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SĂNĂTATE  PUBLICĂ  ȘI  MANAGEMENT  SANITAR

CLINICA DE NEUROLOGIE
LA FRUMOASA VÂRSTĂ DE 50 DE ANI

_______________________________________
1Ludmila Ciobanu, dr. med., secretar știinţifi c, 

Andrei Uncuţă, director-adjunct medical
Institutul de Neurologie și Neurochirurgie

În domeniul neuroștiinţelor, în ultimele decenii 
au fost depuse eforturi considerabile pentru a elucida 
unele dintre enigmele de funcţionare a reţelelor de ne-
uroni. Astfel, în cele mai multe instituţii cu profi l neu-
roștiinţifi c au fost intensifi cate studiile asupra structurii 
și funcţiilor creierului – celui mai complex organ bio-
logic din universul cunoscut de omenire. După perfor-
manţele știinţifi ce din perioada „deceniului creierului”, 
continuă un „atac neuroștiinţifi c” mondial privind pa-
togenia unor maladii neurologice, cum sunt bolile de-
generative (maladiile Parkinson, Alzheimer), patologia 
demielinizantă (scleroza multiplă), epilepsia, problema 
durerii cronice etc. În acest șir de activităţi nobile și ab-
solut necesare este încadrat, într-un mod preponderent 
aplicativ, și actualul Institut de Neurologie și Neurochi-
rurgie (INN) din R. Moldova, instituţie care pe parcur-
sul anilor a crescut de la un simplu dispensar la nivelul 
unui institut de prestigiu [1].

Să ne întoarcem în istorie. Încă în anul 1961, cu 
50 de ani în urmă, a fost creat Dispensarul Republi-
can de Psihoneurologie, cu sediul în or. Chișinău (str. 
Korolenko, nr. 2), în componenţa Spitalului Republi-
can de Psihiatrie. Activitatea Dispensarului consta în 
oferirea de servicii consultative bolnavilor cu afecţi-
uni neurologice din întreaga ţară. Pentru tratamentul 
staţionar fusese deschise 40 de paturi neurologice – 
astfel a apărut primul spital de neurologie din R. Mol-
dova. În același an (1961), în noul local al Dispensa-
rului a fost transferată Catedra de Neurologie, fondată 
și condusă (în anii 1960-1970) de renumitul profesor 
Boris Șarapov. Anume această Clinică de Neurologie 
a devenit „bastionul” fondării și dezvoltării ulterioare 
a reţelei Serviciului de Neurologie și Neurochirurgie 
din R. Moldova [2].

La începutul anilor 680 ai secolului trecut, Dis-
pensarul de Psihoneurologie a trecut în componen-
ţa Spitalului Clinic Republican, iar în 2001, datorită 
profesionalismului și potenţialului știinţifi co-practic 
de care dispunea instituţia, clinica a fost separată de 
Spitalul Clinic Republican, devenind o instituţie me-
dico-sanitară publică independentă – Centrul Știinţi-
fi co-Practic de Neurologie și Neurochirurgie [2].

În anul 2006, după o minuţioasă evaluare a capa-
cităţii Centrului, Academia de Știinţe și Guvernul R. 
Moldovei, la propunerea Ministerului Sănătăţii (drept 
fondator), au susţinut activităţile de reformă, dezvol-
tare și fortifi care a Serviciului de Neurologie și Neu-
rochirurgie din ţară, fapt care s-a soldat în anul 2006 
cu fondarea Institutului de Neurologie și Neurochi-
rurgie, instituţie medico-sanitară publică, cu sediul în 
incinta aceluiași fost-dispensar [1]. De menţionat că 
un aport considerabil în constituirea INN l-a avut ad-
ministraţia Centrului, cu suportul strategic al AȘM.

În cei 4 ani de la fondare, INN a reușit să moder-
nizeze esenţial procesul medical prin implementarea 
Sistemului Informaţional Integrat Medical, să antrene-
ze întregul personal în asimilarea noului mod de lucru, 
crescând astfel gradul de comunicare, asigurând contro-
lul economico-fi nanciar, urmărind indicii calităţii servi-
ciilor, structura morbidităţii neurologice, letalităţii etc. 
Sistemul Informaţional a facilitat efectuarea unor analize 
ample ale afecţiunilor neurologice, ale invalidităţii și in-
capacităţii temporare de muncă în R. Moldova, a unor 
studii speciale ce ţin de problematica durerii. Studiile au 
relevat noi aspecte în starea sănătăţii populaţiei.

De menţionat că bolile cerebrovasculare (BCV) 
rămân cauza de bază a invalidităţii și a spitalizării, 
prin pierderea autonomiei în rândurile adulților. În 
perioada 2006-2008, în Moldova a fost înregistrată o 
medie de circa 19,4 cazuri de decese prin BCV la 1000 
de locuitori, pe plan mondial – între 8 și 20 de decese 
la 1000 locuitori (variază de la ţară la ţară). Anual apar 
în jur de 11000 de cazuri noi de BCV și peste 2000 de 
recurenţe la cei care au suportat anterior un acciden-
tul vascular cerebral (AVC). Riscul invalidităţii prin 
BCV se menţine la nivel înalt, în anul 2008, de exem-
plu, înregistrându-se peste 1000 de persoane cu han-
dicap post-AVC. Este cunoscut faptul că AVC (stroke 
sau ictusul) în țările Europei de Vest este a treia cauză 
de deces și a doua cauză de invaliditate neurologică 
(după boala Alzheimer). Vom remarca și faptul că 
rata mortalităţii prin AVC în lume constituie 8% pen-
tru pacienţii trataţi în unităţi specializate de stroke și 
30% pentru cei trataţi în afara acestora – problemă ce 
trebuie soluţionată și în ţara noastră, inclusiv în INN.

Actualmente se consideră că fenomenul de re-
cuperare este determinat de un șir de factori, printre 
care reorganizarea proceselor neuronale, care implică 
o totalitate de mecanisme ce activează căi anterior ne-
funcţionale, spruting-ul fi brelor celulare neafectate cu 
formarea de noi sinapse, activarea lanţurilor neuronale 
etc. Componenta patogenetică, unanim recunoscută, 
de afecţiune a ţesutului cerebral constă în tulburarea 
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proceselor de trofi citate, care determină diferenţierea 
biochimică și funcţională a neuronilor, cu iniţierea cas-
cadei de tulburări biochimice. În angioneurologie se 
utilizează tradiţional o serie de medicamente cu acţiuni 
benefi ce asupra proceselor neuroplasticităţii, neurome-
diaţiei, neuroprotecţiei și de integrare funcţională.

O problemă strategică pentru sistemul de sănă-
tate publică din R. Moldova este problema durerii, în 
special, a durerii cronice. Mai multe studii epidemio-
logice au demonstrat că cefaleea afectează aproxima-
tiv 45-50% din populaţia ţărilor dezvoltate, la noi în 
ţară – 52%. Moldova deţine unul dintre primele locuri 
în lume după numărul bolnavilor cu cefalee cronice 
– circa 8% (nivel mondial – 3%), iar în rândul ado-
lescenţilor cota acestora este și mai mare – de 10,3%. 
Menţionăm aici și un fapt demonstrat știinţifi c: cefa-
leea poate modifi ca structural creierul, poate induce o 
destabilizare psihica la pacientul respectiv, reduce, de 
obicei, anumite motivaţii (sociale, profesionale, crea-
tive, relaţionale). În ţările dezvoltate au fost aprobate 
programe speciale de propagare a metodelor și mij-
loacelor de combatere a durerii, recunoscându-se că 
jugularea și lichidarea acesteia este importantă pentru 
cultura și civilizarea unui popor [5, 6].

Toleranţa populaţiei noastre faţă de durerea de 
cap, faţă de disconfortul indus și de suferinţă sunt greu 
de explicat. Posibil, s-ar putea invoca o serie de factori 
(ce urmează să fi e cercetaţi) din rândul celor psiholo-
gici, religioși, culturali, care actualmente se asociază 
și cu un nivel de diagnostic insufi cient, cu fobia de 
analgezice și cu utilizarea abuzivă a banalului clișeu-
diagnostic de „hipertensiune intracraniană” [4].

Anume acest ansamblu de argumente au funda-
mentat decizia Ministerului Sănătăţii și a Academiei de 
Știinţe a Moldovei de a accepta obiectivele de activitate 
ale INN nu numai de combatere a afecţiunilor tradi-
ţionale neurologice în ţară, ci, în special, cele orienta-
te spre „studiul polivalent al durerii cronice în cadrul 
afecţiunilor sistemului nervos: aspectelor epidemiologice, 
patogenetice, clinice, terapeutice și de prevenție” și spre 
„cercetarea fenomenului de recuperare, iniţiat prin cori-
jarea neurochirurgicală a circuitului sangvin magistral 
la bolnavii cu accidente cerebrovasculare ischemice con-
stituite”, în cadrul a două proiecte instituţionale.

Proiectele urmăresc scopul fortifi cării proceselor 
diagnostic și curativ prin dotarea modernă și pro-
movarea de noi tehnologii în tacticile de tratament și 
reabilitare neurologică [3]. De menţionat aici aportul 
adus de academicianul Diomid Gherman; de profeso-
rul universitar, directorul general al INN, dl Ion Mol-
dovanu; aportul profesorilor, doctorilor habilitaţi Mi-
hail Gavriliuc, Grigore Zapuhlâh, Valeriu Timirgaz, 
Vitalie Lisnic, Oleg Pascal, Victor Vovc, Victor Cojo-
caru. Ţinem să menţionăm și colaborarea fructuoasă 
a INN în domeniul cercetării cu Secţia de Știinţe Me-

dicale a Academiei, în frunte cu academicianul-coor-
donator al secţiei, profesorul universitar S. Groppa, cu 
prim-vicepreședintele AȘM, academicianul T. Furdui, 
care susţin promovarea și fortifi carea sferei știinţifi ce 
de activitate a instituţiei.

Astăzi INN a devenit o instituţie performantă, ob-
ţinând acreditarea în domeniile știinţei și practicii neu-
rologice și neurochirurgicale; oferă servicii înalt-califi -
cate consultative, metodologice și de management altor 
structuri de profi l din ţară; realizează tratamentul celor 
mai difi cili bolnavi neurologici; colaborează cu institu-
ţii similare de peste hotare (Franţa, Germania, Rusia, 
Ucraina, Italia, Spania, Turcia, Japonia, România ș.a.). 
Actualmente INN deţine un potenţial de 165 de paturi 
spitalicești, dintre care 50 sunt de neurochirurgie. Aici 
activează 420 de colaboratori, inclusiv 25 de doctori și 
doctori habilitaţi în medicină. În cadrul instituţiei își au 
sediul două catedre universitare – de neurologie și de 
neurochirurgie, Consiliile Societăţilor de Neurologie 
(președinte – doctorul habilitat Vitalie Lisnic) și de Ne-
urochirurgie (președinte – doctorul habilitat Grigore 
Zapuhlâh), 4 laboratoare de cercetări știinţifi ce, coor-
donate de doctorii în medicină, specialiști-neurologi cu 
renume în ţară, Stela Odobescu, Svetlana Pleșca, Aurel 
Bodiu, Oleg Pascal; 7 secţii spitalicești în care activează 
cunoscuţii specialiști, doctorii în medicină Eduard Ef-
todiev, Valeriu Parpauţ, medicii G. Corcea, L. Coșciug, 
O. Odainic, N. Vaculin, L. Ivanov.

De menţionat aici și activitatea Serviciului de Ne-
uroreabilitare, care a debutat cu organizarea primului 
Centru de Neurorecuperare din R. Moldova, creat în 
baza instituţiei noaste în anul 2000, sub coordonarea 
specialistului principal O. Pascal, azi doctor habilitat. 
Pe parcursul anilor 2003-2008, specialiștii în neurore-
cuperare au colaborat în cadrul unor cursuri speciale 
de califi care profesională cu specialiști din Marea Bri-
tanie (proiectul respectiv susţinut de Ambasada Marii 
Britanii), cu personalul antrenat în recuperare din SUA 
(în cadrul acordului de colaborare cu Universitatea 
Washington, statul Seatle), iar în 2009 Centrul a primit 
un grant pentru procurarea echipamentului de reabili-
tare neurologică (proiectul „CUSANONI”, susţinut de 
Guvernul Japoniei). Astfel, Serviciul de Neuroreabili-
tare se fortifi că, urmărind scopul reducerii numărului 
de persoane cu dizabilităţi din societatea noastră. Prin 
munca lor fructuoasă se remarcă așa specialiști ca O. 
Pascal, E. Agapii, L. Perjescu, A. Fedorovici, A. Cicala.

Anual în incinta INN sunt trataţi staţionar peste 7000 
de bolnavi cu cele mai difi cile afecţiuni neurologice, se 
execută peste 2000 de intervenţii neurochirurgicale, sunt 
oferite circa 27000 consultaţii. În plan de diagnostic sunt 
utilizate metode moderne de imagistică cerebrală (coor-
donator de serviciu – Marian Arion): tomografi a compu-
terizată (TC), angio-TC cerebrală, Doppler-ultrasonogra-
fi a etc. Sunt promovate tratamente noi, cu administrarea 
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și recomandarea preparatelor farmaceutice de ultimă ge-
neraţie (a triptanelor, antidepresivelor, antiparkinsoniene-
lor ș.a.), recunoscute și utilizate la nivel mondial. Recent, 
potrivit practicii altor ţări (SUA, Franţa, Germania, Japo-
nia), precum și datorită prezenţei în INN a unui potenţial 
profesional de înaltă performanţă (S. Odobescu, S. Pleș-
ca, L. Rotaru, G. Pavlic), care deja au reușit să-și capete 
renume în ţară, în cadrul instituţiei au fost create struc-
turi specializate de diagnostic și tratament, printre care se 
remarcă Centrul de Cefalee și Tulburări Vegetative; este 
pe cale de deschidere Centrul de Dorsolumbalgii ș.a. În 
calitatea sa de unitate clinico-știinţifi că, Centrul de Cefa-
lee și Tulburări Vegetative are drept scop realizarea unei 
activităţi combinate, de diagnostic și consultatanţă și de 
cercetare, promovând obiective concrete clinice, știinţifi -
ce, organizator-metodice, educaţionale, care în aspectul 
fezabilităţii sunt asigurate de specialiști (nominalizaţi mai 
sus) cu experienţă în problema diagnosticului și trata-
mentului medicamentos și nemedicamentos al cefaleelor 
și tulburărilor vegetative și care au obţinut califi care prin 
stagii și cursuri educaţionale în diverse centre internaţio-
nale de durere (SUA, Franţa, Italia). Anume pe parcursul 
ultimilor doi ani de activitate, prin aportul profesorului 
Ion Moldovanu, Centrul menţionat a reușit să promove-
ze două proiecte (moldo-german și moldo-ucrainean) de 
implementare a unor noi tratamente nemedicamentoase 
a cefaleelor, care se impun în rândul pacienţilor respectivi 
prin efi cienţă și solicitare.

Astfel, cu trecerea anilor instituţia își crește con-
tinuu potenţialul și califi carea serviciilor medicale, 
atingând azi, la cei 50 de ani aniversari, nivelul uneia 
dintre cele mai performante instituţii medicale din 
ţară. Să-i dorim noi realizări!
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ESTIMAREA PERCEPŢIEI 
LUCRĂTORILOR MEDICALI PRIVIND 

EFICIENŢA APLICĂRII SISTEMULUI 
INFORMAŢIONAL MEDICAL INTEGRAT

_______________________________________
Andrei Uncuţa, 

Institutul de Neurologie și Neurochirurgie

Introducere. Modernizarea actului medical prin 
implementarea sistemului informaţional, specifi c 
unui spital, urmărește atingerea următoarelor obiec-
tive [1, 2]: 

1 – cu caracter general: creșterea calităţii actului 
medical; creșterea calităţii actului managerial, dezvol-
tarea serviciilor medicale oferite, creșterea standar-
dului serviciilor medicale oferite, adaptarea activităţii 
spitalului la cerinţele și exigentele pieţei, asigurarea 
de resurse proprii, efi cientizarea utilizării resurselor 
umane ale spitalului, comunicarea cu exteriorul; 

2 – cu caracter derivat: defi nirea unei strategii de 
modifi care a sistemului informaţional, antrenarea în-
tregului personal medical în însușirea unui nou mod 
de lucru, creșterea gradului de comunicare cu alţi 
membri ai comunităţii medicale, evidenţa preţurilor 
și a tarifelor stabilite de companiile de asigurări, efi ci-
entizarea modului de comunicare cu Ministerul Sănă-
tăţii și companiile de asigurări, controlul economico-
fi nanciar în timp real, evidenţa costurilor serviciilor 
medicale, mărirea speranţei de viaţă, contribuirea 
indirectă la dezvoltarea sistemului de management al 
calităţii serviciilor spitalicești [1, 2].

Implementarea unui Sistem Informaţional Medi-
cal Integrat (SIMI) într-un spital asigură optimizarea 
procesului curativ și de diagnostic (reducerea peri-
oadei de spitalizare, a îndreptărilor neargumentate 
la investigaţii și a timpului lucrătorilor medicali pen-
tru completarea documentaţiei, creșterea efi cienţei 
utilizării fondului de paturi și a capacităţii utilajului 
modern) și pregătește sistemul de sănătate pentru un 
univers din ce în ce mai concurenţial.

Scopul lucrării constă în determinarea opiniei și 
estimarea gradului de satisfacţie a lucrătorilor medi-
cali privind utilizarea SIMI în Institutul de Neurolo-
gie și Neurochirurgie (INN).

Material și metode de studiu. În scopul evaluării 
opiniei lucrătorilor medicali referitor la efi cienţa SIMI, 
am utilizat metoda cantitativă. Grupul-ţintă pentru 
studiu a inclus 162 de lucrători medicali, inclusiv 63 de 
medici și 99 de asistente medicale. Sondajul medicilor 
și asistentelor medicale, conform unui chestionar spe-
cial elaborat, a fost efectuat de 3 persoane preventiv in-
struite, pe parcursul a trei zile lucrătoare consecutiv.

Chestionarul aplicat a constat dintr-un număr 
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total de 43 de întrebări, grupate pe mai multe puncte 
de interes. Respondenţii au fost rugaţi să aleagă atent 
varianta de răspuns considerată cea mai apropiată de 
punctul lor de vedere.

În vederea facilitării procesării rezultatelor, pre-
cum și pentru a evita indecizia respondenţilor, am 
preferat eliminarea valorilor intermediare sau neutre 
din scala de apreciere.

În subgrupul de medici erau 31 (49,2%) de băr-
baţi și 32 (50,8%) de femei. 18 (28,6%) medici activau 
în subdiviziuni ale INN de profi l chirurgical sau de 
anestezie și terapie intensivă și 45 (71,4%) de medici – 
de profi l terapeutic, 24 (38,1%) medici activau în Poli-
clinica INN și 39 (61,9%) – în Staţionarul INN. 

Printre asistenele medicale erau 98 (99,0%) de fe-
mei și 1 (1,0%) bărbaţi. 43 (43,4%) asistene medicale 
activau în subdiviziuni de profi l chirurgical sau de an-
estezie și terapie intensivă și 56 (56,6%) – în subdivizi-
uni de profi l terapeutic, 21 (21,2%) asistene medicale – 
în Policlinica INN și 78 (78,8%) – în staţionarul INN.

Vârsta medie a lucrătorilor medicali a constituit 
36,3±0,9 ani (de la 19 la 68 de ani), statistic semnifi ca-
tiv mai mare la medici (40,5±1,2 ani), comparativ cu 
asistentele medicale (33,7±1,2 ani; P<0,001). Stagiul 
de muncă al lucrătorilor medicali alcătuia 14,4±0,9 
ani (de la 1 la 43 de ani) și era similar în ambele 
subgrupuri (16,2±1,3 ani la medici și 13,3±1,2 ani la 
asistentele medicale; P>0,05). 

Materialele primare ale studiului au fost proce-
sate computerizat cu ajutorul programului „Statistical 
Package for the Social Science”, prin metode de anali-
ză variaţională, corelaţională și discriminantă. Pentru 
compararea variabilelor discrete s-a aplicat metoda 
χ2 cu corecţia lui Yates sau metoda exactă a lui Fis-
her. Pentru estimarea diferenţei valorilor medii dintre 
grupuri a fost utilizat testul „t” pentru eșantioane in-
dependente (în cazul variabilelor cu scală de interval 
și cu distribuţie normală a valorilor) sau testele statis-
ticii neparametrice (pentru variabile cu scală ordinară 
sau cu scală de interval și cu distribuţie anormală a 
valorilor). Statistic semnifi cative s-au considerat dife-
renţele, în care valoarea bilaterală P<0,05.

Rezultate și discuţii. În anul 2005, în premieră 
pentru Republica Moldova, printr-un proiect-pilot-
(grant), Compania SC INFO WORLD SRL (Bucu-
rești, România) a implementat în INN sistemul de 
management al informaţiei din cadrul unei unităţi 
sanitare „Hospital Manager Suite”. Acesta este un 
sistem informatic integrat, destinat spitalelor, care 
acoperă activitatea clinică, economică, administrativă 
și de cercetare din cadrul unei unităţi spitalicești. 

Cunoștinţele și experienţa de utilizare a calcu-
latorului sunt parametri importanţi, care determină 
dezvoltarea atitudinii pozitive pentru tehnologiile 
informaţionale [3]. Conform unor opinii, asistentele 

medicale nu sunt în mod adecvat pregătite pentru a 
lucra cu tehnologiile informaţionale [4]. Însă, conco-
mitent cu perioada de aplicare, se raportează o per-
cepţie tot mai pozitivă a SIM [5, 6], fapt care sugerează 
relaţii importante între utilizarea SIM, îmbunătăţirea 
calităţii și excelenţa asistentelor medicale [7].

Am determinat prin aplicarea chestionarului că, 
posedă competenţă medie și avansată de utilizare a 
calculatorului 93,7% medici și 91,9% asistente medi-
cale; au atitudine foarte pozitivă sau pozitivă faţă de 
calculator 96,8% medici și 86,9% asistente medicale, 
iar faţă de SIMI – 90,6% medici și 85,8% asistente me-
dicale (fi gura 1). Lucrătorii medicali utilizează zilnic 
calculatorul în medie 5,0±0,3 ore: 5,7±0,4 ore medicii 
și 4,5±0,4 ore asistentele medicale. Este important de 
menţionat că majoritatea lucrătorilor medicali (85,7% 
medici și 61,6% asistente medicale) au utilizat calcula-
torul până la implementarea SIMI în INN.
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Fig.1. Competenţa lucrătorilor medicali de utilizare a 
calculatorului. 

Atitudine foarte pozitivă faţă de SIMI implemen-
tat în INN au 15 (23,8%) medici și 21 (21,2%) asisten-
te medicale, atitudine pozitivă – 42 (66,7%) medici și 
64 (64,6%) asistente medicale, atitudine negativă – 0 
(0,0%) medici și 5 (5,1%) asistente medicale, atitudine 
absolut negativă – 0 (0,0%) medici și 2 (2,0%) asis-
tente medicale. Nu aveau un răspuns în acest sens 6 
(9,5%) medici și 7 (7,1%) asistente medicale. Diferen-
ţe semnifi cative statistic între subgrupurile de medici 
și asisitente medicale privind atitudinea faţă de calcu-
lator și faţă de SIMI nu s-au constatat (fi gura 2).
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Fig.2. Atitudinea lucrătorilor medicali faţă de SIMI 
implementat în INN.
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Potrivit rezultatelor evaluării gradului de utiliza-
re a funcţiilor disponibile ale SIMI, 30,2% medici și 
23,3% asistente medicale utilizează permanent toa-
te funcţiile disponibile ale SIMI, 58,7% medici și 54 
54,5% asistente medicale le utilizează periodic, doar 
11,1% medici și 22,2% asistente medicale nu utilizea-
ză toate funcţiile disponibile ale SIMI. Aceste date 
sunt similare cu rezultatele altor studii [8]. Totoda-
tă, statistic semnifi cativ mai puţini medicii (47,5%), 
comparativ cu asistentele medicale (78,9%, P<0,001), 
consideră că SIMI asigură realizarea tuturor sarcinilor 
funcţionale (fi gura 3).

Asistentele medicale sunt, în general, mulţumi-
te și au o atitudine pozitivă faţă de SIM, consideră că 
SIM îmbunătăţește calitatea documentaţiei medicale, 
reduce erorile de medicaţie, iar implicarea asistentelor 
medicale în toate etapele de proiectare și de punere în 
aplicare a SIM poate infl uenţa pozitiv efi cienţa de dez-
voltare, diseminare și utilizarea acestora [9]. Asisten-
tele medicale au o atitudine pozitivă faţă de folosirea 
planurilor standardizate de îngrijire a pacienţilor, uti-
lizarea cărora pot îmbunătăţi documentaţia medica-
lă și facilitează activitatea asistentelor medicale [10]. 
Totodată, în scopul dezvoltării profesionale continue, 
asistentele medicale au nevoie de informaţii bazate pe 
dovezi medicale, atât pe suport de hârtie, cât și în for-
mat electronic [11].
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Fig.3. Gradul de utilizare a funcţiilor disponibile ale SIMI 
de către medici și asisitente medicale.

Similar rezultatelor multor autori [12, 13, 14], 
estimarea opiniei lucrătorilor medicali ai INN pri-
vind efectele aplicării SIMI a determinat efecte pozi-
tive: creșterea performanţei activităţii (87,1% medici 
și 93,8% asistente medicale), productivităţii (80,6% 
med. și 94,7% asist. med.), calităţii îngrijirilor medi-
cale (65,6% med. și 81,5% asist. med.), timpului acor-
dat actului medical (58,8% med. și 82,1% asist. med.), 
calităţii și efi cienţei actului medical (69,8% med. și 
88,6% asist. med.), controlului costurilor asistenţei 
medicale prestate (70,2% med. și 85,0% asist. med.), 
efi cienţei instruirii și perfecţionării profesionale 
(54,9% med. și 98,9% asist. med.), controlului efi ci-
enţei mișcării bolnavilor (81,3% med. și 89,7% asist. 

med.), efi cienţei planifi cării activităţilor medicale 
(62,9% med. și 90,7% asist. med.), operativităţii gene-
rării și exploatării dosarelor medicale (87,1% med. și 
95,8% asist. med.). 

Utilizarea efi cientă a SIMI reduce timpul pentru 
documentare (77,8% med. și 74,2% asist. med.), cos-
turile asistenţei medicale (29,9% med. și 49,4% asist. 
med.), riscurile și disconfortul pacientului (33,4% 
med. și 58,3% asist. med.), perioada de așteptare a pa-
cienţilor pentru consultaţie, investigaţii sau tratament 
(43,6% med. și 63,2% asist. med.).

SIMI contribuie la ameliorarea activităţii de cer-
cetare (81,4% med. și 88,5% asist. med.), procesului 
de documentare medicală (85,7% med. și 91,6% asist. 
med.), procesului de luare a deciziilor și monitorizării 
pacienţilor (72,9% med. și 92,8% asist. med.), condiţi-
ilor de muncă (62,9% med. și 79,8% asist. med.).

În general, sunt pe deplin satisfăcuţi de funcţi-
onalitatea SIMI 19,4% med. și 33,0% asist. med. din 
INN, sunt satisfăcuţi parţial 77,4% med. și 63,9% asist. 
med., nu sunt satisfăcuţi doar 3,2% med. și 3,1% asist. 
medicale (fi gura 4).
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Fig.4. Gradul de satisfăcţie a lucrătorilor medicali privind 
funcţionalitatea SIMI.

Concomitent cu avantaje, se constată și unele 
bariere, obstacole sau dezavantaje în aplicarea SIMI 
[15, 16, 17]. Integrarea insufi cientă a funcţiilor (19,0% 
med. și 22,8% asist. med.), încetinirea activităţii lucră-
torilor medicali și nivel redus de utilitate (34,5% med. 
și 36,7% asist. med.), fl exibilitate funcţională insufi ci-
entă, cu pierderi regulate sau episodice de date (20,7% 
med. și 15,2% asist. med.), cost excesiv de procura-
re și mentenanţă (10,3% med. și 15,2% asist. med.), 
precum și diferite combinaţii ale acestor constatări 
(15,5% med. și 10,1% asist. med.) sunt principalele 
elemente negative de activitate în SIMI implementat 
și utilizat în INN (fi gura 5).

Principalele revendicări faţă de SIM actuale sunt: 
fl exibilitatea, capacitatea de dezvoltare și de moder-
nizare continuă, continuitatea, ierarhia, abilitatea de 
a funcţiona într-un mediu eterogen de instabilitate, 
posibilitatea de a lucra cu diferite baze de date, capaci-
tatea de lucru continuu, de fi abilitate și de supravieţu-
ire, abilitatea de integrare, securitatea datelor [1,2,18]. 
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Totodată, calitatea și efectele de cost ale dosarelor me-
dicale electronice trebuie să fi e confi rmate în studii 
clinice directe [1].
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Fig.5. Elementele negative de activitate în SIMI conform 
opiniei lucrătorilor medicali.

Sugestiile propuse de lucrătorii medicali ai INN 
privind perfectarea SIMI sunt ameliorarea parametri-
lor negativi în activitatea SIMI prin reînnoirea soft u-
lui, hardului și suplinirea numărului de staţii de lucru, 
perfecţionarea modulelor existente și instalarea unor 
module noi, unirea la reţeaua Internet sau Intranet cu 
alte instituţii medicale.

Intenţia de a utiliza tehnologiile informaţionale 
pentru sănătate este o funcţie a diferitelor concepte, 
inclusiv (1) utilitatea percepută, (2) ușurinţa în utiliza-
re, (3) infl uenţa socială privind utilizarea tehnologiile 
informaţionale de sănătate, (4) atitudinea personală, 
(5) autoefi cacitatea și (6) percepţia de liberă utilizate 
a tehnologiile informaţionale de sănătate [19, 20]. În 
conformitate cu rezultatele studiului, toţi lucrătorii 
medicali utilizează calculatorul, 85-90% au atitudine 
pozitivă faţă de SIMI, iar 96% sunt satisfăcuţi de func-
ţionalitatea SIMI utilizat.

Așadar, cercetarea prezentă este una dintre pri-
mele, care implică rolul tehnologiilor informaţio-
nale în sistemul naţional de sănătate. Implementa-
rea și utilizarea SIM în INN a contribuit la un șir de 
modificări pozitive, exprimate în indicatorii calita-
tivi și cantitativi ai activităţii medicale și economice 
a instituţiei. SIM a creat condiţii pentru creșterea 
calităţii și eficacităţii activităţii aparatului admi-
nistrativ al INN, ridicând nivelul de informatiza-
re a managerilor instituţiei în procesul decizional. 
SIM este baza activităţii știinţifice a colaboratori-
lor, ameliorând semnificativ procesul de selectare 
și colectare, de prelucrare și analiză a informaţiei 
medicale.

Rezultatele obţinute mărturisesc despre îmbună-
tăţirea multor indicatori ai activităţii INN, sunt rezul-
tatul unei politici manageriale cumpătate. Implemen-
tarea SIMI este o parte componentă a acestei politici. 
Utilizarea informaţiei veridice privind diferitele as-
pecte ale activităţii instituţiei se afl ă la baza procesului 

decizional. Modifi cările evidenţiate în indicatorii ac-
tivităţii instituţiei medicale în multe cazuri sunt con-
secinţele procesului în cauză.

Concluzii
1. Sistemul Informaţional Medical „Hospital Ma-

nager Suite”, implementat și aplicat timp de 3 ani în 
Institutul de Neurologie și Neurochirurgie, a creat 
condiţii pentru creșterea calităţii și efi cacităţii activi-
tăţii personalului medical, luarea operativă a deciziilor 
manageriale, exprimate în ameliorarea indicatorilor 
medico-economici calitativi și cantitativi ai instituţiei, 
în reducerea resurselor fi nanciare. 

2. Automatizarea activităţilor medicale duce la 
perfecţionarea stilului de lucru al personalului medi-
cal: eliminarea multor acţiuni de rutină, obiectivizarea 
indicatorilor de activitate, standardizarea și unifi carea 
activităţii.

3. S-a ameliorat semnifi cativ activitatea servi-
ciului specializat neurologic și neurochirurgical de 
ambulatoriu și spitalicesc: a crescut numărul total de 
vizite la medici și numărul de pacienţi trataţi în sta-
ţionar, concomitent cu o tendinţă de reducere a nu-
mărului total de investigaţii clinico-biochimice și de 
diagnostic funcţional.
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Rezumat
În studiu au fost evaluate opinia și gradul de satisfac-

ţie ale lucrătorilor medicali privind utilizarea Sistemului 
Informaţional Medical Integrat (SIMI), implementat în 
Institutul de Neurologie și Neurochirurgie. Au fost anali-
zate competenţa și experienţa de utilizare a calculatorului, 
gradul de utilizare a funcţiilor disponibile ale SIMI, opinia 
lucrătorilor medicali privind efectele, obstacolele și deza-
vantajele aplicării SIMI.

Summary
Th e study assessed the opinion and satisfaction level 

of medical workers about Medical Integrated Informatio-
nal System use, which was implemented in Institute of Ne-
urology and Neurosurgery. Th e competence and experien-
ce of computer skills, the level of use of Medical Integrated 

Informational System available functions’and medical wor-
kers opinion’s about eff ects, disadvantages and obstacles 
have been analyzed.

Резюме
Целью данного исследования было определение 

уровня удовлетворенности медицинских работни-
ков пoльзованиeм единой медицинской информаци-
онной системой, внедренной в Институте Невроло-
гии и Нейрохирургии. Также были проанализованы 
компетентность и опыт пользвания компьютером, 
уровень пользования доступными функциями и 
мнение мeдицинских работников об эффектах, пре-
пятствиях и недостатках единой медицинской ин-
формационной системой.

ADRESABILITATEA LA MEDICUL-
NEUROLOG A ELEVILOR DIN 

INSTITUŢIILE DE ÎNVĂŢĂMÂNT 
SECUNDAR PROFESIONAL DIN 

REPUBLICA MOLDOVA
_______________________________________

Victor Zepca,
Centrul Naţional de Sănătate Publică

Adresabilitatea la medicul-neurolog, cu scopul 
de a face un control în lipsa unei boli aparente sau a 
unei probleme de sănătate, este un factor important 
în depistarea timpurie a unor maladii și tratarea lor 
efi cientă.

Utilizând metoda chestionarului pe un lot de 764 
de persoane (344 fete, 420 băieţi), au fost culese infor-
maţii despre adresarea elevilor la medicii-specialiști, 
inclusiv la neurolog. Motivul principal pentru care 
elevii au apelat ultima dată la medicul- specialist au 
fost: problemele de sănătate (boală), accidentul (lezi-
une), procedurile de vaccinare sau pentru a lua niște 
acte (certifi cate), și mai puţin cu scopul de a face un 
control medical în lipsa unei boli sau a unei probleme 
de sănătate.

Adresabilitatea la medicul-neurolog este pla-
sată pe locul III de către fete (9,3 % din numărul 
de vizite declarate) și pe locul IV de către băieţi 
(6,1%). Cota fetelor care se adresează pentru asis-
tenţa medicală la neurolog este în creștere în peri-
oada anilor de studii și constituie la anul I 7,1% din 
numărul total de vizite, la anul II – 8,5% și la anul 
III – 12,2%. La anul III băieţii se adresează cel mai 
frecvent la medicul-neurolog (13,6%); concomitent 
este comparativ joasă adresabilitatea la acest speci-
alist la anii I (2,2%) și II (2,3%).

Conform adresabilităţii elevilor la medic, ne-
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urologul se situează în topul celor mai solicitaţi 
specialiști.

Summary
Th e addressability to the neurologist, in order to 

make a control in absence of the apparent disease or 
health problems, is an important factor in the early 
detection of diseases and their eff ective treatment.

Using the questionnaire method, in a sample of 
764 persons (344 – the girls, 420 – boys) we had col-
lected information about the pupils` visits to the spe-
cialist doctors, including the neurologist.

Th e main purposes of the pupils who addressed 
to the specialist doctor were the problems of health 
(the disease), accident (gash/lesion), the procedures 
of vaccination or to take some medical documents 
(certifi cate) and less with the purpose of a preventive 

medical control in the absence of a sickness or of a 
health problem. 

Th e addressability to the neurologist is ranked 
on the 3rd place by girls (9.3% of the reported visits) 
on the site 4th place by boys (6.1%). Th e share of gir-
ls, which address for health care to the neurologist, is 
increasing during the years of study and is in the fi rst 
year of study 7.1% from the total number of visits, in 
the second year – 8.5% and in the third year – 12.2%. 
Most frequent the boys in the third year address the 
neurologist (13.6%), while addressability to this spe-
cialist in fi rst year (2.2%) and second year (2.3%) is 
comparatively low.

According to the addressability of the students to 
the physician, the neurologist lies in the top of most 
sought experts.
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NEUROLOGIE – STUDII  ȘI  SINTEZE

ASPECTE ALE POTENŢIALELOR 
EVOCATE AUDITIVE ÎN

SPONDILITA ANCHILOZANTĂ
_______________________________________

Doru Baltag, Cristian Dinu Popescu, 
Andreea Tănăsachi, Valer Grigoraș

Clinica de Neurologie, Spitalul de Recuperare, Iași

Introducere. După introducerea tipizării HLA-
B27 în anul 1973, valorile prevalenţei pentru SA au 
înregistrat o creștere bruscă. În lucrarea princeps 
asupra subiectului, Brewerton și colab. au stabilit că 
96% din bolnavii cu SA posedă  această trăsătură ge-
notipică faţă de 4% în populaţia sănătoasă. Circa 20% 
din subiecţii HLA-B27-pozitivi fac boala, uneori într-o 
formă minoră sau inaparentă, și frecvenţa antigenului 
în populaţia caucaziană este de aproximativ 8%. De 
aici rezultă că prevalenţa reală a bolii s-ar situa în jur 
de 1%, cifră confi rmată de majoritatea studiilor epi-
demiologice recente și argumentate de unele până la 
2% [1, 3].

Etiologia SA este necunoscută, iar patogeneza 
continuă să pună numeroase semne de întrebare, în 
ciuda eforturilor ultimilor ani de a descoperi fapte și 
de a le asambla în teorii cu oarecare șanse de credibili-
tate. Pe baza datelor cunoscute și prin analogie cu alte 
boli din grupul reumatismelor infl amatorii cronice, 
îndeosebi poliartrita rematoidă, se presupune ca SA 
este rezultatul unei predispoziţii genetice care se ex-
primă în urma unor factori de mediu, foarte probabil 
infecţioși, într-o serie de perturbări imunologice cu 
potenţial infl amator [1].

Afectarea cervicală în cadrul SA este un eveni-
ment tardiv, exceptând formele rare, zise „descen-
dente”. Durerea accentuată de mișcările capului este 
percepută de către bolnav la nivelul cefei, cu tendinţă 
de iradiere în cap, umeri și braţe, realizând adesea o 
topografi e „în pelerină”. După o perioadă algică cu 
evoluţie continuă sau în crize de torticolis se instalea-
ză treptat limitarea mișcărilor de fl exie și de extensie 
ale gâtului. Mișcările de rotaţie ale capului sunt limi-
tate mult mai târziu, când are loc afectarea articulaţiei 
atloidoaxoidiană. Cu timpul ceafa devine rigidă, apa-
re tendinţa de aplecare anterioară a gâtului și încli-
narea laterală a capului. Musculatura cervicală după 
faza iniţială de contractură suferă un proces intens de 
atrofi e [2, 4] .

Sistemul vertebrobazilar are un rol foarte im-
portant în vascularizaţia encefalului. Artera verte-

brală ia naștere din artera subclaviculară, cel mai 
frecvent la nivelul crosei. De la origine se îndreap-
tă oblic spre partea profundă a fosei subclaviculare 
și apoi pătrunde în canalul apofi zelor transverse, 
cel mai frecvent la nivelul C6. De aici are un traiect 
ascendent prin canalul transvers până la axis, unde 
face o primă curbură verticală cu concavitatea dirija-
tă anterior. Trece prin transversa atlasului, realizând 
a doua curbură tranversală cu concavitatea anteroin-
ternă; perforează apoi membrana occipitoatloidiană 
și dura mater între arcul posterior și gaura occipitală 
și pătrunde în craniu.

SA este o afecţiune infl amatoare osteoarticulară, 
în care afectarea segmentului cervical este frecventă. 
Nu în puţine cazuri pacienţii cu modifi cări ale porţi-
unii cervicale acuză simptome care justifi că consultul 
neurologic. Subiectiv acești bolnavi acuză cefalee, cer-
vicalgii cu sau fără iradiere în membrul superior, pa-
restezii ale membrelor, în special ale celor superioare, 
defi cit motor al membrelor de grade diferite afectând 
separat membrele superioare, pe cele inferioare sau cu 
o afectare globală a membrelor. Pacienţii mai pot acu-
za tulburări de vedere, diplopie, vertij [1].

Material și metode. Lucrarea prezintă 14 paci-
enţi internaţi și investigaţi în Clinica I de Reumato-
logie din Spitalul Clinic de Recuperare Iași, în peri-
oada ianuarie 2008 – decembrie 2010, care au fost 
diagnosticaţi cu SA. În același timp acești pacienţi au 
prezentat acuze neurologice, pentru care s-a efectuat 
examenul neurologic. Unde s-a considerat necesar, 
reumatologul sau neurologul a indicat examen radi-
ografi c al coloanei cervicale. Au fost introduși în lot 
pacienţi cu tulburări de auz.

La pacienţii cu semne neurologice a fost înregis-
trată PEA, utilizând un aparat ”NIHHON“, prevăzut 
cu cască, ce permite stimularea monoauriculară. S-au 
utilizat intensităţi de stimulare de 50-70-80-90 dB cu 
clickuri cu frecvenţa de 11 Hz, urechea nestimulată 
fi ind mascată de un zgomot de fond alb. A fost folo-
sit un montaj al electrozilor de tip A1-CZ și A2-CZ. 
Durata înregistrării a fost de 10 ms. S-au identifi cat 
undele I-V, considerând că cele mai importante sunt 
undele I, III și V. S-a stabilit latenţa undelor principa-
le și intervalul dintre undele principale, făcându-se și 
comparaţia între cele două derivaţii.

Rezultate.
Cazul 1. - A.I., vârsta – 55 de ani.
Diagnostic:
1. SA stadiul 3, forma centrală, cu capacitate 

funcţională limitată.
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2. Disfuncţie ventilatoare restrictivă.
3. Coastă cervicală bilateral.
PEA- 50 dB
CANAL STÂNG:  CANAL DREPT:
I=2 ms I-III=2,1 ms I=1,7 ms I-III=2,5 ms
III=4,1 ms III-V=1,7 ms III=4,2 ms III-V=1,7 ms
V=5,7 ms I-V=3,8 ms V=5,8 ms I-V= 4,2 ms

0     1     2      3      4     5     6     7      8     9     10 ms

0     1     2     3     4      5     6     7      8      9      10 ms

Observaţie: Latenţă crescută a intervalului I-III 
pe dreapta, semnifi când suferinţa căii auditive la ni-
velul pontin pe dreapta.

Cazul 2.  A.T., vârsta – 52 de ani
Diagnostic:
1. SA stadiul IV, formă centrală cu capacitate 

funcţională limitată.
2. Disfuncţie ventilatoare restrictivă.
3. Radiculopatie C6–C7 dreaptă algoparestezică.
4. HTA stadiul I.
PEA – 70 dB
CANAL STÂNG:  CANAL DREPT:
I=1,7 ms     I-III=2,3 ms I=1,5 ms   I-III=2,5 ms
III=4 ms     III-V=1,7 ms III=4 ms   III-V=2 ms
V=5,7 ms   I-V=4 ms  V=6 ms   I-V=4,5 ms

0    1      2      3     4     5     6      7     8      9     10 ms 

0     1     2      3     4      5     6     7      8     9     10 ms 

Observaţie: Latenţă crescută a intervalului I-III 
pe dreapta care determină o alungire consecutivă a 
intervalului I-V, semnifi când întârziere în etajul pon-
tin drept.

Cazul 3.  B.N., vârsta – 56 de ani
Diagnostic: 1. SA  std. III-IV
       2. Coxită dreaptă
         3. Insufi cienţă respiratoare  restrictivă
         4. Sdr. depresiv-anxios
         5. Hipoacuzie stângă.
PEA – 70dB
CANAL STÂNG:  CANAL DREPT:
I=1,8 ms      I-III=2 ms  I=1,5 ms I-III=2,1 ms
III=3,8 ms   III-V=2,3 ms  III=3,6 ms III-V=2 ms
V=6,1 ms     I-V=4,3 ms  V=5,6 ms I-V=4,1 ms

 

0     1     2     3     4      5     6      7     8      9     10 ms

 0    1      2      3     4      5     6      7    8     9      10 ms

Observaţie: Latenţă crescută a intervalului III-V 
pe stânga, semnifi când afectarea căilor auditive la ni-
vel mezencefalic stâng.

Discuţii. Există puţine studii publicate, referi-
toare la modificările PEA la pacienţii cu SA. Această 
lucrare a  fost realizată selectând cazurile cu simp-
tomatologie sugestivă pentru afectarea trunchiului 
cerebral, astfel încât nu trebuie să ne surprindă in-
cidenţa crescută a modificărilor PEA. Din numărul 
total de 14 pacienţi prezentaţi, am găsit modificări 
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ale PEA la 12 bolnavi sau la 85,7%. Cazurile repre-
zintă un eșantion dintr-o cohortă de bolnavi cu SA 
la care PEA a fost găsit modificat într-o proporţie 
de 12,4%.

Latenţele undelor PEA a fost interpretate prin ra-
portare la un lot-martor care a întrunit criteriile de 
vârstă și sex raţio. Valorile normale pentru intervalul 
I-III a fost de 1,9-2,3 ms, pentru intervalul III-V – de 
1,7-2,1 ms, iar pentru intervalul I-V a fost de 3,6-4,4. 
Au fost considerate, de asemenea, patologice acele in-
tervale care la comparaţia lor indicau valori mai mari 
de 0,3 ms.

Tabelul 1 
Parametrii undelor și intervalelor PEA la lotul studiat

Nr. pacient

Latenţa undelor (ms) Intervalul dintre unde (ms)

U. Stg. U. Dr. U. Stg. U. Dr.

I III V I III V I-III III-V I-V I-III III-V I-V

1 2 4,1 5,7 1,7 4.2 5,8 2,1 1,7 3,8 2,5 1,7 4,2

2 1,7 4 5,7 1,5 4 6 2,3 1,7 4 2,5 2 4,5

3 1,5 3,7 5,7 1,5 4,1 6 2,3 1,9 4,2 2,5 2 4,5

4 1,8 3,8 6,1 1,5 3,6 5,6 2 2,3 4,3 2,1 2 4,1

5 1,9 3,8 5,6 1,8 3,8 5,8 1,9 1,8 3,7 2 2 4

6 2,3 4,1 6,4 2,4 4,2 6,2 1,8 2,2 4 1,9 2 3,9

7 1,7 4 6,2 1,6 4,2 6,3 2,3 2,2 4,5 2,6 2,1 4,7

8 2,4 4,2 6,1 2,1 4,2 5,9 1,8 1,9 3,7 2,1 1,7 3,8

9 1,5 3,3 5,8 1,4 3,8 5,6 1,8 2,6 3,7 2,4 1,8 4,2

10 1,4 4 5,9 1,6 4 5,8 2,6 1,9 4,5 2,4 1,8 4,2

11 1,3 3,9 5,8 1,5 3,6 5,7 2,5 2 4,5 2,1 2,1 4,2

12 2 4,1 5,9 1,7 3,5 6,2 2,2 1,8 4 1,9 2,7 4,6

13 1,1 3,9 5,9 0,9 3,7 5,6 2,7 2 4,7 2,8 1,9 4,7

14 2 4,2 6,1 1,9 3,9 6,2 2,2 1,9 4,1 2 2,1 4,2

Inventarul modifi cărilor PEA ne arată următoa-
rea situaţie:

- modifi cări unilaterale – 57,2%  (intervalul I-
III alungit – 28,6%; intervalul III-V alungit – 21,4%; 
unda I alungită – 7,2%).

- modifi cări bilaterale – 28,6%  (intervalul I-III 
alungit bilateral – 14,3%; intervale I-III și III-V alun-
gite heterolateral – 14,3%);

- fără modifi cări – 14,3%. 
Am căutat în continuare corelaţia dintre tabloul 

neurologic, aspectul radiologic al coloanei cervicale și 
modifi carea PEA la cei 14 pacienti. Datele sunt pre-
zentate în tabelul 2.
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Tabelul 2 
Corelaţiile dintre examenul neurologic, aspectul radiologic cervical, și modifi cările PEA

Nr.
pacienţi Ex. neurologic Rx

cervicală
Modifi cări

PEA

1

Parestezii distale ale  membrelor 
superioare; amiotrofi i ale eminenţei 
tenare bilateral; hipoestezie algezică 
hemifacies drept; vertij; Romberg +.

Interlinii articulare înguste, şterse. Afectare pontină pe 
dreapta.

2

Durere cervicală cu iradiere în 
membrul superior drept; hipoestezie 
algică palma dreaptă;
refl ex stiloradial şi tricipital diminuate 
pe dreapta.

Veche fractură de porţiune cervicală C5-C6 
cu interesarea canalului rahidian.

Afectare pontină pe 
dreapta.

3
ROT vii la membrele superioare;
defi cit de forţă la membrele inferioare; 
Babinski + bilateral.

Anchiloză parţială la interapofi zarele C2-C3; 
interlinii articulare înguste, şterse.

Afectare pontină pe 
dreapta.

4 Nistagmus orizontal la privirea spre 
dreapta.

Afectare mezencefalică 
pe stânga.

5 Parestezii distale la membrele 
superioare; vertij. Normală.  Normal.

6
Tendinţă la ptoză palpebrală stângă; 
strabism divergent OS; vertij; 
Romberg +

Afectare mezencefalică 
stângă.

7 Diplopie intermitentă; ROT vii global; 
Babinski + pe stânga.

Afectare pontină dr. şi 
mezencefalică pe stanga.

8 Normal. Afectarea nervului 
acustic stâng.

9 Asimetrie facială; tulburări de vedere; 
ROT vii; ameţeli. Interlinii articulare înguste, şterse. Afectare pontină dr. şi 

mezencefalică  stânga

10 Vertij; Romberg +; ROT vii global; 
Babinski + pe dreapta.

Calcifi cări ligamentare şi osteofi te pe faţa 
ant.

Afectare pontină 
bilaterală.

11 Cefalee difuză; ameţeli. Sindesmofi te C6, C7, T1; ştergerea interliniilor 
interapofi zare; discul C3-C4 îngustat.

Afectare pontină 
stângă.

12 ROT foarte vii la toate nivelele, cu 
excepţia celor rotuliene.

Alinierea corpilor vertebrali cervicali;
artroza şarnierei suboccipitale; ştergerea 
interliniilor interapofi zare.

Afectare mezencefalică 
dreaptă.

13 Normal. Afectare pontină 
bilaterală.

14 Pareză facială dreaptă de tip central; 
ROT mai vii pe dreapta. Normală.  Normal.

Concluzii
1. SA este o afecţiune complexă pentru a cărei de-

scriere completă este necesară colaborarea între reu-
matolog, radiolog, neurolog și electrofi ziolog.

2. În SA există modifi cări ale PEA cel mai frec-
vent unilaterale – 57,2% din lotul studiat, modifi cari 
bilaterale – 28,6% si fara modifi cari – 14,3%.

3. Există cazuri la care se conturează net o 
concordanţă clinico-electrofiziologică. În cazurile 
la care această concordanţă nu se exprimă ne pu-
tem gândi la leziuni cu localizări diferite.

4. Mecanismul prin care SA determină modifi-
cări ale PEA rămâne necunoscut. O ipoteză de lu-
cru a fost aceea că modificările porţiunii cervicale 
afectează artera vertebrală. La cazurile studiate însă 
în majoritatea situaţiilor modificările radiologice 
vertebrale sunt discrete, în timp ce amonaliile PEA 
sunt nete.

5. SA este o boală studiată de reumatologi, dar 
modifi cările induse de aceasta depășesc graniţele re-
umatologiei.
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Rezumat
Spondilita anchilozantă (SA) este o afecţiune infl ama-

toare osteoarticulară, în care afectarea porţiunii cervicale a 
coloanei vertebrale este frecventă. Nu în puţine cazuri pa-
cienţii cu această afecţiune acuză simptome care justifi că 
examenul neurologic, evidenţiindu-se mielopatie vertebra-
lă cervicală, sindroame radiculare cervicale sau sindroame 
de trunchi cerebral.

Lucrarea prezintă 14 pacienţi internaţi și investigaţi în 
Clinica de Reumatologie a Spitalului de Recuperare Iași, di-
agnosticaţi cu SA și cu simptome de trunchi cerebral. A fost 
efectuată înregistrarea potenţialelor evocate auditive (PEA) 
urmărindu-se latenţa intervalelor I-III și III-V, constatându-se 
modifi cări unilaterale în 57,2% din cazuri (interval I-III alun-
git – 28,6%, inteval III-V alungit – 21,4%, latenţa crescută a 
undei I – 7,2%) și bilaterale în 28,6% din cazuri (intervale I-III 
alungite – 14,3%, intervalele I-III și III-V alungite – 14,3%).

Mecanismul prin care SA determină modifi cări ale 
PEA rămâne necunoscut. O ipoteză de lucru a fost aceea că 
modifi cările porţiunii cervicale afectează artera vertebrală. 
SA este o boală studiată de reumatologi, dar modifi cările 
induse de aceasta  depășesc graniţele reumatologiei.

Summary
Ankylosing spondylitis (AS) is a osteoarticular infl am-

matory disease which oft en aff ects the cervical vertebral co-
lumn. In quite a few cases, pacients with aff ected cervical 
column associate simptoms which justify the neurological 
exam, pointing out cervical spine mielopathy, cervical radi-
cular syndromes or brainstem syndromes.

Th e study consists of 14 patients diagnosed with AS and 
with brainstem symptoms, which were investigated in the Cli-
nic of Rheumatology at the Rehabilitation Hospital of Iași.

Auditory evoked potentials were performed and the 
I-III and III-V interval latency was mesured. Th e results 
pointed out unilateral changes in 57,2% of cases (prolonged 
I-III interval – 28,6%, prolonged III-V interval – 21,4%, 
prolonged latency of wave I – 7,2%) and bilateral changes 
in 28,6% of cases (prolonged I-III intervals – 14,3%, pro-
longed I-III and III-V intervals – 14,3%).

Th e mechanism by which AS causes changes of audi-
tory evoked potentials remains unknown. One assumption 
was that the modifi cation of the cervical spine can aff ect 
the vertebral artery. AS is a disease studied by rheumato-
logists but the changes it induces pass beyond the fi eld of 
rheumatology.

LEZIUNILE
AXONALE DIFUZE

ALE CREIERULUI
_______________________________________

Vasile Burunsus1, dr. med., medic-neurochirurg, 
Iulian Glavan1,2, dr. med., conf. univ., șef secţie,

Ion Marina1, șef secţie,
Roman Postolache1, dr. med., medic-neurochirurg,

Viorel Guranda3, dr. med., șef serviciu neurochirurgie,
Eugen Chiorescu4, medic-neurolog,
Constantin Deliu3, medic-neurolog,
Igor Crivorucica1, medic-neurolog,
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Introducere. Traumatismele craniocerebrale 
(TCC) ocupă un loc de frunte în structura generală a 
traumatismelor și sunt principala cauză de incapaci-
tate de muncă și deces. Totodată, traumatismele cra-
niocerebrale se înregistreaza îndeosebi la populaţia 
tânără, activă și la sexul masculin, și se pot prezenta 
izolat sau asociat cu alte leziuni majore în 50% din ca-
zuri [16, 17].

Leziunile axonale difuze reprezintă un efect 
posttraumatic primar, difuz, generat, în special, 
de mecanisme dinamice inerţiale, dar și de me-
canisme dinamice cu contact [4, 22]. Conceptul 
clinico-patologic de leziuni axonale difuze (diffu-
se axonal injury – DAI) a relativ apărut recent în 
neurotraumatologie.

Prioritatea în descrierea acestei patologii îi 
aparţine Sabinei Strich, care în 1956 [11] a publi-
cat rezultatele studiului macropreparatelor din cre-
ierul a 15 pacienţi tineri, decedaţi după 1,5–2 ani 
de aflare în stare vegetativă posttraumatică. Nici la 
unul dintre ei la autopsie nu au fost depistate semne 
de traumatism al creierului, însă la toţi s-a consta-
tat atrofie pronunţată și diminuare considerabilă a 
masei creierului.Numai cu coloraţii speciale și cu 
utilizarea metodelor neurohistologice clasice a fost 
depistată microscopic o degenerare difuză a sub-
stanţei albe. Strich consideră că aceste schimbări 
sunt rezultatul axotomiei primare în momentul tra-
umatismului cerebral.

Adams și coaut. în 1982 [1] introduc formal 
termenul DAI, pentru a descrie un spectru de le-
ziuni cerebrale posttraumatice, microscopice, ca-
racterizat în principal prin swelling axonal, trans-
secţiune axonală și „bulbi axonali de retracţie”. Tot 
Adams și coaut. în 1989 [2] definesc punctual DAI 
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se constituie, odată cu trecerea timpului, zone ci-
catriale, chiar chistice.

Dinamica leziunilor axonale. Iniţial s-a cre-
zut despre DAI că este un fenomen de tipul «to-
tul sau nimic», în care leziunile specifice se produc 
imediat după traumatism. În urma observaţiilor 
recente, clinice, anatomopatologice și experimen-
tale, s-a constatat că leziunile din DAI au o dina-
mică proprie, care începe cu axotomia primară și 
continuă în timp cu procese neuropatologice, care 
determină o disrupţie axonală întârziată (axotomia 
secundară).

Axotomia primară constă din fragmentarea axo-
lemei, imediat (sau în decursul a câtorva minute) 
după impact. Populaţia axonală implicată în acest 
proces este proporţională cu mărimea forţei generate 
de traumatismul craniocerebral (cu cât forţa trauma-
tică este mai mare, cu atât numărul de axoni cu axoto-
mie primară este mai mare).

Axotomia secundară se constituie ca leziune 
histopatologică (“bulbii axonali de retracţie”) în cel 
puţin 4-12 ore de la traumatism. Mecanismul pre-
cis al axotomiei secundare nu este pe deplin înţeles, 
dar se pare că procesul hotărâtor este dezorgani-
zarea citoscheletului axonal (microtubuli, microfi-
lamente, filamente de miozină, filamente interme-
diare – structuri filamentare cu rol de susţinere și 
motilitate celulară).

Evenimentul patologic iniţial se produce la 
nivelul axolemei și constă dintr-o intrare masivă a 
ionilor de Ca2 + intracelular, cu activarea enzimelor 
proteolitice. Acestea produc dezorganizarea mi-
crotubulilor și neurofilamentelor («compactarea 
citoscheletului»), determinând în acest fel blocarea 
transportului axonal. Axonul afectat apare iniţial 
tensionat, iar subsecvent – edemaţiat («swelling 
axonal») la nivelul regiunii traumatizate. În final 
se produce întreruperea fibrei nervoase, iar reperul 
histologic al acestui fenomen este apariţia bulbilor 
axonali de retracţie.

S-a constatat experimental că unele enzime pro-
teolitice activate de Ca2+, cum ar fi  calpaina, reprezin-
tă un factor crucial în acest mecanism de distrucţie a 
citoscheletului.

Clasifi carea leziunilor axonale difuze. Adams și 
coaut. (1989) [2], coroborând leziunile microscopice 
cu markerii vasculari macroscopici, au propus o cla-
sifi care a DAI care este unanim acceptată în prezent. 
Această clasifi care este structurată pe trei grade cu se-
veritate progresivă:

DAI de gradul 1
Leziuni generalizate numai la nivelul axonilor. 

În funcţie de timpul scurs de la traumatism până 

prin prezenţa de leziuni la nivelul axonilor din 
emisferele cerebrale, corpul calos, trunchiul cere-
bral și cerebel. Aceste leziuni sunt frecvent asociate 
cu traumatisme craniocerebrale grave și reprezintă 
principalele cauze de morbiditate și mortalitate al 
pacienţilor cu DAI.

Epidemiologie. Leziunile axonale difuze apar în 
50% din cazurile de traumatisme craniocerebrale se-
vere, determină ≈ 35% din decese, constituind cauza 
celor mai frecvente defi cite neurologice persistente, a 
stărilor vegetative.

Fiziopatologie. Leziunile axonale difuze sunt 
produse prin acţiunea forţelor de acceleraţie, ro-
taţie, inerţiale, a căror rezultantă este „forfecarea” 
fibrelor nervoase (cel mai nociv mecanism fiind 
acceleraţia angulară de lungă durată, orientată mai 
ales coronal), ce interesează în funcţie de intensi-
tatea traumatismului: substanţa albă (mai ales la 
joncţiunea substanţa albă – substanţa cenușie, cap-
sula internă), corpul calos (splenium, uneori asoci-
ate cu hemoragii intraventriculare prin leziuni ale 
capilarelor și venelor feţei ventriculare a corpului 
calos), mezencefalul (prin forfecare și prin avulsii 
vasculare).

Morfologia leziunilor axonale. Leziunile axo-
nale din DAI sunt exclusiv microscopice. Coloraţii-
le cu hematoxilină, impregnările argentice, dar mai 
ales tehnicile imunocitochimice evidenţiază la nivelul 
axonilor traumatizaţi (după cel puţin 4-12 ore de la 
traumatismul craniocerebral) prezenţa unor umfl ă-
turi ovalare sau sferice, cu dimensiuni cuprinse între 
5 și 40 μm, cunoscute sub denumirea de “bulbi de re-
tracţie”. Acești bulbi de retracţie (sau “bulbi axonali”) 
sunt consideraţi leziuni microscopice specifi ce pentru 
DAI [20].

Bulbii de retracţie pot fi  diagnosticaţi la orice 
nivel al axonului, dar mai frecvent apar în regiunile 
cu o vulnerabilitate mai ridicată (Maxwell și coaut., 
1991) [7]:

nodurile Ranvier,• 
zonele în care axonii își schimbă brusc direc-• 

ţia (decusaţii),
zonele în care axonii sunt situaţi în vecinăta-• 

tea vaselor sangvine.
În primele ore după traumatismul craniocere-

bral mai sunt descrise și leziuni de tipul swellin-
gului și edemului axonal. Au mai fost descrise în 
DAI și leziuni focale hemoragice de diverse mă-
rimi, mediane și paramediane, leziuni edematoase 
în cvadrantul dorsolateral al punţii și al mezence-
falului, adiacente peduncului cerebelos superior, 
precum și leziune hemoragică focală în corpul ca-
los, bilateral, deseori afectând și septul interven-
tricular, cu hemoragie intraventriculară; ulterior 
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la prelevarea preparatului cerebral, leziunile axo-
nilor au anumite particularităţi:

Dacă supravieţuirea a fost scurtă (zile), se • 
constată numeroși bulbi de retracţie care au aspect 
diferit, în funcţie de coloraţia folosită: hematoxili-
neozina le conferă un aspect de mase eozinofilice; 
coloraţiile argentice – de umflături argentofilice. 
Aceste umflături pot fi puse în evidenţă și prin 
tehnici de imunohistochimie. Ei apar mai ales în 
substanţa albă parasagitală, în corpul calos, capsula 
internă, nucleii bazali, în fasciculele trunchiului ce-
rebral și tractul corticospinal.

Dacă timpul de supravieţuire a fost inter-• 
mediar (săptămâni), se pot observa un mare nu-
măr de clusteri de microglie, răspândiţi la nivelul 
substanţei albe a emisferelor cerebrale, cerebeloa-
se și a trunchiului cerebral. Aceste aglomerări de 
microglie sunt asociate cu astrocitoză difuză și cu 
celule macrofage încărcate cu incluziuni lipidice. 
Se mai constată o creștere a volumului ventricu-
lilor cerebrali, din cauza reducerii volumului sub-
stanţei albe.

Dacă pacientul a supravieţuit o perioadă • 
lungă de timp (luni), se pot detecta, folosindu-se 
tehnica Marchi, produși de degradare ai mielinei 
la nivelul substanţei albe a emisferelor cerebrale și 
cerebeloase, al tracturilor lungi ascendente și des-
cendente din trunchiul cerebral și măduva spină-
rii (degenerare walleriană a tracturilor lungi).

DAI de gradul 2
Leziunilor generalizate axonale din gradul 1 li se 

adaugă o leziune focală la nivelul corpului calos care, 
de obicei, se întinde pe o suprafaţă anteroposterioară 
de câţiva centimetri, interesând frecvent septul inter-
ventricular, și care este asociată câteodata cu hemo-
ragie intraventriculară. Această leziune de la nivelul 
corpului calos este vizibilă macroscopic pe cupele 
anatomopatologice, dar și in vivo pe unele imagini 
tomografi ce.

DAI de gradul 3
Leziuni generalizate axonale, acompaniate de 

leziuni focale calosale (grad 1+grad 2), la care se 
adaugă leziuni focale de dimensiuni variabile în ca-
dranul dorsolateral al regiunii rostrale a trunchiului 
cerebral, adiacente pedunculilor cerebeloși superi-
ori. Dacă pacientul a supravieţuit numai câteva zile 
după traumatism, leziunile specifice gradului 2 și 3, 
au aspect hemoragic. Pe măsură ce crește timpul de 
supravieţuire, aspectul macroscopic al acestor lezi-
uni se modifică, devenind mai întâi moi și granula-
re, ca ulterior să formeze cicatrice contractile sau, 
uneori chistice.

Criterii ale tomografi ei computerizate în dia-
gnosticul leziunilor axonale difuze. Semiologia ima-
gistică TC care acompaniază DAI este reprezentată, în 
principal, de mici hiperdensităţi (focare hemoragice) 
situate la nivelul joncţiunii substanţei cenușii cu sub-
stanţa albă, la nivelul corpului calos și al trunchiului 
cerebral [18].

Wang și coaut. (1998) [13] propun sistematizarea 
leziunilor vasculare cu expresie TC din DAI în cinci 
categorii:

1. mici focare hemoragice, unice sau multiple, cu 
diametrul < 2 cm, situate intraparenchimatos la nive-
lul emisferelor cerebrale;

2. hemoragie intraventriculară;
3. focar hemoragic la nivelul corpului calos;
4. mici focare hemoragice cu diametrul < 2 cm, 

adiacente ventricolului 3;
5. focar hemoragic la nivelul trunchiului cere-

bral.
Wasserman și Koenigsberg (2008) [14] semna-

lează, însă, că 50-80% din pacienţii cu DAI au la in-
ternare imagini TC normale.

S-a remarcat o incongruenţă frapantă între as-
pectul imagistic tomografi c (care relevă o gravitate 
minimă/ moderată a leziunilor cerebrale posttrauma-
tice) și clinica acestor pacienţi (de o severitate extre-
mă, care refl ectă, în esenţă, amploarea leziunilor mi-
croscopice axonale difuze).

Rezonanţa magnetică nucleară în leziunile 
axonale difuze. Imageria prin rezonanţă mag-
netică IRM este investigaţia care, comparativ cu 
TC, oferă o vizualizare mai fidelă a leziunilor din 
DAI.

În general, la pacienţii cu traumatism crani-
ocerebral imaginile în secvenţe T2 sunt folosite 
pentru depistarea leziunilor vasculare, iar cele în 
secvenţe T1 – pentru precizarea locaţiei anatomice 
a acestora. Secvenţele în ecogradient (T2) pot fur-
niza semnal anormal și în zonele în care imaginile 
T1 și T2 sunt normale. Din acest motiv, secvenţele 
în ecogradient sunt constant utilizate la diagnoza 
leziunilor din DAI. Mai semnalăm că modificarea 
semnalului din acest tip de imagine IRM poate 
persista mai mulţi ani după traumatismul crani-
ocerebral.

Tehnica IRM are, însa, limite importante, care 
sunt legate de contraindicaţiile generale (implan-
te metalice iatrogene, pacemaker, corpuri străine 
metalice etc.) și cele particulare (bolnavii cu DAI 
sunt cu stare generală deosebit de gravă, intubaţi 
OT și ventilaţi mecanic de cele mai multe ori).

Tomografi a computerizată cu emisie fotonică 
unică (SPECT) în leziunile axonale difuze. SPECT 
nu are rol de diagnostic de rutină la pacienţii cu po-
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sibile DAI. Totuși studiile cu radionuclizi gamma-
emiţători 123I [15] au evidenţiat arii de hipoperfuzie în 
locurile cunoscute ale leziunii și au relevat arii adiţio-
nale de leziuni, care nu s-au vizualizat prin IRM.

Tractografia (diffusion-tensor magnetic re-
sonance imaging – DT-MRI) în leziunile axonale 
difuze. Această metodă evaluează caracteristicile 
de difuziune ale mediului studiat, precum și di-
recţia difuziunii apei (anizotropiei), în acest mod 
oferind informaţie despre gradul de integrare a 
tracturilor substanţei albe cerebrale. Anizotropia 
prin difuziune este neomogenă în diferite locuri 
ale substanţei albe și redă diferenţa mielinizării 
fibrelor, diametrul și orientarea lor [8]. Procesele 
patologice care modifică microstructura substan-
ţei albe, așa ca ruperea, dezorganizarea și separa-
rea fibrelor, însoţite de rupturi ale mielinei [10], 
retracţia neuronilor, majorarea sau diminuarea 
spaţiului extracelular, influenţează indicii difuzi-
unii și anizotropiei [5].

Caracteristicile cantitative cele mai frecvent 
utilizate în evaluarea tractografiei sunt coefici-
entul de difuziune și anizotropia fracţionată [3]. 
Zaharova și coaut. (2010) [19] au constatat o core-
laţie certă a rezultatelor DAI cu indicii anizotropi-
ei fracţionate în corpul calos și tracturile cortico-
spinale în zilele 10-17 după traumatism, fapt care 
denotă o importantă semnificaţie de prognostic a 
anizotropiei prin difuziune. Se poate de presupus 
că lezarea primară a căilor conductoare (din struc-
turile tracturilor corticospinale și ale corpului ca-
los) în DAI conduc la dezvoltarea degenerescenţei 
axonale, care provoacă o diminuare marcantă a 
anizotropiei după 2-3 săptămâni de la traumatism. 
Aceste rezultate confirmă datele lui M. van der 
Knaap (2005) [12] referitoare la faptul că leziunile 
primare ale creierului, așa ca DAI, sunt triggerul 
modificărilor degenerative ale axonilor și al mem-
branelor mielinice ale substanţei albe a creierului, 
ducând la degradarea și atrofia lor peste 2-3 luni 
după traumatism.

Diagnosticul clinic al leziunilor axonale di-
fuze. Diagnosticul clinic de DAI este folosit pentru 
a descrie un cadru nosologic posttraumatic carac-
terizat prin prezenţa stării de comă prelungită (> 6 
ore), în lipsa unor procese înlocuitoare de spaţiu 
sau a leziunilor ischemice. În funcţie de durata stă-
rii de comă și prezenţa semnelor de trunchi cere-
bral, sunt descrise trei grade clinice de DAI (Gen-
narelli, 1982) [6]:

DAI minore
Starea de comă (GCS mai mic sau egal cu 8) • 

durează între 6 și 24 de ore.

Semnele de trunchi cerebral (dacă sunt prezen-• 
te la internare) dispar în scurt timp (ore).

După 24 de ore acești pacienţi execută comen-• 
zile examinatorului.

Prognosticul este, în general, bun.• 

DAI moderate:
Este tipul de DAI cel mai frecvent întâlnit în • 

clinică.
Starea de comă durează mai mult de 24 de ore, • 

prelungindu-se de la câteva zile pâna la câteva săptă-
mâni.

Semnele de trunchi cerebral de tipul decorti-• 
cării sau decerebrării sunt prezente la internare, dar 
dispar după cel mult 24 de ore.

Recuperarea bolnavilor care supravieţuiesc • 
este, în general, incompletă.

DAI severe: 
Starea de comă este profundă și persistentă.• 
Semnele de trunchi cerebral se menţin mai • 

mult de 24 de ore.
Se remarcă o accentuare a tonusului simpatic, • 

exprimată clinic prin hipertensiune arterială, hiper-
sudoraţie generalizată, hipertermie.

Starea vegetativă persistentă (sindromul apa-• 
lic) este una dintre evoluţiile frecvente consemnate în 
aceste cazuri.

Mortalitatea este mare (>50%), iar recuperarea • 
bolnavilor care supravieţuiesc este constant incom-
pletă.

Tratamentul leziunilor axonale difuze. Paci-
enţii cu DAI în comă necesită efectuarea ventilaţiei 
mecanice prelungite a plămânilor și terapie intensivă 
complexă. Ultima include : 

menţinerea proceselor metabolice, cu utiliza-- 
rea nutriţiei enterale (prin sondă) și parenterale,

corecţia dereglărilor metabolismului acidoba-- 
zic și dezechilibrilor hidro-electrolitice,

normalizarea presiunii osmotice și celei colo-- 
idale,

menţinerea homeostaziei.- 
Pentru profilaxia și tratamentul complicaţiilor 

inflamatorii este necesară administrarea antibioti-
celor, în funcţie de sensibilitatea florei microbie-
ne. Este indicată terapia timpurie psihostimula-
toare, pentru restabilirea dereglărilor emoţionale 
și psihice, gimnastica curativă în pareze și pentru 
profilaxia contracturilor secundare, precum și 
procedeele logopedice pentru corecţia dereglări-
lor de vorbire.

Este indicată utilizarea preparatelor nootrope 
(cerebrolizină, kortexină, piracetam), vasculare, 
a stimulatoarelor biogene, preparatelor tisulare, 
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neuromediatoarelor și anticolinesterazicelor. Nu 
există necesitatea utilizării preparatelor hormo-
nale în DAI, de obicei, deoarece studii largi au 
demostrat absenţa eficienţei lor în traumatismele 
craniocerebrale.

Ciabulov (1990) [24] a utilizat ventilarea meca-
nică prelungită a plămânilor la 79% pacienţi cu DAI 
timp de 3-110 zile. Pentru efectuarea ei mai mult de 7 
zile, Plămădeală (2009) [9] recomandă montarea tim-
purie a traheostomei.

În DAI frecvent se depistează colecţii sub-
durale de licvor deasupra părţilor anterioare ale 
emisferelor cerebrale mari, care greșit pot fi con-
fundate cu higrome subdurale și supuse interven-
ţiilor neurochirurgicale. Trebuie de menţionat că 
ele nu necesită tratament chirurgical, din motiv că 
nu sunt agresive și, de obicei, se resorb spontan 
[21, 23].

Concluzii. DAI reprezintă o leziune cerebrală 
gravă, puţin cunoscută până în prezent medicilor-
practicieni. Ele sunt un efect posttraumatic primar 
difuz, generat, în special, de mecanisme dinamice 
inerţiale și cu contact. Frecvent sunt însoţite de 
stări îndelungate de comă – de la 11 până la 110 
zile. Pentru diagnostic sunt utilizate TC cerebrală 
și RMN.

Tratamentul DAI necesită efectuarea ventilaţiei 
mecanice prelungite a plămânilor și terapie intensi-
vă complexă. DAI determină ≈35% din decese în 
traumatismele cerebrale grave și sunt cauza cea mai 
frecventă a stărilor vegetative persistente.
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Rezumat
Leziunile axonale difuze ale creierului reprezintă un 

efect posttraumatic primar difuz, generat în special de me-
canisme dinamice inerţiale și cu contact. Frecvent sunt în-
soţite de stări îndelungate de comă – de la 11 până la 110 
zile. Pentru diagnostic sunt utilizate TC cerebrală și rezo-
nanţa magnetică nucleară.

Tratamentul DAI necesită efectuarea ventilaţiei meca-
nice prelungite a plămânilor și terapie intensivă complexă. 
DAI determină ≈35% din decese în traumatismele cerebra-
le grave și sunt cauza cea mai frecventă a stărilor vegetative 
persistente.

Summary
Diff use axonal injury of the brain is primary diff use 

traumatic eff ect, caused mainly by mechanisms of contact 
and inertial dynamic. States are oft en accompanied by pro-
longed coma from 11-110 days. For  diagnostic is used bra-
in CT and MRI. 

Diff use axonal injury need a prolonged mechanical 
ventilation of the lungs and intensive care complex treat-
ment. Diff use axonal injury determines 35% of deaths and 
serious brain injuries that are the most common cause of 
persistent vegetative state.

DISECŢIA ARTEREI VERTEBRALE
LA ADULTUL TÂNĂR

(CAZ CLINIC ȘI REVISTA LITERATURII)
__________________________________________

Cristina Chicu2, medic-rezident.
Oleg Pascal,1 dr.hab.med., conf. univ., 

Alexandra Cicala1, medic-neurolog,
Stela Dimitraș1, medic-neurolog.

Angela Feodorovici1, medic-neurolog,
Marian Arion 1, medic-radiolog,

1 Institutul de Neurologie și Neurochirurgie, 
2 Universitatea de Medicină și Farmacie

„Nicolae Testemițanu”

Introducere
Disecția arterei vertebrale (DAV) este o leziune la 

nivelul intimei vasului, urmată de o clivare a mediei, 
fapt care duce la apariția unui lumen fals în care pă-
trunde sângele, formând un hematom ce poate cauza 
diminuarea fl uxului sangvin sau chiar ocluzia lume-
nului vascular.

Disecția arterelor cervicale (DAC) este o im-
portantă cauză a accidentului vascular cerebral 
(AVC) ischemic la copii și adulţii tineri, aceasta 
reprezintă 2% din AVC ischemice din populaţia ge-
nerală, 5% în grupa de vârstă pediatrică și 10-25% 
din accidentele vasculare cerebrale la tinerii adulți. 
În 67% cazuri AVC în regiunea cerebelului la per-

soanele mai tinere de 45 de ani este cauzat de DAV 
[5, 8, 9].

Incidența  disecției arterelor cervicale în popula-
ția generală este scăzută, fi ind estimată la 2-6 cazuri 
la 100.000 de locuitori pe an, conform unui studiu 
populațional nord-american. Incidența anuală a DAV 
este de 1,1 la 100.000 în studii populaționale efecuate 
în SUA și Franța [8]. Vârsta medie, la care este sta-
bilit diagnosticul DAV, este de 37-44 ani în rândul 
bărbaților și 34-44 ani în rândul femeilor [8, 9]. Sinte-
za mai multor studii arată o incidență mai mare prin-
tre bărbați (56%) [8].

Obiectivele studiului: evaluarea teoretică a as-
pectelor etiologice, patogenice, clinice și opțiunile 
terapeutice ale DAV în baza revistei literaturii și pre-
zentării unui caz clinic. 

Materiale și metode
Pacientul C., în vârstă de 38 de ani, cu AVC ische-

mic în sistemul vertebrobazilar și DAV.
Metode de examinare: examenul neurologic, in-

vestigaţii de laborator și imagistice (sono-dopplero-
grafi a vaselor extra- și intracraniene, CT cerebrală și 
cervicală, MRI-cerebrală cu contrast, CT angiografi a 
cerebrală și cervicală) în cadrul Institutului de Neuro-
logie și Neurochirurgie (INN).

Prezentarea cazului clinic
Pacientul C., în vârstă de 38 de ani, a fost spita-

lizat în secția de neurourgențe a INN cu următoarele 
acuze: disfonie, disfagie, dizartrie, diplopie, limitarea 
mișcărilor active în membrele drepte, difi cultăți de 
deplasare, instabilitate severă, astazie, abazie, sughiț, 
dureri în regiunea cervicală dreaptă. Debutul maladi-
ei acut, când la pacient s-a dezvoltat cefaleea severă, 
timp de patru ore starea s-a agravat cu tulburări de 
vorbire, de deglutiție, slăbiciune în hemicorpul drept, 
imposibilitatea de a merge. A fost solicitat serviciul 
AMU, fi ind internat de urgență la INN, unde i se efec-
tuează CT cerebrală, care a pus în evidență AVC is-
chemic în sistemul vertebrobazilar. 

Din anamneză: a practicat în adolescenţă arte 
marțiale (sambo). Fumează mai mult de 20 de ani ( 
< 10 țigări în zi). Anamneza eredocolaterală relevă 
prezența HTA esențiale și a unui AVC ischemic la ta-
tăl său.

Obiectiv: starea generală a pacientului – de gravi-
tate medie. Constituția normostenică: indicele masei 
corporale (IMC) = 23kg/m2. În pulmoni respirație ve-
ziculară, FR=18 respirații pe minut. Zgomotele cardi-
ace ritmice, clare, FCC=81 bătăi pe minut, TA=130/80 
mmHg.

Examenul neurologic: tulburări oculomotorii 
(strabism divergent pe contul ochiului drept, diplo-
pie), hiperestezie facială segmentară dreaptă, sindrom 
bulbar (disfagie, dizartrie, disfonie), tulburări motorii 
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– hemipareză ușoară pe dreapta, tulburări de sensibi-
litate – hemihipoestezie pe stânga, tulburări cerebe-
loase. 

Examene complementare:
CT cerebrală, fără contrast (fi g. 1);1. 
CT angiografi a (fi g. 2);2. 
CT cervicală cu obiectivizarea modifi cărilor 3. 

degenerativ-distrofi ce în segmentele C5-C6, C6-C7. 

IRM cerebral cu contrast (fig. 3) – focar de 4. 
leziuni în emisfera cerebelară dreaptă, 44x43x53 
mm, omogen, contur clar, efect neînsemnat de 
tumefiere cu implicarea în proces a vermisului 
și a pedunculului cerebelar drept, extinderea pe 
medula oblongată în partea inferioară a jumătații 
drepte. Invadarea ventriculului IV în partea infe-
rioară, fără captare de contrast. Deplasarea cu 3 

Fig. 1. CT cerebrală (efectuată la 36 ore după suportarea AVC în sistemul vertebrobazilar).
Se vizualizează focare ischemice, unul extins la nivelul emisferei cerebelare drepte (A),

altul ovalar-cerebelar pe stânga (B),
multiple focare hipodense în ambele emisfere cerebeloase și lobul frontal pe stânga.

Fig. 2. CT angiografi e, (efectuată la a 4-a zi de boală). 
A.Lipsește contrastarea arterei vertebrale drepte. 

B.Elementele arteriale ale poligonului Willis normal contrastate, de calibru obișnuit, 
fără stenoze sau dilatări locale, dar lipsește contrastarea arterei vertebrale din dreapta.

    
Fig. 3. MRI cerebral cu contrast (efectuat la 72 de ore după îmbolnăvire).
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mm a structurilor mediane ale trunchiului cere-
bral spre stânga. Focar de leziuni similar în emi-
sfera cerebelară stângă, 9x12x11 mm. 

Sono-dopplerografi a vaselor extra- și intra-5. 
craniene: ateroscleroza incipientă a vaselor magis-
trale, stenoză 80-90% în emergența arterei vertebrale 
pe dreapta, pe distanță de 1,0-1,5 cm, cu fl ux sangvin 
turbulent, după care fl uxul pe artera vertebrală în seg-
mentele V2, V4 este absent, sugestiv pentru ocluzia 
AV. AV de diametru mic pe stânga, cu insufi ciență he-
modinamică în segmentul V2. 

Holter-monitoring, FCC medie diurnă = 83-6. 
106 /min., nocturnă = 76-95 /min.; ritm sinusal, FCC 
= 67-106/min.; se inregistrează extrasistole ventricu-
lare și supraventriculare unice; apnoe (2 accese înre-
gistrate: I – 32 sec., II – 27 sec.).

EcoCG – FE 65%. Indurația pereților Ao as-7. 
cendente. Cavitățile cordului nu sunt dilatate. Funcția 
de contracție a miocardului ventriculului stâng este 
sufi cientă. 

Analize de laborator: hemoleucograma fără 8. 
particularități, IP – 83%, fi brinogen – 3.8 g/l, TAR 
– 64 sec., ALT – 77.3 U/L, AST – 57.9 U/L, lipaza – 
60.9 U/L , celule LE-0‰, antistreptolizina – 400,0 
(N – 0-200), C-protein reactivă – 24,0 (norma – 0-6), 
testul HIV/SIDA – negativ , antitrombina III – 113,35 
(norma – 80-120).

CT angiografi a vaselor magistrale ale regiunii 9. 
cervicale determină lipsa contrastării arterei vertebra-
le din dreapta pe tot parcursul, fi ind sugestivă pentru 
ocluzia acesteia prin placa ateromatoasă calcifi cată 
masivă, vizibilă la aproximativ 7 mm de la originea 
acesteia (fi gurile 4, 5, 6).

Fig. 4. CT angiografi a vaselor cervicale:
A. Placă ateromatoasă calcifi cată la 7 mm 

de la originea AV drepte. B. AV stângă stenozată.

Fig. 5. CT angiografi a vaselor cervicale 
(1 lună după debutul bolii)

Lumenul AV drepte este redus  excentric  de o îngroșare în 
formă  de semilună.fffff

Fig. 5. CT angiografi a vaselor cervicale:
A. AV dreaptă  nu se vizualizează (de la origine pe tot 
traiectul). B. AV stângă se vizualizează pe tot traiectul 

(hipoplazică în regiunea originii).

Diagnosticul: boală cerebrovasculară. AVC 
ischemic în sistemul vertebrobazilar cauzat de 
DAV drepte, cu sindrom bulbar, hemipareză pe 
dreapta, ușoară, tulburări cerebeloase, tulburări 
oculomotorii.

Tratamentul administrat: comp. plavix 75 
mg, sol. metoclopramidă 0,5% – 2 ml, comp. ca-
vinton forte 10 mg, sirop „Ceraxon” 30 ml, comp. 
betaserc 24 mg, chinetoterapie, terapie ocupaţio-
nală, program de restabilire a funcţiei de degluti-
ţie, fizioterapie.

Discuții:
DAV a fost descrisă inițial în anul 1970 de 

către neurologul canadian Miller Fisher [9]. DAV 
este o cauză importantă a AVC la adultul tânăr, 
totodată acest diagnostic este stabilit mai rar de-
cât se întâlnește în realitate [12]. Afecţiunea poate 
surveni după traume la nivelul gâtului, strangulări, 
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manipulații chiropractice, precum și spontan. Din 
numărul celor spontane doar 1-4% au confirmată o 
patologie a ţesutului conjunctiv, cum ar fi sindro-
mul Ehlers-Danlos tip 4, sau sindrom Marfan [8]. 
Patogenia DAV ramâne, în majoritatea cazurilor, 
neelucidată, din cauza unui grup complex și hete-
rogen de vasculopatii, ce se dezvoltă sub influenţa 
a numeroși factori genetici și de mediu. Una din-
tre cauzele disecţiei nontraumatice poate fi hiper-
homocisteinemia și alte condiții genetice, cum ar 
fi osteogeneza imperfectă tip 1, deficiența de α1 
antitripsină și hemocromatoza ereditară, dar sunt 
puţine dovezi pentru aceste asocieri [8, 10, 11]. 
Alți factori precipitanți în anamneza pacienților 
cu DAV sunt activitățile sportive, migrena, con-
traceptivele orale, displazia fibromusculară [3, 6, 
10]. De menţionat că pacientul menţionat s-a ocu-
pat timp îndelungat cu arte marțiale, suportând 
diferite traume, inclusiv și la nivelul gâtului. 

Fiziologia și tratamentul DAV sunt asemănă-
toare cu cele din disecția carotidei, dar clinica, eti-
ologia și epidemiologia în DAV au specificul lor [1, 
2, 3]. Cefaleea și/sau durerea cervicală reprezintă 
simptomul dominant în 88% cazuri și ca simptom 
de alertă – în 53 %. În 8% cazuri a fost suspectat și 
apoi stabilit diagnosticul de DAV și DAC doar pe 
baza prezenței cefaleei sau a durerii cervicale [4, 8]. 
În 13% cazuri AVC ischemic în DAV este precedat 
de un atac ischemic tranzitor (AIT), acest grup de 
pacienți prezentând un interes deosebit, fiind po-
sibilă prevenirea survenirii unui AVC prin recu-
noașterea timpurie a simptomelor de debut și ini-
ţierea unui tratament antitrombotic [4]. DAV poate 
fi etiologia hemoragiei subarahnoidiene în 1% din 
cazuri [11].

Cei mai sensibili la hipoperfuzie sunt nucleii 
vestibular și oculomotor, motiv pentru care cele 
mai frecvente simptome ale ischemiei vertebro-
bazilare sunt: amețeala, vertijul, greața, voma, di-
plopia. Clinica DAV este reprezentată prin vertij 
în 57% cazuri, parestezia facială unilaterală – 46%, 
tulburările cerebeloase – 33%, semne medulare la-
terale – 26%, deficit de câmp vizual – 15% cazuri 
[4]. Simptomele de debut la pacientul C. au fost ce-
faleea severă, dureri în regiunea cervicală dreaptă, 
vertij și dezechilibru. Obstrucţia fluxului sangvin 
prin vasul afectat poate duce la schimbări ischemi-
ce ale creierului, frecvența acestui fenomen fiind de 
77-96% din cazuri (AIT reprezintă 10-16%, AVC – 
67-85%); cel mai adesea DAV produce ischemie în 
trunchiul cerebral și în cerebel [8]. La bolnavul C. 
au fost depistate focare ischemice multiple în am-
bele emisfere cerebelare. 

Pentru clinicieni este important să diferențieze 

rapid DAV de boala aterosclerotică, conduita clini-
că și tratamentul fi ind substanțial diferite. O revizu-
ire retrospectivă a comparat caracteristicile clinice, 
evidențiind că pacienții cu DAV au o vârstă mai tâ-
nără, au mai puțini factori de risc și mai frecvent pa-
tologia evoluează cu dureri cervicale, pe când boala 
aterosclerotică afectează mai des circulația anterioară 
și este însoțită de un grad mai înalt de stenozare și 
calcifi care [5].

