele care puteau mima
convulsiile. Au fost culese datele prenatale, perinatale gi neona-
tale prin examinarea minutioasa a cartelelor de ambulatoriu.

Dupa Volpe [19], convulsiile au fost clasificate in: subtile,
clonice, tonice, mioclonice. Deseori copiii au manifestat accese
polimorfe, dar ca bazi a fost luat cel mai proeminent tip de
convulsii. In tratament a fost utilizat Fenobarbitalul in doze
terapeutice de 5 mg/kg. In caz de persistentd a crizelor, a fost
utilizat Diazepamul in dozele corespunzatoare varstei.

S-a stabilit diagnosticul etiologic bazdndu-ne pe datele
anamnezei, examenul clinic, datele de laborator §i neuroima-
gistice. Au fost utilizate tehnicile EEG, USG si TC cerebrala.
Testérile de laborator au inclus nivelul glucozei serice, nivelul
Ca, Mg, ureii, K, Na, probele hepatice, la necesitate, s-a deter-
minat spectrul de aminoacizi. La copiii cu leziuni hemoragice,
a fost examinata coagulabilitatea sangelui.

Copiii au fost repartizati in urmitoarele grupuri etio-
logice: 1) afectare hipoxicoischemicd cerebrald; 2) leziune
traumaticd cerebrald (hemoragii); 3) disgeneziile cerebrale; 4)
dereglari metabolice tranzitorii; 5) infectii; §i 6) cauze nein-
dentificate.

In grupul pacientilor cu afectare hipoxicoischemica
cerebrala am inclus copiii care au suferit hipoxie in perioadele
antenatald, intranatala si postnatala. Diagnosticul hipoxiei in-

tranatale s-a bazat pe urmatoarele criterii: scor Apgar < 7, acid-
emie metabolica si convulsii in primele 24 de ore dupa nastere.
In functie de criteriile anterioare, afectarea hipoxicoischemica
a fost clasificati in trei grade: I, IT, I1I (Volpe) [19]. In grupul
pacientilor cu hemoragii intracerebrale au fost inclusi pacientii
cu hemoragii epidurale, subdurale, subarahnoidiene, precum si
cu cele intraparenchimatoase. In studiul nostru nuam concreti-
zat natura acestor hemoragii (coagulopatica, idiopatica s.a.).

Toti copiii au fost supusi examenului prin EEG
computerizati. Inregistrarea paternilor EEG aavut durata de 30
min. S-au gradat rezultatele examenului prin EEG in perioada
interictala in 4 categorii, utilizand criteriile publicate in diverse
surse internationale [7]. Modificarile usoare includeau unde
ascutite tranzitorii si scaderea sau absenta paternilor normali.
Modificarile moderate includeau activitatea de fond cu voltaj
scazut, dismaturitatea de 2 sau mai multe sdptdmani in functie
de varsta gestationald, asimetria voltajului sau a frecventei.
Anomaliile severe le includeau pe cele cu paterne nediferentiate
si cu un voltaj scazut, trasee areactive, paterne suppression-
burst sau cu o areactivitate electrocerebrald.

Dupd necesitate, a fost efectuatd TC cerebrald. Exami-
narea TC a fost caracterizata ca fiind normald sau patologici.
Examinarea patologicd a inclus leziuni intraparenchimatoase
si extraparenchimatoase.

Copiii au fost supravegheati timp de un an, fiind utilizate
interndrile repetate, consultatiile de ambulatoriu sau uneori
convorbirile telefonice cu parintii sau cu medicii de familie
din raioane. Pentru examinarea lor in stationar a fost inclusa
o echipd multidisciplinara de specialisti: neuropediatri, psi-
hologi, fizioterapeuti. In acest studiu am evaluat dezvoltarea
neuropsihicd si motorie, precum si prezenta acceselor convul-
sive. Copiii cu convulsii neonatale au fost examinati minim de
3 ori (la 2 luni, intre 6 i 9 luni si intre 9 §i 18 luni) in incinta
ICSPIDOSM si C. De fiecare data a fost efectuata o examinare
neurologicd minutioasa.