Standardul de aur în stabilirea diagnosticului 
este angiografi a cerebrală, în care vasele pot apărea 
stenozate (41-75%), ocluzate (18-49%) sau cu dilata-
re anevrismatică (5-13%) [12, 20]. CT-angiografi a și 
RMA sunt metode moderne, mai mult sau mai puţin 
echivalente atunci când sunt folosite pentru a con-
fi rma sau a exclude DAV [13]. CTA are avantajul de 
a demonstra schimbările precoce și posedă rapidita-
te, pe când RMA obține cele mai bune rezultate prin 
secvenţe în regim T1, folosind un protocol numit ”fat 
suppression” [11]. În cazul pacientului C. diagnosti-
cul imagistic a fost stabilit utilizând CT angiografi a 
vaselor intra- și extracraniene, care a evidențiat re-
ducerea lumenului AV drepte printr-o îngroșare se-
milunară a peretelui vascular (acesta fi ind un crite-
riu de diagnostic al DAV prin CT angiografi e, Chen 
C.J. et al. – fi gura 5).

Tratamentul este, de obicei, cu antiagregante pla-
chetare sau cu anticoagulante [8].

Peste 75% din pacienți se recuperează complet 
sau rămân cu impact minim asupra funcţionalității, 
pe când aproximativ 2% decedează din cauza com-
plicaţiilor [8]. Terapia este axată pe reducerea epi-
soadelor ischemice [14]. Tratamentul prin trombo-
liză se aplică mai rar și doar exceptional, în cazul 
prezenţei obstrucţiei se utilizeaza angioplastia și 
stentarea [8].

Concluzii
A fost descris un caz clinic cu DAV la un paci-

ent de 38 de ani, fără factori majori de risc, conco-
mitent cu prezentarea datelor din literatura de spe-
cialitate. În concluzie, putem menționa că diagnos-
ticul timpuriu este crucial pentru iniţierea unui 
tratament adecvat și monitorizarea potențialelor 
complicaţii. Este necesar de a suspecta eventuala 
DAV în cazul dezvoltării unui AVC la adultul tâ-
năr în circulaţia cerebrală posterioară, cu asocierea 
simptomelor de vertij, cefalee, dureri în regiunea 
cervicală, diplopie. 

Angiografi a cerebrală constituia criteriul stan-
dard de diagnostic al DAV, dar odată cu dezvoltarea 
tehnicilor noninvazive, au devenit de elecţie angio-
grafi a CT, angiografi a IRM, ecografi a Doppler atunci 
când se suspectează DAV.
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Rezumat
Disecţia arterei vertebrale este o cauză importantă a 

accidentului vascular cerebral la pacienţii tineri. Aceasta 
poate fi  spontană sau traumatică și poate conduce la diferi-
te simptome clinice.

Am descris un caz clinic, al pacientului C. de 38 de 
ani, care nu a suportat recent o traumă sau alt eveniment 
declanșator, debutul maladiei fi ind acut cu dezechilibru, 
dizartrie, disfagie, parestezii în hemicorpul stâng, cefalee și 
dismetrie. Examenul medical a obiectivizat disecția arterei 
vertebrale drepte, AVC ischemic în sistemul vertebrobazi-
lar, sindrom bulbar, hemipareză pe dreapta și tulburări ce-
rebeloase.

Summary
Vertebral Artery Dissection in Young Adults – Case 

Report and Review of the Literature Vertebral artery dis-
section is a important cause of stroke in young patients. It 
may be spontaneous or traumatic and can lead to various 
clinical symptoms.

We describe a case of 38-year-old man, with no prece-
ding trauma or apparent inciting event, presented with the 
acute onset of imbalance, dysarthria, left -sided paresthesi-
as, headache, dysphagia, and dysmetria. Workup revealed 
a right vertebral artery dissection, ischemic stroke in the 
vertebro-basilar system, bulbar syndrome, right hemipare-
sis and cerebellar disorders.

Pезюме
Диссекция позвоночной артерии является важ-

ной причиной нарушения мозгового кровообраще-
ния (инсульта) у молодых пациентов. Она может быть 
спонтанной или травматической, и приводят к разным 
клиническим симптомам.

Описан клинический случай пациента К., 38 лет, 
который не перенес недавно травму и не имел другой 
какой-либо провоцирующий фактор. Начало заболе-
вания проявилось остро нарушением равновесия, ди-
зартрией, дисфагией, парестезиями в левой половине 
тела, головной болью и дисметрией. Медицинские об-
следования объектизировали диссекцию правой вер-
тебральной артерии, ОНМК (ишемический инсульт) 
в вертебро-базилярном бассейне, бульбарные наруше-
ния, правосторонний гемипарез и мозжечковые рас-
стройства. 

REZULTATELE TESTULUI
CU ÎNCLINARE LA PACIENŢII

CU MIGRENĂ ASOCIATĂ CU SINCOPĂ
_______________________________________

Galina Corcea, medic-neurolog,
IMSP Institutul de Neurologie și 

Neurochirurugie

Introducere. Migrena ca entitate nozologică este 
inclusă în grupa cefaleelor primare, având ca substrat 
patogenic fundamental fenomenul de activare trige-
minovasculară. Totuși, rezultatele cercetărilor privind 
mecanismele patogenice ale migrenei sunt controver-
sate. 

Multe dintre simptomele ce însoţesc atacul mi-
grenos sau pot apărea și interictal (fotofobie, greţuri, 
vome sau disfuncţie gastrochinetică, variaţii ale TA, 
palpitaţii cardiace, transpiraţie, piloerecţie, micţiuni 
frecvente ș.a.) sunt de geneză vegetativă sugerând im-
plicarea Sistemului Nervos Autonom (SNA) în meca-
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nismele patogenice ale migrenei (Havanka-Kanniai-
nen et al, 1988; Blau et al., 1980; D’Andrea et al., 1989; 
Fanciullacci et al., 2000; Furman et al., 2005).

Migrena este frecvent asociată cu sincopa și hipo-
tensiunea ortostatică (HO), patologii în care implica-
rea SNA este cert defi nită. Comorbiditatea migrenei 
cu sincopa este mai mult decât o asociere întâmplă-
toare a acestor două maladii la același subiect. Cer-
cetătorii în domeniu constată că circa 50% din paci-
enţi cu migrenă au una sau mai multe manifestări ale 
sindromului psihovegetativ sau neurovegetativ (Mol-
dovanu et al., 2007), pe când prevalenţa nemijlocită 
a asocierii migrenei cu sincopa în populaţia generală 
este de circa 40% (Launer et al., 1999).

Testul cu înclinare, testul tilt (TT) reprezintă un 
instrument de cercetare a componentei simpatice a 
SNA, ce se realizează prin evaluarea variabilităţii pa-
rametrilor funcţiei cardiovasculare, cum ar fi  frecven-
ţa cardiacă (FCC), tensiunea arterială sistolică (TAs) 
și tensiunea arterială diastolică (TAd) sub infl uenţa 
stresului ortostatic, fi ind considerată metoda cea mai 
reușită de modelare a sincopei mediate neural și a HO 
în condiţii de laborator (Benditt et al., 1997, 2005; 
Moya et al., 2009). 

Răspunsul sistemului cardiovascular în situaţiile 
de stres ortostatic poate constitui o succesiune de eve-
nimente ce favorizează apariţia sincopei. Valoarea in-
formativă a TT, precum și durata etapelor de răspuns 
la stresul ortostatic pot fi  diferite. Astfel, sunt descrise 
3 tipuri de răspuns în TT (Grosu A., 2009) .

Tip 1 mixt: FCC scade în momentul sincopei, • 
însă la maximum 40 b./min. sau scade sub 40 b./min. 
pentru mai puţin de 10 sec., fără sau cu perioadă de 
asistolie de 3 sec. TA se diminuează înainte de scăde-
rea FCC. 

Tip 2A cardioinhibitor fără asistolie: FCC • 
scade la mai puţin de 40 b./min. pentru mai mult de 
10 sec. și fără perioadă de asistolie mai mare de 3 sec. 
TA scade înaintea FCC.

Tip 2A cardioinhibitor cu asistolie: asistolia • 
durează mai mult de 3 sec. TA scade înaintea sau con-
comitent cu scăderea FCC.

Tip 3 vasodepresor : FCC scade cu mai mult • 
de 10% din valoarea maximă înregistrată în momen-
tul sincopei.

Utilizarea TT în evaluarea pacienţilor cu migre-
nă asociată cu sincopă poate servi drept instrument 
de diagnostic ce permite obiectivizarea unei disfunc-
ţii autonome la acești pacienţi, determinând ulterior 
necesitatea unei abordări terapeutice mult mai com-
plexe.

Scopul studiului a fost de a evalua prevalenţa 
răspunsului pozitiv la TT la pacienţii cu migrenă aso-
ciată cu sincopă, precum și de a stabili tipul de răs-

puns (vasodepresor, cardioinhibitor sau mixt) a SNA 
la stresul ortostatic la acești pacienţi. 

Material și metode. Studiul a inclus 93 de paci-
enţi (84 femei și 9 bărbaţi) cu vârsta medie de 36,5 ± 
1,4 ani, ce suferă de migrenă sau/și sincopă asociată. 
Diagnosticul de migrenă a fost stabilit în conformita-
te cu criteriile clasifi cării Internaţionale a Tulburări-
lor Cefalalgice (ediţia II, 2004), iar cauza neurogenă 
a sincopelor a fost susţinută de rezultatele evaluărilor 
clinice și paraclinice, aplicate în conformitate cu ce-
rinţele Ghidului de Management Diagnostic și Tera-
peutic al Sincopelor, elaborat de Societatea Europeană 
de Cardiologie (2004). Pacienţii au fost distribuiţi în 
trei grupuri: I grup a inclus 63 subiecţi ce suferă de 
migrenă și sincopă, al II grup – 15 pacienţi cu migre-
nă fară sincopă și al III lot – 15 bolnavi cu sincopă fară 
migrenă. 

Pacienţii incluși în studiu au fost evaluaţi prin TT 
în absenţa atacurilor migrenoase. 

TT a fost efectuat prin poziţionarea subiecţilor pe 
o masă înclinată la 60 grade pentru o perioadă de 45 
min. A fost analizat răspunsul cardiovascular la stre-
sul ortostatic în baza variabilităţii FCC, TAs și TAd. 
Răspunsul pozitiv la TT a fost apreciat în baza dez-
voltării unei scăderi a TAs mai mult de ≥ 10 mmHg 
sau creșterea TAd ≥ 10 mmHg, creșterea FCC ≥ 10 b./
min., cu menţinerea sau creșterea ușoară a tensiunii 
arteriale medii (TAm) sau până la apariţia semnelor 
de presincopă sau intoleranţă ortostatică (ameţeală, 
nausea, înceţoșarea vederii, paloarea tegumentelor, 
transpiraţii, tinitus etc.). A fost exclusă administrarea 
medicamentelor ce pot infl uienţa răspunsul cardio-
vascular la TT cu cel puţin 5 zile înainte de efectuarea 
testului. 

Rezultatele studiului. Un răspuns pozitiv la TT 
a fost constatat la 36 (57.1%) din subiecţii I grup, la 
3 (20%) pacienţi din II grup și la 11 (73.3%) din al 
III grup. Cel mai frecvent a fost stabilit un mecanism 
mixt de dezvoltare a sincopei: la 28 (77.8%) subiecţi 
din I grup, 3 (100%) din II și 0 pacienţi din III grup 
(p 1-2<0.01; p 1-3<0.001; p 2-3<0.01). TAs a scăzut 
cu 34.46 mmHg în I grup, cu 3 mmHg în al II și cu 
37.8 mmHg în III grup (p 1-2<0.05; p 2-3<0.01). TAd 
a scăzut în timpul sincopei cu 7 mmHg la subiecţii 
grupului II și cu 25 mmHg la pacienţii grupului III (p 
2-3<0.05). FCC s-a redus cu 9 b./min. în grupul I, cu 
7 b./min. în grupul II și cu 25 b./min. în grupul III, cu 
o diferenţă statistic semnifi cativă pentru grupul paci-
enţilor cu sincopă asociată migrenei faţă de bolnavii 
care manifestau doar sincopă (p 1-3<0.01).

Discuţii. Menţinerea stării de vigilenţă este asi-
gurată de echilibrul funcţional al structurilor cere-
brale specifi ce și componentele sistemului cardiovas-
cular, ce asigură transportul nutrienţilor spre aceste 



31Ştiinţe  Medicale

structuri (Mosqueda-Garcia et al., 2000).
Schimbarea poziţiei corpului și efortul fi zic, pre-

cum și alte activităţi necesită implicarea refl exelor ne-
urocardiovasculare în procesul de modelare a schim-
bărilor perfuziei cerebrale.

În condiţii obișnuite, circulaţia cerebrală repre-
zintă circa 15% din valoarea debitului cardiac și con-
stitue circa 50-60 ml/min. de sânge la 100 g de ţesut 
cerebral. Acest debit sangvin este indispensabil pen-
tru menţinerea unui aport constant și regulat de glu-
coză și oxigen, substanţe pe care creierul nu le poate 
stoca. Fluxul sangvin cerebral este menţinut la valori 
aproape constante prin diferite mecanisme. Mecanis-
mele de autoreglare locală pot fi  efi ciente doar dacă 
sunt păstrate anumite limite ale valorilor presiunii 
arteriale. Atunci când nivelul presiunii arteriale sis-
tolice scade sub 60 mmHg, autoreglarea încetează a 
mai funcţiona și se produce sincopa. Este necesar de 
a menţiona că fl uxul cerebral este infl uenţat și de mo-
difi cările chimice ale sângelui, un element important 
fi ind concentraţia parţială de CO2. Este demonstrat că 
la unele persoane predispuse pentru sincope hipocap-
nia produce un efect vasoconstrictor asupra vaselor 
cerebrale, asociat cu un efect de vasodilataţie a circu-
laţiei periferice (Norcliff e et al., 2002). 

Astfel, se poate menţiona că sincopa este un pro-
ces patologic complex, ce poate fi  declanșat: prin me-
canisme centrale (indusă de un stimul emoţional, spre 
exemplu), prin modifi cări posturale (prin implicarea 
elementelor reglatoare ale sistemului cardiovascular) 
și situaţional (rezultată prin stimularea specifi că a afe-
renţelor sensorii sau viscerale) (Mosqueda-Garcia et 
al., 2000).

Un studiu populaţional masiv (Th ijs R.D. et al., 
2006) a demonstrat prevalenţa sporită atât a sincopei 
printre migrenoși (46%), comparativ cu grupul de 
control (12%), cât si a intolerantei ortostatice (32%), 
comparativ cu lotul de control (12%). Sincopa se poa-
te declanșa atât în perioada atacului migrenos, cât și 
în perioada interictală deși examinările sistemului 
nervos vegetativ nu au depistat semne distincte inte-
rictale de disfuncţie vegetativă. 

Deși disfuncţia SNA a fost exhaustiv studiată 
prin probe cardiovasculare de răspuns vegetativ sau 
prin indici biochimici, atât în perioada atacului mi-
grenos, cât și a celui interictal, rezultatele cercetărilor 
sunt controversate. Au fost raportate atât hiperfuncţia 
(Føn-Moller et al., 1978; Anthony, 1981; Schoenen et 
al., 1985) și hipofuncţia simpatică (Havanka-Kanniai-
nen et al., 1986, 1987, 1988), cât și hiperfuncţia (Gotoh 
et al., 1984;) și hipofuncţia parasimpatică (Havanka-
Kanniainen et al., 1988), iar alte studii au determinat 
o ușoară hiperactivitate simpatică în lipsa dereglării 
testelor cardiovasculare (Cortelli P et al., 1991).

Acest fenomen se explică prin complexitatea 
mecanismelor adaptării circulaţiei la modifi cările 
poziţiei corpului, care sunt dependente de mai mulţi 
factori: volemic, tonusul vascular, activitate cardiacă 
ș.a. Astfel, în contextul celor expuse anterior, testul cu 
înclinare este o procedură de diagnostic considerată 
„standardul de aur” pentru modelarea sincopei me-
diate neural și a HO în condiţii de laborator (Moya et 
al., 2009). 

Testul cu înclinare a fost introdus ca metodă de 
evaluare clinică de către Kenny în 1986, iar până în 
prezent mai multe protocoale de realizare a probei au 
fost modifi cate în ceea ce privește durata, unghiul de 
înclinare, tipul de suport, precum și medicamentele 
utilizate pentru sensibilizarea probei (isoprotenolol 
sau nitroglicerina). Acest test este foarte complex, 
iar mecanizmele fi ziologice care apar sunt difi cil de 
delimitat. În ortostatism prelungit sângele este redi-
recţionat către etajul diafragmal inferior (în special, 
în membrele inferioare), determinând un retur venos 
insufi cient activităţii cardiace pentru menţinerea per-
fuziei cerebrale (Benditt et al., 1997; Chen et al., 1992; 
Moya et al., 2009).

Răspunsul cardivascular fi ziologic imediat este 
tradus prin creșterea FCC, ușoară scădere a TAs, 
ușoară creștere a Tad, dar cu menţinerea stabilă a 
TAm. Ulterior contracţiile cardiace puternice, pe fun-
dalul unei umpleri diastolice insufi ciente, stimulează 
aferenţele ventriculare prin intermediul mecanore-
ceptorilor și declanșează un răspuns vagal refl ex de 
bradicardie și hipotensiune (asemănător refl exului 
Bezold-Jarisch). Hipoperfuzia cerebrală determină 
activarea baroreceptorilor carotido-cardiaci prin im-
plicarea căilor simpatice de răspuns neurohumoral 
la hipotensiune arterială pentru creșterea rezistenţei 
periferice. Mecanoreceptorii induc o inhibiţie tonică 
asupra sistemului cardiovascular prin intermediul 
centrilor medulari, în particular a nucleului tractului 
solitar. Neuronii acestui centru în mod direct activea-
ză eferenţele cardiovagale ale nucleului ambiguu și 
celui vag dorsal, concomitent inducând un efect inhi-
bitor asupra neuronilor simpatoexcitatori ai regiunii 
medulare rostrale ventrolaterale (Benditt et al., 1997; 
Chen et al., 1992; Folino et al., 1996).

Perturbarea răspunsului celor două componente 
ale SNA, simpatic sau/și parasimpatic, poate compro-
mite răspunsul cardiovascular adecvat la TT, indu-
când pierderea tranzitorie a starii de conștienţă prin 
hipotensiune sau/și bradicardie (Benditt et al., 1997), 
efecte evidenţiate și la pacienţii incluși în acest stu-
diu. Scăderea FCC, expresie a unei disfuncţii predo-
minant parasimpatice, a fost mult mai evidentă pen-
tru bolnavii cu sincopă fără migrenă (cu o reducere 
de 25 b./min.) comparativ cu subiecţii ce prezentau 
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doar migrenă (cu o reducere de 7 b./min.) sau migre-
nă asociată cu sincopă (cu o reducere de 9 b./min.) 
(p 1-3<0.01).

Din rezultatele prezentului studiu se poate ob-
serva că un răspuns pozitiv la TT a fost obţinut în 
proporţie diferită în cele 3 grupuri, predominând la 
subiecţii ce suferă de sincopă fară migrenă (73,3%) 
sau la cei care prezintă migrenă asociată cu sincopă 
(57,1%), comparativ cu persoanele care au doar mi-
grenă (20%). Rezultate similare au fost obţinute și în 
alte studii (59/1-5), confi rmând prezenţa unei dis-
funcţii ale SNA la pacienţii cu migrenă.

În conformitate cu tipul de răspuns la TT, sin-
copa este clasifi cată ca fi ind indusă predominant prin 
efect vasodepresor, component cardioinhibitor sau 
mixt. Astfel, studierea răspunsului sistemului cardi-
ovascular prin evaluarea variabilităţii parametrilor 
funcţiei cardiovasculare (FCC, TAs și TAd), sub infl u-
ienţa stresului ortostatic, permite de a evalua funcţia 
simpatică adrenergică iar strudierea variabilităţii FCC 
ne permite să investigăm funcţionalitatea componen-
tei parasimpatice a SNA, implicate în reglarea func-
ţiei cardiace (Aygüla et al., 2006; Persson et al. 1983; 
Shahani et al., 1990). Cei 28 (77.8%) de bolnavii din 
I grup și 3 (100%) din II grup au manifestat o pre-
dominare statistic semnifi cativă a răspunsului mixt la 
TT, comparativ cu pacienţii celui de-al III-lea grup, 
care au manifestat un mecanism vasodepresor în 11 
(100%) cazuri (p 1-2<0.01; p 1-3<0.001; p 2-3<0.01).

S-a constat atât că în timpul perioadelor fără ce-
falee migrenoșii au o reducere a funcţiei simpatice 
comparativă cu nonmigrenoșii. Astfel, a fost propusă 
teoria conform căreia la baza disfuncţiei sistemului 
nervos simpatic stă dezechilibrul dintre neurotrans-
miţătorii simpatici (noradrenalina și dopamina) (Po-
gacnik T.et al., 1993). 

Aceste date sunt susţinute de cercetările ce au pus 
în evidenţă prezenţa a numeroase fi bre adrenergice 
din jurul vaselor intracerebrale, stimularea cărora de-
termină eliberarea de noradrenalină și vasoconstric-
ţie. În plus, utilizarea cu efi cienţă a propranololului 
în reducerea frecvenţei și severităţii atacurilor migre-
noase susţine această ipoteză.

Legătura dintre complexul trigeminovascular și 
SNA, probabil, se realizează prin intemediul a două 
structuri: substanţa cenușie periapeductală (în special, 
regiunea ventrolaterală) și hipotalamusul. Semnalele 
nociceptive pot induce o reacţie de răspuns inhibitor 
din partea substanţei cenușii periapeductale asupra 
porţiunii caudale a nucleului trigeminal, generând o 
inhibiţie simpatică secundară (Hsieh et al., 1996). 

Deși acest studiu demonstrează prezenţa unei 
disfuncţii autonome la pacienţii cu MG printr-o hi-
pofuncţie simpatică, este difi cil de a aprecia în ce mă-

sură SNA este implicat în mecanismele patogenice ale 
migrenei, atâta timp cât variabilitatea parametrilor 
cardiovasculari poate fi  determinată nu doar de com-
plexitatea structurală a SNA, ci și de reacţiile diferite 
la testele vegetative aplicate, în condiţiile în care to-
nusul simpatic și cel parasimpatic sunt infl uienţate de 
mai mulţi factori (emoţionali, humorali, ritm circa-
dian ș.a). 

În disfuncţia simpatică ușoară sunt prezente 
simptome mult mai subtile. Insufi cienţa simpatică 
usoară poate cauza simptome presincopale sau sin-
copale, ce rezultă din scăderea perfuziei cerebrale 
datorate hipotensiunii, dar cu schimbări minore ale 
frecvenţei cardiace.

În studii efectuate la copii (Pogodina A., 2009) 
a fost constatat că în perioada latentă a presincopei 
modifi carea microcirculaţiei cerebrale exprimă o va-
soconstricţie ce precedă modifi cările TA și FCC, fără 
a evidenţia însă o corelaţie între modifi carea acestor 
parametri. Acest fapt denotă existenţa unei autono-
mii a activităţii fi brelor musculare netede vasculare în 
perioada latentă a presincopei, explicată de asemenea 
prin reglarea diferită a circulaţiei cerebrale și celui ex-
tracerebrale.

În ultimii ani, tot mai mult este discutat rolul hi-
pocapniei induse prin hipoventilaţie în declanșarea 
vasoconstricţiei cerebrale (Krishnamurthy S. et al., 
2004). Înregistrarea unor nivele scăzute ale PaCO2 
la TT, precum și scăderea fl uxului cerebral sugerează 
ideea că existenţă și alte mecanisme implicate în sin-
copă (Serrador et al., 2006). 

Rolul activării simpatice în geneza spasmului 
vascular cerebral este confi rmat și prin faptul că va-
lorile maxime ale FCC corespundeau în timp cu pe-
rioada presincopală, exprimând infl uienţa crescută a 
tonusului simpatic, chiar dacă acesta este în limtele 
fi ziologice (Pogodina A., 2009).

Trebuie să menţionăm că un TT negativ nu exclu-
de defi nitiv diagnosticul de sincopă refl exă și că acest 
test nu este specifi c sincopei mediate neural, deoarece 
poate fi  pozitiv inclusiv în boala nodului sinusal sau în 
unele forme de sincopă refl exă.

Concluzii
Testul cu înclinare reprezintă un instrument 1. 

de cercetare a componentei simpatice a SNA, realizată 
prin evaluarea variabilităţii parametrilor funcţiei car-
diovasculare (FCC, TAs și TAd) sub infl uenţa stresu-
lui ortostatic.

Aproximativ 52% din pacienţii cu migrenă 2. 
asociată cu sincopă au dezvoltat un răspuns pozitiv 
la TT prin mecanism mixt (vasodepresor și cardio-
inhibitor), predominând comparativ cu subiecţii cu 
migrenă fără sincopă.

Efectul bradicardic indus prin TT a fost mult 3. 
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mai evident la pacienţii cu migrenă fără sincopă, tra-
ducând o disfuncţie predominant parasimpatică la 
acești subiecţi. 

Testul cu înclinare permite modelarea sincopei 4. 
mediate neural în condiţii de laborator și obiectiviza-
rea unei disfuncţii autonome la pacienţii cu migrenă.

Utilizarea TT în evaluarea bolnavilor cu mi-5. 
grenă asociată cu sincopă poate servi drept instru-
ment de diagnostic ce permite obiectivizarea unei 
disfuncţii autonome la acești pacienţi, determinând 
ulterior necesitatea unei abordări terapeutice mult 
mai complexe.
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Rezumat
Deși în ultimii ani au fost publicate rezultatele mul-

tor cercetări privind fi ziopatologia migrenei, mecanismele 
specifi ce ale acesteia rămân puţin cunoscute. Manifestările 
de disfuncţie vegetativă în timpul atacului migrenos și in-
terictal, alături de datele imagisticii funcţionale, susţin im-
plicarea sistemului nervos autonom (SNA) în mecanismele 
fi ziopatologice ale migrenei. Testele clinice de studiere a 
parametrilor activităţii cardiovasculare sunt instrumente-
le cele mai importante de evaluare a SNA, testul Tilt fi ind 
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unul esenţial în evaluarea funcţiei adrenergice simpatice.
Scopul studiului a fost de a estima prevalenţa răspun-

sului pozitiv la TT pe un lot de 93 de pacienţi care suferă 
de migrenă și/sau sincopă și tipul acestuia. Două treimi din 
subiecţii ce prezentau migrenă asociată cu sincopă au dez-
voltat un răspuns pozitiv la testul Tilt prin mecanism fi zi-
opatologic mixt (vasodepressor și cardioinhibitor), tradus 
prin scaderea FCC și a Tas, indicând o disfuncţie a sistemu-
lui nervos autonom adrenergic la stresul ortostatic.

Резюме
Хотя в последнее время было опубликовано 

много исследований по теме физиопатологии мигрени, 
специ фические механизмы этого заболевания остают-
ся не до конца изученными. Проявления вегетативной 
дисфункции во время мигренозного приступа и в меж-
приступный период, как и данные функциональной 
диагностики, подтверждают роль автономной нервной 
системы (АНС) в физиопатологии мигрени.

Главными методами в изучении АНС являются кли-
нические тесты изучения параметров кардиоваскуляр-
ной деятельности, длительная пассивная ортостатиче-
ская проба (тилт-тест) будучи одним из главных методов 
исследования симпатической адренергической функции.

Целью данного исследования является определение 
частоты позитивного ответа на тилт-тест, будучи обсле-
дованы 93 пациента с мигренью и/или синкопальными 
состояниями, и опеределение типа этого ответа.

Две трети из пациентов с мигренью и синкопаль-
ными состояниями показали позитивный результат в 
пробе с тилт-тестом, физиологический механизм этого 
ответа является смешанным (вазодепрессорным и кар-
диоингибиторным), что выражалось уменьшением ча-
стоты сердечных сокращений и систолического артери-
ального давления, таким образом подтверждая гипотезу 
дисфункции автономоной адренергической нервной си-
стемы при ортостатическом стрессе у этих пациентов.

Summary
Despite increasing knowledge about migraine’s patho-

physiology its specifi c mechanisms remain unknown. Mani-
festations of autonomic dysfunction during the migrainous 
attack and in the interictal phase along with functional ima-
ging data support Autonomic Nervous System (ANS) invol-
vement in the pathophysiologic mechanisms of migraine. 

Clinical tests of cardiovascular autonomic function 
are the most important instruments for the assessment of 
ANS, tilt-table test (TTT) being the cornerstone of the cli-
nical assessment of sympathetic adrenergic function.

Th e aim of the study was to estimate the prevalence 
of positive response at TTT in 93 patients suff ering from 
migraine and/or syncope. 

In two thirds of subjects with migraine associated with 
syncope the TTT was positive, having a mixed mechanism 
(vasodepressive, cardioinhibitory) with a reduced heart rate 
and systolic blood pressure, thus indicating the presence of 
a sympathetic adrenergic dysfunction.

SINDROMUL TENSIONĂRII
INTRAFUSALE SIMPATICE

(Revista literaturii)
_______________________________________

Aliona Cucovici1,
Larisa Chetrari2,
Irina Andronati2

Catedra de Neurologie,
USMF “Nicolae Testemiţanu”,1

Institutul de Neurologie și Neurochirurgie2

Actualitatea temei. Sindromul tensionării intra-
fusale simpatice (STIS) sau sindromul miofascial dure-
ros reprezintă o condiţie musculară algică, caracteriza-
tă prin durere cronică localizată sau iradiată la nivelul 
unui punct-trigger, ce cuprinde un mușchi sau un grup 
de mușchi. Durerea miofascială se întâlnește foarte frec-
vent și aproape la fi ecare om se dezvoltă puncte-trigger 
la o anumită etapă a vieţii. În SUA 14,4% din populaţia 
generală suferă de durere musculară cronică. Aproxi-
mativ 21-93% din pacienţi cu acuze de algii regionale 
au durere miofascială. Mai multe studii au demonstrat 
că la 25-54% din indivizi fără nici o simptomatcă sunt 
prezente puncte-trigger latente [4, 5]. 

Alte studii au demonstrat că punctele-trigger 
miofasciale se asociază la următoarele condiţii algice: 
migrena, cefaleea de tip tensional, disfuncţia articula-
ţiei temporomandibulare, durerea din regiunea cer-
vicală, durerea de umăr, sindromul de tunel carpian, 
durerea lombară, durerea pelviană [6, 10].

STIS este cea mai frecventă cauză a durerii în por-
ţiunile superioare ale coloanei veretebrale, dar frecvent 
rămâne nediagnosticată, din motivul înţelegerii insufi -
ciente a fi ziopatologiei durerii musculare. STIS este di-
agnosticul ce descrie durerea cronică relativ difuză. Cel 
mai frecvent sunt implicate următoarele regiuni: cervica-
lă, occipitală, temporomandibulară, temporală, a centu-
rii scapulare. Durerea în STIS, de regulă, are un caracter 
sâcâitor, intensitatea acesteia poate varia. Durerea devine 
maximală la sfârșitul zilei, uneori – la trezirea matina-
lă. În STIS se observă o corelaţie caracteristică a durerii 
musculare localizate cu modelul de iradiere [9].

În literatura medicală STIS este redat și prin ter-
menii: contracţie cronică (întindere, suprasolicitare 
musculară repetată), miofasciită, sindrom miofascial 
dureros. STIS este un sindrom dureros, ce pornește 
de la anumite puncte-trigger, care se manifestă prin 
sensibilitate circumscrisă la presiune, caracterizată 
prin : 1) durere acută ”jump sign” (”sare de durere”); 2) 
spasm muscular testabil (”twitch response”) la stimu-
larea mecanică a punctului-trigger [7].

Etiologie și fi ziopatologie. STIS se explică prin 
depășirea limitelor reacţiei de răspuns fi ziologice 
normale la anumiţi factori stresogeni. Durerea, în-
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Fusul neuromuscular are rol în controlul nervos 
inconștient al contracţiei, în cursul mișcării și al con-
tracţiei statice susţinute, cu participarea aferenţelor 
Ia și a buclei γ cu cele două tipuri de fi bre (extra- și 
intrafusale). 

Deci, tonusul fi brelor intrafusale ale fusului neu-
romuscular este reglat de sistemul nervos simpatico, 
în funcţie de schimbările mediului înconjurător și ale 
stării emoţionale a persoanei [8, 11].

Punctele-trigger sunt puncte discrete, focale, 
hiperiritabile, cu localizare tipică în fibra muscu-
lară tensionată (figurile 3, 4). Durerea generată 
de punctual-trigger provoacă scăderea lungimii 
musculare în repaus și reduce mobilitatea articu-
lară. Spasmul muscular generează vasoconstricţie, 
ischemie localizată; apar metaboliţi cu proprietăţi 
iritative nervoase. Aferenţele nervoase nociceptive 
sunt generate de mecanoreceptori, chemoreceptori. 
Toate fibrele musculare intrafusale se contractă în 
limitele în care de acestea se apropie γ -motoneuro-
nii și fibrele simpatice.

O altă ipoteză admite că tensiunea musculară 
provoacă leziuni difuze în mușchi, ca lezarea reticulu-
lui sarcoplasmatic și eliberarea calciului, care menţine 
o stare continuă sau repetată de contracţie musculară. 
Fluxul sangvin devine insufi cient în raport cu necesi-
tăţile metabolice locale, scade cantitatea de compuși 
macroergici(ATP), sarcomerul devine rigid, mușchiul 
- tensionat. Se eliberează prostaglandine, bradichini-
nă, serotonină din plachete, mastocite, care accelerea-
ză ritmul de descărcare al nociceptorilor[2]. În STIS 
distingem 4 tipuri de puncte-trigger:

punct-trigger activ1.  – prezintă o zonă de hi-
persensibilitate accentuată, cu reacţie musculo-tonică 
locală sau regională;

punct-trigger miogen latent2.  – durere locală, 
ce în repaus nu se percepe; se provoacă la presiune sau 
la contracţie musculară. Reacţiile vegetative locale în 
repaus nu se manifestă, pot apărea doar la o palpare 
profundă;

punct-trigger secundar3.  – punct hiperiritabil 
în mușchi care devine activ datorită unui punct-tri-
gger și epuizării musculare în alţi mușchi;

punct-trigger satelit4.  – punct hiperiritabil în 
mușchi, care devine activ, deoarece se suprapune pes-
te punctele-trigger primare [10, 11].

Factori declanșatori: ai STIS sunt: traumatisme, 
suprasolicitare vicioasă, imobilizare, atitudine sau po-
ziţie vicioasă, stereotipii motorii vicioase; afecţiuni 
infl amatoare, degenerative ale aparatului locomotor; 
tulburări metabolice, endocrine; suprasolicitări psihi-
ce (defi cit de somn, stres emoţional). Diagnostic di-
ferenţial: sindroame dureroase radiculare; sindroame 
dureroase pseudoradiculare; zonele lui Head; fi bro-
mialgia; tendonopatii de inserţie [2, 7, 9].

cordarea musculară intensifi că stresul, care mărește 
răspunsul fi ziologic, astfel formându-se un cerc vici-
os: stres – spasm (tensionare musculară) – durere – 
spasm (fi gura 1) [9].

 

Spasm

Durere

Stres

Spasm

Fig. 1. Ciclul durerii.

Inervarea mușchilor este asigurată de unitatea 
motorie a sistemului neuromuscular. Alfa-motone-
uronii mari și mici intră în componenţa neuronului 
periferic și se termină în mușchiul striat (fi brele extra-
fusale) cu sinapsă neuromusculară, γ-motoneuronii 
inervează mușchiul în interiorul fusului neuromus-
cular (fi brele intrafusale), ce asigură propriocepţia.

Fusul neuromuscular este alcătuit din 2-10 fi bre 
musculare intrafusale care prezintă: o porţiune cen-
trală (bogată în nuclei și terminaţii nervoase senzitive) 
și două porţiuni periferice (contractile, cu terminaţii 
motorii proprii de tip γ); fi brele musculare extrafusale 
dispuse “în paralel” cu fi brele musculare intrafusale; 
capsulă conjunctivă (fi gura 2).

Fig. 2. Structura fusului neuromuscular.

a)

b)
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Fig. 3. Localizări tipice ale punctelor-trigger miofasciale.

Fig. 4. Exemple a 3 direcţii în care punctele-trigger (Xs) 
pot iradia durerea.

Notă: (A) Proiecţie periferică a durerii de la punc-
tele-trigger ale mușchilor suboccipital și infraspinos.

(B) Proiecţie, în special centrală, a durerii de la 
punctele-trigger ale mușchiului biceps, cu o durere 
nesemnifi cativă în regiunea de inserţie a tendonului 
distal al mușchiului. 

Durere locală de la punctele-trigger ale muș-(C) 
chiului serratus posterior-inferior [1].

Tabloul clinic:
Manifestarea durerii iradiante la stimularea - 

punctelor-trigger.
Durata durerii iradiate este variabilă (secun-- 

de, ore, zile).
Durerea este percepută ca intensă, sâcâitoare, - 

arzătoare, deși uneori poate fi  percepută ca una su-
perfi cială.

Durerea iradiată poate să se răspândească ca-- 
udal sau cranial.

Intensitatea și extinderea zonei de referinţă - 
sunt în corelaţie direct proporţională cu gradul de ac-
tivitate a punctului-trigger.

Diagnostic. Pentru stabilirea diagnosticului de 
STIS există 4 criterii majore și 4 criterii minore.

Criterii majore:
1. Pacientul are jenă și disconfort permanent în 

regiunea cervicală.

2. Bolnavul frecvent netezește, întinde, fricţio-
nează, masează, exersează zona dureroasă.

3. În mușchii ce asigură stabilitatea omoplatului 
se găsesc punctele-trigger, stimularea cărora conduce 
la apariţia durerii iniţiale resimţite de pacient.

4. Crize de durere acută nu se evidenţiază, se în-
registrează doar anumite fl uctuaţii ale intensităţii du-
rerii.

Criterii minore:
1. Sunt prezente dereglări de somn, ca difi culta-

tea de adormire, somn agitat cu treziri nocturne, coș-
maruri, somnul nu restabilește.

2. Pacientul suferă frecvent de bruxism.
3. Durerea se intensifi că la stres.
4. Durerea se intensifi că la sfârșitul zilei sau la 

trezire dimineaţa.
Diagnosticul STIS se stabilește în baza a minim 

3 criterii majore și 1 criteriu minor sau în baza a 2 
criterii majore și 3 minore.

În pofi da discuţiilor controversate referitoare 
la criteriile de diagnostic al punctelor-trigger, totuși 
există minim 3 criterii clinice (1-3) și 6 criterii de con-
fi rmare (4-9):

Prezenţa unei fi bre tensionate la palparea unui 1. 
mușchi.

Prezenţa unui punct dureros în fibra tensi-2. 
onată.

Producerea durerii iradiate la stimularea punc-3. 
tului.

Prezenţa spasmului muscular local la palparea 4. 
profundă a fi brei tensionate.

Prezenţa a „jump sign“ (“sare de durere“).5. 
Recunoașterea de către pacient a durerii pro-6. 

vocate.
Patternele durerii iradiate expuse.7. 
Slăbiciune musculară sau tensionare mus-8. 

culară.
Durere la extensia sau contracţia mușchiului 9. 

afectat [10].
Tratament. Terapia STIS urmărește refacerea 

elasticităţii musculare, combaterea tensiunii, comba-
terea hipersensibilităţii aferenţelor musculare (injec-
tarea cu anestezic local sau în combinaţie cu gluco-
corticoizi a punctelor-trigger). Există o ipoteză, par-
ţial dovedită, că simpla puncţie (“needle eff ect”) are 
efect analgetic, însă frecvenţa succeselor este redusă 
până aproape de valoarea placebo. Infi ltraţia se poate 
asocia cu stimularea electrică nervoasă transcutana-
tă. Tratamentul STIS include: metode neinvazive și 
invazive; program cu exerciţii fi zioterapeutice; bal-
neofi zioterapia; medicamente (AINS, miorelaxante); 
tehnici psihologice de relaxare. S-a demonstrat că 
terapia cu laser este foarte efi cientă în ameliorarea 
durerii [2, 3, 6, 9, 10].
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Concluzii
1. Tonusul fi brelor intrafusale ale fusului neuro-

muscular este reglat de sistemul nervos simpatico, în 
funcţie de schimbările mediului înconjurător și ale 
stării emoţionale a persoanei. 

2. Prezenţa spasmului muscular testabil al fi brei 
tensionate este cauzat de activarea locală a aferenţelor 
Ia și a răspunsului refl ex consecvent al alfa-motoneu-
ronilor, care indică prezenţa fusului neuromuscular. 

3. Informarea pacienţilor și conștientizarea co-
relaţiei dintre stres și tensionare musculară, dintre 
tensionare musculară și durere pot ameliora starea 
acestora. 

4. Abordarea complexă a problemei de către ne-
urologi, medicii de familie, fi zioterapeuţi și psihologi 
ar conduce la optimizarea tratamentului pacienţilor 
cu STIS.

5. STIS nu este o condiţie fatală, însă poate să 
reducă semnifi cativ calitatea vieţii și, de asemenea, 
reprezintă o cauză majoră de limitare a capacităţii de 
muncă a persoanelor afectate, ceea ce provoacă mari 
prejudicii economice pentru societate.
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Rezumat
Sindromul tensionării intrafusale simpatice (STIS) 

este un sindrom muscular dureros cu simptome regiona-
le. Punctele-trigger, care cauzează durerea iradiată în zone 
caracteristice pentru mușchi specifi ci, limitează amplitudi-
nea mișcării și cauzează un spasm muscular local vizibil și 
palpabil la stimularea locală, sunt semnele clasice ale STIS. 
Acest sindrom nu este o condiţie fatală, însă poate să redu-
că semnifi cativ calitatea vieţii. 

Summary
Sympathetic intrafusal tension syndrome (SITS) is a 

muscular pain syndrome with regional symptoms. Trigger 
points which cause referred pain in characteristic areas for 
specifi c muscles, restricted range of motion and a visible 
or palpable local twitch response to local stimulation, are 
classic signs of SITS. Th e SITS is not a fatal condition, but it 
can cause signifi cant reduction in quality of life. 

Резюме 
Синдром симпатического интрафузального на-

пряжения (ССИН) является мышечным болевым 
синдромом с региональной симптоматикой. Триггер-
ные точки, которые вызывают иррадиирущую боль в 
характерных областях и в конкретных мышцах, огра-
ничивающих диапазон движения и вызывающих ви-
димое или ощутимое местное мышечное напряжение 
в ответ на местные стимуляции, являются классиче-
скими признаками ССИН. Этот синдром не приводит 
к фатальному исходу, но может привести к значитель-
ному снижению качества жизни.

GENETICA ACCIDENTULUI VASCULAR 
CEREBRAL

_______________________________________
Adrian Creţu, Stanislav Groppa, 

Laboratorul de Neurobiologie 
și Genetică Medicală

USMF „Nicolae Testemiţanu”

Studiile în domeniul accidentului vascular Ce-
rebral (AVC) sunt foarte complicate, deoarece  mate-
rialul genetic cu care se lucrează, la expunerea unor 
factori de mediu, se poate modifi ca destul de repede, 
apărând noi riscuri genetice. Unele studii epidemio-
logice genetice familiale însă denotă că un accident 
vascular cerebral are origine genetică și atestă că au 
fost depistate mai multe gene care  ar provoca AVC. 
În plus, sunt identifi cate mai multe tulburări care pot 
provoca un AVC sau duce la acesta. Studiul genetic 
al AVC are multe avantaje. Descoperirea genelor va 
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oferi posibilitatea de a înţelege mecanismele apariţi-
ei AVC, fi ziologia patologică a AVC, va face posibilă 
identifi carea precoce a factorilor-ţintă care ar duce la 
prevenirea și, posibil, la o terapie incipientă în unele 
cazuri de apariţie a AVC.

Managementul factorilor de risc poate conduce 
la schimbarea dramatică a incidenţei AVC. Modul 
de viaţă și alte câteva condiţii au fost identifi cate ca 
factori de risc ai AVC. Acestea includ hipertensiunea 
arterială sistemică (HTA), infarctul acut de miocard 
(IMA), fi brilaţia arterială (FA), diabetul zaharat (DZ), 
hipercolesterolemia, coagulopatiile, patologia vaselor 
magistrale, tabagismul, consumul de alcool [1].

Genetica  accidentului vascular cerebral 
AVC obișnuit este destul de frecvent întâlnit în 

cadrul populaţiilor. Studiul aprofundat al acestei ma-
ladii ar oferi posibilitatea de a găsi genele care provoa-
că AVC, ar facilita inţelegerea fi ziologiei patologice 
cerebrovasculare, ar determina producerea remediilor 
pentru prevenirea AVC. În urma studiului AVC ar pu-
tea fi  propuse diverse testări genetice care ulterior ar 
face posibililă  identifi carea persoanelor cu risc sporit 
de apariţie a AVC. La baza studiilor epidemiologice 
stau asemănările dintre gemeni sau familii întregi, 
estimând chiar timpul aproximativ de acţiune a AVC 
asupra acestora (la nivel de generaţii). Studiile genelor 
specifi ce și analizele genetice linkage au ca scop de-
pășirea genelor  implicate nemijlocit în apariţia AVC. 
Studiile sus-numite stau la baza cercetărilor genetice 
contemporane ale  AVC.

Cercetările asocierilor de gene specifi ce
Analiza genelor specifi ce reprezintă un instru-

ment major pentru genele de studiu în caz de accident 
vascular cerebral. Aceste studii compară frecvenţele 
preselectate ale genelor alele. O alelă este considerată 
a fi  asociată cu AVC în cazul în care frecvenţa diferă 
semnifi cativ între cazurile date și controale. Genele 
trebuie să fi e alese în avans, în studiile genelor specifi -
ce, ele pot fi   deja cunoscute funcţional ca gene iden-
tifi cate relevante sau din studiile genelor linkage. Cele 
mai multe studii ale accidentului vascular cerebral cu 
anumite date au evaluat genele care afectează coagu-
larea sângelui, sistemul renină-angiotensină-aldoste-
ron, producţia de oxid nitric, metabolismul homocis-
teinei și metabolismul lipidic [2].

Un exemplu de studiu al genelor specifi ce este 
Studiul GENetique de l’Infarctus Cerebral (GENIC). 
Studiul a recrutat 510 cazuri acute de accident vascu-
lar cerebral ischemic și de vârstă. Potrivit controalelor 
la care au fost supuse persoanele internate în spital, 
acestea trebuiau să nu sufere de boli neurologice. 

Cercetătorii au colectat și au studiat plasmă de la toţi 
participanţii, au testat  82 de polimorfi sme nucleoti-
dice unice de la 36 de gene. În plus, pacienţii  au fost 
supuse unor ample cercetări, analize, inclusiv tomo-
grafi e cu rezonanţă magnetică, ecografi e carotidiană, 
Doppler transcranian, ecocardiografi e, electrocardi-
ografi e, analize de sânge pentru stabilirea profi lului 
lipidic și ADN. Toţi participanţii au răspuns la un 
chestionar structurat, în care au trebuit să indice dacă 
au avut înregistrate antecedentele medicale, inclusiv 
hipertensiune arterială, diabet zaharat, tabagism  și 
boli vasculare.

Cercetarea GENIC a depistat, de asemenea, aso-
ciaţii  ale sistemului renină-angiotensină-aldosteron 
[3]. Enzima de conversie a angiotensinei plasmatice 
(ACE) a fost depistată în cantitate mai mare compa-
rativ cu controalele stabilite de metodică, riscul de ac-
cident vascular cerebral  crescând odată cu nivelurile 
mai ridicate de ACE.

O altă constatare relevantă a cercetării GENIC în 
cadrul genei sintazei endoteliale constitutive de oxid 
nitric (ecNOS), care produce NO din endoteliul ar-
terial și arteriolar [4]. O substituţie a G în T a genei 
poate să conducă la înlocuirea cu acid aspartic a aci-
dului glutamic în poziţia 298 (Glu298Asp). Combi-
nând toate subtipurile, alela G a fost mai frecventă în 
accident vascular cerebral decât controalele.

Arteriopatia cerebrală autosomală dominantă cu 
infarcte subcorticale și leucoencefalopatie (CADA-
SIL) reprezintă o tulburare a genei singulare-unice 
care cauzează debutul precoce al accidentului vascu-
lar cerebral al vaselor sangvine mici. CADASIL are un 
mecanism autosomal dominant, cu o penetranţă de 
moștenire familială completă. Pacienţii se prezintă cu 
migrenă (de obicei, cu aură), în timp ce hiperinten-
sităţile  apar în decada a treia sau a patra, accidentul 
vascular cerebral periodic la nivel subcortical se mani-
festă în decada a cincea (chiar și în absenţa factorilor 
de risc vascular), demenţa subcorticală – în decada a 
șasea, rar moartea survine în decada a șaptea.

CADASIL este cauzată de mutaţiile  genei NOT-
CH3, genă ce codifi că un receptor transmembranar în 
celulele musculare netede vasculare [5]. Mutaţiile pot 
perturba conservarea înaltă a reziduurilor de cisteină 
în domeniul epidermal al factorului de creștere, cum 
ar fi  pe partea extracelulară a receptorului. Există di-
verse mutaţii care provoacă aceste boli – o cercetare 
recentă a descoperit 54 de mutaţii la 125 de pacienţi, 
aproape 90% dintre care au fost amplasate în exonii 
2-6 [6].
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Tulburările moștenite ale coagulării sângelui 
Factorul V Leiden
Mutaţia factorului V Leiden constă dintr-o sub-

stituţie unică (G1691A) la nivelul genei factorului V și 
este cea mai frecventă cauză a moștenirii trombozei ve-
noase profunde. Mutaţia provoacă o substituţie amino-
acidică (Arg la Gln), care blochează proteina C, locusul 
său specifi c, prevenind astfel dezactivarea factorului V. 
Heterozigoţii au un risc de 7,8 ori de apariţie  a trom-
bozei venoase cerebrale, în timp ce homozigoţii au un 
risc chiar mai mare [7]. Mutaţia provoacă un risc de 
creștere ușoară a accidentului vascular cerebral arterial, 
cu un raport de 1,22 pentru AVC ischemic la pacienţii 
cu vârsta sub 18 ani [8]. Rolul factorului V Leiden care 
provoacă accidentul vascular cerebral arterial sporește 
dacă pacienţii sunt expuși și altor factori de risc al apa-
riţiei AVC, cum ar fi  prezenţa anticorpilor antifosfolipi-
dici, contraceptivele orale, migrena etc.

Protrombina
O altă mutaţie frecventă care provoacă trombo-

za este mutaţia protrombinei G20210A. Ea determină 
un risc de creștere a trombozei venoase cerebrale cu 
valoare  de 10 unităţi, la amestecul cu contraceptivele 
orale crescând la o valoare estimată la 150 [7]. În plus, 
G20210A ar putea crește ușor riscul apariţiei  AVC 
arterial, cu un procent estimat la 1,10 [8]. Pacienţii 
ce prezintă tromboze venoase cerebrale trebuie să 
fi e evaluaţi pentru un istoric familial sau personal de 
tromboză venoasă profundă și ar trebui să fi e testaţi 
pentru mutaţiile protrombinei și factorului V Leiden. 
Femeile depistate și cu alte mutaţii ar trebui să evite 
contraceptivele orale.

Proteinele C și S, antitrombina III
Defi cienţe în anticoagularea  naturală a proteine-

lor C și S pot conduce la stări protrombotice și produ-
ce tromboze venoase cerebrale. Defi cienţa proteinei C 
este asociată cu un risc de AVC ischemic arterial cu o 
valoare de 6,49 și defi cienţa proteinei S cu o valoare 
de 1,14 [8]. Proteinele C și S ar putea fi  reduse tran-
zitoriu după un accident vascular cerebral acut sau 
în alte condiţii, cum ar fi  coagularea intravasculară 
diseminată, boli renale, boli de fi cat și, prin urmare,  
este necesară prelevate probele în serie. Defi cienţa de 
antitrombină III este o trăsătură autosomal-dominan-
tă, de asemenea, ea este asociată cu tromboze venoase 
[9], dar mai puţin cu AVC ischemic, cu un procent 
estimat la 1,02 [8].

Factorii genetici au o infl uenţă indubitabilă asu-
pra AVC.  Existenţa ictusului atât în anamneza ma-
ternă, cât și paternă a fost asociată cu un risc sporit 
la descendenţi. Multe coagulopatii sunt moștenite 

ca gene autosomal dominante sau recesive, dar și ca 
afecţiuni ereditare X-linkate. Aceste tulburări, inclu-
siv defi cienţele de proteină C și S, mutaţiile factorului 
V Leiden cumulate cu alte defi cienţe ale factorilor, pot 
conduce la o creștere a riscului de tromboză venoasă. 
Unele coagulopatii aparent moștenite, cum ar fi  exis-
tenţa lupusului anticoagulant sau anticorpii anticardi-
olipin, pot fi  familiale în ≈ 10% din cazuri. Tulburările 
moștenite ale diferitor factori de coagulare (factorii II, 
V, VII, VIII, IX, X, XI, XII) pot conduce la hemoragie 
cerebrală în copilărie sau în perioada neonatală [1].

Puncte majore:
• Factorii de risc genetic pot afecta un individ cu 

accident vascular cerebral, în dependenţă de severita-
tea accidentului vascular cerebral atunci când apare, și 
modula efi cacitatea intervenţiei acute și preventive.

• Medicii sunt sfătuiţi să efectueze consultaţii ge-
netice înainte de obţinerea testelor genetice de labora-
tor la pacienţii cu accident vascular cerebral.

• Istoricul familial de accident vascular cere-
bral, dovezi de implicare a altor sisteme (ochi, piele, 
rinichi, inimă) sau prezenţa simptomelor cognitive / 
psihice sunt sugestive pentru sindroame genetice ale 
accidentului vascular cerebral.

• Cauze monogenice de accident vascular cere-
bral sunt extrem de rare, dar pot fi  confi rmate cu aju-
torul testelor de laborator.

• În ciuda faptului că sunt cauzate de o mutaţie 
defi nită, a unei singure gene, tulburările  accidentului 
vascular cerebral au variabilitate în clinică datorită in-
teracţiunii factorilor genetici și de mediu.

• Datele neuroimagistice, de laborator și de tes-
tare clinică pot oferi informaţii despre etiologia acci-
dentului vascular cerebral și potenţialul mecanism la 
nivel genetic al bolii.

• La nivelul asociaţiei de tulburări cerebrovas-
culare continuă studiile genomului. Este de așteptat  
identifi carea mai multor variante genetice, cu mări-
mea efectului pe care-l au asupra riscului de accident 
vascular cerebral, severitate și rezultat.

• Descoperirea acestor noi markeri genetici oferă 
noi strategii de predicţie a rezultatului și modelarea 
riscului clinic de prevenire și tratament al accidentu-
lui vascular cerebral.

• În prezent, medicii sunt sfătuiţi să continue să 
se concentreze asupra tratamentului riguros al tuturor 
factorilor de risc schimbători pentru accidentul vas-
cular cerebral și să ofere cu precauţie și competenţa 
sfaturi  pacienţilor cu suspiciune de sindroame gene-
tice.



Buletinul AŞM40

Bibliografi e
1. Groppa St., Zota E., Manea D., Profi laxia accidentu-

lui vascular cerebral ischemic, Chișinău, 2006; p. 6, 41-42.
2. Casas J.P., Hingorani A.D., Bautista L.E., Sharma P., 

Meta-analysis of genetic studies in ischemic stroke: thirty-
two genes involving approximately 18,000 cases and 58,000 
controls. Arch Neurol. 2004 Nov; 61(11):1652-61.

3.  Brenner D., Labreuche J., Poirier O., Cambien F., 
Amarenco P. GENIC Investigators. Renin-angiotensin-al-
dosterone system in brain infarction and vascular death. 
Ann Neurol. 2005 Jul;58(1):131-8.

4.  Elbaz A., Poirier O., Moulin T., Chédru F., Cambien 
F., Amarenco P. Association between the Glu298Asp poly-
morphism in the endothelial constitutive nitric oxide synt-
hase gene and brain infarction. Th e GENIC Investigators. 
Stroke. 2000 Jul; 31(7):1634-9.

5.  Joutel A., Corpechot C., Ducros A., Vahedi K., et 
al, Notch3 mutations in CADASIL, a hereditary adult-onset 
condition causing stroke and dementia. Nature. 1996 Oct 24; 
383(6602):707-10.

6.  Peters N., Opherk C., Danek A., Ballard C., Her-
zog J., Dichgans M. Th e pattern of cognitive performance 
in CADASIL: a monogenic condition leading to subcortical 
ischemic vascular dementia. Am J Psychiatry. 2005 Nov; 
162(11):2078-85.

7.  Martinelli I., Mannucci P.M., De Stefano V., Taioli 
E., Rossi V., Crosti F., Paciaroni K., Leone G., Faioni E.M. 
Diff erent risks of thrombosis in four coagulation defects asso-
ciated with inherited thrombophilia: a study of 150 families. 
Blood. 1998 Oct 1; 92(7):2353-8.

8.  Haywood S., Liesner R., Pindora S., Ganesan V. 
Th rombophilia and fi rst arterial ischaemic stroke: a systema-
tic review. Arch Dis Child. 2005 Apr; 90(4):402-5. Review.

9.  Vomberg P.P., Breederveld C., Fleury P., Arts W.F. 
Cerebral thromboembolism due to antithrombin III defi cien-
cy in two children. Neuropediatrics. 1987 Feb; 18(1):42-4.

Rezumat
Genetica accidentului vascular cerebral (AVC) repre-

zintă un domeniu de studiu relativ nou și de perspectivă. 
AVC este o maladie cu trăsături genetice complexe, fi ind 
mai mult decât o tulburare monogenică simplă. Deocam-
dată nu este depistată  o genă “universală” care provoacă 
majoritatea cazurilor ce duc spre AVC. În acest articol sunt 
abordate unele probleme în studiul AVC, unele metode de  
studiu curente în domeniul de cercetare a AVC, sunt releva-
te bolile ereditare care provoacă AVC, aspecte ce pot servi 
drept referinţă pentru cercetătorii afl aţi în încercarea de a 
identifi ca tulburările ce duc la un AVC. Este cert faptul că 
studiile în domeniul AVC vor contribui la obţinerea unor 
noi rezultate în domeniul geneticii epidemiologice și în ge-
netica moleculară, care se vor aplica la cercetarea bolilor 
vasculare și factorilor de risc care le provoacă.

FACTORI DE RISC PENTRU AVC 
ISCHEMIC ÎN FIBRILAŢIA ATRIALĂ. 

VIZIUNI MODERNE
_______________________________________

N. Diaconu,
IMSP Institutul de Cardiologie, Chișinău

Introducere
În fi ecare an circa 130000 de persoane din Ma-

rea Britanie suferă de un stroke, ceea ce înseamnă o 
persoană la fi ecare 5 min. Actualmente accidentul 
vascular cerebral (AVC) ischemic reprezintă a treia 
cauză de deces după bolile cardiovasculare și prima 
cauză a dizabilităţii în populaţia generală [1]. Orga-
nizaţia Mondială a Sănătăţii estimează că 5,7 mln. 
de oameni decedează anual din cauza unui AVC is-
chemic. Dintre toţi pacienţii cu vârsta între 45 și 65 
de ani, care au suferit un ictus ischemic, 8-12% vor 
deceda în primele 30 de zile. Majoritatea pacienţilor 
afectaţi depășesc vârsta de 65 de ani, însă orice vâr-
stă are un risc de AVC, inclusiv copiii și chiar sugarii 
[2, 3]. Riscul de ictus recurent după un atac ischemic 
tranzitor (AIT) sau AVC ischemic variază de la 5% la 
20% pe an. Cel mai mare risc este în primele zile după 
primul accident. Riscul cumulativ de AVC recurent la 
supravieţuitori este de 7,7% la 1 an și crește la 18,3% 
la 5 ani [2, 4]. Aceste cifre alarmante sugerează impor-
tanţa managementului aspectelor preventive ale AVC 
în mod urgent.

Există două tipuri de AVC ischemic: trombotic 
și embolic, și împreună acestea reprezintă 85% din 
totalul ictusurilor [5]. Ictusul trombotic este tipul cel 
mai frecvent și survine atinci când un tromb blochea-
ză fl uxul sangvin către creier. Trombul se poate for-
ma într-o arteră afectată de ateroscleroză. Ictusurile 
trombotice se întâmplă, de obicei, noaptea sau dimi-
neaţa devreme. Obișnuit, un AIT sau AVC minor apa-
re înainte de ictusul trombotic.

Ictusurile embolice se dezvoltă la dezintegrarea 
trombilor cu vehicularea lor spre creier, unde arterele 
mari se ramifi că în artere mai mici, întrerupând fl u-
xul sangvin către creier. Majoritatea emboliilor sunt 
cauzate de bolile cardiace, în special de fi briaţia atrială 
(FA) [5]. Fibrilaţia atrială este considerată un factor 
de risc major al complicaţiilor tromboembolice sis-
temice și cerebrale, fi ind responsabilă de 15-45% din 
totalul AVC la bolnavii în vârstă de peste 60 de ani și 
de 45% de AVC cardioembolic. 

Conform studiului Framingham, riscul embolic 
în FA nonreumatică este de 5,6 ori mai mare compa-
rativ cu grupul de control, iar la cei cu FA valvulară 
acest risc este de 17,6 ori mai înalt. Riscul embolismu-
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lui cerebral crește considerabil, dacă se iau în conside-
raţie și AIT, inclusiv AVC asimptomatice [6]. 

Numeroși factori de risc sunt asociaţi cu risc 
crescut de AVC în FA. Din acest motiv, în acest studiu 
ne-am propus ca scop să discutăm și să sumarizăm 
dovezile despre factorii de risc, modifi cabili și nemo-
difi cabili, în AVC ischemice și impactul lor asupra 
bolnavilor cu FA.

1. AVC ischemic cardioembolic
1.1. Date epidemiologice. Embolismul cerebral 

cardiogenic este, după majoritatea studiilor, unul din-
tre cele mai frecvente subtipuri de stroke ischemic, 
frecvenţa estimată variind între 16% și 25% din to-
talitatea evenimentelor cerebrovasculare ischemice, 
având o frecvenţă potenţial mai înaltă în ţările în curs 
de dezvoltare [7]. Un AVC cardioembolic survine 
atunci când inima eliberează în circulaţia sistemică 
materii nedorite, rezultând ocluzia arterelor cerebrale 
și lezarea ţesutului cerebral.

Criteriile de diagnostic pentru AVC cardio-
embolic anterior erau foarte stricte. Embolismul 
cerebral cardiogenic era diagnosticat în caz de: 
sursă cardiacă documentată de embolism, deficit 
neurologic maximal la debut, implicarea teritori-
ilor cerebrovasculare multiple, tendinţă crescută 
pentru transformare hemoragică, risc crescut de 
sincope sau convulsii prezente la debutul bolii și 
probabilitate mai mică de ischemii tranzitorii pre-
monitorii [7]. Cu aceste criterii stroke-ul cardio-
embolic era diagnosticat la 3-8% din pacienţii cu 
AVC. Totuși, în diferite studii curente aproximativ 
10-20% din bolnavii diagnosticaţi cu AVC cardi-
oembolic nu au prezentat simptome maximale la 
debut. Ca rezultat, criteriile de diagnostic al AVC 
cardioembolic rămân controversate. 

Un fenomen care a fost raportat ca având le-
gătură cu embolismul cerebral cardiogen este așa-
numitul „deficit spectaculos de scurtare”, în care 
pacienţii se prezintă cu un ictus emisferic major, 
apoi demonstrează spontan o restabilire rapidă. 
Acesta a fost atribuit migraţiei embolului prin cir-
culaţia cerebrală [8].  Este important de a identi-
fica mecanismul ischemiei cerebrale cât de exact 
posibil, deoarece acest aspect al diagnozei are 
potenţialul de a fi tradus în terapie mai eficientă. 
Totuși, nu toate evenimentele tromboembolice la 
bolnavii cu FA pot fi atribuite emboliei din AS. 
Se consideră că în cel puţin 25% din toate AVC 
ischemice din FA embolii provin din alte compar-
timente ale cordului [9], din vasele cerebrale sau 
aorta ascendentă aterosclerotic modificată. Meca-
nismul necardiogen de dezvoltare a AVC se întâl-
nește mai frecvent la bolnavii cu HTA sau DZ, de 
aceea se consideră că sursa emboliilor necardio-

gene sunt plăcile aterosclerotice din aorta ascen-
dentă. Cota cea mai mare de AVC necardiogene le 
revine AVC asimptomatice sau subclinice, care de 
obicei se evidenţiază la examenul tomografic ce-
rebral. Se poate presupune că anticoagulantele di-
recte și indirecte vor fi mai eficiente în profilaxia 
AVC cardiogene, iar aspirina și alte antiplachetare 
de elecţie – în profilaxia AVC necardiogene.

1.2. Mecanisme fiziopatologice de formare 
a trombilor în fibrilaţia atrială. De ce fibrilaţia 
atrială crește riscul de dezvoltare a strok-ului și a 
altor tromboembolii? Mecanismul ce conduce la 
creșterea riscului complicaţiilor tromboembolice 
are caracter complex și nu este cunoscut definitiv. 
Procesul trombotic este iniţiat în sistemul cardio-
vascular și se desfășoară oriunde pot fi realizate, 
izolat sau în asociere, condiţiile triadei Virchov: 
leziune endotelială, stază sangvină și hipercoa-
gulabilitate [10]. Primele două sunt mai frecvent 
întâlnite în bolile cardiace, în timp ce ultima de-
pinde de cauze hematologice. Actualmente printre 
factorii primordiali de formare a trombilor intra-
cardiaci se enumeră [11]: modificarea proprietăţi-
lor endocardului, pierderea contractilităţii active 
a atriilor, dilatarea cavităţilor cordului, disfuncţia 
ventriculului stâng.

Endoteliul endocardului reprezintă o barieră 
structurală și metabolică dintre sânge și ţesutul 
trombogen subendocardic. Modificarea parame-
trilor circulaţiei sângelui cu creșterea turbulenţei 
duce la schimbarea structurii (apariţia dezorien-
tării celulare) și funcţiei endoteliului, ceea ce se 
soldează cu scăderea sau pierderea proprietăţilor 
lui antitrombogene. 

În pofi da faptului că FA, în majoritatea cazurilor, 
are substrat organic cu posibile schimbări ale propri-
etăţilor endoteliului, prezenţa dezorganizării contrac-
ţiilor cardiace joacă un rol independent în creșterea 
riscului complicaţiilor tromboembolice. Așa, la bol-
navii cu regurgitaţie mitrală moderată și FA, frecvenţa 
dezvoltării AVC puţin depinde de mărimea AS și se 
înregistrează de 2-3 ori mai des decât la categorii si-
milare de bolnavi, dar în ritm sinusal. 

Dilatarea unei sau a mai multor camere ale ini-
mii și disfuncţia ventriculului stâng la fel determi-
nă un risc înalt de formare a trombilor și embolilor. 
Așa, modifi carea volumului atriilor și/sau a presiunii 
de umplere provoacă creșterea presiunii parietale și 
duce la disfuncţia endoteliului care, asociat încetinirii 
torentului sangvin, duce la formarea trombinei și la 
activarea coagulării. Pe lângă aceasta, în timpul dis-
funcţiei ventriculului stâng și regurgitaţiei mitrale se 
modifi că procesele de contracţie/relaxare și în atriul 
stâng, contribuind la înrăutăţirea circulaţiei sangvine 
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în urechiușa atriului stâng, cu creșterea ulterioară a 
maselor de trombotice și creșterea riscului trombo-
embolic [12].

Desigur, un factor important în formarea 
trombilor este și durata FA. Studiile efectuate cu 
ajutorul ecocardiografiei transesofagiene au evi-
denţiat formarea trombilor în atriul stâng foarte 
timpuriu, după declanșarea FA (în mai puţin de 
48 de ore) [10].

Există, de asemenea, numeroase dovezi că FA 
conferă o stare de hipercoagulabilitate, promovând 
în continuare trombogeneza. Un grup de savanţi 
au studiat parametrii de coagulare a sângelui în 
FA. Astfel, la bolnavii cu FA s-au evidenţiat: va-
lori înalte ale complexului trombin-antitrombin, a 
fragmentelor de protrombină F1 și F2 (markeri de 
activitate a trombinei), preponderent la asocierea 
FA cu stenoza mitrală. La bolnavii cu AVC pe fun-
dal de FA, comparativ cu bolnavii cu AVC și RS, 
se înregistrează creșterea în sânge a concentraţiei 
factorului von Willebrand, a F-VII, fibrinogenului, 
β-tromboglobulinei, D-dimerilor, factorului trom-
bocitar 4, ce demonstrează accelerarea procesului 
de activare a trombocitelor și potenţial a celui de 
coagulare a sângelui, ce decurge pe fundal de scă-
dere a activităţii fibrinolitice ca urmare a creșterii 
concentraţiei inhibitorului tisular al activatorului 
plasminogenului [13].

Nivele înalte de lipoproteină A au fost găsite la 
bolnavii cu FA cronică și trombi intraatriali evidenţiaţi 
prin TEE. Prin utilizarea tehnicilor speciale de catete-
rism, la bolnavii cu stenoză mitrală reumatismală a fost 
evidenţiată o variantă de coagulopatie regională, carac-
teristică pentru AS. Prezenţa nivelelor mai crescute de 
fi brinopeptidă A ale complexului trombin-antitrombin 
III și ale fragmentelor de protrombină F1 și F2 din AS, 
spre deosebire de AD și de vena femurală indică o acti-
vare regională a cascadei de coagulare [10].

Studierea indicilor de coagulare la bolnavii cu 
diferite forme de FA și a particularităţilor de trom-
bogeneză la restabilirea ritmului sinusal a evidenţi-
at diferenţe în exprimarea statutului protrombinic 
[10]. La bolnavii cu FA cronică s-a evidenţiat mă-
rirea factorului von Willebrand (disfuncţia endo-
telială), P-selectinei (activarea trombocitelor) și a 
fibrinogenului în sânge, iar la cei cu FA paroxisti-
că – doar a factorului F12 și a fibrinogenului. Fe-
nomenul de predominare a hipercoagulării poate 
arăta prezenţa modificărilor vasculare generale din 
HTA sau din CI, dar nu este neapărat un rezultat al 
prezenţei FA. 

Este cunoscut faptul că dezvoltarea complicaţii-
lor tromboembolice după restabilirea RS poate fi  le-
gată cu stază sângelui în atrii, ca urmare a disfuncţiei 

mecanice a miocardului, în lipsa iniţială a trombilor. 
Anume acest fapt a motivat administrarea ACO cu 
scop profi lactic după restabilirea RS.

Un rol important în trombogeneză la pacienţii 
cu FA îl au și patologiile asociate. Astfel, în VR are 
loc nu doar activarea trombocitelor, ci și deterio-
rarea lor masivă, cu eliberarea în sânge a fragmen-
telor libere ale glicoproteidelor Ib membranare. 
Gradul de activare a trombocitelor este influenţat 
de diametrul inelului mitral. Prezenţa insuficienţei 
mitrale mai puţin influenţează activarea tromboci-
tară ba chiar, prezenţa acestei patologii, după păre-
rea unor autori, poate – paradoxal – micșora riscul 
tromboemboliilor [14]. La pacienţii cu FA nonval-
vulară activarea trombocitelor de asemenea are loc 
și nu depinde de frecvenţa contracţiilor cardiace. 
De aceea, savanţii consideră că terapia de scădere 
a FCC în FA nu reduce riscul tromboemboliilor și 
acești bolnavi necesită medicaţie antitrombotică 
corect selectată. 

Factorii de risc tromboembolic din fi brila-1. 
ţia atrială

Determinarea riscului tromboembolic în FA 
este o sarcină complicată, iar decizia de a iniţia 
terapia anticoagulantă rămâne pentru clinician 
o dilemă. În pofida existenţei unui număr mare 
de recomandări de diferit nivel, părerea generală 
a experţilor în acest domeniu este de a determi-
na riscul tromboembolic individual nu doar prin 
aprecierea factorilor de risc pentru AVC, ci și a 
riscului de hemoragii. Bazându-ne pe datele studi-
ilor epidemiologice, în FA putem evidenţia câţiva 
factori de risc importanţi ai stroke-ului [15] (vezi 
tabelul).

Factorii de risc pentru dezvoltarea AVC

Factori de risc Riscul anual relativ

AVC, AIT în antecedente 2,5

Hipertensiune arterială 1,6

Insufi cienţă cardiacă 1,4

Vârsta avansată 1,4

Diabet zaharat 1,7

Cardiopatie ischemică 1,5

Factori majori • 

Valvulopatia reumatismală. Cu toate că inciden-
ţa febrei reumatice și a patologiei cardiace reumatis-
male a scăzut dramatic, afectarea cardiacă reumatis-
mală rămâne a fi  o cauză importantă a embolismului 
cerebral, în special în ţările în curs de dezvoltare, așa 
ca Mexic, India și Iran. Două cele mai frecvent impli-
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cate valvulopatii sunt stenoza mitrală și stenoza aor-
tică calcifi cată. 

Embolismul recurent apare la 30-60% din pa-
cienţii cu valvulopatie reumatismală mitrală și is-
toric de accidente embolice. 60-70% din aceste 
recurenţe survin în primul an și majoritatea – în 
primele 6 luni [16]. Stenoza mitrală reumatismală 
este o cauză mai frecventa a embolismului cerebral 
decât regurgitarea mitrală. Într-un studiu, 93% din 
pacienţii cu embolism au avut stenoză mitrală, în 
timp ce doar 7% au prezentat insuficienţă mitrală 
[14]. Posibil, aceasta este legat de faptul că insufi-
cienţa valvei mitrale contribuie la apariţia circula-
ţiei turbulente a fluxului regurgitant, ce scade staza 
sângelui în AS. Cu toate că embolismul survine și 
la pacienţii cu stenoză mitrală și ritm sinusal, aso-
cierea fibrilaţiei atriale mărește considerabil riscul 
de AVC cardioembolic. La fel, incidenţa AVC si-
lenţioase s-a dovedit a fi de 24,5% la pacienţii cu 
stenoză mitrală reumatismală. Prezenţa dilatării AS 
și fibrilaţiei atriale, de asemenea, crește incidenţa 
AVC silenţioase la bolnavii cu stenoză mitrală [17]. 
Plastia valvei mitrale nu scade semnificativ riscul 
de embolism cerebral [16].

Prolapsul valvei mitrale (PVM) este cea mai 
frecventă valvulopatie la adulţi și, în general, pare 
a fi benignă. PVM ca sursă de AVC cardioembolic 
rămâne a fi un subiect controversat [18]. În această 
ordine de idei, câteva studii mari au raportat AVC 
cardioembolice la pacienţii cu PVM și fără alte cau-
ze vizibile de embolism cerebral. Ocazional pacien-
ţii cu PVM se prezintă cu trombi atașaţi de valvule-
le valvelor mixomatoase. Este important de reţinut, 
totuși, că pacienţii cu prolaps al valvei mitrale pot 
avea și alte patologii, așa ca FA și migrenă, care la 
rândul lor pot crește riscul de AVC. Dacă incidenţa 
PVM este foarte mare, frecvenţa AVC cardioembo-
lice, datorate în exclusivitate PVM, este excepţional 
de joasă [18]. 

Calcificarea inelului fibros mitral este o ca-
uză importantă a embolismului cerebral, dar care 
frecvent nu este luată în consideraţie. Câteva studii 
au demonstrat o corelaţie strânsă între calcificarea 
inelului mitral, emboliile cerebrale și AVC ischemic 
[7]. Valvulopatia aortica izolată în mod tipic nu se 
asociază cu embolismul sistemic. În prezent dispu-
nem de câteva cazuri clinice ale pacienţilor cu AVC 
cauzat de emboli calcificaţi, cu origine de pe valvele 
aortice, dar puţine studii au analizat asocierea din-
tre AVC și valvulopatia Ao [16]. Endocardita bac-
teriană este recunoscută de mulţi ani drept o sursă 
de emboli septici pentru creier. Aproape 65% din 
evenimentele embolice la pacienţii cu endocardită 
infecţioasă implică SNC [19].

Evenimentele tromboembolice în antecedente 

ocupă locul de frunte printre factorii de risc trom-
boembolic, crescând riscul de stroke de 10 ori [20]. 
Conform datelor analizei multivariate, riscul de de-
ces, IM sau AVC repetat a fost statistic semnifica-
tiv mai mare la persoanele cu anamnestic de AVC. 
Dacă bolnavul are în anamneză un AVC sau AIT 
suportat, atunci riscul AVC repetat, în pofida ad-
ministrării aspirinei, anual crește până la 10-12% 
[21]. Circa 20% din persoanele ce au suportat un 
AIT vor dezvolta un AVC ischemic în mai puţin de 
un an.

Toate schemele de stratificare a riscului de 
stroke menţionează istoricul de AVC sau AIT ca 
factor principal pentru încadrarea pacienţilor cu 
FA în grupul de risc înalt, având drept urmare in-
dicaţia de tratament anticoagulant pentru o durată 
nedefinită. Această indicaţie ridică două probleme 
importante: 

dezvoltarea frecventă a complicaţiilor hemo-1. 
ragice majore, în special hemoragiei intracerebrale 
(2,5% pe an), mai ales la persoanele vârstnice;

existenţa etiologiei aterotrombotice și prin 2. 
boala vaselor mici a stroke-ului la aproximativ 1/3 din 
pacienţii cu AVC ischemic și FA; diferenţierea acestor 
tipuri de stroke de cel cardioembolic – majoritar ca 
frecvenţă – este difi cilă la pacienţii cu FA, astfel încât 
tratamentul anticoagulant are benefi ciu, riscuri și li-
mitări.

Deși tratamentul anticoagulant este un mijloc 
eficace de prevenire a recurenţei de AVC la majo-
ritatea pacienţilor cu stroke și FA, totuși iniţierea 
sa necesită precizarea mecanismului ischemiei ce-
rebrale și diferenţierea AVC cardioembolic de cel 
noncardioembolic. Oricare ar fi substratul, preve-
nirea secundară a AVC în FA necesită tratament 
antitrombotic pe termen lung (fie anticoagulare, 
fie medicaţie antiplachetară sau combinaţia lor).

Riscul real al emboliilor cerebrale este mult 
mai mare atunci, când se ia în consideraţie rata 
AVC silenţioase (asimptomatice). Așa cazuri se evi-
denţiază prin RMN sau TC, când la bolnav lipsește 
simptomatologia neurologică, însă se înregistrează 
semne de tulburări progresive ale activităţii minta-
le. În 8 studii populaţionale frecvenţa accidentelor 
„mute” a variat de la 8% până la 28%, ceea ce a fost 
determinat, preponderent, de vârsta diferită a paci-
enţilor. În studiile care au inclus bolnavi cu FA, HTA 
și depresie, frecvenţa AVC „mute” ajungea până la 
57%. În așa mod, incidenţa anuală de AVC „mute” 
atinge 3% la bătrânii sănătoși și 19% la pacienţii cu 
AIT în anamneză. Factorii de bază asociaţi cu riscul 
de dezvoltare a AVC „mute” a fost HTA, patologia 
cardiovasculară, stenoza carotidiană și DZ [22]. 
La bolnavii cu ictus lacunar riscul dezvoltării AVC 
în prezenţa DZ și HTA este substanţial mai mare. 
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Conform datelor literaturii, accidentele cerebra-
le repetate înrăutăţesc vădit evoluţia insuficienţei 
cerebrale, crescând agregarea celulelor sangvine și 
micșorând răspunsul la terapia antitrombotică. 

Factori non-majori• 
Vârsta avansată este un factor de risc trombo-

embolic de sine stătător, care contribuie la progresarea 
diferitelor patologii. Importanţa afecţiunii somatice în 
dezvoltarea bolilor neurologice nu prezintă dubii, ro-
lul primordial fi ind atribuit afecţiunilor cardiovascu-
lare. Efectul cumulativ al îmbătrânirii asupra sistemu-
lui cardiovascular și natura progresivă a factorilor de 
risc pentru ictus, pe o perioadă îndelungată de timp, 
cresc substanţial riscul de AVC. 

În analiza bazei de date germane de stroke, ictu-
sul cardioembolic a fost asociat cu vârsta medie cea 
mai înaltă (>70 ani), pe când ictusul de etiologie com-
binată a predominat la persoane mai tinere de 45 de 
ani [5]. De notat că, spre deosebire de IC, cardiopatia 
ischemică și HTA, care au un impact mai mic legat de 
vârstă, FA prezintă o rată în creștere odată cu avan-
sarea în vârstă. Estimările riscului atribuit dezvăluie 
că aproape un sfert din AVC la cei vârstnici (≥80 ani) 
sunt datorate FA [25].

Vârsta, ca factor de risc, nu e un fenomen de 
tip «da» sau «nu» și riscul de AVC în FA începe să 
crească de la 65 de ani, deși este clar că riscul de 
AVC este mult mai semnificativ la persoanele ≥75 
de ani, care au un efect benefic crescut la admi-
nistrarea ACO comparativ cu cel al aspirinei [24]. 
Odată cu majorarea vârstei, la pacienţii cu FA scade 
eficienţa relativă a preparatelor antitrombocitare în 
prevenirea riscului de AVC, ceea ce nu se întâmplă 
cu antagoniștii vitaminei K.

Odată cu îmbătrânirea are loc scăderea pro-
gresivă a celulelor specifice din nodul sinusal, cu 
răspândirea fibrozei și infiltrării adipoase. Scăderea 
capacităţii de relaxare a ventriculelor în legătură cu 
fibrozarea miocardului conduce la lărgirea atriilor, 
ce predispune la dezvoltarea FA și a formării trom-
bilor. Dereglarea funcţiei contractile a miocardului 
VS contribuie la agravarea insuficienţei cerebrale. 
Totodată, scăderea perfuziei cerebrale, hipoxia ce-
rebrală conduc la dereglarea mecanismelor regla-
toare, preponderent a funcţiei sistemului cardio-
vascular. Afectarea cordului și vaselor coronariene, 
provocând scăderea circulaţiei cerebrale, pot con-
duce la hipoxie cerebrală secundară cu formarea 
hemoragiilor prin diapedeză, focarelor de necroză, 
chisturilor și lacunelor. Dereglările de ritm conduc 
la tulburarea circulaţiei cerebrale, dar, totodată, 
prezenţa la acești bolnavi a tulburărilor funcţionă-
rii structurilor suprasegmentare înrăutăţesc evolu-
ţia afecţiunilor cardiace.

Insuficienţa cardiacă. În cazul afectării func-

ţiei sistolice a VS, volumul bătaie scăzut creează 
condiţii de stază relativă în VS, care poate activa 
procesele de coagulare și crește riscul tromboem-
bolic. Deși rata de AVC nu are o legătură directă 
cu severitatea IC, 2 studii mari au determinat că 
incidenţa accidentului vascular cerebral este invers 
proporţională cu fracţia de ejecţie. În studiul SAVE 
(Survival and Ventricular Enlargement) pacienţii 
cu FE 29-35% (medie 32%) au avut rata AVC de 
0,8% anual, pe când la bolnavii cu FE mai mică de 
28% (în medie 23%) a fost de 1,7% anual. Fieca-
re scădere a FE cu 5% duce la creșterea cu 18% a 
riscului de AVC. La pacienţii cu cardiopatie de ge-
neză nonischemică rata ictusului este similară cu 
cea ischemică [23]. Bolnavii cu AVC sau AIT, care 
au cardiomiopatie dilatativă, au indicaţii pentru 
tratament cu warfarina (INR 2,0-3,0) sau terapie 
antiplachetară pentru profilaxia recurenţelor. Rata 
anuală de AVC la pacienţii cu IC congestivă este de 
aproximativ 2%, iar la cei cu vârsta între 50 și 59 
de ani cu IC riscul tromboembolic este de 4,1 ori 
mai mare decât la persoanele de aceeași vârstă, dar 
fără IC. Riscul de ictus recurent este de cca 20% în 
primul an și de 45% la 5 ani la bolnavii cu IC [23]. 
După cum s-a menţionat anterior, patologiile aso-
ciate au un efect cumulativ asupra riscului trombo-
embolic, astfel combinaţia de IC congestivă recentă 
și FA coexistentă supun pacientul la un risc deose-
bit de înalt pentru accident cardioembolic.

Hipertensiunea arterială este, de asemenea, un 
factor de risc independent pentru AVC la pacienţii 
cu FA (îndeosebi la cei cu TAS >160 mmHg). Riscul 
AVC crește proporţional cu valorile TA. Persoanele cu 
TA diastolică înaltă (în medie 105 mmHg) prezintă 
un risc de 12 ori mai mare pentru AVC. Este cunoscut 
faptul că riscul de AVC repetat constituie 8-20%, iar 
prezenţa HTA crește acest risc până la 34%. În prime-
le ore ale ictusului deseori este depistată creșterea TA. 
Valori ale TAS> 160 mmHg se evidenţiază la mai mult 
de 60% din pacienţi cu ictus acut. Atât TA mare, cât și 
cea micșorată sunt asociate cu un prognostic nefavo-
rabil după ictus. Pentru fi ecare creștere cu 10 mmHg 
după 180 mmHg, riscul deteriorării neurologice creș-
te cu 40%, iar riscul unui prognostic nefavorabil – cu 
23% [26].

Într-un studiu efectuat de Nammos și coaut., care 
a corelat valorile TA cu alte date în condiţiile ictusului 
acut, s-a observat că printre pacienţii cu majoritatea 
tipurilor de ictus ischemic TA ridicată era strâns core-
lată cu anamneza de HTA sau cu severitatea dereglări-
lor neurologice. În același studiu s-a depistat o relaţie 
de formă U între deces și TA la internare: TA sporită 
și micșorată la internare erau asociate cu rată înaltă de 
deces timpuriu și tardiv [27].

Creșterea TA la bolnavii cu AVC poate fi se-
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cundară stresului legat de evenimentul cerebro-
vascular sau de spitalizare și dezvoltare a stării pe-
riculoase pentru viaţă, a unei vezici urinare pline, 
greţurilor, durerii, hipertensiunii preexistente, ca 
răspuns fiziologic la hipoxie sau răspuns la hiper-
tensiune intracraniană și, în final, reacţie la ha-
latul alb. Astfel, și influenţa TA asupra evoluţiei 
ischemiei cerebrale va fi diferită. Este evident că 
creșterea TA, ca urmare a tensiunii intracraniene, 
are caracter compensator și este îndreptată spre 
păstrarea perfuziei cerebrale adecvate. De aceea 
„normalizarea” formală a TA, în așa condiţii, poa-
te contribui la mărirea zonei de ischemie. Dacă 
TAS este mai mică de 180, iar TAD mai mică de 
105 mm Hg trebuie să ne abţinem de la adminis-
trarea preparatelor parenterale [16].

Impactul factorilor de risc tradiţionali și netra-
diţionali asupra incidenţei stroke-ului la bolnavii 
hipertensivi variază în funcţie de subtip. De exem-
plu, factorii de risc raportaţi pentru ictusul lacunar 
includ: DZ, tabagismul, HTA și inactivitatea fizică 
[5]. Riscul dezvoltării AVC la bolnavii cu HTA în 
asociere cu HTVS (consecinţă frecventă a HTA) 
este de 5 ori mai mare, decât la bolnavi fără HTVS. 
Terapia antihipertensivă eficientă scade probabili-
tatea AVC cu 30-40%.

Nu este clar dacă controlul permanent al TA 
la pacienţii cu FA reduce embolismul cardiogen. 
Rezultatele studiului LIFE (2002) demonstrează că 
preparatele antihipertensive pot preveni AVC in-
dependent de prezenţa FA [28]. Totuși, hemoragia 
intracerebrală (cea mai devastatoare complicaţie a 
terapiei anticoagulante la vârstnici) este deosebit 
de sensibilă la variaţiile presiunii arteriale. Astfel, 
menţinerea în limitele normei a valorilor TA la pa-
cienţii cu FA este deosebit de importantă prin re-
ducerea atât a riscului de accident ischemic, cât și a 
riscului de hemoragie intracerebrală – complicaţie 
a terapiei anticoagulante. Totuși, TA bine contro-
lată poate prezenta un risc diminuat de AVC sau 
tromboembolism [25]. 

Diabetul zaharat, hiperglicemia. Diabetul za-
harat este un factor de risc evident pentru stroke, 
studiile prospective raportând risc relativ crescut, 
de la 1,5 la 3 în diferite populaţii. În studiul Fra-
mingham incidenţa ictusului nonhemoragic a fost 
de 2,5-3,5 ori mai mare la diabetici decât la nondi-
abetici. Se pare, de asemenea, că riscul de AVC în 
DZ este dependent de sex, cu efectul mai pronunţat 
în populaţia feminină. Totodată , DZ este conside-
rat o boală cardiovasculară echivocă cu ictusul la 
femei [5]. 

Multiple studii retrospective și prospective au 
demonstrat că pacienţii cu DZ au o rată mai mare 
a mortalităţii, dizabilitate mai severă și recuperare 

mai lentă după AVC, comparativ cu non diabeti-
cii. Câţiva investigatori au legat această creștere a 
mortalităţii și morbidităţii cu mărimea infarctului 
cerebral [5].

Aproximativ 20-40% din pacienţii internaţi cu 
AVC ischemic acut sunt hiperglicemici. O parte 
dintre aceștia sunt cu DZ cunoscut, dar 25-50% din 
bolnavi au dereglări de metabolism glicemic anteri-
or necunoscute. Creșterea glucozei plasmatice după 
ictus poate fi și o consecinţă directă, neurotoxică 
sau un fenomen secundar, reflectând severitatea is-
chemiei cerebrale, ca un răspuns sistemic la stres 
[5]. Studiile clinice demonstrează că prezenţa hi-
perglicemiei este asociată cu prognostic nefavora-
bil după AVC, inclusiv la pacienţii trataţi cu agenţi 
trombolitici. Anamnesticul de DZ, de asemenea, se 
asociază cu prognostic nefast după AVC. Bolnavii 
cu diabet zaharat suferă de FA cu 40% mai frecvent 
decât persoanele fără aritmie, iar riscul de dezvol-
tare a FA și a consecinţelor ei la diabetici crește cu 
3% anual [29].

Efectele dăunătoare ale hiperglicemiei nu sunt 
pe deplin cunoscute, dar includ creșterea acido-
zei tisulare secundar glicolizei anaerobe, creșterea 
acidozei lactice și producerea radicalilor liberi. 
Hiperglicemia poate, de asemenea, afecta bariera 
hematoencefalică, conduce la dezvoltarea edemu-
lui cerebral și poate fi asociată cu un risc crescut 
de transformare hemoragică a infarctului cerebral. 
Din nefericire, contribuţia hiperglicemiei la pro-
gnosticul nefavorabil poate fi amplificată și de alţi 
factori [16]. 

Sexul feminin. Există numeroase dovezi că 
sexul are un rol important în epidemiologia FA și 
asupra riscului de dezvoltare a AVC. Majoritatea 
studiilor publicate până în prezent au conchis că FA 
este mai frecvent întâlnită la bărbaţi (studiile Re-
nfrew-Paisley, Framingham) [30]. Astfel, bărbaţii, 
mai mult decât femeile, au un risc sporit de compli-
caţii tromboembolice. Această idee este oglindită 
și în ghidul pentru AVC din 2006 [16]. Bărbaţii au 
rata de AVC specific vârstei mai mare decât femeile. 
Excepţie fac grupurile de vârstă de 35-44 ani și mai 
mare de 85 de ani – grupe în care femeile au o inci-
denţă a stroke-ului specific vârstei mai mare decât 
bărbaţii [16]. Așa factori ca folosirea contraceptive-
lor orale și sarcina contribuie la un risc crescut de 
AVC la femeile tinere, iar decesele de cauză cardia-
că la bărbaţii cu boli cardiovasculare pot contribui 
la riscul relativ mai mare de accidente cerebrale la 
femeile vârstnice. În general, una din 6 femei de-
cedează de AVC, pe când una din 25 decedează de 
cancer mamar [30].

Într-un studiu de Grau et al. distribuţia după 
sexe s-a deosebit semnificativ în funcţie de subti-
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pul accidentului cerebral. Bărbaţii au predominat 
în ictusul macroangipatic (66,2%), iar proporţia 
cea mai mică a revenit bărbaţilor cu AVC cardi-
oembolic (49,9%) [5]. Sexul femenin are un risc 
relativ ajustat de 1.6 [95% confidence interval 
(CI) 1.3–1.9] pentru tromboembolism. Analiza în 
funcţie de sex în studiile de cohortă, de trial și su-
pravegheri de asemenea sugerează rata mai înaltă 
de tromboembolism la persoanele de sex feminin 
[25]. 

Dezbateri în legătură cu relaţia dintre sex, FA 
și riscul de AVC apar tot mai frecvent. De exem-
plu, studiile SPAF (Stroke Prevention in Atrial 
Fibrillation), Renfrew-Paisley și Framingham au 
evidenţiat că femeile au un risc mai mare de dez-
voltare a stroke-ului în contextul FA [30]. În stu-
diul Framingham, FA a fost asociată cu un risc de 
mortalitate de 1,5 ori mai mare la bărbaţi și de 1,9 
ori la femeile. Mai recent, studiul ATRIA (Antico-
agulation and Risc factors in Atrial Fibrillation) 
a arătat că FA a fost mai des observată la bărbaţi 
decât la femei (1,1 vs 0,8, p<0,001), dar publicaţia 
lor recentă, a analizei după sex, a arătat că femeile 
fără tratament antitrombotic au un risc anual sem-
nificativ mai mare de eveniment tromboembolic 
decât bărbaţii (3,5 vs 1,8), chiar după ajustarea la 
alţi factori de risc, așa ca vârsta, DZ etc. [31]. În 
plus, mortalitatea la a 30-a zi după AVC în studiul 
ATRIA nu s-a deosebit după sex. Studiul ATRIA a 
mai raportat că warfarina a fost eficientă la ambele 
sexe, cu un avantaj neînsemnat la femei (RR 0,4 
vs 0,6 respectiv) [31]. În pofida eficacităţii stabilite 
a anticoagulantelor în profilaxia tromboemboliei 
atât la femei, cât și la bărbaţi cu FA, warfarina este 
prescrisă la externare la mai puţin de ⅓ din femei 
cu FA, o rată mai mică decât la bărbaţi, și această 
subestimare a importanţei anticoagulării este aso-
ciată cu un pronostic nefavorabil. Luând în consi-
deţie acest fapt, femeile au un risc evident crescut 
pentru AVC și această situaţie necesită o atenţie 
deosebită în continuare. 

Alte aspecte importante care merită a fi desfă-
șurate sunt alte tratamente concomitente, care pot 
avea o contribuţie asupra riscului tromboembolic 
la femei. De exemplu, terapia de substituţie hor-
monală a fost asociată cu un risc crescut de AVC 
și cu complicaţii legate de tromboză, fiind consi-
derată un factor de risc pentru stroke în populaţia 
cu FA. În sfârșit, femeile, spre deosebire de bărbaţi, 
pot răspunde diferit la tromboprofilaxie sau la alte 
medicamente. Este totuși, necesară o explicaţia 
convingătoare a fenomenului de risc tromboem-
bolic crescut la persoanele de sex femenin cu FA, 
precum și aprecierea eficacităţii tratamentului an-
titrombotic la ele. 

Interesant este faptul că femeile cu FA pot 
avea nivele mai înalte ale fragmentelor protrom-
binice F1 și F2, ale factorului von Willebrand și 
ale antigenului activator al plasminogenului tisu-
lar, însă studiile nu fac nici o legătură clară între 
acești factori și riscul de AVC la femeile cu FA. De 
asemenea, rămâne de determinat dacă diferenţele 
din structura și funcţia AS contribuie la o diferenţă 
în rata riscului tromboembolic dependent de sex 
[30]. 

Există câteva scheme pentru identificarea pa-
cienţilor cu risc înalt de tromboembolie [25]. Aces-
te scoruri oferă sexului feminin, ca factor de risc 
tromboembolic, o importanţă diferită. Astfel, fe-
meile cu FA au un risc mai mare de AVC, indepen-
dent de alţi factori de risc cunoscuţi conform sco-
rurilor SPAF și Framingham, în timp ce alte scheme 
de calcul al riscului de AVC nu iau în consideraţie 
sexul feminin drept factor de risc tromboembolic 
independent (de exemplu: AFI și CHARDS2). De 
notat, că investigatorii SPAF au evidenţiat o cate-
gorie de femei (cele mai mari de 75 ani) care au 
un risc mai înalt de stroke. Variaţiile în evaluarea 
riscului pot conduce la diferenţe semnificative în 
indicarea terapiei cu ACO în FA [30].

Cardiopatia ischemică și infarctul miocar-
dic (IM). Prezenţa afectării vasculare aterosclero-
tice poate contribui la creșterea riscului de AVC. 
Riscul majorat de tromboembolism, la persoanele 
cu IM în antecedente, este prezent în mai multe 
(dar nu în toate) studii, dar diagnosticul de angor 
pectoral deseori este neveridic, deoarece pacienţii 
pot să nu aibă boala cardiacă coronariană. De ase-
menea, FA are un prognostic mai puţin optimist la 
persoanele cu boala arterială periferică și prezenţa 
plăcii aterosclerotice în aorta descendentă. Plăcile 
aterosclerotice >4 mm sunt un factor de risc inde-
pendent pentru AVC nou și recurent [5].

Se estimează că 38 000 stroke-uri/an în SUA 
sunt direct legate de IM acut [2]. Factorii care cresc 
riscul de AVC sunt: disfuncţia severă a VS asocia-
tă cu debit cardiac dereglat semnificativ, prezenţa 
anevrismului VS și/sau prezenţa unui tromb pro-
truzionat sau mobil în VS, precum și declanșarea 
aritmiilor asociate, așa ca FA. 

Tromboembolismul cerebral și sistemic este 
mai rar întâlnit la pacienţii cu IM necomplicat, 
dar poate apărea în 12% din cazuri la cei cu IM 
acut complicat cu tromb al VS. Rata este mai înaltă 
la cei cu IM cu localizarea pe peretele anterior al 
VS, comparativ cu infarctele pe peretele inferior, 
și poate atinge o rată de 20% la pacienţii cu infarct 
anterior extins [16]. Cea mai mare incidenţă a em-
bolismului cerebral este în perioada formării active 
a trombului, în primele 1-3 luni după IM. Totuși, 
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riscul de tromboembolie rămâne înalt chiar și în 
afara fazei acute la bolnavii cu disfuncţie miocar-
dică persistentă, IC congestivă sau FA. 

Hipertiroidia severă și, în special, tireotoxi-
coza este însoţită de FA la aproximativ 15% din 
pacienţi [24]. Incidenţa este mai mare la persoane-
le >65 ani, fapt explicat prin corelaţia dintre vârstă 
și FA. Deseori diagnosticul de hipertiroidie, mai 
ales la persoane vârstnice, este ignorat și FA este 
considerată nonvalvulară și idiopatică. Studii mai 
vechi, înainte de anii ’90 ai sec. XX, semnalau inci-
denţa crescută a embolismului sistemic/cerebral la 
pacienţii cu FA și hipertiroidie, însă datele actuale 
nu confirmă că tireotoxicoza este un factor de risc 
major pentru stroke [24]. În prezent se apreciază 
că incidenţa evenimentelor embolice la pacienţii 
cu FA și tireotoxicoză este similară cu incidenţa 
întâlnită în alte condiţii etiologice de FA. Necesi-
tatea terapiei antitrombotice se apreciază în baza 
prezenţei altor factori de risc tromboembolic.

Factori de risc mai puţin validaţi• 
Dislipidemia. Spre deosebire de bolile car-

diovasculare, hipercolesterolemia și, în general, 
hiperlipidemia nu sunt factori de risc bine stabi-
liţi pentru stroke-ul primar sau recurent. Studiile 
observaţionale de cohortă au demonstrat doar o 
asociere slabă între nivelul de colesterol și riscul 
de ictus ischemic, sau nici o legătură clară între 
colesterolul plasmatic și rata ictusului, iar reduce-
rea riscului de AVC în trialurile cu statine se poate 
referi iniţial la stroke-ul nonfatal. Datele din tria-
lurile clinice recente sugerează, totuși, că ictusul la 
persoanele cu patologie coronariană poate fi redus 
prin administrarea statinelor [32]. 

Lipoproteina a (Lp a). Lp (a) este o lipoprote-
ină cu densitate mică, ce constă din particule B100 
de apoproteină, atașate pe o punte disulfhidrică la 
apo(a). Apo(a) este un membru al unei familii de 
proteine „inelare”, așa ca plasminogenul, activato-
rul tisular al plasminogenului, protrombina, facto-
rul XII și factorul de activare a macrofagilor [5]. 
Legătura dintre Lp (a) și AVC ischemic este biologic 
plauzibilă. Apo(a) are omologie structurală cu plas-
minogenul, astfel Lp (a) ar putea avea efect trom-
bogenic prin modificare și este consumată pe calea 
receptorilor de epurare (scavenger), conducând la 
acumularea intracelulară de colesterol și formarea 
celulelor spumoase. Agregarea Lp (a) la fibrinoge-
nul imobilizat și fibrină rezultă cu inhibarea ligării 
plasminogenului de aceste substraturi. Lp (a) este, 
de asemenea, în competiţie cu plasminogenul pen-
tru receptorii săi pe celulele endoteliale, conducând 
la formarea redusă a plasminei, astfel întârziind le-
zarea chiagului și favorizând tromboza [5].

Hiperhomocisteinemia. Homocisteina este 
un produs înalt reactiv cu conţinut de sulf, derivat 
al aminoacidului esenţial metionina. Hiperhomo-
cisteinemia moderată este un factor protrombinic 
care poate favoriza atât tromboza arterială, cât și 
cea venoasă. Modificările genetice ale enzimelor 
implicate în metabolismul metioninic, statutul nu-
triţional, funcţia renală, stilul de viaţă și avansarea 
în vârstă a pacientului – toate sunt implicate în fe-
notipul hiperhomocisteinemic. Se estimează că cca 
5-7% din populaţia generală au nivele moderate de 
hiperhomocisteinemie, care crește riscul de trom-
boze arteriale și/sau venoase. Legătura dintre ni-
velul moderat crescut al homocisteinemiei și pon-
derea evenimentelor ischemice cerebrovasculare 
a fost apreciată în 3 studii, care au inclus grupuri 
mici de pacienţi cu FA nonvalvulară. Totodată, în 
studii mari nivelul plasmatic total de homocisteină 
a fost asociat cu AVC ischemic cauzat de ateroscle-
roza vaselor mari și mici, dar nu și cu AVC cardi-
oembolic [7]. Într-un studiu recent (cu un număr 
mare de pacienţi cu FA nonvalvulară), Marcucci și 
coautorii au observat retrospectiv o asociere evi-
dentă între nivelul hiperhomocisteinemiei și frec-
venţa AVC ischemic, AIT și embolismului perife-
ric [33]. 

Studiile raportate în 2006 au arătat că aportul 
de vitamine (ac. folic, B12, B6) scade nivelul de ho-
mocisteină și, ca urmare, reducere cu 25% acciden-
tele cerebrale ischemice (studiul HOPE-2), chiar și 
la pacienţii cu declin arterial existent [5].

Pentru bolnavii cu AVC sau AIT și hiperho-
mocisteinemie (nivelele mai mari de 10 mcmol/l) 
este rezonabilă administrarea formulelor standar-
de de multivitamine cu doze adecvate de vitamina 
B6 (1,7 mg/zi), B12 (2,4 mcg/zi) și acid folic (400 
mcg/zi), pentru a reduce homocisteina, având în 
vedere eficacitatea lor și costul mic. Totuși, nu 
există dovezi că reducerea nivelului de homociste-
ină va micșora recurenţa ictusului [16].

Obezitatea apreciată prin indicele masei cor-
porale (IMC) >30 kg/m2 a fost stabilită ca un factor 
de risc independent pentru cardiopatia ischemică 
și mortalitatea prematură [34]. Legătura dintre 
obezitate și riscul cardiovascular, pe de o parte, și 
riscul tromboembolic, pe de altă parte, este destul 
de complexă. Obezitatea este strâns legată de câţiva 
factori de risc majori, inclusiv hipertensiunea arte-
rială, diabetul zaharat și dislipidemia. Studiile care 
au documentat impactul specific al obezităţii asu-
pra stroke-ului prezintă rezultate variabile [16]. 

Savanţii universităţii din Helsinki, după ajus-
tarea la alţi factori de risc (vârstă, tabagism, se-
dentarism, nivelul intelectual, AVC în istoricul 
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familial, abuz de alcool ș.a.), au determinat că, în 
comparaţie cu bărbaţii cu IMC <25 kg/m2, raportul 
riscului pentru dezvoltarea AVC în general consti-
tuie 0,74 la subponderali (IMC <18 kg/m2), 1.23 la 
bărbaţii cu IMC 25-29,9 kg/m2 și 1,59 la persoa-
nele cu obezitate (IMC >30 kg/m2). Pentru riscul 
de AVC ischemic acești indici au fost corespun-
zător 0,49; 1,27 și 1,70. La femei raportul riscului 
de AVC comparativ cu voluntarii fără obezitate a 
fost de 1,81; 1,11 și 1,41, respectiv. Câteva studii au 
sugerat că obezitatea abdominală, mai mult decât 
obezitatea generală, este importantă în dezvoltarea 
AVC [16].

Dublin S. și coaut. au demonstrat că la bolnavii 
cu obezitate riscul dezvoltării FA și, posibil, a AVC 
e mai mare comparativ cu bolnavii normoponde-
rali. Astfel, ei au observat că creșterea IMC cu o 
unitate ridică riscul FA cu 3%, iar riscul formelor 
paroxistice, persistente și cronice – cu 1%, 4%, și 
7% corespunzător [35]. 

Tabagismul. Există dovezi convingătoare că 
fumatul este un factor de risc independent pentru 
AVC ischemic. Riscul asociat cu tabagismul este 
prezent la toate vârstele, la ambele sexe și printre 
diferite grupe rasiale/etnice. Într-o metaanaliză s-a 
demonstrat că fumătorii prezintă o dublare a riscu-
lui de AVC comparativ cu nefumători. Din studii 
observaţionale se știe că riscul de ictus scade după 
abandonarea fumatului și că acest risc crescut dis-
pare după 5 ani [16]. În plus, stoparea fumatului 
a fost asociată cu reducerea internărilor legate de 
AVC [5]. Există date convingătoare că expunerea la 
fumatul pasiv crește riscul de boli cardiovasculare, 
inclusiv de AVC. Având în vedere prevalenţa înal-
tă a tabagismului, expunerea la fumul din mediu 
necesită considerarea în evaluarea generală a ris-
cului. Fumatul este un factor de risc în dezvoltarea 
FA, dar numai la femei. La femeile fumătoare FA 
s-a dezvoltat cu 40% mai des decât la bărbaţi și, ca 
urmare, crește și riscul de AVC [5].

Abuzul de alcool. Există dovezi convingătoare 
că alcoolismul cronic și consumul excesiv de alcool 
sunt factori de risc pentru toate tipurile de acci-
dente cerebrale. Pentru AVC ischemic, studiile au 
demonstrat o asociere între alcool și ictus, cu va-
riaţii între un risc independent cert definit și lipsa 
oricărei legături. Majoritatea studiilor au sugerat o 
asociere de forma J dintre alcool și AVC ischemic 
(J-shaped), cu efect protector în caz de consum 
ușor sau moderat și risc major în caz de consum 
exagerat [16]. Într-o metaanaliză recentă a 35 de 
studii observaţionale, consacrate asocierii dintre 
alcool și AVC, consumul de alcool a fost împărţit 
în: 0; <1; 1-2; 2-5; >5 băuturi (drink) în zi; o bău-

tură medie conţine aproximativ 12 g, 15 ml sau 0,5 
oz de alcool. Comparativ cu persoanele ce nu folo-
sesc băuturi alcoolice, cei care utilizează mai mult 
de 5 băuturi/zi, au avut un risc de AVC mai mare 
cu 69% (RR, 1,69) [7]. Consumul de <1 băutură/zi, 
precum și de 1-2 băuturi/zi a fost asociat cu un risc 
redus (RR, 0,80 vs RR, 0,72). Scăderea riscului de 
AVC la consumarea alcoolului în cantităţi mici sau 
moderate, poate fi legat de creșterea HDL coles-
terolului, diminuarea agregării plachetare și scă-
derea concentraţiei fibrinogenului plasmatic [36], 
pe când creșterea riscului de accident cerebral la 
cei care consumă alcool în cantităţi mari se expli-
că prin hipertensiunea indusă de alcool, prin stare 
de hipercoagulare, micșorarea fluxului cerebral și 
declanșarea FA. În plus, creierul supus cronic unui 
consum masiv de alcool este mai vulnerabil, din 
cauza apariţiei atrofiei cerebrale [16]. 

Deși puţine studii au evaluat influenţa con-
sumului de alcool asupra ictusului recidivant, în 
cercetarea din Manhatton de Nord recurenţa AVC 
a fost semnificativ mai mare printre pacienţii cu 
ictus ischemic și cu consum excesiv de alcool [16]. 
Nici un studiu nu a demonstrat că reducerea con-
sumului de alcool micșorează riscul de reapariţie a 
ictusului. Există și o astfel de părere că consumul 
de alcool se asociază cu un risc scăzut de AVC la 
bolnavii cu FA. Așa, în studiile SPAF s-a eviden-
ţiat că la bolnavii cu FA cronică care făceau abuz 
de alcool riscul dezvoltării AVC ischemic era de 
2,5 ori mai mic, decât la pacienţii care nu foloseau 
alcool [28].

Factorii genetici. Anamneza eredocolatera-
lă paternă și maternă au fost ambele asociate cu 
un risc crescut de AVC. Acest risc crescut poate fi 
mediat printr-o serie de mecanisme, inclusiv moș-
tenirea genetică și moștenirea susceptibilităţii la 
efectele interacţiunii dintre factorii genetici și cei 
de mediu. Studiile pe gemeni oferă date sigure, su-
gerând moștenirea familială a riscului de accidente 
cerebrale ischemice. Rata de concordanţă pentru 
AVC este cu mult mai mare la gemenii monozigoţi 
decât la cei heterozigoţi, cu o creștere de aproxi-
mativ 5 ori a prevalenţei ictusului printre gemenii 
monozigoţi [16].

Etnia. Efectul rasei și etniei în dezvoltarea 
AVC este dificil de apreciat separat. Americanii 
de origine africană și unii americani de origine 
hispanică au o rată înaltă de AVC și mortalitate 
comparativ cu americanii de origine europeană. În 
studiul ARIC (Atherosclerosis Risk In Communi-
ties Study) negroizii au avut o incidenţă a AVC cu 
38% mai mare comparativ cu rasa europeană. Po-
sibil, cauza incidenţei mari de AVC și decese prin-
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tre negroizi este atribuită prevalenţei mai mari la 
ei a HTA, obezităţii și a DZ. Dawayne S. și coaut. 
au observat, că FA a fost un predictor independent 
de mortalitate sporită după AVC într-o populaţie 
multietnică în general, însă FA pare a fi un factor 
de risc tromboembolic mai puţin important printre 
indoasiaţi și afrocaribieni decât printre albi [5]. 

Terapia hormonală de substituţie (cu estro-
geni cu/sau fără progestogeni) nu e recomandată 
femeilor cu AVC ischemic sau AIT. Ea crește riscul 
de AVC ischemic de 2 ori și mai mult la femeile în 
menopauză cu FA (riscul relativ – 3,2)[28].

Anticorpii antifosfolipidici. Prevalenţa anti-
corpilor antifosfolipidici variază de la 1% la 6,5%, 
mai mare fiind la vârstnici și la pacienţii cu lupus. 
Asocierea dintre Ac antifosfolipidici și AVC este 
mai pronunţată la adulţii tineri (<50 ani). Multi-
ple studii au arătat o recurenţă înaltă a ictusului 
printre pacienţii tineri cu Ac antifosfolipidici po-
zitivi [16]. Totodată, există date contradictorii în-
tre sindromul antifosfolipidic și AVC recurent la 
vârstnici. Pentru pacienţii cu AVC sau AIT care co-
respund criteriilor pentru sindromul antifosfolipi-
dic: patologie venoasă și arterială ocluzivă în multe 
organe, avorturi și livido reticularis este rezonabilă 
anticoagularea (INR 2,0-3,0).

Factorii de risc suplimentari• 
Riscul de AVC în FA nu este omogen și câ-

teva studii au încercat să găsească criteriile clini-
ce și parametrii de laborator care ar defini riscul 
tromboembolic. Pacienţii cu FA au nivele înalte ale 
fragmentelor protrombinice – F1 și F2, care re-
prezintă un indice al hipercoagulabilităţii legat de 
prezenţa aritmiei, și nivele mari de interleuchină 
6 (IL 6), o citochină proinflamatoare, care a fost 
independent asociată cu episoade precedente de 
tromboembolie. Unele studii au descris anterior 
că starea de hipercoagulare observată în FA a fost 
legată de prezenţa aritmiei, și nu de alţi factorii de 
risc pentru AVC. Mai mult ca atât, foarte recent a 
fost descrisă o asociere semnificativă între statutul 
proinflamator și prezenţa ecocontrastului spontan 
în auriculul atriului stâng detectat ecografic, care 
reprezintă un risc embolic real în FA [37].

Conway și coaut. au demonstrat că factorul 
von Willebrand a fost predictor pentru AVC și 
evenimentele tromboembolice, însă o mare parte 
de ictusuri nu au fost cardioembolice după origine, 
sugerând că stroke-ul și alte evenimentele emboli-
ce au fost legate mai mult de disfuncţia endotelială 
și aterotromboza locală decât cu tromboembolia 
din AS [5].

Inflamaţia este implicată în procesul de ate-
roscleroză și AVC ischemic, iar markerii inflamaţiei 

pot ajuta în depistarea persoanelor cu risc de stro-
ke. Creșterea numărului de leucocite a fost aso-
ciată cu bolile cardiovasculare și cerebrovasculare 
în câteva studii. Macrofagii derivaţi din leucocite 
și alte fagocite contribuie la afectarea vasculară și 
progresarea aterosclerozei [5]. În 2005 Karen Mo-
rag et al. au arătat că incidenţa bolilor cerebrovas-
culare ischemice este de aproape 1,5 ori mai mare 
la pacienţii cu leucocitoză, comparativ cu cei care 
aveau leucocitele în limite normale. Aceste asocieri 
au fost prezente independent de alţi factori de risc 
convenţionali pentru ictus, inclusiv vârsta, sexul, 
IM precedent, HTA, DZ, și tabagismul. Leucocitele 
crescute ar putea conduce la boli cerebrovasculare 
ischemice prin efect asupra aterosclerozei cronice 
sau prin inducerea trombozei acute, prin creșterea 
probabilităţii de ruptură a plăcii [5].

Proteina C reactivă (PCR) este o proteină 
plasmatică de fază acută produsă de ficat. Nivelul 
de PCR crește dramatic în timpul proceselor infla-
matorii ca răspuns la creșterea de IL-6 produsă de 
macrofagi, celule endoteliale și celule T. A fost de-
monstrat că PCR prezice progresarea bolii și eve-
nimentelor adverse în circulaţia coronară, cerebro-
vasculară și periferică la subiecţii aparent sănătoși, 
precum și la subiecţii cu ateroscleroză prevalentă. 
A fost demonstrat că PCR exacerbează necroza is-
chemică dependentă de compliment [5].

Un studiu retrospectiv din 2005 a raportat ni-
vele semnificativ mai mari de PCR la pacienţii cu 
AVC cardioembolic (5,44 mg/dl), decât la cei cu 
boala vaselor mari (3,36 mg/dl) și ictus lacunar 
(2,64 mg/dl) [5]. În studiul Academiei Sahlgrenska 
despre AVC nivelul de PCR a fost semnificativ mai 
mare la toate tipurile de ictus ischemic (compara-
tiv cu grupul de control) în faza caută și la 3 luni 
de supraveghere.

Purroy F. și coaut. au determinat că creșterea 
nivelului seric al PCR prezice riscul de AVC la pa-
cienţii cu AIT. Autorii propun includerea determi-
nării nivelului de PCR în protocolul de investigaţii 
al bolnavilor cu AIT, cu scopul detectării riscului 
crescut și prevenirii AVC ischemic repetat, CI și a 
decesului [38].

Stresul oxidativ. Radicalii de oxigen includ: 
ionii de O2, radicali liberi și peroxizi. Acestea sunt 
molecule foarte mici, cu o semiviaţă scurtă și foar-
te reactive, datorită prezenţei unei valenţe necu-
plate de electroni. Radicalii de oxigen sunt produse 
normale ale metabolismului de O2 și organismele 
vii au sisteme bogate de protecţie antioxidantă prin 
utilizarea enzimelor ca superoxiddismutaza (SOD) 
și catalaze, cu scopul final de a preveni afectarea 
de către radicali. Vitamina C, ac. uric și glutationul 
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au un rol important ca antioxidante celulare și an-
tioxidante polifenolice, prin eliminarea radicalilor 
liberi [5]. 

Stresul oxidativ a fost implicat în îmbătrânire, 
ca și în patogenia evenimentului cerebrovascular 
ischemic. Malondialdehida (MDA) și 4-hidroxino-
nenalul (HNE), două produse metabolice în pero-
xidarea lipidică, au fost elevate la pacienţii cu AVC 
cardioembolic și peroxizii lipidici erau mai mari la 
subiecţii cu ictus ischemic [5]. Dar excreţia urina-
ră de F2-izoprostan, un marker specific de afectare 
a lipidelor de radicali liberi, a fost neafectată la pa-
cienţii cu AVC ischemic acut comparativ cu grupul 
de control.

Rezultatele preliminare dintr-un studiu-pilot 
cu ebselen, un compus seleno-organic cu activitate 
antioxidantă de tip glutationperoxidază, au arătat 
o reducere statistic semnificativă în dezabilitatea 
finală după stroke acut la pacienţii care au primit 
NX4-059 comparativ cu placebo [5].

Fibrinogenul este o glicoproteină sintetizată 
de ficat și megacariocite, în forma naturală utilizat 
pentru formarea punţilor dintre trombocite și este 
una dintre proteinele principale în coagularea sân-
gelui la vertebrate. Martiskainen et al. au depistat 
o asociere semnificativă la pacienţii cu AVC ische-
mic cu genotipul A+ și infarctele lacunare multiple. 
S-a sugerat că creșterea viscozităţii și concentra-
ţia crescută de fibrinogen plasmatic pot promova 
coagularea, crescând riscul de ocluzie trombotică 
a vaselor mici, astfel rezultând infarcte cerebrale 
mici [5].

În anul 2002 Ageno și colab. au arătat că ni-
velele de D-dimer (produs specific de degradare a 
fibrinei) au fost semnificativ mai mari la pacienţii 
care au suferit AVC cardioembolic, decât ictus ate-
rotrombotic (p<0,05) sau lacunar (p<0,01), ceea ce 
indică asupra unui mecanism nontrombotic ce stă 
la baza ocluziei vaselor [5]. 

Putman K. și coaut. au determinat că la bolna-
vii cu nivelul educaţiei intelectuale mai jos de me-
diu probabilitatea reabilitării eficiente după AVC 
este cu 46% mai mică comparativ cu cei cu studii 
medii și superioare. Posibil că, având un nivel mai 
înalt de educaţie, pacienţii mai activ se implică în 
procesul de reabilitare și percep mai detaliat și mai 
clar informaţia despre starea lor în procesul de în-
sănătoșire [39].

Concluzie. Vârsta este principalul factor de 
risc al accidentului vascular cerebral ischemic, dar 
ceilalţi factori menţionaţi anterior și care, în mare 
măsură, pot fi modificaţi prin dietă sau tratament, 
exercită în combinaţie un efect de potenţare a ris-
cului. Astfel, în cazul unui bărbat de 60 de ani ris-

cul de producere a unui AVC în următorii 10 ani 
este de 3%, crește la 8% dacă tensiunea arterială 
sistolică este de 170 mmHg, la 12% dacă fumează și 
la 17% dacă este diabetic. Acest exemplu subliniază 
importanţa prevenirii și tratării tuturor factorilor 
de risc și, în primul rând, ne referim la cei mai im-
portanţi, respectiv HTA, DZ, FA, IC etc.

Din cauza frecvenţei ridicate, a gravităţii și a 
costurilor medico-sociale, accidentele vasculare 
cere brale constituie o prioritate de sănătate publi-
că. Metoda cea mai eficientă de combatere a AVC 
este prevenirea acestora, deoarece metodele tera-
peutice sunt relativ limitate odată ce acestea s-au 
produs, chiar dacă asistăm, în ultimele decenii, la 
o ameliorare considerabilă a prognosticului vital și 
funcţional dacă pacientul este tratat iniţial într-o 
unitate neurovasculară specializată (stroke-unit) 
și ulterior este preluat de serviciile de recuperare 
medicală.

Factori de prevenţie ai AVC au fost mai pu-
ţin studiaţi, în comparaţie cu factorii de risc, dar 
merită o atenţie deosebită, deoarece vorbim despre 
prevenirea unei boli cu un impact considerabil asupra 
populaţiei.
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Rezumat 
Lucrarea de faţă își propune să analizeze principa-

lii factori de risc de dezvoltare a accidentelor vasculare 
cerebrale ischemice și impactul lor la bolnavii cu FA, 
deoarece această patologie este extrem de răspândită 
și are costuri economico-sociale ridicate. Ictusul este 
o afecţiune heterogenă multifactorială, influenţată de 
factori de risc modificabili și nemodificabili. Factorii 
de risc modificabili includ anamneza de hipertensiune 
arterială, diabet zaharat și cardiopatie ischemică. Fac-
torii de risc nemodificabili includ vârsta, genul și rasa. 
Alţi factori de risc mai puţin documentaţi sunt locali-
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zarea geografică, starea socioeconomică și alcoolismul. 
Aproximativ 80% din ictusuri ar putea fi reduse prin 
schimbări simple în stilul de viaţă. Sunt necesare studii 
ulterioare, pentru a clarifica rolul și interacţiunea fac-
torilor de risc și a avea o înţelegere exhaustivă a ictusu-
lui, a facilita dezvoltarea programelor de profilaxie în 
grupele cu risc înalt. 

Summary
The article analyses the main risk factors respon-

sible for the apparition of stroke and their influence on 
AF patients, because this pathology is very frequent 
and its economic social costs are very heavy. Stroke is 
a heterogeneous, multifactorial disease regulated by 
modifiable and nonmodifiable risk factors. Modifiable 
factors include a history of high blood pressure, diabe-
tes mellitus and coronary heart disease. Nonmodifiable 
factors include age, sex and race. Other less-well docu-
mented risk factors include geographic location, socio-
economic status and alcoholism. Approximately 80% of 
stroke events could be reduced by making simple li-
festyle modifications. Further studies are required to 
clarify the role and interplay of the risk factors outlined 
to give a more comprehensive under- standing of stroke 
and to aid and drive the development of more effective 
stroke prevention programs, in high risk groups.

Резюме
Данная работа имеет цель выделить и изучить 

воздействие главных факторов риска в развитии 
ишемических инсультов у больных с мерцательной 
аритмией, так как тромбоэмболические осложне-
ния имеют большую распространенность и высо-
кие социально-экономические затраты. Инсульт 
является гетерогенным, многофакторным заболе-
ванием, на который воздействуют модифицируе-
мые и немодифицируемые факторы риска. Моди-
фицируемые факторы риска включают артериаль-
ную гипертонию, сахарный диабет и ишемическую 
болезнь сердца. Немодифицируемые факторы ри-
ска включают возраст, пол, расy. Менее значимыми 
факторами риска являются географическое распо-
ложение, социально-экономический статус и алко-
голизм. Частота инсультов может быть снижена на 
80% лишь при изменении образа жизни. Для раз-
вития профилактических программ для больных с 
высоким тромбоэмболическим риском необходи-
мы последующие исследования, которые бы выяви-
ли роль и воздействие факторов риска на развитие 
ишемического инсульта.
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Actualitatea. 
Epilepsia este recunoscută de-a lungul istoriei 

medicinei ca o patologie cerebrală severă.  Impactul   
nociv al crizelor epileptice este estimat  ca unul domi-
nant printre cele mai frecvente 20 de maladii cronice,  
cum ar fi  hipertensiunea arterială și diabetul zaha-
rat. Conform datelor OMS, aproximativ 60 mln, din 
populaţia de pe glob suferă de epilepsie, 80% dintre 
care le revine ţărilor în curs de dezvoltare. Diagnosti-
cul precoce și precis este prima condiţie a tratamen-
tului maladiei. Constatarea prezenţei epilepsiei este 
difi cilă în lipsa crizelor clasice, ceea ce va determina 
întârzierea sau omiterea diagnosticului și, respectiv, 
a tratamentului. Mioclonusul epileptic este deseori 
recunoscut drept criză epileptică numai prin asoci-
erea crizelor tonico-clonice generalizate. Criteriile 
de diagnostic al epilepsiei mioclonice sunt bazate pe 
existenţa mioclonusului și descărcărilor specifi ce EEG 
și EMG. Cele mai obscure tipuri de crize epileptice, 
inclusiv cele mioclonice, sunt stabilite  cu certitudine 
prin aplicarea metodelor noi de diagnostic în epilep-
tologie, ca telemetria  video electroencefalografi că, 
electroencefalografi a monitoring de durată, magne-
tenocefalografi a.

Termenul mioclonusul epileptic este utilizat pen-
tru a descrie  formele de epilepsie în care contracţia 
mușchilor sub formă de smucituri apare pe neaștep-
tate, involuntar, la nivelul unui singur mușchi sau al 
unui grup de muschi, deseori fără alterarea aparentă 
a conștienţei. Aceste tipuri de crize pot fi  izolate sau 
parte componentă a crizei grand mal (2). Defi ni-
ţia mioclonusului epileptic este până astăzi incertă. 
Unii autori consideră că mioclonusul epileptic apare 
în timpul evoluţiei epilepsiei (Pavel Jancovic, 1988). 
Renzo Guerrini et al apreciază mioclonusul epileptic 
ca o manifestare electroclinică elementară a epilepsiei 
care implică neuronii descendenţi, a căror amplifi care 
spaţială sau temporală (repetiţie auto-susţinută) poate 
declanșa activitate epileptică pură (4) („Epilepsy and 
movement disorders”, Renzo Guerrini et al. 2001). 
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Sunt descrise câteva forme de mioclonus epileptic: 
mioclonusul cortical pozitiv și negativ, mioclonusul 
talamo-cortical și mioclonusul reticular. Mioclonusul 
cortical (pozitiv și negativ) constituie un fragment de 
epilepsie idiopatică generalizată. Mioclonusul reticu-
lar reprezintă manifestarea clinică a activităţii epilep-
tice hipersincrone a neuronilor din formaţia reticu-
lară a trunchiului cerebral. Miocloniile pot fi  focale, 
multifocale; generalizate, spontane și refl exe; ritmice 
sau aritmice. 

Caracteristicile neurofi ziologice ale mioclonu-
suslui epileptic sunt:

- prezenţa paroxismelor sincrone specifi ce elec-
troenecefalografi ce și electromiografi ce, a perioadelor 
silenţioase pe EMG-ul mușchilor antagoniști,   durata 
paroxismului electromiografi c echivalent cu 10–100 
ms, durata perioadei silenţioase electormiografi ce de 
50-400 ms.

Mioclonusul epileptic cortical este semnul pa-
tognomonic în diferite forme de epilepsie: Epilepsia 
mioclonică progresivă – un grup de sindroame cu 
debut în copilărie sau adolescenţă caracterizate de 
mioclonus progresiv, crize tonico-clonice generaliza-
te și defi cit neurologic (Comission, 1989); Epilepsia 
partialis continua; Mioclonus cortical refl ex autoso-
mală dominant (3) – maladie autosomal dominantă 
caracterizată de tremur cortical, mioclonii și crize 
tonico-clonice generalizate; Sindroame epileptice cu 
mioclonus cortical epileptic secundar generalizat; 
Epilepsia mioclonică severă descrisă la 6-7% din copi-
ii cu crize cu debut în primele 3 luni de viaţă (Dravet 
et al., 1992); Sindromul Lenox-Gastaut și Minipoly-
mioclonus; Epilepsia mioclonică benignă a copilăriei 
– descrisă de Dravet și Bureau în 1981 – reprezintă 0,4 
-2 % din pacienţii cu debutul crizelor până la vârsta 
de 3 ani (Guerrini et al., 1994); Epilepsia mioclonică 
juvenilă – prevalenţa 3.4 – 11.9% (Genton et all.,1994) 
și 23.3% dintre toate epilepsiile generalizate idiopatice 
(Genton et al.,1994); Epilepsia mioclonic-astatică – o 
formă de epilepsie simptomatică generalizată cu de-
but între 6 luni și 7 ani. Mioclonusul epileptic izolat se 
întâlnește mult mai rar decât mioclonusul asociat cu 
crizele grand-mal.

În lucrarea de faţă ne-am propus să studiem ca-
racteristicile mioclonusului epileptic la femei sub as-
pect evolutiv de vârstă.

Scopul studiului: descrierea clinico-neurofi zio-
logică a mioclonusului epileptic la femei  în funcţie 
de vârstă.

Pacienţi și metode: 
Studiul observaţional descriptiv s-a efectuat în 

cadrul Departamentului de Neurologie, CNȘPMU 
în perioada 2006-2011. Pe durata studiului au fost 
evaluate 140 de fete/femei monitorizate în clinică, 

cu vârsta între 11 și 30 de ani. Persoanele incluse în 
studiu suferă de diferite forme de epilepsie, diagnos-
ticate conform criteriilor Clasifi cării Internaţionale a 
Epilepsiei și Crizelor Epileptice (5). Debutul bolii cu 
diferite tipuri de crize este constatat în perioada de 
vârstă de la 8 luni la 17 ani. Debutul cu crize mioclo-
nice a fost evidenţiat la 20 de femei. Simptomul do-
minant la momentul adresării în clinică a fost criza 
epileptică  rezistentă la tratament la toate pacientele.  
Durata epilepsiei în medie a constituit 13,6 ani. În  an-
tecedentele heredocolaterale la 1/5 din paciente sunt 
descrise diferite tipuri de crize la primul și al doilea 
grad de rudenie. 

Au fost luate în observație 20 de femei  cu mio-
clonus epileptic, drept criză epileptică izolată sau în 
asociere cu  alte tipuri de crize epileptice. Vârsta paci-
entelor a fost în limita 11-30 de  ani. Pacientele au fost 
repartizate în grupe de vârstă, în funcţie de debutul 
crizei mioclonice. S-au format 3 grupe, respectiv cu 
vârsta  0-7 ani, 8-12 ani și 13-25 de ani, în baza criteri-
ilor de diagnostic al epilepsiei mioclonice pure descri-
se de J.R.Harper în articolul „True Myoclonic Epilepsy 
in Childhood,  Arch. Dis. Childh., 1968,43,28”. 

 Diagnosticul de mioclonus epileptic s-a bazat pe 
asocierea mioclonusului cu activitatea paroxismală 
la examenul electroencefalografi c de rutină, ulterior 
confi rmat prin electroencefalografi e video-monito-
ring de durată și prin video-telemetrie EEG. Pentru 
obţinerea unui tablou clinic complet al mioclonusului 
epileptic a fost elaborată o schemă integrală de exami-
nare a pacientei cu epilepsie, cu versiune electronică, 
care a inclus:

examenul clinic; examenul  neurologic com-1. 
plex; anamnesticul medical și perinatal, nivelul de dez-
voltare neuropsihică, socială; descrierea antecedentelor 
heredo-colaterale; caracteristicile crizei epileptice; 

examinarea clinică indirectă prin: neuroima-2. 
gistică – tomografi e prin rezonanţă magnetică nucle-
ară-cerebrală și tomografi e cerebrală, analize generale 
și biochimice de sânge, ionograma, examinarea spec-
trului hormonal, ultrasonografi a glandelor endocrine 
și a viscerelor, electrocardiografi a;

examenul neurofi ziologic – video-EEG stan-3. 
dard, video-EEG monitoring de durată, prin teleme-
trie video-EEG;

monitorizarea concentraţiei de drog antiepi-4. 
leptic în serul sangvin;

răspunsul terapeutic la tratamentul antiepi-5. 
leptic.

 Criteriile de includere: 
Prezenţa mioclonusului epileptic izolat sau în 1. 

asociere cu alte  tipuri de crize epileptice;
Debutul epilepsiei cu diferite tipuri de crize 2. 

epileptice;
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Statutul neurologic fără semne patologice de 3. 
focar.

Criterii de excludere:
Crize epileptice:1. 
 Crize focale simple motorii  și generalizate 1.1. 

clonice. 
 Epilepsia 1.2. partialis continua.
 Crizele absenţe atipice cu component clonic 1.3. 

blând.
 Absenţele cu mioclonii oculare.1.4. 
 Epilepsiile mioclonice progresive.1.5. 
 Spasme infantile.1.6. 
 Sindromul Lennox-Gastaut.1.7. 
 Absenţele mioclonice Tassinari (2)(14). 1.1. 

În primul, în care criza mioclonică a debutat până 
la vârsta de 7 ani, au fost incluse 3 persoane. Mioclo-
niile apar la vârsta de 2 ani, sub formă de mioclonii 
oculare. Peste 2 ani, la crizele mioclonice focale oculare 
se asociază miocloniile la nivelul membrelor superi-
oare sub formă de contracţii similare unor smucituri 
violente, simetrice, ritmice – astfel crizele mioclonice 
focale trec în crize mioclonice multifocale. La vârsta 
de 12 ani crizelor mioclonice multifocale li se asociază 
crizele tonico-clonice generalizate. La 2 din 3 paciente 
crizele mioclonice apar de obicei la trezire, sunt poli-
morfe: iniţial apar miocloniile sub formă de tresăriri 
în mâini, ulterior acestea includ centura scapulară și 
trunchiul pe fond de conștienţă nemodifi cată, după 
care urmează trecerea în crize tonico-clonice generali-
zate cu pierderea conștienţei. Diagnosticul de epilepsie 
cu crize mioclonice la debut s-a stabilit după apariţia 
paroxismelor de miocloni axiale. Particularităţile exa-
menului neurofi ziologic: s-a înregistrat ritmul de bază 
al pattern-ului EEG alfa, cu frecvenţa 8-9 Hz. La toate 
pacientele în timpul probei cu hiperventilare s-a stabilit 
hipersincronism lent tranzitoriu fi ziologic, iar 2 paci-
ente au prezentat bufee generalizate spike-undă lentă. 
La 2 paciente s-a înregistrat asimilarea frecvenţelor 
joase în timpul probei cu fotostimulare. Bufee genera-
lizate spike-undă lentă interictale, pe fundal de înceti-
nire intermitentă teta posterior s-au înregistrat la toate 
pacientele, iar modifi cări epileptiforme focale nu s-au 
determinat în acest lot de pacienţi. Evenimente clinice 
și respectiv pattern-uri ictale nu au fost înregistrate. 

Al doilea lot include paciente la care criza mio-
clonică a debutat între 8  și 12 ani. La 3 paciente mio-
cloniile apar sub formă de smucituri sincrone, rapide, 
scurte, la nivelul centurii scapulare, mai frecvent după 
somnul de zi sau de noapte, prezintă corelare pozitivă 
cu pattern-urile specifi ce electroencefalografi ce.

La 2 paciente crizele mioclonice sunt axiale, îm-
piedică mersul, se extind distal bilateral pe mâini, de-
vin multifocale, fără generalizare secundară. Mioclo-
niile sunt violente, cu durata de 15 minute, fără pier-

derea conștienţei, afectează ortostatismul și mersul. 
Se asociază un component de excitare neuro-psihică 
exprimat sever; la ambele paciente răspunsul electro-
encefalografi c la fotostimulare este pozitiv; fără core-
lare cu ciclul menstrual.

O pacientă prezintă crize mioclonice stereotipice 
focale (oculare) și multifocale (contracţii musculare, 
sincrone, scurte, agresive pe mâini bilateral) cu evo-
luţia ulterioară în crize clonico-tonice generalizate; 
evolutiv, crizele mioclonice dispar, persistă numai 
crizele tonico-clonice generalizate nu sunt corelate cu 
somnul și ciclul menstrual. 

La 5 paciente crizele mioclonice blânde la debut, 
legate de somn, se manifestă agresiv, cu trecere în cri-
ze tonico-clonice generalizate numai după 6 ani de la 
prima criză mioclonică nocturnă. În grupul dat o sin-
gură pacientă prezintă răspuns electroencefalografi c 
pozitiv la fotostimulare. Nu s-a semnalat corelarea cu 
ciclul menstrual. Particularităţile examenului neuro-
fi ziologic: la toate pacientele ritmul de bază al pattern-
ului EEG a fost alfa, cu frecvenţa 9-10 Hz. Hipersin-
cronismul lent tranzitoriu fi ziologic în timpul probei 
cu hiperventilare s-a constatat la 8 paciente, iar la o  
pacientă – bufee generalizate spike-undă lentă. La 5 
paciente s-a înregistrat asimilarea frecvenţelor joase 
în timpul probei cu fotostimulare. Bufee generalizate 
spike-undă lentă interictale s-au înregistrat la 9 paci-
ente, 3 paciente prezentând și modifi că epileptiforme 
focale. Evenimente clinice și, respectiv, pattern-uri ic-
tale nu au fost semnalate. 

Al treilea lot include 6 persoane cu crize mioclo-
nice de debut al epilepsiei în perioada de vârstă 13-30 
de ani. În 2 cazuri miocloniile la debut sunt multifocale 
în regiunile distale ale membrelor, cu asocierea peste 
2 ani a miocloniilor axiale și trecerea în crize tonico-
clonice generalizate peste următorii 3 ani; la celelalte 4 
femei crizele mioclonice apar la 15 ani, sunt multifo-
cale, bilaterale, sincrone, mai puţin violente. Apar nu-
mai în somnul de noapte, fără  generalizare secundară 
în clonico-tonice. La aceste 4 paciente nu s-a constatat 
corelarea cu ciclul menstrual; reacţia fotoparoxisma-
lă  s-a înregistrat în timpul probei cu fotostimulare 
la toate 4 paciente.  Particularităţile examenului ne-
urofi ziologic: în toate cazurile s-a înregistrat ritm de 
bază al pattern-ului EEG alfa, cu frecvenţa 9-10 Hz. 
La 2 paciente în timpul probei cu hiperventilare s-a 
semnalat hipersincronism lent tranzitoriu fi ziologic. 
La o pacientă s-a determinat răspuns fotoparoxismal 
în timpul probei cu fotostimulare. Bufee generalizate 
spike-undă lentă interictale, s-au înregistrat la 5 paci-
ente, iar modifi cări epileptiforme focale cu generali-
zare secundară s-au determinat la 2 paciente din acest 
lot, o pacientă prezentând modifi cări epileptiforme 
atât generalizate, cât și focale cu generalizare secunda-
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ră. Evenimente clinice cu modifi cări electrofi ziologice 
ictale sub formă de polispike-undă lentă, spike-undă 
lentă s-au înregistrat la 2 paciente din acest lot.

Modifi cările epileptiforme interictale au diminu-
at în intensitate la examenul video-EEG repetat după 
administrarea sau ajustarea tratamentului antiepilep-
tic la 14 paciente, iar la 6 paciente modifi cări speci-
fi ce nu s-au înregistrat. În 2 cazuri simptomatologia 
se încadrează în criteriile de diagnostic ale epilepsiei 
mioclonice juvenile. 

Expunere de caz clinic:
Pacienta X, cu vârsta de 12 ani, s-a născut din 

a 4-a sarcină, anamnesticul perinatal fără patologie. 
Începe școala la 6 ani. Contracţiile mioclonice apar 
la vârsta de 11 ani sub formă de smucituri rapide, in-
voluntare în părţile distale ale mâinilor cu durata de 
25-35 sec. A doua criză apare după 10-14 zile și se ma-
nifestă prin apariţia miocloniilor  în ambele membre 
superioare, cu includerea mușchilor centurii scapula-
re și ulterior în partea superioară a trunchiului – cu 
mișcări involuntare agresive, violente, care impun   
ocuparea diferitor poziţii distonice de scurtă durată 
(15-25  sec.). Durata crizei până la 13-15 minute se 
cupează spontan. Ambele crize au avut loc înainte de 
somn. Se iniţiază tratament cu Finlepsin-retard 400 
mg/24 ore. Crizele mioclonice multifocale cu genera-
lizare bilaterală, asimetrice, asincrone, care evoluează 
în crize tonico-clonice generalizate, persistă cu frec-
venţa de la 2/lună la 3-4/săptămână. Crizele sunt pre-
cipitate de stres, apar predominant înainte de somn 

și în timpul somnului. Examenul neurologic denotă 
instabililate psihoemoţională. IMR cerebral, USG ab-
dominală, a glandei tiroide, biochimia sângelui, iono-
grama, analiza generală de sânge, coagulograma sunt 
fără modifi cări patologice. EEG înregistrează bufee de 
vârfuri, polivârfuri și vârf-undă lentă focale și genera-
lizate. Peste 10 luni de la debutul epilepsiei mioclonice 
se iniţiază terapia cu Orfi ril-Long în doză de 25 mg/
kg, care are efect benefi c.

Discuţii1.  
Conform Clasifi cării Internaţionale a Crizelor și 

Sindroamelor Epileptice în focale și generalizate, epi-
lepsia mioclonică este o formă generalizată de epilep-
sie. (6) Mioclonusul epileptic, de obicei, este subtil la 
debut, sub formă de tresăriri și smucituri cu durata 
de milisecunde ce favorizează omiterea acestei faze de 
debut a epilepsiei. De asemenea, deseori conștienţa 
nu este alterată, fapt ce reprezintă un punct de con-
fuzie în determinarea mioclonusului  epileptic ca for-
mă de epilepsie primar generalizată. Este importantă   
constatarea prezenţei crizelor mioclonice în diferite 
forme și faze de evoluţie a epilepsiei ca criză domi-
nantă sau secundară, în scopul stabilirii schemelor 
de tratament. În studiul dat crizele mioclonice au fost 
descrise la 20 din 140 de paciente, ceea ce constituie 
14,5%. La 16 paciente semiologia crizelor mioclonice 
la debutul epilepsiei este asemănătoare și se manifestă 
prin mioclonus focal, care ulterior trece în multifocal 

Imagine EEG înregistrată interictal la pacienta cu epilepsie mioclonică juvenilă. Bufeu generalizat spike-undă lentă cu 
expresie maximă în regiunea frontală bilateral.
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și crize tonico-clonice generalizate cu pierderea con-
știenţei. Durata de timp în care are loc evoluţia cri-
zelor din mioclonice focale și multifocale în crize to-
nico-clonice generalizate variază între 5 și 6 ani. La 4 
persoane mioclonusul mai blând se manifestă numai 
în somnul de noapte. La 2 paciente crizele mioclonice 
au fost urmate de excitare neuropsihică, considerate 
greșit ca isterice, la celelalte 2 excitarea neuropsihică 
este exprimată sever.  În toate cazurile s-a estimat co-
relarea pozitivă dintre crize și pattern-urile specifi ce 
electroencefalografi ce.

Factorii precipitanţi descriși în literatură sunt 
stresul, menzisul, deprivarea de somn și consumul 
de alcool. În studiul nostru au predominat stresul și 
deprivarea de somn.  Crizele mioclonice din diferite 
forme de epilepsie nu au specifi citate faţă de menzis. 
În 50% din cazuri epilepsia debutează după 10 ani. 
Vârsta medie de debut a crizelor mioclonice a fost la 
circa 11 ani.

Epilepsia mioclonică juvenilă descrisă în literatu-
ră cu prevalenţa de 4-5% este constatată în studiu la 2 
paciente.

În privinţa manifestărilor neurofi ziologice în cri-
zele mioclonice examenul video-EEG prezintă modi-
fi cări electrofi ziologice în toate loturile de pacienţi:

Pentru pacienţii din lotul I sunt caracteristi-1. 
ce atât modifi cările electrofi ziologice conform vârstei 
(hipersincronism lent tranzitoriu, frecvenţa ritmului 
de bază la limita inferioară, 8 Hz), cât și înregistrarea 
pattern-urilor EEG primar generalizate cu modifi cări 
minime în timpul probei cu fotostimulare. Modifi că-
rile epileptiforme în timpul probei cu hiperventilare 
sunt mai frecvent întâlnite în acest lot de pacienţi.

În cazul pacienţilor din lotul II s-a determinat 2. 
accelerarea frecvenţei ritmului de bază, înregistrarea 
modifi cărilor epileptiforme generalizate atât în timpul 
probelor funcţionale, cât și în afara lor. De asemenea, 
s-au înregistrat modifi cări epileptiforme focale.

În cazul pacienţilor din lotul I s-a constatat 3. 
apariţia unui răspuns fotoparoxismal, s-au înregistrat 
2 evenimente clinico-electrofi ziologice, cu modifi cări 
epileptiforme ictale primar generalizate la o pacientă, 
iar la a doua pacientă s-au determinat și modifi cări 
focale interictale.

Mioclonusul epileptic debutează la pacienţii 4. 
cu vârsta de până la 11-13 ani, iar modifi cările elec-
trofi zilogice obţinute sunt generalizate și mai frecvent 
întâlnite la acest lot de pacienţi, ce coincide cu datele 
prezentate de (2).

 Mioclonusul epileptic ce a debutat în perioa-5. 
da de vârstă 8 și 12 ani este determinat de paroxisme 
focale specifi ce electrofi ziologice cerebrale cu înregis-
trarea evenimentelor clinice la 2 pacienţi.
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Rezumat 
Simptomele clinice și neurofi ziologice ale mioclonu-

sului epileptic au fost descrise la 20 de femei cu epilepsie 
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din diferite grupe de vârstă. Majoritatea crizelor încep la 
vârsta medie de 11 ani. Crizele tonico-clonice generalizate 
se asociază relativ frecvent. Două forme de epilepsie se în-
cadrează în criteriile de diagnostic ale epilepsiei mioclonice 
juvenile. Criza mioclonică a fost una predominantă la toţi 
pacienţii. Factorii declanșatori frecvent descriși sunt stresul 
si deprivarea de somn. Pattern-urile specifi ce sub formă de 
vârfuri ascuţite și complexe vârf-undă se vizualizează în fa-
zele ictale și interictale la toate pacientele. Nu s-a observat o 
corelare semnifi cativă între crize și menzis. Defi nirea crize-
lor mioclonice este obscură, deși  acestea sunt caracterizate 
de semne clinice, electroencefalografi ce și electromiografi -
ce bine determinate.

Резюме
Клинические и нейрофизиологические симптомы 

эпилептического миоклонуса были описаны у 20 жен-
щин страдающих эпилепсией. Большинство присту-
пов начинаются в пубертатном периоде. 2 формы со-
ответствуют критериям ювенильной миоклонической 
эпилепсии. Миоклонические приступы преобладали 
среди других у всех пациентов. Триггерами в основном 
были стресс и депривация сна. Специфические нейро-
физиологические паттерны виде острых волн и ком-
плексов спайк-волна зарегистрированы в приступном 
и межприступном периодах. Не было замечено корре-
ляции меду приступами и менструальным циклом.

Определение миоклоний как эпилептических 
часто затруднено несмотря на присутствие хорошо 
установленных клинических и нейрофизиологических 
критериев диагностики.

Summary 
Th e clinical and electrophysiological features of 

20 patients with epileptic myoclonus were presented. 
Aproximately half of all cases started around puberty. 
Myoclonic jerks occurred in all 20 patients and were 
associated with unfrecvently generalised tonic-clonic 
seizures. Two patients fulfi led the diagnostic criteria of 
Juvenile Myoclonic Epilepsy. Th e rest of the myoclonic 
seizures was described as a predominant seizure in 
diff erent types of epilepsy. Most of the seizures were 
precipitated by sleep deprivation and emotional stress. 
Ictal and interictal electroencefalograms showed focal and 
generalised simetrical polyspike and wave pattern.  A strong 
relationship with mensis has not been observed. Myoclonic 
epileptic seizures are well defi ned type of seizures that have 
a special clinical and electrophysiological features and are 
usually associated with a good outcome.
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1. Introducere 
Epilepsia este o condiţie cronică, care de obicei 

este tratată ambulatoriu, dar în cazul crizelor epilepti-
ce acute de diversă geneză pacienţii sunt transportaţi 
în Departamentul  Medicină de Urgenţă (DMU) [4].    

Studiile epidemiologice sunt destul de difi cil de 
realizat din cauza eterogenităţii simptomatologiei, eti-
ologiei și criteriilor de defi niţie ce variază în funcţie 
de studiu (unele includ crizele recurente, altele includ 
și crizele unice; nu orice criză de natură cerebrală este 
epileptică) [12].

Controlul  optim al crizelor epileptice acute poate 
fi  realizat printr-un management  efi cient și  etapizat 
în condiţii de ambulatoriu sau spitalizare pentru in-
vestigaţii și  alegerea opţiunii corecte de tratament.

Aproximativ 3% din populaţia SUA este diagnos-
ticată cu epilepsie. În fi ecare an, o rată estimată de 
11% din populaţie poate dezvolta crize epileptice pen-
tru prima dată   [3]. Această condiţie poate apărea în 
orice perioadă a vieţii, în special în copilăria timpurie 
și la limita de vârstă. Factorii genetici și complicaţiile 
de sarcină pot juca un rol important în dezvoltarea 
epilepsiei la copil [12]. În populaţia adultă, epilepsia 
genetic  determinată poate debuta în timpul primelor 
decenii de viaţă, dar tinde să diminueze  cu maturi-
zarea creierului. Cu toate acestea, populaţia în vârstă, 
poate dezvolta epilepsie în cadrul traumatismelor 
craniocerebrale, accidentului vascular cerebral sau 
al tumorii cerebrale [9]. Crizele epileptice acute, ca 
manifestare a anumitor maladii, sunt printre cele mai 
frecvente sindroame [5]. Studii efectuate pe populaţii 
neselectate arată că se poate identifi ca cauza crizelor 
doar la 1/3 dintre cei diagnosticaţi și,  de multe ori, 
cauzele sunt multiple. Anamneza este deseori edifi ca-
toare în ceea ce privește etiologia crizelor [1]. 

Crizele epileptice pot fi  cauzate de factori variaţi, 
dar esenţial este faptul că ele nu reprezintă decât un 
simptom al unei afecţiuni locale neurologice sau al 
unei afecţiuni generale metabolice [5, 7]. 

Conform unui studiu, aproximativ 1% dintre pa-
cienţii ce vin la Departamentul de urgenţă face acest 
lucru din cauza convulsiilor [8]. Cauzele controlului 
slab asupra convulsiilor includ tratamentul subop-
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timal al maladiei de bază la pacienţii neasiguraţi, ce 
prezintă un aspect de inegalitate a îngrijirii medicale 
și neidentifi carea factorului etiologic. Ca consecinţă 
a controlului slab al crizelor epileptice este utilizarea 
frecventă a Departamentului de Urgenţă (DMU) pen-
tru cuparea crizelor epileptice, în special adresarea re-
petată la DMU fără stabilirea unui diagnostic exact.  

S-a emis ipoteza că pacienţii care apelează la 
DMU pentru tratamentul convulsiilor (în special în 
cazul în care acest lucru este în mod repetat) sunt 
mai puţin susceptibili pentru a fi  asiguraţi și mai pu-
ţin probabil să fi e monitorizaţi în secţie [6].  Crizele 
epileptice acute prezintă o problemă serioasă pentru 
societate, în special atunci când convulsiile sunt slab 
controlate [2].

2. Material și metode 
În acest studiu s-a evaluat numărul  pacienţi-

lor care au apelat la DMU  în mod repetat pentru 
cuparea crizelor epileptice și al pacienţilor care au 
fost monitorizaţi ulterior în Secţia de Neurologie. 
S-au analizat datele colectate pe anii 2008-2010 din 
Departamentul de Urgenţă și Clinica de Neurolo-
gie a IMSP CNȘPMU, Chișinău, R. Moldova. IMSP 
CNȘPMU este un spital republican de urgenţă, care 
deservește atât populaţia care dispune de  asigurare 
medicală, cât și cea care nu are asigurare medicală, 
preponderent din municipiul Chișinău, inclusiv  pa-
cienţii ce suferă de crize epileptice acute. În setul de 
date sunt inclusi toţi pacienţii care s-au adresat la 
DMU – cei cu diagnosticul stabilit de convulsii, cei 
transportaţi de serviciul Asistenţă Medicală de Ur-
genţă (AMU), trimisă de medicul de familie sau care 
s-au adresat de sine stătătoare.  Acest studiu este o re-
trospectivă a datelor, pe baza formularului întocmit 
în  Clinica de Neurologie din cadrul CNȘPMU.  For-
mularul cuprinde date sociale  și medicale, inclusiv 
grupul de vârstă, sexul, numărul poliţei de asigurare 
medicală obligatorie.  Informaţiile despre vârstă, sex 
și tipul de asigurare au fost colectate pentru fi ecare 
pacient din fi șele de observaţie clinică a pacienţilor 
spitalizaţi și respectiv cartelele pacienţilor deserviţi 
doar în DMU.  Toţi pacienţii au fost testaţi prin me-
tode clinice (examen neurologic sumar), paraclinice 
(analize generale, teste biochimice, test la alcool) și 
imagistice (CT scan prin Computer Tomograf Spi-
ralat Somatom Emotion 16 Slices, producător „Sie-
mens”, IRM cerebral prin Magnetom-Open, produ-
cător „Siemens”), examinări electrofi ziologice (EEG 
video, EEG telemetrie și monitorizare “NicoletOne 
cEEG System”).  Rata generală a pacienţilor cu crize 
epileptice acute a fost de aproximativ 34% din totalul 
pacienţilor spitalizaţi în Clinica de Neurologie, cu 
divizarea ulterioară a pacienţilor cu crize epileptice 

acute diagnosticate (epileptice) și crize primare de-
pistate neprovocate. Din totalitatea de pacienţi spi-
talizaţi cu crize convulsive acute, 85% au fost testaţi 
prin examen electrofi ziologic EEG computerizat, iar 
în cazul a  14%  s-a efectuat monitorizarea EEG. Au 
fost supuși examenului imagistic 60% din pacienţi, 
dintre care 79% au fost supuși unui examen CT scan 
cerebral, iar 10% – unui examen IRM cerebral. Paci-
enţii au fost structuraţi în funcţie de morfologia cri-
zelor (comform Clasifi cării Internaţionale) [2],  de 
factorii etiologici,  precum și factorii provocatori, în 
scopul obţinerii proporţiilor structurale (anexa1).

3. Rezultate  
Pe parcursul anilor 2008 – 2010, un total de 

186587  pacienţi s-au adresat în DMU al CNȘPMU 
(fi gura 1), dintre care la medicul neurolog din DMU 
s-au adresat 8787 pacienţi (fi gura 2). Pacienţi cu dia-
gnosticul stabilit de crize epileptice acute, din totalul 
adresărilor neurologice (8787), au fost 1856 (22%), 
dintre care 1536 (82%) pacienţi au fost spitalizaţi ul-
terior (fi gura 3).  

Din totalul de pacienţi spitalizaţi cu diagnosti-
cul de crize epileptice acute  în Clinica de Neurologie 
(1536), 138 (8%)  pacienţi s-au adresat mai mult de o 
dată la DMU.

Fig. 1.  Repartiţia pacienţilor cu crize convulsive din tota-
lul de adresări.

Fig. 2. Repartiţia pacienţilor cu crize convulsive din totalul 
de adresări la medicul neurolog din DMU.
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Fig. 3. Raportul pacienţilor cu crize convulsive din totalul 
spitalizărilor în clinica Neurologie.

În același timp  adresările personale au constitu-
it 2% din totalul de pacienţi deserviţi prin DMU (cu 
anamnestic de criză convulsivă acută). 

Pacienţii de sex masculin au prezentat o rată a 
adresabilităţii mai mare (65%), (fi gura 4) precum și 
frecvenţa mai mare de adresare în mod repetat în 
DMU. 

Structura pe vârstă, de asemenea, a fost aborda-
tă în studiul nostru (fi gura 5),   rezultatele atestând   
ponderea grupului de vârstă 41 – 50 de ani (35%).

 

Fig. 4. Repartiţia pacienţilor cu crize convulsive conform 
sexului

Fig. 5. Repartiţia pacienţilor cu crize convulsive conform 
vârstei

Printre pacienţii ce au refuzat spitalizarea (3606),  
un număr de 1697 (47%) pacienţi au fost neasiguraţi, 
iar 1909 (53%) au posedat asigurare medicală, și re-
spectiiv din cei  spitalizaţi (5181), 976 (19%) pacienţi 
au fost neasiguraţi și 4205 (81%) au posedat asigurare 
medicală (fi gura 6). 

Fig. 6. Proporţia pacienţilor cu crize convulsive spitalizaţi 
și deserviţi doar în DMU (asiguraţi / neasiguraţi)

Prezenţa asigurării medicale la pacienţii care au 
fost deserviţi doar în DMU și cei care s-au spitalizat 
ulterior în clinică a fost în raport de aproximativ 1 la 
2 (fi gura 7, 8).

Fig. 7. Rata spitalizării pacienţilor asiguraţi / neasiguraţi

Fig. 8. Proporţia pacienţilor asiguraţi / neasiguraţi deser-
viţi doar în DMU.
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Aspectul clinic (medical) al crizelor epileptice a 
fost structurat în baza tipului crizelor [2] (morfologia 
crizelor, fi gura 9) și  factorilor etiologici (fi gura 10).

Fig. 9. Structura crizelor conform morfologiei 

Fig. 10. Rata factorilor etiologici (provocatori)

4. Discuţii
Acest studiu a fost efectuat pentru a evalua carac-

teristica pacienţilor care au solicitat serviciile DMU și 
respectiv ale Clinicii de Neurologie pentru manage-
mentul crizelor epileptice acute și a determina struc-
tura și morfologia crizelor epileptice, factorilor cau-
zali, precum și ponderea lor.

Conform datelor obţinute, se poate conclude că 
pacienţii preponderent de gen masculin, în grupul de 
vârstă de 41-50 de ani se adresează la  DMU pentru 
cuparea crizelor epileptice. Sub aspect clinic, ponde-
rea revine crizelor epileptice tonico-clonice generali-
zate (ce prezintă 46%), cauzate mai frecvent de sevraj 
etilic (55%) și stările după TCC (22%).  

Epilepsiile idiopatice, precum și cele secundare 
(vasculare) agravate de sistarea tratamentului sau de 
întrebuinţarea alcoolului sunt situate pe locurile III și 
IV, conform adresărilor la DMU. Apariţia crizelor post-
traumatice tardive nu a fost infl uenţată de tratamentul 
anticonvulsivant cronic instituit cu ocazia crizelor pre-
coce. Crizele convulsive corelate cu întrebuinţarea alco-
olului, în contextul majoritar etiologic, necesită o aten-
ţie particulară atât în diagnostic, cât și în tratament.

Luând în consideraţie aceste date, se poate con-
clude că problema crizelor epileptice acute este un 
subiect actual și major pentru societate,  necesitând 
revedere în planul educaţiei sanitare a populaţiei, ac-

Tabelul 1 
Repartiţia pacienţilor cu crize epileptice, spitalizaţi în clinica Neurologie, conform sexului, vârstei și formei 

nozologice

Entitate nozologică
Anii

Bolnavi
trataţi B F

Vârsta

18-30 31-40 41-50 51-60 61-70 70

Convulsii acute 
2008 409 270 139 34 78 147 82 61 9
2009 310 231 79 26 63 105 53 47 19
2010 346 261 85 28 59 110 64 54 22

Epilepsia
2008 35 21 14 3 6 19 7 - -
2009 24 13 11 1 3 14 6 - -
2010 26 18 8 2 4 16 4 - -

Encefalopatie acută 
de diversă geneză

2008 112 59 53 3 29 51 21 7 1
2009 86 33 53 4 39 24 19 8 -
2010 94 41 53 2 33 25 22 8 -

Status epileptic
2008 32 23 9 5 10 7 5 4 1
2009 25 15 10 3 6 8 7 1 -
2010 37 21 16 6 11 12 6 2 -

Total 1536 1006 530 117 341 538 296 192 52

conştienţei

Stări

Boli cerebro-
vasculare
cronice

6%
Boli cerebro-

vasculare acute
4%
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tivării medicinei de familie și elaborării unor strategii 
naţionale de prevenţie și tratament abortiv al crizelor.
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Rezumat
Epilepsia este o problemă majoră de sănătate în Re-

publica Moldova, dar studii efectuate pe incidenţă 
sunt  rare. Acest studiu a fost întreprins pentru a determi-
na structura crizelor epileptice acute în municipiul Chiși-
nău. Studiul a fost realizat conform adresărilor la neurolog 
în Departamentul Medicină Urgentă (DMU) al IMSP CN-
ȘPMU, pe perioada anilor 2008 – 2010. Un total de 1856 de 
cazuri au fost depistate în această  perioadă, în 186 587 pa-
cienţi deserviţi în DMU.  Studiul a determinat o pondere 
mai mare de grupuri în vărstă de 41 – 50 de ani. Această 
rată a fost mai mare decât în multe ţări  dezvoltate, dar mai 
mică decât în ţările în curs de dezvoltare. Cauzele meta-
bolice au prezentat  factorul cel mai frecvent observat. S-a 
observat o variaţie slabă a ratei crizelor epileptice acute, de 
la an la an, în timpul perioadei de studiu. 

Summary
Epilepsy is a major health problem in Moldova, but 

the incidence studies are rare. Th is study was  undertaken 
to determine the structure of acute seizures in Chisinau. Th e 
study was conducted according to appeals to the 
neurologist in the Emergency Medicine Department 
(EMD) of NSPEMC, during the years 2008-2010. A total 
of 1856 cases were detected during this period, from 186,
587  patients  that were served in the EMD. Th e study resulted 
in a higher proportion of the age group 41-50 years. Th is 
rate was higher than many developed countries, but lower 
than in developing countries.  Metabolic causes were most 
commonly observed factor presented. Th ere was 
a weak variation rate of acute seizures during the study 
period.

Резюме
Эпилепсия является серьезной проблемой для 

здравоохранения в Молдове, но  исследования по за-
болеваемости редки. Это исследование было проведе-
но для определения  структуры острых эпилептиче-
ских судорогов в муниципии Кишинэу. Исследование 
было проведено в соответствии с обращениями к не-
врологу в Департаменте Ургентной Медицинской По-
мощи из ННПЦНМ, в течение 2008-2010 гг. В общей 
сложности 1856 случаев были обнаружены в тече-
ние этого периода, из 186587 пациентов обслужен-
ных в ДУМП. В результате исследования проявилось 
более высокая доля возрастной группы 41-50 лет. Этот 
показатель был выше, чем во многих развитых стра-
нах, но ниже, чем в развивающихся странах.  Метабо-
лические причины были наиболее часто наблюдаю-
щимся фактором. Определилась  слабая вариация ча-
стоты острых эпилептических судорогов в течение пе-
риода исследования.
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Cele mai frecvente infecţii care duc la dezvoltarea 
epilepsiei sunt: malaria, neurocisticercoza (NCC), tri-
panosomiaza americană, paragomoniaza și toxocaro-
za.  Neurocisticercoza este printre cele mai răspândite 
neuroparazitoze umane (conform raportului Secreta-
riatului  OMS A55/23 din 5.04.2002). Anual în lume 
se infectează aproximativ 50 mln. de persoane, iar alte 
50000 sucombă prin această infecţie [1].

Debutul neurocisticercozei este semnalat cel mai 
frecvent prin crize epileptice în cazul a circa  70-90% 
din pacienţi [2]. Conform defi niţiei formulate de Co-
misia de Epidemiologie și Prognostic a ILAE (1997), 
crizele epileptice  defi nite de NCC se pot clasifi ca în: 
1. Crize provocate (simptomatice, acute), datorate 
reacţiei infl amatorii a chisturilor localizate cortical/
subcortical – forma tranziţională (faza coloidală și 
granulară II – III a viabilităţii parazitului); 2. Crize 
datorate compresiei mecanice prin chisturile cu cisti-
cerci viabili (faza veziculară  I) și prin  calcifi cate (faza 
de calcifi care IV). 

Pacienţii cu NCC produc câteva tipuri de paro-
xisme epileptice: a) crize epileptice parţiale simple; 
b) crize epileptice generalizate și c) crize epileptice 
parţiale simple cu generalizare secundară. Nu există o 
corelare certă între apariţia leziunilor tisulare datorate 
cisticercului și severitatea epilepsiei. De exemplu, pa-
cienţii cu un calcifi cat intracerebral pot prezenta crize 
epileptice severe refractare la tratament, iar pacienţii 
cu multiple chisturi sau calcifi cate  pot să nu dezvolte 
crize.

În era pre-CT (tomografi a computerizată) frec-
venţa NCC în cadrul epilepsiei era estimată la 2,2-
9,6% cazuri [3]. Datorită investigaţiilor neuroimagis-
tice moderne  – CT/IRM (imageria prin rezonanţa 
magnetică nucleară), incidenţa NCC a crescut până 
la 9-18,6% printre pacienţii cu epilepsie [4, 5], iar stu-
diile randomizate efectuate recent în una din ţările la-
tino-americane asupra pacienţilor cu epilepsie docu-

mentată imagistic susţin implicarea NCC în 30-50% 
din cazurile cercetate [6]. 

Proporţia cazurilor de epilepsie asociată cu NCC 
depistate prin testul imunoserologic este mai mică de-
cât proporţia cazurilor de NCC depistată prin examen 
CT. Doar la 12% din pacienţii epileptici îngrijiţi în cli-
nicile din Peru T. Solium a fost demonstrată serologic 
(prin testul ELISA sau EITB) [7]. În cazul leziunii in-
fl amatorii solitare (SECTL) ambele teste sunt și mai 
neinformative [8].

Studii recente au evidenţiat rolul sistemului de 
histiocompatibilitate (HLA) în dezvoltarea leziunilor 
parenchimatoase în cadrul NCC [9]. S-a demonsrat 
o predominanţă a antigenului de histiocompatibilita-
te HLA tip I la pacienţii cu epilepsie datorată NCC. 
Aceste cercetări la nivel molecular-genetic au deschis  
un tărâm nou de explorări vizând predispoziţia eredi-
tară faţă de unele maladii, în special infecţia (NCC) și  
epilepsia cauzată de NCC.   

Până în prezent nu există studii bazate pe meto-
de epidemiologice moderne asupra analizei factorilor 
asociaţi cu recidive sau remisie a crizelor epileptice la 
pacienţii cu NCC. Prin urmare, este difi cil de a stabili 
indicaţiile specifi ce, doza și durata tratamentului cu 
preparate antiepileptice (AED).

În acest aspect ne-am propus ca scop evidenţie-
rea particularităţilor clinice, neurofi ziologice, neuroi-
magistice și molecular-genetice pentru stabilirea dia-
gnosticului și managementului  maladiilor în cauză.

Materiale și metode:
Lotul de pacienţi incluși în studiu a constituit 

persoane într-un diapazon larg de vârstă (între 16 și 
77 ani). A fost  examinat un lot de pacienţii cu neu-
rocisticercoză, cu și fără epilepsie, constituit din 60 de 
persoane, dintre care 34  alcătuiau grupul pacienţilor 
cu NCC și epilepsie.

A fost elaborată o cartă specială, care a fost com-
pletată pentru fi ecare pacient în parte, în care au fost 
enumerate cele mai importante aspecte anamnestice, 
clinice, diagnostice și  terapeutice, precum și evalua-
rea pacientului în dinamică.

Un rol important în monitorizarea pacienţilor 
cu NCC și crize epileptice l-a avut stabilirea morfo-
logiei crizelor, factorilor precipitanţi în declanșarea 
accesului, constatarea stării postictale a pacientului. 
Pe lângă evaluarea clinică a crizelor epileptice, au 
fost utilizate și procedee neurofi ziologice – video-
electroencefalografi a digitală computerizată (video-
EEG computerizată). Video-EEG computerizată a 
fost efectuată la aparatul NicoletOne cEEG System, 
utilizând metoda “sistemei 10-20” (propusă de Jas-
per, 1949). Pacienţii au fost investigaţi prin EEG 
simplă, EEG cu deprivare de somn, EEG de lungă 
durată. Au fost vizualizate și comparate pattern-urile 
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electroencefalografi ce la  pacienţii cu NCC și la paci-
enţii cu NCC și epilepsie.  

Pentru aprecierea tabloului neuroimagistic au 
fost efectuate principalele explorări diagnostice în 
NCC cum ar fi : tomografi a computerizată (CT) și  
imageria prin rezonanţa magnetică nucleară (IRM). 
Tomografi a computerizată a creierului a fost efectu-
ată la Computer Tomograf Spiralat Somatom Emotion 
16 Slices (fi rma „Siemens”). Prin CT cerebral au fost 
examinaţi toţi pacienţii incluși în studiu. O parte din 
ei au fost investigaţi repetat pentru a evalua procesul 
patologic în dinamică. 

Imageria prin rezonanţă magnetică cerebrală 
s-a aplicat la pacienţii cu NCC cu ajutorul aparatu-
lui Magnetom-Open  (fi rma „Siemens”) și tehnicilor 
de înregistrare T1w-tse, T2w-tse, T2w-ge IR. IRM a 
fost utilizată preponderent pentru detectarea chistu-
rilor intraparenchimatoase, intraventriculare și sub-
arahnoidiene, a semnelor de degenerare chistică și a 
reacţiei perichistice infl amatorii, cauzate de neurocis-
ticercoză.

Pacienţii cu NCC au fost testaţi prin metoda spe-
cifi că imunoenzimatică standardizată ELISA cu sco-
pul determinării anticorpilor împotriva antigenilor 
parazitari ai Taeniei Soleum (Taenia soleum IgG com-
mercial diagnosis kit, Dietzenbach, Germany). Meto-
da imunoenzimatică standardizată (ELISA) este larg 
aplicată datorită specifi cităţii (96%) și sensibilităţii 
(97%) înalte și tehnicii simple de efectuare.

Examenul molecular-genetic a inclus examinarea 
haplotipurilor sistemului de imunohistiocompatibi-
litate (HLA) prin metoda analizei lungimilor frag-
mentelor restrictate  (RFLP-analysis), constituită din 
2 etape standarde. Studiile genetice au fost efectuate 
în cazul tuturor pacienţilor cu NCC (cu și fără epi-
lepsie).

Rezultate și discuţii
Rezultatele preliminare au evidenţiat o predilec-

ţie de gen într-un raport echivalent de  1,39:1 (femei/
bărbaţi). În procesul patologic sunt implicate persoa-
ne într-un diapazon larg de vârstă (între 16 și 77 de 
ani), cu o ușoară predominanţă a celor cu vârsta  cu-
prinsă între  45 și 55 de ani.

În tabloul clinic un rol important îl ocupă crizele 
epileptice și se atestă la cca 70% din cei afectaţi. Con-
form clasifi cării ILAE, cel mai întâlnit tip de crize îl 
constituie cele epileptice simple cu generalizare se-
cundară (30%), de asemenea, crizele epileptice par-
ţiale simple (26,5%). Crizele parţiale simple au fost 
constituite din crize parţiale simple motorii (42%), 
senzitive (26%), vegetative (26%) și psihice (5%). 

La majoritatea pacienţilor examenul prin CT re-
levă forma inactivă a viabilităţii parazitului (90,7%), 
doar în 9,3% se depistează forme mixte de leziuni:  

tranziţională+inactivă. Leziuni tisulare vizualizate 
prin examenul CT în număr de până la 5 s-au depis-
tat în 72,1% din cazuri, peste 5 leziuni aveau 27,9% 
din pacienţi. Nu s-a demonstrat posibilitatea vreunei   
corelări semnifi cative între procesul de viabilitate a 
parazitului, numărul de leziuni reperate CT și prezen-
ţa sau absenţa crizelor epileptice. Analiza rezultatelor 
investigaţiilor imagistice a constatat prezenţa unei 
afectări topografi ce selective a implicării substanţei 
corticale. În 57 de cazuri leziunile tisulare au fost lo-
calizate în regiunea fronto-parietală, în 28 de cazuri 
– în structurile temporale profunde. Acest fenomen 
se datorează, probabil,  vascularizării sporite a acestor 
regiuni. Cel mai rar leziunile s-au angajat în regiunea 
occipitală – doar în 10 cazuri.  

Analizele traseelor EEG la pacienţii cu NCC au 
permis relevarea modifi cărilor, în special în grupul pa-
cienţilor cu NCC ce dezvoltă crize epileptice – 40% pre-
zentau grafoelemente paroxistice epileptiforme și doar 
3,3% aveau schimbări nespecifi ce pentru epilepsie. Co-
respondenţa datelor clinice, EEG și CT s-a atestat  în 
63,3% cazuri, la  alte 13,3%   acestea erau în completă 
discordanţă. Disonanţa parţială a datelor clinice cu da-
tele EEG s-a constatat la 20% pacienţi, iar a semiologiei 
ictale cu datele CT – în 16,6% din cazuri. Această ulti-
mă discordanţă se poate explica  prin răspândirea crizei 
spre cortex prin  așa-numitele zone mute.

A fost iniţiat un studiu genetic pentru relevarea 
fondului, predispoziţiei ereditare de dezvoltare a epi-
lepsiei la pacienţii cu NCC. Se cunoaște, de asemenea, 
că sistemul de histiocompatibilitate HLA este unul in-
dividual și cu particularităţi specifi ce pentru o popu-
laţie anumită. S-a emis ipoteza, conform căreia  vari-
aţiile sistemului HLA pot determina riscul infecţiilor 
intracraniene. În studiul dat a fost demonstrată pre-
zenţa mai frecventă a haplotipurilor HLA DQB1 0201 
la pacienţii cu epilepsie și NCC, ceea ce presupune o 
predispoziţie ereditară faţă de dezvoltarea epilepsiei și 
nu toţi pot face crize epileptice. 

A fost formulat un algoritm de cercetare diagnosti-
că complexă a pacienţilor suspecţi de NCC ce include: 

teste de laborator (analiza generală a sânge-• 
lui, biochimia sângelui, spectrul imunoglobulinelor 
serice, coprograma, analiza LCR și a sângelui pentru 
prezenţa anticorpilor specifi ci prin metoda imunoen-
zimatică ELISA) în vederea stabilirii prezenţei și acti-
vităţii parazitului în organismul uman;

cercetarea neuroimagistică (CT/RMN) pen-• 
tru determinarea gradului și nivelului de afectare (lo-
calizarea, numărul de leziuni, dimensiunile, tipul și 
viabilitatea parazitului);

examenul neurofuncţional (EEG) pentru • 
evaluarea pattern-ului caracteristic în caz de crize 
epileptice;
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examenul oft almologic pentru excluderea lo-• 
calizării intraoculare a parazitului;

examenul general (ultrasonografi a organelor • 
abdominale, radiografi a cutiei toracice, radiografi a 
mușchilor coapsei și gambei) pentru evidenţierea răs-
pândirii procesului.

Au fost modelate și schemele de tratament pentru  
NCC activă parenchimatoasă  și cea mixtă parenchi-
matoasă-meningiană, utilizând terapia specifi că anti-
helmintică după schema modernă (3 doze a câte 25 
mg/kg cu un interval de 2 ore între ele, cura de o zi) + 
terapia cu doze mici de steroizi (pe parcursul utilizării 
terapiei antihelmintice și 1-2 saptămâni după fi nisarea 
ei), pentru evitarea leziunilor tisulare suplimentare.

Tratamentul cu DAE s-a dozat în funcţie de tipul 
crizelor prezente și conform masei corporale a pacien-
tului. Examenul prin EEG a fost utilizat ca investigaţie 
ce confi rmă sau infi rmă efi cacitatea DAE utilizate. 

Concluzii. 
1. Neurocisticercoza este o problemă reală în 

Republica Moldova, constituind o cauză a  epilepsiei 
simptomatice.

2. Există o predilecţie a sexului feminin pentru 
NCC. 

3. Crizele epileptice se prezintă ca simptomul pre-
dominant în 70% cazuri (crize parţiale/generalizate).

4. Examenul neuroimagistic a evidenţiat la majo-
ritatea pacienţilor faza IV, terminală, de crestalcifi care 
a dezvoltării parazitului cu prevalenţa leziunilor ima-
gistice multiple.

5. Examenul EEG a relevat leziuni epileptiforme 
la  40% din pacienţii cu NCC și epilepsie.

6. Se pare că anumite haplotipuri ale sistemului 
HLA predispun dezvoltarea epilepsiei pe fond de ne-
urocisticercoză. 

7. Managementul maladiilor se efectuează în co-
relaţie cu tabloul clinic și paraclinic individual.

Bibliografi e
1. Oscar H. del Brutto. Neurocysticercosis. Seminary of  

Neurology, 2005, 25 (3): 243-251. 
2. Carpio A., Hauser W.A. Epilepsy in the developing 

world. Curr Neurol Neurosci Rep. 2009 Jul;9(4):319-26.
3. Mahajan R.C., Chopra J.S., Chitkara N.L. Compa-

rative evaluation of indirect haemagglutination and comple-
ment fi xation tests in serodiagnosis of cysticercosis, Indian J 
Med Res. 1975 Jan; 63(1):121-5.

4. Teitelbaum GP et al. MR imaging of neurocysticer-
cosis AJR Am J Roentgenol. 1989 Oct; 153(4):857-66.

5. Suss R.A., Maravilla K.R., Th ompson J. MR imaging 
of intracranial cysticercosis: comparison with CT and anato-
mopathologic features. AJNR Am J Neuroradiol. 1986 Mar-
Apr; 7(2):235-42.

6. Sotelo J., Del Brutto O.H.  Review of neurocysticerco-
sis. Neurosurg Focus. 2002 Jun 15;12(6):e1.

7. Garcia H.H., Gonzalez A.E., Rodriguez S., Gonzal-
vez G., Llanos-Zavalaga F., Tsang V.C., Gilman R.H.; Grupo 
de Trabajo en Cisticercosis en Perú. Epidemiology and con-
trol of cysticercosis in Peru. Rev Peru Med Exp Salud Publi-
ca. 2010 Oct-Dec;27(4):592-7.

8. Nandhagopal R., Solitary cerebral cysticercus granu-
loma. Sultan Qaboos Univ Med J. 2011 Feb;11(1):119-21.  

9. Jain S., Padma M.V., Kanga U. et al. Human leuko-
cyte antigen studies in Indian probands with seizures asso-
ciated with single small enhancing computed tomography 
lesions and seizure types in their family members. Journal of 
Epilepsy, 1997, 10:55-61.

10. Nadejda Aleinicov-Gorincioi  „Paternul genetic al 
sistemului HLA la pacienţii cu epilepsie cauzată de neuro-
cisticercoză”. „Inginerie genetică și biotehnologii moderne”. 
Materialele Simpozionului al II-lea Naţional cu participare 
Internaţională. 2002, 24-25 Octombrie, pp. 89-91.

11. N. Gorincioi, St. Groppa. Correlation between cli-
nical and radiological fi ndings in patients with neurocysti-
cercosis in a Moldavian population. European Journal of 
Neurology. Abstracts of the 12th congress of EFNS, 2008, 
August, 15 (Suppl.3), 310.

Rezumat 
Infecţiile sistemului nervos central (SNC), ce implică 

riscul de apariţie a epilepsiei, pot fi  cauzate de un larg spec-
tru de agenţi virali, bacterieni, protozoare, fungi, helminţi. 
Neurocisticercoza (NCC), conform OMS, este printre cele 
mai răspândite neuroparazitoze umane și este o cauză a  
epilepsiei simptomatice. Studiul de faţă pune în evidenţă 
particularităţile clinice, neuroimagistice, neurofi ziologice 
și molecular-genetice ale epilepsiei datorate NCC.

Summary 
Central nervous system infections, which imply a risk 

for epilepsy, can be caused by a large number of viral, bac-
terial, protozoa, mycotic and helminth agents. NCC is the 
most frequent parasitic infection and a cause of sympto-
matic epilepsy. Th is study shows clinical, neuroimaging, 
neurophysiological, and molecular-genetic peculiarities of 
epilepsy due to neurocysticercosis.