In examenul neurologic de fiecare data a fost masurata
circumferinta capului, a fost examinata functia nervilor
cranieni, functia motorie. Examenul motor a inclus testarea
tonusului muscular, coordonarea miscérilor, reflexele (pro-
funde tendinoase, posturale, primitive). Aptitudinile motorii
sunt comparate cu cele corespunzitoare varstei. In cazurile
necesare s-a efectuat oftalmoscopia. Afectarea vazului a fost
confirmati in mod obligatoriu i de cétre oftalmolog. Statusul
neurologic a fost clasificat ca: in normi, dacd nicio anomalie
nu se depisteaza; deficit neurologic usor, dacd sunt deregléri la
examinarea prezentd, dar care au o semnificatie nepronuntata;
deficit moderat, dacd dereglarile depistate cauzeaza o afec-
tare functionald; deficit sever, dacéd este necesara o ingrijire
permanenta a copilului de cétre asistent.

Accesele convulsive postneonatale s-au diagnosticat in
cazurile in care copilul a manifestat mai mult de o criza afebrild
si neprovocata.

Consecintele neuropsihice au fost considerate nefavorabile,
daca la copil a fost prezent un deficit motor de la moderat pana la
sever si/sau afectare a vazului la vérstele de la 12 pand la 18 luni,
retard in dezvoltarea mentald, accese convulsive postneonatale.
Prognosticul celorlalti copii a fost considerat favorabil.

Rezultate si discutii

Pe parcursul anului 2007, din 646 de copii internati in
sectia Neuropsihiatria nou-nascutilor din incinta ICSPIDOSM
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si C, convulsii au dezvoltat 69 de copii (10,6%). Dintre acestia
au fost exclusi 2 copii, pentru cd nu corespundeau criteriilor
de includere. Doi copii au parasit tara si, la fel, au fost exclusi
din studiu. Studiul ulterior s-a axat pe 65 de copii (31 de fetite
si 34 de baieti), cu varstele de gestatie cuprinse intre 37 si 42
de saptamani (in medie - 40 de saptamani), cu un anamnestic
de convulsii neonatale; care au fost supravegheati ulterior cel
putin 12 luni. Masa corporali la nastere a variat intre 2050 g
§i 4536 g (in medie - 3400 g).

Debutul convulsiilor s-a inregistrat in prima zi de viata la
41 de copii (63%); in a doua sau a treia zi a vietii - la 14 copii
(21,5%); iar la restul, 10 copii (15,3%) — dupé a treia zi de viata.
Distributia dupa tipul clinic a fost urmatoarea: clonice - 43
(66,15%); tonice — 10 (15,3%); subtile — 7 (10,7%); mioclonice - 5
(7,7%). Toti copiii au facut un tratament antiepileptic, 65 de
copii au administrat Fenobarbital in doza de mentinere de 3-5
mg/kg, iarla 14 (22%) copii cu convulsii refractare s-a mai
aditionat un al doilea preparat (Diazepam).

Distribuirea in functie de etiologiei a crizelor neonatale
la copiii inclusi in studiu este expusd in tabelul 1. Cele mai
frecvente cauze ale acceselor epileptice sunt: hipoxiischemia
cerebrald si hemoragiile intracerebrale. Din 20 de copii cu
asfixie intranatald, 4 au avut encefalopatie de gradul II, iar
16 - encefalopatie de gradul III. Scorul mediu Apgar a fost
5 (variind de la 0 la 7). Copiii cu hemoragii neexplicate au
fost supusi examenului de coagulare a sdngelui. Diagnosticul
hemoragiilor extraparenchimatoase includea hemoragii sub-
durale (7), subarahnoidiene (3) si combinate (2). Dintre cei 19
copii cu cauze neindentificate, 13 au avut convulsii in a treia zi
a vietii, iar 6 copii — dupa a cincea zi de viata.