Резюме 
Инфекции центральной нервной системы, 

увеличивающие риск развития эпилепсии, могут 
быть вызваны множественными вирусными, 
бактериальными, протозойными, грибковыми и 
гельминтными возбудителями. Нейроцистицеркоз 
считается одной из самых частых паразитозов 
головного мозга и одной из причин симптоматической 
эпилепсии. Данная работа показывает клинические, 
нейровизуализационные, нейрофизиологические и 
молекулярно-генетические особенности эпилепсии 
вызванной нейроцистицеркозом.
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Introducere. Crizele și sindroamele epileptice 
au o prevalenţă și incidenţă înaltă în populaţie, afec-
tând pacienţi de diferite vârste, rase sau sexe. Aproape 
două treimi din bolnavii  diagnosticaţi cu crize epi-
leptice pot obţine stări terapeutice efi ciente, contro-
late din punct de vedere medicamentos [5], bazate pe 
un diagnostic cert defi nit [10]. Pacienţii necesită  un 
examen minuţios, efectuat cu rigurozitate și stricteţe. 
Este important să se colecteze cu atenţie anamnesti-
cul, să se examineze obiectiv pacientul și să fi e stabi-
lită etiologia procesului patologic. Examinarea clini-
co-electrofi ziologică bazată pe telemetria video-EEG 
(TVEEG) este „standardul de aur” în epileptologie [6, 
9] și are importanţă crucială în diagnostic. Rezultatele 
cercetărilor anterioare relevă importanţa examenu-
lui TVEEG în stabilirea certă a diagnosticului corect. 
Astfel, Gascino GD [3] prezintă rezultatele examenu-
lui unui lot de pacienţi și apreciază veridicitatea con-
fi rmării diagnosticului precedent: în 55% cazuri după 
examenul TVEEG concluziile iniţiale referitoare la 
pacienţii supuși examenului au fost modifi cate, fi ind 
apreciate ca crize de origine psihogenă, și numai în 
37% de cazuri a fost confi rmată originea epileptică a 
crizelor. De asemenea, în 6% din cazurile studiate a 
fost depistată o asociere a crizelor veridice epileptice 
și a celor funcţionale.  

Acest studiu pune accentul pe principiile genera-
le de utilizare clinică a TVEEG în diagnosticul și cla-
sifi carea stărilor paroxistice. 

Scopul studiului: Analiza modifi cărilor epilepti-
forme ale traseului EEG, determinarea locului și rolu-
lui lor în epileptogeneza procesului, stabilirea tipului 
de crize epileptice, clasifi carea lor,  corelarea clinico-
neurofi ziologică, efectuarea diagnosticului diferenţi-
al, aprecierea efi cacităţii terapiei antiepileptice, modi-
fi carea sau aplicarea noilor strategii antiepileptice.

Materiale și metode. Această lucrare a fost efec-
tuată în Laboratorul de Neurobiologie și Genetică 
Medicală. Pacienţii au fost examinaţi în perioada  iu-
nie 2006 - aprilie 2011. La evidenţă s-au afl at 722 de 
pacienţi (354 de femei și 368 de bărbaţi). Examina-
rea activităţii electrice a creierului s-a efectuat în baza 
electroencefalografi ei 21 canale cu ajutorul Coheren-
ce system, Deltamed SA, Natus Medical Incorpora-

ted, în paralel cu înregistrarea oculografi ei, electro-
cardiografi ei, electromiografi ei mușchiului deltoid, 
respiraţiei prin înregistrarea mișcărilor respiratorii 
ale toracelui și abdomenului. Electrozii extracranieni 
(Astro-Med Inc Product Group) au fost plasaţi con-
form standardelor internaţionale (montajul 10-20) 
[4], cu rata de eșantionare digitală 256. Înregistrările 
au fost efectuate în montajul referenţial, pentru a faci-
lita reconstrucţia ulterioară a montajelor. Impedanţa 
electrozilor a constituit maximum 5 Om. Parametrii 
standard utilizaţi au fost: de frecvenţă înaltă 70 Hz, 
de frecvenţă joasă 0,3 Hz [8]. Durata de monitoriza-
re a fost determinată de scopul investigaţiei, rezulta-
tele obţinute și a fost divizată în trei grupe: TVEEG 
de scurtă durată (5-7 ore), TVEEG de durată medie 
(8-12 ore), TVEEG prelungită (>12 ore). Examenul a 
fost efectuat pe fundal de diminuare sau de întreru-
pere totală a administrării remediului antiepileptic. 
În cazul în care  se înregistrau evenimente paroxistice 
epileptice, pacienţilor li se administrau remedii antie-
pileptice sau doze suplimentare cu revenire la regimul 
precedent de administrare. Toţi pacienţii s-au afl at 
sub observaţie permanentă pe tot parcursul TVEEG. 
Fiecare înregistrare a fost analizată independent de un 
neurolog-epileptolog și un neurofi ziolog. 

Evenimentele clinice au fost clasifi cate în urmă-
toarele grupe: (1) criză epileptică veridică, în cazul 
în care era prezent un model EEG ictal simultan, (2) 
fenomen ictal non-epileptic, defi nit ca un eveniment 
ictal ce imită o criză epileptică, dar lipsit de modifi cări 
EEG specifi ce ictale și postictale, și (3) alte evenimen-
te non-epileptice ce pot fi  defi nite ca evenimente fi zi-
ologice sau asociate cu alte stări patologice (cum ar fi  
tulburările de somn, de mers etc.). 

Morfologia crizelor epileptice a fost analizată 
conform clasifi cării internaţionale a crizelor epilepti-
ce [11]. Diagnosticul fi nal era stabilit în cadrul unui 
consiliu, care analiza minuţios datele anamnesticului, 
semiologia evenimentelor clinice, rezultatele investi-
gaţiilor neuroimagistice și ale TVEEG. Diagnosticul 
prezumtiv și tratamentul iniţial aplicat au fost compa-
rate cu diagnosticul nou stabilit după efectuarea exa-
menului TVEEG. 

Rezultate. Examenului TVEEG au fost supuși 
722 de pacienţi. Au fost efectuate în total 1167 de in-
vestigaţii, din care 176 TVEEG de durată medie, 149 
TVEEG prelungite și 842 TVEEG de durată scurtă. 
Pacienţii au fost divizaţi în grupe evolutive de vârstă. 
Cea mai reprezentativă grupă a fost cea care a inclus 
perioada de vârstă 18-25 de ani – 195 pacienţi, urma-
tă de grupa de vârstă numeric asemănătoare >41 ani, 
apoi 26-30 și 31-40 de ani ceea ce indică asupra predo-
minării a pacienţilor în grupele mature. În conformi-
tate cu strategiile de diagnostic al pacienţilor trimiși 
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pentru investigaţie, s-au obţinut trei grupe de pacienţi 
în dependenţă de durata procesului de examinare. 
Grupa majoritară a fost cea a pacienţilor monitorizaţi  
o perioadă mai scurtă de timp. Mai puţin numerică a 
fost grupa pacienţilor supuși TVEEG prelungit. 

Caracteristica pacienţilor supuși examenului TVEEG 
conform vârstei și duratei de examinare 

Grupe 
de vâr-
stă

N de 
pacienţi

N de 
inves-
tigaţii

TVEEG 
de scurtă 

durată

TVEEG 
de dura-
tă medie

TVE-
EG 
pre-

lungit

1-3 10 12 7 2 3

4-8 41 60 30 11 19

9-13 56 88 55 19 14

14-17 76 166 118 28 20

18-25 195 231 232 49 50

26-30 85 161 121 21 19

31-40 80 102 76 14 12

>41 179 247 203 32 12

Total 722 1067 842 176 149

Ca rezultat fi nal, din lotul de 722 de pacienţi a 
fost selectat grupul de 82 de persoane, la care au fost 
înregistrate evenimente clinice cu sau fără modifi cări 
de electrogeneză cerebrală, caracteristice pentru una 
din formele tipice ale clasifi cării crizelor epileptice. 
Analiza traseului EEG a relevat modifi cări patogno-
mice tip epileptic la 504 pacienţi (69,8% din 722 de 
pacienţi). Totodată, numărul de evenimente clinice 
înregistrate a fost cu mult mai mic. Este important 
de menţionat  faptul că în cadrul examenului TVE-
EG prelungit numărul de evenimente clinice raportat 
procentual a fost mult mai mare decât în examenul 
TVEEG de scurtă durată (2,9% și 17,5% din numărul 
de investigaţii de scurtă durată și respectiv de durată 
medie și prelungită). De asemenea, examinările ce in-
cludeau monitorizările nocturne permiteau  evidenţi-
erea evenimentelor clinice cu un număr mai sporit.

Analiza semiologiei crizelor ne-a permis să ca-
tegorizăm, în baza clasifi cării internaţionale a crize-
lor epileptice, prezenţa următoarelor tipuri de crize: 
parţial simple (26 de pacienţi 31,7%), parţial comple-
xe (16 pacienţi, 19,5%), crize tip absenţă (2 pacienţi, 
2,4%), tonice (6 pacienţi, 7,3%), mioclonice (16 paci-
enţi, 19,5%), clonice (0 pacienţi, 0%), tonico-clonice 
(5 pacienţi, 6,1%), atonice (1 pacient, 1,2%), neclasifi -
cate (1 pacient, 1,2%). Evenimente non-epileptice au 
fost înregistrate la 9 pacienţi (11%). În fi nal, fenome-
ne clinice au fost înregistrate la 82 de pacienţi, inclusiv 
la doar 25 pacienţi în timpul TVEEG de scurtă dura-

tă, comparativ cu 57 de pacienţi în timpul TVEEG de 
durată medie și prelungit. Din numărul total de crize 
epileptice crizele parţiale au fost înregistrate la 42 de 
pacienţi (58%), iar cele generalizate la 30 de pacienţi 
(42%). 

Majoritatea crizelor parţiale simple au durat câte-
va secunde și s-au manifestat cu semne motorii, soma-
tosensoriale sau vegetative. De obicei, debutul crizelor 
parţiale complexe corespundea tabloului clinic clasic 
cu prezenţa aurei, alterarea conștienţei și prezentau 
un polimorfi sm extins de automatisme. Dereglarea 
conștienţei în crizele epileptice generalizate, apreciată 
clinic frecvent de la debut, a fost asociată cu fenomene 
epileptiforme bilaterale simetrice în ambele emisfere 
și confi rma cu certidudine diagnosticul. 

Structura evenimentelor clinice exprimate în cifre absolute 
și procente

PS PC ABS
MIOC

L
TON CLON ATON

TON-
CLON

NECL
ASIF

NON
EP

Date absolute 26 16 2 16 6 0 1 5 1 9

Procente 31,7 19,5 2,4 19,5 7,3 0,0 1,2 6,1 1,2 11,0

0,00
5,00

10,00
15,00
20,00
25,00
30,00
35,00

ps – parţiale simple, pc – parţiale complexe, аbs – 
absenţe, mio – mioclonice, ton – tonice, clon – clonice, 

ton-clon – tonico-clonice, аton – аtonice, neclas – necla-
sifi cate, nonep – evenimente nonepileptice.

Raportul dintre crizele epileptice parţiale și generalizate

PART GENER

Date absolute 42 30
Procente 58 42

0
10
20
30
40
50
60
70

Part – crize epileptice parţiale, Gener – crize epileptice 
generalizate.

Discuţii. Epilepsia reprezintă o entitate no-
zologică caracterizată printr-un polimorfi sm clinic 
destul de extins, asociat cu prezenţa fenomenelor de 
alterare a electrogenezei cerebrale. Posibilităţile teh-
nologice oferite de TVEEG permit   aprecierea cu 
certitudinea prezenţei fenomenelor epileptiforme și 
corelarea lor cu evenimentele clinice. În opinia cerce-
tătorilor, strategia dată de diagnostic oferă informaţii 
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ample ce permit  stabilirea corectă și diferenţiată a di-
agnosticului. Stabilirea și confi rmarea diagnosticului 
corect permit anularea medicamentelor antiepileptice 
inutile și alegerea unui tratament adecvat [2]. TVE-
EG este standardul de aur pentru diferenţierea eve-
nimentelor epileptice și non-epileptice. Mohan et al. 
[7] a făcut o analiză retrospectivă datele privind 444 
de pacienţi care au fost invesigaţi prin TVEEG în sco-
puri diagnostice (cu excepţia celor care au fost admiși 
la studiu prechirurgical) și a raportat că la 73% paci-
enţi s-a reușit  obţinerea informaţiei utile. Într-un alt 
studiu care a inclus 400 de pacienţi  investigaţi prin 
TVEEG s-a stabilit că metoda oferă informaţii de dia-
gnostic unui număr de 289 de pacienţi (72%), din care 
31  de pacienţi (11%) au avut crize psihogene [1]. 

Analiza traseului EEG în lotul de pacienţi din 
studiul dat a relevat modifi cări patognomice tip epi-
leptic la 504 pacienţi (69,8% din 722 de pacienţi). În 
acest fel, au fost obţinute informaţii de diagnostic, 
comparabile cu studiul lui Mohan et al. [7]. Diagnos-
ticul de epilepsie a fost stabilit la 72 de pacienţi, la 
care s-au înregistrat evenimente clinice. Evenimente 
non-epileptice s-au înregistrat la alţi 9 pacienţi, ceea 
ce constituie 11% din totalul evenimentelor. Ele sunt 
comparabile cu datele lui Boon [1], dar sunt mai mici 
decât în studiul lui Mohan [7]. Analiza raportului pre-
zenţei crizelor epileptice parţiale și celor generalizate 
a evidenţiat un raport de 58% versus 42%. Datele ob-
ţinute corespund cu cele prezentate de Shorvon et al. 
[11], care a apreciat acest raport în variaţiile 33-65% 
pentru crizele epileptice parţiale și 17-60% pentru cri-
zele epileptice generalizate. 

Astfel, rezultatele obţinute ne permit să subliniem 
rolul diagnostic înalt al metodei TVEEG. Examenul 
de monitorizare de lungă durată permite evidenţie-
rea particularităţilor de activitate cerebrală,  activitate 
epileptiformă și prezenţa fenomenelor clinice, care 
asigură stabilirea unui diagnostic corect și adminis-
trarea tratamentului adecvat. 
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Rezumat
Este cunoscut faptul că aproape două treimi din pa-

cienţii cu epilepsie pot fi  trataţi efi cient, tratamentul fi ind 
indicat în conformitate cu un diagnostic corect. Una dintre 
cele mai informative metode de diagnostic este telemetria 
video-EEG (TVEEG). Prezenta comunicare evidenţiază ti-
purile de crize epileptice și rolul examenului (TVEEG) în 
stabilirea și specifi carea diagnosticului de epilepsie.

Резюме 
Известно, что почти две трети пациентов 

с эпилепсией могут быть вылеченными при 
правильной терапии которая может быть назначена 
после постановки правильного диагноза. Одним из 
наиболее информативных инструментальных методов 
диагностики является видео-ЭЭГ телеметрия. В 
публикации рассматриваютсятся типы эпилептических 
приступов и роль видео-ЭЭГ телеметрии в постановке 
и уточнении диагноза эпилепсии.

Summary 
It is known than nearly two thirds of epileptic patients 

can be cured by proper therapy which can be prescribed 
aft er establishing of correct diagnosis. One of the most 
informative instrumental diagnostic techniques is video-
EEG telemetry. Th is communication describes the types 
of epileptic seizures and the role of telemetric video-EEG 
examination in establishing and specifying the diagnosis of 
epilepsy.
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Introducere
Durerea lombară discogenă este o problemă me-

dico-socială contemporană importantă, care gene-
rează pierderi economice semnifi cative. Ea afectează 
aproximativ ¾ din populaţie, fi ind a doua cauză de 
invaliditate primară, ocupând o cotă-parte de 15-17% 
[1, 2]. Durerea lombară apare în urma modifi cărilor 
degenerative ale coloanei vertebrale, combinate cu di-
verse leziuni și se clasifi că, în funcţie de durata simp-
tomelor, în tranzitorie, acută și persistentă, care, de 
obicei, degenerează într-un status algic cronic [3]. 

Durerea lombară discogenă este multidimensio-
nală și include precizarea mai multor aspecte: (1) mo-
mentul producerii unui eveniment distinct, care (re)
iniţiază simptomele; (2) identifi carea simptomelor, 
care corelează cu anumite anomalităţi biologice bine 
defi nite; (3) analiza eredo-colaterală; (4) manifestarea 
concomitentă a altor sindroame dureroase; (5) asoci-
erea cu disfuncţia emoţională; (6) evidenţa funcţionă-
rii anormale a sistemului nervos; (7) responsivitatea 
la tratament [4]. 

Durerea tranzitorie și cea acută este motivul 
principal al adresării pacientului după ajutor medi-
cal. Uneori, ea poate atinge intensităţi extreme, ceea 
ce face imposibilă stabilirea unei relaţii de colaborare 
dintre medic și pacient, ultimul manifestând, deseori, 
semne de violenţă. În majoritatea cazurilor, durerea 
discogenă intensă cedează greu la tratamentul con-

venţional (AINS, paracetamol, tramadol, steroizi, an-
estezice locale), care, în asemenea situaţii, își revelează 
efectul analgezic abia peste câteva ore, lucru nepermis 
în condiţiile medicinii contemporane. Apoi, niciunul 
din analgezicele disponibile la ora actuală nu posedă 
efi cienţa dorită și nu este lipsit de efecte adverse.

De exemplu, protoxidul de azot necesită deţine-
rea unui echipament costisitor și unui personal me-
dical foarte califi cat. Combinarea opioid/benzodiaze-
pină impune prezenţa unei linii venoase periferice de 
securitate, iar titrarea dozei adecvate pentru analgezie 
sau sedare este relativ difi cilă. Ketamina este asociată 
cu durate lungi de recuperare, iar propofolul – cu de-
presia respiratorie. Analgezia regională intravenoasă 
necesită prezenţa unui echipament și unui potenţial 
specializat de expertiză [5]. 

Calmarea efi cientă și sigură a durerii acute nu este 
doar o problemă medicală importantă. Din 2004, cal-
marea durerii este unul din Drepturile Fundamentale 
ale Omului [6]. Una din soluţiile posibile ale proble-
mei calmării efi ciente și sigure a durerii acute ar putea 
fi  testarea efi cienţei analgezice, în cadrul noilor indi-
caţii, a unor medicamente, utilizate în trecut pentru 
realizarea anesteziei generale. Cu excepţia protoxidu-
lui de azot, methoxifl uranul (Penthrox®) este singurul 
analgezic inhalator, disponibil în prezent în afara sălii 
de operaţii. Penthrox-ul și-a demonstrat efi cienţa cli-
nică în calmarea durerii acute intense în diverse situ-
aţii: fracturi și luxaţii, plăgi, intervenţii miniinvazive, 
colonoscopie, puncţie de stern și de creastă iliacă, sto-
matologie etc. [5, 7-11].

În consecinţă, ne-am propus drept scop efectu-
area unui studiu-pilot care să cuantifi ce efectele Pen-
throx-ului asupra durerii lombare acute severe de ori-
gine discogenă.

Materiale și metode
Designul studiului
Studiul-pilot, de tip prospectiv, descriptiv, neran-

domizat, a fost efectuat în Centrul Naţional Știinţifi -
co-Practic de Medicină de Urgenţă. Criteriile de in-
cludere în studiu au fost: persoană adultă (≥18 ani), 
cu durere de origine discogenă intensă (≥50 mm pe 
Scorul Vizual Analogic, SVA), care a dat acordul in-
format de participare la studiu. Criteriile de excludere 
au fost bazate pe prezenţa unei contraindicaţii la ad-
ministrarea methoxifl uranului, cum ar fi , de exemplu, 
afecţiunea renală sau hepatică, diabetul zaharat sau 
refuzul pacientului de a participa la studiu. 

Administrarea methoxifl uranului (Penthrox®)
Methoxifl uranul a fost autoadministrat de către 

pacient prin inhalare, cu ajutorul inhalatorului Pen-
throx® (Figura 1), după o scurtă instruire în prealabil. 
Inhalatorul, încărcat cu 3 ml de methoxifl uran, produ-
ce o concentraţie de vapor de 0,1-0,2% (când orifi ciul 
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de diluţie este deschis) sau 0,3-0,4% (când orifi ciul de 
diluţie este închis). Efectul farmacologic complet se 
manifestă după 1,5 – 2 min. de inspiraţii profunde.

Fig. 1. Inhalatorul Penthrox® şi fl aconul de 3 ml de 
methoxifl uran.

Achiziţia datelor
Au fost înregistraţi parametrii generali (vârsta, 

masa corporală, înălţimea) și cei specifi ci scopului 
propus. Intensitatea durerii și gradul de anxietate a 
persoanei au fost apreciate cu scorul vizual analogic 
(SVA) înainte de începerea analgeziei și în timpul 
inhalării Penthrox-ului. Satisfacţia pacienţilor a fost 
apreciată prin intermediul Scorului Likert de 5 puncte 
(foarte satisfăcut, satisfăcut, indiferent, nesatisfăcut, 
foarte nesatisfăcut). Au fost defi nite drept evenimen-
te adverse severe eventualitatea următoarelor situaţii: 
acrocianoza, apneea, stridorul, laringospasmul, ob-
strucţia căilor aeriene superioare, bronhospasmul, 
instabilitatea hemodinamicii, reacţii paradoxale, aspi-
raţia pulmonară, regurgitarea, necesitatea de a intuba 
traheea, leziunea neurologică permanentă. 

Analiza datelor
Datele au fost numerizate în tabele Excel, versi-

unea 2007 (Microsoft ®, SUA). Ele sunt prezentate sub 
formă de medie (M), număr absolut (n) și relativ (%).

Rezultate
În studiu au fost incluși 12 pacienţi, 7 bărbaţi și 

5 femei, cu vârsta medie de 43,3 ani (extreme: 23-58 
ani, masa corporală medie de 72 kg și înălţimea medie 
de 173 cm. Acuzele pacienţilor la momentul consulta-
ţiei, sunt refl ectate în Tabelul 1. Rezultatele examinării 
clinice sunt prezentate în Tabelul 2.

Tabelul 1 
Acuzele pacienţilor la momentul consultaţiei

Acuze Nr. 
Pacienţi %

Lombalgii 12 100
Tulburări senzitive 12 100
Incapacitate funcţională 12 100
Dereglări posturale şi de mers 8 66,7
Tulburări de somn 5 41,7
Dereglări sfi ncteriene 1 8,3

Tabelul 2.
Rezultatele examenului clinic și neurologic

Semne clinice Nr. 
Pacienţi %

Poziţionarea statică: 
neafectată− 
afectată moderat− 
profund afectată− 

4
7
1

33,3
58,3
8,4

Rigiditate musculo-spinală 
unilaterală

12 100

Rigiditate musculo-spinală 
bilaterală

9 75,0

Scolioză 5 41,7
Aplatizarea lordozei 8 66,7
Semnul Lasegue: 

pozitiv moderat− 
foarte manifestat− 

5
7

41,7
58,3

Dereglări de sensibilitate 12 100
Refl exele osteotendinoase: 

diminuate− 
abolite− 

8
4

66,7
33,3

Prezenţa parezei 4 33,3
Dereglari sfi ncteriene 1 8,3

Până la inhalare, pacienţii au marcat pe SVA o 
durere cuprinsă între 7/10 și 10/10 puncte și un grad 
înalt de îngrijorare. După 5 minute de inhalare, la no-
tarea repetată a intensităţii durerii, pacienţii au acu-
zat o reducere a intensităţii durerii și anxietăţii faţă 
de valorile iniţiale (preinhalare) în medie cu 55% și, 
respectiv, cu 64%. Pacienţii s-au arătat satisfăcuţi de 
efectele Penthrox-ului în 42% de cazuri și foarte sa-
tisfăcuţi – în 58%. Efectele farmacologice colaterale 
(dispoziţie ridicată, vertij, somnolenţă), înregistrate la 
2/3 dintre pacienţi, nu au avut niciun impact nega-
tiv semnifi cativ și au fost rapid reversibile. Nu au fost 
înregistrate efecte adverse severe sau care să necesite 
vreo intervenţie medicală suplimentară. 

Nu au fost constatate modifi cări semnifi cative din 
punct de vedere clinic sau statistic în valorile presiunii 
arteriale, frecvenţei cardiace, frecvenţei respiratorii 
sau gradului de sedare pe durata sau după inhalarea 
methoxifl uranului. 

Discuţii
Din câte cunoaștem, încă nu există publicaţii 

care au refl ectat efi cienţa analgezică și anxiolitică a 
Penthrox-ului în lombalgia acută discogenă. În gene-
ral, există relativ puţine publicaţii contemporane care 
descriu efi cienţa analgezică a Penthrox®-ului. Babl F. 
și coaut. (2006) au raportat într-un studiu, efectu-
at pe un lot de 105 pacienţi pediatrici, o reducere cu 
34% a intensităţii durerii acute, tratate în condiţii de 
prespital [9]. Buntine P. și coaut. (2007), au relatat la 
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pacientul adult o reducere cu 24-32% a intensităţii 
durerii acute în aceleași condiţii [10]. Într-un studiu 
anterior (Groppa St. și coaut., 2010), efectuat în Re-
publica Moldova pe 20 de pacienţi cu traumatisme 
ușoare, a fost raportată reducerea intensităţii durerii 
cu 68% (95CI 52-84%), a anxietăţii – cu 73% (95CI 
63-83%) și un grad de satisfacţie bun și foarte bun 
la 70% dintre pacienţi [7]. Diferenţele dintre studii 
ar putea fi  explicate, probabil, prin deosebirile so-
cio-culturale dintre populaţia australiană și cea din 
Republica Moldova, prin utilizarea Penthrox®-ului în 
cadrul altor indicaţii decât cele cu care au fost com-
parate datele sau prin numărul comparativ mic de 
pacienţi incluși în studiul nostru. Nivelul de satisfac-
ţie de 70% din studiul nostru este comparabil cu cel 
raportat în metaanaliza lui Grindlay și Babl (2009) 
–  94% de pacienţi și 74% de asistente medicale satis-
făcute de efect [11].   

Concluzii 
Penthrox®-ul a redus intensitatea durerii acute în 

medie cu 55% faţă de valorile iniţiale (înainte de in-
halare).

Penthrox1. ®-ul a redus anxietatea în medie cu 
64% faţă de valorile iniţiale (înainte de inhalare).

Efectele farmacologice colaterale (dispoziţie 2. 
ridicată, vertij, somnolenţă), înregistrate la 2/3 dintre 
pacienţi, nu au avut niciun impact negativ semnifi ca-
tiv. 

Penthrox3. ®-ul le oferă pacienţilor cu lombalgii 
discogene intense o fereastră de timp fără durere, su-
fi cientă ca analgezicele convenţionale să-și manifeste 
efectul propriu, iar medicului – să examineze mai efi -
cient și mai rapid persoana. 
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Rezumat
Studiul de tip prospectiv, descriptiv, nerandomizat, 

efectuat asupra a 12 pacienţi cu lombalgie acută de origine 
discogenă, prezintă rezultatele testării efi cienţei analgezice 
a methoxifl uranului (Penthrox®) în calmarea durerii acute. 
Penthrox®-ul a redus intensitatea durerii acute în medie cu 
55%, iar anxietatea – cu 64% faţă de valorile iniţiale (înain-
te de inhalare). Pacienţii au fost satisfăcuţi de efectele Pen-
throxului în 42% de cazuri și foarte satisfăcuţi – în 58%. 
Efectele farmacologice colaterale (dispoziţie ridicată, vertij, 
somnolenţă), înregistrate la 2/3 dintre pacienţi, nu au avut 
niciun impact negativ semnifi cativ și au fost rapid reversi-
bile. 

Summary
Th is prospective, descriptive, non randomized study 

included 12 patients and presents results of methoxyfl urane’s 
(Penthrox®) analgesic effi  ciency tests for acute discogenic 
low back pain relief. Penthrox® reduced intensity of acute 
pain with 55% and anxiety with 64%, in comparison with 
initial values (before inhalation). Th e level of patient’s sa-
tisfaction was appreciated as “good” – in 42% and as “very 
good” – in 58%.  Th e side pharmacological eff ects (good 
mood, dizziness, drowse) nausea, logorrhea), registered in 
2/3 of patients, had no signifi cant negative impact and di-
sappeared in few minutes aft er stopping of inhalation.
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Introducere. Conform datelor NAHANES (Na-
tional Health and Nutrition Examination Survey), 
hipertensiunea arterială (HTA) afectează până la 50 
mln. de  populaţie în SUA  și este cel mai mare factor 
de risc pentru patologie cardiovasculară și cerebrovas-
culară. (JNC, 7, 2003)[1]. Majoritatea studiilor efectu-
ate demonstrează o legătură liniară dintre  tensiunea 
arterială și riscul cardiovascular în populaţia adultă 
[2]. Trialul SYST-EUR (Systolic  Hypertension in Eu-
rope) și Ambulatory Blood Presure and Treatment 
of Hypertension Trial (Celis și aut, 2001) au arătat că 
pentru fi ecare 10 mmHg ai tensiunii arteriale sistoli-
ce medii  riscul relativ de evenimente cardiovasculare 
este de 1.51 și  pentru fi ecare 5 mmHg de tensiune 
arterială diastolică este de 1.34.

Hipertensiunea arterială  este considerată o pa-
tologie ”mută” (Greenstadt et. aut, 1986) care nu ma-
nifestă simptome specifi ce până  la afectarea organe-
lor-ţintă sau dezvoltarea complicaţiilor. Deși numărul 
pacienţilor trataţi de HTA  a crescut în ultimii ani, 
procentul celor care reușesc să menţină cifre adec-
vate de presiune arterială este insufi cient. Măsurarea 
tensiunii arteriale  prin metoda clasica cu sfi ngoma-
nometru  rămâne metoda de aur în evaluarea și ma-
nagementul  pacientului hipertensiv.[3] În ajutorul 
clinicienilor vine o metodă relativ nouă de măsurare 
și evaluare a tensiunii arteriale, care se numește moni-
torizarea arterială a tensiunii arteriale (MATA). 

MATA este un instrument util în determinarea și 
evaluarea HTA  (O’Braien, 2003), ce oferă oportuni-
tatea de a determina impactul stilului de viaţă asupra 
tensiunii arteriale  la un subiect ce continuă activităţi-
le sale cotidiene (Beilin, 2002), oferă informaţii despre 
infl uenţa comportamentului asupra presiunii arteria-
le (Pickering,1995). Studiile recente demonstrează că  
MATA este net  superioară în vederea prognosticului  
riscului cardiovascular și corelează cu afectarea orga-
nelor-ţintă (Verdecchia, 2000).

Monitoarele moderne utilizează  două metode de 
determinare a presiunii arteriale: auscultatorie (deter-
mină sunetele Korotkoff  cu ajutorul unui microfon 
piezoelectric)  sau oscilatorie (determină vibraţiile ar-
terei brahiale), sau combinaţie a ambelor tehnici. Me-
toda este indicată în: evaluarea primară HTA, feno-
menul „halat alb”, hipertensiunea indusă de sarcină, 
evaluarea tratamentului, salturi tensionale, neuropatie 
autonomă, hipotensiune ortostatică, HTA mascată.

Monitorizarea evaluează   următorii  parametri: 
valorile medii ale tensiunii arteriale sistolice (TAS) și 
diastolice (TAD) pe diurnă și zi/noapte, variabilitatea 
presiunii arteriale, tensiunea arterială pulsatilă (TAP), 
creșterea matinală și scăderea nocturnă a tensiunii 
arteriale, indicele diurn (ID), frecvenţa contracţiilor 
cardiace (FCC) cu indicele circadian, variabilitatea 
frecvenţei cardiace.  

Cu ajutorul MATA a fost elucidat fenomenul de 
„halat alb” – o creștere tranzitorie a presiunii arteriale  
în ofi ciul medicului și revenirea la normă acasă sau la 
locul de lucru. Rezultatele MATA arată că pacienţii cu 
hipertensiune de halat alb care menţin valori <130-
135/80 mmHg au risc cardiovascular scăzut și nu pre-
zintă afectarea organelor-ţintă [4, 5]. Studii populaţi-
onale au demonstrat o infl uenţă simpatică crescută  la 
pacienţii cu efect de halat alb faţă de cei cu hipertensi-
une ascunsă sau persistentă [5].

MATA este utilă în evaluarea pacientului cu  
prehipertensiune,  deoarece decizia de a administra 
preparate hipotensive la un pacient cu HTA gr I, fără 
afectarea organelor-ţintă, fără anamnestic eredoco-
lateral sau etiologie secundară, poate fi  difi cilă.  De 
asemenea, este utilă în evaluarea efi cienţei tratamen-
tului administrat și în elucidarea cauzelor rezistenţei 
la tratament.

Un alt paramentru evaluat de MATA este variaţia 
circadiană a presiunii arteriale, descrisă pentru pri-
ma data în 1898 de către Hill, apoi demonstrată de în 
1901 de Bruel cu pletismograf de sticlă. Se cunoaște 
că pe perioada diurnei valorile presiunii arteriale va-
riază: are loc scăderea fi ziologică a tensiunii arteriale 
noaptea – fenomenul ”dipping” –, apoi creșterea mati-
nală; sau poate avea loc lipsa scăderii – ”non-dipping”, 
scădere exagerată – ”over-dipping” sau chiar  creșterea 
„reverse dipping”.

În anul 1988 O’Braien și aut. au raportat că un 
profi l circadian  anormal al  tensiunii arteriale, cu scă-
dere insufi cientă nocturnă (patternul ”non-dipping”), 
duce la creșterea riscului cardiovascular. Se întâlnește 
în disfuncţie autonomă, scăderea sensibilităţii barore-
ceptorilor, dereglarea patternului circadian al aportu-
lui de sare, apnee în somn, congestie cardiacă, diabet 
zaharat  și crește cu vârsta [6, 7].

Asocierea dintre migrenă și patologiile cardio-
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vasculare este cunoscută, în special, pentru migrenă 
cu aură; de asemenea a fost stipulat că migrena este un 
factor de risc pentru ateroscleroză [8].

Migrena este o patologie frecventă, însoţită de 
incapacitate, cu evoluţie cronică, patofi ziologia căreia 
implică excitabilitatea corticală, neuroinfl amaţia, dis-
funcţia endotelială [9]. Asocierea dintre cefalee și hi-
pertensiunea arterială este  mult discutată, dar rămâne 
contradictorie. Două studii prospective cu utilizarea 
MATA la pacienţii cu cefalee  nu au demonstrat nici 
o legătură, deși este cunoscută relaţia pozitivă dintre 
migrenă și tensiunea arterială diastolică  și negativă 
cu cea sistolică și tensiunea pulsatilă [8, 9].  

Studii recente arată infl uenţa HTA în progresarea 
migrenei episodice, cu transformare clinică (migrena 
cronică) și anatomică atât cerebrală (ischemie, lacune, 
glioză), cât și extracerebrală (infarct de miocard, AVC 
sau claudicaţie) [10]. Hipertensiunea arterială ampli-
fi că efectul migrenei asupra peretelui vascular, ceea 
ce duce la creșterea disfuncţiei endoteliale a vaselor 
cerebrale [11].

Astfel, monitorizarea și managementul adecvat 
al hipertensiunii arteriale la pacienţii cu migrenă, ce 
demonstrează creșterea frecvenţei  acceselor, sunt in-
dispensabile.  Pacienţii cu migrenă și HTA sunt un 
subgrup specifi ce care ar putea benefi cia de monitori-
zarea tensiunii arteriale pentru managementul adec-
vat al ambelor patologii.

Scopul studiului este analiza  grupului de paci-
enţi cu cefalee și hipertensiune arterială, pentru eva-
luarea patternului clinic de evoluţie a ambelor pato-
logii, stabilirea principiilor de interrelaţie și corelaţie 
a patologiilor la același pacient. Evaluarea valorilor 
medii diurne, a variabilităţii tensiunii arteriale și a 
frecvenţei cardiace, evaluarea ritmului circadian cu 
stabilirea patternului diurn: ”dipper”, ”non-dipper”, 
”over-dipper”, ”reverse dipper” și determinarea impli-
caţiilor clinice.  

Material și metodă. Studiul a cuprins 20 de 
pacienţi selectaţi consecutiv în cadrul Centrului de 
Cefalee și Tulburări Vegetative al Institutului de Ne-
urologie și Neurochirurgie, în perioada septembrie 
2010 – februarie 2011. Au fost incluși pacienţii care 
se prezentau la internare cu cefalee primară (migrenă 
și/sau cefalee tensională) și hipertensiune arterială. 
Diagnosticul de cefalee a fost stabilit conform Clasi-
fi cării Internaţionale a Tulburărilor Cefalalgice, ediţia 
II, revizuită (2004) [12]. Hipertensiune arterială este 
considerata presiunea arteriala persistentă la  trei mă-
surări >140/90 mmHg și/sau tratament antihiperten-
siv [13]. 

Criteriile de includere au fost: vârstă de 18-65 de 
ani, cefalee primară (migrenă și/sau cefalee tensiona-

lă), hipertensiune arterială, bolnav cooperant. Cri-
teriile de excludere: vârsta până la 18 și după 65 de 
ani, cefalee secundară (cu excepţia cefaleei atribuite 
HTA), alte cefalee primare, hipertensiune secundară, 
tulburări de ritm cardiac, pacient necooperant.

Pacienţii au fost examinaţi neurologic, au com-
pletat un chestionar structurat referitor la cefalee și 
HTA, un chestionar de anxietate și depresie, un zilnic 
al acceselor de cefalee, au efectuat monitorizarea am-
bulatorie a tensiunii arteriale (MATA) cu un aparat 
portativ „Кардиотехника 04” pe 24 de ore.

HTA TA clinică TA 24h

ziua ≤140/90 mmHg ≤135/85 mmHg

noaptea ≤125/80 mmHg ≤120/75 mmHg

Rezultatele MATA au permis  stabilirea tipului de 
profi l diurn, al tensiunii arteriale în concordanţă cu 
indexul diurn, care  se exprimă procentual și repre-
zintă variaţia zi / noapte a tensiunii arteriale. Este cal-
culat conform formulei: [(tensiunea arterială  medie 
ziua – tensiunea arterială medie noaptea)/ tensiunea 
arterială medie ziua] x100%. Indexul diurn (ID) de 
10-20% este considerat în limitele normei, conform 
standardelor curente [14], și corespunde unei scăderi 
a tensiunii arteriale în timpul nopţii (”dip”  în litera-
tura engleză) cu 10-20 mmHg faţă de valoarea me-
die ziua. Conform indexului diurn, pacienţii au fost 
divizaţi în câteva   tipuri de  profi l diurn al tensiu-
nii arteriale: ”dipper” – ID=10-20%, ” non-dipper” – 
ID<10%, ”extreme-dipper” – ID>20%  și ”reverse dip-
per” – ID<0%.  În conformitate cu rezultatele obţinute 
la MATA,  hipertensiune  au fost considerate valorile 
ce depășesc nivelele recomandate de Societatea Euro-
peană de Hipertensiune și Societatea Europeană de 
Cardiologie [14].

Datele au fost colectate și analizate statistic cu 
ajutorul programului „Epi Info”. A fost efectuată ana-
liză statistică descriptivă și cea diferenţială dintre gru-
puri (profi lul diurn ”dipper”/”non-dipper”, migrenă/
cefalee tensională, cefalee cronică/cefalee episodică); 
pentru variabile continue a fost aplicat testul „Anova”, 
pentru variabile categoriale – testul  „t-Student”. 

Rezultate. Lotul de studiu a cuprins 20 de paci-
enţi cu cefalee primară și hipertensiune arterială. Vâr-
sta medie – 50.1±11.0 ani, preponderent femei – 12 
persoane (60%). Diagnosticul stabilit: cefalee tensio-
nală – 5 p. (25%) și migrenă – 15 p. (75%). Carac-
teristicile clinice ale durerii: bilaterală – 14 p. (70%), 
partea dreaptă – 4 p. (20%), implicare occipitală – 2 
p. (10%). Intensitatea acceselor – 6.9±1.3 puncte pe 
Scala Vizual-Analogă, frecvenţa acceselor – 16.8 ± 8.0 
zile/lună. Abuz medicamentos la 6 p. (30%), comorbi-
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ditate algică – 7 p. (35%), durata comorbidităţii algice 
– 3.2±6.6 ani. Media duratei cefaleei: 24.2±11.4 ani; 
durata cronicizării – 1.75 ±2.1 ani. Greutatea medie 
în lotul de studiu – 85.5±15.7 kg. Scorul de anxieta-
te reactivă – 37.1±10.6, anxietate de personalitate – 
51.5±8.1, depresie – 8.5±7.5.

Vârsta de debut a hipertensiunii arteriale – 
40.3±11.3 ani, durata HTA la momentul examinării 
– 10.8±10.1 ani. Cefalee ce corespunde criteriilor „ce-
falee  atribuită crizelor hipertensive fără encefalopatie 
acută hipertensivă” au prezentat 9 p. (47.4%).

V aloarea m edie a T AS

10%35%

40%

10%

5%

<110 m m Hg - 2p (CI 1.2%  - 31.7% ) 110- 130m m Hg - 7p (CI 15.4%  - 59.2% )
130-150m m Hg - 8p (CI 19.1%  - 63.9% ) 150-170m m Hg - 2p (CI 1.2%  - 31.7% )
>170 m m Hg - 1p (CI 0.1%  - 24.9% )

Tensiunea arterială sistolică (TAS) medie ziua 
– 134.8±18.1 mmHg, noaptea – 120.0±16.3 mmHg, 
variabilitatea constituind ziua 6.9±6.3%, noaptea – 
6.12±5.48%; tensiunea arterială diastolică (TAD) ziua 
– 85.3±14.2 mmHg, noaptea – 72.9±14.2 mmHg, vari-
abilitatea  ziua – 5.9±5%, noaptea – 6.13±4.9%. După 
valoarea medie a tensiunii arteriale ziua pacienţii au 
fost repartizaţi în grupuri

Tensiunea arterială pulsatilă pe 24 de ore (TAP 
24h) – 47.4±7.5 mmHg. Media frecvenţei contracţi-
ilor cardiace (FCC) ziua – 81.9±9.6 b./min., noaptea 
– 64.0±9.0 b./min. Index  circadian – 123.6±30.7 %.

Scăderea nocturnă a tensiunii arteriale sistolice 
– 10.8±6.1%, scăderea TAD – 14.8±6.3%, creșterea 
matinală a TAS – 40.2±24.2 mmHg, viteza de creștere 
– 14.3±14.3 mmHg/oră; a celei diastolice – 28.7±14.3 
mmHg și 8.0±6.7 mmHg/oră, respectiv. În confor-
mitate cu scăderea nocturnă a TAS  și indicele diurn, 
pacienţii au fost repartizaţi: ”dipper” – 10 p. (50%), 
”non-dipper” – 9 p. (45%) și „overdipper” – 1 p. (5%), 
iar conform profi lului diurn al TAD, ”dipper” – 14 p. 
(70%), ”non-dipper” – 3 p. (15%), ”overdipper” – 3 p. 
(15%). Analiza  ulterioară a datelor a fost efectuată 
conform profi lului diurn al tensiunii arteriale sistolice 
între grupurile ”dipper”/”non-dipper”, apoi migrenă/
cefalee tensională; rezultatele sunt prezentate în tabe-
lele ce urmează.

Tabelul 1

Variabile  Pattern ”dip-
ping”

Pattern”non 
dipping” P-value

Pacienţi (N) 8 p. 6 p.

Vârstă 42±10.1 58±5.6 0.0036 *

Greutate 83.8±17.6 85.4±14.1 0.53

Durata cefaleei 15.4±7.0 34.1±7.0 0.0001 
**

Debutul cefaleei 25.3±5.5 22.0±7.6 0.38

Frecvenţa ac-
ceselor

17.9±9.3 16.4±6.8 0.65

Durata 
cronicizării

1.4±1.9 2.4±2.3 0.47

Intensitate (p) 7.2±1.5 6.6±1.1 0.7

Durata comorb. 
algice

8 p (CI 5.25%- 
8.7%) 6 p (CI 1.1±1.4) 0.49

Vârsta de debut 
HTA 

37.1±9.6 44.4±12.9 0.35

Durata HTA 6.6±4 14.4±13.3 0.15

TAS ziua 
(mmHg)

136.1±18 129.7±14 0.14

TAS noaptea 116.3±17.6 123.0±15.5 0.55

TAD ziua 86.4±17.6 83.2±10.7 0.75

TAD noaptea 71.8±17.7 73.2±10.8 0.86

PP 24 h 
(mmHg)

45.6±6.4 47.2±6.6 0.04 *

Scăderea TAD 17.2±6.4 12.2±5.7 0.23

FCC ziua 85.6±9.9 72.0±7.5 0.09

FCC noaptea 67.0±11.1 60.0±4.5 0.09

Anx. reactivă 40.4±7.5 35.4±12.4 0.22

Anx. personalit. 53.4±9.12 50.5±7.2 0.44

Depresie 11.1±9.8 6.6±3.8 0.32

Tabelul 2

Variabile Migrenă Cefalee 
tensională P – value

Pacienţi 15 p. 5 p.

Vârstă 51.9±10.8 44.6±10.5 0.20

Durata cefaleei 26.0±11.5 18.8±10.7 0.23

Debutul cefaleei 24.7±6.7 22.0±6.3 0.43

Frecvenţa 18.2±7.6 12.8±8.0 0.20

Durata 
cronicizării

1.7±2.2 1.8±2.0 0.95

Vârsta de debut 
HTA

43.2±9.0 31.6±14.3 0.045 *

Durata HTA 10.0±10.4 13±9.8 0.88

TAS medie ziua 134.4±18.9 136±17.1 0.86

TAS medie no-
aptea

121±16.1 117±18.4 0.66

TAD medie ziua 84.7±14.3 87.2±15.4 0.74

TAD medie 
noaptea

73.8±14.1 70.0±15.6 0.61

TA pulsatlă 24 h 48.1±7.8 44.7±6.6 0.44

LF 679±425.3 1375±268 0.018 *

HF 265±209 355±108.5 0.49

Scăderea TAS 
noaptea

9.8±6 13.8±6 0.21
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Pattern ”non-
dipping”

7p (50%) 2p (40%) 0.22

Scăderea TAD 
noaptea

13.0±5.0 20.2±7.0 0.022 *

Viteza creştere 
TAD dim.

5.7±4.8 15.0±7.2 0.0042 *

FCC medie ziua 81.6±9.6 82.8±10.7 0.82

FCC medie 
noaptea

64.2±8.4 63.2±11.6 0.82

* p<0.05         ** p<0.001

Discuţii. Analiza detaliată a datelor obţinute în 
studiu prezintă caracteristicile principale ale subgru-
pului de pacienţi care suferă de cefalee primară (migre-
nă și/sau cefalee tensională), asociată cu hipertensiune 
arteriala esenţială. Conform rezultatelor monitorizării 
tensiunii arteriale, a fost determinat patternul circadian  
și pacienţii au fost repartizaţi în două grupuri care au 
fost ulterior analizate ( ”dipping”/ ”non-dipping”, (ta-
belul 1). Am stabilit o diferenţă semnifi cativă conform 
mediei de vârstă între cele două grupuri. Astfel, oda-
tă cu avansarea în vărstă, crește frecvenţa patternului 
”non-dipping”, ceea ce sporește riscul cardiovascular și 
frecvenţa afectării substanţei albe cerebrale (Ohasama 
study, 2005). De asemenea, am determinat o diferenţă 
statistic semnifi cativă între grupuri pentru durata ce-
faleei: în grupul pacienţilor ”non-dipping”  istoricul de 
cefalee este mai îndelungat decât în grupul ”dipping”, 
fără corelaţie cu vârsta de debut a cefaleei sau cu durata 
cronicizării.  Acest  lucru  poate fi  explicat  prin faptul 
că atât migrena, cât și hipertensiunea arterială sunt pa-
tologii  care determină dereglarea sistemului vegetativ, 
cu disfuncţie a balanţei simpatovagale, care este  un fac-
tor recunoscut asociat cu patternul ”non-dipping” [15, 
16].

O altă caracteristică importantă este tensiunea 
arterială pulsatilă pe 24 de ore, considerată un marker 
pentru patologiile cardiovasculare. Acest  parame-
tru  refl ectă efectul presor asupra organelor-ţintă și 
este un indice indirect al rigidităţii peretelui vascular 
(”arterial sttifness”), larg interpretat ca un marker de 
ateroscleroză [18]. Studiile clinice arată că TAP crește 
odată cu vârsta, în special la femeile în postmenopau-
ză di cauza defi citului estrogenic ce provoacă disfunc-
ţie endotelială vasculară [16, 17].

Creșterea  cu fi ecare 10 mmHg a TAP în 24 h 
mărește cu 73% riscul de evenimente cardiovasculare 
fatale. În studiul efectuat, TAP 24 h în grupul paci-
enţilor cu pattern circadian ”non-dipping„  este cres-
cută statistic semnifi cativ, comparativ cu pacienţii cu 
pattern circadian ”dipping”. Pentru analiza după cri-
teriul de diagnostic (cefalee tensională/ migrenă), o 
diferenţă în media tensiunii arteriale pulsatile nu se 

determină (tabelul 2), ceea ce coroborează studiile 
efectuate, care  au demonstrat o corelaţie negativă a 
migrenei cu  tensiunea arterială pulsatilă și o legătură 
pozitivă  cu  patternul ”non-dipping” [19]. În această 
analiză se determină diferenţe statistic semnifi cative 
în raport cu scăderea tensiunii arteriale diastolice și 
cu viteza de creștere matinală a TAD, deci pacienţii 
cu migrenă prezintă  un pattern ”non-dipping” izolat 
după  tensiunea arterială diastolică și creșterea mati-
nală este diminuată în comparaţie cu grupul cu cefa-
lee tensională. Acest fapt corespunde cu datele aduse 
de Gudmundsson și aut. (2006), care arată asocierea 
dintre tensiunea arterială diastolică și migrena.  Un 
alt parametru obţinut în urma monitorizării tensiunii 
arteriale este variabilitatea frecvenţei cardiace, care 
este un indice de dereglare a infl uenţelor simpatice/
parasimpatice  asupra sistemului cardiovascular. 

Un alt indice studiat este vârsta de depistare a 
HTA, care este  mai mare pentru migrenă faţă de ce-
faleea tensională, deci la pacienţii cu migrenă în cazul 
nostru diagnosticul de hipertensiune arterială a fost 
stabilit  mai târziu.

Concluzii. Monitorizarea ambulatorie a tensiu-
nii arteriale este o metodă utilă în evaluarea pacientu-
lui cu migrenă și hipertensiune arterială, prezentând 
informaţii necesare pentru managementul corect al 
pacientului și aprecierea riscului cardiovascular și 
cerebrovascular. 

Această metodă permite delimitarea cefaleei 1. 
primare (migrenă și/sau cefalee de tip tensional)  de 
cefaleea secundară atribuită crizelor hipertensive fără 
encefalopatie.

În lotul de studiu pacienţii  cu cefalee și hiper-2. 
tensiune arterială au prezentat frecvent pattern circa-
dian ”non-diping” al tensiunii arteriale, ceea ce duce 
la creșterea riscului cardiovascular și cerebrovascular.

Durata prelungită a istoricului de cefalee este 3. 
asociată cu o frecvenţă crescută a patternului circa-
dian ”non-dipping”, refl ectând modifi cările pe care le 
induce cefaleea de lungă durată asupra  reglării neu-
roumorale a sistemului cardiovascular.
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Rezumat 
Monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale 

(MATA) este o metodă neinvazivă de evaluare a hipertensi-
unii arteriale, ce permite stratifi carea și prezicerea riscului 
cardiovascular  și corelează cu  afectarea organelor-ţintă.  
Cu ajutorul acestei metode  se  poate stabili indicele diurn 
și al patternului circadian al tensiunii arteriale: ”dipper”, 
”non-dipper”, ”overdipper” sau ”reverce dipper”. Scopul 
studiului a fost analiza MATA într-un subgrup îngust de 
pacienţi: cu migrenă și hipertensiune arterială. Studiul a 
determinat utilitatea metodei MATA în managementul 
acestor bolnavi și a stabilit că în grupul cu pattern ”non-
dipping” istoricul de cefalee este mai îndelungat decât în 
grupul ”dipping”, refl ectând modifi cările pe care le induce 
cefaleea de lungă durată asupra  reglării neuroumorale a 
sistemului cardiovascular.

Summary
Ambulatory blood pressure monitoring (ABPM) is a 

noninvasive tool to evaluate hypertensive patients, which 
allow the stratifi cation of cardiovascular risk and end-organ 
damage. Using this instrument the clinician can establish 
the diurnal blood pressure rhythm: ”dipper”, ”non-dipper”, 
”over dipper” or ”reverse dipper”. Th e study objectives 
were to perform ABMP in a special group of migraine 
patients with arterial hypertension. Th e results revealed the 
usefulness of the technique in such a subpopulation and 
establish that in the group of “non-dipping“ diurnal blood 
pressure rhythm the headache duration was longer than 
in “dipper” group which refl ect the modifi cation headache 
can produce on cardiovascular  autonomic regulation.

Резюме
Суточный мониторинг  артериального давления 

(СМАД) является неинвазивным методом выявления 
и оценки  артериальной гипертензии для определе-
ния  кардиоваскулярного риска и нагрузки на органы-
мишени. Этот метод определяет суточный ритм, ноч-
ное снижение артериального давления, что позволяет 
классифицировать пациентов как: “дипперы”, “нон-
дипперы”, “овердипперы”, “найтпикеры“. Задачей ис-
следования было суточное мониторизирование  арте-
риального давления  для  узкой подгруппы больных – с 
мигренью и артериальной гипертензией. Исследова-
ние показало, что метод незаменим для ведения таких 
пациентов. Установлено что в группе ”нондипперов”, 
с недостаточным ночным снижением артериального 
давления, анамнез головной боли дольше, чем в группе 
с оптимальным ночным снижением. Это показывает 
влияние длительной головной боли на автономную  
регуляцию кардиоваскулярной системы.
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Crizele scurte de pierdere a conștienţei (CSPC) 
reprezintă frecvent motivul consultaţiilor din servicii-
le de neurologie și de urgenţă, deoarece afectează circa 
50% din populaţie în diverse etape de viaţă, reprezintă 
3% din consultaţii și determină 1% din internări.

Cauzele CSPC sunt numeroase, iar identifi carea 
corectă a acestora este adesea o provocare pentru cli-
nician. Orientarea spre un diagnostic incorect deter-
mină opţiuni  greșite în ceea ce privește investigaţiile 
paraclinice și, în fi nal, un tratament inadecvat.

Mecanismele implicate în producerea CSPC sunt 
multiple:

- afectarea globală tranzitorie a perfuziei cerebra-
le (de ex., sincopa); 

- dereglarea mecanismului energetic cerebral (de 
ex., hipoglicemia, anemia, hipoxia);

- descărcări inadecvate/ excesive ale unor popu-
laţii neuronale (epilepsie); 

- mecanism psihologic (crizele psihogene).
Difi cultăţile de diagnostic sunt determinate de:
1. imposibilitatea de a obţine de la pacient o de-

scriere detaliată a crizei de pierdere a cunoștinţei;
2. absenţa martorilor la criză;
3. negarea existenţei crizelor de către pacienţi din 

cauza amneziei retrograde;
4. revenirea rapidă la normal a parametrilor neu-

rologici/generali și aspectul adesea normal al testelor 
paraclinice la momentul consultului;

5. prezenţa intracritică a mișcărilor involuntare 
(convulsii/mioclonii) conduce adesea la un diagnos-
tic eronat de epilepsie/tratament inutil cu DAE + cos-
turi nejustifi cate; 

6. necesitatea diferenţierii crizelor de suspendare 
a conștienţei de căderile simple la pacienţii >65 de ani 
(instabilitatea mersului, boala poliartrozică).

Diagnosticul unei CSPC  trebuie să cuprindă in-
terogatoriul, examenul clinic, examene complementa-
re. Interogatoriul vizează: 

- modul de instalare a crizei,
- circumstanţele de declanșare/orar,
- durata, caracterul complet/incomplet al pierde-

rii de conștienţă,

- modul de revenire a stării de conștienţă,
- semne asociate,
- antecedente de boală cardiovasculară, neurolo-

gică etc.
Examenul clinic evaluează aparatul cardiovascu-

lar (puls, TA în clino/ortostatism, ascultarea cordului/
vaselor, masajul sinusului carotidian). Examenul neu-
rologic trebuie să cerceteze semnele de leziune a sis-
temului nervos, stigmatele de comiţialitate. Benefi ciul 
examinării clinice (de obicei, normală) și al explorări-
lor paraclinice (adesea foarte costisitoare), la pacienţii 
cu scurte crize de pierdere a cunoștinţei este scăzut, 
dar obligatoriu. Elementul-cheie este reprezentat de 
obţinerea unor date de istoric cât mai detaliate de 
la pacient, precum și de la martorii crizei și oferă o 
informaţie clară cu privire la cauzele crizei concrete 
și la diferenţierea cauzelor diverse de sincopă sau de 
sindroamele epileptice (semnele ce au precedat criza, 
cele concomitente crizei și care o succed).

Studiile asupra CSPC arată că un istoric corect, 
examenul fi zic și ECG cu 12 derivaţii permit diagnos-
ticul de sincopă la 45% din pacienţii cu scurte crize de 
pierdere a cunoștinţei. De asemenea, 95% din pacienţi 
pot fi  diagnosticaţi corect ca având sincopă doar pe 
baza semnelor clinice descrise, iar epilepsia a fost dia-
gnosticată cu 94% sensibilitate și specifi citate.

Sincopa defi nită că pierderea tranzitorie a conști-
enţei, cu prăbușirea tonusului postural, este sugerată 
de:

1. precipitarea crizei de febră, durere severă, stres 
emoţional, ortostatism prelungit;

2. prodrom reprezentat de greaţă, vărsături, tran-
spiraţii, senzaţie de frig sau oboseală, precum și pre-
zenţa greţurilor sau vomelor  după criză (markerul 
hipertoniei vagale refl exe);

3. paloarea tegumentară (prin drenajul sângelui 
din arteriolele tegumentare către circulaţia musculo-
scheletică din cauza pierderii tonusului simpatic);  

4. criza ce survine în timpul/imediat după mic-
ţiune, defecaţie, tuse, înghiţit sugerează sincopa situ-
aţională (asociată stimulării refl exelor autonome, sau 
cu manevrele ce cresc presiunea intratoracică și reduc 
întoarcerea venoasă în ortostatism, sau cu ambele cir-
cumstanţe).

5. survenirea crizei la pacienţii cu boală structu-
rală cardiacă (în timpul exerciţiului fi zic) sugerează 
sincopa datorată unei tahiaritmii maligne;

6. survenirea crizei în ortostatism, precedată de 
palpitaţii, pacienţi cu AHC de moarte subită de cauză 
cardiacă, CMHO, sindrom QT lung, sindrom Bruga-
da – sincopa aritmică (risc crescut de deces);

7. convulsiile mioclonice după pierderea cunoș-
tinţei sugerează sincopa convulsivă.
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Crizele psihogene:
1. crize disociative, tulburări nespecifi ce (de ex., 

atacuri de panică), alte tulburări psihice;
2. crize ce imită epilepsia (predominanţa simp-

tomelor motorii intracritice, durata lungă a crizei de 
așa-zisă alterare a conștienţei, capacitatea pacientului 
de a rememora evenimentele din perioada de ares-
ponsivitate intracritică);

3. prezenţa în antecedente a unor simptome me-
dicale neexplicate, istoric de afecţiune psihiatrică, sau 
de experienţe traumatice în copilărie; 

4. lipsa de răspuns la DAE.
Epilepsia este sugerată de crize cu:
- prezenţa aurei, convulsii tonico-clonice  ce co-

incid cu debutul crizei de pierdere a conștienţei (su-
gestive pentru criza de epilepsie generalizată);

- devierea capului, convulsii clonice unilaterale, 
automatisme (sugerează epilepsia focală);

- mușcarea limbii pe părţile laterale, facies con-
gestiv/cianozat, confuzie postcritică prelungită, cefa-
lee/mialgii postcritice (sugerează epilepsia generali-
zată);

- istoric familial pozitiv pentru epilepsie;
- traumatism craniocerebral, suferinţă perinatală, 

hipoxie în antecedente. 
Examenele complementare trebuie selectate în 

raport cu datele de anamneză și examenul clinic:
1. ECG; 2. monitorizare Holter; 3. testul înclină-

rii;  4. ecocardiogramă; 5. testul la ATP;  6. examene 
biochimice uzuale – hemoleucogramă, glicemie, io-
nogramă etc.;  7. screening consum de alcool și dro-
guri; 8. EEG;  9. explorare neuroimagistică.

ECG trebuie efectuată la toţi pacienţii cu CSPC. 
Deși ECG cu 12 derivaţii înregistrată la pacientul cu 
sincopă în antecedente este, de obicei, normală la 
momentul consultului, aceasta este un semn negativ 
important pentru sincopa refl exă (fără boală cardiacă 
structurală). Modifi cările ECG prezente la pacienţii 
cu antecedente de sincopă sunt rare, dar cruciale, cel 
mai frecvent fi ind detectate tahicardia ventriculară și 
bradicardia sinuzală. 

Monitorizarea Holter este recomandată de ruti-
nă la pacienţi cu CSPC, fi ind o metodă noninvazivă și 
având un cost redus. Dezavantajele sunt specifi citatea 
diagnosticului scăzută – 1%, majoritatea pacienţilor 
având o frecvenţă redusă a simptomelor și o probabi-
litate mică de corelare a simptomelor cu traseul ECG 
din perioada monitorizării. 

Dispozitivul de înregistrare implantabil (“Im-
plantable loop recorder”) asigură o monitorizare de 
lungă durată (18-24 de luni), cu înregistrare ECG de 
înaltă fi delitate în timpul episodului de suspendare a 
conștienţei (“retrospective loop memory”), cu acti-
varea dispozitivului după reluarea conștienţei. Este 

utilă mai ales la pacienţii >65 de ani, cu rată înaltă 
de recurenţă a sincopei și incidenţă crescută a arit-
miilor. 

Testul înclinării, introdus de Kenny et al. (1986) 
în sincopa de etiologie necunoscută, are valoare in-
certă în managementul crizelor scurte de pierdere a 
conștienţei. Nu este constant la unul și același pacient, 
nu face o diferenţiere exactă între pacienţii  neselec-
taţi cu SPC de cauză neprecizată (valoare limitată la 
pacienţii cu episoade de căderi neexplicate, presinco-
pe repetate sau ameţeli). Trebuie efectuat la bolnavii 
cu o singură sincopă în condiţii de risc crescut sau la 
pacienţi cu sincope recurente în absenţa bolii orga-
nice cardiace, la persoanele cu presupusă sincopă de 
tip vasovagal sau la cei cu unul sau mai multe dintre 
criteriile: sincopă recurentă (inclusiv cu sincopă recu-
rentă indusă de exerciţiu după excluderea unei cauze 
organice cardiace), episod sincopal unic, dar soldat cu 
traumatism sau accident rutier, eveniment sincopal 
unic în condiţii de risc crescut, sincopă de altă cauză 
cunoscută, al cărei tratament ar putea fi  afectat de sin-
copa vasovagală. 

Principial este faptul că ortostatismul determină 
stocarea a 1000 ml de sânge în venele membrelor infe-
rioare, după 10 minute de ortostatism apare creșterea 
presiunii capilare, trecerea apei în spaţiul interstiţial și 
depleţia volumului intravascular. Aceasta determină 
scăderea returului venos cu activarea mecanismelor 
compensatorii de prevenţie a scăderii TA. În faza ini-
ţială modifi cările se datorează ajustării tonusului sim-
patic, iar ulterior – implicării reglării umorale prin 
sistemul neuroendocrin. Insufi cienţa acestor meca-
nisme compensatorii este implicată în etiologia sinco-
pei refl exe și reprezintă baza testului înclinării. Testul 
este pozitiv dacă se produce o scădere asimptomatică, 
graduală, a TA medii după înclinarea la 60°, anterior 
colapsului brutal ce reproduce sincopa. 

Testul la ATP este efectuat la pacienţii cu sincopă 
de cauză necunoscută. Poate reproduce blocul AV, su-
gerând astfel mecanismul sincopei la bolnavii cu bloc 
AV paroxistic. Presupune injectarea în vena brahială 
a unui bolus de 20 mg ATP, apoi  20 ml fl ush soluţie 
de dextrose, monitorizarea TA. Asistola ventriculară 
de 6 s datorată blocului AV complet sau un răspuns 
de 10 s. de fază III response (durata totală a blocului 
AV complet sau a blocului sinoatrial) sunt considerate 
anormale. 

EEG și explorarea neuroimagistică. Diagnosti-
cul crizelor de epilepsie este uneori posibil pe baza 
datelor de istoric și a celor clinice. Explorarea EEG și 
cea imagistică sunt necesare pentru clasifi carea crize-
lor epileptice și diferenţierea sindroamelor epileptice. 
EEG standard are sensibilitatea/specifi citatea variabi-
le, număr mare de rezultate fals-pozitive, cu risc de 



Buletinul AŞM78

diagnostic eronat. Video-EEG sau EEG ambulatorie 
au utilitate superioară. TC și RMI identifi că anomalii 
structurale cerebrale asociate în unele crize de epi-
lepsie. Explorarea imagistică este indicată mai ales la 
copii cu crize epileptice <2 ani, adulţi cu istoric/date 
clinice de epilepsie focală, epilepsia rezistentă la tra-
tament. 

Pentru confi rmarea diagnosticului clinic prezum-
tiv de epilepsie, se apelează la explorarea paraclinică, 
dar EEG interictală nu poate confi rma/infi rma cu cer-
titudine epilepsia. Descărcările epileptiforme EEG nu 
sunt apanajul exclusiv al pacienţilor cu epilepsie (apar 
la 10% din pacienţii cu intervenţii neurochirurgica-
le, la 3% din bolnavii cu afecţiuni psihiatrice). Dia-
gnosticul de epilepsie rămâne un diagnostic clinic, iar 
explorările paraclinice au rolul de a defi ni sindromul 
epileptic la fi ecare pacient în parte, și nu de a susţi-
ne diagnosticul de epilepsie la bolnavi neselectaţi cu 
scurte crize de pierdere a conștienţei. 

Se estimează că circa 20% din pacienţii asistaţi 
cronic pentru epilepsie nu au, de fapt, acest diagnos-
tic, 26% din cei ce se adresează clinicilor specializate 
în epilepsie și urmează tratament cu DAE nu au epi-
lepsie, 23% din pacienţii cu diagnostic  iniţial de 
epilepsie din populaţia generală nu au un diagnostic 
corect. 

Anoxia cerebrală din cursul sincopei convulsive 
determină modifi cări EEG caracteristice: 

- dacă această anoxie este > 7–13 sec. – apariţia 
progresivă a ritmului teta și delta; 

- după 13 sec. apare o liniște electrică (la pacienţii 
cu asistolă); asocierea de pauze asistolice cu aplatiza-
rea înregistrării EEG este prezentă în sincopa indusă 
de manevra Valsalva, sincopa convulsivă indusă la 
testul înclinării (dispariţia activităţii EEG este atribui-
tă prăbușirii perfuziei cerebrale în timpul asistolei); 

- activitate teta excesivă, fără aplatizarea EEG, în 
hipotensiunea profundă fără oprire circulatorie tota-
lă.

Sincopa reprezintă o pierdere tranzitorie  a conști-
enţei, autolimitată, ce conduce de obicei la prăbușirea 
tonusului postural. Debutul este rapid, iar recuperarea  
e spontană/completă/promptă. Mecanismul constă în 
hipoperfuzia cerebrală globală tranzitorie, corelată cu 
declanșarea unei hipotensiuni refl exe inadecvate, cu 
bradicardie de grad variabil/asistolă tranzitorie.

Triggerul este necunoscut, posibil reprezentat de 
porţiunea aferentă a arcului refl ex → centri vasomo-
tori și cardioinhibitori din trunchiul cerebral → cale 
eferentă → întreruperea brutală a stimulării simpatice 
pe vasele periferice și hipertonie vagală. Incidenţa este 
de 10,5% și crește odată cu vârsta. Recurenţa e de 1/3 
pacienţi, cel mai frecvent în primii 2 ani este asociată 
cu morbiditatea mai mare (1/10 pacienţi suferă frac-

turi, leziuni de ţesuturi moi, defi cite funcţionale simi-
lare afecţiunilor cronice).

Prognosticul depinde de cauză, afecţiunile cardi-
ace organice cresc riscul de deces la pacienţii cu sin-
copă, este bun la bolnavii cu sincopă refl exă, <45 ani, 
fără afecţiune cardiacă, cu ECG normală, tahicardie 
supraventriculară, sindrom de sinus carotidian.

Clasifi carea sincopelor
Sincopa neural-mediată (refl exă):I. 

1. Sincopa vasovagală
- clasică,
- nonclasică.
2. Sincopa de sinus carotidian
3. Sincopa situaţională
- hemoragia acută,
- tuse, strănut,
- stimulare gastrointestinală (înghiţire, defecaţie, 

durere viscerală),
- micţiune (postmicţiune),
- postexerciţiu,
- postprandială,
- altele (de ex., ridicare de greutăţi).
II. Hipotensiunea ortostatică
1. Insufi cienţa autonomă
- sindroame de insufi cienţă autonomă primară 

(de ex., insufi cienţa autonomă pură, atrofi a multisis-
tem, boala Parkinson cu insufi cienţă autonomă),

- sindroame de insufi cienţă autonomă secundară 
(de ex., neuropatia diabetică, neuropatia amiloidă),

- postexerciţiu,
- postprandial.
2. Sincopa ortostatică indusă de droguri (și al-

cool)
3. Depleţia de volum
- hemoragia, diareea, boala Addison.
III. Aritmii cardiace drept cauză primară
1. Disfuncţia de nod sinuzal (inclusiv sindromul 

bradicardie–tahicardie)
2. Boala sistemului de conducere atrioventricu-

lar
3. Tahicardiile ventriculare și supraventriculare 

paroxistice
4. Sindroame ereditare (de ex., sindromul QT 

lung, sindromul Brugada)
5. Malfuncţie de implant (pacemaker)
6. Proaritmii drog-induse
IV. Boli cardiopulmonare sau cardiace structu-

rale
1. Boala valvulară cardiacă
2. Ischemia/infarctul miocardic acut
3. Cardiomiopatia obstructivă
4. Mixomul atrial
5. Disecţia aortică acută
6. Afecţiunile/tamponada pericardică
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7. Embolia pulmonară/hipertensiunea pulmo-
nară

V. Cerebrovasculară
1. Sindoame de furt vascular
Mecanisme implicate în sincopa mediată neu-

ral. Apare datorită unui refl ex cu trigger reprezentat 
de descărcările aferente excesive, provenite de la me-
canoreceptorii situaţi în arborele vascular sau intra-
viscerali (mai ales din ventricolul stâng). Ca reacţie 
la acești stimuli, survine un răspuns prompt mediat 
la nivel central, ce constă din hiperdescărcări eferente 
parasimpatice, bradicardie absolută/relativă și inhibi-
ţie simpatică cu hipotensiune și vasodilataţie arteri-
ală. 

Activitatea nervoasă simpatică și norepinefrina 
înregistrează o scădere inadecvată în timpul sincopei 
mediate neural, concomitent cu creșterea corespunză-
toare a concentraţiei plasmatice de epinefrină, angio-
tensină II, vasopresină, endotelină-1. 

Sinteza oxidului nitric cu efect vasodilatator creș-
te în timpul sincopei mediate neural, cu vasodilataţia 
arterială mediată de NO, poate contribui la hipoten-
siunea profundă caracteristică sincopei mediate neu-
ral, elucidarea acestui mecanism având impact asupra 
opţiunii pentru un tratament efi cient. Rolul NO nu 
este însă unic, deoarece administrarea de NG-mono-
methil-L-arginină (blocant NO) nu previne vasodila-
taţia în timpul sincopei. 

Sincopa convulsivă defi nește sincopa acompani-
ată de convulsii mioclonice, include sincope spontane 
sau provocate, corelate cu reacţiile vasovagale, apari-
ţia acestui tip de sincopă nefi ind legată de mecanis-
mul care o induce (cardioinhibiţie, vasodilataţie sau 
combinaţia acestora), ci de durata anoxiei cerebrale.

Elementele clinice ce sunt utile pentru diagnosti-
cul diferenţial sincopă convulsivă – epilepsie:

- mioclonusul sincopal este mai frecvent multifo-
cal, cu mișcări convulsive asincrone, interesând diver-
se părţi ale corpului, cu durată scurtă (sub 30 sec.); se 
poate întâlni și mioclonusul bilateral sincron;

- activitatea tonică musculară intrasincopală con-
stă în extensia capului și a corpului, la  care se asocia-
ză fl exia sau extensia membrelor, de intensitate medie 
(fără a ajunge la  aspectul de extensie forţată din epi-
lepsie); activitatea convulsivă este atribuită activării  
(sau dispariţiei supresiei) substanţei reticulate bulba-
re;

- mișcările oculare intrasincopale – deviere în sus 
a globilor oculari, urmată de laterodeviaţie, cu durată 
de câteva secunde (mai scurtă ca în epilepsie);

- reorientarea după revenirea din sincopă este 
aproape imediată (confuzia durează maximun 30 
sec.), spre deosebire de epilepsie, în care confuzia pos-
tictală de lungă durată este o regulă.

Explorările paraclinice utile vor fi : 
1. ECG standard; 
2. testul înclinării; 
4. masajul sinusului carotidian (mai ales la paci-

enţii peste 40 de ani, hipersensibilitatea sinusului ca-
rotidian fi ind diagnosticată dacă după masaj survine 
o asistolă de cel puţin 3 sec. sau  o scădere a TA sisto-
lice de cel puţin 50 mm);

5. echocardiografi a;
6. testul la efort.
La pacienţii tineri se va cerceta ipoteza unei sin-

cope vasovagale sau a unui sindrom QT lung (la acești 
pacienţi este utilă testarea genetică presimptomatică, 
sindromul fi ind determinat de mutaţii ale genelor ce 
codează canalele de potasiu (HERG) sau de sodiu 
(SCN5A) voltaj-dependente). 

La vârstnic se va cerceta posibilitatea existenţei:
- unei boli a nodului sinuzal; 
- unui bloc AV intermitent de grad înalt;
- unui sindrom de sinus carotidian. 
La pacientul cu presupusă epilepsie, creșterea 

frecvenţei crizelor de pierdere a cunoștinţei cu/fără 
convulsii, după iniţierea sau creșterea dozelor DAE de 
tip substanţă activă pe canalele ionice, trebuie să ridi-
ce suspiciunea unei bradicardii intermitente fi e drept 
cauză de sincopă, fi e ca factor etiologic pentru crize, 
mai ale la vârstnici. 

Suspectarea unei sincope convulsive sau a unui 
diagnostic eronat de epilepsie și, deci, căutarea unei 
cauze cardiovasculare de sincopă sunt necesare când: 

• pierderea bruscă a cunoștinţei este urmată de 
convulsii mioclonice (suspectate mecanismul vasova-
gal, bradicardia, torsada vârfurilor, tahicardia ventri-
culară); 

• EEG nu evidenţiază modifi cări caracteristice 
epilepsiei; să se cerceteze posibilitatea unei sincope 
convulsive; 

• DAE sunt inefi ciente într-un caz de presupusă 
epilepsie; să se suspecteze sincopa convulsivă;

• există simptome premonitorii atipice: palpitaţii, 
ameţeli, greaţă. 

Sindromul de sinus carotidian. Se prezintă clasic 
cu sincope, implicat în episoadele de cădere la vârst-
nici, asociate cu tulburări cognitive ce determină am-
nezia episodului critic (sindrom de sinus carotidian 
cardioinhibitor). Masajul sinusului carotidian (MSC) 
determină mai frecvent pierderea conștienţei la paci-
enţii ce se manifestă cu căderi decât la cei cu sincope. 
Prevalenţa amneziei pentru pierderea de conștienţă 
la pacienţii cu căderi în cadrul acestui sindrom este 
ridicată (prezintă un eveniment “microsincopal” ce 
conduce la prăbușirea tonusului postural și, prin ur-
mare, reţin căderea, dar nu și pierderea tranzitorie a 
conștienţei, care a precipitat-o). 
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Diagnosticul diferenţial criză epileptică – sincopă
 Simptomatologie Criza 

epileptică
Sincopa

Survenire în somn + -
Simptome 
premonitorii

+ +

Aură + -
Intracritic:
    poziţie opistotonus hipotonie
mișcări involuntare convulsii 

ritmice
neregulate, 
mioclonice

    mușcarea limbii + -
    incontinenţă + poate apărea rar
Stare postcritică:
    durată prelungită scurtă
    confuzie + -
    defi cit focal + -
    amnezie + -
EEG intracritic vârfuri și unde 

lente
încetinire difuză

Aspect clinic variabil stereotip
Tulburări 
disautonome:
culoare tegumente congestie, 

cianoză
paloare

    transpiraţii temperatură 
crescută

transpiraţii reci 

Cefalee + -
Mialgii + -

Tratamentul în sincopa mediată neural include 
implantarea de pacemaker; antrenarea la testul de în-
clinare (având la bază principiul conform căruia stre-
sul ortostatic repetat este util pentru reglarea mecanis-
melor de control cardiovascular) – sesiuni de 30 min. 
zilnic, 6 zile/săpt.; tratament medicamentos (blocanţi 
ai receptorilor β-adrenergici, anticolinergice, diso-
piramidă, blocanţi ai receptorilor pentru adenosină, 
inhibitori selectivi ai recaptării serotoninei, agoniști 
ά-adrenergici, mineralocorticoizi, anticonvulsivante).

Crizele psihogene (crize isterice, tulburări de 
conversie). Survin la pacienţi fără o afecţiune orga-
nică evidentă și reprezintă paroxisme nonintenţio-
nale, caracterizate prin tulburări senzitive, motorii, 
ale percepţiei sau emoţionale, asemănătoare clinic 
crizelor epileptice, dar care nu se asociază cu anoma-
liile neurofi ziologice epileptiforme. Incidenţa este de 
3-5:100000, pot coexista cu epilepsia la 20% din paci-
enţii epileptici, iar factorii de risc sunt: depresia, tul-
burari de personalitate, stres acut, abuz fi zic/sexual, 
istoric de TCC.

Diagnosticul se bazează pe următoarele elemen-
te:

- criza este declanșată  de un factor psihologic 
traumatizant ca un răspuns-refugiu, după o manieră 
cvasistereotipă; 

- criza are loc, de regulă, în mod demonstrativ, în 
prezenţa martorilor; 

- simptomatologia neuromimetică are o topogra-
fi e ce nu respectă structurile anatomice;

- căderea este lentă, nu provoacă leziuni, mușca-
rea limbii, nu se produce în locuri periculoase; 

- poate exista o susceptibilitate crescută, cu mo-
difi carea tabloului clinic, în raport cu sugestiile verba-
le ale anturajului sau medicului.

Examenul obiectiv neurologic și examenele para-
clinice sunt normale (EEG, testul inclinarii). Exame-
nul psihologic, în afara crizei, evidenţiază o persona-
litate imatură, egocentrică, cu o hipertrofi e a funcţiei 
imaginarului, cu discurs verbal și extraverbal teatral, 
centrat pe propria persoană și suferinţă.

Diagnostic diferenţial:
• Simularea – este realizată conștient, voluntar, 

rolul psihogeniei este preluat de urmărirea evidentă a 
unui scop, benefi ciu, fenomenele nu cedează la persu-
asiune, ci se accentuează.

• Tetania – în care tulburările nevrotice pot fi  
asemănătoare isteriei, examenul clinic relevă hiperex-
citabilitate neuromusculară; criza se derulează cu fe-
nomene senzitive, urmate de cele motorii, fasciculaţii, 
spasmul carpopedal până la opistotonus; intercritic: 
semnul Chwostek, Trousseau, iar EMG și EEG  facili-
tează diagnosticul corect

• Crizele epileptice – diferenţierea este posibilă 
uneori doar prin monitorizare video- EEG (costi-
sitoare) sau video-EEG în ambulatoriu.

CSPC de origine metabolică 
Crizele de hipoglicemice: apar, în special, în 

contextul diabetului zaharat insulinodependent prin 
erori terapeutice  și/sau dietetice. Simptomatologia se 
instalează acut, criza e însoţită de:

-semne glicopenice: senzaţie de foame, cefalee, 
tulburări vizuale, căscat, incoordonare, furnicături 
peribucale, difi cultăţi de vorbire, ideaţie, obnubilare,

-semne de descărcare reacţională de adrenalină: 
transpiraţii, oboseală, greţuri, paloare sau roșeaţa fe-
ţei, tremurături, palpitaţii.

CSPC în hipocalcemie–hipomagneziemie apar 
în mai multe  circumstanţe:

-hipocalcemia acută, care poate determina sinco-
pă, asociată unei insufi cienţe cardiace globale (deter-
mină prelungirea intervalului QT, cu aritmii ventri-
culare, scăderea contractilităţii miocardice cu insufi -
cienţă cardiacă, hTA, angină);

-hipocalcemia severă, asociind manifestările ca-
racteristice tetaniei, hipotensiune refractară, aritmii;

-tetania normocalcemică, ce survine în contextul 
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unui sindrom de hiperventilaţie și se datorează scăde-
rii fracţiei Ca ionic din cauza alkalozei. 

Dereglarea stării de conștienţă din criza hipocal-
cemică poate merge până la comă, dacă Ca ionic seric 
scade rapid. Crizele ce survin în contextul agravării hi-
pocalcemiei, pe un fond de hipocalcemie cronică, se 
asociază cu un tablou clinic: iritabilitate, confuzie, halu-
cinaţii, demenţă, manifestări extrapiramidale. Apar în-
tr-un context etiologic reprezentat de: diverse forme de 
insufi cienţă  paratiroidiană, afecţiuni nonparatiroidiene. 
APP sunt importante pentru clarifi carea diagnosticului: 
pancreatită, tulburări anxioase, insufi cienţă renală sau 
hepatică, afecţiuni gastrointestinale, hipertiroidie asoci-
ate cu hipoalbuminemie, hipomagneziemie,  hiperfos-
fatemie, chelare anionică, creșterea legării de proteine a 
Ca, rezistenţă la HPT sau vitamina D.

Explorarea biologică este utilă pentru stabilirea 
etiologiei crizelor: dozarea Mg plasmatic, a Mg eritro-
citar, calcemia, magneziuria/24 ore, calciuria/24 ore.

Crizele survin ca urmare a hiperexcitabilităţii 
nervoase, traduse clinic prin asocierea de simptome 
neuromusculare centrale și periferice, analoge simp-
tomatologiei descrise clasic în literatură sub diverse 
denumiri: tetanie latentă, sindrom de hiperventilaţie, 
spasmofi lie, sindrom de oboseală cronică, astenie ne-
urocirculatorie.

Probleme de diagnostic diferenţial al CSPC. 
CSPC pun probleme de diagnostic diferenţial. cu di-
verse manifestări paroxistice de suferinţă a sistemului 
nervos central:

• crizele de drop-attack – cădere în genunchi, fără 
pierderea cunoștinţei, fără vertij, cu durată scurtă și 
posibilitatea de ridicare imediată, datorată, probabil, 
unei tulburări de perfuzie în sistemul vertebrobazi-
lar;

• crizele de cataplexie (asociată adesea narco-
lepsiei – crize de somn diurn în cadrul sindromului 
Gélineau), se caracterizează prin cădere datorată pră-
bușirii bruște a tonusului muscular; 

• atacurile de panică – episoade paroxistice de 
angoasă, asociind sentimentul de moarte iminentă, 
adesea sindrom de hiperventilaţie cu palpitaţii, sen-
zaţie de “nod în gât“ sau de presiune toracică, pares-
tezii ale buzelor și extremităţilor, uneori manifestări 
tetaniforme;

• AIT recurente. 
Erori de diagnostic în CSPC. Diagnosticul ero-

nat de epilepsie se datorează mai multor factori:
-evaluare și diagnostic aparţinând medicului-ge-

neralist, și nu medicului-neurolog,
-sincopa refl exă afectează 50% din indivizi, iar 

epilepsia – doar 1-2%; cea mai frecventă eroare este 
diagnosticul de epilepsie în cazurile de sincopă,

-interpretarea greșită a tabloului clinic și a sem-

nifi caţiei sincopei convulsive (de către martorii crizei, 
dar și de  personalul medical).

Concluzii. Diagnosticul greșit de epilepsie afec-
tează viaţa pacienţilor și a familiilor acestora și impli-
că costuri directe și indirecte. Expunerea bolnavilor 
la riscul efectelor secundare ale unei medicaţii DAE 
inutile în acest caz și privarea lor de un tratament co-
rect reprezintă consecinţa.

Pacienţii cu epilepsie prost controlată, cu DAE au 
un risc de 9 ori mai mare de moarte subită, al cărei 
mecanism rămâne neclar, moartea subită fi ind adesea 
precedată de colaps.  Unele cazuri de deces subit ar 
putea fi  datorate, de fapt, unei afecţiuni cardiace ră-
mase nediagnosticate sau unei sincope aritmice la pa-
cienţi etichetaţi greșit ca  având epilepsie.
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Rezumat
Crizele scurte de pierdere a conștienţei sunt o patolo-

gie frecventă în serviciile de neurologie și de urgenţă. Ca-
uzele acestora sunt numeroase, iar diagnosticul este difi cil. 
Anamneza, examenul clinic general, examenul neurologic, 
explorările paraclinice (ECG, Holter, ecocardiografi e, testul 
înclinării, EEG, videoEEG, explorări imagistice) asigură un 
diagnostic corect. Sincopa, crizele psihogene, crizele scurte 
de pierdere a conștienţei de cauză metabolică sunt prezen-
tate în lucrare. Autorii atrag atenţia asupra riscului de dia-
gnostic eronat și de confuzie cu epilepsia, cu impact negativ 
asupra vieţii pacientului.

Summary
Transient loss of conscience is frequent in neurological 

and emergency rooms. Etiology of this type of seizures is 
various and complex and make diagnosis diffi  cult. Medical 
history, general and neurological examination, laboratory 
tests (ECG, Holter, echocardiography, tilt test, EEG, video-
EEG, MRI, CT) are helpful for a correct diagnosis. Synco-
pe, psychogenic seizures, metabolic causes of transient loss 
of conscience are presented. Authors emphasize the risk for 
the patient’s life of a wrong diagnosis and the importance of 
the diff erential diagnosis with epilepsy.

ACCESUL PERICORONARIAN ÎN 
TRATAMENTUL BOLNAVULUI CU 

TRAUMATISM  ASOCIAT  CRANIO-
FACIAL. CAZ CLINIC

_______________________________________
Dumitru Hâţu1, dr. în med., conf. univ., 

Mihail Cebotari2, asist. univ., Catedra de 
Chirurgie Oro-maxilo-facială, 

1,2USMF ”Nicolae Testemiţanu”, 
Marina Ion3, șef  secţie Neurochirurgie I, 

CNPȘMU3

Introducere. Traumatismul constituie o proble-
mă socială, a cărui incidenţă crește odată cu dezvolta-
rea social-economică a societăţii. Regiunea feţei este 
deseori expusă traumatismului datorită faptului că tot 
timpul este descoperită și de cele mai multe ori este 
orientată spre agentul traumatic, spre deosebire de 
alte părţi ale corpului, care sunt protejate cu îmbrăcă-
minte. Factorii sociali:  condiţiile de viaţă, starea fami-
lială, caracterul condiţiilor de lucru au o importanţă 
majoră în apariţia traumei. Sursele de informaţie în 
masă acţionează asupra privitorului/ascultătorului, 
atrăgându-i atenţia asupra unor asemeneaa aspecte 
cum sunt: neîncrederea, lipsa de protecţie  socială, lip-
sa locului de muncă.  Toate acestea luate la un loc, se 
completează reciproc și creează condiţii pentru apari-
ţia agresivităţii. Cultul puterii, prevalarea forţei fi zice, 
propagarea cruzimii în fi lme  sunt   condiţiile deloc de 
neglijat de formare a tânărului ca individ.

Traumatismul asociat cranio-facial cu deplasare 
provoacă mari difi cultăţi în tratamentul chirurgical. 
Sunt cunoscute mai multe căi de acces de reducere și 
fi xare a fracturilor cranio-faciale, dar care, datorită 
tehnicii de efectuare, au o aplicare diferită [1-4]. Au-
torii pun în discuţie rezultatele tratamentului fractu-
rilor multiple eschiloase cu deplasare în timpul spita-
lizării și la distanţă. 

Incizia coronară sau bi-temporală este o aborda-
re chirurgicală a regiunilor superioare și mijlocii ale 
scheletului facial, inclusiv arcului zigomatic. Ea oferă 
acces facial la aceste zone cu complicaţii minime. Un 
avantaj major este faptul că de cele mai multe ori cica-
tricea chirurgicală este ascunsă în linia părului. Când 
incizia este extinsă în zona preauriculară, cicatricea 
chirurgicală este neobservabilă.

Scopul studiului a fost recuperarea estetică a 
bolnavului cu traumatism cranio-facial prin utiliza-
rea accesului coronarian și imobilizarea cu miniplăci 
și șuruburi după datele Centrului Naţional Știinţifi co-
Practic de Medicină  Urgentă.
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Materiale și metode de cercetare. Pentru atin-
gerea scopului au fost examinaţi bolnavii cu trauma-
tism  cranio-facial și li s-a acordat ajutor. Ca material 
de studiu am folosit fi șele de observaţie ale bolnavilor 
trataţi în Centrul Naţional  Știinţifi co-Practic de Me-
dicină Urgentă cu traumatism cranio-facial pe par-
cursul anului 2010 și datele literaturii. 

Rezultate și discuţii. Tratamentul chirurgical 
al traumatismului cranio-facial  este  necesar să fi e 
efectuat cât mai complet, încât să refacă arhitectonica 
splanhnocraniului cu restabilirea structurilor osoase  
a  ţesuturilor moi și a formei și funcţiei dereglate. Ac-
cesul chirurgical în tratamentul traumatismului cra-
nio-facial e necesar să fi e ales în așa mod ca să fi e cât 
mai econom, mai puţin traumatic, iar metoda să fi e 
cât mai simplă. 

Multitudinea tehnicilor chirurgicale de fi xare a 
fragmentelor fracturate în tratamentul chirurgical al 
traumatismului asociat cranio-facial, conform datelor 
literaturii, diferă de la o sursă la alta și depinde de po-
sibilităţile fi nanciare și de dotare ale instituţiei medi-
cale și de alţi factori. Cercetătorii știinţifi ci și medicii 
practicieni sunt în permanenţă în căutarea metodelor 
de acces și de creare a dispozitivului cât mai perfect de 
a efectua  reducerea și fi xarea fragmentelor deviate. 

Tratamentul traumatismului cranio-facial e alcă-
tuit din două etape – reducerea și imobilizarea. Datele 
bibliografi ce sunt foarte diverse și uneori controversa-
te în privinţa metodelor de reducere și imobilizare.

Prezentăm un caz clinic: Pacienta N., f-28 de ani, 
cetăţeană a Republicii Moldova, neangajată, din isto-
ricul  bolii s-a constatat că pe data de 02-V-2011 a su-
portat un accident rutier ca pasager.  A fost internată 
de urgenţă la spitalul raional, examinată, spitalizată și 
tratată până la ameliorarea stării generale care a per-
mis transferul la Chișinău, unde a fost internată la 
CNPȘMU în serviciul de Neurochirurgie pe data de 
06-V-2011. 

Bolnava a fost consultată de mai mulţi specialiști: 
chirurg oro-maxilo-facial, otorinolaringolog, oft al-
molog, neurochirurg, traumatolog, chirurg etc. Explo-
rările paraclinice: CT, radiografi a oaselor bazinului și 
extremităţilor inferioare, electrocardiograma, analiza 
generală a sângelui, a fost stabilit diagnosticul: TCCD, 
Contuzie cerebrală, Plagă contuză a sprâncenei din 
dreapta, Fracturi multiple eschiloase cu deplasare a 
oaselor  frontale, temporale, orbitei, complexului na-
zoetmoidal și zigomatic-orbital, oaselor lacrimale din 
dreapta, Fractură eschiloasă a treimii medii a femu-
rului din dreapta și entorsa ligamentară a articulaţiei 
gleznei stângi, atrofi e posttraumatică a nervului optic 
pe dreapta (fi gura 1). 

Fig. 1. CT pacientei cu traumatism cranio-facial

Examenul local prezintă asimetria feţei cauzată 
de prăbușirea și deplasarea oaselor craniene și zigo-
matice din dreapta (fi gura 2). Pielea în regiunea dată 
fără modifi cări traumatice. La palpare dureri și iregu-
larităţi cauzate de marginile dinţate ale fragmentelor 
fracturate și simptom de „treaptă”. În regiunea infra-
orbitală din dreapta dereglată sensibilitatea. 

Fig. 2. Aspectul clinic al pacientei cu traumatism cranio-
facial 

Echimoze periorbitale din dreapta. Deschiderea 
limitată a cavităţii bucale. Enoft alm din dreapta. Vizus 
din dreapta absent. Endobucal se palpează simptomul 
de „treaptă” în regiunea suturii zigomatico-alveolare.

Pe 17-V-2011 a fost efectuată intervenţia chi-
rurgicală cu anestezie generală în componenţa unei 
echipe de neurochirurgi și chirurgi maxilo-faciali. 
Operaţia nr. 30: Prelucrarea chirurgicală a fracturii cu 
osteosinteza fracturilor cranio-faciale cu miniplăci și 
șuruburi din titan. După prelucrarea câmpului ope-
rator s-a efectuat accesul chirurgical pericoronarian 
și s-au pus în evidenţă fracturile multiple eschiloase 
cranio-faciale. 

Incizia pericraniană s-a efectuat de la partea pie-
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loasă a urechii în regiunea tragusului din dreapta, 
ulterior continuă ondulată până la partea opusă. Pe 
straturi s-a incizat pielea, ţesutul adipos și periostul. 
Decolarea ţesuturilor moi s-a efectuat până la arcada 
zigomatică din dreapta, regiunea laterală și  superioa-
ră a orbitei, sutura nazo-frontală. În regiunea dreaptă 
s-a decolat și mușchiul temporal, deoarece linia frac-
turii trecea în fosa temporală, unde s-au găsit multe 
fragmente osoase mici (fi gura 3). 

Fig. 3. Intraoperator – fracturile multiple ale bolnavei cu 
politraumatism

Accesul pericoronarian e indicat în traumatismul 
recent și în cazul tratamentului reconstructiv al osului 
frontal, complexului nazo-etmoidal și zigomatico-or-
bital, marginilor laterale, superioare și mediale ale or-
bitei, sinusului sfenoid și altor formaţiuni anatomice 
adiacente [4]. 

În dependenţă de volumul intervenţiei chirurgi-
cale asupra craniului cerebral sau facial, tipul de păr și 
limitele creșterii lui în regiunea frontală incizia coro-
nariană poate fi : 

Liniară;a) 
Ondulată (festonată) care va ajunge până la b) 

pavilionul auricular;
Ondulată (festonată) care va trece de partea c) 

anterioară a pavilionului auricular;
Ondulată (festonată) care va trece după pavi-d) 

lionul auricular.
Cazul clinic concret, aspectul fracturii, caracterul 

deplasării fragmentelor fracturate, implicarea ţesutu-
rilor moi, prezenţa părului și alţi factori vor determi-
na forma inciziei coronariene. 

Accesul coronarian  se folosește însă,  duce la re-
abilitarea bolnavului nu numai din punct de vedere 
morfologic, dar și estetic. Această metodă de acces se 
folosește pe larg în unele clinici din străinătate, se pro-
pune spre utilizare și în alte clinici care au ca activitate 
regiunea superioară și medie a feţei  (neurologice, of-
talmologice etc.).

Eschilele mici ce au pierdut contactul cu perios-
tul au fost înlăturate. S-a efectuat cu o deosebită aten-

ţie revizia plăgii în regiunea fosei temporale și parţial 
a orbitei, unde s-au depistat eschile mici  care au fost 
înlăturate. Nervul optic este lezat din partea dreaptă. 
Oasele fracturate deplasate au fost redus și imobilizate 
cu miniplăci și șuruburi din titan. 

Fragmentele fracturate deplasate ale complexului 
zigomatico-orbital au fost reduse cu instrumentul la 
nivelul arcadei zigomatice, unde deplasarea era mică, 
și la nivelul suturii zigomatico-frontale. Adăugător au 
fost imobilizate cu o miniplăcuţă din titan și șuruburi 
(fi gura 4). Palpator exobucal la nivelul marginii infra-
orbitale „treapta” a dispărut.

Fig. 4. Imobilizarea fracturilor multiple cu miniplăci 
și șuruburi din titan

Plaga a fost de mai multe ori prelucrată cu solu-
ţii de antiseptice. S-a suturat pe straturi, s-a drenat și 
aplicat pansament. Pacienta primește tratament me-
dicamentos și i se aplică pansamente zilnice. 

Fig. 5. Accesul pericoronarian al pacientei cu traumatism 
cranio-facial (aspect postoperator) 

Rezolvarea cazului cu osteosinteză a fracturilor 
într-o ședinţă prin intervenţie chirurgicală permite 
evitarea operaţiei repetate programate a pacientului 
pentru plastia defectului osos cu alotransplant sau ci-
catricii dermice și nu în ultimul rând expunerii repe-
tate psihologice.
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Examenul radiologic postoperator obligator al 
pacientei cu traumatism cranio-cerebral ne ilustrea-
ză reducerea fragmentelor și imobilizarea lor cu mi-
niplăcuţe și șuruburi ce are o importanţă majoră în 
aspect medico-legal (fi gura 6).

Fig. 6. Examenul radiologic postoperator al pacientei cu 
traumatism cranio-facial

E necesar de menţionat că se impune o precau-
ţie majoră  faţă de așa formaţiuni anatomice ca artera 
temporală superfi cială și arterele etmoidale din orbi-
tă, ramura temporală a nervului facial, pachetul neu-
ro-vascular supraorbital și altele. 

Problema traumatismului cranio-facial rămâne 
actuală, având în vedere frecvenţa majoră a acestuia. 
Ea dictează necesitatea perfecţionării metodelor dia-
gnostice și de tratament care ar reduce semnifi cativ 
complicaţiile legate de traumatismul regiunii date 
și ar permite elaborarea unor măsuri profi lactice de 
recuperare a bolnavului cât mai precoce sub aspect 
morfofuncţional și estetic. 

Concluzii. Ţinând cont de particularităţile ana-
tomotopografi ce, e necesară o cooperare obligatorie 
a mai multor specialiști în tratamentul bolnavului cu 
traumatism cranio-facial.

 TC este un examen complex, fi ind cheia suc-1. 
cesului în stabilirea tacticii de tratament și determina-
rea gravităţii traumei. 

Accesul pericoronarian utilizat în tratamen-2. 
tul bolnavului cu traumatism asociat va recupera bol-
navul sub aspect morfofuncţional și estetic.

Rezolvarea cazului cu osteosinteză a fractu-3. 

rilor într-o ședinţă prin intervenţie chirurgicală per-
mite evitarea operaţiei repetate programate a pacien-
tului pentru plastia defectului osos cu alotransplant 
sau cicatricii dermice și nu în ultimul rând evitarea 
expunerii repetate psihologice.
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Rezumat
Datorită particularităţilor anatomotopografi ce e ne-

cesară o cooperare obligatorie a mai multor specialiști în 
tratamentul bolnavului cu traumatism asociat cranio-faci-
al. CT este un examen complex, fi ind cheia succesului în 
stabilirea tacticii de tratament și determinarea gravităţii 
traumei. Accesul pericoronarian utilizat în tratamentul 
bolnavului cu traumatism asociat va recupera bolnavul din 
punct de vedere morfofuncţional și estetic.

Summary 
Due anatomotopographic necessary features required 

cooperation of many specialists in the treatment of patients 
with associated cranio-facial trauma. CT is a comprehen-
sive examination is the key to determining the tactics of 
treatment and assessment of trauma severity. Access coro-
nal used to treat the patient with associated trauma patient 
will recover and aesthetic morphofunctional.

Резюме
Благодаря aнaтомо-топографическим оcобен-

ностям травмы, необходимо сотрудничество многих 
специалистов в лечении больных с сочетанной черепно-
лицевой травмой. Компьютерная томография является 
ключевым моментом для определения тактики лечения 
и оценки тяжести травмы. Перикоронарный доступ, 
используемый для лечения пациентов с сочетанной 
травмой, приводит к морфофункциональной и 
эстетической реабилитации пациента.
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NOŢIUNI DE CONECTIVITATE 
ȘI REZULTATELE STUDIILOR DE 

CONECTIVITATE ÎN EPILEPSIE
_______________________________________

A. Hanganu1,2, S.A. Groppa1, S. Groppa2

1Catedra de Neurologie, Neurochirurgie 
și Genetică Medicală, Universitatea 

„Nicolae Testemiţanu”, Chișinău, Moldova; 
2Departamentul de Neurologie, Universitatea 

„Christian-Albrechts”, Kiel, Germania

Căile fi brelor de substanţă albă formează reţea-
ua comunicantă a creierului. Condiţia fi zică a unei 
căi concrete va infl uenţa efi cienţa  folosirii ei pentru 
a transmite semnale între regiunile creierului și ar pu-
tea, astfel, determina performanţa comportamentelor 
care se bazează pe acea cale [1]. Astfel, este posibil ca 
diferenţele individuale din structura substanţei albe să 
coreleze cu variaţii în performanţa comportamentu-
lui [2, 3]. În plus, schimbările din structura substanţei 
albe pe parcursul timpului ar putea determina pier-
deri sau amplifi cări ale performanţei comportamen-
tale datorită unei maladii, recuperări sau în timpul 
unui proces de învăţare [4].

Cu toate că s-au efectuat multe încercări pentru 
a elucida structura și funcţia sistemelor neuronale, la 
moment nu există o hartă a structurii conectivităţii 
reţelelor creierului pentru nici o specie, cu excepţia 
nematodului Caenorhabditis elegans [5]. Sporns și co-
lab. au propus ca structura completă a conectivităţii 
creierului unui organism să fi e numită ‘‘conectom’’, un 
termen ales ca analogie la complexul de informaţie 
genetică al întregului organism – genomul [6]. Știin-
ţa care se ocupă cu cartografi erea conectomului, cu 
asamblarea și analizarea sistematică a conectivităţii 
structurale a creierului ar putea fi , respectiv, numită 
‘‘conectomica’’ [7].

Deoarece există multiple metode prin care co-
nectivitatea creierului poate fi  măsurată și analizată 
[10, 11], este necesar de a separa și a defi ni cele trei 
categorii de bază ale sale: conectivitatea structurală, 
funcţională și efectivă. Conectivitatea structurală de-
scrie o reţea fi zică de conexiuni, care poate corespun-
de căilor de fi bre sau sinapselor individuale (de.ex., o 
reţea de conexiuni anatomice). Într-un sens mai larg, 
ea include caracteristicile biofi zice ale conexiunilor 
structurale care sunt expresate în parametri precum 
puterea sau efi cienţa conexiunii [12]. Conectivitatea 
funcţională este descrisă ca un model de abateri de 
la independenţa statistică dintre unităţile neuronale 
distribuite și, de obicei, distanţate  spaţial [13, 14]. 

Conectivitatea efectivă a fost descrisă ca reţeaua de 
efecte cauzale ale unui sistem neuronal asupra altui 
sistem [14, 15].

(A) Reprezentarea generală schematică a conectivităţii 
anatomice corticale la macaca. Sakata, „Neurosci Res”, 

2005 [8]. (B) Exemplu de grafi ce la diferite generaţii (nu-
mărul generaţiei 1, 100, 500, 2000). Cercurile albastre 

indică poziţia clusterelor, liniile verzi și roșii indică cone-
xiunile uni- și bidirecţionale. Clusterele sunt aranjate astfel 
încât conexiunile să fi e asigurate la nivel minimal. Sporns, 

„Behav, Brain Res”, 2002 [9].

Au fost efectuate câteva încercări de a cartogra-
fi a conectivitatea structurală a creierului uman la 
scara regiunilor cerebrale. Rezultatele arată că corte-
xul cerebral este alcătuit din zone grupate (clustere) 
de arii corticale dense și reciproc cuplate, care sunt 
global interconectate, și că astfel de reţele corticale 
de scară largă au unele caracteristici ale reţelelor de 
tip „small-world” („lume mică”), inclusiv valori înal-
te pentru coefi cienţii de grupare și lungime scurtă a 
căilor [16, 17]. O analiză mai detaliată a modularităţii 
sau a structurii comunităţii seturilor de date ale cone-
xiunilor, derivate din corelaţiile grosimii corticale, a 
dezvăluit o suprapunere semnifi cativă între modulele 
de reţea anatomică și sistemele funcţionale din cortex 
[18]. Nivelul conexiunilor variază de la circuite locale 
până la reţele interregionale de scară largă. Modelul 
lor fi zic poate fi  considerat ca fi ind relativ static la 
scări temporale mai scurte (secunde până la minute), 
dar poate fi  plastic sau dinamic la scări temporale mai 
mari (ore sau zile), de exemplu în timpul învăţării sau 
dezvoltării [19].

Conectivitatea funcţională poate fi  empiric mă-
surată ca o corelaţie/covariată, o coerenţă spectrală 
sau blocare de fază. Spre deosebire de conectivitatea 
structurală, cea funcţională este foarte dependentă de 
timp, de.ex. ea se schimbă la scări temporale care sunt 
semnifi cante în raport cu perturbaţiile experimentale 
și progresia temporală a stărilor cognitive. La nivelul 
reţelelor cerebrale de scară mare ne putem aștepta ca 
conectivitatea funcţională să se schimbe timp de sute 
de milisecunde. Conectivitatea funcţională oferă o 
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descriere statistică, dar legăturile sale nu coincid nea-
părat cu efectele cauzale reale sau cu legăturile mode-
lului structural ce stă la baza lor [19].

Determinarea conectivităţii efective din datele 
observaţionale este, în principiu, posibilă prin două 
căi: prin evaluarea efectelor unor perturbaţii sau prin 
efectuarea unor analize sofi sticate a seriilor tempora-
le. Încercările de a reconstrui modelele de infl uenţă 
cauzală, de obicei, cuantifi că acumularea de infor-
maţie despre starea viitoare a unei serii temporale în 
urma observării stării din trecut a altei serii. Exemple 
de astfel de măsurări includ cauzalitatea Granger [20] 
și entropia de transfer [21]. Alte abordări necesită 
specifi carea prealabilă a unui model cauzal, inclusiv 
parametrii de cuplare structurală. Ca și în cazul co-
nectivităţii funcţionale, conexiunile efective, de obi-
cei, se modifi că la scări temporale rapide.

Operaţiunea ce poate fi  efectuată de o arie este 
determinată de conectivitatea ei extrinsecă și cea in-
trinsecă, de distribuţia tipurilor de receptori și de ca-
racteristicile de procesare a informaţiei de către neu-
ronii intrinseci. Citoarhitectonica unică pentru o arie 
poate fi  o refl ecţie indirectă a acestor proprietăţi. În 
sistemul motor primar existenţa neuronilor pirami-
dali mari – celulele Betz – în stratul V al cortexului 
motor refl ectă capacitatea de proiecţii eferente prin 
tractul piramidal și importanţa vitezei de conducere 
prin această cale. Numărul și defi nirea straturilor cor-
ticale în diferite regiuni prefrontale poate fi  asociată 
cu modelul laminar al conexiunilor [22].

Maladiile neurologice sunt asociate cu schimbări 
de plasticitate și reorganizări la scară largă, cu modi-
fi cări primare sau secundare de conectivitate, ce pot 
duce la amplifi carea simptomelor și pot  limita terapia. 
Schimbările la nivel executiv, psihocognitiv și neuro-
psihologic, ce apar la unii pacienţi cu epilepsie, pot fi  
la fel cauzate de astfel de reorganizări de conectivita-
te și pot fi  atribuite direct proceselor patofi ziologice 
primare sau secundare medicaţiei antiepileptice ad-
ministrate. Ce se cunoaște, totuși, până acum despre 
modifi cările de conectivitate în epilepsii ?

O descreștere a conectivităţii structurale între 
zonele epileptogenice și ariile conectate s-a determi-
nat în mai multe studii în epilepsiile parţiale (folosind 
tractografi a imagistică prin difuzie sau corelaţiile gro-
simii corticale) [23-25]. Același tip de rezultate a fost 
obţinut prin utilizarea RMN funcţional (RMNf) pen-
tru studierea limbajului și a memoriei [26, 27]. Guye 
și colab. au determinat o descreștere a conectivităţii 
în  regiunile implicate la descărcările ictale și/sau in-
terictale din cadrul lor [28], pe când o creștere a co-
nectivităţii contralaterale (potenţial compensatoare) 
s-a determinat pentru prima dată în epilepsia de lob 
temporal (ELT) [29].

Un studiu efectuat de Bernhardt și colab. la paci-
enţii cu epilepsie generalizată idiopatică (EGI) a con-
statat micșorarea concomitentă a grosimii corticale și 
pierderea volumului talamic [30], ceea ce susţine con-
ceptul patofi ziologic că reţelele talamocorticale sunt 
anormale în EGI [31]. Mai mult, ei au determinat că 
pacienţii cu atrofi e talamică au prezentat o subţie-
re corticală mai severă decât cei cu volumul normal 
al talamusului [30]. Studiile imagistice precedente 
la oameni au prezentat dovezi incontestabile pentru 
disfuncţia talamică și anomalia structurală în EGI 
[32-35]. Studiile de morfometrie bazată pe voxeli la 
pacienţii cu ELT au determinat reducerea volumului 
materiei cenușii din talamus și cortexul prefrontal 
[36-38] și aceste date sunt susţinute de observaţiile 
dereglărilor metabolice din lobul frontal ipsilezional 
în epilepsiile focale [39, 40]. Alte studii la pacienţii cu 
ELT [41] au depistat o descreștere semnifi cativă a co-
nectivităţii funcţionale dintre lobii temporali mediali 
bilaterali și o regiune ce cuprinde girusul rectus stâng 
și girusurile orbitale medial și posterior. Aceste modi-
fi cări au fost atribuite la consecinţele deaferentaţiei, în 
special leziunea axonală a tracturilor eferente de sub-
stanţă albă din lobul temporal [42], posibil secundar 
pierderii celulare la nivelul hipocampului [43].

Într-un studiu comparativ, efectuat de Groppa și 
colab. la pacienţii cu EGI și subiecţii cu fotosensibili-
tate prin aplicarea stimulării magnetice transcraniene 
și stimulării fotice, a fost determinată o schimbare a 
conectivităţii funcţionale pentru regiunea motorie 
primară la stimularea fotică [44]. Totodată, Moeller 
și colab. au utilizat pentru studiere RMNf și nu au 
obţinut rezultate semnifi cative pentru o conectivitate 
funcţională lezată la pacienţii cu EGI în comparaţie 
cu grupul de control [45]. Doar pentru regiunea ta-
lamică stângă s-a determinat lezarea conectivităţii. O 
sporire a conectivităţii a fost detectată în substanţa 
albă adiacentă ventriculului lateral stâng și o micșo-
rare a conectivităţii s-a determinat în cerebel, în aria 
nodulului și nucleul dentat drept adiacent cu ventri-
culul patru [45]. Alt studiu asupra bolnavilor cu EGI a 
determinat o sporire a puterii corelaţiilor în regiunile 
centroparietală, lateral-temporală și occipitală, ce ar 
putea fi  cauzată de vulnerabilitatea asociată cu convul-
siile [30]. În modelele pe rozătoare s-a arătat că activi-
tatea neuronală în nucleii laterali ai talamusului și în 
neocortexul frontoparietal crește simultan în timpul 
crizelor generalizate [46, 47]. Mai mult, datele recente 
din studiile cu SPECT asupra crizelor tonico-clonice 
generalizate induse prin terapia electroconvulsivantă 
la oameni au demonstrat o creștere timpurie în meta-
bolismul de la nivelul talamusului, urmat de activarea 
centro-parietooccipitală, și inactivarea regiunilor cin-
gulate și frontale dorsolaterale [48]. Inactivarea regi-
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unii cingulate a fost de asemenea, sugerată de studiile 
cu RMNf iniţiat de spike-uri [49]. Totodată, corela-
ţiile semnifi cativ pozitive la subiecţii de control, care 
au devenit mai slabe sau au fost absente la pacienţi, 
erau localizate în cortexurile limbice, în special tem-
poropolar, meziotemporal și în regiunile cingulate. 
Această remodelare este, probabil, datorată deconec-
tării asociate cu leziunea axonală talamică, după cum 
s-a sugerat în studiile de spectroscopie prin rezonanţă 
magnetică [32, 35].

Studiile precedente la pacienţii cu EGI au arătat 
o atrofi e a ganglionilor bazali [50]. Datele experimen-
tale, la fel ca și studiile EEG-RMNf, au demonstrat 
schimbări funcţionale la nivelul nucleului caudat și 
putamen [45, 51]. Putamenul părea să fi e afectat pre-
dominant la pacienţii cu EGI și nu s-au determinat 
modifi cări ale structurilor subcorticale la bolnavii cu 
epilepsie extratemporală. Totuși, la pacienţii cu epi-
lepsie de lob temporal câteva structuri erau afectate 
(nucleul caudat, putamen și talamusul), cu predo-
minanţă în emisfera ipsilaterală cu focarul [50, 52, 
53]. În concordanţă cu aceste date, anterior au fost 
raportate schimbări ale substanţei albe, cu afectarea 
regiunii uncinate [54] și fornixului [55], în timp ce un 
alt studiu ce a folosit o sarcină de codare a imaginii a 
determinat o relaţie între conectivitatea funcţională și 
fornix, dar fără coerenţa fi brelor uncinate [41].

Conectivitatea efectivă a determinat o abordare 
mult mai dinamică, cu toate că avea o rezoluţie tem-
porală relativ înceată. Prin folosirea datelor RMNf– 
EEG-corelate în timpul crizelor, grupul din Londra a 
studiat interrelaţiile dinamice ale diferitelor arii ce-
rebrale în timpul crizelor parţiale și generalizate [56, 
57]. La nivel global, rezultatele converg spre o creștere 
a lungimii caracteristice a căii și o creștere sau o des-
creștere a coefi cientului de clustering în timpul con-
vulsiilor.

Concluzie. Studiul conectivităţii este o ramură 
nouă în cadrul neuroștiinţelor, cu o importanţă tot 
mai amplă, datorită faptului că studiul ei reprezintă 
nivelul de bază al activităţii cerebrale. Activitatea co-
nexiunilor se supune, la fel, legilor de utilizare minimă 
a energiei, astfel determinând amplifi carea conexiuni-
lor utilizate mai des, dar și inhibiţia și, ulterior, stopa-
rea conexiunilor ce nu sunt folosite. Conectomica are 
capacitatea de a determina metodele și principiile de 
formare a conexiunilor, astfel prezentând un poten-
ţial major pentru restabilirea conexiunilor pierdute 
în urma unor leziuni de geneză diferită (de ex., acci-
dentele vasculare cerebrale) sau în urma unor blocări 
sau suprasolicitări ale conexiunilor (de ex., epilepsia). 
Exemplele grafi ce utilizate de Sporns și colab. ar putea 
fi  utilizate și pentru studierea conectivităţii la pacien-
ţii cu epilepsie.

Cercetarea conectivităţii structurale necesită stu-
dii mai ample și o diferenţiere mai largă pentru tipu-
rile de epilepsie. Studierea conectivităţii funcţionale la 
scară largă în epilepsie este difi cilă, deoarece maladia 
este caracterizată prin alterări dinamice complexe. 
Interdependenţele ariilor cerebrale implicate în crize 
pot să se modifi ce dramatic de la starea interictală la 
starea ictală și postictală [58-61]. Majoritatea studiilor 
imagistice au fost efectuate în timpul stării intericta-
le. Sunt necesare studii ulterioare pentru evaluarea 
stărilor individuale ce determină lezarea conectivi-
tăţii funcţionale la pacienţi, fapt ce ar putea asigura 
identifi carea pacienţilor cu risc de a dezvolta dereglări 
cognitive, determinarea cauzalităţii și îmbunătăţirea 
deciziilor terapeutice.
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Rezumat 
Căile din  creierul nostru sunt reţele de comunicare 

și starea lor fi zică infl uenţează efi cienţa comunicaţiei și, 
respectiv, manifestarea comportamentală. Schimbările din 
structura substanţei albe, datorită proceselor de plasticitate 
și adaptare la factorii extrinseci și intrinseci, pot amplifi ca 
sau pot diminua efi cienţa comunicării, determinând mo-

difi cări comportamentale. Descărcările epileptice cu cer-
titudine provoacă și, de asemenea, determină schimbările 
secundare din aceste reţele de comunicare, cu reorganizare 
funcţională  și structurală. Studiile recente atestă schimbări 
ale conectivităţii structurale în regiunile epileptogenice și 
ariile interconectate. Reţelele talamocorticale ar putea juca 
un rol important în cadrul acestei interacţiuni. Articolul 
dat prezintă o revizuire a studiilor recente de conectivita-
te în epilepsii. Sunt prezentate problemele de conectivitate 
structurală și funcţională.

Summary 
Th e pathways within our brain are networks of 

communication, and their physical condition infl uences 
communication’s effi  ciency and behaviour performance re-
spectively. Changes in white matter structure, due to plas-
ticity and adaptation processes to extrinsic and intrinsic 
factors can enhance or diminish communication effi  ciency, 
determining behavioral changes. Epileptic discharges un-
doubtedly arise but also determine secondarily changes in 
these communication networks, with both functional and 
structural reorganization. Recent studies present changes 
of structural connectivity in epileptogenic regions and in-
terconnected areas. Th alamo-cortical pathway may play an 
important role in this interaction. Th is article presents an 
overview of recent connectivity studies in epilepsies. Mat-
ters of structural and functional connectivity are presen-
ted.

Резюме 
Проводящие пути в нашем мозге являются 

сетями связи и их физическое состояние влияет 
на эффективность связи и, соответственно, на 
поведенческие проявления. Изменения в структуре 
белого вещества, которые возникают в результате 
процессов пластичности и адаптации к внешним и 
внутренним факторам, могут усилить или ослабить 
эффективность связи, определяя этим поведенческие 
изменения. Эпилептические разряды несомненно 
провоцируют, но также приводят к вторичным 
изменениям в этих сетях связи в виде функциональной 
и структурной реорганизации. Последние 
исследования показывают изменение структурной 
связи в эпилептогенных зонах и связанных с ними 
областях.  Таламо-кортикальные сети могут играть 
важную роль в этом взаимодействии. В данной статье 
представлен обзор последних исследований связи в 
эпилепсии. Представлены вопросы структурной и 
функциональной связи.



91Ştiinţe  Medicale

MONITORINGUL VIDEO EEG 
ÎN UNITATEA DE TERAPIE INTENSIVĂ 
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Monitoringul EEG continuu este o metodă ce 
prezintă date despre funcţia dinamică a creierului. 
Metoda a capătat o răspândire și o importanţă majoră 
de diagnostic al pacienților afl ați în terapie intensivă. 
Detectarea unor schimbări precoce în statutul neu-
rologic oferă posibilitatea de a efectua un diagnostic 
diferențial rapid și a administra tratamentul corect, 
care contribuie la reducerea mortalității pacienților. 
Monitoringul EEG modern este folosit pentru a de-
tecta  activitatea epileptiformă ce de obicei este cauza 
dereglărilor de conștiență. O altă indicație frecventă 
a monitorizării EEG este elaborarea managemen-
tului farmacologic al activității epileptiforme. În ca-
drul unității moderne de terapie intensivă EEG oferă 
informație importantă și în patologii nonepileptice. 
Monitorizarea continuă a funcțiilor creierului per-
mite evidențierea evenimentelor patologice acute în 
patologii cum:  crizele epileptice, ischemia cerebrală, 
creșterea presiunii intracerebrale, hemoragii intracra-
niene, patologii sistemice care afectează funcția creie-
rului (hipoxia, hipotensiunea, acidoza etc.).

Examinarea  statutului neurologic la pacienţii 
afl ați în terapie intensivă cu dereglări de conștiență 
deseori nu relevă pe deplin funcţiile afectate ale siste-
mului nervos central (SNC).  Neuroimagierea moder-
nă oferă o informaţie clară despre afectarea structu-
rală a encefalului, însă detectarea schimbărilor func-
ţionale deseori prezintă difi cultăţi sau scapă atenţiei 
medicilor.

Odată cu avansarea tehnologiei EEG  metoda și-a 
lărgit spectrul  de exploatare permiţând identifi carea 
etiologiei, corijarea medicaţiei și estimarea prognos-
ticului stărilor comatoase. Uneori chiar și asemenea 
tehnologii  destul de greu pot determina prezenţa un-
delor patologice care ar putea fi  cauza stărilor de alte-
rare a conștienţei. Prezentul studiu are ca scop apreci-
erea utilităţii EEG  în terapia intensivă la pacienți cu 
stări comatoase, în particular determinarea activităţii 
epileptiforme care deseori este cauza stării de alterare 
a conostienţei.

Materiale și metode
Studiul a fost efectuat  în Clinica de Neurologie și  

Neurochirurgie cu sediul în Centrul Naţional Știinţi-
fi co-Practic de Medicină Urgentă,  care oferă servicii 

neurologice de urgenţă. Examinarea prin video EEG 
a fost efectuată cu ajutorul sistemului EEG cu 21 ca-
nale (Coherence system, Deltamed SA, Natus Medical 
Incorporated, care permite înregistrarea oculogramei, 
ECG, EMG,  înregistrarea mișcărilor respiratorii ale 
toracelui și abdomenului. Examinarea este posibilă nu 
numai în laboratorul neurologic, dar și  la patul paci-
entului. Durata de monitorizare pentru EEG standard 
a constituit până la 30 de minute, pentru monitorin-
gul prelungit – până la 12 ore. Debutul simptomelor 
clinice și particularităţile lor au fost înregistrate de 
personalul laboratorului de neurofi ziologie. În timpul 
înregistrării, pe masura posibilităţilor, s-au efectuat 
probele de activare standarde. La pacienţi cu conști-
enţa alterată s-a apreciat reacția electrofi ziologică la 
excitanți auditivi și dolori. 

Rezultate
Au fost efectuate 122 EEG (bărbați 71, femei 

51) din totalul de 1145 de pacienți afl ați în terapia 
intensivă pe tot parcursul anului 2010.Vârsta medie 
era 57,6 ±23,5, variind între 20 și 79 de ani. Toate 
EEG-urile au fost efectuate în primele 24 de ore de la 
momentul indicării. Monitorizării standard cu du-
rata de până la 30 min. au fost supuși toți pacienții. 
La 17(13,9%) a fost necesar monitoringul prelungit 
cu durata medie 1 oră 37 min. (40 min.-12 ore). La 
82 (67%) de pacienți au fost depistate schimbări ale 
EEG, dintre care la 27 (33%) de pacienți a fost mo-
difi cat diagnosticul și tratamentul. În urma rezulta-
telor neuroimagierei pacienții au fost repartizați în 
următoarele grupe: status epilepticus convulsiv (53 
de pacienți), status nonconvulsiv (3), ictus hemora-
gic (30), ictus ischemic (17), meningoencefalite (7), 
encefalopatii metabolice (10), altele (3). Pe traseele 
EEG au fost evidențiate următoarele schimbări:  des-
cărcări epileptogene (33), PLEDS (3), status noncon-
vulsiv (6), status epileptic (1), undele trifazice (17), 
burst suppression (2), încetinire focală sau difuză 
(42); EEG normal (29).

Discuții
EEG în terapia intensivă este o investigație ce re-

levă informație importantă despre starea funcțională 
a creierului pacientului.  Metoda are mai multe avan-
taje: rapiditatea informației primite, posibilitatea efec-
tuării la patul pacientului, este noninvazivă și nu dău-
nează starea pacientului, oferă informitivitate sporită.

 În literatura de specialitate indicațiile pentru 
monitoringul EEG standard și monitoringul EEG  
continuu sunt următoarele:

Monitoringul EEG standard și monitoringul 
EEG continuu.

Detectarea crizelor nonconvulsive și carac-1. 
terizarea patternurelor epileptogene la pacienți cu 
conștiența alterată.
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Detectarea crizelor convulsive sau activității 2. 
epileptice la pacienți cu:

- Anamneză de epilepsie.
- Stări cu dereglări de conștiență tranzitorii.
- Hemoragii intracerebrale.
- Traumatisme craniocerebrale severe.
- Mișcări paroxismale, tresăriri, mișcări  muscu-

lare anormale, automatisme, dereglări de contact ver-
bal periodice (absențe).

Monitorizarea terapiei intensive.3. 
- Dimanica traseului sub medicația specifi că.

Determinarea ischemiei cerebrale.4. 
Obținerea prognosticului.5. 

Unul din scopurile studiului pe baza materialului 
clinicii a fost de a confi rma indicațiile pentru  moni-
toring EEG  standard și  monitoring EEG continuu la 
pacienții afl ați în terapie intensivă.

Toate EEG examinate au fost considerate ca fi ind 
informative sau folositoare, chiar și cele  descrise ca 
normale, deoarece ele au oferit posibilitatea stabilirii 
unui diagnostic diferențiat cert.

Pacienții cu etiologie epileptogenă sunt cel mai 
des investigați prin video EEG  și au cea mai mare 
informativitate pentru estimarea dinamicii și corija-
rea medicației. Conform datelor literaturii, 8%-48% 
pacienți cu dereglări de conștiență pot avea  Crize 
Epileptice Non Convulsive (CENC) [1]. CENC pre-
zintă crize electroencefalografi ce deseori fară mani-
festări clinice certe, prin urmare, monitoringul EEG 
video este necesar pentru detectarea lor. Indicațiile 
pentru monitorizarea pacienților cu CENC de obicei 
se bazează pe semne nespecifi ce care pot fi  associa-
te cu CENC, așa ca miocloniile feței sau trunchiului, 
deviația ochilor, tresăriri, automatisme, mișcări anor-
male în membre [2, 3]. La mulți pacienți afl aţi recent 
în status epilepticus convulsiv crizele electroencefalo-
grafi ce pot persista chiar dacă activitatea convulsivă a 
încetat. La majoritatea pacienților unicul semn clinic 
a fost alterarea conștienței [3]. Etiologia crizelor este 
destul de variată și include leziuni structurale acute, 
infecții, dereglări metabolice, toxine, epilepsia [4]. 
Deja de mult timp este conoscută incidența înaltă a 
crizelor epileptice după hemoragiile intracerebrale, 
ajungând în mediu la 19% [5]. Deseori aceasta prezintă 
un semn nefavorabil pentru prognosticul pacientului. 
Însă monitoringul EEG deseori este subestimat la ast-
fel de pacienți. Rata de incidență a crizelor epileptice 
după stroke variază de la 2% la 9% și este asociată cu 
o rată de mortalitate mare [5, 6]. Din cauza profi laxiei 
crizelor după traumatismele craniocerebrale, eveni-

mentele clinice epileptice au devenit manifestări rare. 
Cu toate acestea câteva studii au arătat că crizele epi-
leptice nu sunt unicele manifestări pe EEG [7, 8]. Atât 
crizele epileptice, cât și schimbarea în statutul mental 
pot fi  cauzate de multe dereglări toxice, electrolitice și 
metabolice. Acestea includ  hiponatremia, hipo- sau 
hiperglicemia, hipocalcemia, intoxicații cu alcool sau 
substanțe narcotice, uremia, insufi ciența hepatică, en-
cefalopatia hipertensivă, neuroinfecția [9].

Conculzii.  EEG este o metodă importantă în 
determinarea statutului neurologic la pacienți în stare 
critică. Metoda trebuie aplicată nu numai pacienților 
cu crize epileptice sau cu patologia acută a creierului 
ci și  pacienților cu alterări de conștiență inexplica-
bile. De asemenea, este foarte utilă folosirea metodei 
pentru a controla efi cacitatea medicației la pacienți cu 
status convulsiv. Totodată, utilizarea metodei este des-
tul de costisitoare și necesită formarea unui serviciu 
special  care va sta la dispoziție 24/24 de ore. 
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Deși primele descrieri ale epilepsiei și crizelor ca-
uzate de accidentul vascular cerebral datează de peste 
un secol, multe întrebări privind acestea rămân neso-
luţionate. Numeroasele studii efectuate prezintă rezul-
tate contradictorii, cauzate de eterogenia designului,  
inconsistenţa terminologiei, grupul mic de pacienţi, 
diverse perioade de supraveghere,  ambiguitatea iden-
tifi cării și clasifi cării crizelor.

Incidenţa crizelor epileptice simptomatice crește 
odată cu vârsta. Patologia cerebrovasculară este cauza 
principală a epilepsiei primar depistate la persoanele 
vârstnice. Crizele vasculare constituie una din cauzele 
frecvente de adresare și spitalizare de urgenţă, fi e sub 
forma unei crize epileptice acute, fi e  drept complicaţie 
a accidentului vascular cerebral. Ele necesită evaluare 
diagnostică corectă și management de durată. Odată 
cu îmbătrânirea populaţiei, vârsta înaintată fi ind un 
factor de risc independent pentru accidentul vascular 
cerebral, incidenţa și prevalenţa crizelor și epilepsi-
ei vasculare cresc. În grupul de pacienţi cu epilepsie 
depistată după vârsta de 65 de ani, cea mai frecventă 
cauză a fost patologia cerebrovasculară (33%), urma-
tă de maladiile degenerative (11,7%) și tumorile SNC 
(4,5%) [2]. 

Proiectul comunitar de stroke din Oxfordshi-
re care a evaluat riscul imediat și de durată pentru 
dezvoltarea crizelor epileptice după primul accident 
vascular cerebral, cu durata minimă de observaţie a 
supravieţuitorilor după stroke de 2 ani, a raportat că 
11,5% de pacienţi prezentau risc de dezvoltare a cri-
zelor epileptice tardive pe parcursul a 5 ani după acci-
dentul vascular cerebral [1]. În 1993 Hauser W. A. și 
colegii au prezentat experienţa din Rochester privind 
crizele epileptice și epilepsia, studiind incidenţa epi-
lepsiei și tuturor crizelor neprovocate între anii 1935 
și 19844. Ei au apreciat patologia cerebro-vasculară 
drept cauză a epilepsiei în 11% cazuri. Curba inci-
denţei cumulative crește brusc odată cu vârsta, riscul 
crizelor epileptice la bărbaţi fi ind mai mare decât la 
femei. Aceste date sunt corecte în special pentru cri-
zele focale. La vârsta de 75 de ani incidenţa cumulati-

vă a crizelor primare neprovocate era de 4,7% pentru 
bărbaţi și 3,7% pentru femei.

Într-un studiu recent populaţional bazat privind 
consecinţele de durată ale accidentelor vasculare cere-
brale ischemice la 232 pacienţi [6], Naess și colegii au 
raportat că 10,5% au dezvoltat crize epileptice în peri-
oada medie de supraveghere de 5,7 ani. Hart și colegii 
în studiul lor naţional au menţionat recurenţa de 40% 
a crizelor primare după accidentul vascular cerebral 
în perioada de 12 luni.

Silverman I. E. și colegii într-un studiu recent au 
menţionat că, deși datele registrelor de stroke demon-
strează că 5%-20% din pacienţii cu stroke dezvoltă la 
un moment crize epileptice, doar o parte din acest 
grup vor dezvolta epilepsie vasculară, caracteriza-
tă prin crize recurente5. Într-un studiu internaţional 
multicentric prospectiv cu includerea a 2021 pacienţi 
internaţi consecutiv cu accidente vasculare cerebrale, 
Bladin C. și colegii au raportat o incidenţă totală de 
9% a crizelor pe parcursul a nouă luni de supraveghe-
re. Incidenţa varia în dependenţă de fi ziopatologie. 
Hemoragiile intracerebrale sunt asociate cu incidenţa 
majoră de crize vasculare (10.6%–15.4%), iar atacurile 
ischemice tranzitorii sunt asociate cu riscul minim de 
3,7%. 8.5% din cazurile de hemoragii subarahnoidale 
și 6.5% - 8.5%  din ischemiile cerebrale au fost urmate 
de crize epileptice. Bladin și colegii, de asemenea, au 
raportat că circa o treime (3%) din pacienţii cu crize 
vasculare dezvoltă crize recurente; epilepsie.    

Într-un studiu populaţional atât crizele precoce, 
cât și ictusul recurent au fost determinate ca factori 
predispozanţi independenţi pentru dezvoltarea epi-
lepsiei [4].

Clasifi carea crizelor vasculare și epilepsiei vas-
culare a fost efectuată conform criteriilor din Ghidul 
diagnostic standardizat al crizelor  stabilit de Liga In-
ternaţională de Combatere a Epilepsiei, iar clasifi carea 
nozologică a crizelor în raport cu accidentul cerebral 
avea termenul delimitat de două săptămâni de la de-
butul ictusului cerebral [8]. Crizele precoce aveau 
incidenţa maximă în primele 24 de ore de la debu-
tul accidentului cerebral vascular (circa 45%). Crize-
le tardive au fost determinate cele cu debut de peste 
două săptămâni de la debutul accidentului vascular 
cerebral. Incidenţa maximă a crizelor tardive se înre-
gistrează între 6 și 12 luni de la debutul accidentului 
vascular cerebral și au o rată de recurenţă maximă de 
până la 90% atât în cazul ischemiilor cerebrale, cât și 
al infarctului cerebral [6]. Epilepsia vasculară se insta-
lează în circa o treime din cazurile cu crize epileptice 
precoce și în jumătate din cazurile cu crize tardive.

Tipul crizelor survenite la pacienţii vârstnici di-
feră de cele înregistrate la populaţia mai tânără. Con-
trar crizelor întâlnite la copii, majoritatea pacienţilor 
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vârstnici dezvoltă crize parţiale cu sau fără generali-
zare secundară.

Crizele parţiale complexe sunt cel mai frecvent 
întâlnite (48%). Crizele parţiale simple, frecvent aso-
ciate cu manifestări motorii, sunt mai rar întâlnite 
(13%).

Factorii de risc pentru dezvoltarea crizelor epi-
leptice vasculare sunt actualmente cunoscuţi mai 
bine. La pacienţii cu ictus ischemic, crizele sunt asoci-
ate în special cu infarcte mari neregulate corticale lo-
calizate predominant în regiunile temporal-parietale 
ale arterei cerebrale medii. Accesele epileptice survin 
predominant la pacienţii cu sindrom de afectare par-
ţială a circulaţiei anterioare. Infarctele lacunare sunt 
puţin probabil cauze directe ale crizelor [6]. 

 La electroencefalograma (EEG) înregistrată după 
stroke se determină activitate încetinită difuză, activi-
tate intermitentă ritmică delta (IRDA – engl. Intermi-
tent rhythmic delta acivity) și descărcări epileptice pe-
riodice lateralizate (PLED – engl. Periodic lateralized 
epileptic discharges) mai frecvent la pacienţii care mai 
târziu dezvoltă crize [5, 6, 7]. 

Descărcările epileptiforme interictale EEG sus-
ţin diagnosticul de epilepsie, deoarece prezenţa lor la 
persoanele care nu dezvoltă epilepsie este rară.   Se 
depistează frecvent activitate lentă generalizată și 
focală. Într-un studiu cooperativ VA în desfășurare, 
care include pacienţii cu vârsta de peste 60 de ani cu 
epilepsie primar depistată și exclude pacienţii cu con-
diţii neurologice progresive (inclusiv demenţa și tu-
morile cerebrale primare), activitatea epileptiformă a 
fost depistată în 37% din înregistrările EEG de rutină. 
Înregistrările EEG digitale ambulatorii au contribuit 
considerabil la stabilirea diagnosticului în acest grup 
de pacienţi, probabil, datorită duratei îndelungate de 
înregistrare EEG.  Diagnosticul de epilepsie trebuie 
luat în considerare chiar și în cazurile când EEG de 
rutină nu depistează activitate epileptică. 

Factorii de risc vasculari, cum ar fi  hipertensiunea 
arterială, boala coronariană sau valvulopatiile cardia-
ce, fi brilaţia atrială izolată, diabetul zaharat, hiperco-
lesterolemia și fumatul nu favorizează apariţia crize-
lor. Pe de altă parte, pacienţii cu patologie pulmonară 
cronică obstructivă prezintă risc sporit pentru crizele 
vasculare [5, 6].

Scopul studiului a fost stabilirea particularităţilor 
polimorfi smului clinic și evaluarea factorilor de risc 
la pacienţii cu crize epileptice cauzate de accidentele 
vasculare ischemice cerebrale.

Materiale și metode. În studiul dat sunt prezen-
tate rezultatele evaluării diagnostice și supravegherii 
în dinamică a 76 de pacienţi internaţi cu accident ce-
rebral ischemic acut sau cu consecinţe ale ischemiilor 
cerebrale asociate cu crize epileptice recurente – epi-

lepsie vasculară, afl aţi la tratament în Clinica de Ne-
urologie a Centrului Naţional Știinţifi co-Practic de 
Medicină Urgentă. 

Rezultate și discuţii. 76 de pacienţi (6,37% din 
numărul pacienţilor cu accidente cerebro-vasculare 
ischemice internaţi pe parcursul perioadei de supra-
veghere), 37 bărbaţi și 39 femei, cu vârsta cuprinsă 
între 40 și 82 de ani, au dezvoltat două sau mai multe 
crize epileptice neprovocate, ceea ce, conform criteri-
ilor din Ghidul diagnostic standardizat al crizelor  sta-
bilit de Liga Internaţională de Combatere a Epilepsiei, 
permite de a stabili diagnosticul de epilepsie simpto-
matică focală. Clasifi carea nozologică a crizelor în ra-
port cu accidentul cerebral avea termenul delimitat de 
două săptămâni de la debutul ictusului cerebral: astfel, 
32 de pacienţi (42%) au dezvoltat crize precoce (pe 
parcursul primelor 14 zile după debutul accidentului 
vascular cerebral), iar 44 de pacienţi (58%) – crize tar-
dive (după 2 săptămâni de la debutul BCVA). Pacien-
ţii au fost divizaţi în grupuri conform tipului crizelor 
epileptice, localizării focarului și gravităţii infarctului 
cerebral suportat, vechimea lui fi ind diferită. Investi-
gaţiile paraclinice au fost efectuate în perioada de 1-3 
săptămâni de la momentul dezvoltării ultimului acces 
epileptic. Toţi pacienţii au fost evaluaţi prin examen 
neurologic, scara NIHSS, analize generale și biochi-
mice, ECG, Doppler a vaselor cerebrale, EEG com-
puterizată (aparatul Nicolet One), supuși examenului 
neuroimagistic prin TC sau RMN cerebrală.

Epilepsia vasculară prevala la pacienţii cu vârsta 
cuprinsă între 51 și 70 de ani. Incidenţa sporită a dez-
voltării crizelor convulsive în grupurile date de vârstă, 
probabil, este condiţionată atât de particularităţile de 
vârstă și gen, dezvoltare și decurgere a infarctului ce-
rebral, cât și de amplifi carea acţiunii factorilor de risc 
și a celor predispozanţi: patologia cardiovasculară, 
ateroscleroza vaselor cerebrale și cardiace, dereglări 
dismetabolice, hiperlipidemia etc.

24 de pacienţi (37,6%) au dezvoltat crize precoce, 
iar 52 (68,4%) crize tardive. În grupul de pacienţi cu 
crize survenite în perioada de recuperare după BCV, 
prevalau considerabil accesele parţiale cu generalizare 
secundară.  

În studiul nostru  morfologia crizelor convulsi-
ve a constituit: în 4 cazuri – crize generalizate de tip 
absenţă, 5 cazuri – status epilepticus, majoritatea 57 
(75%) fi ind crize convulsive parţiale cu sau fără gene-
ralizare secundară, localizarea componentului focal 
în majoritatea cazurilor a coincis cu localizarea in-
farctului cerebral suportat.

48 de pacienţi (63,2%) au demonstrat diverse mo-
difi cări epileptice pe traseul EEG înregistrat interictal, 
precum și modifi cări ale ritmului de bază. 

EEG poate fi  normală în 5% din cazuri, deci tra-
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seul EEG normal nu exclude epileptogenicitatea. Len-
toarea focală sau activitatea lentă difuză sunt asociate 
cu un risc redus de survenire a crizelor, pe când unde-
le ascuţite focale sau PLED-urile sunt asociate cu un 
risc sporit. Nu există un pattern specifi c pentru prezi-
cerea dezvoltării ulterioare a epilepsiei.  

Specifi cul pacienţilor cu epilepsie vasculară este 
reprezentat prin sporirea frecventă a puterii activităţii 
β, uneori cu formarea “focarului” în emisfera afecta-
tă, observându-se la unii bolnavi accelerarea până la 
20-23 Hz. Aceste schimbări sunt, posibil, substratul 
electrofi ziologic al manifestării focarelor de activitate 
epileptică patologică la pacienţii cu infarct cerebral. 
La unii pacienţi cu dereglări de cunoștinţă au fost în-
registrate așa-numitele PLED-uri (periodic lateralized 
epileptiform discharges) – descărcări periodice latera-
lizate epileptiforme care persistau și după revenirea 
cunoștinţei, în literatura de specialitate fi ind descrise 
la pacienţii cu status epileptic non-convulsiv.

Tratamentul anticonvulsivant a fost administrat 
la toţi pacienţii cu epilepsie vasculară, remediul de 
elecţie fi ind carbamazepina (Timonil) în doze medii 
de 10-15 mg/kg corp, care a fost efectiv la aproape 90% 
din pacienţi (ceea ce corespunde cu datele prezentate 
în literatură). Remedii alternative recomandate în caz 
de inefi cienţă, non-complianţă sau efecte adverse au 
fost lamotrigina, valproatul de sodiu, gabapentina sau 
topiramatul.

Concluzii: Sporirea acceselor convulsive la paci-
enţii din grupurile cu vârsta înaintată este un fenomen 
epidemiologic important. Acest fapt poate fi  explicat 
atât prin reprezentarea sporită a grupurilor de vârstă 
înaintată în cadrul populaţiei generale, cât și prin spo-
rirea odată cu vârsta a factorilor de risc, inclusiv mala-
diilor cerebrovasculare.

Este necesară studierea ulterioară a epilepsiei 
vasculare pentru a înţelege mai bine epidemiologia, 
factorii de risc, impactul social, prevenţia și manage-
mentul optimal al crizelor epileptice cauzate de acci-
dentele vasculare ischemice.

În studiul nostru am relevat că:
Morfologia crizelor epileptice survenite în ca-1. 

zul ischemiilor cerebrale în majoritatea cazurilor este 
reprezentată de crize parţiale cu generalizare secun-
dară, în special la crizele tardive.

Localizarea componentului focal la EEG este 2. 
similară localizării infarctului cerebral, undele ascuţi-
te focale sau PLED-urile sunt asociate cu un risc spo-
rit de survenire a crizelor.

Crizele epileptice post-ischemice au o preva-3. 
lenţă neînsemnată la femei.

La majoritatea pacienţilor cu crize epileptice 4. 
repetate s-a depistat implicarea corticală, vizualizată 
la tomografi a computerizată cerebrală sau RMN.
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Rezumat
Studiul prezintă rezultatele supravegherii în dinamică 

a pacienţilor cu ictus cerebral ischemic acut sau suportat 
în antecedente, spitalizaţi în clinica Neurologie a Centru-
lui Naţional Știinţifi co-Practic Medicină de Urgenţă în le-
gătură cu crizele convulsive cauzate de ictus. Toţi pacien-
ţii au fost examinaţi clinic, prin teste de laborator, EEG și 
TC cerebrală. În studiu 76 de pacienţi (incidenţa medie de 
6,37%) au dezvoltat crize epileptice postischemice, dintre 
care 37 de bărbaţi și 39 de femei. 32 de pacienţi (42,1%) au 
dezvoltat crize epileptice precoce (în decursul primelor 14 
zile după BCV) și 44 (57,9%) – crize tardive (după o lună  
și mai mult). Ischemia cerebrală a implicat cortexul cere-
bral la 59 de pacienţi (76,3%). Modifi cările EEG cu ritmuri 
lente și unde patologice au fost determinate la 48 de paci-
enţi (63,2%). În concluzie, incidenţa crizelor postischemice 
în studiul nostru constituie 6,37%. Nu există o prevalenţă 
de gen în cohorta dată de pacienţi. Crizele tardive survin 
mai frecvent comparativ cu crizele precoce. Implicarea cor-
ticală este asociată cu un risc major de apariţie a crizelor 
și epilepsiei. Modifi cările EEG – undele ascuţite focale sau 
PLED-urile sunt asociate cu un risc sporit de apariţie a cri-
zelor epileptice. 

Summary
Th e article presents results of follow up study of pa-

tients with acute or supported previously ischemic stroke 
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admitted during 5 year period to Neurology department of 
Emergency Hospital with stroke or epileptic seizures related 
to stroke. All patients undergo clinical examination, labo-
ratory tests, EEG and cerebral CT. In our study 76 patients 
(mean incidence 6,37%) developed epileptic post-ischemic 
seizures, 37 male and 39 female. 32 patients (42,1%) had 
early seizures (during fi rst 2 weeks) and 44 (57,9%) – late 
seizures (aft er one month and more). Ischemia involved 
cerebral cortex in 58 patients (76,3%). EEG changes with 
slow rhythms and pathological waves were found in 48 pa-
tients (63,2%). Conclusions: Mean incidence of epileptic 
post-stroke seizures in our study is 6,37%. Th ere is no sig-
nifi cant gender prevalence in studied cohort. Late seizures 
(aft er one month or more) developed more oft en than early 
seizures. Cortical involvement is associated with a higher 
risk of seizures and epilepsy. EEG changes are predictors 
of seizure: focal slowing or diff use slowing activities are as-
sociated with a low risk of seizures whereas focal spikes, 
periodic lateralizing, or periodic bilateral discharges are 
associated with a higher risk.

Резюме
В данной статье представлены результаты наблю-

дения в динамике пациентов с острым или перенесен-
ным ишемическим инсультом, госпитализированных 
в отделении неврологии в связи с судорогами. Все па-
циенты были обследованы клинически, при помощи 
лабораторных тестов, ЭЭГ и КТ или МЯР головного 
мозга. В исследование были включены 76 пациентов 
(6,37%) с сосудистыми эпилептическими приступа-
ми, 37 мужчин и 39 женщин. У 32 пациентов (42,1%) 
были зарегистрированы ранние приступы (в течение 
первых 2 недель после инсульта) и у 44 (57,9%) – позд-
ние приступы (более 14 дней). Ишемический очаг за-
хватывал кору головного мозга у 59 пациентов (76,3%). 
Изменения в ЭЭГ в виде медленных ритмов и патоло-
гических волн были зарегистрированы у 48 пациентов 
(63,2%). В заключении: частота пост - ишемических 
приступов в нашем исследовании составила 6,37%. 
Не было выявлено явного преимущества по половому 
распределению. Поздние судорожные приступы чаще 
ведут к развитию сосудистой эпилепсии. Вовлечение 
коры головного мозга в ишемический процесс ведет 
к повышенному риску возникновения судорог и эпи-
лепсии. ЭЭГ изменения в виде острых очаговых волн 
или периодических латерализованных эпилептиформ-
ных разрядов несут в себе повышенный риск развития 
эпилептических приступов.

ASPECTE DE DIAGNOSTIC DIFERENŢIAT 
ÎN SINCOPE ȘI CRIZELE EPILEPTICE

_______________________________________
Gabriela Lișinschi1, asist. univ., 

Liliana Iuhtimovschi2, medic-neurolog, 
USMF „Nicolae Testemiţanu”1, Centrul Naţional 

Știinţifi co-Practic Medicina de Urgenţă2.

Introducere. Sincopa (din greacă synkoptein – „a 
tăia”, „a rupe”) reprezintă o pierdere bruscă,  de scur-
tă durată a conștienţei și posturii ortostatice,  rezul-
tată din anumite patologii, care determină o anoxie 
cerebrală globală tranzitorie. Caracteristicile clinice 
distinctive ale sincopei sunt: episodul tranzitoriu; de-
butul relativ rapid; pierderea conștienţei, care duce 
la cădere; modifi cările semnelor vitale; restabilirea 
spontană completă, de obicei, promptă.

Criză este termenul folosit pentru a descrie tul-
burările cauzate de descărcări paroxistice ale neuro-
nilor corticali și este sinonimul termenului de „criză 
epileptică”.

Crizele epileptice pot fi  cauzate de factori variaţi, 
dar reprezintă un simptom al unei afecţiuni generale, 
metabolice etc. [8]. Prin urmare, crizele izolate de-
clanșate în mod accidental reprezintă simptome tran-
zitorii în cadrul  numeroaselor afecţiuni generale. 

O criză epileptică se poate manifesta prin diverse 
forme, prezentându-se clinic de la o scurtă întrerupe-
re a responsivităţii fără pierderea conștienţei până la 
convulsii musculare tonico-clonice intense, acompa-
niate de pierderea conștienţei.

Conform studiilor elaborate, aproximativ 30% 
din populaţia adultă pe parcursul vieţii a avut o sta-
re sincopală [3,10]. Pierderea temporară a conștienţei 
determină: 

3% din adresările pacienţilor la departamen-1. 
tele de medicină de urgenţă. 

1% - 6%  de internări.2. 
0-12 % cu sincopă de etiologie neelucidată 3. 

[7].
18%-33% din letalitatea în sincopă cardioge-4. 

nă [7].
Studiul Framingham (1971-1998, 7814 per-5. 

soane) a depistat un nivel de incidenţă de la 7,2 până 
la 1000 de persoane pe an, cu incidenţa cumulativă de 
10 ani – 6%. 

Deci, stabilirea corectă a diagnosticului, un di-
agnostic diferenţiat în cazul acceselor de pierdere a 
conștienţei, cu prescrierea unui tratament adecvat și 
prevenirea complicaţiilor maladiilor sunt probleme 
de primă importanţă.

Mecanismele de bază ce duc la întreruperea con-
știenţei sunt:
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Diminuarea fl uxului sangvin cerebral, expri-1. 
mată prin:

scăderea frecvenţei contracţiilor cardiace sau • 
a debitului cardiac; 

vasodilatarea periferică și hipotensiunea or-• 
tostatică;

vasospasm cerebral hipocapnic sau de altă • 
natură;

ocluzia /compresia vaselor cerebrale și extra-• 
cerebrale.

Insufi cienţa substanţelor nutritive (glucoză, 2. 
O2).

Întreruperea funcţionării normale a neuroni-3. 
lor de către unele substanţe toxice.

Întreruperea activităţii electrice normale a 4. 
neuronilor.

La persoanele tinere sănătoase, cu fl uxul cerebral 
în limitele de 50-60 ml/100 g ţesut/min, minimul de 
oxigen necesar pentru susţinerea conștienţei (aproxi-
mativ 3,0-3,5 ml O2/100 g ţesut/minut) este obţinut 
fără probleme.

Diminuarea bruscă a fl uxului cerebral timp de 
6-8 sec. și  reducerea suportului cerebral de oxigen cu 
20 % sunt sufi ciente pentru pierderea conștienţei.

Clasifi carea pierderilor tranzitorii ale conștienţei 
include pierderea de conștienţă reală (sincopa) și apa-
rentă (accesele nonsincopale). Accesele nonsincopale 
includ dereglări asemănătoare sincopei fără afectarea 
conștienţei, de exemplu, căderile pseudosincopale 
psihogene; dereglările cu pierderea parţială sau com-
pletă a conștienţei, de exemplu, convulsiile.

Clasifi carea fi ziopatologică a sincopelor se ba-
zează pe cauzele principale de pierdere temporară a 
conștienţei.

Cauzele sincopei
Neural mediate (refl ectorii):1. 
Sincopa neurogenă (vasovagală; psihogenă).• 
Sincope situaţionale: de micţiune; de defeca-• 

ţie; tusigenă; deglutiţională. postprandială.
Sincopa în neuralgia glosofaringeană.• 
Sincopa sinusului carotid (în hipersensibilita-• 

tea glomului carotid).
Sincopa ortostatică.2. 
Sincopa cardiogenă: disritmia;  valvulopatia 3. 

cardiacă; cardiomiopatia; mixomul atrial; tamponada 
cordului; embolia pulmonară.

Sincopa cerebrovasculară (sindrom vascular 4. 
de furt).

Semnele clinice ale sincopei sunt: 
Căderea bruscă (indiferent de condiţii): în • 

mers, în timpul traversării străzii etc. La cădere, une-
ori pot fi  provocate leziuni.

Pacientul este inert, imobil, areactiv.• 

Pacientul nu răspunde la întrebări.• 
Paloarea tegumentelor cu acrocianoză.• 
Pot apărea convulsii.• 
La 15-20 sec. de la oprirea cordului – relaxare • 

sfi ncteriană, cu pierderea de urină și de materii feca-
le.

Revenirea este spontană, are loc între câteva • 
zeci de secunde și 3-4 min.

Amnezie la episod.• 
În unele cazuri sunt prezente semne presincopa-

le: slăbiciune generală exprimată, vertij, greţuri, tran-
spiraţii, palpitaţii, „musculiţe” în faţa ochilor, somno-
lenţă.

Fenomenele convulsive în timpul sincopelor pot 
fi  considerate drept crize grand mal, reprezentate prin 
mișcări ritmice tonico-clonice la pacientul inconștient.

 Din punct de vedere clinic un grand mal epilep-
tic reprezintă 6 faze evolutive:

faza de debut – pierderea bruscă a conștienţei cu 
prăbușirea brutală a pacientului;

faza spasmului tonic – ce durează 10-20 sec. și 
interesează musculatura scheletică;

faza convulsiilor clonice – cu durata de aproxi-
mativ un minut, care constă în convulsii violente ge-
neralizate; faza comatoasă este perioada postcritică 
ce urmează la câteva secunde după ultimele clonii. În 
această fază se relaxează sfi ncterele (emisie de urină, 
fecale, ejaculare). Durează de la 20 sec. la 5 min.; faza 
postcritică – durează până la 15 min., în cursul căre-
ia se produce rezoluţia musculară completă, recupe-
rarea conștienţei; faza somnului postcritic – poate fi  
prezentă numai în unele cazuri și poate dura până la 
câteva ore, după care bolnavul se trezește, este astenic, 
cu amnezie completă a episodului. 

Materiale și metode. Studiul a cuprins un lot de 
82 de pacienţi (53 de femei, 29 de bărbaţi) în vârstă 
de 19-68 de ani, investigaţi în legătură cu accese de 
pierdere a conștienţei. Din acest număr 56 de pacienţi 
aveau diagnosticul stabilit de criză convulsivă; 7 – sin-
copă cardiogenă; 11 – sincopă neurogenă; 2 – sincopă 
ortostatică; 6 – stare hipoglicemică.

Evaluarea pacienţilor cercetaţi s-a efectuat con-
form algoritmului care a inclus:

Anamneza detaliată: maladii suportate; inter-1. 
venţii chirurgicale; traumatisme; administrarea medi-
camentelor; anamneza familială.

Acuzele și starea generală în perioada interic-2. 
tală.

Date despre caracterul, durata și periodicita-3. 
tea paroxismelor.

Situaţiile și fenomenele precipitante.4. 
Simptomele presincopale și postictale.5. 
Descrierea evenimentului: poziţia în care 6. 

apare pierderea conștienţei; evoluţia și progresia ei; 
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durata stării inconștiente; revenirea și comportamen-
tul în faza postictală; fenomenele postictale.

Examenul pacientului: inspecţia generală; 7. 
examenul fi zic (PA, Ps, la ambele mâini, percuţia, aus-
cultaţia).

Examenul neurologic, oft almologic.8. 
Examenul de laborator și cel instrumental: 9. 

analiza generală a sângelui; profi lul biochimic; nivelul 
glucozei serice; nivelul electroliţilor; echilibrul acido-
bazic; CFK serică; testele funcţionale hepatice și rena-
le;  prezenţa alcoolului în serul sangvin.

 ECG în dinamică: bloc cardiac; disritmie car-10. 
diacă; semne acute de IMA.

 Echo – CG: valvulopatie;  mixom atrial; car-11. 
diomiopatie hipertrofi că.

 EEG.12. 
 Masajul sinusului carotidian (unilateral) 13. 

timp de 6 sec. sub controlul ECG (poate produce un 
bloc cardiac, bradicardie cu hipotensiune arterială sau 
stop cardiac).

 Refl exul oculocardiac – pierderea conștienţei la 14. 
presiunea globilor oculari (bradicardie refl exă datorată 
hiperactivităţii vagale cu reducerea debitului cardiac). 

 Proba Valsalva – inspiraţia profundă și un 15. 
efort expirator cu glota închisă – produce o sincopă 
vasovagală.

Rezultate. Analiza datelor obţinute a scos în evi-
denţă interpretarea frecvent greșită a sincopei vasova-
gale drept criză convulsivă tonico-clonică. 

Astfel, din cei 56 de pacienţi cu diagnosticul de 
criză convulsivă, la 11 pacienţi a fost diagnosticată 
sincopa neurogenă și la 3 pacienţi – accese nonsinco-
pale, cauzate de hipoglicemie; 3 pacienţi aveau pseu-
dosincope psihogene; 2 pacienţi – accese nonsincopa-
le cauzate de hiperventilaţie.

Diagnosticul defi nitiv de criză convulsivă a fost 
stabilit în 37 cazuri din 56 cercetate.

Diagnosticul de sincopă cardiogenă s-a ade-
verit în toate cele 7 cazuri cercetate, cauzele fiind: 
la 6 pacienţi aritmia cardiacă și la 1 pacient viciul 
cardiac înnăscut. Din 11 pacienţi supuși studiului 
din start cu diagnosticul de sincopă neurogenă, la 3 
pacienţi a fost stabilită sincopa ortostatică, provo-
cată în primul caz de administrarea hipotensivelor 
cu diuretice, în celelalte 2 cazuri – sincopă ortosta-
tică anemică.

Tabelul 1
Diagnosticul diferenţiat în cazul acceselor de pierdere a conștienţei.

Indicii Neurogenă Ortostatică Cardiogenă Cerebro-vas-
culară

Epilepsia

Anamneza Stări sincopale repetate 
în situaţii tipice, cazuri 
familiale.

Hipotensiune, 
regim îndelungat 
la pat, dehidrata-
rea, medicamen-
te antihiperten-
sive.

Boala ischema a 
cordului, viciu 
cardiac, aritmii.

Maladii neu-
rologice.

Factori ereditari; 
TCC, intoxicaţii; 
periodicitatea, ci-
clotimia acceselor

Factorii provo-
catori

Stresul, încăperi neaerisi-
te, tusea îndelungată, actul 
de micţiune, de defecaţie.

Ridicarea bruscă 
în ortostatism.

Nu sunt sau 
efortul fi zic, 
schimbarea po-
ziţiei corpului.

Nu sunt sau 
întoarcere 
laterală a ca-
pului, extensia 
bruscă dor-
sală.

Uneori lipsesc. 
Administrarea 
alcoolului; stresul; 
sistarea tratamen-
tului cu anticon-
vulsivante.

Starea presinco-
pală

Slăbiciune, vertij, greţuri, 
disconfort în regiunea 
epigastrală, vuiet în 
urechi, transpiraţie, pali-
ditatea tegumentelor.

Lipsește. Frecvent lipsește. 
Uneori – durere 
cardiacă, dis-
pnee, extrasis-
tolii.

Frecvent lip-
sește. Rareori 
cefalee, vertij, 
slăbiciune ge-
nerală.

Lipsește. Uneori – 
aură epileptică (au-
ditivă, oft almică, 
gistativă etc.)

Sincopa
Pierderea conști-
enţei

De scurtă durată, paloarea 
tegumentelor, transpiraţii, 
scăderea bruscă TA, bra-
dicardie.

De scurtă du-
rată, fără reacţii 
vegetative și mo-
difi cări ale FCC.

De lungă durată, 
cianoză, aritmie.

De lun-
gă durată, 
acrocianoză 
simptomatică, 
neurologică.

Hipertonus mus-
cular, convulsii 
clonice, tonice, 
mioclonice, atonice 
sau tonus muscular 
normal în cazul 
absenţelor.

Stare presinco-
pală

Tegumente umede și hi-
peremiate, slăbiciune ge-
nerală, vertij, bradicardie.

Lipsește. Slăbiciune ge-
nerală, cianoză, 
durere retro-
sternală.

Cefalee, cervi-
calgie, dizar-
trie, pareză.

Somnolenţă, somn 
profund postictal, 
amnezie la acces.



99Ştiinţe  Medicale

În baza celor expuse se poate concluziona că se 
impune necesitatea unui examen minuţios  și a unui 
diagnostic diferenţiat în cazul acceselor de pierdere a 
conștienţei (tabelul 1) pentru stabilirea unui diagnos-
tic corect și iniţierea unui tratament adecvat. 

De menţionat că prima etapă în stabilirea di-
agnosticului este concluzia clinică primară despre 
crizele observate de medic. Evaluarea diagnostică a 
pacienţilor cu crize convulsive este diferită, în funcţie 
de prezenţa sau absenţa maladiei de bază stabilite (ne-
urologice, somatice, psihice etc.).

Diagnosticul diferenţiat, de asemenea, este bazat 
pe monitorizarea EEG interictală și, când este posi-
bil, în faza ictală a accesului. Traseul EEG postictal cu 
descărcări epileptiforme reprezintă indicatori siguri ai 
epilepsiei cu crize grand mal.

Concluzii. Pierderea tranzitorie a conștienţei 
poate fi  cauza diverselor patologii: neurologice, car-
diologice și somatice, astfel prezentând interes pen-
tru toţi medicii – neurologi, interniști, endocrinologi, 
medici de familie, medici de urgenţă.

Un mare număr de manifestări paroxistice și 1. 
cu tendinţă repetitivă este frecvent confundat cu cri-
zele epileptice.

Având în vedere prejudiciile sociale pe care 2. 
diagnosticul de epilepsie le aduce pacientului,  devine 
evidentă necesitatea unui diagnostic diferenţiat co-
rect.

Stabilirea diagnosticului cert de sincopă sau 3. 
criză epileptică necesită un examen clinic minuţios și 
un diagnostic diferenţiat cu includerea testelor func-
ţionale.

Investigaţiile de laborator și examinările in-4. 
strumentale ocupă un rol important în stările de pier-
dere a conștienţei și scot în evidenţă factorii etiologici 
determinanţi în aceste stări.

Greșelile de diagnostic se fac din cauza unei 5. 
anamneze inadecvate, a prezenţei în istoricul familiei 
a epilepsiei, a unui trecut de convulsii febrile, a unui 
EEG anormal, toate acestea fi ind eronat considerate 
ca obligatoriu epileptice.

Diagnosticul diferenţiat al stărilor sincopale 6. 
cu crizele epileptice este veriga- cheie pentru aprecie-
rea tacticii de tratament.
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Rezumat
Manifestările paroxistice caracterizate prin pierderea 

conștienţei sunt frecvent întâlnite atât în practica neurolo-
gului, cât și a cardiologului, internistului, medicului de ur-
genţă, fi ind cauzate de factori variaţi. Astfel devine evidentă 
necesitatea unui diagnostic diferenţiat corect. 

În studiu sunt expuse concepţiile privind patogeneza 
și clasifi carea stărilor sincopale visavi de crizele epileptice.

În urma evaluării unui lot de pacienţi cu accese de 
pierdere a conștienţei, conform unui algoritm de diagnos-
tic, a fost posibilă stabilirea diagnosticului cert și a diagnos-
ticului diferenţiat atât al stărilor sincopale, cât și al crizelor 
epileptice, care constituie veriga-cheie pentru stabilirea 
tacticii de tratament.

Summary
Paroxysmal loss of conscience is a frequent complain 

in neurological, cardiological, general physician and emer-
gency medicine practice. Causative factors a diverce. Loss 
of  conscience need a correct diff erential diagnosis.

In the article are presented pathogenetic aspects and 
classifi cation of syncope compared to epileptic seizures. 

Evaluation of a group of patients with loss of consci-
ence, according to a diagnostic algorythm, made possible 
correct diagnosis appreciation and diff erential diagnosis of 
syncope and epileptic seizures, which is crutial for optimal 
treatment tactice.

Резюме
Пароксизмальные явления характеризующиеся 

кратковременной и внезапной потерей сознания часто 
встречаются как в клинической практике невролога, 
так и врачей кардиологов, терапевтов и врачей скорой 
медицинской помощи.

В работе изложены концепции патогенеза и клас-
сификации синкопальных состояний а также некото-
рые аспекты судорожных припадков.

Предоставлена дифференциальная диагностика и 
программа обследования данных пациентов, в резуль-
тате чего определяется правильная тактика в лечении.
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SCREENINGUL BIOCHIMIC ÎN 
EVALUAREA CAUZELOR POSIBILE

ALE POLINEUROPATIILOR
AXONALE CRONICE IDIOPATICE

______________________________________
Octavian Misic, medic-neurolog,
 IMSP Institutul de Neurologie și 

Neurochirurgie

Introducere
În pofi da cercetării minuţioase, până la jumătate 

din pacienţii cu neuropatie periferică îndreptaţi la cen-
trele specializate nu au un diagnostic etiologic [1, 2]. 
Majoritatea acestor pacienţi au o neuropatie axonală 
senzitivă și motorie sau senzitivă pură, lent progresivă 
(Verghese ș.a., 2001; Notermans ș.a., 1993, 1994; Jann 
ș.a., 2001) [1, 3, 4, 5]. Fisher a descris 4 bolnavi cu 
„neuropatie periferică cronică senilă de natură obscu-
ră (necunoscută)” [6]. McLeod și colegii s-au referit la 
„polineuropatia cronică de cauză nedeterminată” [2]. 
Notermans și colegii au propus termenul de „poline-
uropatie axonală cronică idiopatică PACI)” [3]. Deși 
progresează lent și simptomele iniţiale sunt ușoare, 30 
dintre cei 35 de pacienţi au progresat de la dizabilitate 
ușoară spre moderată după 5 ani de evoluţie (Noter-
mans ș. a.,1994).

Teoretic, PACI poate fi  cauzată de mecanisme di-
ferite, dintre care dereglarea metabolismului glucozei 
a fost discutată pe larg. S-a atras atenţia asupra preva-
lenţei înalte a intoleranţei glucozei la pacienţii cu PACI, 
mai ales la cei cu sindrom algic (Russell and Feldman, 
2001; Novella ș. a., 2001; Singleton ș. a., 2001; Sumner 
ș. a., 2003) [8-11]. Totuși, intoleranţa la glucoză este 
frecventă la populaţia în vârstă și a fost necesar un stu-
diu controlat, pentru a stabili dacă dereglarea toleranţei 
la glucoză este un factor de risc pentru PACI (Russell, 
Feldman, 2001). Alte ipoteze includ stresul oxidativ 
anormal (Halliwell, 1992), expunerea la toxinele me-
diului, răspunsul autoimun la antigenii axonali și sus-
ceptibilitatea genetică pentru dezvoltarea tardivă a de-
generării axonale a nervilor periferici [12].

Am emis ipoteza că PACI reprezintă un grup he-
terogen de afecţiuni, în care o serie de factori diferiţi 
pot avea un rol în patogeneză. Am clasifi cat pacienţii 
cu PACI în subgrupuri clinice conform prezenţei sau 
absenţei durerii, tipului de dereglare senzitivă și pre-
zenţei defi citului motor. Luând în consideraţie aceste 
subgrupuri, am comparat parametrii de interes cu un 
grup de control. Pentru a ne testa ipotezele, am căutat 
dovezi pentru dereglarea metabolismului glucozei, hi-
perlipidemie și anamnesticul familial de neuropatie.

Material și metode
Studiul a inclus 30 de pacienţi cu neuropatie pe-

riferică simetrică cu debut tardiv și cauză nedeter-
minată, care au fost diagnosticaţi în perioada anilor 
2008-2010 în cabinetul specializat „Vertebroneuro-
logie și Polineuropatii” și în secţia respectivă a In-
stitutului de Neurologie și Neurochirurgie. Au fost 
evaluate: datele subiective, anamneza, inclusiv anam-
nesticul de consum de alcool, și examinarea clinică, 
examenul biochimic al sângelui: glicemia, toleranţa 
la glucoză, trigliceride, colesterol. Am interogat pa-
cienţii și subiecţii de control cu același chestionar, 
care includea întrebări despre simptomele neuropa-
tiei periferice, anamnesticul medical, anamnesticul 
familial, obiceiurile personale și expunerea la alco-
ol, ţigări și toxine ale mediului ambiant. Examenul 
clinic a inclus: examinarea neurologică și medicală 
generală detailată, cercetarea forţei cu scara „Medi-
cal Research Council MRC” în 14 grupuri musculare 
de ambele părţi și am evaluat sensibilitatea, inclusiv 
simţul de poziţie, atingerea ușoară, simţul de vibra-
ţie, simţul algic și discriminarea a două puncte pe 
ambele părţi, toate prin tehnici de examinare clinică 
standard, calculate conform scorului senzitiv total, 
sensibilitatea la cald, la rece și simţul de vibraţie [13, 
14]. Subiectul a fost instruit și i s-a dat o încercare 
de exerciţiu înainte de testare. A fost înregistrată 
media a patru examinări pentru fiecare senzaţie. 
Pentru a măsura dizabilitatea, am calculat scorul 
de dizabilitate pentru membrul superior, pentru 
cel inferior și scorul total. Toţi pacienţii au efectuat 
examenul electrofiziologic de stimulodetecţie, îna-
inte de a fi incluși în studiu, și la toţi s-au depistat 
modificări caracteristice pentru neuropatie senziti-
vă sau senzitivă și motorie axonală fără trăsături de 
dimielinizare. Testul de toleranţă la glucoză a fost 
efectuat prin administrarea a 75 gr de glucoză, ul-
terior colectând a doua mostră de sânge peste două 
ore. Pacienţilor cu masa corporală mai mică de 75 
kg sau mai mare de 100 kg li se administra glucoză 
câte 1 gram la kg/corp. În absenţa unei soluţii prac-
tice de a obţine subiecţi de control selectaţi, am ru-
gat pacienţii să vină împreună cu un prieten sau cu 
o rudă nu de sânge (de exemplu, soţia), care nu su-
fereau de neuropatie periferică, diabet zaharat sau 
cancer. Fiecare participant a fost pe deplin informat 
și și-a dat acordul.

Analiza statistică
Datele au fost prelucrate computerizat prin meto-

dele de analiză descriptivă, variaţională și regresională 
multifactorială. Pentru estimarea diferenţelor semni-
fi cative în mediile a două grupuri am utilizat criteriul 
Student. Complexul de parametri care pot infl uenţa 
rezultatele testelor aplicate a fost depistat prin analiza 
regresională.

Rezultate
Caracteristicile demografi ce. Studiul a inclus 30 
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de pacienţi cu PACI, care s-au adresat la clinica de ne-
uropatii periferice în perioada 2008-2010, și 30 de su-
biecţi de control, examinaţi în aceeași perioadă. Vâr-
sta medie a lotului de pacienţi a fost de 51,9±7,4 ani, 
iar a lotului de control – 50,1±6,8 ani (p>0,05). Lotul 
de bolnavi a fost constituit din 22 de bărbaţi (73,3%), 
iar lotul de control – din 24 (80,0%). Respectiv, toa-
te comparaţiile statistice dintre cele două grupuri au 
luat în consideraţie vârsta și sexul. Caracteristicile de-
mografi ce ale pacienţilor și ale subiecţiilor de control 
sunt prezentate în tabelul 1.

12 (40%) bolnavi starea s-a stabilizat după aproxi-
mativ 2-5 ani, la 18 evoluţia a fost lent progresivă. 
La un pacient (3,3%) maladia a căpătat o evoluţie 
cu acutizări și remisiuni, răspunzând la steroizi 
și azatioprină. Durerea nu a fost semnificativ mai 
frecventă la bolnavii cu neuropatie senzitivă clinic 
pură, comparativ cu cei cu neuropatie senzitiv-mo-
torie (7 dintre 16 sau 43,8%, comparativ cu 4 dintre 
14 sau 28,6 %).

Paternul neuropatiei constă dintr-o neuro-
patie distală predominant senzitivă sau senziti-

Tabelul 2 
Dereglările neurologice la pacienţi și în grupul de control

Indicii Toţi 
pacienţii

Pacienţii cu 
durere

Pacienţii fără 
durere

Grupul de 
control

P (toţi pacienţii 
versus control)

P (pacienţii cu durere 
versus control)

Timpul pentru 
mers 10 m, sec 8,3±3,1 7,9±2,1 8,6±3,8 5,3±0,9 <0,001 <0,001

Pragul la cald la 
palmă, C° 35,1±1,8 35,0±2,0 35,1±1,4 34,0±0,8 p>0,05 p>0,05

Pragul la cald al 
plantei, C° 48,2±2,2 48,4±2,0 48,1±3,1 40,0±3,9 <0,001 <0,001

Pragul la rece la 
palmă, C° 29,0±2,1 29,7±1,1 28,6±2,3 30,4±0,8 <0,01 p>0,05

Pragul la rece al 
plantei, C° 20,1±5,2 18,1±6,1 21,7±5,7 27,2±2,8 <0,001 <0,001

vo-motorie, astfel încât dereglarea sensibilităţii la 
cald, rece și dizabilitate era mai mare la picioare 
decât la mâini. Dereglările și dizabilitatea la su-
biecţii din studiu sunt prezentate în tabelul 2.

Expunerea la toxine. Consumul de alcool nu 
a fost mai mare la pacienţi comparativ cu subiecţii 
de control (<0,05). 7 (23,3%) bolnavi și 12 (40%) 
subiecţi de control au avut un consum de alcool 
pe săptămână mai mult de 28 de unităţi pentru 
bărbaţi și 14 de unităţi pentru femei, dar această 
diferenţă nu a fost semnificativă (p>0,05). 

16 pacienţi (53%) și 14 (46,7%) subiecţii de 
control fumau, dar după ajustarea conform vârstei 
și sexului această diferenţă nu a fost seminificativă 
(p>0,05).

Expunerea la substanţe potenţial neurotoxice 
(pacienţii erau interogaţi în mod special despre 

Tabelul 1 
Caracteristicile demografi ce ale pacienţilor și ale subiecţiilor de control

Criterii Toţi pacienţii Pacienţii cu 
durere

Pacienţii fără 
durere

Grupul de 
control

P (toţi pacienţii 
versus control)

P (pacienţii cu du-
rere versus control)

Numărul 30 11 19 30
Vârsta (ani) 51,9±7,4 44,2±4.8 55.3±7.1 50.1±6.8 p>0,05 <0,05
Sexul, b/f 22/8 7/2 15/6 24/6 p>0,05
Greutatea, kg 78,7±6,4 84,2±5,2 75,3±5,1 73,1±5,9 p>0,05 <0,01
Înălţimea, cm 174,3±4,3 172,1±3,7 176,4±4,1 177,1±3,4 p>0,05 <0,01
Indicele de masă 
corporală 25,8±1,2 28,4±2,2 24,2±1,0 23,3±1,1 p>0,05 <0,01

După ajustarea conform vârstei și sexului, nu 
am atestat o diferenţă semnificativă de greutate, 
înălţime sau a indicelui de masă corporală între pa-
cienţi și lotul de control. După ajustări similare, pa-
cienţii cu neuropatie dureroasă erau în medie sem-
nificativ mai grei decât grupul de control (<0,01) 
și aveau un indice de masă corporală semnificativ 
mai mare (<0,01).

Caracteristicile clinice ale subiecţilor din stu-
diu. Dintre pacienţii cu PACI, 11 (36,7%) aveau ne-
uropatie dureroasă, iar 19 (63,3%) – fără durere, 16 
(53,3%) aveau neuropatie senzitivă, iar 14 (46,7%) 
– senzitivă și motorie. Vârsta medie de debut a fost 
de 48,6 ani la toţi pacienţii, 51,2 ani la cei fără du-
rere și 42,1 la bolnavii cu neuropatie dureroasă. De-
butul a fost treptat la 26 (86,7%) de pacienţi, brusc 
– la 3 (10%) și 1 (3,3%) pacient nu era sigur. La 
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insecticide, solvenţi organici și plumb) nu a fost 
semnificativă între subiecţii din studiu.

Anamnesticul familial. 3 (10%) pacienţi și 2 
(6,7%) subiecţi de control au raportat un anamne-
stic de anomalii la picior la rudele de gradul întâi, 
care ar putea fi datorat unei neuropatii periferice, 
diferenţă statistic nesemnificativă. Dintre 4 paci-
enţi cu degetele în ciocan, 2 au avut un anamne-
stic posibil de polineuropatie ereditară, compara-
tiv cu 2 dintre 26 de bolnavi fără degete în ciocan 
(p>0,05).

Toleranţa la glucoză. Testul oral de toleranţă 
la glucoză nu a relevat diferenţe statistic semnifi-
cative între loturile de stidiu, rezultate reflectate 
în tabelul 3. 

Numărul persoanelor cu tulburări ale metabolis-
mului glucidic a fost mic (3 dintre pacienţi au avut 
toleranţă dereglată la glucoză și 2 dintre subiecţii de 
control, la un pacient și un subiect de control a fost 
depistată dereglarea glicemiei a jeun). Proporţia paci-
enţilor cu toleranţă deteriorată la glucoză sau deregla-
rea glicemiei a jeun a fost similară. 

Hipertrigliceridemia. După ajustarea indicelui 
de masă corporală, după vârstă și sex, trigliceride-
le au fost în concentraţie semnificativ mai mare la 
pacienţi (media 1,90 mmol/l) decât la grupul de 
control (media 1,3 mmol/l) (<0,01). După aceleași 
ajustări, la pacienţii cu neuropatie periferică dure-

roasă concentraţia medie a trigliceridelor era de 2,4 
mmol/l, ceea ce a fost semnificativ mai mult com-
parativ cu controlul (<0,01). Rezulatele lipidogra-
mei la pacienţii incluși în studiu sunt prezentate în 
tabelul 4.

Evaluarea lipidogramei a demonstrat lipsa di-
ferenţelor statistic semnifi cative între pacienţi și su-
biecţii de control în nivelul colesterolului total, HDL 
colesterolului și LDL colesterolului (p>0,05), rezultate 
refl ectate în tabelul 4.

Analiza regresională
Analiza de regresie a fost efectuată pentru a eva-

lua dacă asocierile identifi cate în analizele variabilelor 
de mai sus erau independente una de alta, precum și 
pentru a evalua simultan asocierea dintre consumul 
de alcool, ţigări, expunerea la toxine, indicele de masă 
corporală, toleranţa dereglată la glucoză, trigliceride, 
colesterol și PACI, luând în consideraţie diferenţele de 
vârstă și sex.

Această analiză nu a demonstrat nicio asociere cu 
consumul de ţigări sau alcool. 

Nu au fost dovezi semnificative pentru aso-
cierea cu intoleranţa la glucoză, indicele de masă 
corporală sau colesterolul. Nivelul crescut de trigli-
ceride a fost semnificativ asociat cu probabilitatea 
de a fi un caz de PACI.

Discuţii
Pacienţii și subiecţii de control incluși în studiu 

Tabelul 3
Toleranţa la glucoză la pacienţi și la subiecţii de control

Toţi pacienţii Pacienţii cu 
durere

Pacienţii fără 
durere

Grupul de 
control

P (toţi pacienţii 
versus control)

P (pacienţii cu 
durere versus 

control)
Glucoza a jeun, 
mol/l 4,8±0,6 4,9±0,5 4,7±0,5 4,6±0,4 p>0,05 p>0,05

Glucoza peste 2 ore, 
mmol/l 5,6±1,7 5,5±1,9 5,8±1,6 5,7±1,7 p>0,05 p>0,05

Toleranţa la glucoză 
normală, n 27 10 17 28 p>0,05

Dereglarea glicemiei 
a jeun, n 1 0 1 1

Dereglarea toleranţei 
la glucoză, n 3 2 1 2

Diabetul zaharat, n 0 0 0 0

Tabelul 4
Lipidograma la pacienţi și la subiecţii de control.