Tabelul 1

Distributia convulsiilor neonatale in functie de etiologie

Factorul etiologic Numarul (%)

Hipoxiischemie globala cerebrala 20 de copii (30,7%)

-intrapartum 14 (21,5%)
- antepartum 6 (9,2%)
Hemoragie intracerebrala 12 copii(18,3%)
- subdurala 7 (10,7%)
- subarahnoidiana 3(4,6%)
- combinata 2 (3%)
Disgenezii cerebrale 6 (9,2%)
- hidrocefalie congenitala 3 (4,6%)
- agenezia corpului calos 3 (4,6%)
Deregldri metabolice tranzitorii 5(7,6%)

- hipoglicemie 2 (3%)
- hipocalcemie 3(4,6%)
Infectii intrauterine 3 (4,6%)
- cu citomegalovirus 2 (3%)
- cu herpes simplu 1(1,6%)
Etiologie necunoscuta 19 (29,2%)

Consecintele au fost considerate nefavorabile dupd 12
luni de urmdrire si de evaluare, daca au fost prezente schimbdri
in examenul neurologic si/sau testdrile cognitive, sau daca au
persistat accesele convulsive si in perioada postneonatali. In
tabelul 2 sunt expuse consecintele neuropsihice pentru fiece
grup. Dintre toti copiii examinati, 46 de copii (70%) au fost
considerati ca fiind normali pe toate ariile evaluate, iar 19 copiii
(30%) au manifestat schimbdri in statusul neurologic.

In tabelul 3 este redat gradul de severitate in afectarea
neuropsihica in functie de etiologia convulsiilor. Consecintele

grave sunt prezente la: 8 din 17 copii, cu predominarea acceselor
tonice; 15 din 54 de copii, cu accese clonice; 2 din 12 copii, cu
accese subtile. Niciunul din cei 6 copii cu convulsii mioclonice
n-au avut consecinte grave.

Tabelul 2

Sumarul consecintelor neurologice la vérsta de 1 an (n-65)

Numarul (%)
46 de copii (70%)
19 copii (30%)

Consecinte generale
Favorabile (normal/schimbari usoare)
Nefavorabile (moderate/schimbari marcante)

Afectare neuropsihica

Usoara 17 copii (26,1%)
Medie 5 copii (6,1%)
Severa 14 copii (21,5%)

Caracteristica modificarilor neurologice
Modificarea circumferintei capului
Macrocefalie
Microcefalie

16 copii (24,6%)
1 copil (1,5%)
15 copii (23,1%)

Dereglari motorii
Parapareza spastica
Parapareza hipotona
Parapareza distonica
Hemipareza spastica

Afectarea vazului
Moderata 5 copii (7,6%)
Severd 2 copii (3%)

Afectare cognitiva

Retard psihic, grad mediu

Retard psihic marcant

Convulsii ulterioare

10 copii (15,3%)
4 copii (6,1 %)
5 copii (7,6%)
6 copii (9,2%)

12 copii (18,4%)
19 copii (29,2 %)
17 copii (26,1 %)

Tabelul 3

Consecintele legate de etiologia convulsiilor neonatale

Retard Dezvoltare .
- Consecinte
neuropsihic a acceselor .
. . . . favorabile
Etiologie (nr. de cazuri) ulterioare
(nr.de
- usor-moderat (nr.de .
. cazuri)
- sever cazuri)
. .. . 12
Hipoxiischemie 5 5 15
. 5
Hemoragie > 3 9
. ) . 0
Disgenezie cerebrala 6 3 0
Dereglari metabolice 1
o 1 4
tranzitorii 0
Infectii intrauterine (1) 2
Etiologie ) 3 5 17
necunoscuta 0

Am remarcat ca examenul neurologic are o valoare
predictivd de 100% pentru prognosticul pe termen lung.
Majoritatea acceselor din populatia noastra de studiu au fost
simtomatice, iar numérul de copii cu o etiologie neidentificatd
a fost mult mai redus decét in alte studii [1, 9]. Hipoxiischemia
globala cerebrald a fost cea mai frecventa cauza a convulsiilor
neonatale (30,77%), mai frecvent fiind mentionata hipoxiisch-
emia intrapartum.