Indice Toţi 
pacienţii

Pacienţii 
cu durere

Pacienţii 
fără durere

Grupul de 
control

P (toţi pacienţii 
versus control)

P (pacienţii cu durere 
versus control)

Colesterol total, mmol/l 4,4±0,8 4,5±0,7 4,7±0,7 4,8±0,8 p>0,05 p>0,05

Trigliceride, mmol/l 1,9±0,7 2,4±0,5 1,7±0,6 1,3±0,4 <0,01 <0,01

HDL colesterol, mmol/l 1.2±0,2 1,2±0,2 1,2±0,1 1,2±0,2 p>0,05 p>0,05

LDL colesterol, mmol/l 2,8±0,6 2,8±0,5 3,2±0,5 3,3±0,4 p>0,05 p>0,05
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erau de vârstă medie, mai mulţi bărbaţi. Trăsăturile 
clinice erau ale unei neuropatii axonale simetrice lent 
progresive, dependente de lungimea axonului și afec-
tând fi brele nervoase axonale senzitive sau senzitive și 
motorii. Simptomele vegetative nu erau proeminente, 
pe când durerea era manifestă. 

Datele anterioare necontrolate au sugerat ide-
ea unei asocieri între PACI (îndeosebi cu durere) 
și dereglarea toleranţei la glucoză. După ajustarea 
conform vârstei și sexului, rezultatele nu au con-
firmat această asociere, deși era o tendinţă spre o 
dereglare mai pronunţată a toleranţei la glucoză la 
pacienţii cu PACI comparativ cu subiecţii din lotul 
de control (mai ales la cei cu PACI cu durere). Bol-
navii cu durere erau mai obezi și aveau indicele de 
masă corporală mai mare decât subiecţii de control. 
Studiul efectuat de către noi are și unele limitări, 
deoarece testul oral de toleranţă la glucoză nu a fost 
efectuat după încărcarea cu hidraţi de carbon timp 
de 4 zile, care este cunoscut ca un fapt ce crește pro-
porţia pacienţilor cu dereglarea toleranţei la gluco-
ză. Deoarece testul a fost efectuat în același mod la 
pacienţi și la subiecţii din lotul de control, aceasta 
nu a afectat probabil proporţia relativă a bolnavilor 
și a celor din grupul de control cu dereglarea tole-
ranţei la glucoză.

Un rezultat interesant și posibil inovator este fap-
tul că pacienţii cu PACI, în general, și cei cu neuro-
patie dureroasă, au avut concentraţii serice de trigli-
ceride semnifi cativ mai mari decât subiecţii de con-
trol. Datele din literatura de specialitate la fel susţin 
această observaţie. Teunissen și colegii au raportat că 
dislipidemia se întâlnește mai frecvent la pacienţii cu 
PACI, comparativ persoanele de control, după ajus-
tarea conform vârstei și sexului. Sorenson și Winde-
bank au demonstrat că trigliceridele serice erau mai 
sus de a 90-a percentilă la 79% din 27 de pacienţi cu 
neuropatie predominant senzitivă a fi brelor subţiri 
cu hiperlipidemie marcată, în special cu hipertrigli-
ceridemie. Aceste observaţii, în concordanţă cu ale 
noastre, susţin ipoteza că dereglarea metabolismului 
trigliceridic este responsabilă de o proporţie semnifi -
cativă de cazuri cu PACI, îndeosebi cele cu implicarea 
fi brelor subţiri și cu durere. Astfel, este necesară stu-
dierea în continuare a metabolismului lipidic la paci-
enţii cu polineuropatie axonală idiopatică, inclusiv a 
infl uenţei tratamentului de corijare a trigliceridelor la 
acești bolnavi. 

Studiile observaţionale, dar necontrolate, pre-
cedente au accentuat importanţa hiperglicemiei și a 
dereglării toleranţei la glucoză drept cauze ale PACI 
[15]. Observaţiile noastre nu au arătat o asociere 
semnificativă cu diabetul zaharat și toleranţa dete-
riorată la glucoză. Totodată, a fost o asociere semi-
nificativă între PACI și hipertrigliceridemie. Aceas-

tă asociere ar putea fi explicată în două moduri. În 
primul rând, datorită faptului că hipertrigliceride-
mia este un marker pentru sindromul metabolic cu 
indicele de masă corporală crescut, dereglarea tole-
ranţei la glucoză și hiperlipidemie. Acest sindrom 
este diagnosticat tot mai frecvent. Lipsa de asoci-
ere cu hiperglicemia ne permite să presupunem 
că PACI nu se datorează hiperglicemiei per se, ci 
unei anomalii frecvente ce stă la baza sindromului 
metabolic, cauza căruia nu este la moment clară. A 
doua explicaţie ar fi o anomalie nedescrisă, dar mai 
specifică a metabolismului trigliceridic, ce nu ţine 
de metabolic.

Am inclus în studiu 3 pacienţi cu un anamnestic 
familial, la care rudele de gradul întâi ar fi  putut avea 
neuropatie periferică familială cu debut tardiv. Este o 
întrebare discutabilă dacă asemenea bolnavi ar trebui 
excluși din seriea de persoane cu PACI [16]. Am ar-
gumentat că ar putea fi  imposibil de a confi rma sau 
de a infi rma dacă alţi membri ai familiei au avut sau 
nu o neuropatie și, astfel, excluderea acestor bolnavi 
ar împiedica depistarea unui subgrup de pacienţi cu 
o cauză genetică a PACI. Alţii pot considera că ase-
menea persoane pot avea boala Charcot-Marie-Tooth 
tipul 2 cu debut tardiv, care uneori se poate manifesta 
în perioada senilă. Totuși, pacienţii incluși aveau mai 
mult defi cit senzitiv decât motor și prezenţa piciorului 
scobit nu a corelat cu un anamnestic familial de neu-
ropatie posibilă. Prezenţa degetelor în ciocan a corelat 
cu un anamnestic familial, dar a fost observată și la 
subiecţii de control.

Nu am depistat o asociere pozitivă între PACI și 
consumul de alcool în acest grup de pacienţi, deoa-
rece bolnavii care făceau abuz de alcool au fost dia-
gnosticaţi și excluși din studiu. Deși nici un pacient 
nu a fost considerat ca fi ind expus atât de mult unei 
toxine din mediul ambiant, încât neuropatia să fi e 
considerată neurotoxică la origine, solvenţii și insecti-
cidele organofosforice sunt cauze recunoscute de ne-
uropatie acută, dar nu există dovezi convingătoare că 
expunerea cronică în doze mici cauzează neuropatie 
periferică [17]. 

În concluzie, PACI poate fi  clasifi cată clinic în ca-
tegoriile cu durere și fără durere, cu diferite asocieri 
de abateri metabolice. Dereglările pe care le produ-
ce PACI cauzează dizabilitate ușoară sau moderată și 
afectează în mod divers calitatea vieţii. Aceste efecte 
sunt mai pronunţate la pacienţii cu durere decât fără 
ea. A fost observată o tendinţă spre dereglarea tole-
ranţei la glucoză la bolnavii cu PACI, îndeosebi cu 
durere. Totuși singurul factor care s-a dovedit sem-
nifi cativ în analiza de regresie logistică a fost hiper-
trigliceridemia, care trebuie cercetată ulterior drept 
cauză posibilă a PACI atât în practica clinică, cât și în 
studiile știinţifi ce. 



Buletinul AŞM104

Bibliografi e
1. Jann S., Beretta S., Bramerio M., Defanti C.A. Pro-

spective follow-up study of chronic polyneuropathy of unde-
termined cause. Muscle Nerve, 2001; 24: 1197-1201.

McLeod J.G., Tuck R.R., Pollard J.D., Cameron J., 2. 
Walsh J.C. Chronic polyneuropathy of undetermined cause. 
J. Neurol. Neurosung. Psychiatry, 1984; 47: 530-535.

Notermans NC, Wokke JHJ. 3. Chronic idiopathic 
axonal polyneuropathy. Muscle Nerve 1996; 1637-8.

Notermans N.C., Wokke J.H.J., Franssen H., van 4. 
der Graaf Y., Vermeulen M., van den Berg L.H., et al. Chro-
nic idiopathic polyneuropathy presenting in middle or old 
age: a clinical and electrophysiological study of 75 patients. J. 
Neurol. Neurosurg. Psychiatry, 1993; 56: 1066-1071.

Notermans N.C., Wokke J.H.J., van der Graaf Y., 5. 
Franssen H., van Dijk G.W., Jennekens F.G.I. Chronic idio-
pathic axonal polyneuropathy: a fi ve year follow up. J. Neu-
rol. Neurosurg. Psychiatry, 1994; 57: 1525-1527.

Fisher C.M. 6. Late-life chronic peripheral neuropa-
thy of obscure nature. Arch. Neurol., 1982; 39: 234-235.

Chroni E., Hall S.M., Hughes R.A.C. 7. Chronic re-
lapsing axonal neuropaty: a fi srt case report. Ann. Neurol., 
1995; 37: 112-115.

 Russell J.W., Feldman E.L. 8. Impaired glucose tole-
rance-does it causes neuropathy? Muscle Nerve, 2001; 24: 
1109-1112.

 Novella S.P., Inzucchi S.E., Goldstein J.M. 9. Th e 
frequency of undiagnosed diabetes and impaired glucose tole-
rance in patients with idiopathic sensory neuropathy. Muscle 
Nerve, 2001; 24: 1229-1231.

 Singleton J.R., Smith A.G., Bromberg M.B. 10. Pain-
ful sensory polyneuropathy associated with impaired glucose 
tolerance. Muscle Nerve, 2001; 24: 1225-1228.

Sumner C.J., Sheth S., Griffi  n J.W., Cornblath D.R., 11. 
Polydefk is M. Th e spectrum of neuropathy in diabetes and 
impaired glucose tolerance. Neurology, 2003; 60: 108-111.

Halliwell B. 12. Oxygen radicals as key mediators in 
neurogical disease: fact or fi ction? Ann. Neurol., 1992; 32, 
suppl.: S10-S15.

Merkies I.S.J., Schmitz P.I.M., van der Meche F.G., 13. 
van Doorn P.A. Psychometric evaluation of a new sensory 
scale in immune-mediated polyneuropathies. Neurology., 
2000; 54: 943-949.

Jamal G.A., Hansen S., Weir A.I., Ballantyne J.P. 14. 
An improved automated method for the measurement of 
thermal thresholds. 1. Normal subjects. J. Neurol. Neuro-
sung. Psychiatry, 1985; 48: 354-360.

Sorenson E.J., Windenbank A. J. 15. Hypertriglyceri-
demia in idiopathic painful small fi ber neuropathy abstract. 
Neurology, 2000; 54, suppl. 3: A 403.

Harding A.E., Th omas P.K. 16. Th e clinical features of 
hereditary motor and sensory neuropathy types I and II. Bra-
in, 1980; 103: 259-280.

Hedges B., di Salvo P. 17. Alcohol consumption and 
smoking. Prescott-Clarke P., Primatesta P., editors. Health 
Survey for England 1996. London: Station-ery Offi  ce, 1996, 
p. 305-320.

Rezumat
În scopul studierii etiologiei polineuropatiei axonale 

cronice idiopatice (PACI), au fost comparaţi 30 de pacienţi 
cu PACI și 30 de subiecţi de control. 11 (36,7%) pacienţi erau 
cu polineuropatie dureroasă și 19 (63,3%) – cu polineuro-
patie fără durere, 16 (53,3%) – cu polineuropatie senzitivă și 
14 (46,7%) – cu polineuropatie senzitivă și motorie. Tabloul 
tipic era al unei neuropatii senzitive sau senzitive și motorii 
lent progresive. Acţiunea cauza dizabilitate ușoară sau mode-
rată. Astfel de factori ca alcoolul, tulburările metabolismului 
glucidic, inclusiv diabetul zaharat, expunerea la toxine nu au 
avut un rol semnifi cativ în etiologia PACI. Nu a fost depistat 
un anamnestic posibil de neuropatie periferică la rudele de 
gradele întâi și doi. 6 (20%) pacienţi și 2 (6,7%) dintre subiecţii 
de control au avut o toleranţă dereglată la glucoză sau hiper-
glicemie a jeun (pe nemâncate), dar după ajustarea conform 
sexului și vârstei diferenţa nu a fost semnifi cativă, chiar și în 
grupul cu polineuropatie dureroasă (p>0,05). După ajustarea 
conform indicelui de masă corporală, vârstei și sexului nu a 
fost observată nici o diferenţă semnifi cativă în concentraţia 
colesterolului seric, dar au fost depistate concentraţii mai mari 
de trigliceride la pacienţi (media 1,9 mmol/l) comparativ cu 
subiecţii de control (media 1,3 mmol/l), p<0,05. La bolnavii cu 
neuropatie periferică dureroasă concentraţia medie de trigli-
ceride era de 2,4, semnifi cativ mai mare comparativ cu grupul 
de control (p<0,01). În concluzie, PACI este o afecţiune hete-
rogenă. Analiza de regresie a identifi cat drept factor de risc, 
care merită să fi e cercetat ulterior drept cauză posibilă a PACI, 
hipertrigliceridemia, dar nu toleranţa dereglată la glucoză sau 
abuzul de alcool.

Summary
Aim of the study was evaluation of the aetilogy of 

chronic idiopathic axonal polyneuropathy (CIAP). Th e 
study included 30 patients with CIAP and 30 - control sub-
jects. Eleven patients (36,7%) had painful neuropathy and 
19 (63,3%) patients CIAP without pain, 16 (53,3%) pati-
ents had sensory neuropathy and 14 (46,7%) - sensory and 
motor neuropathy. Th e typical presentation was a gradually 
sensory and motor neuropathy. It caused mild or moderate 
disability. Such factors as alcohol, glucidic metabolism dis-
turbances, inclusive diabetes mellitus, did not prove to have 
a signifi cant role in the aetiology of CIAP. It was not found 
a possible history of peripheral neuropathy at the relatives 
of the fi rst or second degree.

In conclusion, CIAP is a heterogeneous condition. A 
regression analysis identifi ed as risk factors which deser-
ve further investigation as possible causes of CIAP that is 
hypertriglyceridemia, but not glucose intolerance or alco-
hol overuse.

Резюме
 С целью изучения этиологии хронической идио-

патической аксональной полинейропатии (ХИАП) 
были сравнены 30 пациентов с ХИАП и 30 здоровых 
лиц. 11 пациентов (36,7%) были с болевой формой и 19 
пациентов (63,3%) с безболевой формой, 16 (53,3%) – с 
чувствительной формой и 14 (46,7%) – с чувствительно-
моторной формой. Клиническая картина чувствитель-
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ной или чувствительно-моторной нейропатии была 
медленной, прогрессирующей. Такие факторы как ал-
коголь, нарушения метаболизма глюкозы, в том числе 
сахарный диабет, не подтвердили своей значительной 
роли в этиологии ХИАП. Не было обнаружено воз-
можного наследственного анамнеза при перифериче-
ской нейропатии у родственников I и II степени.

В заключение можно сказать, что ХИАП это гете-
рогенное заболевание. Регрессионный анализ обнару-
жил как фактор риска, который заслуживает дальней-
шего исследования как возможную причину ХИАП, 
гипертриглицеридемию, но не нарушения толерантно-
сти к глюкозе или злоупотребление алкоголем.

MIGRENA – FACTOR DE RISC
ÎN EVENIMENTELE VASCULARE 

ISCHEMICE CEREBRALE ȘI 
CORONARIENE

(revista literaturii)
_______________________________________

Ion Moldovanu, dr. hab., prof. univ.,
Violeta Maticiuc, medic-neurolog, doctorand,

IMSP Institutul de Neurologie și Neurochirurgie

Introducere. Primele observaţii privind coexisten-
ţa unei legături între ictusul cerebral și migrenă a atras 
atenţia lui C. Fere în anul 1881 [1]. El a descris 12 paci-
enţi care sufereau de migrenă clasică, la care se observau 
dereglări permanente de vorbire și tulburări senzomoto-
rii. În baza acestor observări, a fost expusă presupunerea 
că un ictus la pacienţii cu migrenă se dezvoltă în rezul-
tatul spasmului vaselor cerebrale. Mult timp aceste dere-
glări erau atribuite fenomenului de vasospasm cerebral 
tranzitoriu, deoarece examinările patomorfologice, în 
cazurile de ictus migrenos fatal, nu au depistat markeri 
morfologici caracteristici ictusului [2].

Mult mai târziu, la mijlocul anilor ’50 ai sec. XX, 
s-a presupus că atacurile repetate de migrenă pot duce 
la afectarea locală a arterelor cerebrale care, la rândul 
lor, pot predispune la un ictus de natură tromboem-
bolică sau la disecţia arterială în perioada acută a mi-
grenei. A fost formulată ipoteza afectării vasculare 
locale, care apare în perioada fazei dilatatoare a ata-
cului migrenos și care explică afecţiunile neurologice 
persistente în migrenă [3]. 

Migrena este considerată o patologie recidivantă, 
cronic progresivă la persoanele cu o predispoziţie bi-
ologică. Folosirea excesivă a analgezicelor sau a altor 
tratamente antimigrenoase abortive joacă un rol cert 
în transformarea migrenei episodice în migrenă cro-
nică [4].

Recentele studii europene au determinat că pre-
valenţa medie a cefaleei la adulţi pe durata de un an 
constituie 51%, dintre care migrenei îi revin 14% [5]. 
Migrena este cea mai frecventă cefalee la adulţii tineri, 
cu o prevalenţă estimată la 4% înainte de pubertate și 
tocmai 25% la femei după 30 de ani. [6]. În Republi-
ca Moldova, conform datelor epidemiologice recente, 
prevalenţa migrenei în mediul rural este de 22%, în 
mediul urban – de 18%, iar migrena cronică în gene-
ral a constituit 4.01% [7]. 

Studiile contemporane au arătat incidenţa ictu-
sului migrenos, care poate constitui cca 0,8% din nu-
mărul total de accidente vasculare cerebrale (AVC) și 
peste 4% la pacienţii sub 50 de ani [8]. Interacţiunea 
migrenă – ictusul ischemic are o corelaţie semnifi cativă, 
care demonstrează creșterea riscului de ictus ischemic 
cerebral la bolnavii cu migrenă. Relaţiile dintre ictus 
și migrena sunt o problemă actuală pentru societate, 
deoarece ictusul migrenos constituie 10-15% din toa-
te infarctele cerebrale la pacienţi până la 45 de ani [9]. 
Studiile de caz-control confi rmă asocierea între ictu-
sul ischemic și migrenă (în special, migrena cu aură), 
care este considerat un factor de risc pentru ictusul 
ischemic [6]. Femeile cu migrenă au un risc mărit de 
afectare a substanţei albe (OR 2.1; 95%), în compa-
raţie cu afectarea trunchiului cerebral (4.4% vs. 0,7% 
respectiv, P=0.04) [10].

Unele studii au stabilit că migrena, în special mi-
grena cu aură, este asociată cu un risc cardiovascu-
lar, fi indcă are loc activarea factorilor protrombotici 
și vasoactivi în perioada crizei. Deoarece disfuncţiile 
vasculare în migrenă se pot extinde și la arterele co-
ronariene, putem accepta că migrena, in special cea 
cu aură, poate fi  asociată și cu alte evenimente vas-
culare, nu doar cu ischemia cerebrală. Un studiu larg 
prospectiv de cohortă a constatat că migrena cu aură 
corelează cu mărirea riscului bolilor celebrovasculare, 
infarctului miocardic, ischemiei cerebrale și al dece-
sului provocat de ischemia coronariană, precum și 
cu revascularizarea coronariană și angina pectorală 
[11].

Conform datelor studiului populaţional „Genetic 
Epidemiology of Migraine” [12], a fost stabilit că pa-
cienţii cu migrenă cu aură mai des prezentă un profi l 
nefavorabil cu hipercolesterinemie, mărirea tensiunii 
arteriale și un anamnestic timpuriu al afecţiunilor co-
ronariene și cerebrale, în comparaţie cu persoanele 
fără istoric migrenos.

Femeile care sufereau de migrenă cu aură mai des 
foloseau contraceptive orale. Majoritatea cercetărilor 
care estimează asocierea migrenei cu evenimentele is-
chemice au constatat că riscul ictusului ischemic nu se 
micșorează, după controlul factorilor de risc tradiţio-
nali la acești pacienţi (hipertensiunea arterială, diabe-
tul zaharat, dislipidemiile, dereglările de ritm cardiac, 
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coagulopatiile și altele) [13, 14]. Relaţiile dintre mi-
grenă și ictusul cerebral sunt mai ușor de controlat în 
lipsa factorilor de risc tradiţionali de dezvoltare a unei 
ischemii [15]. Aceasta poate explica de ce asocierile 
date devin mai puţin actuale odată cu înaintarea în 
vârstă a pacienţilor, deoarece la bolnavii vârstnici im-
portanţa principală se atribuie, de regulă, altor factori 
de risc, așa ca diabetul zaharat, hipertensiunea arteri-
ală, iar infl uenţa migrenei, ca factor de risc al ictusului 
cerebral, nu mai este luată în consideraţie.

 Disfuncţia endotelială, stresul oxidativ pot fi  ca-
uze sau consecinţe ale migrenei și pot explica legătura 
dintre migrenă, factorul vascular și boala ischemică 
cardiacă [16]. Acest aspect al riscului de ictus cerebral 
migrenos sau eveniment coronarian acut necesită o 
atenţie deosebită, pentru a stabili un diagnostic tim-
puriu de migrenă, tratamentul ei și profi laxia dezvol-
tării eventuale a unei ischemii. 

 Implementarea IRM în practica clinică au dus la 
avansarea cercetărilor asocierii migrenei și a ictusu-
lui. Investigaţiile IRM denotă la pacienţii migrenoși 
afectarea substanţei albe a creierului în cca 30% ca-
zuri în cercetările de rutină imagistice, în timp ce la 
persoanele sănătoase ele sunt depistate doar în 12% 
cazuri [15].

Subtipurile clinice ale migrenei asociate cu ictus
 Pentru ca o criză să fi e identifi cată ca ictus mi-

grenos, este necesar să fi e prezent următorul tablou 
clinic: aura și cefaleea migrenoasă (sau nonmigrenoa-
să), similară crizelor precedente, dar cu persistenţa 
unor sau mai multor simptome ale aurei, timp de ore 
sau zile (sau incomplet recuperată peste 7 zile), asoci-
ată cu dovezi neuroimagistice ale focarului ischemic 
în teritoriul relevant [17].

 Ictusul migrenos veritabil are loc destul de rar. 
Astfel, este necesar de utilizat, criterii stricte de dia-
gnostic [18]. Societatea Internaţională de Cefalee (In-
ternational Headaches Society) prezintă criteriile de 
diagnostic pentru ictusul migrenos:

 A) Atacul prezent la un pacient cu migrenă cu 
aură este tipic, cu excepţia că unul sau mai multe simp-
tome ale aurei persistă mai mult de 60 de minute.

 B) Neuroimagistica demonstrează infarctul is-
chemic într-o zonă relevantă.

 C) Nu este atribuită altor maladii [19].
 Având în vedere spectrul larg de conexiuni între 

migrenă și ictus, K. Welch consideră că sunt posibile 4 
tipuri de relaţii între aceste două afecţiuni.

 Categoria I. „Coexistenţa ictusului și a migrenei” 
– cele două maladii pot coexista, fără ca migrena să 
fi e un factor care contribuie la apariţia ischemiei cere-
brale. În această situaţie, accidentul cerebral vascular 
apare în rezultatul altor mecanisme și cauze, diferite 
de migrenă, și între ele nu există o legătură patofi zio-
logică. Adevărata cauză a ictusului la tinerii migrenoși 

poate fi  greu de demonstrat. În unele situaţii aceste 
cauze pot fi  legate de maladiile existente la pacienţi: 
prolapsul valvei mitrale, prezenţa anticorpilor anti-
fosfolipidici etc.

 Categoria II include „ictusul migrenos simpto-
matic” și ictusul care ,,mimează migrena”. Ictusul is-
chemic apare în afara crizei migrenoase. În asemenea 
situaţii, cefaleea de tip migrenos poate fi  considerată 
ca un sindrom al unei anumite maladii sau ca ”migre-
nă simptomatică”. Totodată, multiple afecţiuni cardio-
vasculare (de exemplu, malformaţiile artero-venoase) 
sau afecţiunile legate de anumite dereglări ale SNC 
(miopatii mitocondriale, encefalopatii, acidoza lacti-
că) se pot manifesta cu simptome tipice pentru migre-
na cu aură, ceea ce permite a considera această stare 
ca ”imitarea migrenei”. 

 Categoria III include ictusul migrenos „veritabil” 
sau, mai bine zis, accidentul vascular cerebral indus 
de migrenă. Se analizează posibilitatea de utilizare a 
criteriilor mai lărgite pentru a include migrena fără 
aură, fapt exclus din defi niţia ictusului migrenos de 
Clasifi carea Internaţională a Tulburărilor Cefalalgice 
[19]. 

 Categoria IV, conform lui Welch, include cazu-
rile complexe, în special cele care cuprind mai mul-
ţi factori de importanţă patogenetică deocamdată 
neidentifi caţi, factori ce includ hipersensibilitatea la 
medicamente și, posibil, efectele medicamentelor an-
timigrenoase [20]. [8

 Încercarea de a atribui cazurile observate în ex-
perienţa clinică unora dintre categoriile menţionate 
ne va ajuta să fi m mai critici în abordarea problemei 
defi niţiei ictusului migrenos, dar și ne va mări con-
știentizarea riscului crescut de ictus la tinerii migre-
noși.

Mecanismele potenţiale ale infarctului migrenos
Depresia corticală răspândită. Migrena cu aură, 

anterior atribuită vasospasmului intracranian, este 
acum în general acceptată ca un rezultat al depresiei 
corticale răspândite. (DCR) (cortical spreading de-
pression), care este o undă de scurtă durată de depo-
larizare, ce se deplasează pe cortex cu viteza de 3-5 
mm/min. Faza scurtă a excitaţiei neuronale și a reţelei 
astrogliale este urmată imediat de depresia celulară 
prelungită. Acest proces induce o scurgere de amino-
acizi excitatori din celulele nervoase, creșterea meta-
bolismului energetic, schimbări în gene, modifi cări 
ale factorilor de creștere, ale neurotransmiţătorilor, 
mediatorilor infl amatori și neuromodulatori. Depre-
sia corticală răspândită generează schimbări micro-
vasculare, este marcată de hiperemie corticală difuză, 
urmată de reducerea debitului sangvin cerebral [21]. 

Vasospasmul. Considerat a fi  mecanismul migre-
nei cu aură din debutul atacului migrenos, vasospas-
mul este un presupus efect al eliberării în perioada 
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acută a substanţelor vosoconstrictive, așa ca endote-
lina și serotonina. Dar el poate fi  și o urmare a utiliză-
rii de către pacient a drogurilor vasoconstrictoare, ce 
includ medicamente specifi ce migrenei așa ca ergo-
taminele, triplanele, preparate cofeino-combinate. Se 
presupune că substanţele vasoconstrictoare eliberate 
în perioada iniţială a accesului de migrenă în stemul 
circulator pot cauza spasmul arterial, asociat și cu an-
gina pectorală [22].

Hipercoagulabilitatea. Unele studii evocă ipote-
za conform căreia, în timpul atacului migrenos are loc 
o tromboză în vasele implicate în puseu. Totodată, hi-
percoagulabilitatea în cadrul ischemiei cerebrale poa-
te induce DCR, adică o migrenă simptomatică [23]. 
Atacul de migrenă cu aură, spre exemplu, este asoci-
at cu trombocitoză și policitemie, asocierea ambelor 
condiţii creează un risc crescut pentru declanșarea 
unui proces ischemic [24]. 

 Câteva studii clinice au demonstrat că în perioa-
da de criză migrenoasă se constată o agregare trom-
bocitară și o creștere a nivelului factorului de activare 
trombocitară (FAT) (platelet-activating factor) și a 
factorului von Willebrand (FVW), în comparaţie cu 
măsurările în perioadele dintre crize [25].

 Studiile contemporane au confi rmat rolul impor-
tant al factorilor genetici în apariţia ictusului migre-
nos. Acești factori cresc predispoziţia stresului oxida-
tiv, disfuncţiei endoteliale, posibil a ictusului ischemic, 
include suprimarea enzimei de conversie a angioten-
sinei cu genotipul DD ( ECA-DD) (angiotensin-con-
verting enzime) și polimorfi smul metilenetetrahidro-
folatreductazei (MTHFR), (methylenetetrahydrofolat 
reductase) C677–TT, care include înlocuirea citozinei 
(C) cu timidină (T) în poziţia bazală 667. MTHFR are 
infl uenţă asupra proprietăţilor homeostatice norma-
le ale endoteliului vaselor sangvine, care includ for-
marea tonusului vascular, hemostazei, infl amaţiei și 
stresului oxidativ. La hipertensivi, FVW (un derivat 
al endoteliului care indirect activează receptorii II b/
IIIb trombocitari, cruciali pentru legarea fi brinoge-
nului de primă importanţă în hemostază) este asociat 
cu ECA-DD, care mediază stresul oxidativ prin dis-
funcţia endotelială [26]. Relaţia genotipului ECA-DD 
cu ictusul ischemic și afecţiunea cardiovasculară este 
una controversată [27], dar considerată de mulţi au-
tori o verigă independentă în infarctul lacunar [28] și 
leucoarioză [29]. Polimorfi smul ECA-DD este asociat 
atât cu migrena cu aură, cât și cu cea fără aură [30].

Disfuncţia endotelială. Rolul decisiv în reglarea 
contractilităţii celulelor musculare netede ale vaselor 
a fost pe deplin conștientizat doar după descoperirea 
lui Fuchgott și Zawadski în 1980 [31]. Ei au demon-
strat că un vas afl at în stare de contracţie, după in-
troducerea noradrenalinei, răspunde cu relaxare la 
mărirea dozei de acetilcolină doar în prezenţa endo-

teliului. În situaţiile în care lipsesc celulele endoteliale, 
la introducerea de acetilcolină s-a observat o vasocon-
scticţie sau lipsa reacţiei. Acest fapt a dus la descope-
rirea „substanţei vasodilatatoare, eliberate de celulele 
endoteliale”. Autorii [31] nu au stabilit natura acestei 
substanţe și au numit-o factor endoteliu-relaxant. Mai 
târziu, el a fost identifi cat, ca oxid nitric [32]. Disfunc-
ţia endotelială este mediată de mărirea stresului oxi-
dativ – un propulsor important în procesul infl amator 
[33]. O consecinţă recunoscută a disfuncţiei endote-
liale este infl amaţia neurogenă aseptică, care este deja 
o axiomă în patogeneza migrenei [34]. Puţine studii 
demonstrează asocierea între migrenă și markerii 
infl amatori, dar multe cercetări evidenţiază efi cienţa 
agenţilor antiinfl amatori (aspirină, ibuprofen, cox-2) 
în tratamentul migrenei. [35].

 Actualmente este cunoscut faptul ca endoteliul 
controlează tonusul vascular, creșterea celulelor mus-
culaturii netede a vaselor, formarea de trombusuri, a 
fi brinolizei și altor procese esenţiale. Este stabilit că 
endoteliul reglează tonusul vascular prin eliminarea 
factorilor vasodilatatori și vasoconstrictori și modu-
lează activitatea constrictoare a celulelor musculaturii 
netede [36].
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Fig. 1. Mecanismul potenţial al ischemiei în migrenă. 
Migrena este asociată cu disfuncţia endotelială prin proce-
sele: 1) mediate de stresul oxidativ, 2) cauzând tromboza, 

infl amaţia și reactivitatea vasculară, 3) este asociată cu 
afectarea vasculară ECA-DD și MTHFR [16].

Factorii de vasodilatare includ: factorul de hiperpo-
larizare a endoteliului, prostaciclina, oxidul nitric (NO), 
adrenomodulina, bradichinina. Factorii de vasoconstric-
ţie includ: endotelina 1, tromboxanul A2, prostoglandina 
F2a, angiotenzina II, endoperoxida și altele [37].

Oxidul nitric este vasodilatatorul de bază care 
previne contracţia tonică a vasului ce alimentează 
structurile neuronale, endocrine. El are un rol im-
portant în homeostaza cardiovasculară nu doar prin 
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reglarea tonusului vascular, ci și prin inhibarea agre-
gării trombocitelor circulare, prevenind proliferarea 
celulelor musculaturii netede a vaselor [38].

 În condiţii fi ziologice predomină eliminarea fac-
torilor relaxanţi. Într-un endoteliu normal are loc o 
eliminare permanentă de NO necesar pentru susţine-
rea vaselor în stare de dilatare. În anumite vase (venele 
periferice și vasele cerebrale mari), endoteliul normal 
are o particularitate specifi că de a elimina substanţe 
vasoconstrictoare (anion superoxid, tromboxan A2). 
În diferite patologii vasculare capacitatea celulelor en-
doteliale de a produce factori relaxanţi se micșorează, 
iar producerea substanţelor vasoconstrictoare se mă-
rește, astfel se formează o stare care se determină ca 
disfuncţie endotelială [39].

Acidul nitric se formează sub acţiunea fermentu-
lui NO-sintetaza, prin oxidarea atomului azotului ter-
minal al guanidinei, din L-arginină [40]. NO- sintetaza 
există în 3 forme de bază, care poartă denumirea după 
tipul celulelor în care au fost pentru prima dată depista-
te, ca, de exemplu, NO-sintetaza neuronală (nNOS sau 
NOS I) sau NO-sintetaza endotelială. [41].

Particularităţile tratamentului pacienţilor care 
suferă de migrenă

Înţelegerea mecanismelor ischemiei în migrenă 
poate fi  utilă pentru determinarea strategiilor efi cien-
te de prevenţie a apariţiei ictusului ischemic și a eve-
nimentelor coronariene. Pacienţii cu migrenă trebuie 
să evite fumatul, să controleze factorii de risc al unei 
ischemii cum sunt: hipertensiunea arterială, hiper-
lipidemia și diabetul zaharat. Femeile care suferă de 
migrenă, în particular cele care au un factor de risc 
vascular (hipertensiune, colesterolul mărit, fumatul), 
ar trebui să evite anticontraceptivele orale, mai ales 
după vârsta de 35 de ani sau au antecedentele perso-
nale sau familiale de tromboză. 

Concluzii
1. Studiile contemporane au demonstrat că mi-

grena (în special, migrena cu aură), poate fi  un factor 
de risc real în dezvoltarea evenimentelor ischemice 
cerebrale și coronariene.

2. Identifi carea pacienţilor cu migrenă, aplicarea 
unui tratament profi lactic, conform ghidurilor exis-
tente, înnoirea endotelială, inhibiţia agregării plache-
tare sau combinării tuturor strategiilor alcătuiesc pri-
ma treaptă de prevenţie a unui accident cerebrovas-
cular sau unui eveniment coronarian acut la pacienţii 
cu migrenă.

3. Cercetările ulterioare trebuie să fi e orientate 
spre o înţelegere mai bună a relaţiei dintre migrenă și 
evenimente vasculare ischemice. Diagnosticarea acti-
vă de către medici a migreneni, mai ales a celei cu aură, 
va contribui la conștientizarea că migrena prezintă 
un factor de risc suplimentar la cei bine cunoscuţi în 
prezent. Deci, utilizarea strategiei de „prezumţie a mi-

grenei” în cazul acuzelor la cefalee și diagnosticarea 
corectă a ei poate mări motivaţia pacienţilor pentru 
realizarea unui tratament de prevenţie a migrenei, 
care este, de fapt, și unul de prevenţie a evenimentelor 
ischemice vasculare cerebrale și cardiace.
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Rezumat

 Rolul migrenei în apariţia afecţiunilor ischemice a 
fost presupus încă la sfârșitul secolului XIX. O ipoteză a 
riscului mai mare a afecţiunilor ischemice cerebrale și co-
ronariene la pacienţii migrenoși, însă, a fost formulată doar 
la mijlocul anilor ’50 ai secolului trecut. La moment sunt 
multiple dovezi, care demonstrează această ipoteză. Argu-
mente convingătoare că persoanele migrenoase prezintă un 
risc sporit în dezvoltarea unui proces ischemic cerebral sau 
coronarian acut, nu au fost, însă, deocamdată prezentate pe 
deplin, cu toate că publicaţiile din ultimii ani au transfor-
mat, de fapt, această ipoteză atractivă în argumente docu-
mentate, cu un grad destul de înalt de certitudine. 

Summary
Th e importance of migraine in the development of is-

chemic disorders was suggested as far back at the end f XIX 
century. But a hypothesis a higher risk of cerebral ischemic 
and coronary diseases in migraineurs patients was formu-
lated only in the mid-fi ft ies of the past century. Currently 
multiple proofs, confi rming this hypothesis, are off ered. 
But convincing data about persons with a high risc of deve-
lopment of an ischemic process have not been established. 
Nevertheless, the recent year’s publications have actually 
transformed this exiting hypothesis into documented argu-
ments with a high degree of certainty.

Резюме
Предположение о роли мигрени в возникновении 

ишемических заболеваний, было сформулировано еще 
в конце ХIХ века. Но гипотеза o более высоком риске 
ишемических церебральных и коронарных расстройств 
у больных мигренью былa сформулированa только в 
середине 50-x годов прошлого столетия. В настоящее 
время существует множество фактов, которые 
подтверждают эту гипотезу. Тем не менее, многие 
исследователи считают, что нет ещё убедительных 
аргументов, которые доказывали бы повышенный риск 
развития ишемических церебральных или коронарных 
нарушений у указанных больных, несмотря на то, что 
публикации последних лет трансформировали, на наш 
взгляд, эту гипотезу в документированную систему 
аргументации, с высокой степенью достоверности.
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CEFALEEA LA PACIENŢII CU SCLEROZĂ 
MULTIPLĂ. STUDIU CLINIC ȘI IMAGISTIC 

__________________________________________
Ion Moldovanu 1, 2, dr. hab., prof. univ.,

Cristina Voiticovschi-Iosob1,
USMF “Nicolae Testemiţanu”2,

Institutul de Neurologie și Neurochirurgie

Introducere. Prevalenţa cefaleei în scleroza mul-
tiplă (SM) variază considerabil, conform studiilor in-
ternaţionale efectuate recent. În literatură este rapor-
tată o frecvenţă înaltă a cefaleei la pacienţii cu scleroză 
multiplă Watkins S. și Espir R. au diagnosticat migre-
na la 27 din 100 de pacienţi cu SM în comparaţie cu 
12 din 100 vizitatori la spital (Watkins S., 1989), în 
timp ce Rolak L. și Brown S. au depistat cefaleea la 54 
din 104 (52%) pacienţi cu SM versus 18 din alţi 100 
de bolnavi neurologici (Rolak L., 1990). D’Amico et al. 
au raportat prevalenţa cefaleei în 57.7% cazuri din 137 
pacienţi diagnosticaţi cu SM clinic defi nită (D’Amico 
D., 2004). Studiile lui Freedman M. și Gray T. demon-
strează asocierea cefaleei de tip migrenos cu debutul 
SM și atacurile iniţiale sau cu exacerbările ulterioare 
în aproximativ 4% din cazuri (Freedman M., 1989). 
Cercetarea efectuată de către Katsarava Z. și colegii în 
2007 a evidenţiat că prevalenţa cefaleei la pacienţii cu 
SM este de 56.2% (cefalee de tip tensional 37.2% și 
migrenă 24.6%). 

Recent, tehnicile IRM funcţionale sunt utilizate 
pentru a înţelege fi ziopatologia atacurilor de migrenă 
(Afridi SK et al., 2005). Aceste studii au demonstrat 
modifi cări dinamice în timpul atacurilor acute de ce-
falee în diverse structuri ale trunchiului cerebral, în 
special în nucleul roșu, substanţa nigra, substanţa ce-
nușie periapeductală și regiunea dorsolaterală pontină 
(Rocca MA et al., 2003). La morfometria voxel- bazată 
(Voxel- Based Morphometry) pacienţii cu cefalee de tip 
tensional cronică au prezentat o diminuare globală a 
volumului substanţei cenușii în matricea durerii (Sch-
midt-Wilcke T., 2005). Kim B. și colegii în 2008, la fel, 
au raportat reducerea volumului substanţei cenușii 
în regiunea insulei bilateral, în cortexul motor, corte-
xul cingulat posterior-dorsal drept, cortexul parietal 
superior și inferior drept și cortexul orbitofrontal la 
pacienţii cu migrenă. La bolnavii cu SM, anomaliile 
cerebrale T2- vizibile sunt niște manifestări tipice ale 
acestei maladii (Paty D. et al., 1998), iar migrena, în 
particular forma fără aură, este o acuză relativ frec-
ventă la acești pacienţi (D’Amico D. et al., 2004). 

În unele cazuri, cefaleea în SM poate fi  cauzată 
de maladia însăși. Leziunile demielinizante din SM ce 
afectează trunchiul cerebral sau regiunea C2 a coarne-
lor dorsale cauzează cefalee recurentă de tip migrenos 
severă (Alstadhaug K., 2008). Comparativ cu pacienţii 

cu SM fără migrenă, cei cu migrenă aveau un număr 
crescut de leziuni în nucleul roșu, substanţa nigra și 
substanţa cenușie periapeductală la neuroimagistica 
funcţională. Studii importante demonstrează faptul 
că leziuni unice ale substanţei periapeductale cenușii 
au fost asociate cu cefalee severă în SM (Haas D., et 
al., 1993). Cercetarea realizată de către Filippi M. și 
colegii în 2003 confi rmă că și structurile substanţei 
cenușii sunt frecvent implicate în SM și sunt asociate 
cu prezenţa durerii la acești pacienţi. 

Scopul studiului este de a diagnostica tipurile de 
cefalee la pacienţii cu SM incluși în cercetare și de a 
găsi posibelele tangenţe între modifi cările structurale 
comune ambelor maladii vizualizate neuroimagistic 
la acești pacienţi. 

Materiale și metode. În studiu au fost incluși 28 
de pacienţi (7 bărbaţi și 21 femei) spitalizaţi în clinica 
de neurologie a Institutului de Neurologie și Neuro-
chirurgie în perioada ianuarie 2010 – februarie 2011. 
La toţi bolnavii a fost stabilit diagnosticul de SM de-
fi nită, potrivit criteriilor McDonald (McDonald WI 
2005). Pacienţii au fost clasifi caţi ca având formă de 
evoluţie a SM recurent-remisivă, secundar-progresi-
vă, în conformitate cu Kalman și Lublin (Kalman B., 
2001), sau primar progresivă. 

Diagnosticul de cefalee a fost stabilit în confor-
mitate cu criteriile de diagnostic ale ediţiei a II-a a 
Clasifi cării Internaţionale a Tulburărilor Cefalalgice 
(CITC-II-2004). Disabilitatea funcţională cauzată de 
SM a fost apreciată utilizând scala “Th e Expanded 
Disability Status Scale” (EDSS) (Kurtzke JF. 1983). 
Scorul cel mai mic al EDSS a fost 0 (fără modifi cări 
neurologice), 4.0 (limitarea abilităţilor mersului) și 
7.0 (pierderea abilităţii la mers). Tulburările psihice 
depresive au fost evaluate prin testul Beck (Beck A., 
1996), iar cele anxioase – prin testul Spilberger (C. 
Spilberger, 1983). Tulburările cognitive prezente la 
pacienţi au fost analizate în baza testului “Mini Men-
tal State Examination” (MMSE, Folstein MF., 1975). 
Bolnavii cu tulburări cognitive majore au fost excluși 
din studiu. 

Toţi pacienţii au fost investigaţi prin IRM cere-
bral 1,5 T. Un aspect important al studiului l-a consti-
tuit obiectivizarea prezenţei leziunilor demielinizante 
în regiunea trunchiului cerebral și a structurilor sale 
componente (nucleus ruber, substanţa nigra și sub-
stanţa cenușie periapeductală), structuri implicate 
atât în patogeneza migrenei, cât și în SM. Am investi-
gat frecvenţa implicării structurilor trunchiului cere-
bral la pacienţii cu SM și migrenă cu, și fără aură, la 
fel am încercat să găsim modifi cările neuroimagistice 
din cadrul cefaleei de tip tensional la acești pacienţi și 
să le comparăm cu datele descrise în literatură. 

Rezultate. Dintre cei 28 de pacienţi incluși în 
studiu, 22 (78,57%) au prezentat acuze de cefalee (3 
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bărbaţi și 19 femei, cu vârsta medie de 37.5 și, respec-
tiv, 39.2 ani). Pacienţii examinaţi au fost repartizaţi în 
3 grupuri, în conformitate cu tipul de cefalee prezent: 
I grup a inclus bolnavii cu SM și cefalee de tip tensio-
nal – 10 pacienţi (45.45%), al II-lea grup: SM și cefalee 
de tip migrenos – 8 persoane (36.36%), al III-lea grup: 
SM asociată cu cefalee de tip tensional și migrenă – 4 
pacienţi (8.1%). 

S-a observat o prevalenţă înaltă a cefaleei de tip 
tensional la 10 din cei 22 de pacienţi (45.45%), dintre 
care cefalee de tip tensional cronică asociată cu sensi-
bilitate pericraniană la 7 pacienţi, cefalee de tip tensi-
onal episodică frecventă – la 2 pacienţi, cefalee de tip 
tensional episodică rară – la 1 pacient. Analiza strati-
fi cată pe vârste a stabilit o prevalenţă înaltă a cefaleei 
de tip tensional la bolnavii cu SM <31 ani.

Migrena a fost diagnosticată la 8 respondenţi 
(36.36%), 5 dintre aceștia prezentând migrenă croni-
că, 2 – migrenă episodică insoţită de aură vizuală, iar 
migrena probabilă a fost prezentă într-un singur caz. 
În 4 cazuri s-a constatat o combinaţie între migrenă 
și cefaleea de tip tensional (8.1%). Cefaleea a fost mai 
frecventă la femei decât la bărbaţi în grupul cu vârsta 
< 41 de ani. Distribuţia migrenei în diferite grupuri 
de vârstă a arătat o prevalenţă mai înaltă între 30 și 
49 de ani, comparativ cu celelalte grupuri. Acuze de 
migrenă până la debutul SM au fost prezente în 6 din 
cele 8 cazuri. 

Nu a fost gasită o asociere între valoarea EDSS și 
prevalenţa cefaleelor. Testele psihometrice au scos în 
evidenţă un nivel înalt de depresie la pacienţii cu SM 
și migrenă cronică (30 puncte), la fel și bolnavii cu 
SM și cefalee de tip tensional au demonstrat un nivel 
înalt de depresie (31 puncte), interpretat ca depresie 
severă. Anxietatea reactivă a fost prezentă la 6 din cei 
8 pacienţi cu migrenă, iar cea de personalitate – la 4 
dintre ei. În cadrul cefaleei de tip tensional, anxietatea 
reactivă s-a întâlnit la 6 din cei 14 pacienţi, iar cea de 
personalitate – la 4 dintre ei. 

Leziunile demielinizante supratentoriale vizuali-
zate la IRM cerebral 1,5 T, cu localizare preponderen-
tă în lobii frontali și substanţa albă, au fost identifi cate 
la toţi pacienţii cu migrenă (numărul mediu de lezi-
uni – 7. 32). La 7 din cei 8 pacienţi cu SM și migrenă 
la IRM cerebral cu 1,5 T s-a observat prezenţa foca-
relor demielinizante în regiunea trunchiului cerebral, 
nucleului roșu, substanţei nigra și substanţei cenușii 
periapeductale. Dintre cei 14 pacienţi cu cefalee de 
tip tensional, modifi cări neuroimagistice în regiunea 
trunchiului cerebral au fost depistate în 4 cazuri, dar 
s-a vizualizat o diminuare generală a volumului sub-
stanţei cenușii în regiunile componente ale “matricii” 
durerii. 

Corespunzător criteriilor internaţionale de dia-
gnostic al cefaleei de tip migrenos (CITC-II-2004), în 

grupul I au fost identifi caţi 6 pacienţi cu migrenă pri-
mară, care s-a manifestat până la apariţia SM. După 
instalarea maladiei, intensitatea și frecvenţa atacurilor 
cefaleei la acești bolnavi a rămas nemodifi cabilă în 4 
cazuri, iar în 2 cazuri acești indici au crescut. Dintre 
cei 8 bolnavi cu migrenă, doar 2 au remarcat faptul că 
cefaleea a fost absentă anterior îmbolnăvirii de SM, 
sau era prezentă foarte rar. În grupul II, au manifes-
tat acuze la cefalee până la stabilirea diagnosticului de 
SM 7 din cei 10 pacienţi, iar în 3 cazuri durerile de 
cap au apărut după instalarea maladiei. Caracterul, 
intensitatea și frecvenţa atacurilor de cefalee de tip 
tensional a crescut după stabilirea diagnosticului de 
SM în 6 cazuri. 

Fig. 1. Debutul iniţial al SM prin cefalee de tip migrenos la 
un pacient de 43 de ani. Leziune demielinizantă hiperin-

tensă în regiunea substanţei cenușii periapeductale.

Fig. 2. Tipurile de cefalee la pacienţii cu SM: 1 – cefalee de 
tip tensional (45.45%); 2 – migrenă (36.36%); 3- cefalea de 

tip tensional și migrenă (8,1%).

Coform evoluţiei SM, 14 pacienti (50%) au pre-
zentat forma evolutivă recurent-remisivă, 5 (17.85%) 
– SM primar-progresivă și 9 pacienţi (32.14%) – for-
ma secundar-progresivă. Dintre cei cu evoluţie recu-

1

2

3
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rent-remisivă au acuzat cefalee 8 pacienţi, primar-
progresivă – 3, iar cu forma secundar-progresivă – 6 
pacienţi.

Pentru ilustrarea rezultatelor, prezentăm urmă-
toarea diagramă și IRM- ul unui pacient care suferea 
de cefalee de tip migrenos anterior îmbolnăvirii de 
SM cu leziuni demielinizante în regiunea trunchiului 
cerebral.

Discuţii. În scleroza multiplă (SM), tipurile de 
durere cronică au fost clasifi cate în: durere neuropată 
centrală, durere lombară, spasme tonice dolore și ce-
falee (O’Connor et al., 2008). Svendsen și colaborato-
rii în 2005 au determinat că pacienţii cu SM și durere 
au un scor diminuat în toate dimensiunile “SF-36” 
(chestionar de evaluare a calităţii vieţii). 

Diferiţi autori au raportat o asociere posibilă între 
SM și cefalee (Haas D. et al., 1993) nu doar în timpul 
recidivelor acute, ci și la pacienţii stabili din punct de 
vedere clinic (Rolak R., 1990). Printre diferitele forme 
de cefalee care pot afecta pacienţii cu SM, cefaleea de 
tip migrenos poate ajunge la o incidenţă de până la 
34% (Gee J. et al., 2005). 

Pacienţii cu SM și migrenă au demonstrat mai 
multe leziuni în substanţa nigra și substanţa cenu-
șie periapeductală decât cei care aveau doar migrenă 
(Katzarava Z., 2007). Acest fapt sugerează ideea că 
afectarea acestor nuclei ai trunchiului cerebral au avut 
un rol important în geneza migrenei, independent de 
cauza leziunii. Nucleul roșu este implicat în nocicepţie, 
deoarece el primește impulsuri de la substanţa cenu-
șie periapeductală și le proiectează în diferite regiuni 
ale măduvei spinării (Bernays R., et al.1988). Neuronii 
din substanţa nigra, proiectaţi către substanţa cenușie 
periapeductală, sunt consideraţi a fi  în centrul reţelei 
neuronale antinociceptive (Fields H. et al. 1994). 

Studii recente au demonstrat o homeostază anor-
mală a fi erului din nucleul roșu, substanţa nigra și 
substanţa cenușie periapeductală la pacenţii cu mi-
grenă (Welch K.M., et al., 2001) și au determinat o 
incidenţă înaltă a migrenei la pacienţii cu SM și lezi-
uni în mezencefal și substanţa cenușie periapeducta-
lă. Studiile prin tomografi e cu emisie de pozitroni au 
raportat activare în substanţa cenușie periapeductală, 
nucleul dorsal al rafeului și locus ceruleus pe parcur-
sul atacului de migrenă, pe când investigaţiile prin 
IRM funcţională au demonstrat modifi cări tranzitorii 
de activare în nucleul roșu și substanţa cenușie peri-
apeductală în timpul atacurilor de migrenă spontane 
cu aură și cele provocate de triggeri (Aurora S., et al., 
2002). Ipoteze de elucidare a fi ziopatologiei migrenei 
au fost enunţate de către Cao Y. și colegii în 2002, prin 
remarcarea creșterii semnalului la nivelul trunchiului 
cerebral, precedând-o pe cea din cortex, cu implicarea 
structurilor nucleului roșu, substanţei nigra, locus ce-
ruleus și substanţei negre periapeductale, în 10 din 12 

cazuri examinate. Cea mai plauzibilă explicaţie pentru 
aceste modifi cări este accea că ele ar putea rezulta din 
ischemia cauzată de reducerile repetate ale fl uxului 
sangvin, care pot persista ore întregi pe parcursul ata-
cului de migrenă (Olesen T.S., 2000). Concomitent, o 
frecvenţă relativ înaltă a leziunilor trunchiului cere-
bral au fost depistate și la pacienţii cu SM, indepen-
dent de prezenţa migrenei. 

Concluzii. Rezultatele obţinute indică o asociere 
între cefaleele primare – migrena și cefaleea de tip ten-
sional și SM. S-a observat o prevalenţă mai înaltă a ce-
faleei de tip tensional, comparativ cu migrena la acești 
pacienţi. În majoritatea cazurilor examinate, nu a fost 
sesizată modifi carea caracterului, intensităţii și frec-
venţei cefaleei după debutul SM sau pe parcursul ma-
ladiei. Dar s-a remarcat o corelare semnifi cativă între 
severitatea cefaleei și prezenţa leziunilor demielinizan-
te în trunchiul cerebral, nucleul roșu, substanţa nigra și 
substanţa cenușie periapeductală la acești pacienţi. 

Din relatările studiilor de neuroimagistică func-
ţională, am concluzionat că afectarea nucleului roșu, 
substanţei nigra și substanţei cenușii periapeductale 
au rol în geneza migrenei. Aceste leziuni ar putea fi  
considerate ca factori responsabili de prezenţa mi-
grenei la pacienţii cu SM. Datele din studiu sugerează 
ideea că cefaleea la bolnavii cu SM refl ectă comorbi-
ditatea ei în mai multe maladii. Acest fenomen are 
importanţă și în cazul SM, unde migrena este unul 
dintre simptomele frecvente ale acesteia. 
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Rezumat 
Prezentul studiu a evidenţiat particularităţile clinice 

și imagistice ale cefaleelor primare la subiecţii cu scleroză 
multiplă. Din grupul total de 28 de pacienţi incluși în stu-
diu, 22 (78,57%) au prezentat acuze de cefalee (3 bărbaţi 
și 19 femei). S-a observat o prevalenţă înaltă a cefaleei de 
tip tensional, prezentă la 10 din cei 22 de bolnavi (45.45%). 
Migrena a fost diagnosticată la 8 respondenţi (36.36 %). În 
4 cazuri s-a constatat o combinaţie între migrenă și cefale-
ea de tip tensional (8.1%). Cefaleea a fost mai frecventă la 
femeile cu SM decât la bărbaţi. Neuroimagistica pacienţilor 
cu SM indică faptul că prezenţa plăcilor demilelinizante în 
trunchiul cerebral, mezencefal, substanţa cenușie periape-
ductală este asociată cu un risc crescut de dureri de cap, 
caracteristice migrenei. Testele psihometrice au scos în evi-
denţă un nivel înalt de depresie și anxietate la pacienţii cu 
SM și cefalee cronică. 

Summary 
Th e present study showed clinical and imaging par-

ticularities of primary headache to subjects with multiple 
sclerosis. From the total number of 28 patients included in 
this study 22 (78,57%) had headache accuses (3 men and 
19 women). Was observed a high prevalence of tension-
type headache, present to 10 of the 22 patients (45.45%). 
Migraine was diagnosed to 8 respondents (36.36 %). In 4 
cases was found a combination of migraine and tension-
type headache (8.1%). Headache was more common to wo-
men with MS than to men. Neuroimaging of MS patients 
indicates the fact that the presence of demyelinating disease 
in the brainstem, midbrain, periaqueductal gray substance 
is associated with an increased risk of headache, migrai-
ne characteristics (migraine-like). Psychometric test have 
revealed a high level of depression and anxiety in patients 
with MS and chronic headache. 

Резюме 
Представленное исследование выявило клиниче-

ские и нейрорентгенологические особенности первич-
ной головной боли у пациентов с РС. Из всей группы 
28 пациентов, включенных в исследование, 22 ( 78,57%) 
предъявили жалобы на головную боль (3 мужчин и 19 
женщин). У пациентов с головной болью, было отмече-
но высокое преобладание головной боли напряжения 
– у 10 (45.45%). из 22. Мигрень была диагностирована 
у 8 исследуемых ( 36,36%). В 4 случаях была установле-
на комбинация мигрени и головной боли напряжения 
( 8,1%). Головная боль чаще встречается у женщин, чем 
у мужчин с РС. Нейрорентгенология пациентов с РС 
подтверждает факт того, что наличие демиелинизиру-
ющих очагов в стволе мозга, в среднем мозге, в сером 
веществе водопровода повышает риск возникновения 
головной боли, характерной мигрени. Проведенные 
психометрические тесты снизили высокий уровень 
депрессии и тревоги у пациентов с РС с хронической 
головной болью.

SPONDILODISCITA INFECŢIOASĂ: 
DIAGNOSTIC ȘI TRATAMENT

__________________________________________
Igor Moraru, rezident, 

Marina Sangheli, dr. med., conf. univ.,
Universitatea de Stat de Medicină și Farmacie 

„Nicolae Testemiţanu”

Introducere. Spondilodiscita actualmente atrage 
atenţia prin creșterea alarmantă și progresivă a inci-
denţei [1]. Nespecifi citatea tabloului clinic, cadrul 
clinic în care apare, precum și nefamiliarizarea stafu-
lui medical cu această maladie determină excluderea 
frecventă a spondilodiscitei din raţionamentul clinic 
al medicilor-neurologi [2]. Tergiversarea diagnosticu-
lui poate avea consecinţe dezastruoase pentru pacient, 
deformarea coloanei vertebrale și invalidizarea fi ind 
unul dintre scenariile posibile. Managementul spon-
dilodiscitei este la fel subiectul numeroaselor contro-
verse condiţionate de penuria ghidurilor clinice și a 
protocoalelor de tratament. 

Materiale și metode. Pentru a face o revizuire a 
datelor din literatură și a studiilor clinice care au abor-
dat tema spondilodiscitei infecţioase, a fost utilizată 
baza de date Medline. Publicaţiile incluse în analiză 
au datat din anii 1960-2011. Bibliografi a obţinută a 
fost utilizată pentru selectarea articolelor adiţionale. 
Cea mai mare atenţie a fost acordată studiilor care au 
înglobat peste 10 pacienţi. Studii clinice randomizate 
nu au fost identifi cate. 

Epidemiologie. Incidenţa spondilodiscitei in-
fecţioase spontane are o distribuţie bimodală, cu cifre 
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maxime ale acesteia la tinerii sub 20 de ani și la per-
soanele după vârsta de 50 de ani [1], valorile globale 
ale incidenţei în ţările dezvoltate variind în limitele a 
4-24 la 1 milion de populaţie [2] și alcătuind de la 3% 
la 5% din numărul total al osteomielitelor [3]. În re-
partizarea pe sexe se observă o ușoară prevalare a băr-
baţilor, raportul acestora faţa de femei fi ind de 1,5:1 
[4] sau 2:1 [5, 6]. Vârsta medie a pacienţilor cu spon-
dilodiscită postoperatorie este mai mică decât cea a 
pacienţilor cu spondilodiscită spontană (46-52 de ani 
versus 60-69) [5-7]. 

Patofi ziologie. Spondilodiscita reprezintă infl a-
maţia discului intervertebral și a vertebrelor adiaci-
ente. Se disting trei scenarii posibile de dezvoltare a 
spondilodiscitei: infectarea primară a discului inter-
vertebral pe cale hematogenă, infectarea primară a 
corpului vertebral sau inocularea directă a agentu-
lui patogen în disc. Propagarea agentului patogen în 
spondilodiscita hematogenă poate avea loc pe cale ar-
terială și, mai rar, venoasă. Sursa sau poarta de intrare 
a infecţiei, de cele mai dese ori, este una tegumentară 
(21%), urmată de infecţiile genito-urinare (10%) [4], 
intestinale [8]. Totuși, în 53% din cazuri poarta de in-
trare a infecţiei rămâne neidentifi cată [4].

Probleme de diagnostic. Rata diagnosticării 
spondilodiscitei la prima adresare la medic este des-
curajant de mică, atingând doar 39% din cazuri [4]. 
Intervalul de la apariţia simptomelor până la stabili-
rea diagnosticului în diferite studii a variat de la 2 zile 
până la 12 luni [7, 9, 10], cu o medie de 4,3 luni [11], 
fi ind mai mare în cazul pacienţilor cu spondilodiscită 
postoperatorie [6]. Similitudinea dintre manifestările 
clinice (durerea), paraclinice (VSH, PCR) și imagisti-
ce ale spondilodiscitei și modifi cărilor postoperatorii 
normale, prezenţa defi citului neurologic și lipsa febrei 
[6] se fac vinovate pentru acest retard în majoritatea 
cazurilor. Tabloul clinic șters, evoluţia lentă și simp-
tomatologia atipică (lipsa reacţiei infl amatorii siste-
mice și a febrei) sunt responsabile pentru retardul în 
diagnosticarea spondilodiscitelor tuberculoase, acesta 
atingând în medie 6-8 luni [12, 13]. Pentru cazurile 
atipice și dubioase se recomandă repetarea RMN pes-
te 1-2 săptămâni, timp în care se pot defi nitiva modi-
fi cările specifi ce spondilodiscitei (B2) [12].

Etiologie. Cel mai frecvent agent patogen izolat 
este stafi lococul, cu o frecvenţă de 48%-62,5% [6, 7, 
14]. Următorii ca frecvenţă sunt bacilii gramnegativi 
(4-30%) și streptococii/enterococii (5-30%) [12, 15]. 
Infecţiile fungale sunt cauza a circa 1% din spondi-
lodiscitele nontuberculoase la adulţi, în rol de prota-
gonist fi ind Candida albicans [12]. Brucella câștigă 
atenţia în anumite teritorii geografi ce, cum ar fi  lito-
ralul mediteranean, unde unele studii au demonstrat 
implicarea acesteia în 25-50% din cazurile de infecţii 
spinale [13]. Cel mai frecvent factor de risc în dez-

voltarea spondilodiscitei este diabetul zaharat [5, 10, 
16]. Printre ceilalţi factori favorizanţi se numără stă-
rile patologice însoţite de imunosupresie (alcoolismul 
cronic [5, 7], tratamentul îndelungat cu antiinfl ama-
toare steroidiene sau nesteroidiene [6], infecţiile in-
tercurente), maladiile cardiovasculare, obezitatea [3], 
maladia Crohn [8], ciroza [17], cancerul [7], utiliza-
rea drogurilor intravenoase [10] ș.a. 

Tabloul clinic. Spondilodiscitele spontane nespe-
cifi ce decurg acut, spre deosebire de cele specifi ce, ta-
bloul clinic al cărora este estompat și trenant în evoluţie 
[18]. În evoluţia spondilodiscitelor postoperatorii se 
distinge o perioadă clinic silenţioasă după intervenţia 
chirurgicală, care durează în medie 21 de zile, variind 
de la ore la luni de zile [5]. Durerea lombară cu carac-
ter infl amator (83-100% din cazuri [4, 6, 7]) este cauza 
cea mai frecventă de adresare la medic [9, 11]. Reţine-
rea particularităţilor durerii din spondilodiscită (ca-
racterul nocturn, rezistent la antalgice și repaus [19], 
asocierea cu redoarea matinală și agravarea la agitarea 
patului – bed-shaking test [5]) au utilitate diagnostică. 
Intensitatea durerii este puţin relevantă, aceasta variind 
de la moderată până la severă [5]. Durerea, de regulă, 
este localizată în regiunea afectată a coloanei vertebra-
le, însă poate iradia în fese, coapse, regiunea perineală 
sau în abdomen [5]. Redoarea rahidiană prezentă în 
77-100% cazuri [4, 5, 7] are ca scop reducerea sarcinii 
asupra elementelor vertebrale anterioare [3]. Sindromul 
infl amator sistemic se va refl ecta prin creșterea tempe-
raturii corporale (observată în 50-97% cazuri [4, 6, 7] , 
transpiraţii profuze, pierdere în greutate s.a.). Defi citul 
neurologic este mai frecvent documentat în localizările 
cervicale și toracale ale procesului infecţios [15] și în 
cazurile de natură tuberculoasă [13], refl ectând indirect 
relaţia de cauzalitate cu formarea colecţiilor paraverte-
brale [16], a căror frecvenţă s-a dovedit a fi  crescută în 
segmentele superioare [15, 20] și la pacienţii cu infecţie 
specifi că [18, 21].

Examenul paraclinic. Unul dintre primii care 
se modifi că și cel mai fi del marker al spondilodiscitei 
este VSH, care s-a dovedit a fi  crescut în 98-100% ca-
zuri [4, 5, 10]. Proteina C-reactivă este un marker la 
fel de fi abil ca și creșterea VSH, unii autori [22] consi-
derând-o chiar mai sensibilă decât VSH, aceasta fi ind 
crescută în cvasitotalitatea cazurilor [5, 10]. Leucoci-
toza este un parametru inconstant, fi ind prezentă în 
42-64% din cazuri [4, 15]. 

Examenul bacteriologic. Cea mai simplă și mai 
accesibilă metodă de izolare a agentului infecţios este 
hemocultura. Rezultativitatea hemoculturii este am-
plifi cată de virulenţa crescută a germenilor patogeni 
[17], natura spontană a spondilodiscitei [6], multipli-
citatea însămânţărilor efectuate (cel puţin trei) (A2) 
[3, 12], realizarea în punctul de vârf febril sau în pri-
mele 4 ore după puncţia discului intervertebral [23] 
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și este drastic redusă de antibioterapia premergătoare, 
situaţie în care este recomandată amânarea prelevării 
pentru cel puţin 2 săptămâni de la sistarea tratamen-
tului antibacterian (A3) [12]. Urina, sputa și prelevă-
rile de la orice poartă de intrare posibilă sunt necesare 
pentru detectarea focarului primar de infecţie. Eșecul 
hemoculturii va impune recurgerea la puncţia discu-
lui intervertebral. Procedura este realizată sub aneste-
zie și ghidaj radiologic (TC) [3], cu o rată de succes de 
60-70% [9]. Ca și hemocultura, puncţia discală este 
prejudiciată de antibioterapia premergătoare [12, 24] 
și depinde, în mare măsură, de calitatea materialului 
prelevat [12]. Daca prima puncţie disco-vertebrală se 
dovedește a fi  negativă, se recomandă repetarea pro-
cedurii. Biopsia deschisă este necesara, în caz de eșec 
al puncţiei percutane sau al tratamentului empiric 
[19]. Investigaţiile serologice nu sunt recomandate 
din cauza ratei de succes mici a acestora [24].

Imagistica. Pensarea spaţiului intervertebral, 
scleroza subcondrală progresivă, în asociere cu crește-
rea densităţii ţesutului osos adiacient [21], sunt semne 
sugestive pentru spondilodiscită la radiografi a de an-
samblu, în timp ce lărgirea umbrei psoasului, medias-
tinului sau a spaţiului retroperitoneal este un semn de 
extindere a infecţiei spre ţesuturile paravertebrale. În 
primele 2 săptămâni, la 50% din pacienţii [12] inves-
tigaţi cu ajutorul TC se evidenţiază hipodensitatea și 
pensarea discului intervertebral afectat, eroziile lami-
nei vertebrale și a corpului vertebral, edemul ţesutu-
rilor moi [23]. Administrarea contrastului va facilita 
evidenţierea infi ltraţiilor și colecţiilor lichidiene para-
vertebrale.

RMN este o metodă de elecţie pentru depistarea 
timpurie a modifi cărilor din spondilodiscita bacteriană 
[9, 12, 25]. Prezenţa infl amaţiei paraspinale sau epidu-
rale (sensibilitate 97,7%), contrastarea discului inter-
vertebral în regim T1 (sensibilitate 95,4%), hiperinten-
sităţii sau intensităţi lichidiene în discul intervertebral 
în secvenţele T2 ale RMN (sensibilitate 93,2%), erozi-
unile și destrucţiile cel puţin ale unei lamine terminale 
vertebrale (sensibilitate 84,1%) [26], sunt markerii ima-
gistici fi deli ai spondilodiscitei. Localizarea anterioară a 
modifi cărilor imagistice pentru spondilodiscita spon-
tană și localizarea posterioară pentru cea postoperato-
rie este o legitate frecventă [6]. 

Scintigrafi a nu este metoda de selecţie [27], însă 
unii autori o consideră utilă în diagnosticul spondilo-
discitelor, în special la bătrâni[23]. Utilitatea extremă 
a PET cu 18-F FDG (18-fl uorin fl uorodeoxiglucoză) 
în relevarea procesului infl amator din corpul vertebral 
[3] este redusă de costul acestei metode și de incapa-
citatea ei de a diferenţia între un proces infl amator și 
unul tumoral [27].

Diagnostic diferenţial. Diferenţierea dintre spon-
dilodiscită și modifi cările degenerative de tip Modic I 

este uneori difi cilă [28], dată fi ind similitudinea datelor 
imagistice și clinice [28]. Hiperintensităţile lichidiene 
intradiscale în secvenţele T2, eroziunile și distrucţiunile 
laminei terminale și formarea colecţiilor paravertebra-
le [26] compun tabloul RMN, care ne va îndrepta spre 
diagnosticul de spondilodiscită, dată fi ind raritatea ge-
nezei degenerative a unor asemenea modifi cări. RMN 
cu difuziune și PET cu F-18 FDG sunt utile în acest 
context prin relevarea modifi cărilor infl amatorii cu 
aspect hiperintens, în primul caz, și modifi cări hiper-
metabolice, în cel de-al doilea [3]. Combaterea datelor 
imagistice cu cele clinice (dureri cu ritm infl amator, fe-
bră, transpiraţii) și de laborator (creșterea VSH și PCR) 
va amplifi ca potenţialul de discriminare între cele două 
patologii. Diagnosticul de spondilodiscită uneori este 
evocat și în contextul unei leziuni de altă natură decât 
cea infecţioasă, cum ar fi  cazul spondilartropatiilor se-
ronegative, printre care spondilita anchilozantă [29] și 
cea enteropatică [30]. 

Tratament. Elementele esenţiale ale unui trata-
ment de succes al spondilodiscitei sunt fi xarea seg-
mentului afectat al coloanei vertebrale, antibioterapia 
și (în funcţie de severitatea maladiei) debridarea și 
decompresia canalului spinal [3]. Având ca punct de 
sprijin rezultatul bacteriologiei, selectarea antibioti-
cului pentru fi ecare grup terapeutic va fi  ghidată de 
profi lul farmacocinetic, capacitatea de penetrare în 
ţesutul discal și osos, calea de administrare, toxicitate 
și cost. Capacitatea de difuziune în nucleul pulpos va 
favoriza selectarea aminoglicozidelor, biodisponibili-
tatea orală mai mare va determina selectarea cloxaci-
linei, ototoxicitatea mai mică – alegerea netilmicinei, 
iar nefrotoxicitatea mare și utilizarea difi cilă – deza-
vantajarea vancomicinei [31]. Durata antibioterapiei 
parenterale trebuie ajustată în funcţie de nivelul pro-
teinei C-reactive [25] sau de starea clinică [3]. Durata 
tratamentului oral cu antibiotice este de la 6 săptă-
mâni până la 3 luni pentru spondilodiscitele nespe-
cifi ce [14] și de 2 ori mai lungă [18], putând ajunge 
până la un an [10] în cazurile tuberculoase. Colecţiile 
paravertebrale uneori vor solicita drenare percutană 
sau chirurgicală. Tratamentul chirurgical este necesar 
rareori – doar în cazurile în care este prezentă insta-
bilitatea vertebrală [14, 20], defi cit neurologic progre-
siv [14, 16], eșecul tratamentului conservativ [3] sau 
sindromul cozii de cal [16]. Profi laxia antibacteriană 
a spondilodiscitelor este imperativă după orice inter-
venţie chirurgicală intradiscală. 

Pronostic. Simptomele reziduale pot persis-
ta atât după tratamentul conservativ, cât și după cel 
chirurgical al spondilodiscitelor. Rata de recurenţă a 
spondilodiscitei a fost între 0% și 7% [32]. Rezultatele 
nefavorabile sunt legate de complicaţiile septice [11], 
fi ind mai frecvente la pacienţii cu un fundal premor-
bid, cum ar fi  diabetul zaharat [33]. 
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Concluzii
Spondilodiscita este o problemă a cărei impor-

tanţă, pe de o parte, este subestimată sau omisă frec-
vent, iar pe de altă parte, se agravează pe an ce trece 
în contextul unei sporiri a numărului intervenţiilor 
chirurgicale pe coloana vertebrală cat și a ponderii 
persoanelor vârstnice și imunocompromise. 

Diagnosticul spondilodiscitelor este uneori difi -
cil și cunoașterea particularităţilor clinice, precum și 
a formelor atipice este indispensabilă pentru stabilirea 
unui diagnostic corect și timpuriu. Pe primul plan în 
stabilirea diagnosticului discitelor se situează exame-
nul imagistic (RMN) și cel bacteriologic. 

La temelia unui tratament efi cient al spondilodis-
citelor întotdeauna se va afl a examenul microbiologic, 
iar în cazurile în care acesta eșuează, tratamentul va fi  
ajustat în funcţie de etiologia cea mai probabilă a ma-
ladiei, dedusă din situaţia clinică prezentă și ghidată 
de rezultatele studiilor clinice precedente. 
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Rezumat
Incidenţa spondilodiscitei este apreciată la 4-24 cazuri 

la 1 mln, alcătuind 3-5% din numărul total de osteomielite. 
Infecţia discului intervertebral este de circa 2 ori mai frec-
ventă la bărbaţi decât la femei. În etiologia spondilodiscitei, 
în 48%-62,5% din cazuri este implicat Staphylococcus aure-
us. Tabloul clinic este dominat de durerea și redoarea rahi-
diană, iar creșterea VSH și PCR este markerul de laborator 
al spondilodiscitei. Cea mai sensibilă metodă imagistică în 
diagnosticul spondilodiscitei este RMN. Examenul bacteri-
ologic este defi nitoriu pentru un tratament corect și efi cient, 
ghidând selectarea regimului antibacterial, care s-a dovedit 
a fi  efi cace la circa 75% pacienţi. În restul cazurilor se poate 
recurge la tratament chirurgical. Pronosticul este favorabil, 
cu excepţia pacienţilor taraţi sau necomplianţi la tratament. 

Summary
Th e incidence of spondylodiscitis is currently 4-24/1 

million, making up to 3-5% of total osteomyelitis cases. 
Spondylodiscitis is approx. two times more common in men 
than in women. Staphylococcus aureus is involved in 48% 
-62.5% of cases. Th e clinical picture is dominated by spinal 
pain and stiff ness, and increased ESR and CRP are laborato-
ry markers of spondylodiscitis. Th e most sensitive imaging 
method is MRI. Bacteriological examination is very impor-
tant for proper and eff ective treatment, guiding the selection 
of antibacterial regiment that has proven to be eff ective in 
about 75% of patients. In other cases surgical treatment may 
be used. Th e prognosis is favorable, except for those with co-
morbidities or noncompliance with treatment.

Резюме
Заболеваемость  спондилодисцитом расценивает-

ся  как 4-24 случаев1 млн., что составляет 3-5% от об-
щего числа остеомиелитa. Спондилодисцит в два раза 
чаще встречается у мужчин, чем у женщин. В этиоло-
гии спондилодисцита в 48% -62,5% случаев вовлечен 
золотистый стафилокок. В клинической картине пре-
обладают боли и спинная ригидность, а увеличение 
СОЭ и С-реактивного белка является лабораторным 
показателем спондилодисцита. Наиболее чувствитель-
ным методом визуализации спондилодисцита является 
МРТ. Бактериологическое исследование очень важно 
для правильного и эффективного лечения, направляя 
выбор антибактериальной схемы, которая доказала 
свою эффективность у  75% пациентов. В остальных 
случаях может быть использовано хирургическое ле-
чение. Прогноз благоприятный, за исключением па-
циентов с тяжелыми недугами или несоблюдающих 
лечение.
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Introducere. Afecţiunile nervilor periferici sunt 
surprinzător de frecvente. Studiile populaţionale in-
dică o prevalenţă a polineuropatiei simetrice în jur de 
2,4%, relatată de Hughes R. [6].

Diagnosticul de polineuropatie se stabilește 
atunci când sunt afectate fi brele groase, deci când se 
atestă semne consecvente de afectare a structurilor 
motorii și senzoriale, demonstrate prin teste de sti-
mulodetecţie. În stadiile iniţiale ale maladiei, însă, 
când tabloul clinic este incert, iar testele electro-ne-
uromiografi ce oferă rezultate în limitele normalului, 
stabilirea afectării fi brelor mici ale nervilor periferici, 
cu care debutează o polineuropatie, este difi cilă, dar, 
totodată, foarte importantă pentru evaluarea ulterioa-
ră a stării pacientului și stoparea evoluţiei progresive a 
maladiei (13,14). 

Neuropatia fi brelor mici (NFM) este un subtip al 
neuropatiei senzoriale, dar este util de separat aceas-
tă entitate de alte forme de neuropatii, deoarece ori-
ce neuropatie senzorială ori senzorimotorie începe 
cu implicarea fi brelor mici și evoluează ulterior spre 
afectarea fi brelor groase [3, 5, 9].

Stewart et al. [16] definește NFM ca o neu-
ropatie periferică, manifestată prin parestezii și 
semne de disfuncţie a fibrelor mici la examenul 
neurologic. Paresteziile sunt tipic dureroase, iar 
examenul clinic denotă diminuarea sau pierderea 
percepţiei vibratorii la degetele mari de la picioa-
re, reducerea ori păstrarea reflexelor achiliene. 
Deoarece la unii pacienţi cu afectare predominan-
tă a fibrelor mici procesul patologic are o evoluţie 
lentă, deseori avem și o implicare concomitentă 
subclinică a fibrelor groase. La moment în litera-
tură nu există acorduri care ar cuantifica valoarea 
disfuncţiei fibrelor groase, ce poate coexista cu di-
agnosticul de NFM [2,10]. Indicatorii de afectare 
a fibrelor groase sunt mai semnificativi: pierde-
rea propriocepţiei la degetele mari de la picioare, 
pierderea sensibilităţii vibratorii la nivelul gleznei, 
slăbiciune musculară distală, areflexie generaliza-
tă, indici patologici la efectuarea studiilor de ruti-
nă ale conductibilităţii nervoase. 
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Scopul studiului a constat în determinarea as-
pectelor clinice și neurofi ziologice de afectare a fi bre-
lor mici în polineuropatii. 

Material și metode. A fost examinat un lot de 56 
de pacienţi cu NFM. Pacienţii au fost selectaţi pentru 
studiu conform criteriilor de includere: 1) polineuro-
patie manifestată prin parestezii dureroase; 2) pierde-
rea sau diminuarea sensibilităţii vibratorii la degetele 
mari de la picioare ori sensibilitate vibratorie norma-
lă; 3) refl exe achiliene păstrate sau reduse; 4) examen 
de conductibilitate nervoasă normală.

Prin examenul de stimulodetecţie a fost exclusă 
afectarea fi brelor groase ale fi brelor motorii și senzo-
riale ale nervilor periferici. Implicarea fi brelor mici a 
fost demonstrată prin răspuns simpatic cutanat și prin 
teste vegetative periferice.

Rezultate. În lotul studiat distribuţia pe sexe era 
următoarea: 30 de pacienţi (53,57%) erau de sex mas-
culin, 26 – de sex feminin (46,43%). Majoritatea pa-
cienţilor – 36 (66%) – au avut vârste între 40 și 70 de 
ani, 8 bolnavi (14,29%) erau mai în vârstă de 70 de 
ani, 10 (17,86%) – mai tineri de 40 de ani. 

În funcţie de durata maladiei, la 20 de paci-
enţi (54,05%) maladia evolua până la 1 an, la 18 
(32,14%) se manifesta de la 1 până la 3 ani și la cei-
lalţi 16 bolnavi (28,57%) durata maladiei era mai 
mare de 3 ani. 

Simptomele neuropatice sunt în esenţa lor po-
zitive sau negative. Simptomele pozitive presupun o 
activitate spontană a fi brelor nervoase, pe când cele 
negative sunt datorate pierderii conductibilităţii nor-
male a fi brelor nervoase. În cadrul NFM sunt tipice 
simptomele senzoriale pozitive, care includ dureri 
chinuitoare de lungă durată, parestezii, senzaţii de 
arsură, senzaţii de strângere, dureri împușcătoare. 
Durerile sunt mai pronunţate pe timpul nopţii și de-
reglează somnul. Crampele musculare se întâlnesc 
frecvent. Pacienţii pot prezenta semne senzoriale ne-
gative: amorţire, răcire, încordare. 

În calitate de semn clinic de debut, dureri au ma-
nifestat 26 de pacienţi (46,43%), senzaţia de arsură au 
relatat-o 14 (25%), senzaţia de îngheţare – 8 (14,29%), 
senzaţia de amorţire – 4 bolnavi (7,14)%, senzaţia de 
distensiune – 2 (3,57%). Crampe musculare au relatat 
6 pacienţi (10,71%), 8 (14,29%) au menţionat uscă-
ciunea pielii. 

La 34 de pacienţi, (60,71% din lotul cercetat), 
examenul obiectiv a relevat diminuarea sensibilităţii 
vibratorii la degetele mari de la picioare; la 22 de bol-
navi (39,23%) acestora era în limitele normei.

La un număr impunător de pacienţi examinarea 
clinică obiectivă nu a determinat modifi cări patolo-
gice. 

Cauzele neuropatiei cu afectarea fi brelor mici 
sunt rareori depistate [11]. O cauză determinată, de 

obicei, la acești pacienţi, este diabetul zaharat [1, 4, 
15]. Studiile recente denotă afectarea toleranţei la glu-
coză sau indici majoraţi ai glucozei a jeun, care pot 
fi  asociate neuropatiei cu implicarea fi brelor mici. În 
lotul de studiu la 8 pacienţi (14,29%) am determinat 
afectarea toleranţei la glucoză. La 4 bolnavi (7,14%) 
pentru prima dată a fost constatat diabetul zaharat. 
8 persoane (14,29%) făceau abuz de alcool. La alţi 8 
pacienţi (14,29%) neuropatia putea fi  relatată la con-
tactul cu substanţele toxice. 4 bolnavi (7,14%) au dez-
voltat sindromul algic polineuropatic după suportarea 
infecţiilor virale acute. La 2 (3,57%) neuropatia putea 
fi  declanșată de dieta specifi că, indicată după acutiza-
rea pancreatitei cronice, nivelul seric al vitaminei B12, 
fi ind în normă. 

Testele de stimulodetecţie de rutină, efectuate în 
cazul neuropatiilor, sunt informative, de obicei, când 
sunt afectate fi brele groase. Rezultatele testelor men-
ţionate sunt în limitele normei în cadrul NFM. La toţi 
pacienţii din lotul studiat conductibilitatea electrică a 
fost în limitele normei.

Diagnosticul de NFM a fost confirmat prin 
examenul răspunsului simpatic dermal. A fost 
apreciată modificarea reflexului potenţialului 
electric dermal, manifestat prin sudoraţie la apli-
carea stimulului electric neașteptat pe nerv soma-
tic. În lotul studiat, la 38 de pacienţi (67,86%) am 
depistat lipsa răspunsului simpatic dermal, fapt 
care confirmă afectarea fibrelor eferente postgan-
glionare simpatice.

Discuţii. Neuropatia este una dintre cele mai 
frecvente probleme cu care se confruntă un neu-
rolog, incidenţa ei fiind similară cu incidenţa epi-
lepsiei [7, 17]. Deoarece factorii etiologici care 
declanșează neuropatia, sunt extrem de diverși, ne-
urologul își asumă sarcina să limiteze lista diagnos-
ticului diferenţial atât în baza unor momente-cheie 
de diagnostic clinic, cât și în baza investigaţiilor 
suplimentare. Un moment-cheie este evidenţierea 
formei de neuropatie, în cadrul căreia exclusiv su-
feră fibrele mici sau demielinizate. În majoritatea 
neuropatiilor se afectează și fibrele mici, și cele 
groase, însă numărul entităţilor nozologice, în care 
cu predilecţie suferă fibrele mici, este limitat. Fibre-
le mici asigură funcţiile autonome, simţurile termic 
și de durere. Din aceste considerente, pacienţii cu 
NFM au tulburări vegetative în asociere cu pierde-
rea simţului termic, dureri neuropatice, dizestezii 
etc. 

Confirmarea diagnosticului de NFM este di-
ficil, deoarece cercetările electrofiziologice (exa-
menul de stimulodetecţie, electromiografia), care, 
de obicei, se utilizează în diagnosticul oricărei ne-
uropatii, în cazul afectării fibrelor mici sunt ne-
informative. Sunt necesare teste obiective, care ar 
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confirma afectarea sistemului vegetativ și a fibrelor 
mici [8, 12]. În studiu, pentru obiectivizarea afectă-
rii fibrelor mici, a fost utilizată aprecierea răspun-
sului simpatic dermal. 

Studiul efectuat a relevat că la majoritatea paci-
enţilor cu NFM era modifi cată patologic toleranţa la 
glucoză. În baza depistării NFM, ulterior primar s-a 
depistat și diabetul zaharat. Deseori neuropatia putea 
fi  asociată cu abuzul de alcool sau cu acţiunea sub-
stanţelor toxice. 

Concluzii
1. Este importantă stabilirea diagnosticului de 

NFM, deoarece aceasta poate infl uenţa hotărâtor sta-
bilirea etiologiei și, prin urmare, aplicarea tratamen-
tului și a măsurilor profi lactice complexe. 

2. Pacienţii cu neuropatie cu implicarea fi brelor 
mici remarcă o incidenţă sporită de afectare a toleran-
ţei la glucoză. De aceea, este utilă efectuarea testului 
toleranţei la glucoză la toţi bolnavii cu neuropatie de 
origine neclară. 
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Rezumat
Neuropatia cu implicarea fi brelor mici este un subtip 

al neuropatiei senzoriale cu care debutează orice neuropatie 
senzorială sau senzorimotorie. Este importantă stabilirea 
factorului etiologic al neuropatiei, fapt ce ar putea preveni 
evoluţia progresivă a neuropatiei și implicarea ulterioară a 
fi brelor groase în procesul patologic.

La un lot de 56 de pacienţi cu polineuropatie cu afec-
tarea fi brelor mici a fost studiat posibilul factor etiologic 
care a declanșat polineuropatia. Implicarea fi brelor mici a 
fost demonstrată prin răspuns simpatic cutanat și prin teste 
vegetative periferice. 

Cercetările au relevat că la 16 bolnavi (28,57%) era 
patologic modificată toleranţa la glucoză. La 4 pacienţi 
(7,14%) primar am depistat diabetul zaharat. În 8 ca-
zuri (14,29%) neuropatia putea fi asociată cu abuzul de 
alcool. În alte 8 cazuri polineuropatia putea fi indusă de 
acţiunea substanţelor toxice. 4 pacienţi (7,14%) au dez-
voltat sindromul algic polineuropatic după suportarea 
unei infecţii virale acute. În 2 cazuri (3,57%) declanșa-
rea neuropatiei putea fi asociată cu carenţele datorate 
dietelor specifice, indicate în pancreatitele cronice. 

Neuropatia cu afectarea fi brelor mici este datorată in-
fl uenţei mai multor factori patologici, rolul principal atri-
buindu-i-se diabetului zaharat. Este necesară efectuarea 
testului de toleranţă a glucozei la fi ecare pacient cu poli-
neuropatie.
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Summary
Small fi ber neuropathy (SFN) represents a subtype of 

sensory neuropathy that stay at the onset of any sensory or 
motor-sensory neuropathy. It is important to establish the 
etiology of SFN that can prevent the progressive evoluti-
on of the disease and later involvement of the myelinated 
fi bers. 

In a group of 56 consecutive patients with SFN we 
made an attempt to establish the possible etiological 
factor. Involvement of the small fibers was documented 
by skin sympathic response and peripheral autonomic 
tests. The glucose tolerance was modified in 16 patients 
(28,57%). Diabetes mellitus was primary established in 
other 4 patients (7,14%). Alcohol abuse could be related 
to the neuropathy in 7 patients (12,5%). In 8 patients 
(14,29%) the neuropathy was induced by chronic use of 
toxic substances. 4 patients (7,14%) developed a polyne-
uropathic pain syndrome after an acute respiratory viral 
infection. In 2 cases (3,57%) the neuropathy was related 
to dietary restrictions. SFN are related to many possible 
etiological factors one of the leading being diabetes mel-
litus. It is necessary to perform the glucose tolerance test 
in each patient with SFN.

Резюме
Невропатия с поражением тонких волокон яв-

ляется подтипом сенситивной невропатии, с которо-
го дебютирует любая сенситивная или сенситивно-
моторная невропатия. Важным является определение 
этиологического фактора невропатии, что могло бы 
предупредить прогрессирующее развитие невропатии 
и последующее вовлечение в патологический процесс 
толстых волокон. 

У группы из 56-ти пациентов с полинейропа-
тией с поражением тонких волокон был изучен воз-
можный этиологический фактор, который способ-
ствовал развитию нейропатии. Вовлечение тонких 
волокон было доказано симпатическим кожным от-
ветом и периферическими вегетативными тестами. 
Исследования определили у 16 пациентов (28,57%) 
патологическую толерантность к глюкозе. У 4 боль-
ных (7,14%) первично определился сахарный диа-
бет. В 8 случаях (14,29%) невропатию можно было 
связать со злоупотреблением алкоголя. В других 8 
случаях невропатия могла быть вызвана воздей-
ствием токсических веществ. У 4-х больных (7,14%) 
болевой полиневритический синдром развился по-
сле вирусной инфекции. В 2 случаях (3,57%) дебют 
невропатии мог быть вызван диетическими огра-
ничениями, рекомендованными при хроническом 
панкреатите. Невропатия с поражением тонких во-
локон обусловлена воздействием множества факто-
ров, основная роль отводится сахарному диабету. 
Каждому больному с полиневропатией необходимо 
выполнение теста на сахарную нагрузку.

VARIABILITATEA RITMULUI CARDIAC
LA PACIENŢII CU MIGRENĂ CRONICĂ

_______________________________________
Stela Odobescu, dr. med., conf. cercet.,

IMSP, Institutul de Neurologie și Neurochirurgie;
Victor Lacusta, acad. dr.hab.med., prof. univ., 

USMF ”Nicolae Testemiţanu”

Introducere. Reglarea ritmului cardiac (RC) 
este efectuată de sistemul nervos vegetativ (SNV) 
și prin intermediul influenţelor umoral-metaboli-
ce. SNV simpatic accelerează, iar cel parasimpatic 
scade frecvenţa contracţiilor cardiace (FCC). Re-
glarea centrală a RC este efectuată de centrii ner-
voși situaţi la 3 nivele: trunchiul cerebral, mezen-
cefal și scoarţa emisferială. În formaţia reticulată 
a bulbului rahidian sunt localizaţi centrul simpatic 
cardiostimulator și vasoconstrictor  și centrul para-
simpatic cardioinhibitor. Aceste centre reglează RC 
prin intermediul nervilor simpatici și vagi, asigu-
rând homeostaza intrasistemică în sistemul cardio-
vascular și respirator. 

Fiecare nivel de reglare a RC se caracterizează 
printr-o anumită periodicitate a undelor generale 
ale RC: cu cât este mai înalt nivelul de reglare, cu 
atât timpul este mai lung, iar frecvenţa mai joasă. 
Variaţiile SNV parasimpatic provoacă modificări 
ale RC cu frecvenţa 0,15-0,04 Hz Și se numesc unde 
rapide sau unde respiratorii de frecvenţă înaltă (HF 
– „high frequency”). Undele apărute ca urmare a 
fluctuaţiilor activităţii SNV simpatic au o frecvenţă 
în diapazonul 0,15-0,04 Hz și se numesc unde de 
frecvenţă joasă (LF – „low frequency”). Sistemul 
umoral-metabolic (sistemul renin-angiotensin-
aldosteron, hormonii hipofizei și glandei tiroide, 
concentraţia electroliţilor în sânge etc.) dau naștere 
unor fluctuaţii ale RC cu frecvenţa 0,04-0,0033 Hz, 
care se numesc unde de frecvenţă foarte joasă (VLF 
– „very low frequency”). 

Câteva cercetări s-au referit la analiza relaţi-
ei dintre migrenă și variabilitatea ritmului cardiac 
(VRC), relatând prezenţa disfuncţiei cardiace au-
tonome la subiecţii cu migrenă. Studiul condus de 
Perciaccante A., cu includerea a 28 de subiecţi cu 
migrenă cu aură,  monitorizaţi ECG timp de 24 de 
ore, cu analiza ulterioară spectrală și time domain a 
VRC, a demonstrat că pacienţii aveau o VRC statis-
tic semnifi cativ mai joasă, cu indici de hiperactivita-
te simpatică, în comparaţie cu subiecţii grupului de 
control [18]. 

Pe măsură ce numărul studiilor clinice privind 
VRC cresc, această examinare se dovedește a fi  una 
dintre cele mai promiţătoare metode de investigaţie a 
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SNV, alături de alte măsurători, precum tensiunea ar-
terială, temperatura etc. [18]. Majoritatea publicaţiilor 
sunt consacrate analizei spectrale a RC, conform auto-
rilor fi ind una dintre cele mai informative metode de 
cercetare a VRC [9, 22]. De rând cu analiza spectrală 
a VRC, în studierea multor patologii ale SNV se aplică 
și alte  metode: time domain,  pulsometria variaţională 
etc. La momentul actual nu există studii clinico-expe-
rimentale care ar demonstra informativitatea relativă 
a acestor 3 metode aplicate concomitent în diverse pa-
tologii vegetative și, în special, în MC. 

Scopul lucrării a fost evidenţierea specifi cului 
reglării vegetative în sistemul cardio-vascular la bol-
navii cu MC, în funcţie de vârstă, și aprecierea infor-
mativităţii diferitelor metode de analiză a VRC pentru 
diagnosticul diferenţial al tulburărilor reglării vegeta-
tive la bolnavii cu MC.

Material și metode. Au fost studiaţi 109 pacienţi 
cu migrenă cronică (MC), de diferite vârste: 15-25 ani 
(N=27), 26-44 de ani (N=52) și 45-55 de ani (N=30). 
Grupurile de control au fost constituite din 61 de bol-
navi cu migrenă frecventă (MF) de diferite vârste: 15-
25 de ani (N=15), 26-44 de ani (N=28), 45-55 de ani 
(N=18) și din 20 de persoane sănătoase.

Vârsta medie a pacienţilor cu MC era de 38.3±10.7 
ani, iar a pacienţilor cu MF – 36.5±9.1 ani. Diagnos-
ticul de migrenă a fost stabilit conform criteriilor 
Clasifi cării Internaţionale a Tulburărilor Cefalalgice, 
revizia II-a, 2004. Procesele de reglare vegetativă din 
sistemul cardiovascular au fost studiate prin înregis-
trarea ECG, utilizând complexul „Vegetotest” (com-
pania „Neurosoft ”, Rusia), cu aplicarea a 3 metode de 
studiere a VRC: analiza spectrală, time domain și pul-
sometria variaţională. Investigaţia a fost realizată în 
condiţii standardizate, în prima jumătate a zilei.

Rezultate. 1. Reglarea vegetativă în sistemul car-
diovascular la pacienţii cu MC, de vârstă tânără(15-25 
ani) (analiza comparativă a metodelor de studiere a 
VRC)

Analiza spectrală. În rezultatul aplicării analizei 
spectrale a VRC la pacienţii cu MC, cu vârsta 15-25 de 
ani, am obţinut următorii indici:
INDICII VRC MC (n=27) MF (n=15) P MC-MF
LF/HF 1,50±0,36 0,63±0,09 p<0.05
%VLF 31,63±5,76 16,43±3,41 p<0.05
%LF 32,53±2,97 32,02±3,50 -
%HF 35,83±5,99 51,56±2,89* p<0.05
IRcv 52,38±8,75 48,77±8,02 -
IRav 72,52±16,74** 109,60±13,56*** -
IAS, u.c. 1,08±0,23 0,56±0,15 -
IC, u.c. 3,44±0,97 0,96±0,11* -

Notă:  * – diferenţa statistică dintre grupurile de pacienţi și per-
soanele sănătoase: *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001.

Pacienţii cu MC și cu MF se deosebesc statis-
tic semnificativ de cei sănătoși conform indicelui 
IRav, care reflectă activitatea vagală, el fiind cel 
mai înalt la bolnavii cu MF. Indicele %HF, care de 
asemenea reflectă activitatea funcţională a SNV 
parasimpatic, este statistic semnificativ mai mare 
(51,56±2,89) la pacienţii cu MF, comparativ cu să-
nătoșii (33,8±5,60). Acest indice nu se deosebește 
statistic semnificativ la persoanele cu MC în ra-
port cu cele sănătoase. Aceste rezultate denotă că, 
odată cu cronicizarea migrenei, nivelul de funcţi-
onare a SNV parasimpatic are  o tendinţă de di-
minuare.

La pacientele cu MC este statistic semnifi cativ 
mai înalt indicele raportului activităţii SNV simpatic 
și parasimpatic LF/HF, ce relevă o netă prevalenţă a 
activităţii SNV simpatic în MC. Având în vedere că 
raportul LH/HF nu se deosebește statistic semnifi cativ 
de valoarea lui la persoanele sănătoase (1,02±0,21),  se 
poate constata o prevalenţă relativă a activităţii SNV 
simpatic.

Activitatea centrelor suprasegmentare este consi-
derabil mai înaltă la pacienţii cu MC în raport cu MF, 
caracterizată prin majorarea statistic semnifi cativă a 
indicelui VLF% (p<0.05), el fi ind de 2 ori mai înalt în 
MC faţă de MF, și indicelui de centralizare (IC), care 
este de 3,6 ori mai mare la migrenoșii cronici în raport 
cu MF. 

Acest fapt constituie un indice al tensionării 
conturului central de reglare vegetativă a RC faţă 
de conturul autonom la pacientele cu MC, adică 
crește gradul de centralizare a reglării RC. 

Time domain. Metoda time domain de analiză 
a VRC a scos în evidenţă următorii indici în gru-
purile pacienţilor cu MC și MF, cu vârsta de 15-25 
de ani: 
INDICII VRC MC (n=27) MF (n=15) PMC-MF

RRNN, ms 762,42±18,27 754,60±58,77 -

SDNN, ms 67,33±7,97 168,40±61,82* p<0.05

pNN50, % 15,55±3,69 51,30±13,16* p<0.01

Notă: * – diferenţa statistică dintre grupurile de pacienţi și 
cei sănătoși: *p<0.05, **p<0.01.

La bolnavii cu MC de vârstă tânără am depistat 
indici SDNN statistic semnifi cativ mai scăzuţi, în com-
paraţie cu pacienţii cu MF de aceeași vârstă (p<0.05), 
precum și o diminuare statistic semnifi cativă a para-
metrilor SDNN (p<0.05) și pNN50% (p<0.01), ceea 
ce  refl ectă o accentuare a infl uenţelor simpatice asu-
pra RC în MC.

Pulsometria variaţională. În rezultatul utilizării 
metodei pulsometriei variaţionale de analiză a VRC, 
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în grupurile pacienţilor cu MC, cu vârstă 15-25 de 
ani, au fost obţinuţi următorii indici: 
INDICII VRC MC (n=27) MF (n=15) PMC-MF
АМо, % 40,18±2,28 32,52±6,31* -
ΔX, s 0,54±0,13* 1,37±0,51** p<0.05
IEV, u.c. 105,12±15,56* 40,74±12,82*** p<0.01
SI, u.c.  69,44±10,42 26,46±7,93** p<0.01

Notă:  * – diferenţa statistică dintre grupurile de pacienţi și 
cei sănătoși: *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001.

Analiza IEV a evidenţiat că în ambele forme de 
migrenă el este statistic semnifi cativ redus faţă de 
persoanele sănătoase (146,9±13,68), însă diminuarea 
lui este mai considerabilă în grupul cu MF (p<0.01), 
comparativ cu MC (p<0.05), ceea ce evidenţiază pre-
valenţa activităţii SNV simpatic la bolnavii cu MC faţă 
de cei cu MF. Este important de menţionat că deose-
birile statistic semnifi cative dintre bolnavii cu MC și 
MF se referă și la activitatea SNV parasimpatic (ΔX, 
p<0.05). 

2. Reglarea vegetativă în sistemul cardiovascular 
la pacienții cu migrenă cronică de vârstă medie (anali-
za comparativă a metodelor de studiere a VRC)

Analiza spectrală. În rezultatul aplicării analizei 
spectrale a VRC la pacienţii cu MC de vârstă medie 
(26-44 de ani), au fost   obţinuţi următorii indici:
INDICII VRC MC (n=52) MF (n=28) PMC-MF
LF/HF 1,50±0,20 1,11±0,29 -
%VLF 33,90±3,49 27,69±4,79 -
%LF 33,75±1,66 31,86±3,06 -
%HF 32,35±2,94 40,46±4,23 -
IRcv 54,58±4,50** 51,00±7,46 -
IRav 59,18±7,96** 80,43±14,61*** -
IAS, u.c. 1,25±0,21 1,08±0,23 -
IC, u.c. 3,65±0,60 2,68±1,17 -

Notă:  * – diferenţa statistică dintre grupurile de pacienţi și 
cei sănătoși: *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001.

Pacienţii cu MC se deosebesc de persoanele sănă-
toase conform indicilor activităţii centrelor vasomo-
tor și vagal, iar pacienţii cu MF – conform indicelui 
IRav. La persoanele cu MC, de vârstă medie, nici un 
indice al analizei spectrale nu se distinge statistic sem-
nifi cativ de valorile acestor parametri la pacientele cu 
MF. Valoarea indicelui LF/HF, care scoate în evidenţă 
raportul infl uenţelor simpatico/parasimpatice asupra 
RC, este cu 35% mai mare la pacientele cu MC, în ra-
port cu MF, cu toate că nu atinge o semnifi caţie statis-
tic distinctă, fapt ce confi rmă o tendinţă ușoară spre 
simpaticotonie, care apare în procesul de cronicizare 
a migrenei. 

Indicii activităţii structurilor suprasegmentare 

(IAS, IC) la pacientele cu MC de vârstă medie au ten-
dinţa spre majorare, neatingând valori statistic sem-
nifi cativ distincte de valorile lor la pacientele cu MF 
de aceeași vârstă. Indicele IC este mai mare cu 36% la 
pacientele cu MC. Deci, și în această categorie de vâr-
stă gradul de manifestare a centralizării are tendinţe 
de creștere la bolnavele cu MC faţă de MF.

Time domain. În rezultatul aplicării metodei 
time domain de analiză a VRC la pacienţii cu MC, de 
vârstă medie (26-44 de ani),  au fost obţinuţi următo-
rii indici:
INDICII VRC MC (n=52) MF (n=28) PMC-MF
RRNN, ms 755,37±17,31 817,0±21,24* p<0,05
SDNN, ms 53,69±6,84 91,14±15,15 p<0,05
pNN50, % 9,22±2,30*** 17,09±3,62* -

Notă:  * – diferenţa statistică dintre grupurile de paci-
enţi și cei sănătoși: *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001.

La persoanele cu MC de vârstă medie, în raport 
cu persoanele sănătoase, indicele pNN50 se deose-
bește statistic semnifi cativ (p<0.001) de valoarea lui 
la persoanele sănătoase, fapt care refl ectă diminuarea 
activităţii SNV parasimpatic. La pacienţii cu MF, în 
comparaţie cu persoanele sănătoase, diferenţe statistic 
semnifi cative s-au depistat la indicii pNN50 (p<0.05) 
și RRNN (p<0.05).

Pulsometria variaţională. Metoda pulsometriei 
variaţionale de analiză a VRC a permis evidenţierea 
următorilor indici la bolnavii cu MC, de vârstă medie 
(26-44 de ani): 
INDICII VRC MC (n=52) MF (n=28) PMC-MF
АМо, % 53,97±2,72** 43,72±3,01 p<0.05
ΔX, s 0,37±0,05 0,63±0,90 p<0.01
IEV, u.c. 291,99±55,90 124,89±37,16 p<0.05
SI, u.c. 213,57±48,33* 81,87±26,70 p<0.05

Notă: * – diferenţa statistică dintre grupurile de pacienţi și 
cei sănătoși: *p<0.05, **p<0.01.

La bolnavii cu MC, în comparaţie cu persoanele 
sănătoase, s-au evidenţiat diferenţe statistic semnifi -
cative ale indicilor AMo și SI, ceea ce demonstrează 
o sporire considerabilă a activităţii SNV simpatic. La 
bolnavii cu MF, în comparaţie cu persoanele sănătoa-
se, nici un indice al pulsometriei variaţionale nu se 
deosebește statistic semnifi cativ. 

Creșterea substanţială a SI (de 2,6 ori) la pacien-
tele cu MC de vârstă medie, în raport cu pacientele 
cu MF, indică sporirea activităţii SNV simpatic, cu 
elemente de intensifi care a centralizării reglării vege-
tative a RC în procesul cronicizării migrenei. Indicele 
de stres (SI) la pacientele cu MC se afl ă în diapazo-
nul simpaticotoniei, iar la cele cu MF – în diapazonul 
normotoniei. Valoarea indicelui echilibrului vegetativ 
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IEV la bolnavii cu MC este mult mai mare faţă de cei 
cu MF (p<0.05), această sporire fi ind realizată din 
contul măririi activităţii SNV simpatic (AMo%) și di-
minuării activităţii parasimpatice (ΔX). 

3. Reglarea vegetativă în sistemul cardiovascular la 
pacienţii cu migrenă cronică, cu vârsta  de 45-55 de ani 
(analiza comparativă a metodelor de studiere a VRC)

Analiza spectrală. Metoda analizei spectrale a 
VRC a permis obţinerea următorilor indici la pacien-
ţii cu MC, cu vârstă de 45-55 de ani: 
INDICII VRC MC (n=30) MF (n=18) PMC-MF
LF/HF 2,80±1,03* 1,24±0,36 -
%VLF 38,5±6,72 39,30±10,87 -
%LF 34,93±4,30 25,87±3,12 -
%HF 31,24±7,27 34,84±8,94 -
IRcv 61,06±12,66* 36,41±5,99 -
IRav 66,40±23,94* 78,07±32,10* -
IAS, u.c. 1,19±0,40 1,95±0,76* -
IC, u.c. 6,26±2,30* 5,03±2,42 -

Notă: * – diferenţa statistică dintre grupurile de pacienţi și 
cei sănătoși: *p<0.05, **p<0.01.

La bolnavii cu MC, în comparaţie cu persoanele 
sănătoase, s-au evidenţiat diferenţe statistic semnifi -
cative (p<0.05) a indicilor LF/HF, IRcv, IRav, IC, iar la 
pacientele cu MF – diferenţe importante (p<0.05) ale 
indicilor IRav și IAS.  Însă  diferenţe statistic semnifi -
cative ale indicilor studiaţi la bolnavii cu MC faţă de 
MF nu am depistat. 

Time domain. Metoda time domain de analiză a 
VRC a scos în evidență următorii indici la pacienţii cu 
MC, cu vârsta de 45-55 de ani: 
INDICII VRC MC (n=30) MF (n=18) PMC-MF
RRNN, ms 795,70±28,38 775,29±38,26 -
SDNN, ms 53,80±11,68 65,28±21,19 -
pNN50, % 6,47±2,50** 8,15±4,60* -

Notă: * – diferenţa statistică dintre grupurile de pacienţi și 
persoanele sănătoase: *p<0.05, **p<0.01.

Nu am determinat diferenţe statistic semnifi cati-
ve între bolnavii cu MC și cei cu MF ale  acestor in-
dici. 

Pulsometria variaţională. Metoda pulsometriei 
variaţionale de analiză a VRC a permis evidenţierea 
următorilor indici la pacienţii cu MC, cu vârsta de 45-
55 de ani: 
INDICII VRC MC (n=30) MF (n=18) PMC-MF
АМо, % 0,36±0,09 0,36±0,10 -
IEV, u.c. 432,49±171,74* 282,71±103,47* -
SI, u.c. 290,30±125,61* 187,54±76,43* -

Notă: * – diferenţa statistică dintre grupele de pacienţi și cei 
sănătoși: *p<0.05, **p<0.01.

Diferenţe statistic semnifi cative ale indicilor pul-
sometriei variaţionale între bolnavii cu MC și cei cu 
MF nu am depistat. Indicele de stres la pacientele cu 
MC de această vârstă, cu toate că nu se deosebește sta-
tistic semnifi cativ de valoarea lui la bolnavele cu MF, 
este de 1,5 ori mai mare și se include în diapazonul 
simpaticotoniei.

Discuţii. Studiind SNV la bolnavii cu migre-
nă prin analiza VRC, am evidenţiat diferite mo-
dificări ale activităţii SNV, în funcţie de vârsta 
pacienţilor, ceea ce demonstrează că acest factor 
trebuie luat în consideraţie în procesul diagnos-
ticului și al monitorizării terapeutice a acestor 
pacienţi. Unii autori, de asemenea, au observat 
deosebiri esenţiale ale indicilor vegetativi la bol-
navii cu migrenă episodică fără aură, în funcţie de 
vârstă [5, 11, 16, 24, 25, 30]. De exemplu, în urma 
efectuării unor teste vegetative (în repaus, în tim-
pul respiraţiei lente profunde și al diferitelor teste 
ortostatice) a fost determinată o hiperreactivitate 
la migrenoșii tineri și o hiporeactivitate la paci-
enţii adulţi cu migrenă [11]. Alţi autori au emis 
ipoteza că această hiperreactivitate la tineri ar 
putea fi influenţată de faptul că însăși efectuarea 
testelor vegetative constituie pentru tineri un stres 
mental, iar hiporeactivitatea la probele vegetative 
la adulţi poate corespunde dezvoltării strategiilor 
coping pasive. Această interpretare este coroborată 
și de alte evidenţe, care au demonstrat că la copiii 
cu migrenă TA crește exagerat la efectuarea testu-
lui cu efort fizic izometric [11], pe când la adulţi 
aceste modificări sunt moderate. Acest lucru poa-
te fi explicat prin echilibrul schimbător dintre di-
feritele părţi ale substanţei cenușii periapeductale 
(SCP) mezencefalice, cu accent special asupra ac-
tivităţii părţii ventrolaterale a SCP, care joacă un 
rol important și în patogenia migrenei. 

De mentionat, însă, că în literatură nu am găsit 
informaţii referitoare la relaţia dintre  modificările 
SNV și vârsta pacienţilor  cu MC. Studiul nostru a 
permis evidenţierea în premieră a unor particulari-
tăţi importante ale reglării vegetative din sistemul 
cardiovascular relaţionate cu vârsta: la tineri are loc 
afectarea echilibrului simpatovagal, cu predomina-
rea relativă a activităţii SNV simpatic și hipofuncţie 
parasimpatică, cu grad înalt de centralizare a pro-
ceselor de reglare; la pacientele cu MC de vârstă 
medie – hipersimpaticotonie absolută, pe fundalul 
scăderii activităţii sistemului parasimpatic, cu grad 
mediu de centralizare;  la vârstnici  aceste diferenţe 
sunt mult mai atenuate. 

Mulţi autori [12, 14, 18, 29, 31] menţionează 
că activarea simpatică este componenta primară a 
răspunsului fiziologic la stres, el fiind cea mai ci-
tată cauză a migrenei. Posibil că predominarea ac-
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tivităţii SNV simpatic la bolnavii mai tineri cu MC 
denotă o stresoreactivitate mai ridicată la acești pa-
cienţi și un diapazon adaptativ mai larg al funcţiilor 
vegetative. Predominarea vădită a activităţii SNV 
simpatic în sistemul cardiovascular la pacientele cu 
MC de toate vârstele, evidenţiată în studiul nostru, 
este susţinută și de rezultatele cercetării Profilului 
Vegetativ-Motor-II la pacienţii cu MC, în compa-
raţie cu bolnavii cu tulburări anxioase fără cefalee 
(I. Moldovanu, S. Odobescu, 2011), care a relevat 
creșterea statistic semnificativă a valorilor scalelor 
dereglărilor cardiovasculare la pacienţii cu MC, și 
anume ale subscalei ce ţine de senzaţia de pulsaţie 
și celei a dereglărilor ortostatice. 

Acest fapt subliniază importanţa investigaţiilor 
SNV în sistemul cardiovascular pentru obiectiviza-
rea modifi cărilor proceselor vegetative reglatoare la 
această categorie de pacienţi. Chiar și în cazul tulbu-
rărilor vegetative moderat exprimate clinic, cercetarea 
și analiza VRC dă posibilitatea de a evidenţia și de a 
aprecia starea și gradul de perturbare a reglării vege-
tative la pacienţii cu migrenă.

Insuficienţa parasimpatică depistată la bolna-
vii cu MC din studiul nostru   corespunde  cu re-
zultatele cercetării efectuate de Mylius (2003), care 
a demonstrat că migrena este asociată cu reducerea 
influxurilor parasimpatice spre pupilă [21]. De ase-
menea, unele observaţii clinice au sugerat diminua-
rea importantă a intensităţii și frecvenţei atacurilor 
de migrenă în urma stimulării nervului vag la paci-
enţii trataţi primar de epilepsie farmacorezistentă, 
care sufereau concomitent de migrenă [21]. Au mai 
fost raportate și cazuri similare de efect benefic al 
stimulărilor vagale la bolnavii cu atacuri de migre-
nă intratabile [20]. 

Faptul că la pacientele cu MC cu vârsta de 45-
55 de ani din studiul nostru nu am depistat dife-
renţe statistice între indicii  activităţii SNV, în com-
paraţie cu cele cu MF de aceeași vârstă, ar putea fi 
explicat prin ștergerea hotarelor și subtilităţilor re-
glării vegetative odată cu înaintarea în vârstă, prin 
existenţa unor procese generale degenerative în 
structurile centrale responsabile de reglarea vege-
tativă. Altă explicaţie ar putea  fi slăbirea proceselor 
de specializare dintre emisfere, emisfera dreaptă/
stângă jucând un rol diferit în reglarea tonusului 
SNV simpatic/parasimpatic. 

Fenomenul cronicizării migrenei n-a fost stu-
diat anterior în aspectul reglării vegetative. Noi, 
aplicând concomitent 3 metode diferite de analiză a 
VRC, am evidenţiat unele aspecte anterior mai puţin 
cunoscute ale reglării vegetative din sistemul cardi-
ovascular în caz de MC și MF. Este necesar de sub-
liniat că, indiferent de metoda aplicată de analiză a 
VRC, fiecare dintre ele depistează, în linii generale, 

dereglările vegetative existente în sistemul cardio-
vascular caracteristice pentru bolnavii cu MC, insă 
informativitatea relativă a metodelor este diferită, 
în funcţie de vârsta bolnavilor. La  tinerii cu MC 
indicii analizei spectrale sunt informativi pentru 
diferenţierea cu MF, însă aplicarea acestei metode 
la pacienţii de vârstă medie și la cei cu vârsta mai 
mare de 45 de ani nu este informativă. Totodată, 
pentru vârsta medie au importanţă alte 2 metode – 
pulsometria variaţională (mai informativă) și time 
domain (mai puţin informativă).  Sistematizarea 
rezultatelor obţinute permite formularea unor re-
comandări practice, în vederea aplicării metodelor 
menţionate de analiză a VRC pentru evidenţierea 
și diferenţierea dereglărilor vegetative din sistemul 
cardiovascular la bolnavii cu MC și MF. 

Concluzii
Evoluţia MF în MC este asociată de modi-1. 

ficarea proceselor de reglare vegetativă în sistemul 
cardiovascular, care are un anumit specific în func-
ţie de vârsta bolnavilor: la persoanele  tinere (15-25 
de ani) și vârstă medie (26-44 de ani) dereglarea 
echilibrului vegetativ se exprimă prin majorarea ac-
tivităţii SNV simpatic și insuficienţă parasimpatică, 
cu prezenţa semnelor de centralizare patologică a 
reglării vegetative mai pronunţate la persoanele ti-
nere; la persoanele cu vârsta de 45-55 de ani echili-
brul vegetativ și gradul de centralizare a proceselor 
de reglare vegetativă în stadiul cronicizării nu se 
modifică esenţial. 

La bolnavii cu MC (în comparaţie cu per-2. 
soanele sănătoase) nivelul activităţii centrilor 
trunchiulari implicaţi în reglarea vegetativă din 
sistemul cardiovascular este diferit, în funcţie de 
vârsta pacienţilor: la bolnavii cu vârsta de 15-25   
de ani se evidenţiază mărirea esenţială a activităţii 
centrilor vagali;  la pacienţii de 26-55 de ani are 
loc sporirea esenţială a activităţii centrilor vagali 
și vasomotori. 

Valoarea diferenţial-diagnostică (MC în ra-3. 
port cu MF) a diverselor metode de analiză a VRC 
este diferită, în funcţie de vârsta pacienţilor: la ti-
neri sunt informative analiza spectrală, time doma-
in și pulsometria variaţională; la pacienţii de vârstă 
medie  este informativă metoda pulsometriei  vari-
aţionale, iar la pacienţii cu vârstă 45-55 de ani  nici 
o metodă a VRC nu este  semnificativ de importan-
tă pentru diferenţierea dereglărilor vegetative din 
sistemul cardiovascular.
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Rezumat
A fost studiată variabilitatea ritmului cardiac (VRC) 

la 109 pacienţi cu migrenă cronică (MC) și 61 de pacienţi 
cu migrenă frecventă (MF), prin  3 metode: analiza spec-
trală, time domain și pulsometria variaţională. Raportul 
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activităţii sistemului nervos vegetativ (SNV) simpatic 
și celui parasimpatic – indicele LF/HF a fost  statistic 
semnificativ mai înalt la pacienţii cu MC în raport cu 
MF (1,50±0,36 vs. 0,63±0,09, p<0.05), fapt care relevă o 
netă prevalenţă a activităţii SNV simpatic în MC. Acti-
vitatea centrilor suprasegmentari a fost considerabil mai 
înaltă la pacienţii cu MC, evidenţiindu-se o majorare 
statistic semnificativă a indicelui VLF% (31,63±5,76 vs. 
16,43±3,41, p<0.05) și a indicelui de centralizare (IC) 
(3,44 vs. 0,96, p<0.01). A fost relevat următorul speci-
fic al reglării vegetative în sistemul cardiovascular la 
bolnavii cu MC: intensificarea relativă a activităţii SNV 
simpatic, diminuarea activităţii SNV parasimpatic, cu 
semne de intensificare a activităţii structurilor supraseg-
mentare de reglare vegetativă. 

Summary
Our study included 170 patients with migraine: 109 

with chronic migraine (CM) and 61 with frequent migrai-
ne (FM). In all subjects, a 5-min ECG recording during 
paced breathing was performed, and heart rate variability 
(HRV) was analyzed in time and frequency domain. Low 
frequency/high frequency ratio representing an index of 
sympathovagal balance was statistically higher in patients 
with CM vs. FM (1.50±0.36 vs. 0.63±0.09, p<0.05), a fact 
suggestive for sympathetic hyperactivity in CM. Th e ac-
tivity of suprasegmental centers was considerably higher 
in CM patients compared with FM with a statistically 
signifi cant higher value of VLF % index (31.63±5.76 vs. 
16.43±3.41, p<0.05) and index of centralization IC (3.44 
vs. 0.96, p<0.01). So, the specifi c features of autonomic 
regulation of cardiovascular system in CM as compared 
with FM are the over-activation of sympathetic nervous 
system, a reduction of parasympathetic infl uences with 
signs of important intensifi cation of suprasegmental au-
tonomic structures’ activity.

Резюме
Была исследована вариабильность ритма сердца 

(ВРС) у 109 больных с хронической мигренью (ХМ) 
и 61 больного с частой мигренью (ЧМ) при помощи 
спектрального анализа, time domain и вариационной 
пульсометрии. Индекс симпатико-парасимпатического 
равновесия LF/HF был статистически достоверно бо-
лее высоким у пациентов с ХМ по сравнению с ЧМ 
(1,50±0,36 vs. 0,63±0,09, p<0.05), что свидетельствует 
о существенном преобладании активности симпати-
ческой ВНС у больных ХМ. Активность надсегмен-
тарных центров была значительно выше у пациентов 
с ХМ по сравнению с ЧМ, судя по параметрам VLF% 
(31,63±5,76 vs. 16,43±3,41, p<0.05) и индексу централи-
зации IC (3,44 vs. 0,96, p<0.01). Наше исследование вы-
явило следующий паттерн вегетативной регуляции в 
кардио-васкулярной системе у больных ХМ: усиление 
активности симпатической ВНС на фоне понижения 
активности парасимпатической ВНС с признаками 
значительного усиления надсегментарных вегетатив-
ных влияний.
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Introducere. Stimularea electrică transcraniană 
(SET) este un termen colectiv pentru a defi ni o vari-
etate de procedee terapeutice noninvazive neuromo-
dulatoare de stimulare a creierului, care utilizează cu-
rentul electric prin intermediul unor electrozi plasaţi 
pe scalpul subiectului. 

Ca metodă, SET a fost propusă pentru prima 
dată cu scop de electroanestezie de către Leduc în 
anul 1902 (Franţa), iar în 1947 – de către Giliarovski 
în Rusia, pentru inducerea electrosomnului. Până în 
prezent au fost elaborate diferite metode de SET, fi ind 
defi nite prin diverși termeni, așa ca: stimulare electrică 
transcutanată craniană, stimulare electroterapică cra-
niană, electrostimulare cu curent mic „low curent” etc. 
Totuși, doar tipul de SET dezvoltat de investigatorii 
Limoge (Franţa) și Lebedev (Rusia) sunt apreciate ca 
fi ind potente de a induce efecte clinice semnifi cative 
de anestezie, analgezie și somn [9]. 

Academicianul Lebedev V. P. a propus și a utili-
zat combinarea dintre curentul direct (CD) și curen-
tul alternativ (CA) cu impulsuri, cu un raport mediu 
dintre CD/CA de 2(3):1. O succesiune de impulsuri 
de CA este livrată la o frecvenţă optimă de 77,5 Hz 
pentru 3,5 până la 4,0 msec., separate de următoarea 
succesiune de impulsuri printr-un interval de 8 msec. 
Două secvenţe succesive de stimulare cu curent alter-
nativ sunt urmate de un fl ux de curent direct continuu 
timp de 4 msec. Această metodă de stimulare a fost 
iniţial utilizată în tratamentul stresului, tulburărilor 
afective din diferite stări neurofi ziologice [8]. Ulterior 
această schemă de stimulare electrică a fost preluată 
de către  majoritatea cercetătorilor, atât din Rusia, cât 
și din Occident. 

Avantajul major al metodei cu utilizarea tipului 
de curent propus de Limoge și Lebedev, raportat în 
multiple cercetări, este posibilitatea de a provoca o 
analgezie intraoperatorie și a de a determina benefi -
cii în tratamentul nemedicamentos al stărilor algice 
cronice. Totuși, lipsa studiilor clinice randomizate, 
dublu-oarbe, placebo-controlate în domeniul aplicării 
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SET, precum și baza știinţifi că neelucidată pe deplin, 
care ar putea explica analgezia observată, a împiedicat 
utilizarea pe scară largă a acestei tehnici în practica 
anesteziologică de rutină. 

Ideea că în creier ar exista receptori opiacei spe-
cifi ci s-a dezvoltat independent și concomitent cu 
lucrările referitoare la electroanalgezie. După cum a 
fost elucidat în multe studii, pacienţii cu durere cro-
nică, în comparaţie cu subiecţii de control, au nivele 
joase de endorfi ne serice și în lichidul cefalo-rahidi-
an (LCR). Au apărut metode de tratament al durerii 
intratabile prin intermediul electrozilor implantaţi, 
care stimulează arii specifi ce ale creierului (nucleul 
caudat, talamusul, etc.). Mecanismele propuse de sti-
mulare cerebrală profundă „deep brain stimulation” 
ţin de diminuarea transmisiei algice pe căile senzorii 
discriminativi sau de eliberarea endorfi nelor endoge-
ne[16]. Stimularea substanţei cenușii periapeductale 
prin intermediul electrozilor implantaţi pacienţilor cu 
durere cronică a rezultat în creșterea semnifi cativă a 
concentraţiei ß-endorfi nelor din sistemul ventricular 
[6].  Diminuarea durerii prin utilizarea SET a fost evi-
denţiată de studiile clinice, care au măsurat efectul de 
micșorare a durerii imediat și pe un termen lung [9]. 
Această metodă a fost utilizată în tratamentul durerii 
cronice, inclusiv al durerii la bolnavii cu cancer [3]. 

Creșterea ß-endorfi nelor după tratamentul prin 
SET a fost depistată în ser și LCR atât la pacienţii cu 
durere cronică, cât și la subiecţii din grupul de con-
trol, fi ind semnifi cativă doar la bolnavii cu algii cro-
nici [7]. Existenţa sistemelor antinociceptive în creier 
și eliberarea ß-endorfi nelor în consecinţa stimulării 
electrice directe a acestor regiuni au fost bine stabilite 
prin diverse studii [6]. Prin urmare, eliberarea acestor 
neurotransmiţători a fost acceptată ca o explicaţie a 
mecanismului reducerii durerii prin metoda SET. 

Efi cienţa metodei de tratament prin SET a fost 
confi rmată prin studii placebo-controlate, dublu-
oarbe. Astfel, în cercetarea efectuată de Gabis L. et al. 
[3], tratamentul prin SET a fost efi cient la 70% din 
pacienţii cu durere lombară cronică, confi rmat prin 
micșorarea  intensităţii durerii conform scalei vizua-
le analogice (SVA) și prin creșterea nivelului seric de 
ß-endorfi ne.

Scopul studiului a fost aprecierea efi cienţei clini-
ce a tratamentului  ne medicamentos al atacurilor de 
migrenă la pacienţii cu migrenă cronică prin metoda 
de stimulare electrică transcraniană cu evaluarea ß-
endorfi nelor serice. 

Materiale și metode. În studiu au fost incluși 62 
de pacienţi cu migrenă cronică (MC), diagnosticul 
fi ind stabilit conform criteriilor clasifi cării internaţi-
onale a tulburărilor cefalalgice (revizia a II-a, 2004), 
cu vârsta de 20-58 de ani (vârsta medie – 38.3±10.7), 
femei – 50, bărbaţi – 12. Raportul F/B a fost de 4:1. 

Din numărul total de pacienţi incluși în studiu 47 au 
fost trataţi prin  SET în regim curativ, iar 15 au consti-
tuit grupul-placebo, cu vârstă și sex similare grupului 
de bază. 

Au fost efectuate 5 ședinţe zilnice consecutive 
de SET, cu durata de 40 min. fi ecare. Patru electrozi 
au fost plasaţi pe scalp: 2 în regiunea frontală și 2 în 
cea occipitală. Pacienţilor cu regim curativ le-a fost 
aplicat un curent electric continuu cu intensitatea 1,4 
mA, asociat cu curent alternativ impulsiform drept-
ungiular cu intensitatea 2,8 mA, cu impulsuri de 3,5 
msec., frecvenţa 77,5 Hz, pentru 40 min. Pacienţilor 
cu regim placebo le-a fost aplicat un curent electric 
continuu cu intensitatea 1,0 mA, asociat cu curent al-
ternativ impulsiform dreptungiular cu intensitatea 2,2 
mA pentru primele 7 min., oferind pacientului sen-
zaţia de a fi  tratat prin stimulare electrică cu prezenţa 
paresteziilor cutanate ușoare în locul aplicării electro-
zilor, după care dispozitivul era deconectat, electrozii 
rămânând aplicaţi pe durata întregii ședinţe (până la 
40 min.).  

Pentru determinarea nivelului seric de ß-en-
dorfi ne, au fost prelevate probe din sângele venos (v. 
cubitală): imediat înaintea ședinţei I (minutul 0), la 
fi nele ședinţei I (min. 40) și peste o oră după sfârșitul 
ei (min. 100). Același lucru a fost repetat la ședinţa a 
3-a de SET. În rezultatul efectuării analizei statistice a 
datelor obţinute după I și a III-a ședinţe de SET, am 
constatat că cele mai importante modifi cări ale ß-en-
dorfi nelor serice s-au manifestat preponderent în cur-
sul primei ședinţe și imediat după prima stimulare, 
adică la min. 40. Din acest motiv vom prezenta mai 
jos rezultatele studiului efectuat anume după prima 
ședinţă de SET.

Au fost evaluaţi 2 indici importanţi:
nivelul seric de ß-endorfi ne (nivelul iniţial – 1) 

E1, nivelul după prima stimulare – E2);
intensitatea durerii cefalice conform scalei vi-2) 

zuale analogice (SVA), apreciate subiectiv de către pa-
cient conform punctajului de la 0 până la 10: 0 puncte 
– lipsa durerii, 10 puncte – durere maximală. 

Intensitatea durerii cefalice, similar cu nivelul 
seric de ß-endorfi ne, a fost evaluată la debutul tra-
tamentului (min. 0) și la sfârșitul primei proceduri 
(min. 40). De asemenea, au fost analizaţi o serie de 
parametri demografi ci și clinici, cu scopul determi-
nării impactului lor asupra efi cienţei tratamentului 
efectuat prin SET. 

Rezultate. În cursul analizei rezultatelor obţinute 
s-a conturat prezenţa a 2 grupuri de pacienţi conform 
modifi cării nivelului de ß-endorfi ne serice în urma 
tratamentului aplicat (atât în regim curativ, cât și în 
regim de placebo):

Grupul 1 (N=30), la care am determinat o crește-
re a valorilor ß-endorfi nelor serice după tratamentul 
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prin SET în raport cu nivelul iniţial: 22 pacienţi – re-
gim curativ și 8 bolnavi – regim de placebo.

Grupul 2 (N=32), la care am determinat o redu-
cere nesemnifi cativă a valorilor ß-endorfi nelor serice 
după tratamentul prin SET în raport cu nivelul iniţial: 
25 pacienţi – regim curativ și 7 – regim de placebo. 
Rezultatele analizei statistice comparative sunt pre-
zentate mai jos.

Tabelul 1
Modifi carea valorilor nivelului seric de ß-endorfi ne după 
SET în regim curativ și regim  de placebo în grupul 1 (cu 

creșterea în dinamică a valorilor ß-endorfi nelor)

Regim SET aplicat
E1, pmoli/l 

(până la tra-
tament)

E2, pmoli/l 
(după trata-

ment)
P

Regim curativ 
(N=22) 17.9±21.6 35.9±16.9 0.01

Regim de placebo 
(N=8) 15.3±13.2 24.3±20.8 0.2

După cum se vede din tabelul 1, stimularea elec-
trică transcraniană produce creșterea nivelului seric de 
ß-endorfi ne în ambele regimuri, dar valorile lor până 
și după stimulare se deosebesc statistic semnifi cativ 
(P=0.01) doar în grupul cu stimulare în regim curativ, 
această creștere fi ind dublă. Sporirea endorfi nelor după 
stimulare chiar în regim placebo ar putea fi , probabil, 
atribuită stării de odihnă și de relaxare a pacientului în 
cursul ședinţei, precum și expectaţiei unui rezultat po-
zitiv de la un tratament nemedicamentos activ. 

În grupul 2, în care are loc o descreștere a nive-
lelor serice de ß-endorfi ne după ședinţa SET,  ambele 
regimuri de tratament au produs modifi cări nesemni-
fi cative ale ß-endorfi nelor (tabelul 2).

Tabelul  2
Modifi carea valorilor nivelului seric de ß-endorfi ne după 
SET în regim curativ și regim de placebo în grupul 2 (cu 

diminuarea în dinamică a valorilor ß-endorfi nelor) 

Regim SET aplicat
E1, pmoli/l 

(până la 
tratament)

E2, pmoli/l 
(după trata-

ment)
P

Regim curativ 
(N=25) 40.0±23.5 37.7±23.6 0.6

Regim de placebo 
(N=7)

32.11±21.9 31.1±21.6 0.9

După cum se vede din tabelul 2, stimularea elec-
trică transcraniană poate produce și o diminuare ușoa-
ră a nivelului seric de ß-endorfi ne în ambele regimuri, 
dar valorile lor până și după stimulare nu se  deosebesc 
statistic semnifi cativ. Analiza ulterioară a parametrilor 
clinici va permite o înţelegere a acestui fapt. 

De rând cu nivelele serice ale ß-endorfi nelor, a 
fost apreciată și dinamica intensităţii cefaleei în gru-

pul 1 (tabelul 3) și grupul 2  (tabelul 4) în rezultatul 
tratamentului prin SET în regim curativ și placebo.  

Tabelul 3
Modifi carea intensităţii cefaleei conform SVA după SET în 
regim curativ și regim de placebo în grupul 1 (cu creșterea 

în dinamică a valorilor ß-endorfi nelor) 

Regim SET aplicat
Intensitatea 

cefaleei până 
la tratament

Intensitatea 
cefaleei după 

tratament
P

Regim curativ 
(N=22) 5.9±1.5 2.7±2.8 0.0002

Regim de placebo 
(N=8) 6.0±1.1 4.9±1.1 0.03

După cum se vede din tabelul 3, ambele regimuri 
de stimulare determină diminuarea statistic semni-
fi cativă (P<0.05) a sindromului cefalalgic, apreciat 
subiectiv de pacient conform SVA, diminuare care 
este mai importantă la aplicarea regimului curativ (cu 
54,2% faţă de nivelul iniţial al durerii conform SVA). 

Tabelul 4
Modifi carea intensităţii cefaleei conform SVA după 

stimularea electrică transcraniană în regim curativ și 
regim placebo în grupul 2 (cu descreșterea în dinamică a 

valorilor ß-endorfi nelor).
Regim SET aplicat Intensitatea 

cefaleei 
conform 

SVA, până la 
tratament

Intensitatea 
cefaleei 
conform 

SVA, după 
tratament

P

Regim curativ 
(N=25)

3.2±2.6 2.2±2.4 0.1

Regim placebo 
(N=7)

3.6±3.3 2.0±2.6 0.3

Spre deosebire de grupul 1, în grupul 2 intensitatea 
durerii cefalice după tratamentul prin SET scade 
statistic nesemnifi cativ. 

Analiza comparativă a dinamicii nivelului seric 
al ß-endorfi nelor și a intensităţii cefaleei după SET în 
grupul 1, regim curativ și placebo, este prezentată în 
tabelul 5. 

Tabelul 5
Valorile nivelului seric al ß-endorfi nelor și intensităţii 

cefaleei după SET în regim curativ și placebo în grupul 1 
(cu creșterea dinamică a ß-endorfi nelor)

Grupul 1 Regim cura-
tiv (N=22)

Regim pla-
cebo (N=8) P

Nivelul seric de ß-en-
dorfi ne după tratament 
(E2), pmoli/l 

35.9±16.9 24.3±20.8 0.1

Intensitatea cefaleei 
conform VAS după 
tratament (min. 40)

2.7±2.8 4.9±1.1 0.04
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După cum se vede din tabelul 5, valorile crescute 
ale ß-endorfi nelor după tratament în regim curativ și 
placebo la pacienţii grupului 1 nu se deosebesc statis-
tic semnifi cativ, indiferent de regimul aplicat de sti-
mulare, în timp ce intensitatea cefaleei conform SVA 
scade mai mult și statistic semnifi cativ (P=0.04) la pa-
cienţii trataţi prin SET în regim curativ.

Discuţii. Se consideră că mecanismul de bază în 
realizarea efectului analgezic, exercitat de SET, este 
activarea structurilor endorfi ne ale sistemului cere-
bral antinociceptiv [1]. 

Majoritatea studiilor anterioare la tema relaţiei 
dintre SET și ß-endorfi ne au fost ţintite asupra sin-
droamelor algice cronice noncefalice. Foarte puţine 
cercetări s-au efectuat asupra pacienţilor cu cefalei 
primare episodice sau cronice. Astfel, un studiu efec-
tuat de Shklar R. et al. [11] a demonstrat o diminuare 
progresivă a nivelului de ß-endorfi ne în LCR la paci-
enţii cu diverse forme de migrenă. Această descreștere 
era strâns corelată cu severitatea migrenei: cele mai 
joase valori au fost înregistrate la pacienţii cu migre-
nă cronică (14,8±9,8 pmol/l), deosebindu-se semni-
fi cativ de valorile ß-endorfi nelor din LCR la bolnavii 
cu migrenă episodică (38,5±3,5 pmol/l, P=0.01) și 
la voluntarii sănătoși (86,1±3,7 pmol/l). Aceste date 
sugerează ideea că evoluţia progresivă a migrenei are 
loc concomitent cu scăderea progresivă a nivelelor de 
ß-endorfi ne în LCR, susţinând conceptul că durerea 
centrală neorganică este legată cu o activitate redusă a 
neuronilor responsabili de eliberarea ß-endorfi nelor. 

Printre studiile care au examinat concentraţia 
opioizilor la pacienţii cu durere cronică, doar câteva au 
raportat rezultate contradictorii cu patternul general, 
descris mai sus. Hamza et al. [5] nu au găsit diferenţe 
statistic semnifi cative între valorile ß-endorfi nelor din 
LCR ale pacienţilor cu durere lombară cronică, cu du-
rere cronică de deaferentare și ale subiecţilor sănătoși 
din grupul de control. Un studiu a relevat concentraţii 
mărite ale opioizilor endogeni plasmatici la bolnavii 
cu durere cronică [4]. Și White et al. [16] au depistat 
nivele plasmatice ale ß-endorfi nelor mai ridicate la 
pacienţii cu durere cronică (cu diverse diagnoze), în 
comparaţie cu subiecţii  din gradul de control. 

Într-un studiu a fost raportat un nivel ridicat al 
ß-endorfi nelor plasmatice la pacienţii cu migrenă epi-
sodică îndată după un atac de cefalee, în comparaţie cu 
alt grup de bolnavi cu migrenă, care nu au avut recen-
te atacuri de migrenă, și cu subiecţii fără cefalee. Acest 
pattern de creștere a opioizilor după o durere cefalică 
acută este similar celui observat la subiecţii sănătoși, 
după ce au suportat o durere acută noncefalică [13]. 

Conform relatărilor multor studii efectuate,  
stimulii algici acuţi provoacă în majoritatea cazu-
rilor creșterea analgeziei endogene opioide [12], 
astfel valorile crescute ale opioizilor endogeni sunt 
determinate de  răspunsul la durerea acută. După 
cum a fost menţionat, un pattern opus este întâlnit 
la pacienţii cu durere cronică: bolnavii algici cronici 
cu diverse diagnoze au, în general, nivele mai joase 

ale opioizilor endogeni decât subiecţii sănătoși. 
Rezultatele studiului nostru corelează cu cele re-

latate de Gabis L. et al. [3], care au cercetat 20 de pa-
cienţi cu durere lombară cronică, trataţi prin metoda 
de SET (10 pacienţi) și placebo activă (10 pacienţi). 
Intensitatea durerii s-a redus cu 70-80% la pacienţii 
ambelor grupuri, prin contrast, însă, ß-endorfi nele 
serice au crescut la 70% din pacienţii trataţi și la nu-
mai 20% din grupul-placebo. Exact ca și în cercetarea 
noastră, această creștere a fost statistic semnifi cativă 
la pacienţii grupului tratat, modifi cările nesemnifi ca-
tive ale ß-endorfi nellor din grupul-placebo putând fi  
atribuite, probabil, odihnei și relaxării. Astfel, infl u-
enţa tratamentului placebo asupra durerii raportate 
(conform SVA) a fost importantă, fără o modifi care 
corespondentă a nivelului ß-endorfi nelor serice, fapt 
care a fost confi rmat și de studiul nostru. 

Aprecierea valorilor cerebrale ale dopaminei, se-
rotoninei, noradrenalinei și altor neurotransmiţători 
indică faptul că nu doar ß-endorfi nele sunt implicate 
în acţiunea exercitată de SET [15]. Interacţiunea dintre 
diferite sisteme de neurotransmiţători este foarte com-
plexă; de ex., există o interdependenţă între sistemele 
de endorfi ne și serononină [8, 10]. Mai mult decât atât, 
datele clinice prezentate în studiul Gabis L. et al. [3] și 
în alte studii clinice anterioare au evidenţiat efectele pe 
termen lung ale SET asupra durerii, care se extind din-
colo de acţiunea de scurtă durată, legată de variaţiile 
nivelelor de ß-endorfi ne. Astfel, de rând cu ß-endorfi -
nele, și alte mecanisme sunt puternic implicate în acţiu-
nea analgezică a SET, ele rămânând a fi  elucidate. 

După cum se stipulează în literatura de specialitate 
de ultimă oră, modifi cările nivelelor endorfi nelor pot, 
de asemenea, refl ecta schimbările nivelului serotoni-
nei. Serotonina cauzează creșterea ß-endorfi nelor [14]. 
La pacienţii cu cefalee migrenoasă nivelul jos al sero-
toninei, posibil, determină corespunzător valori reduse 
ale ß-endorfi nelor, și această asociere ar putea explica 
creșterea nivelului durerii atunci când serotonina scade 
brusc în timpul atacului cefalalgic de migrenă [2]. 

Transformarea migrenei în cefalee cronică este 
însoţită de formarea unui sistem algic patologic, 
care afectează funcţia integrativă a creiеrului [17] și, 
ca urmare, duce la suprimarea activităţii sistemului 
antinociceptiv.  Predispoziţia genetică spre anumite 
particularităţi ale mecanismelor reglării neurotrans-
miţătorilor în migrenă, insufi cienţa mecanismelor 
inhibitoare trunchiulare implicate în procesul de anti-
nocicepţie, probabil, joacă un rol important în crearea 
acestui sistem algic patologic [14]. Elucidarea relaţiei 
dintre ß-endorfi ne și alţi neurotransmiţători implicaţi 
în patogeneza migrenei necesită studii ulterioare.

Concluzii
Tratamentul prin stimularea electrică trans-1. 

craniană la pacienţii cu migrenă cronică a redus con-
siderabil și statistic semnifi cativ intensitatea fenome-
nului cefalagic (cu 54,2%), evaluată prin intermediul 
scalei vizual-analogice. 

Stimularea electrică transcraniană a deter-2. 
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minat creșterea semnifi cativă a nivelului seric de ß-
endorfi ne la 47% pacienţi cu migrenă cronică, iar la 
ceilalţi 53% s-a remarcat o diminuare nesemnifi cative 
a acestui indice. 

La pacienţii trataţi prin stimularea electrică 3. 
transcraniană în regim placebo s-a evidenţiat diminu-
area statistic semnifi cativă a intensităţii durerii, fără 
o creștere corespondentă semnifi cativă a nivelului ß-
endorfi nelor serice.
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Rezumat
Scopul studiului a fost determinarea efi cienţei meto-

dei de stimulare electrică transcraniană (SET) la pacien-
ţii cu migrenă cronică (MC). În studiu au fost incluși 62 
de pacienţi cu MC: 47 trataţi prin SET în regim curativ și 
15 – în regim de placebo activ. Au fost analizate dinamic 
până și după tratament atât intensitatea cefaleei (conform 
scalei vizuale-analogice), cât și nivelele serice ale ß-endor-
fi nelor. Tratamentul prin SET la pacienţii cu MC a redus 
considerabil și statistic semnifi cativ intensitatea fenomenu-
lui cefalagic (cu 54,2%); a determinat creșterea semnifi ca-
tivă a nivelului seric de ß-endorfi ne la 47% din pacienţi. 
La ceilalţi 53% s-a remarcat o diminuare nesemnifi cativă 
a ß-endorfi nelor. La pacienţii trataţi prin SET în regim de 
placebo a scăzut statistic semnifi cativ intensitatea durerii, 
fără o creștere corespondentă semnifi cativă a nivelului ß-
endorfi nelor serice. 

Summary
Th e aim of our study was to estimate the effi  cency of 

transcranial electrostimulation (TES) in acute treatment of 
chronic migraine patients vs. placebo. We conducted a stu-
dy on 62 patients diagnosed with chronic migraine (CM): 
47 of them treated by TES and 15 by an active placebo de-
vice. Dinamic  pre- și post-treatament analyses of headache 
severity on VAS and serum ß-endorphin levels were per-
formed. Both treataments, by TES and by active placebo, 
leaded to a signifi cant decrease of pain level on VAS (by 
54,2%) and to a signifi cant increase of ß-endorphin level 
in 47% of patients. By contrast, in the rest of 53% pacients 
there was a no signifi cant decrease of ß-endorphin level af-
ter treatment. In patients treated by an active placebo de-
vice there was a signifi cant decrease in pain level without 
an correspondent increase of serum ß-endorphin level. So, 
TES may be used as a safe non-pharmacologic treatment of 
chronic migraine patients, due to its eff ect of pain reducing 
and increasing of serum ß-endorphin level.

Резюме
Целью данного исследования было определение 

эффективности немедикаментозного метода лечения 
больных хронической мигренью (ХМ) путем транскра-
ниальной электрической стимуляции (ТЭС). В иссле-
дование были включены 62 больных ХМ: 47 б-х, про-
леченных ТЭС в лечебном режиме, и 15 б-х, которым 
применялась активная плацебо-ТЭС. Были оценены в 
динамике (до и после лечения) интенсивность голов-
ной боли (по данным визуальной аналоговой шкалы) 
и уровень ß-эндорфинов плазмы крови. Лечение ТЭС 
привел к значительному и статистически достовер-
ному снижению интенсивности мигренозной цефал-
гии (на 54,2%), а также к статистически достоверному 
повышению уровня ß-эндорфинов у 47% б-х ХМ. У 
остальных 53% больных наметилось незначительное 
понижение ß-эндорфинов. У пациентов, которым при-
менялась плацебо- ТЭС, наблюдалось статистически 
достоверное снижение выраженности головной боли, 
но без соостветствующего достоверного повышения 
концентрации ß-эндорфинов в крови. 
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Introducere 
Dintre maladiile degenerative ale sistemului ner-

vos boala Parkinson (BP) se plasează pe locul doi ca 
frecvență după maladia Alzheimer, fi ind estimată la 
0,3% din populația generală și 1,5% din populaţia de 
peste 65 de ani (Lang A., Lozano M., 1998; Rascol A., 
1998; Golubev, 2000). Deși prin defi niție BP este o 
afecțiune în principal motorie, în ultimii ani atenția 
cercetătorilor a fost axată tot mai mult asupra simpto-
melor nonmotorii ale bolii, cu evidențierea infl uenței 
lor asupra pacienților respectivi (Mitra T. et al., 2008; 
Global Parkinson’s Disease Survey Steering Commit-
tee, 2002). Rezultatele unui studiu de supraveghere 
multicentric internațional recent au arătat că până la 
62% din simptomele nonmotorii ale BP, precum apa-
tia, durerea, difi cultățile sexuale, incontinența urinară 
și tulburările de somn, rămân a fi  nedeclarate medi-
cilor, cu consecințe importante din punct de vedere 
medical și social (Chaudhuri R. K. et al., 2010). În li-
teratură însă se menţionează tot mai mult că rezulta-
tele trebuie să fi e evaluate și din punctul de vedere al 
pacientului, și anume prin intermediul chestionarelor 
pentru pacienţi. Asemenea instrumente, care au fost 
implementate pentru mai multe patologii medicale și 
chirurgicale, oferă dovezi valide și de încredere des-
pre impactul major al maladiei asupra funcţiilor fi zi-
că, psihologică și socială (Martin P. M., 1998). Acest 
tip de chestionare a fost introdus și pentru maladiile 
neurologice, inclusiv boala Parkinson. 

Dacă activitățile cotidiene pot fi  afectate de la 
debutul maladiei, progresarea simptomelor bolii și 
complicațiile tratamentului determină o creștere pro-
gresivă a impactului maladiei asupra pacienților însiși, 
inclusiv asupra aspectelor fi zice, emoționale și socio-
economice (Martin P. M., 1998). Scalele clinice care 
evaluează funcția motorie, precum scala unifi cată de 
evaluare a bolii Parkinson (din engleză UPDRS), scala 
Schwab și England, nu iau în considerație impactul 
actual al maladiei asupra vieții cotidiene a pacientului. 
În acest sens, chestionarul de evaluare a calității vieții 
„PDQ-39” (Parkinson Disease Questionnaire 39) este 
unul dintre cele mai des utilizate instrumente pentru 

a măsura efectul maladiei, precum și al tratamentului 
asupra calității vieții (Peto V. et al., 1995) și include 
39 de întrebări, ce se referă la opt dimensiuni ale ca-
lităţii vieţii: mobilitatea (10 întrebări); activităţile vie-
ţii cotidiene (6 întrebări); bunăstarea emoţională (6); 
stigmatizarea socială (4); suportul social (3 întrebări); 
starea cognitivă (4); comunicarea (3) și disconfortul 
corporal (3 întrebări). Scorul total este pe o scală de la 
0 până la 100, scorul zero indicând o stare de sănătate 
perfectă, iar scorul 100 – starea cea mai nefavorabilă. 
Acest chestionar s-a dovedit a fi  sensibil la schimbări-
le importante pentru pacienţi, dar care nu sunt ţinta 
principală în evaluarea clinică (Fitzpatrick R. et al., 
1997). 

Astfel, scopul studiului a fost de a evalua simpto-
mele algice în cazul bolii Parkinson și impactul aces-
tora asupra calității vieții prin intermediul chestiona-
rului „PDQ 39”. 

Material și metode
Studiul a inclus 61 de pacienți internați în Clini-

ca de neurologie a Institutului de Neurologie și Neu-
rochirurgie pe parcursul anilor 2009-2010. Criteriile 
de excludere au fost alte cauze de sindroame parkin-
soniene (vasculare, parkinsonism atipic) și prezența 
tulburărilor cognitive (testul Mini Mental State ≤ 26). 
Diagnosticul bolii a fost stabilit în baza criteriilor cli-
nice elaborate de Banca de date a Societăţii, Persoane-
lor cu Boala Parkinson din Marea Britanie (Hughes 
A. J. et al., 1992). Durerea cronică a fost evaluată, con-
form defi niţiei propuse de Asociaţia Internaţională de 
Studiu a Durerii (Comitetul de Taxonomie, 1986), ca 
fi ind o experienţă senzitivă sau emoţională neplăcută 
cu afectare tisulară actuală sau potenţială, sau descri-
să în termenii unei asemenea afectări, cu durata mai 
mare de 3 luni, și a fost analizată în baza unui chesti-
onar structurat. 

 În aspect cantitativ, intensitatea durerii a fost eva-
luată subiectiv de către pacient pe scala vizuală ana-
logică, iar în aspect calitativ a fost notată informația 
referitor la caracterul, localizarea, debutul durerii, 
comparativ cu semnele motorii, simptomele asociate, 
factorii care ameliorează sau agravează durerea și legă-
tura cu medicaţia antiparkinsoniană. Alte informații 
clinice au inclus datele despre anamneza bolii, anam-
neza familială, tratamentul actual al bolii, complicaţi-
ile induse de tratament și stadializarea după Hoehn și 
Yahr. Pacienții au completat independent chestiona-
rul de evaluare a calității vieții „PDQ 39”. 

Scorul fi ecărei întrebări din chestionar varia-
ză de la zero la patru: „niciodata”=0; „ocazional”=1; 
„uneori”=2; „deseori”=3; „mereu”=4. Scorul fi nal este 
rezultatul următoarei formule: suma scorului tuturor 
întrebărilor divizată la produsul dintre numărul total 
de întrebări și scorul maximal posibil la fi ecare între-
bare (4), cifra obținută fi ind înmulțită la 100. Scorul 
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fi ecărei dimensiuni variază pe scală de la 0 la 100, în 
care 0 este starea cea mai bună și 100 – starea cea mai 
rea a calității vieții pacientului (Souza R. et al., 2007).

Rezultate
Dintre cei 61 de pacienți analizați majoritatea 

au fost bărbați (38 sau 62,3%), cu vârsta medie de 
55,93±7,68 ani. Datele clinice și demografi ce ale gru-
pului de studiu sunt prezentate în tabelul ce urmează. 

Tabelul 1
Datele clinice și demografi ce ale pacienților studiaţi (61 cazuri)

Sexul Bărbați 38 (62,3%)
Femei 23(37,7%)

Vârsta medie 55,93±7,68
Vârsta medie la debutul bolii 51,87±7,86
Durata bolii 4,58±2,92
Acuzele principale
Instabilitatea la mers, tulburarea 
mersului 18 (29,5%)

Încordare 12 (19,7%)
Bradichinezie (lentoare) 13 (21,3%)
Tremor 36 (59%)
Tulburări posturale 4 (6,5%)
Durere 21 (34,4 %)
Alte acuze 23 (37,7%)

Stadializarea Hoehn și Yahr 
modifi cată

Stadiul 1    9 (15%)
Stadiul 1,5 16 (26%)
Stadiul 2    25 (41%)
Stadiul 2,5 4 (6%)
Stadiul 3    6 (10%)
Stadiul 4    1 (2%)

Pentru repartizarea pacienților după fenotipul 
bolii, a fost utilizată clasifi carea propusă de Lewis 
et al. (2005), care include subtipul cu predominarea 
tremorului, subtipul achinetico-rigid și cu debut tim-
puriu al bolii (până la 55 de ani). Conform acestei 
distribuții, majoritatea bolnavilor au prezentat subti-
pul cu predominarea tremorului – 55 sau 90%, 10% – 
forma achinetico-rigidă, ambele fenotipuri incluzând 
38 de pacienți cu debut timpuriu al bolii (62%). 

Majoritatea pacienților urmau tratamentul de 
substituție dopaminergică cu levodopa (44 sau 72%), 
în doză medie de 694,5 mg, pentru o durată medie 
de 30,3 luni, și numai 13 persoane (sau 21%) utili-
zau agoniști dopaminergici în monoterapie sau în 
combinație cu levodopa. Complicațiile motorii sub 
formă de fl uctuații motorii cu fenomene de sfârșit de 
doză și dischinezii de vârf de doză au fost notate la 8 
pacienți (13% cazuri), în medie peste 4,75 ani de la 
debutul tratamentului. 

Durerea a fost prezentă la 44 de pacienți sau 
72,1% din numărul total de cazuri. La circa o treime 
din bolnavi (34,4%) durerea a fost una dintre acuze-
le principale. Conform clasifi cării propuse de Ford 
B. (1998), în majoritatea cazurilor durerea a fost de 
tip musculo-scheletic (72,7%), la 50% – durere arti-
culară, în 2 cazuri (4,5%) – durere de tip radicular, 2 
cazuri (4,5%) – durere cu caracter de frigere și 1 caz 
– durere în segmentul afectat de distonie off . La 22,7% 
din pacienți a fost notată și cefaleea, în principal cu 
caracteristici de tip migrenos, iar mai mult de o jumă-
tate din cazurile cu durere au avut simptome algice cu 
localizări multiple (23 sau 52,3%). 
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Fig. 1. Reprezentarea schematică a localizării simptomelor algice la pacienții cu BP.
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La circa 20% din pacienți (19 cazuri) durerea a 
fost unul dintre simptomele de prezentare inițială a 
bolii, determinând difi cultăți în diagnosticul și ma-
nagementul acestora jumătate din cei 32 de pacienți 
din grupul cu durere, care administrau levodopa, au 
menționat o ameliorare a simptomelor algice cu 50%, 
fără infl uență a levodopei – la restul 50%. Acest fapt 
este confi rmat și de datele literaturii care presupun 
implicarea și a altor mecanisme decât cele dopami-
nergice în apariția durerii în BP (Brotchie B. M. et al., 
2005).

Figura 1 prezintă distribuția simptomelor algice 
după localizarea cea mai frecventă, predominând du-
rerea în regiunea umărului, a șoldului și în regiunea 
lombară.

O diferență semnifi cativă pentru grupul cu du-
rere a fost durata mai mare a bolii (4,9 versus 3,5 ani, 
p<0,05), ceea ce poate refl ecta un defi cit dopaminer-
gic mai avansat (Negre-Pages et al., 2008). 

Localizarea durerii a fost semnifi cativ mai frec-
ventă în hemicorpul drept comparativ cu cel stâng (19 
vs 5, p<0,001), deși nu au fost diferențe semnifi cative 
între hemicorpul mai sever afectat de semne parkin-
soniene (p>0,05). 

Scorurile medii la chestionarul de evaluare a 
calității vieții “PDQ 39” în boala Parkinson au pre-
zentat diferențe semnifi cative între grupul cu durere 
și cel fără durere la indicele sumar al acestui scor (43 
vs 20, p<0,05) și la indicele de disconfort corporal (55 
vs 30, p<0,001). 

Discuții 
În ultimul deceniu au avut loc schimbări 

revoluționare în înțelegerea particularităţilor clinice 
și progresării BP. Inițial considerată drept o patolo-
gie motorie, caracterizată prin pierdere celulară în 
substanța neagră, BP în prezent este unanim recunos-
cută ca fi ind o maladie neurodegenerativă complexă 
multifocală motorie și nonmotorie (Djaldetti R. et al., 
2009 ). Fenomenul de durere și legătura sa cu gangli-
onii bazali, în particular, în afecţiunile din boala Par-
kinson, au început a fi  studiate din anii  70 ai secolului 
trecut, când au fost descrise primele șiruri de pacienți 
cu simptome algice în BP (Snider et al., 1976). Ar-
gumentele științifi ce în favoarea rolului ganglionilor 
bazali în modularea durerii au venit din studiile ex-
perimentale, care arată că stimularea substanţei negre 
activează neuronii din lamina V a măduvei spinării, 
ceea ce corespunde cu inhibiţia răspunsului la stimuli 
nociceptivi (Barnes C. D., Fung S. J., Adams W. L., 
1979), iar calea descendentă inhibitoare a durerii este 
parţial dopaminergică (Burkey A, Carstens E, Jasmin 
L, 1999). 

Studiile experimentale pe modele animale ex-
puse la neurotoxina MPTP (1-metil- 4-fenil-1,2,3,6-
tetrahidropiridine) au raportat despre hiperalgezia 
cronică la stimuli termici și mecanici (Rosland J. H. et 
al., 1992). Investigațiile de imagistică funcţională prin 
rezonanță magnetică cerebrală au evidenţiat activa-
rea bilaterală a ganglionilor bazali și a talamusului la 
stimularea nociceptivă termică (la rece și la fi erbinte) 

 

 

 

 

 

 

 

 
Fig. 2. Scorul mediu conform chestionarului “PDQ 39” la pacienții cu durere și la cei fără durere.
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(Tracey I. et al., 2000). Implicarea sistemului dopami-
nergic în modularea durerii la subiecții umani a fost 
sugerată și de studiile clinice prin faptul că levodopa 
poate ameliora durerea în unele stări de durere neu-
ropată (Ertas et al., 1995), existând și dovezi in vivo 
despre disfuncția dopaminergică demonstrată prin 
tomografi e cu emisie de pozitroni în stările de durere 
cronică (Jaaskelainen S. et al., 2001). 

Datele literaturii prezintă informații variate des-
pre frecvența durerii în BP, cu cifre de la 46% (Goetz 
et al., 1986) până la 83% (Beiske A. G. et al., 2009). 
Astfel, o prevalență a durerii de 72% în grupul de stu-
diu este comparabilă cu datele literaturii, prezența du-
rerii la 2 dintre 3 pacienți cu boala Parkinson fi ind o 
estimare rezonabilă. Pentru explicarea mecanismelor 
care contribuie la creșterea sensibilităţii la durerea in-
dusă experimental și a prevalenţei înalte a durerii în 
BP, în literatură sunt propuse două ipoteze: scăderea 
activităţii sistemului inhibitor descendent de control 
(Barnes C. D., Fung S. J., Adams W. L., 1979; Burkey 
A. R., Carstens E., Jasmin L., 1999) și implicarea pro-
priu zisă în procesul patologic a căilor dopaminergice 
și a sistemelor medial și lateral ale durerii (Scherder 
E. et al., 2005). Un argument important în favoarea 
mecanismelor dopaminergice în durerea din BP a fost 
adus de un studiu interesant de tip caz-control (Negre-
Pages L. et al., 2008), care a determinat că pacienții cu 
durerea atribuită BP au fost de o vârstă mai tânără, 
inclusiv la debutul maladiei, cu indici de boală mai 
sever exprimaţi (durată mai lungă a bolii, tratament 
mai îndelungat cu dopamină, scor UPDRS și Hoehn 
și Yahr mai sever, complicaţii motorii mai frecvente – 
toți fi ind  factori asociați cu un defi cit dopaminergic 
mai sever exprimat). Deși în grupul nostru de studiu 
vârsta la debutul bolii și vârsta în general nu au fost 
semnifi cativ diferite între grupuri, durata maladiei a 
fost semnifi cativ mai mare la pacienții cu durere. 

Datele studiului nostru au evidențiat și predo-
minarea evidentă a durerii musculo-scheletice, în 
acord cu alte studii din domeniu (Giuff rida R. et al., 
2005), cu localizare predominant în regiunile lom-
bară și toracică ale coloanei vertebrale (urmată de 
durerea articulară cu localizare în regiunile umăru-
lui, șoldului, coatelor și genunchilor), ceea ce este în 
acord cu prevalența mai mare a durerii de spate în BP 
(Broetz D. et al., 2007) și cu tendința predominantă 
de durere în regiunea lombară și în umăr la pacienții 
cu BP (Tinazzi M. et al. 2006; Negre-Pages L. et al., 
2008; Riley D. et al., 1989). Rigiditatea trunchiului, re-
ducerea fl exibilității coloanei vertebrale, infectarea și 
cifoza pot, contribui probabil, la durerea lombară prin 
stresul suplimentar asupra discurilor lombare, asupra 
mușchilor și țesuturilor moi (Broetz D. et al., 2007). 
Deși patologia structurală, posibil legată de durere, a 
fost prezentă la mulți dintre pacienți, relațiile cauzale 

nu pot fi  stabilite cu certitudine. Deformațiile osteoar-
ticulare, așa ca spondiloza segmentului lombar, sunt o 
constatare frecventă la persoanele de vârstă compara-
bilă și nu totdeauna sunt însoţite de durere (Nebe A., 
2009). 

Durerea cu distribuție de tip radicular a fost ob-
servată în membrul inferior și a fost în ambele cazuri 
motivul internării mai important decât simptomele 
motorii ale bolii. Durerea cu caracter de frigere a fost 
descrisă de pacienți ca parestezii localizate în mem-
brele inferioare, în ambele cazuri fi ind prezentă și pa-
tologia concomitentă, ca diabetul zaharat. 

Cefaleea s-a manifestat la 22.7% din grupul de 
pacienți, cu caracteristici de tip migrenos, în majori-
tatea cazurilor episodică. De fapt, studiile din litera-
tură prezintă date despre o frecvență semnifi cativ mai 
mică a migrenei la pacienții cu boala Parkinson, fi ind 
presupus fi e un efect profi lactic al medicației dopami-
nergice, fi e un efect pozitiv al degenerării nigrale asu-
pra mecanismelor migrenei (Barbanti P. et al., 2000)

Dintre 44 de pacienți cu durere, 12 (sau 27%) nu 
au luat niciodată levodopa, la 39% durerea a fost ame-
liorată de levodopa, iar la 34% nu a fost infl uențată 
de medicația dopaminergică, ceea ce presupune 
existența și a altor mecanisme decât cele dopaminer-
gice în patogenia durerii în BP (Brotchie J. M., 2005). 
Doar 20% din pacienții cu durere au utilizat antiinfl a-
matorii nesteroidiene, comparativ cu datele altor stu-
dii, care au prezentat valori de 50% sau chiar 82% din 
bolnavi care au consumat analgezice (Negre-Pages L. 
et al., 2008, Brefel-Courbon C. et al., 2009). Proporția 
mică de pacienți care iau analgetice ar putea refl ecta 
raportarea insufi cientă a durerii de către pacienți, pre-
cum și subestimarea acestui simptom de către medicii 
specialiști. 

Faptul că grupurile de bolnavi din studiul nostru 
nu s-au deosebit semnifi cativ după scorurile de mobi-
litate și activitățile vieții cotidiene (36 versus 39 și 35 vs 
42, respectiv, p>0.05), ci numai după scorul mediu și 
de disconfort corporal, ar putea indica infl uența simp-
tomelor algice asupra calității vieții la pacienții cu BP. 
Studiile contemporane au arătat că simptomele nonmo-
torii ca depresia, tulburările cognitive, gradul de diza-
bilitate, precum și severitatea bolii (în particular, scorul 
semnelor axiale relativ insensibile la levodopa) sunt 
determinantele principale ale calității vieții pacienților 
cu boala Parkinson (Schrag A. et al., 2000). Rezultatele 
studiului nostru, de asemenea, evidențiază importanța 
simptomelor nonmotorii, în particular a durerii, pen-
tru calitatea vieții persoanelor cu BP. 

În concluzie, menţionăm că maladia cronică și 
degenerativă BP afectează semnifi cativ calitatea vieții 
acestor pacienți și simptomele nonmotorii, inclusiv 
durerea, dețin un loc de frunte în acest sens. Studi-
ile contemporane prezintă numeroase dovezi despre 
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rolul important al ganglionilor bazali în prelucrarea 
informației nociceptive și suferința lor în cazul bolii 
Parkinson nu lasă neatins acest aspect al funcționării. 
Recunoașterea de către pacienți și medici a simpto-
melor algice în tabloul bolii și tratamentul adecvat ar 
putea ameliora calitatea vieții acestor pacienți, deja 
afectată de maladia necruțătoare. 
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Rezumat 
Deși mulţi pacienţi și chiar medici nu asociază boala 

Parkinson (BP) cu fenomenul de durere, majoritatea indi-
vizilor cu BP suferă de durere. Multiple studii menţionează 
că durerea în BP, indiferent de originea sa, este adesea in-
sufi cient recunoscută și tratată. Este important și faptul că 
această maladie cronică și degenerativă afectează semnifi -
cativ calitatea vieții pacienților respectivi. În studiul clinic 
prezent au fost incluși 61 de pacienţi cu diagnosticul de BP 
idiopatică, corespunzător criteriilor acceptate, dintre care 
44 (72%) sufereau de durere cronică. Impactul simptomelor 
de disconfort corporal, inclusiv al durerii, asupra calității 
vieții a fost semnifi cativ mai mare la bolnavii cu fenomene 
algice. Recunoașterea de către medici și raportarea de către 
pacienți a durerii lor ar putea ameliora tratamentul acesteia 
și, respectiv, ar infl uența pozitiv calitatea vieții. 

Summary
Even if many patients and physicians do not associate 

Parkinson disease (PD) with pain, still the majority of pati-
ents complain of it. Multiple studies have shown that pain, 
independently of its origin, is oft en under recognized and 
left  untreated. It is also important that as a chronic and de-
bilitating condition it seriously aff ects health related quality 
of life. Th e present study included 61 patients fulfi lling ac-
cepted diagnostic criteria for idiopathic Parkinson disease, 
44 (72%) of them suff ering from chronic pain. Th ere were 
signifi cant diff erences in summary index of health related 
quality of life according to PDQ 39 as for bodily discomfort 
domain between patients with and without pain. Active 
sought from physician’s part of pain symptoms in Parkin-
son disease and their treatment could positively infl uence 
patient’s quality of life. 

Резюме
Боль, как правило, редко ассоциируется пациента-

ми и даже врачами c болезнью Паркинсона (БП), хотя 
большинство больных с БП страдают от хронической 
боли. Последние исследования в этой области указыва-
ют на то, что боль при БП, независимо от ее этиологии, 
недостаточно диагностируется и лечится. Важен и тот 
факт, что БП как хроническое и инвалидизирующeе 
заболевание, значительно влияет на качество жизни 
пациентов. В данное клиническое исследование были 
включены 61 пациентов с диагнозом БП согласно при-
нятым критериям, из которых 44 (72%) страдают от 
хронической боли. Также представлены и результаты 
опросника качества жизни при БП, которые значи-
тельно хуже при сочетании с болевым синдромом. Ак-
тивное исслeдование врачами различных болевых про-
явлений и их лечение могут улучшить качесто жизни 
данных пациентов. 

PARTICULARITĂŢILE
ETIOPATOGENICE ALE 

PATOLOGIEI ISCHEMICE
MEDULARE ÎN MALADIA

SCHEUERMANN 
_________________________________________
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Marina Sangheli2, dr.med., conf. univ.
1 Institutul de Neurologie și Neurochirurgie,

2 USMF „Nicolae Testemiţanu”

Introducere. Maladia Scheuermann (MS) este 
definită ca hipercifoză toracică idiopatică, care se 
dezvoltă în copilărie, se manifestă prin deformări 
structurale ale corpurilor vertebrale și prin dere-
glări de ortostatism de diferit grad. În pofida fap-
tului că etiologia bolii nu este pe deplin cunoscută, 
efectele fizice și impactul fiziologic ale diformităţii 
sunt bine documentate [1]. Criteriile de diagnostic 
ale lui Scheuermann sunt pe larg acceptate, acestea 
fiind cuneiformizarea > 5° a cel puţin trei vertebre 
adiacente, cu unghiul cifozei toracice > 45° [7]. Da-
tele referitoare la incidenţa bolii sunt contradicto-
rii, fiind estimate de la 0,4% la 8% din populaţie, cu 
distribuţie pe sexe 1:1 [4]. 

Defcitul neurologic în MS este rar întâlnit, evo-
luând de la durere în spate sau durere radiculară 
până la parapareză spastică [8, 10]. Manifestările 
neurologice sunt, de obicei, secundare herniei de 
disc la nivelul toracic, unghiului cifotic crescut și 
întinderii cordonului medular, chisturilor spinale 
extradurale, fracturilor osteoporotice compresive 
și dereglărilor vasculare din bazinul arterei spina-
le anterioare, cauzate de compresia arterei spinale 
Adamkiewicz.

În manifestările neurologice ale MS tulburările 
vasculare medulare ischemice ocupă un loc impor-
tant, afectând în special persoane de vârstă tânără și 
ducând la un defi cit neurologic invalidizant de lungă 
durată. 

Scopul lucrării este studierea particularităţilor 
clinice și a mecanismelor etiopatogenice ale tulbură-
rilor medulare acute și cronice în MS.

Material și metode. În studiu au intrat 93 de 
pacienţi (45 bărbaţi și 48 femei), cu vârste cuprinse 
între 12 și 62 de ani, raportul bărbaţi/femei fiind 
de 1:1,1, care corespundeau criteriilor clinice și 
radiologice ale MS cu diferite manifestări neuro-
logice: sindrom algic toracal și radicular la adulţi 
și adolescenţi, dereglări ischemice medulare acute 
și cronice. Investigaţiile suplimentare au fost: exa-
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menele vertebroneurologic, de testare manuală, 
radiologic, roentgenometric și prin RMN.

Rezultate. Instalarea acută a simptomatolo-
giei de afectare medulară a avut loc la 8 pacienţi 
cu vârsta medie de 36 de ani, la care în anamneză 
s-au remarcat dureri spinale toracale și/sau lom-
bare cu durata de la câteva săptămâni până la 10 
ani. Analiza factorilor care au contribuit la declan-
șarea simptomatologiei neurologice a relevat că la 
6 pacienţi semnele de suferinţă medulară acută 
au apărut după un efort fizic sau după ridicarea 
greutăţii într-o perioadă de la o oră până la 36 de 
ore. O pacientă a menţionat că parapareza a fost 
precedată de ședinţe de terapie manuală în urmă 
cu trei zile de la debut. La un pacient dereglările 
vasculare medulare acute s-au dezvoltat fără o ca-
uză evidentă. 

Maladia s-a manifestat prin instalarea defi citu-
lui motor de la parapareză ușoară până la parapareză 
profundă și paraplegie, asociat cu tulburări sublezio-
nale ale sensibilităţii superfi ciale și/sau profunde, în 
funcţie de nivelul localizării focarului ischemic. Sin-
dromul arterei spinale anterioare s-a constatat la 6 pa-
cienţi, iar sindromul arterelor spinale posterioare – în 
2 cazuri.

Caz clinic relevant de ictus ischemic medular pe 
fundal de MS.

Pacientul Gr., 20 de ani, pentru prima dată a fost 
internat în Clinica de neurologie la vârsta de 17 ani 
cu acuze de slăbiciune pronunţată în picioare, retenţie 
de urină. 

Din istoricul afecţiunii actuale. Debutul ma-
ladiei a fost cu dureri în regiunea toraco-lombară a 
coloanei vertebrale, care s-au instalat acut după un 

efort fi zic cu ridicarea greutăţilor. Au fost adminis-
trate preparate antiinfl amatorii nonsteroidiene, cu 
efect pozitiv parţial. Peste 7 zile, după o suprasoli-
citare fi zică repetată (ridicarea unei greutăţi de 30 
kg), au apărut dureri intense arzătoare, sub formă de 
centură, în regiunea toracolombară, cu iradiere în 
ambele picioare, care a durat circa 15 minute, slăbi-
ciune tranzitorie în ambele picioare timp de 20 min. 
Peste aproximativ 1,5 ore slăbiciunea reapare, având 
o evoluţie progresivă până la paraplegie, se instalea-
ză retenţia urinară. Pacientul a primit tratament în 
staţionarul neurologic cu ameliorare parţiala. Peste 
3 ani de la debutul maladiei slăbiciunea în picioare 
a regresat până la monopareză moderată în piciorul 
drept și insufi cienţă piramidală în piciorul stâng, tul-
burări de micţiune de tipul chemărilor imperioase.

Examenul neurologic obiectiv a constatat o 
monopareză spastică moderată în piciorul drept 
și insuficienţă piramidală în piciorul stâng. Forţa 
musculară în picioare: D – 4 grade, S – 4,5 grade. 
Hipertonus piramidal în membrele inferioare D>S, 
mers spastic. Reflexele osteotendinoase la mâini 
vii (D=S), rotuliene și achiliene – exagerate (D=S). 
Clonus plantar bilateral; semne patologice pirami-
dale din dreapta; cifoza toracică accentuată, lordoza 
lombară ștearsă; limitarea mișcărilor active în regi-
unea toracolombară a coloanei vertebrale; defans 
muscular paravertebral.

Investigaţiile suplimentare: examenul general al 
sângelui și al urinei nu a relevat modifi cări patologice.

IRM toracolombară: modifi cări degenerativ-di-
strofi ce moderate ale discurilor intervertebrale toraci-
ce și lombare, cu prolabare de nuclei pulpoși la nivelul 
L1-L2, L4-L5; hipertrofi a ligamentului longitudinal 

               
Fig. 1. A – focar ischemic la nivelul Th 10–Th 11; B – hipertrofi a ligamentului longitudinal posterior (HLLP).
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posterior la nivelul Тh7-Тh9; stenozarea canalului 
medular la acest nivel. Cordonul spinal la nivelul 
Th 10–Th 11 în diametru mărit, cu prezenţa unei zone 
cu semnalitatea RM modifi cată patologic – hiperin-
tensă în T2W – de o formă alungită, plasată central.

Diagnostic. Consecinţele accidentului vasculo-
medular ischemic în sistemul arterei spinale anteri-
oare la nivel toracal, cu parapareză spastică prepon-
derent din dreapta și dereglări sfi ncteriene de tipul 
chemărilor imperioase.

Analiza factorilor etiologici prin investigaţii ne-
uroimagistice a relevat că în majoritatea cazurilor de-
reglările vasculare medulare acute s-au dezvoltat pe 
fundalul stenozei canalului medular la nivelul Th 8-
Th 12 – L1, ceea ce corespunde nivelului antideforma-
ţiei lombare, la care au contribuit hipertrofi a ligamen-
tului longitudinal posterior și hernii discale mono- și 
multietajate.

Dintre cei 8 pacienţi cu ictus medular, în 2 cazuri 
simptomatologia clinică a evoluat numai pe fundal de 
stenozare a canalului medular la nivelul apexului cifo-
zei, în combinare cu schimbări structurale vertebrale, 
caracteristice pentru OVJ în evoluţie. În aceste cazuri 
se presupune mecanismul ischemiei medulare, datorat 
embolizării fi brocartilaginoase a vaselor medulare.

Manifestările neurologice medulare cu evoluţie 
lentă-progresivă au fost determinate la 17 pacienţi cu 
MS. Factorii care au contribuit la declanșarea acestora 
sunt unghiul cifozei, numărul segmentelor implicate, 
gradul de modifi care a unghiului cifozei, variantele 
anatomice locale, trauma și posibilă lezare secundară 
a sistemului vascular medular.

După caracterul tulburărilor motorii evidenţiate, 
s-au conturat următoarele sindroame clinice: sindro-
mul spastic – în 11 (64,7%) cazuri și spastico-atrofi c – 
la 3 (17,7%) pacienţi. La 3 (17,7%) bolnavi s-au marcat 
semne iniţiale de suferinţă a sistemului motor, carac-
teristice stadiului de claudicaţie medulară intermiten-
tă. Dereglările de motricitate s-au asociat cu afectarea 
sferei senzitive de tip conductor și/sau segmentar și cu 
tulburări sfi ncteriene.

Caz clinic relevant pentru tabloul clinic de mie-
lopatie evoluată pe fundal de MS.

Pacientul D., 31 de ani, internat cu acuze de slă-
biciune și încordare în picioare, preponderent din 
dreapta, senzaţie de amorţeală în regiunea inferioa-
ră a corpului și membrele inferioare, cu accent pe 
dreapta, retenţie de urină și scaun, cu fenomene de 
incontinenţă, senzaţia de „șoc electric” pe tot traiectul 
coloanei vertebrale.

Din istoricul afecţiunii actuale: se consideră bol-
nav de 2 ani, maladia debutând cu slăbiciune progre-
sivă în piciorul drept la 2 săptămâni după o cădere de 
la înălţime pe ambele picioare, fără traumatism direct 

al coloanei vertebrale. Evoluţia maladiei a fost progre-
dientă, cu asocierea treptată timp de 2 luni a slăbiciu-
nii în piciorul stâng și amorţelei ascendente până la 
rebordul costal, iar peste un an au apărut dereglările 
de micţiune. În anamneză – dureri periodice în regiu-
nea toracală a coloanei vertebrale.

Examenul neurologic Parapareză spastică. For-
ţa musculară în piciorul drept – 3 grade, în piciorul 
stâng – 3,5 grade. Hipertonus piramidal în picioare 
(D>S). Refl exele osteotendinoase la mâini vii (D=S), 
rotuliene și achiliene – exacerbate (D>S). Clonus 
plantar bilateral. Semnul Babinski – pozitiv bilateral. 
Refl exele abdominale absente. Hipoestezie de tip con-
ductiv pentru sensibilitatea superfi cială de la nivelul 
Тh8, sensibilitatea profundă – afectare discretă. Dere-
glările sfi ncteriene: retenţie de urină și scaun, cu feno-
mene de incontinenţă. Examenul general al sângelui 
și al urinei nu a relevat modifi cări patologice.

IRM medulară: aspect imagistic al ischemiei me-
dulare la nivelul Тh2-Th 4, marcate prin semnal hipe-
rintens în Tw2, iregularităţi de contur al cordonului 
medular, ușor mărit în volum pe porţiunea indicată. 
Modifi cări degenerativ-distrofi ce în corpurile verte-
brale ale porţiunii dorsale; prolabarea discului inter-
vertebral Тh8-Тh9, cu stenozarea canalului medular 
la acest nivel.