In studiul nostru, asa cauze ca dereglirile metabolice
tranzitorii, au fost mai putin implicate in mecanismul de dez-
voltare a convulsiilor neonatale, comparativ cu alte studii [2].
Cu 30 de ani in urma, numarul de convulsii care au ca etiologie
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dereglirile metabolice tranzitorii era de 10 ori mai mare [8].
De asemenea, au fost depistate doar citeva cazuri (4,62%) de
infectie cu citomegalovirus si herpes simplex ca cauzd a con-
vulsiilor neonatale. Acest lucru posibil se datoreaza nivelului
inalt de asistentd medicala neonatald, cu depistarea si cu tratarea
precoce a acestor infectii.

Multe relatari anterioare [16] au evocat faptul ci etiologia
detine un rol primordial in convulsiile neonatale. In studiul
nostru am ardtat ca disgeneziile cerebrale, hipoxiischemia
globala cerebrald si infectiile sistemului nervos sunt factorii
etiologici cei mai frecventi ai convulsiilor neonatale, care
au un prognostic nefavorabil. Contrar acestui fapt, la copiii
cu deregldri metabolice tranzitorii, cu hipoxiischemie focala
cerebrald au o evolutie favorabila. Consecintele favorabile dupa
hemoragiile intracerebrale se explica prin faptul cg, in studiul
nostru, n-au fost inclusi prematurii, ci doar copiii nascuti in
termen.

N-am stabilit o legatura evidentd intre tipul de convulsii
si consecintele ulterioare ale acestora. In unele studii [18] se
raporteaza faptul ca convulsiile tonice si cele subtile au un
prognostic mai grav. Aceste divergente posibil se datoreaza
faptului ca, in studiile raportate anterior [17], au fost inclusi
si copiil prematuri, iar in studiul nostru au fost inclusi numai
copiii ndscuti la termen. Pentru prematuri sunt specifice nu
numai convulsiile tonice, dar deseori aici mai sunt asociate
leziunile cerebrale grave, asa ca hemoragiile intraventriculare,
care se soldeazd cu prognostic nefavorabil.

In raportul nostru, de asemenea, am demonstrat ci exa-
menul neurologic are un rol extrem de important, daca acesta
este favorabil in prima luna i pe parcursul primei jumatati de
an, atunci putem conta pe un prognostic favorabil citre varsta
de 12 -18 luni.

De asemenea, un element important al studiului nostru a
fost evaluarea de frecventa in aparitia altor tipuri de convulsii
dupa accesele neonatale, pAnd la varsta de 1 an, care s-a dovedit
a fi destul de ridicat, in jur de 26, 1%. Studiul tipurilor de epi-
lepsie care au evoluat din convulsiile neonatale este urmatorul
scop pe care ni-1 propunem.

Suménd cele expuse anterior, putem conchide ci prog-
nosticul pentru termen lung al convulsiilor neonatale depinde
in mare mdsura de etiologia acestora, fiind totusi favorabil in
70% din cazuri.
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Distrofii dentare la lucratorii medicali, predispusi riscurilor
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The Level and Structure of Dental Post-Eruptive Dystrophy in Medical Workers Exposed to Occupational Environmental Risks

This article presents the results of a study to determine and analyze the level and structure of dental post-eruptive dystrophy in medical
workers exposed to occupational environmental risks. The study group consisted of 945 medical workers from 5 districts from the central
area of the Republic of Moldova, employees of dental, pharmaceutical and laboratory services. In generally, morbidity of dental post eruptive
dystrophy most common is the abrasion of dental tissues, followed by hyperesthesia, dental erosion, arrow-headed defects, acid necrosis and
endogenous dental necrosis, respectively.
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MpodeccnoHanbHbIil pNCK BOSHUKHOBEHUA 3y6HbIX AncTpoduii y paboTHUKOB MeauLumnHCcKol cdepbl

Ilenb McCefOBaHMA — BBIAB/ICHUE CTPYKTYPBI M 4aCTOTHI OOHAPY)KeHVsI HEKOTOPBIX MOPAKeHNUIT 3yOHBIX TKaHell, BOSHUKAIOIINX MOCTIe
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