Fig. 2.
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Diagnostic. Mielopatie toracala vertebrogenă, 
discogenă (consecinţele maladiei Scheuermann, her-
nie de disc Th 8-Th 9), cu parapareză spastică moderat 
exprimată, dereglări conductive de sensibilitate și tul-
burări sfi ncteriene de tip retenţie.

Discuţii. Lazortes G. et al. distinge trei sin-
droame clinice ale ictusului medular: sindromul 
afectării medulare transverse complete, sindromul 
arterei spinale anterioare și sindromul arterei/arte-
relor spinale posterioare. Sindromul afectării me-
dulare transverse complete e mai mult caracteristic 
ictusului medular și mai puţin mielopatiilor vascu-
lare cronice [6].

Conform clasificaţiei propuse de Gherman D. 
și Scoromeţ A., ictusul ischemic medular poate fi 
de geneză compresivă, trombotică, netrombotică și 
embolică [14]. Mecanismul compresiv, în cele mai 
dese cazuri, este datorat factorului spondilotic. În 
literatura contemporană sunt descrise mecanisme-
le de afectare a vaselor spinale în cazul următoare-
lor modificări degenerative ale coloanei vertebrale: 
osteofitoza, hernia discală, compresia medulară de 
ligament galben în timpul hiperextensiei coloanei 
vertebrale [5, 12]. La pacienţii cu MS au fost de-
terminate două zone compromise: apexul cifozei 
și nivelul Th8-Th12, care în majoritatea cazurilor 
corespunde zonei de traiect al arterei radiculome-
dulare Adamkiewicz. Zona toracolombară, fiind 
intermediară între cifoza toracică excesivă și lordo-
za lombară accentuată, este supusă dereglării distri-
buirii optime a sarcinii asupra coloanei vertebrale 
și modificării rigidităţii unor structuri conjunctiv-
tisulare. 

Decompensarea sistemului tisular activează 
reacţiile compensatorii în segmentul motor verte-
bral, compus din disc intervertebral, corpuri ver-
tebrale, articulaţii intervertebrale și aparat muscu-
loligamentar. Discurile intervertebrale devin vul-
nerabile pentru acţiunea distructivă biomecanică 
în încărcări neînsemnate, inclusiv în cele fiziolo-
gice, astfel producându-se prolabările și herniile 
discale. La pacienţii cu MS se observă tendinţa de 
ruptură discală la apexul cifozei [9]. Majoritatea 
din ele se produc la nivelul Th7-Th8 sau Th8-Th9. 
De menţionat că o hernie discală relativ mică pro-
voacă un deficit neurologic major. Factorii care 
pot influenţa instalarea compromisului medular 
sunt vascularizarea fragilă și diametrul relativ mic 
al canalului medular la nivel toracic. La fel, la pa-
cienţii tineri structura discală nu este degenerată 
și poate acţiona ca o masă solidă. Coloana toraca-
lă, fiind flexată și extinsă, condiţionează întinde-
rea sau scurtarea structurilor de la nivelul conve-
xităţii. Măduva spinării este mai puţin elastică în 

segmentele toracale superioare. Dura este fixată în 
regiunea cranială și cea sacrală, fiind de asemenea 
puţin elastică. La flexia coloanei vertebrale dura se 
extinde și este sub presiune. În cifozele unghiula-
re, există o presiune crescută în partea posterioară 
a durei, fapt care duce la compresia și deplasarea 
măduvei spinării anterior spre corpurile vertebra-
le [2, 11]. 

În literatura de specialitate sunt relatări des-
pre posibilitatea leziunii ischemice medulare prin 
embolizare fibrocartilaginoasă. Examenul mor-
fopatologic a evidenţiat mielomalacia extensivă, 
cauzată de numeroase ocluzii ale vaselor spinale 
prin emboli de nucleu pulpos [3]. Numeroase ar-
tere și vene mici ale măduvei spinale au fost gă-
site ocluzate de fibrocartilagiu tipic. Se remarcă 
că la acești pacienţi n-au fost diagnosticate her-
nii discale tipice, dar prin radiografii cu rezoluţie 
mare au fost observate prolabarea maselor discale 
în corpul vertebral și iregularităţi ale platourilor 
discale ale corpurilor vertebrale adiacente. Potri-
vit lui Yogananden, sub acţiunea presiunii înalte 
a nucleului pulpos, materialul fibrocartilaginos 
pătrunde în venele și arterele corpului vertebral, 
iar apoi în vasele radiculare, provocând ischemia 
medulară [13]. Astfel, apare ipoteza că la pacienţii 
cu osteocondropatia juvenilă pe fundal de schim-
bări structurale ale platiurilor discale, insuficienţă 
congenitală a elementelor discului intervertebral, 
osteoporoză a corpurilor vertebrale, presiune in-
tradiscală majorată, are loc deplasarea nucleului 
pulpos în corpul vertebral și, posibil, pătrunderea 
maselor discale fibrocartilaginoase în vasele cor-
purilor vertebrale [13]. Acest mecanism a fost pre-
supus la 2 pacienţi din studiul nostru.

Astfel, evoluarea manifestărilor neurologice 
pe fundalul deformaţiei cifotice, probabil, este le-
gată de particularităţile anatomice ale regiunilor 
toracice și toracolombare ale coloanei vertebrale și 
ale măduvei spinării (în primul rând, menţionăm 
legătura cu mărimea canalului medular, variantele 
anatomice de dezvoltare a vaselor spinale și cu po-
sibilităţile spaţiale de rezervă), la fel de dimensiu-
nea întinderii cifozei.

Metodelor neuroimagistice le revine rolul de bază 
în obiectivizarea atât a modifi cărilor clasice ale mala-
diei Scheuermann, cât și celor structurale vertebrale 
și medulare, caracteristice complicaţiilor neurologice 
din boala dată. 

Concluzii
1. Dereglările degenerativ-distrofice ale coloa-

nei vertebrale din maladia Scheuermann ocupă un 
loc important în declanșarea tulburărilor medulare 
ischemice acute și cronice, afectând atât persoane 
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de vârstă tânără cu MS în evolutie, cât și pacienţi 
cu MS suportată. Acestea evoluează, în majorita-
tea cazurilor, în sistemul vascular medular inferi-
or, manifestându-se prin sindromul arterei spinale 
anterioare. 

2. Factorii care contribuie la declanșarea ma-
nifestărilor neurologice medulare includ gradul 
unghiului cifozei, numărul segmentelor implicate, 
gradul de modifi care a unghiului cifozei, variantele 
anatomice locale, trauma și posibila lezare secunda-
ră a sistemului vascular medular prin întindere sau 
compresie directă.

3. Examenul prin IRM a coloanei vertebrale 
pune în evidenţă stenoza canalului vertebral la 
nivelul cifozei toracice sau trecerii toracolomba-
re, în combinare cu hipertrofia polisegmentară a 
ligamentului longitudinal posterior și a celui gal-
ben, prolabarea și hernii discale multiple, acestea 
cauzând declanșarea atât a tulburărilor vasculo-
medulare acute, cât și a celor cronice. Localizarea 
de predilecţie a procesului stenotic este regiunea 
apexului cifotic și a trecerii toracolombare.
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Rezumat
Tulburările ischemice medulare ocupă un loc im-

portant în șirul complicaţiilor neurologice ale maladiei 
Scheuermann, afectând în special persoane de vârstă tâ-
nără și ducând la un deficit neurologic invalidizant de 
lungă durată. Studiul efectuat a demonstrat rolul modi-
ficărilor degenerativ-distrofice ale coloanei vertebrale în 
etiopatogeneza acestora prin mecanismul de compresie 
vasculară sau medulară, pe fundal de stenoză a canalu-
lui vertebral la nivelul cifozei toracice sau trecerii tora-
colombare, în combinare cu hipertrofia polisegmentară 
a ligamentului longitudinal posterior și a celui galben, 
prolabarea și hernii discale multiple, acestea cauzând de-
clanșarea atât a tulburărilor vasculomedulare acute, cât 
și a celor cronice. 

Summary
Ischemic spinal disturbances play an important role 

in the neurological complications of Scheuermann disease, 
aff ecting in particular young persons and leading to a long-
term disabling neurological defi cit. Our study demonstra-
ted the role of degenerative-dystrophic changes of the spine 
in their etiopathogenesis by mechanism of vascular or spi-
nal compression due to stenosis of the spinal canal at the 
apex of thoracic kyphosis or in the thoraco-lumbar level 
in combination with multilevel hypertrophy of posterior 
longitudinal and yellow ligaments and the multiple disc 
herniations, these causing both acute and chronic spinal-
vascular disorders.

Резюме
Спинальные ишемические нарушения занима-

ют важное место в неврологических осложнениях 
при болезни Шейерманн, поражая преимуществен-
но людей молодого возраста, приводя к продолжи-
тельному инвалидизирующему неврологическо-
му дефициту. Данное исследование выявило роль 
дегенеративно-дистрофических изменений позво-
ночника в этиопатогенезе данного заболевания в ме-
ханизме сосудистой или медуллярной компрессии на 
фоне стеноза позвоночного канала на уровне кифо-
за или грудо-поясничного перехода, в комбинации с 
гипертрофией задней продольной и жёлтой связок и 
множественными грыжами дисков, вызывая острые 
и хронические ишемические поражения спинного 
мозга.



141Ştiinţe  Medicale

PATOLOGIA
DISCOVERTEBRALĂ

ȘI SCLEROZA MULTIPLĂ
__________________________________________

Rodica Prodan, prof. dr.,
Diana Hodorog, sef lucrari, dr.,

Clinica I de Neurologie,
Universitatea de Medicină și Farmacie

 “Gr.T. Popa”, Iași

Asocierea dintre scleroza multiplă și patologia 
discovertebrală este posibilă, iar prezenţa celor două 
afecţiuni la același pacient ridică probleme difi cile de 
diagnostic și de decizie terapeutică. 

Scleroza multiplă (SM) este o afecţiune croni-
că a sistemului nervos central, caracterizată prin 
episoade de infl amaţie și demielinizare focală cu 
localizări multiple, diseminate în timp, ce implică 
mecanisme autoimune îndreptate împotriva protei-
nelor mielinei, dar și un proces de degenerescenţă, 
cu o funcţie oligodendrocitară anormală. În același 
timp, asociază un proces de degenerescenţă axona-
lă la o persoană cu susceptibilitate genetică pentru 
boală. Nu este clar dacă leziunile infl amatoare repre-
zintă un proces patogenic primar, iar degenerescen-
ţa axonală este secundară. Ar fi  posibil ca leziunile 
caracteristice bolii să fi e cele neurodegenerative, iar 
procesele infl amatoare să reprezinte epifenomene. 
O altă ipoteză presupune că ambele tipuri de leziuni 
sunt primare, cu evoluţie relativ independentă, dar 
intercondiţionată. Episoadele de infl amaţie și demie-
linizare focală stau la baza puseelor clinice (recăderi 
urmate, cel mai adesea, de remisiuni). Diagnosticul 
de SM impune: asocierea de semne clinice și paracli-
nice; respectarea criteriilor McDonald (2005); obiec-
tivarea diseminării în timp și spaţiu a leziunilor cu 
caracter infl amator.

Numerosi alţi autori au făcut referire în studi-
ile lor asupra asocierii între SM și hernia de disc 
(HD). Astfel, Giroud M. și colab. Descriu, în 1985, 
așa-numita sciatica “atipică” la 7 pacienţi, cu scle-
roză multiplă. Caracteristicile acesteia erau: debut 
timpuriu ce precede orice altă manifestare a bolii; 
episoade repetitive, scurte, paroxistice, hiperalgice; 
absenţa triggerului de efort sau mecanic; absenţa 
ameliorării la efort sau antiinflamatorii nesteroidi-
ene (AINS). Ulterior, Burgerman R. și colab. (1992) 
fac urmatoarele referiri la asocierea dintre spondi-
loza cervicală și SM:

pe o serie de 6 pacienţi cu spondiloză cervi-¾ 
cală și SM se precizează faptul că cele 2 afecţiuni pot 
coexista și își sumează efectul asupra gradului de afec-
tare a sistemului nervos; 

evaluarea pacienţilor tineri cu simptome de ¾ 
spondiloză cervicală trebuie să includă ideea unei po-
sibile coexistenţe a SM;

evaluarea pacienţilor cu SM cunoscută, ce ¾ 
dezvoltă semne noi de afectare medulară cervicală, 
trebuie să impună reluarea explorării spinale neuro-
imagistice;

dacă progresia semnelor clinice coincide ¾ 
cu progresia documentată a compresiei anatomi-
ce, trebuie luată în calcul decizia de intervenţie 
chirurgicală.

Korovessis P. și colab. (1996) raportează 1 caz cu 
SM și 3 HD simultane (cervicală, dorsală și lombară). 
Young W.F. și colab. (1999) mentionează 7 pacienţi 
cu SM ce au dezvoltat semne de hernie de disc sau 
spondiloză la diferite nivele, la aceștia fi ind menţiona-
te  rezultate postoperatorii bune. Banit D.M. și colab. 
(2003) fac referire la 1 caz de mielită transversă recu-
rentă idiopatică după chirurgie pentru HD lombară, 
iar Cliff ord și Trotter cercetează prezenţa patologiei 
de tip sciatică la 12 pacienţi cu SM. Dintre aceștia, 
doar la 1 caz este descrisă HD, în timp ce la 1 caz a 
fost diagnosticată sciatica în cadrul unui puseu de 
SM, rezolvată după corticoterapie. Jong-Tae K. și co-
lab. (2009) descriu 1 caz de HD C3-C4 cu sindromul 
Brown-Sequard (poate fi  prezent și în SM).

Manifestările clinice cele mai sugestive pen-
tru diagnosticul de SM sunt multiple și variate, dar 
unele dintre acestea pot fi prezente și în tabloul cli-
nic al HD:

a. anomalii senzitive: parestezii, dureri, semnul 
Lhermitte;

b. anomalii motori:  defi cit motor, spasticitate, 
contracţii spastice;

c. anomalii ale funcţiilor trunchiului cerebral: 
vertij;

d. alte anomalii: crize paroxistice, anomalii 
vezicale.

Durerea reprezintă un simptom comun la paci-
enţii cu SM și poate avea aspecte diferite: acută sau 
cronică,  profundă, sub formă de arsură sau lancinan-
tă, localizare greu de delimitat sau segmentară. 

Sindroamele algice cervicale cu aspect radi-
cular pot corespunde unei leziuni medulare cer-
vicale sau unei hernii de disc cervicale, explorarea 
imagistică prin rezonanţă magnetică (IRM) fiind 
esenţială pentru diagnosticul diferenţial. Simpto-
matologia algica lombară asociată cu semne radi-
culare, poate fi prezentă la debutul SM, dar și pe 
parcursul evoluţiei bolii. Durerea severă, profun-
dă sau persistentă în regiunea lombară sau în cea 
toracală poate să sugereze o HD, sau poate prece-
da cu până la 48 de ore celelalte semne din mielita 
transversă în cadrul unei SM.
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Durerea la nivelul coloanei este frecventă în 
SM, dar nu trebuie atribuită automat bolii; mus-
culatura paravertebrala este suprasolicitată în con-
textul deficitelor motorii spastice, deci generează 
durere și impune excluderea altor cauze, inclusiv a 
HD. Este importantă identificarea exactă a cauzei 
durerii, pentru a se realiza corecţia condiţiilor ge-
neratoare. 

Tratamentul durerii în SM presupune: fiziochi-
netoterapia, stimulare nervoasă electrică transcu-
tanată, terapia medicamentoasă (AINS, medicaţie 
pentru durerea neurogenă – gabapentină, carbama-
zepină, amitriptilină, valproat) și consilierea psiho-
logică.

Trebuie menţionat faptul că disestezia la nivelul 
membrelor, durerile articulare și musculoscheletale 
corelate cu spasticitatea și defi citele motorii asociate 
SM, generează la rândul lor, dizabilitate și stres afectiv. 
De asemenea, terapia specifi că SM și a simptomelor 
asociate poate determina osteoporoza și poate exacer-
ba durerea și dizabilitatea corelată cu aceasta. Toto-
dată, eforturile de combatere a durerii pot avea efecte 
negative pe fundalul simptomelor din SM, cum ar fi   
fatigabilitatea.

Este cunoscut faptul că la pacienţii cu SM 
pot fi prezente simptomele paroxistice, definite 
ca un  grup de manifestări (senzitive sau moto-
rii) care apar brusc, se extind în câteva secunde, 
durează secunde sau minute, apar de mai multe 
ori în cursul unei zile și nu lasă deficite rezidua-
le. Aceste manifestări paroxistice sunt consecinţa 
unei transmiteri efaptice a impulsurilor nervoase 
la nivelul axonilor în zonele de demielinizare. Ele 
sunt declanșate de căldură, de stimuli senzitivi sau 
de anumite mișcări. Aspectul clinic este diferit: 
distonii paroxistice, spasme tonice, deficit motor 
tranzitoriu, miokimii faciale, singultus, pareste-
zii paroxistice, semnul Lhermitte, nevralgii pa-
roxistice, prurit paroxistic. Simptomele evidenţi-
ate pot fi întâlnite și în asociere cu HD cu diverse 
localizări.

În perioada de debut al SM pot exista simili-
tudini clinice cu evoluţia unei compresii medulare 
sau a unei HD. De aici rezultă importanţa anamne-
zei pentru descoperirea unor episoade tranzitorii, 
atât SM, cât și HD, având o evoluţie periodică. Di-
ferenţierea este cu atât mai dificilă cu cât episoadele 
pot fi la o distanţă lungă faţă de simptomatologia 
actuală. În aceste condiţii, asocierea semnelor pi-
ramidale, cerebeloase, de cordoane posterioare sau 
de trunchi cerebral la simptomatologia algică de 
tip radicular trebuie să determine  cercetarea unei 
eventuale SM. Trebuie avut în vedere faptul că HD 
poate fi un episod în evoluţia unei SM sau poate re-

prezenta o simptomatologie ce maschează debutul 
unei SM.

O serie de afecţiuni foarte diverse pretează 
adesea la confuzii cu SM, printre acestea fiind citate 
boli care seamănă clinic cu SM  (infectii, colageno-
ze, tulburări metabolice și endocrine, boli genetice  
etc.), dar și anomalii structurale craniocerebrale 
și ale coloanei vertebrale, din care fac parte și di-
scopatiile vertebrale. Dificultăţile de diagnostic în 
SM sunt prezente mai ales în cazurile în care simp-
tomele supramedulare lipsesc, deoarece o serie de 
afecţiuni medulare sau radiculare pot avea evoluţie 
în mai multe episoade asemănătoare (HD cervica-
lă/dorsală/lombară), mielopatia spodilovertebroge-
nă cervicală.

Multitudinea diagnosticelor diferenţiale din SM 
justifi că uneori clasarea iniţială eronată a acestor ca-
zuri de sindroame radiculare prin hernie de disc, pre-
cum și invers, ignorarea unor hernii de disc concomi-
tente cu SM.

În faţa unui bolnav cu lombosciatică este necesar 
să se stabilească dacă este o sciatică adevărată, dacă 
sciatica este radiculară, dacă sindromul uni/plurira-
dicular este de origine discală sau nu.

Discopatia vertebrală reprezintă o afecţiune 
degenerativă la care se asociază, într-o măsură 
mai mare sau mai mică factorul traumatic, modi-
ficările degenerative, implicarea alterării sistemu-
lui osmotic funcţional. Cu alte cuvinte, difuziunea 
substanţelor nutritive prin diferenţa de presiune 
hidrostatică și osmotică dintre os și disc este afec-
tată de înaintarea în vârstă, ceea ce va avea drept 
consecinţă modificări locale cu alterarea progresi-
vă a difuziunii de la vertebră spre disc, dereglarea 
metabolismului discal și determinarea unor pro-
cese degenerative prin deficit de nutriţie.

Discul intervertebral format din nucleul pulpos, 
inelul fi bros și două plăci cartilaginoase  atașate la 
corpiii vertebrali suferă o degenerare ce parcurge mai 
multe stadii anatomoclinice:

St. I – lombalgia (fisuri în lamele inelului ¾ 
fibros);

St. II – blocaj lombar (fragmente de inel pul-¾ 
pos pătrund în fi surile inelului fi bros);

St. III – hernia de disc – ieșirea conţinutu-¾ 
lui discal în spaţiul canalului rahidian sub formă de: 
protruzie, sechestru liber/parţial atașat sub/transliga-
mentar; stadiile sunt iritativ, paretic, paralitic;

St. IV – stadiul de discartroză, presupune: în-¾ 
gustarea spaţiului, osteofi te, îngroșarea ligamentară, 
artroză interapofi zară, fi broză periduroradiculară ce 
conduc la stenoză vertebrală.

Există o serie de factori predispozanţi pentru 
hernia de disc: poziţia defectuoasă, menţinerea 
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îndelungată a aceleiași posturi, lipsa antrenamen-
tului musculaturii paravertebrale sau slab dezvol-
tată.

Frecvenţa herniei de disc după Greenberg 
M.S. (2001) ar fi următoarea: cervical – 5–10%, 
toracal 3%, lombar superior – 10–15 %, lombar 
inferior > 80%.

Sciatica radiculară ca urmare a herniei de disc 
afectează cca 1/100.000 locuitori pe an, în popu-
laţia adultă (Albeck, 1996). Un studiu efectuat de 
Rusu M. (1987) pe o serie de 11148 pacienţi cu 
HD, identifică 148 pacienţi cu SM, reprezentând 
0,09% din totalul HD. Direcţiile de herniere a dis-
cului pot fi:

intraspongioasă (> platou inferior)¾ 
anterioară /ventrală (mai frecvent în regiunea ¾ 

cervicală și cea lombară, se asociază cu osteofi te „cioc 
de papagal”

posterioară (determină durerea radiculară).¾ 
Gradele de herniere pot fi :
- protruzie discală
- hernia de disc simplă (nucleu pulpos în cavitate, 

menţinut de ligamentul longitudinal posterior)
-  hernia de disc ruptă
- hernia de disc liberă.
După poziţionarea HD în plan sagital, aceasta 

poate fi: mediană, paramediană, laterală sau late-
ral-extremă (intraforaminală sau extraforaminală).

Simptomatologia HD depinde de localizare:
cervicală¾  – durere cervicobrahială, defi cit 

senzitivomotor, cu aspect de tetrapareză sau parapa-
reză (prin compresie medulară/mielopatie cervicală); 
simptomele secundare sunt: cefalee, vertij, tinitus, ne-
vralgie de trigemen;

dorsală¾  – dureri, parapareză;
lombară¾  – lombalgii, lombosciatică, para-

pareză, “foot drop” (interesarea L5 prin HD, dar și 
în SM).

Frecvenţa localizării la nivel cervical este cu as-
pectul C6-C7 > C5-C6 > C6-C7, probabil datorită 
mobilităţii mai mari a porţiunii  cervicale în zona de 
tranziţie.

În sciatică discală neparalizantă:
- debut brusc, legat mai mult/mai puţin de efort;
- durere mai accentuată dimineaţa (relaxarea li-

gamentelor noaptea);
- simptomatologia algică este în mai mare măsu-

ră legată de poziţie, accentuată la tuse;
- antecedente similare mai puţin intense, frigul, 

umezeala, febra, obezitatea agravează durerile;
- simptomatologia unilaterală este simptomul 

dominant, durerea fi ind iniţial lombară, apoi lombo-
sacrată;

- durerea obligă la repaus, se atenuează prin po-
ziţii antalgice;

- examenul obiectiv: contractură musculară, de-
formarea coloanei, atrofi i, tulburări de sensibilitate, 
modifi cări de refl exe; tulburări circulatorii discrete 
(raceala tegumentelor la extremităţi, paloarea pielii, 
cianoza, rar edem local);

- manevrele algogene pozitive, palparea traiectu-
lui nervos declanșează durerea.

Semnele negative pentru suferinţa radiculară sunt 
reprezentate de absenţa exagerării refl exelor osteoten-
dinoase, absenţa semnului Babinski și a tulburărilor 
sfi ncteriene. Aceste semne pot fi , însă, prezente atunci 
când există tulburări ale circulaţiei arteriovenoase în 
canalul rahidian.

În sciatica paralizantă durerile se asociază cu pa-
reza de tip radicular. Durerea sciatică implică suferin-
ţa vertebrală și radiculară și poate fi  obiectivată prin 
teste specifi ce. Originea discală a sindromului radicu-
lar este stabilită prin evoluţia stadială (lombosciatică, 
exacerbarea durerilor radiculare în anumite poziţii, 
existenţa atitudinii antalgice), care necesita confi rma-
rea IRM sau TC.

Diagnosticul HD la un pacient cu SM impune 
luarea unei decizii în ceea ce privește orientarea 
acestuia către serviciul de neurochirurgie. Aceasta 
se impune dacă sindromul radicular este hiperal-
gic și vertebral violent sau există sciatică paraliti-
că.

Diagnosticul HD se bazează pe anamneză, core-
lată cu examenul clinic și rezultatele explorărilor pa-
raclinice (IRM/TC/examenul LCR). Anamneza tre-
buie să stabilească caracterul simptomelor, al durerii, 
evoluţia lor în timp. Sugestive pentru HD sunt:

- durerea în regiunea lombară inferioară sau glu-
teală;

- durerea iradiată de-a lungul membrului (radi-
culopatie);

- durerea apărută la fl exie, rotaţie sau ortostatism 
prelungit, caracter ascuţit;

- debut acut după un traumatism;
- durere localizată unilateral, agravată de mișcare 

și ameliorată de odihnă (poziţie antalgică).
Examenul fi zic trebuie să evalueze modifi carea 

curburilor fi ziologice, posturile anormale și să aplice 
teste algogene.

Studiile imagistice își aduc aportul la diagnosti-
cul HD: 

1. IRM este superioară TC (vizualizează co-
loana, rădăcinile nervoase, nucleul pulpos, gradul 
afecţiunii). S-a constatat că peste 60% din pacien-
ţii asimptomatici, care au fost exploraţi IRM din 
alte motive, aveau un anumit grad de HD. IRM 
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precizează discul herniat și anatomia structurilor 
moi (ligamente, grăsime, vase sangvine), fiind in-
dispensabilă pentru diagnosticul precis.

2. TC – permite evaluarea diametrului canalului 
radicular și a stării ţesuturilor moi.

3. Radiografi a de coloană – exclude alte afec-
ţiuni (stenoza spinală, spondilolisteza etc.). Poate 
pune în evidenţă pensare unică (> L4-L5, apoi L5-
S1, apoi L3-L4) sau pensări multiple. De menţionat 
faptul că ultimele spaţii intervertebrale lombare au o 
pensare posterioară fi ziologică, iar aparenta pensare 
se va compara cu spaţiul suprajacent. Există sciatică 
discală fără pensare (HD ce nu sunt voluminoase, 
dar determină sciatalgie prin stază și edem), dar și 
pensări fără sciatică (HD cu deplasare ventrală, fără 
afectarea canalului rahidian).

Modifi cările LCR prezente în SM  de tipul: pleio-
citoză moderată (<50/mmc), cantitate crescută de IgG 
cu un index mai mare de 0,7 (faţă de IgG și albumină 
din ser), distribuţie oligoclonală a IgG nu sunt întâl-
nite în HD, dar în ambele afecţiuni poate fi  prezentă o 
discretă hiperproteinorahie (<0,8 g/l). Deși sugestive 
în context clinic, aceste modifi cări nu sunt patogno-
monice pentru SM. 

Concluzii
Forma clinică a SM cu evoluţie progresi-� 

vă și fără semne neurologice supramedulare poate 
avea o simptomatologie similară, în perioada de 
debut, cu tabloul clinic al compresiunii radiculare 
prin HD.

Explorarea imagistică vertebromedulară este � 
obligatorie pentru precizarea diagnosticului corect, la 
aceasta contribuind, în egală măsură, anamneza deta-
liată și examenul clinic amănunţit.

Urmărirea evoluţiei clinice și a modifi cărilor � 
imagistice asigură precizarea diagnosticului de SM și 
poate scuti pacientul de riscurile unei intervenţii chi-
rurgicale inutile.

HD, mai ales cu topografie lombară, poa-� 
te surveni la pacientul cu SM, are indicaţie chirur-
gicală în unele cazuri, actul operator îndepărtând 
simptomatologia algică datorată suferinţei radicu-
lovertebrale în tabloul clinic complex al acestei aso-
cieri patologice.

Neurologul trebuie să fi e puţin neurochirurg � 
și neurochirurgul – puţin mai mult neurolog.
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Rezumat
Scleroza multiplă și hernia de disc pot fi  asociate. 

Autorii trec în revistă studiile din literatură cu privire la 
asocierea dintre scleroza multiplă și hernia de disc. Ambe-
le afecţiuni pot evolua cu aspect de pusee clinice și multe 
din simptome pot fi  comune celor două boli. Anomaliile 
senzitive (parestezii, dureri, semnul Lhermitte), dereglări-
le motorii (defi cit motor, spasticitate, contracţii spastice), 
vertijul, crizele paroxistice sau anomaliile vezicale sunt pre-
zente atat la pacientul cu scleroză multiplă, cât și în cazurile 
cu hernii de disc cu diferite topografi i. Aportul explorării 
imagistice (rezonanţa magnetică, tomografi a computeriza-
tă) este foarte important în diagnosticul corect, în vederea 
unei decizii terapeutice optime.

Summary
Multiple sclerosis and disc herniation might be associ-

ated. Authors are reviewing the studies on this association. 
Both diseases can have clinical relapses and many symptoms 
can be similar. Sensitive signs (parenthesis, pain, Lhermitte 
sign), motor signs (motor defi cit, spasticity, muscle spas-
ms), vertigo, paroxystic crisis or vesical disorders occur in 
both patients with multiple sclerosis as well as in those with 
disc herniation. MRI and CT scan are extremely useful for 
a correct diagnosis and treatment choice.
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Măduva spinării este subiectul diverselor ma-
ladii vasculare similare patologiei cerebrale, dar 
particularităţile anatomice și embriologice predis-
pun susceptibilitatea acesteia la sindroamele care 
nu au repercusiuni intracerebrale.  Actualmente 
incidenţa ischemiei medulare este înaltă, fiind 
atribuită diverșilor factori etiologici: hemodina-
mici, vasculari sau compresivi. Cu toate că aceasta 
este mai rar întâlnită decât patologia vascualră ce-
rebrală, prevalenţa reală a ischemiei medulare nu 
este cunoscută [4, 6]. 

Diagnosticul ischemiei medulare rămâne  și 
astăzi dificil, în pofida utilizării metodelor mo-
derne de investigare, cum ar fi imageria prin re-
zonanţă magnetică (IRM). În baza datelor lui D. 
Gherman și A. Scoromeţ, la 35% din pacienţii in-
ternaţi în secţiile neurologice diagnosticul a fost 
stabilit incorect. Deseori diagnosticul de mielo-
patie ischemică se stabilește prin excluderea unor 
entităţi nozologice, cum ar fi: scleroza în plăci, si-
ringomielia, poliomielita, afecţiunile infecţioase, 
degenerescenţele medulare, anomaliile de dezvol-
tare a coloanei vertebrale cu sindroame spinale, 
leucodistrofia, tumorile medulare etc. [11, 12].  

Măduva spinării este considerată  mai puţin vul-
nerabilă la ischemie și leziuni hipoxice decât mul-
te arii cerebrale. Din aceste considerente, spaţiul de 
timp între apariţia hipoxiei și leziunea tisulară ire-
versibilă pare a fi  mai mare pentru măduva spinării 
decât pentru creier. Această perioadă largă de re-
versibilitate a afectării neuronale medulare teoretic 
asigură clinicienilor  oportunităţi mai mari pentru 
tratamentul patologiei ischemice, utilizând metode 
chirurgicale și farmacologice în prevenirea leziunii 
neurologice cronice [2]. 

O problemă primordială în studierea și cu-
noasterea patologiei ischemice medulare este vas-
cularizarea măduvei spinării. Două surse majore 
asigură irigarea măduvei spinării în plan longitu-
dinal: bazinul arterei spinale anterioare (ASA) și 
al celor două artere posterioare. Mai multe artere 

radiculare furnizează o mare parte din fluxul sang-
vin medular prin artera spinală anterioară, cea mai 
mare fiind artera Adamkiewicz. În comparaţie cu 
regiunile cervicală și lombară, circulaţia sangvină 
spre regiunea toracică medie este relativ mai să-
racă, fiind asigurată dintr-un singur vas radicular 
important. La nivel toracic, reţeaua anastomotică 
este mai puţin dezvoltată și ASA deseori se prezintă 
prin întreruperea continuităţii. Acest nivel tradiţio-
nal se consideră mai vulnerabil la hipoperfuzie sau 
ocluzie a unicei artere [5].

Tulburările medulare pot fi  rezultatul deteriorării 
atât a sistemului vascular propriu-zis în compresia la 
depărtare a vaselor ce o alimentează, cât și în cazul 
compresiei directe a ţesutului medular. 

Scopul studiului a constat în determinarea parti-
cularităţilor clinice de manifestare a mielopatiei com-
presive și celei vasculare de origine vertebrală, ce face 
miză pe datele de explorare clinico-electrofi ziologică 
și neuroimagistică. 

Material și metode. Studiul a cuprins 51 de 
pacienţi (17 femei și 37 bărbaţi) cu mielopatie 
toracică de origine vertebrală, limitele de vârstă 
fiind cuprinse între 19 și 72 de ani. Pe lângă exa-
menul cliniconeurologic efectuat, pacienţii au fost 
supuși cercetării neuroimagistice (spondilografia 
simplă, tomomielografia computerizată – TMC, 
IRM) și electrofiziologice (potenţiale evocate mo-
torii – PEM).  

Rezultate. Studiul efectuat a evedenţiat că, 
din lotul general asistat, 45 de pacienţi (88,2%) au 
prezentat manifestări clinice de suferinţă medu-
lară în bazinul ASA, iar în 6 cazuri tabloul clinic 
al mielopatiei toracice a evoluat în sistemul ASP 
(11,8%). 

Examenul cliniconeurologic a dedus că toţi cei 
51 de pacienţi cu patologia anunţată s-au prezentat 
cu tulburări de motricitate. Iniţial acestea au fost 
inconstante și se depistau doar la efort fi zic, tabloul 
clinic exprimându-se prin claudicaţie medulară in-
termitentă (D. Gherman, 1972; D. Gherman, A. Sco-
romeţ, 1985) la 17 pacienţi (33,3%) supravegheaţi. 
Sindromul spastic a fost prezent în majoritatea cazu-
rilor la 23 pacienţi (45,1%), iar cele spastico-atrofi c 
și atrofi c au evoluat mult mai rar – la 7 (13,7%) și, 
respectiv, la 4 bolnavi (7,9%). 

În studiul efectuat durerea a fost observată la 
42 de pacienţi (82,3%), având următoarele caracte-
ristici: 1) durere toracică localizată în unul din seg-
mentele toracice Th 4-Th 12 – în 19 cazuri (45,2%); 
2) durere axială – la 17 pacienţi (40,4%); 3) durere 
radiculară la nivel toracic inferior Th 8-Th 12 – la 6 
bolnavi (14,3%).

În tabloul clinic al pacienţilor cu mielopatie 
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toracică, în 34 cazuri, simultan cu alterarea sferei 
motilităţii, au fost determinate dereglări de sensi-
bilitate superficială de tip conductiv în 19 cazuri 
(55,9%) și segmentar – la 9 pacienţi (26,5%). De-
reglări ale sensibilităţii profunde de tip conductiv 
au fost observate în 6 cazuri (17,6%).  Tulburările 
sfincteriene au avut un caracter central în majori-
tatea cazurilor – la 37 pacienţi, manifestându-se 
prin retenţie urinară la 10 bolnavi (27%), incon-
tinenţă segmentară de urină – la 19 (51,3%), iar 
chemări imperioase de micţiune au avut 8 pacienţi 
(21,7%). 

În cadrul studiului efectuat s-au remarcat atât 
forme clinice cu simptomatologie neurologică sime-
trică – la 17 pacienţi (33,3%), cât și asimetrică – în 34 
cazuri (66,7%). 

Examenul prin PEM a permis determinarea 
stării funcţionale medulare la pacienţii cu mielo-
patie toracică.  La bolnavii cu claudicaţie medula-
ră intermitentă se înregistrează majorarea izolată 
a timpului central motor de conducere (TCMC). 
La pacienţii cu sindrom neurologic bine conturat 
modificările PEM sunt evocatoare. În cazurile cu 
sindrom spastic se înregistrează majorarea TCMC 
și diminuarea amplitudinii potenţialelor obţinu-
te prin stimularea magnetică transcorticală. La 
pacienţii cu sindrom atrofic se înregistrează,  de 
asemenea, amplitudinile potenţialului radicular. 
Modificările PEM au fost în corelaţie cu gradul 

deficitului neurologic: creșterea TCMC este direct 
proporţională cu severitatea afectării căilor moto-
rii medulare. 

Metodele neuroimagistice de cercetare au pus 
în evidenţă hernii discale în 9 cazuri, osificarea li-
gamentului flav (OLF) – la 6 pacienţi, osificarea li-
gamentului longitudinal posterior (OLLP), în aso-
ciere cu stenozarea congenitală a canalului medular 
de nivel toracic – în 6 cazuri, OLF combinată cu 
OLLP – în 8 cazuri, fracturi tasate – 8 cazuri, oste-
ofite posterioare – în 7 cazuri, stenozarea laterala 
a canalului medular cauzată de hipertrofia articu-
laţiilor intervertebrale – la 7 pacienţi, la fel au fost 
obiectivizate modificările ţesutului medular, carac-
teristice mielopatiei. 

Discuţii. Odată cu creșterea posibilităţilor ne-
uroimagistice ale TC și IRM, treptat a fost recunos-
cut   rolul modifi cărilor structurale și degenerativ-
distrofi ce ale coloanei vertebrale în etiopatogeneza 
mielopatiei toracice. Mielopatia spondilotică mai 
frecvent este relatată stenozării canalului medular cu 
leziuni ischemice mixte prin compresia vaselor piale 
și aferente sau a măduvei spinale propriu-zise. Afec-
tarea medulară clinic se caracterizează prin pareze 
progresive și defi cit senzorial, măduva spinării pre-
zentându-se prin atrofi e și mielomalacie. Leziunile 
variază de la pierderea substanţei albe și cenușii până 
la necroză cu fagocite bogate în lipide și proliferarea 
ţesutului conjunctiv [6]. 

     
            Fig. 1. Hipertrofi a ligamentului fl av.                                     Fig. 2. Stenozarea canalului medular la nivelul Th  9-10. 
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Există studii experimentale și clinice, care con-
firmă rolul factorului vascular în patofiziologia 
spondilozei vertebrale [3]. Trei factori vasculari 
sunt implicaţi de sine stătător sau în diferite com-
binaţii: 1) compresia parţială a arterelor segmen-
tară sau medulară la intrarea în canalul foraminal 
îngust, 2) compresia directă a arterelor piale sau 
centrale și 3) stenozarea canalului medular cu com-
presia venoasă sau dereglarea drenajului venos al 
măduvei spinării [2].  

Stenoza canalului medular toracal este o afecţi-
une în care măduva spinării sau nervii spinali sunt 
comprimaţi de ingustarea canalului vertebral. Por-
ţiunea vertebrală toracică are câteva caracteristici 
unice, care diferenţiază stenoza toracică spinală de 
stenoza din alte regiuni. Aceasta rareori apare în 
mod izolat, dar deseori este însoţită de stenoza în 
zona lombară și/sau cea cervicală [7].

Canalul spinal este în mod natural mai îngust 
în zona toracică, chiar dacă dimensiunea măduvei 
spinării rămâne aceeași, ceea ce înseamnă că exis-
tă mai puţin spaţiu suplimentar, astfel încât o ob-
strucţie minimală poate declanșa simptomatologia 
clinică.

Stenoza toracală, ca și cea cervicală și lombară, 
poate fi  congenitală sau dobândită. Cele mai multe 
stenoze toracice se datorează modifi cărilor degenera-
tive, cum ar fi  hipertrofi a  la nivelul articulaţiilor in-
tervertebrale, osteofi tele, patologia discului interver-
tebral și altele [7]. 

Incidenţa herniilor de disc toracale este mai 
mică decât de nivel cervical sau lombar [3, 5] și va-
riază între 0,25%  și 0,75% din tot numărul hernii-
lor simptomatice, iar 0,15% – 1,8%  sunt tratate chi-
rurgical [1]. Mai mult de 75% din herniile de disc 
toracice se depistează mai jos de Th8, fiind mult 
mai frecvente la nivelul Th11-Th12 [1]. Acestea 
sunt, probabil, legate de hipermobilitatea segmen-
telor toracice inferioare. De menţionat că anume la 
acest nivel artera Adamkiewicz pătrunde în canalul 
medular.

O altă cauză rară a mielopatiei toracice relatată în 
literatura de specialitate este  OLF, fi ind descrisă pen-
tru prima dată de Yamaguchi în anul 1960. Zona de 
predilecţie a OLF este regiunea toracică inferioară, în 
special Th 9-Th 12. Într-un studiu japonez [9], în 64% 
cazuri de mielopatie toracală a fost dignosticată OLF. 
Incidenţa OLF asimptomatice a fost de 6,2% la bărbaţi 
și 4,8% la femei. Se descriu mecanisme intrinseci, cum 
ar fi  dereglarea metabolismului hormonilor de crește-
re, calcitoninei și glucozei, obezitatea și predispoziţia 
genetică, și extrinseci de osifi care a ligamentului fl av, 
prin încărcarea excesivă mecanică și de extindere a li-
gamentului [8, 9]. 

În  studiul nostru au fost evidenţiate 8 cazuri de 
OLF izolată și 6 cazuri de OLF în combinare cu OLLP. 
Simptomatologia clinică a fost cu predominanţă în 
bazinul arterelor spinale posterioare, cu suferinţa sen-
sibilităţii profunde mai jos de leziune, în unele cazuri 
în asociere cu dereglări segmentare ale sensibilităţii 
superfi ciale. OLLP a contribuit la declanșarea mielo-
patiei toracice în 5 cazuri de stenozare congenitală a 
canalului medular.

OLLP este raportată la populaţia japoneză 
mai frecvent cu localizare la nivel cervical, cu in-
cidenţa de 1-1,7%, raport bărbaţi: femei 2:1. Ca-
uza OLLP nu este pe deplin cunoscută, dar sunt 
sugerate mai multe ipoteze: etiologia infecţioasă, 
trauma, intoxicaţia cu fluor, diabetul zaharat și 
mecanisme imune, posibil legate de tipul particu-
lar al antigenului HLA.

Hipertrofi a faţetelor articulaţiilor interverte-
brale este recunoscută drept cauză a compresiei me-
dulare, preponderent în regiunea toracospinală in-
ferioară. Studiile morfopatologice au demonstrat că 
orientarea faţetelor la nivelul  Th 10-Th 12 se schimbă 
din plan frontal (toracic) în plan sagital (lombar). La 
acest nivel, de asemenea, are loc o trecere bruscă a 
volumului relativ mic a mișcărilor posibile în regiu-
nea toracică la un volum mai mare în aria lomabră, 
producând o suprasolicitare mecanică a articulaţii-
lor respective. Au fost relatate cazuri de osteofi toză 
solitară, provenită din articulaţia intervertebrală, 
precum și exostoze posterioare vertebrale, care au 
cauzat compresia medulară [1]. Ultimele au fost res-
ponsabile de declanșarea mielopatiei toracale în 7 
cazuri din studiul nostru. 

Așadar, rezultatele cercetării efectuate au pus 
în evidenţă diverse variante clinice de evoluare a 
mielopatiei toracice spondilotice, iar modificările 
funcţionale determinate prin examenul electrofizi-
ologic au fost în corelaţie cu formele descrise [10]. 
În cadrul studiului s-au remarcat și forme clinice 
cu simptomatologie neurologică asimetrică. Acest 
fenomen se datorează mecanismului de compresie 
asimetrică a măduvei spinării de un proces dege-
nerativ-distrofic, în special prin localizarea osteo-
fitelor posterioare și variantele clinice ale herniilor 
de disc. Factorul vascular în aceste cazuri este se-
cundar, cedând ca prevalenţă compresiei medulare, 
iar ulterior se traduce printr-o afectare simetrică a 
măduvei spinării. Atunci când are loc o compresie a 
vaselor magistrale ce irigă măduva spinării sau iri-
tarea lor de procese spondilotice toracice, ischemia 
este difuză și evoluează prin tablou clinic simetric. 
Nu pot fi excluși și așa factori ca particularităţile 
individuale de vascularizare a măduvei spinării și 
tipurile ei descrise în literatura de specialitate. 
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Metodele neuroimagistice de cercetare au con-
tribuit la evaluarea valorii procesului degenerativ-di-
strofi c vertebral în patogeneza tulburărilor ischemice 
medulare. 

Concluzii. Factorul spondilotic de nivel toracic 
s-a dovedit a fi responsabil de compresia atât vas-
culară primară a vaselor magistrale, cu declanșarea 
simptomatologiei clinice simetrice, cât și a mădu-
vei spinării propriu-zise, cu implicarea secundară 
a vaselor piale și evoluarea unui tablou clinic asi-
metric. 
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Rezumat
Prezentul studiu pe un lot de 51 de pacienţi a con-

tribuit la evaluarea valorii procesului degenerative-di-
strofic vertebral în patogeneza tulburărilor ischemice 
medulare de nivel toracic. Metodele neuroimagistice au 
pus în evidenţă hernii discale, osificarea ligamentului 
flav și longitudinal posterior, în asociere cu stenozarea 
congenitală a canalului medular de nivel toracic, frac-
turi tasate, osteofite posterioare, stenozarea laterală a 
canalului medular, cauzată de hipertrofia articulaţiilor 
intervertebrale, pe fundalul cărora s-au dezvoltat atât 
forme clinice cu evolutie simetrică prin compresia va-
selor spinale magistrale, cât și asimetrică prin compresia 
medulară.

Summary
Th e study of 51 patients contributed to the assessment 

of the role of degenerative-dystrophic modifi cations of the 
spinal column in the pathogenesis of  thoracic ischemic 
medullar disturbances. Neuroimaging investigations hi-
ghlighted the disc herniations, ossifi cation of fl avum and 
posterior longitudinal ligaments in association with con-
genital spinal canal stenosis of the thoracic level, vertebral 
compression fractures, posterior osteophytes, lateral spinal 
canal stenosis caused by hypertrophy of the facet joints, on 
which background both symmetrical and asymmetric cli-
nical forms developed due to compression of spine or spi-
nal vessels. 

Резюме
Данное исследование группы из 51 паци-

ентов позволило оценить роль дегенеративно-
дистрофического процесса позвоночника в патогене-
зе ишемических нарушений спинного мозга на груд-
ном уровне. Нейровизуализационные методы выяви-
ли грыжи дисков, оссификацию задней продольной и 
жёлтой связок в комбинации с врождённым стенозом 
позвоночного канала на грудном уровне, компрес-
сионные переломы, задние остеофиты, латеральный 
стеноз позвоночного канала вызванный гипертрофи-
ей дугоотростчатых суставов, на фоне которых были 
отмечаны клинические формы с симметричным и 
асимметричным течением, вызванным компрессией 
магистральных сосудов или непосредственным сдав-
лением спинного мозга.
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Condiţiile de formare a depresiei post-acci-
dent vascular cerebral. Natura depresiei de după 
accidentul vascular cerebral (AVC) este complexă. 
Ea poate apărea ca reacţie la afecţiunea care decurge 
foarte acut. Accidentul vascular cerebral poate avea 
un rol de factor provocator la persoanele cu eredita-
tea agravată de patologie psihică și poate cauza acu-
tizarea simptomaticii depresive. Tulburarea depresi-
vă poate avea natură organică și decurge ca afecţiune 
comorbidă de rând cu patologia vasculară. Prezenţa 
depresiei este privită ca un predecesor negativ al suc-
cesului măsurilor de reabilitare și adaptare socială a 
bolnavului.

Predecesori ai apariţiei depresiei post-AVC, 
conform datelor Organizaţiei Mondiale de Psihia-
trie, sunt: prezenţa depresiei în anamneză, locali-
zarea preponderentă a accidentului vascular cere-
bral în regiunea polului anterior al emisferei stângi, 
problemele de vorbire, starea funcţională proastă, 
izolarea socială.

Etiologia tulburărilor depresive post-AVC este 
multifactorială. În formarea simptomaticii depre-
sive joacă un rol factorii sociali, personali și bio-
logici. Printre factorii psihici menţionăm particu-
larităţile premorbide ale personalităţii, atitudinea 
pacientului faţă de boală. Un anumit rol îl joacă se-
mantica diagnosticului „accident vascular cerebral” 
și pericolul pentru viaţă, cu care se asociază acesta 
(Филатова Е.Г. и др., 2003). Problemele existente 
în timpul accidentului vascular cerebral au un im-
pact puternic asupra statutului fizic și celui psiho-
social al pacienţilor, scad calitatea vieţii lor (Nieni 
et al., 1988; Kauchanen M.L. et al., 2000; Cheme-
rinski E., Robinson R.G., 2000). Factori de risc pen-
tru dezvoltarea depresiei după accidentul vascular 
cerebral sunt: diabetul, hipertensiunea arterială, 

stresul, apartenenţa la sexul feminin, singurătatea, 
precum și o tulburare psihiatrică precedentă și tul-
burările cerebrovasculare (Andersen G., Vesterga-
ard K. et al., 1984; Eastwood M.R., Rifax S.I. et al., 
1989; Stewart P. et al., 2001).

Mecanismele de dezvoltare a depresiei sunt rela-
ţionate cu scăderea în sistemul nervos central a sin-
tezei și schimbului de monoamine – noradrenalină, 
serotonină, dopamină (Liebowitz M.R. et al., 1990; 
Brown S.L., van Praag H.M., 1990; Kandel E.R., 1991; 
Clark D.E., 1992; Fuller R.W., 1995; Мосолов С.Н., 
1995; Изнак А.Ф., 1997, ș. a.).

Cercetarea creierului bolnavilor care s-au 
sinucis în stare de depresie a demonstrat defici-
enţa atât de noradrenalină, cât și de serotonină 
(Данилова Н.Н., 2000). În ultimul timp se elabo-
rează noi modele biologice ale patogenezei depre-
siei. Astfel de modele se bazează pe mecanismele 
de receptare și intercelulare, pe imaginile despre  
„plasticitatea neuronală” (Satchel S.M., 2000; 
Bremner G.D., 1999), legate de tulburările func-
ţiei hipotalamo-hipofizare-suprarenale (Plotsky 
P.M., Owens M.J., Nemeroff C.B., 1998), hipota-
lamo-hipofizare-tiroidiene și a altor sisteme ale 
organismului  (Jackson I. M., 1998).

Răspunsul biochimic al celor două emisfere 
la accidentul vascular cerebral poate fi diferit. La 
implicarea emisferei drepte are loc creșterea pro-
ducţiei de conexiuni de serotonină – receptori, 
fapt care nu se observă atunci când focarul este în 
emisfera stângă. În regiunea emisferei stângi sunt 
mai puţine conexiuni de serotonină și se dezvol-
tă o depresie mai gravă. Se presupune că anume 
emisfera dreaptă, nu cea stângă, este capabilă să 
crească cantitatea de serotonină în regiunile nea-
fectate, contribuie la «compensarea» biochimică a 
afecţiunii. 

Răspunsul biochimic diferit la afecţiunea emi-
sferei drepte și celei stângi poate explica parţial 
de ce implicarea emisferei stângi duce la depresie, 
iar a celei drepte – la manie în perioada post-AVC 
(Starkstein S.E. et al., 1998; Kikumoto O., 1990). 
O parte din autori indică o legătură a depresiei de 
după accident  cu afecţiunea neurologică (Naarding 
P., van den Broek W.W., Koudstaal P.J.), distruge-
rea căilor cortico-striato-pallido-talamocorticale 
(Kalayam B. et al., 1998). Conexiunile nervoase în-
trerupte dintre scoarţa prefrontală și striat pot fi, 
în special, esenţiale pentru dezvoltarea depresiei 
(Soares J.S., Mann J.J., 1997).   

Cercetările efectuate la Centrul Epidemiologic 
American pentru studierea tulburărilor depresive 
au revelat o legătură între volumul afectării gan-
glionilor bazali, în rezultatul afecţiunii vasculare, 
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și depresie. Vârsta înaintată, sexul feminin, nivelul 
mai jos de studii au fost relaţionate cu certitudine 
cu depresia. În cercetările de lungă durată, paci-
enţii depresivi cu focare hipertensive subcorticale 
au avut un risc mare de depresie cronică cu deficit 
cognitiv (Steffens D.C. et al., 2000).

Datele patologoanatomice denotă un indice în-
alt de mortalitate a bolnavilor depresivi cu afecţiuni 
cerebrovasculare. La cercetarea pacienţilor depre-
sivi de vârstă mai înaintată prin metoda TC a fost 
depistată o frecvenţă mare  de dereglări cerebrale 
„minore”, în formă de accidente vasculare cerebrale 
„mute”, și modificări difuze ale substanţei subcor-
ticale cu caracter ischemic  (Lawlor B., Anderson 
M., 1995).

Frecvenţa și particularităţile clinice ale de-
presiei de după accidentul vascular cerebral su-
portat.  Conform datelor diferiţilor cercetători, 
frecvenţa depresiei la bolnavii care supravieţuiesc 
după accidentul vascular cerebral variază de la 11% 
la  79% (Robinson, Szetela, 1981; Wade D.T. et al., 
1987; House А.et al., 1991; Paolucci S., Antonucci 
G. et al., 1999). Plus la aceasta, printre bolnavii de 
staţionar depresia constituie 40,4%, indicele dat 
scăzând până la 35% la anumite etape ale bolii. 
Cercetările populaţionale au dat rezultate mai pre-
cise. House A. et al. (1991), Astrom M. et al. (1993), 
Burvill P. et al. (1995) au relatat că frecvenţa depre-
siei după 4 luni de la accidentul vascular cerebral a 
constituit 15%. Conform datelor lui G.S. Francisco 
(1993), frecvenţa și profunzimea depresiei este mai 
mare între 6 luni și 2 ani de la AVC, indiferent de 
natura lui.

Tulburările depresive variază ca profunzime de 
la depresie profundă până la tulburări distimice și 
simptome de depresie minoră. J. Carod-Artal, D. 
Sinyor, P. Amato et al. (1986) numesc următorii fac-
tori legaţi de depresie, în primul an după accidentul 
vascular cerebral: sexul feminin, incapacitatea de 
muncă, scăderea activităţii sociale, tulburările func-
ţionale motorii.

O serie de autori remarcă că gravitatea tulbu-
rării depresive nu are legătură cu gravitatea afec-
ţiunii neurologice (Starkstein S.E., Robinson R.G., 
1986). În alte cercetări sunt menţionate corelaţii ale 
nivelului de intensitate a manifestărilor depresive 
cu nivelul de activitate zilnică a pacienţilor, legat de 
urmările AVC (Wade D.T. et al., 1983). Însă chiar 
și după reabilitarea bună a activităţii vitale (ADL) 
și întoarcerea la lucru, calitatea vieţii majorităţii 
(83%) pacienţilor nu a atins nivelul de dinaintea 
accidentului vascular cerebral (Nieni et al., 1988). 
La mulţi bolnavi  are loc tulburarea atât a activită-
ţii psihice și fizice generale, cât și a acţiunilor în-

dreptate spre depășirea defectului (Кадыков А.С., 
1980, 1998, 1999). Cel mai des autorul remarcă scă-
derea activităţii la bolnavii cu afecţiune extinsă a 
emisferei drepte și sindrom astenodepresiv, la care 
se observă neîngrijirea, apatia, limitarea activităţii 
sociale (House A., Dennis M., et al., 1991).

Motivul invalidizării și dezadaptării sociale este 
afazia, care se păstrează la 10% din bolnavi după 6 luni 
de la AVC (Matsuvoto N. et al., 1973). Adesea la pa-
cienţii care au suportat un accident vascular cerebral 
se întâlnește un astfel de simptom ca agorafobia: ei se 
tem de moarte,  de un accident AVC repetat. Unele 
temeri se înteţesc din motivul insufi cienţei de cunoș-
tinţe despre boală (Warlow C.P. et al., 1998). Кадыков 
А.С. (2003) menţionează pericolul de suicid printre 
bolnavii cu dureri talamice după accidentul vascular 
cerebral.

Prognosticul depresiei după accidentul vas-
cular cerebral suportat. Prognosticul depresiei 
apărute după AVC este evaluat diferit în diferi-
te lucrări. P.L. Morris et al. (1993) remarcă că la 
acești  în primii 10 ani după accident se observă 
o mortalitate mai mare, în comparaţie cu bolnavii 
nedepresivi. În studiile epidemiologice s-a depis-
tat că aproximativ 60% din pacienţii cu depresie 
se însănătoșesc în primele 1-4 luni după AVC (As-
trom, Metal, 1993; Burvill P.W. et al., 1995). А.Б. 
Смулевич (2001) notează că durata depresiei post- 
AVC variază în limite mari: de la 2-3 luni până la 
1-2 ani. Conform datelor catamnezei de șapte ani 
(Dam H., 2001), tulburările afective delimitate ale 
perioadei acute post-accident   se schimbă cu feno-
mene de labilitate emoţională, irascibilitate și alţi 
indici ai depresiei cronice subsindromale sau disti-
miei. Frecvenţa acestor tulburări depășește indicii 
calculaţi pentru perioada acută post-AVC. 

M. Sharpe, K. Hawton (1994) consideră că de-
presia în perioada dată are aceleași motive ca și 
depresia la bătrânii fără accident vascular cerebral: 
tulburarea funcţiei fizice și cognitive, vârsta, lipsa 
legăturilor strânse de rudenie. Depresia de după 
accidentul vascular cerebral poate independent să 
producă tulburări intelectuale, adesea la afectarea 
emisferei stângi (Bolla-Wilson K., Robinson R.G. 
et al., 1989; Downhill J.E., Robinson R.G., 1994). 
În același timp, apar probleme cu orientarea în 
spaţiu și timp, cu vorbirea, se înrăutăţește funcţia 
motorie (Price T.R., 1989; Lacoboni M., Padovani 
A. et al., 1995). Intensitatea tulburărilor afective 
poate crește pe măsura majorării modificărilor 
de focar și aprofundării demenţei (Янакаева Т.А. 
и др., 1999). La bolnavii cu depresie sunt redu-
se posibilităţile și necesităţile sexuale (Sjogren K., 
Damber J.E., 1983).
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Depistarea depresiei în perioada de după 
accidentul vascular cerebral. O complicaţie atât 
de frecventă și gravă a accidentului vascular cere-
bral, cum este depresia, rămâne adesea nedepistată 
(Catapano F., Calderisi S., 1990). Dificultăţile de 
diagnostic al depresiei sunt legate de tulburări-
le de vorbire prezente la bolnavi, emoţiile forţate 
sau apatia, care apare la afectarea emisferei stângi 
(Столярова Л.Г., Ткачёва Г.Р., 1978; Bogousslavsky 
J., 1988; House A. etal., 1989; Jeffery D.R., Good 
D.C., 1995).

Difi cultatea depistării depresiei la bolnavii cu ac-
cident vascular cerebral constă și în faptul că multe 
simptome ale acestor tulburări comorbide sunt co-
mune. Efectul insufi cient al reabilitării, modifi carea 
personalităţii și dispoziţiei, pierderea în greutate sau 
insufi cienţa de somn pot fi  o dovadă a începutului de 
depresie. În acest caz este îndreptăţit tratamentul de 
încercare cu antidepresante (Lipsey J.R. et al., 1984; 
Andersen G. et al., 1994).

Terapia timpurie cu antidepresante poate avea 
o influenţă pozitivă asupra reabilitării bolnavilor 
cu accident vascular cerebral (Chemerinski E. et 
al., 2001). Plus la aceasta, răspunsul la farmacote-
rapie este obţinut mai repede la pacienţii cu afec-
tare post-AVC a secţiunilor posterioare ale emisfe-
rei drepte, în comparaţie cu pacienţii cu afectare a 
secţiunilor anterioare ale emisferei stângi (Lebo A., 
1996). 

Actualmente, în tratarea depresiei post-AVC sunt 
tot mai mult folosite antidepresantele selective, meto-
dele combinate de psiho- și farmacoterapie. Sunt însă 
la etapa de studiere metodele de tratare a depresiei în 
funcţie de nivelul de intensitate a ei,  de severitatea 
defi citului neurologic.
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Rezumat
Natura depresiei post-accident vascular cerebral este 

complexă. Etiologia tulburărilor depresive post-AVC este 
multifactorială. În formarea simptomaticii depresiei joacă 
un rol factorii sociali, personali, biologici și psihici. Con-
form datelor diferiţilor cercetători, frecvenţa depresiei la 
bolnavii care supravieţuiesc după accidentul vascular cere-
bral variază de la 11% la  79%; plus la aceasta, printre bol-
navii de staţionar depresia constituie 40,4%. Aproximativ 
60% din pacienţii cu depresie se însănătoșesc în primele 
1-4 luni după accident. Durata depresiei de după acciden-
tul vascular cerebral variază în limite mari: de la 2-3 luni 
până la 1-2 ani.

Summary
Th e etiology of mood disorders aft er stroke is multi-

factorial. In the formation of depressive symptoms play the 
role of social, biological and psychological factors. Accor-
ding to various researchers frequency of depression have 
patients who survived aft er stroke varies from 11% to 79%, 
and among hospitalized patients depression is 40.4%. Abo-
ut 60% of depressed patients aft er stroke recover within 1 
– 4 months the duration of post-stroke depression varies: 
from   2-3 months to 1-2 years.

Резюме
Этиология нарушений настроения после инсуль-

та многофакторна. В формировании депрессивной 
симптоматики играют роль социальные, личностные, 
биологические и психические факторы. По данным 
различных исследователей, частота депрессии у боль-
ных, выживших после инсульта, колеблется от 11 до 
79%, причём среди стационарных больных депрессия 
составляет 40,4%. Около 60% больных депрессией вы-
здоравливают в течение 1-4 месяцев после инсульта, 
длительность постинсультной депрессии варьирует в 
широких пределах: от 2-3 месяцев до 1-2 лет.
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are o incidență de 25-30% din totalul modifi cărilor 
patologice vasculare cerebrale, 70% din acestea le 
aparține atacului ischemic tranzitor (AIT) [4, 7]. De 
menționat că în majoritatea cazurilor procesul ate-
rosclerotic este cauza cea mai frecventă în declanșarea 
evenimentelor cerebrale vasculare, atât în sistemul 
vertebrobazilar, cât și în sistemul carotidian. 

În ultimii ani, în literatura de specialitate tot mai 
frecvent se întâlnesc lucrări despre faptul că patolo-
gia degenerativ-distrofi că vertebrală cervicală are o 
acțiune directă mecanică asupra arterelor vertebrale 
sau prin iritarea plexului simpatic perivascular și pro-
ducerea spasmului vascular tranzitoriu.

Petersen B. și colab. (1996) au efectuat un studiu 
pe 46 de pacienți cu accident vascular cerebral (AVC) 
ischemic în sistemul vertebrobazilar (diagnosticul fi -
ind stabilit conform criteriilor Grupului de studiu al 
AIT “Study Group on TIA Criteria and Detection”) 
și au constatat că motivul declanșării ictusului au fost 
compresiunile arterei vertebrale de vertebrele adia-
cente, osteofi te sau alte formațiuni osoase anorma-
le de la nivelul articulațiilor uncivertebrale, acestea 
declanșându-se la mișcarea capului cu amplitudine de 
diferite grade [4].

Dintre cei 483 de pacienți dezvoltând sincope, 
care au fost transportați de urgență la instituții me-
dicale specializate, la 37 a fost stabilit diagnosticul de 
AIT în sistemul vertebrobazilar, la 11% din ei în de-
curs de 14,5 luni sincopele s-au repetat, manifestân-
du-se ca evenimente vasculare cerebrale din sistemul 
vertebrobazilar sub formă de sincope, iar un pacient 
a dezvoltat AVC constituit, debutul maladiei s-a ma-
nifestat clinic prin criză sincopală. Dintre factorii de 
risc suplimentar menționăm patologia cardiovascula-
ră [1].

Grotemeyer K.-H. a determinat la 37 pacienți cu 
insufi cienţă vertebrobazilară (IVB) sindromul sincopal 
în 27% cazuri și drop-attack în 13% [2]. Dereglări simi-
lar au fost atestate și de alți autori [3, 6, 7, 10, 11].

1. Clasifi carea clinică a sindromului arterei 
vertebrale (SAV) 

Kalașnikov V. I. a menționat următorii factori 
vertebrali (2009) în patogenia SAV (ca rezultat al 
compresiei arterei vertebrale) [7]:

1. Subluxații vertebrale;
2. Mișcări patologice ale porţiunii vertebrale cer-

vicale (instabilitate funcțională, hipermobilitate ver-
tebrală);

3. Prezența osteofi ților marginali cu efectul lor 
compresiv;

4. Spasm vascular în rezultatul iritării plexului 
simpatic perivascular;

5. Compresiuni în regiunea atlantului (anomalii-
le Klippel Feil, Kimmerli, platibazia);

6. Artroze uncivertebrale;
7. Artroze zigapofi zare;
8. Blocuri și instabilitatea articulară;
9. Hernii de disc cervicale;
10. Compresii musculare refl ectorii.

2. Stadiile clinice ale SAV (după modifi cările he-
modinamice în sistemul vertebrobazilar):

1. Stadiul de distonie vasculară (funcțional);
2. Stadiul de ischemizare (organic).
Pentru stadiul funcțional sunt caracteristice trei 

grupuri de simptome: cefalee asociate cu disfuncții 
vegetative, sindrom cohleovestibular, tulburări vizu-
ale.

Obiectivele studiului: în baza analizei retros-
pective a 6 cazuri de sindroame paroxistice (sincopa 
și drop-attackul) din cadrul insufi cienței vertebro-
bazilare vertebrogene, să evaluăm teoretic patoge-
nia, tabloul clinic, metodele de diagnostic și de tra-
tament.

Materiale și metode. Au fost examinați clinic și 
paraclinic 53 de pacienți (33 de femei și 15 barbați), cu 
vârstele cuprinse între 30 și 75 de ani, cu insufi ciență 
vertebrobazilară. La 6 bolnavi am determinat sin-
droame paroxistice de insufi ciență vertebrobazilară: 
sincopă (4 pacienţi) și drop-attack (2 bolnave). 

Sindrom sincopal vertebral (Sdr. Unterharn-
scheid)

Sincopa este o pierdere de scurtă durată a stării 
de cunoștință, cauzată de scăderea bruscă, reversibilă 
și pentru scurt timp a perfuziei cerebrale. Scăderea cu 
30% a presiunii de perfuzie cerebrală față de nivelul 
normal determină pierderea cunoștinței. Dacă scăde-
rea nu este atât de bruscă și severă, apare lipotimia.

Incidenţa sincopei este de 3% în populația mas-
culină și de 3,5% în populația feminină.

Sincopa de origine vertebrogenă este cauzată de 
insufi ciența circulatorie în formațiunea reticulată din 
trunchi, caracterizându-se prin pierderi de cunoștință 
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pe timp foarte scurt (de la câteva secunde până la 
un minut), care frecvent se declanșează în timpul 
mișcărilor bruște ale capului.

Tabloul clinic. Pierderea cunoștinței poate sur-
veni brusc sau cu fenomene de însoțire – amențeli, 
vedere tulbure, senzație de perdea neagră în fața ochi-
lor, astenie. La examenul clinic se constată paloare ac-
centuată, puls slab perceptibil, respirație superfi cială. 
Controlul sfi ncterian este păstrat. Manifestările dispar 
rapid, în zeci de secunde sau în câteva minute. Pacien-
tul nu are amnezie retrogradă.

Diagnosticul diferențial. O situație aparte este 
migrena sincopală (starea de inconștiență apare lent, 
la trezire, cu dureri occipitale, mai frecvent la feme-
ile tinere), migrena isterică (fără pierdere totală a 
cunostinței, la adulți tineri, cu stări emoționale ex-
cesive, aspect teatral). AIT este acompaniat de stări 
vegetative, tinitus, vertij, dereglări cerebeloase, pier-
derea cunoștinței până la 24 de ore. 

Prezentare de caz clinic
Pacienta R., în vârstă de 42 de ani, a fost examina-

tă în octombrie 2010 și reinternată în februarie 2011 în 
secția de neurourgente a, INN, pentru investigații supli-
mentare și specifi carea diagnosticului.

Acuzele la adresare: amețeli, tinitus, stări sincopa-
le – inițial cu prezența slăbiciunilor în mâini și picioa-
re, ulterior pacienta dezvoltând căderi cu pierdere de 
cunoștință pe 10-15 secunde, la revenire pacienta avea 
senzații pronunțate de slăbiciuni, paloarea pronunțată 
a tegumentelor, cefalee cu caracter de constrângere în 
regiunea occipitală. 

Din istoricul bolii: se consideră bolnavă din luna 
noiembrie, când pentru prima dată au apărut amețelile, 
tinitusul, tulburările vizuale sub formă de înnegrire în 

fața ochilor și a dezvoltat două crize sincopale. În acea 
perioadă s-a adresat pentru consult neurologic ambu-
latoriu, a primit tratament cu pentoxifi llini, ginco bilo-
bo, betahistin. În luna ianuarie 2011, starea bolnavei se 
agravează, când a suportat o traumă prin lovitură în 
regiunea stângă a gâtului. Pacienta menționa că după 
acel traumatism frecvența crizelor sincopale a cres-
cut, au apărut tulburări de sensibilitate sub formă de 
amorțire a mâinilor. 

Somatic: Constituție hipostenice, obezitate gr. III 
(în ultimele 8 luni a pierdut în greutate 26 kg), TA 
110/80 mmHg. Menționează că suferă de DZ tip II de 
cca 2 ani, cifrele glicemiei în staționar au fost în limitele 
normei. 

Status neurologic: nervii cranieni în limitele nor-
mei. ROT: tricipital bicipital și carporadial reduse 
preponderent pe stângă, rotuliene vii, D=S, achiliene 
reduse bilateral, semne patologice Rossolimo, Iacobson-
Lasca pozitive bilateral, cu accent pe dreapta. Hiperes-
tezie algică și termică C3-C6 pe stânga. Forța muscu-
lară – 5 puncte. Normotonus. Probele de coordonare le 
îndeplinește corect. Paliditatea și uscăciunea tegumen-
telor extremităților.

Analizele de laborator fără particularități.
Angiografie CT: în vasele extracraniene cervi-

cale nu se determină stenozări, torsiuni patologice 
sau anomalii vasculare (figura 1 A, B, C). Artera 
vertebrală prezintă compresiune prin osteofit, la ni-
velul trecerii acesteia prin foramen transvers C5 din 
stânga. Artera vertebrală dreaptă cu traiect și calibru 
obișnuit, fără semne de compresie locală la trecerea 
acesteia prin canalul vertebral. Indirect se determină 
semne CT pronunțate de osteocondroză C5-C6, com-
primarea marcată a discului intervertebral respec-

        
A. Îngustarea spațiului interver-
tebral C5-C6, C6-C7, C7-Th 1, 

osteofi t posterior C5, stenoza ca-
nalului vertebral.

B. La nivelul C5 – comprimarea 
AV(săgeată).

C. Osteofi t din stânga ce comprimă artera ver-
tebrala (săgeată).

Fig.1 (A,B,C) – Osteofi ți, care comprimă artera vertebrală
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tiv și osteofitoza marginală la acest nivel (figurile. 
A, B, C).

Doppleroscopic s-au evidențiat tulburări reologice 
prin scăderea circulației sangvine cu 25-30% în a. ver-
tebrală stângă.

 Concluzie. Așadar, la pacienta R., 42 de ani, cu 
insufi ciență vertebrobazilară cronică s-au asociat pe-
riodic stări sincopale cu pierdere de cunoștință până la 
un minut. Investigațiile imagistice, angioCT 64 slices 
au depistat prezența modifi cărilor distrofi ce în regiu-
nea cervicală și osteofi t, care comprimă a. vertebrală 
(fi gura 1 C). A fost demonstrată și doppleroscopic o 
asimetrie circulatorie în a. vertebrală stângă, prin scă-
derea debitului sangvin cu 25-30%. Sindromul sinco-
pal se certifi că la mișcările bruște ale capului.

Drop-attackul
Derobările bruște ale membrelor inferioare, rela-

tate inițial de Kremer (1958), au fost amplu studiate de 
Sheehan și colab. (1960), care le-a atribuit o deosebită 
valoare diagnostică pentru insufi ciența circulatorie 
vertebrobazilară acută, cauzată de cervicoartroză. Au-
torii considerau că substratul fi ziopatologic ar fi  fost 
insufi ciența circulatorie la nivelul piramidelor bulba-
re, aceasta fi ind o ipoteză greșită. Mai apoi s-a demon-
strat că, din cauza unor scurte perioade ischemice, 
care interesează sistemul reticular facilitator descen-
dent, în trunchiul cerebral se întrerup proiecțiile aces-
tora spre motoneuronii spinali [3].

Criza de drop-attack se caracterizează printr-o 
prăbușire bruscă a membrelor inferioare, care an-
trenează o cădere și în urma căreia se obiectivizează 
prezența echimozelor prerotuliene. Această criză nu 
se însoțește de tulburări de cunoștință și senzații de 
vertij, deși unii autori menționează că este difi cil de 
apreciat dacă sunt sau nu tulburări de cunoștință. 
Durata crizei este scurtă, subiectul fi ind capabil să se 
redreseze după câteva secunde. Criza este provocată 
în mod electiv de rotația bruscă a capului, ca urmare 
a unei mișcări spontane [3]. Aceste crize sunt numi-
te veritabile și se întâlnesc rar. Mai frecvent bolnavii 
cu IVB, acuză crize de drop-attack mai puțin atipice. 
Ei menționează că în momentul de ridicare bruscă 
sau pornire la mers percep o slăbiciune pronunțată 
în membrele inferioare, fără a ajunge totdeauna la 
prăbușire. Se menționează în unele lucrări că aceste 
crize se pot asocia cu vertijuri, grețuri, tulburări vaso-
motorii, determinând unii autori să le atribuie origine 
vestibulară.

Diagnosticul diferențial: accese cataleptice, crize 
de petit mall achinetic, crize de derobare din sindroa-
mele pseudobulbare și atrofi a presenilă Pick, crize de 
claudicație intermitentă din ischemia medulară, crize 
sincopale sau neurovegetative prin hiperrefl ectivita-
tea sinocarotidiană.

Prezentare de caz clinic 
Pacienta N., în vârstă de 40 de ani, este internată 

în staționarul INN cu acuze de slăbiciuni și tulburări 
de sensibilitate, căderi bruște, prin prăbușire, antrena-
te de slăbiciuni în membrele inferioare, fară pierderea 
cunoștinței, durata crizei fi ind de câteva secunde, cu 
redresarea ulterioară.

Debutul actualei maladii – subacut. Prima dată 
pacienta se îmbolnăvește pe data de 06.02.2011, când pe 
fundal de efort fi zic simte slăbiciuni generale, amețeli, 
tulburări vizuale cu ”negru în faţa ochilor”, TA=130/80 
mmHg. Pe parcurs bolnava s-a afl at la pat cu regim 
cruțător, fără eforturi fi zice, la domiciliu. Pe data de 
08.02.2011, se repetă tabloul clinic de drop-attack, când 
a apărut o slăbiciune fl ască în membrele inferioare, cu 
cădere, dar fără tulburarea cunoștinței. Pacienta suferă 
de HTA din anul 2000.

Somatic: TA=120/80 mmHg, obezitate gr. I, pre-
rotulian sunt pezente echimoze. În alte sisteme modifi -
cări patologice vădite nu s-au evidențiat. 

Status neurologic: nervii cranieni intacți. Prezen-
ţa sindromului dinamic-pozițional al insufi cienței ver-
tebrobazilare, proba Klein pozitivă (nistagm și amețeli 
la fl exia capului înapoi sau lateral).

Investigațiile chimice și biochimice în limitele normei.
ECG ne demonstrează prezența unei hipertrofi i a 

ventriculului stâng.
CT cerebrală fără particularități patologice.
Angio CT 64 slices: compresiunea arterei vertebra-

le prin osteofi te, la nivelul trecerii acesteia prin foramen 
transvers C5-C6 din dreapta. A. vertebrală stângă pre-
zintă compresiune prin osteofi t la pătrunderea în ca-
nalul vertebral la nivelul C6-C7. Indirect sunt prezente 
semne CT pronunțate de osteocondroză C5-C6, C6-C7, 
osteofi toză marginală (fi gura 2 A, B).

A. Îngustarea spațiului intervertebral C6-C7, osteofi t poste-
rior uncivertebral C5,C6, compresia a. vertebrale, stenoza 

canalului vertebral.
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B. La nivelul C5, C6 osteofi tele comprimă a. vertebrală 
(săgeți), cu modifi care de traiect.

Fig. 2 (A, B). Compresia și deformarea arterei vertebrale.

Doppleroscopic s-au evidențiat turbulențe sang-
vine, cu micșorarea debitului sangvin cu 35-40% în 
a. vertebrală dreaptă și cu 25-30% în a. vertebrală 
stângă.

Concluzie. Așadar, la pacienta N., de 40 de ani, 
cu insufi ciență vertebrobazilară cronică, s-au asociat 
periodic stări de drop-attack, după mișcări bruște ale 
capului, fără pierderea cunoștinței. Investigațiile ima-
gistice, angioCT au demonstrat prezența modifi cări-
lor distrofi ce în regiunea cervicală, prezența osteofi -
telor ce comprimau a. vertebrală dreaptă și mai puțin 
cea stângă.

La dopplerografi a vaselor brahiocefalice s-a vizu-
alizat o asimetrie circulatorie în arterele vertebrale, cu 
scăderea debitului sangvin bilateral.

Discuții 
Insufi cienţa vertebrobazilară cu paroxisme vas-

culare prezintă un polimorfi sm clinic specifi c, inclu-
zând AIT, sincopa, drop-attackul, pe fundal de alte 
sindroame ca: vertij, tulburări vizuale, cefalee, tinitus, 
acufene.

Tulburările circulatorii din sistemul vertebro-
bazilar sunt provocate de mai mulţi factori: in-
trinseci (ateroscleroza, tromboza, disecții, arterite 
de diferite etiologii); extrinseci (anomalii osoase, 
hernii de disc, mușchi; osteofite, aderenţe, tumori). 
Cel mai frecvent se întâlnește ateroscleroza vascu-
lară, tromboemboliile, acestea provocând eveni-
mente vasculare grave, cum ar fi accidentele vas-
culare cerebrale constituite, accidentele vasculare 
tranzitorii, care pot fi localizate la nivelul ţesutului 
cerebral irigat atât de sistemul vertebrobazilar, cât 
și de sistemul carotidian. 

De menţionat că modifi cările degenerativ-distro-
fi ce vertebrale cervicale, de asemenea, prezintă un 
factor de risc important în declanșarea modifi cărilor 
vasculare cerebrale, dar cu o localizare preponderent 
în sistemul vertebrobazilar, având acțiune indirectă, 
iritând plexul simpatic perivascular al arterei verte-
brale, cu vasospasm refl ector, cu aport sangvin scăzut, 
declanșând cefaleea cervicogenă și insufi ciența verte-
brobazilară [6, 7, 8].

O altă particularitate a octeocondrozei vertebrale 
cervicale, la care mai sunt prezenți osteofi tele mar-
ginale, instabilitatea funcțională cervicală: pacienții 
acuză paroxisme de sindroame ale insufi cienței verte-
brobazilare, în special la compresiuni externe la nive-
lul regiunii laterale a gâtului, mișcări cu amplitudini 
mari sau brutale ale gâtului. 

Au fost studiaţi 6 pacienți, la care am urmărit 
stările paroxistice de insuficienţă vertebrobazila-
ră, provocate de modificările degenerativ-distro-
fice vertebrale cervicale, cu prezenţa de osteofite 
marginale, osificări ale ţesuturilor conjunctivale. 
La rândul lor, acestea aveau efect compresiv asu-
pra arterelor vertebrale respective. Acești bolnavi 
menţionau că la schimbări de poziţii ale capului, 
la mișcări bruște ale gâtului sau, din cauza unei 
patologii sistemice, cum ar fi crizele hipertensi-
ve sau invers, crizele de hipotensiune arterială, se 
declanșau paroxisme vertebrobazilare (stări sin-
copale, drop-attackuri și tulburări de vedere) pe 
fundalul unei insuficienţe vertebrobazilare croni-
ce cu simptomatologie ușor sau moderat exprima-
tă. Astfel, în literatură se mai întâlnește noțiunea 
de ”sindrom de arteră vertebrală”, ce reprezintă 
un complex de sindroame cerebrale, vasculare, 
vegetative, care apar în rezultatul iritării plexu-
lui simpatic perivascular al arterei vertebrale, cu 
deformarea traiectului vascular al acesteia sau cu 
îngustarea lumenului ei. Iar noțiunea de ”sindrom 
vertebrogen de arteră vertebrală” (SVAV) este atri-
buită pacienților care prezintă un complex de sin-
droame din cadrul insuficienței vertebrobazilare, 
la care factorul etiologic este cu certitudine ver-
tebrogen (osteocondroză cervicală, instabilitate 
funcțională, anomalii osoase cervicale, osteofitoză 
și osteoporoză cervicală pronunțată). 

Concluzii. Până în prezent patologia vascula-
ră din sistemul vertebrobazilar, cauzată de modi-
ficările degenerativ-distrofice, reprezintă o temă 
de discuții și păreri diferite. Putem menționa cu 
certitudine că prin prezentarea cazurilor clinice 
din această lucrare – insuficiența vertebrobazilară 
acută și AIT din sistemul vertebrobazilar –, ma-
nifestate clinic prin sincopă și drop-attack, au ca 
substrat etiologic un factor important și care nu 
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poate fi ignorat: patologia degenerativ-distrofică 
a porţiunii vertebrale cervicale. Un alt factor im-
portant este că multe persoane prezintă osteocon-
droză cervicală, cu modificările ei caracteristice 
degenerativ-distrofice, dar nu dezvoltă patologie 
vasculară în sistemul vertebrobazilar. Putem să 
presupunem că prezența factorilor cardiovasculari 
de risc, conform Asociației Americane de Cardi-
ologie, crește riscul evenimentelor vasculare ver-
tebrobazilare, după cum se menționează și în alte 
publicații internaționale [1, 2, 7].
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Rezumat
După un examen clinic și paraclinic la 53 de pacienți 

cu insufi ciență vertebrobazilară, la 6 dintre ei au fost con-
statate sindroame paroxistice: sincopă (6 cazuri) și drop-
attck (2 cazuri). Bolnavii au fost investigați clinic (statusul 
neurologic cu prezența sindromului dinamic-pozițional al 
insufi cienței vertebrobazilare, proba Klein pozitivă) și pa-
raclinic (dopplerografi a dupplex a vaselor brahiocefalice, 
radiografi a cervicală cu probele funcționale, CT a regiu-
nii cervicale, CT angiografi e). Patogenia acestor paroxis-
me vasculare implică insufi ciența sangvină a formațiunii 
reticulate, cauzată de compresia a. vertebrale, pe fundalul 
schimbărilor degenerativ-distrofi ce vertebrale (osteofi te, 
artroze uncivertebrale,  subluxații ș. a.).

Summary
Clinical exam of 53 patients with vertebrobasilar in-

suffi  ciency, reveald 9 patients with paroxysmal syndromes 
of syncope (6 cases) and drop attack (2 cases). Th e patients 
were examined clinically (the presence of the positional-
dynamic syndrome of the vertebrobasilar insuffi  ciency, po-
sitive Klein probe) and instrumentally (ultrasound dopple-
rography of brachiocephalic vessels, fl exion and extension 
functional radiography, cervical CT, cervical angiography 
CT). Th e pathogenetic mechanisms of these paroxysms 
consist of vascular insuffi  ciency of the reticular formation, 
caused by compression of the vertebral artery with osteo-
phytes, uncovertebral arthrosis, subluxation and other de-
generative-dystrophic changes of cervical vertebras.

Резюме
На основании изучения 53-х больных с недоста-

точностью кровообращения в вертебробазилярной 
системе, были выделены 6 случаев с синкопальным 
синдромом и 2 случaя с приступами drop-attack, пот-
дверждёнными клиническими (позиционный дина-
мический синдром, положительная проба Клейна) и 
параклиническими исследованиями (ультразвуковая 
допплерография, рентгенография шейного отдела с 
функциональными пробами, компьютерная томогра-
фия, ангиокомпьютерная томография). Патогенез этих 
пароксисмов вызван ишемией нисходящей системы 
ретикулярной формации ствола мозга.
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Introducere. Sindromul Sneddon (SS) este o 
maladie rară, caracterizată prin “livedo racemosa” a 
pielii și simptome neurologice ca: cefaleea, vertijul, 
atacurile ischemice tranzitorii, stroke și convulsii. SS 
a fost descris pentru prima dată în anul 1960 de că-
tre Champion și Rook (Champion R.,1960). În 1965 
sindromul a fost denumit în cinstea dermatologului 
britanic Sneddon, care a descris 6 pacienţi cu aseme-
nea caracteristici (Sneddon I., 1965). În anii următori, 
existenţa sindromului a fost confi rmată (Daoud M., 
1995), însa un standard de aur pentru diagnosticul 
său nu există în prezent. 

Scopul lucrării a fost analiza manifestărilor neu-
rologice în SS, cu prezentarea unui caz clinic. 

Metode. A fost analizat cazul clinic al unei 
paciente de 33 de ani, spitalizate în departamentul 
de neurourgenţe al INN, Chișinău, în decembrie 
2010, investigată prin următoarele metode de dia-
gnostic: analize hematologice generale și biochimi-
ce, markeri autoimuni, IRM cerebral 1,5 T (nativ, 
cu contrast), examinare oftalmologică, examinare 

cardiologică (ECG, ECG color doppler), examinare 
reumatologică. 

Rezultate. Pentru exemplifi carea rezultatelor 
obţinute, vom prezenta cazul clinic al pacientei C.S., 
cu vârsta de 33 de ani, care s-a prezentat la clinică cu 
următoarele acuze: diplopie la privirea cu ambii ochi, 
dureri de cap periodice, cu sediu bitemporal, de inten-
sitate moderată (3-4 p./10 pe scala vizual analogică), 
caracter tensional, neasociată cu greaţă și vome, fără 
fono- și fotofobie. Concomitent era prezentă asime-
tria fantelor palpebrale D>S. 

Obiectiv: modifi cări cutanate caracteristice pen-
tru “livedo racemosa” (fi gura 1), vizibile pe coapse bi-
lateral și pe trunchi. 

Istoricul maladiei: debutul acut, în decembrie 
2010, prin amigdalită acută asociată cu sindrom febril. 
A iniţiat tratamentul cu antiseptice și antibiotice. Peste 
3 zile se instalează diplopia la privirea cu ambii ochii, 
ptoza palpebrală din stânga, instabilitatea posturală. 
Este investigată prin CT cerebral, a fost evidenţiat un 
focar hipodens limitrof ventricolului lateral stâng. 

Antecedente patologice: 2 avorturi spontane 
(2007; 2009) și HTA gr. I de 1 an. Pacienta folosește 
contraceptive orale de 3 ani. 

Statusul neurologic relevă următoarele modifi -
cări: fantele palpebrale asimetrice D>S (hemiptoză 
palpebrală superioară și enoft alm pe dreapta), diplo-
pie la privirea obiectelor cu ambii ochi. Plica nazo-la-
bială dreaptă este atenuată. Refl exele osteotendinoase 
înviorate D<S. Probele cerebeloase: dismetrie în căl-
câi-genunchi pe dreapta; în postura Romberg – insta-
bilă. 

Analizele de laborator efectuate prezintă urma-
toarele modifi cări: IP =100% (limita superioara a nor-
mei), fi brinogenul – 5,1/l (norma: 0-4). Ac anti-fosfo-
lipidici IgG= 22,4/ ml (norma:<10/ml). IRM cerebrală 
1,5 T este reprezentată în fi gura 2. 

Fig. 1. „Livedo racemosa”. Fig. 2. Multiple modifi cări gliotice în substanţa albă a 
ambelor emisfere cerebrale, fără captarea contrastului.
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Văzul binocular: OS – ptoză parţială pe stânga; 
test color: diplopie heteronimă de tip divergent, cu 
component vertical (OD situat superior în raport cu 
OS), afectaţi parţial mm. rectus medialis, superior și 
inferior. 

Evenimentele clinice prezente la pacientă sunt re-
date în tabelul ce urmează. 

 
Sexul feminin

Vârsta de debut al maladiei 33 ani

Factorii de risc pentru BV contracepţie orală
“Livedo racemosa” coapse, trunchi
Debutul “livedo racemosa” la 25 ani 

Anticorpi antifosfolipidici Ac antifosfolipidici IgG= 
22,4/ ml (norma:<10/ml). 

Presiunea arterială 145/90 mmHg

Modifi cări neurologice
afectarea nn. oculomotori, 
pareză facială centrală pe 
stânga, cefalee 

IRM cerebral (1,5T)
defecte lacunare 
postischemice cu modifi cări 
gliotice 

Exoft almometria OD=OS=16mm. Cz – afectare 
incompletă a mușchilor extrinseci ai nervului oculo-
motor comun OS. ECG – norma. Examen ECG Color 
doppler: induraţia pereţilor VAo, prolaps moderat al 
VM=5,0 mm. Pe fundalul tratamentului cu preparate 
antiplachetare, reologice, vasculare, nootrope; evolu-
ţia maladiei – staţionară. 

Diagnosticul clinic: lacunarism cerebral în sin-
dromul Sneddon. Tulburări oculomotorii (diplopie, 
enoft alm și hemiptoză palpebrală superioară pe stân-
ga). Cefalee de tip tensional episodică rară. 

Discuţii. Sindromul neurologic de afectare a ner-
vilor oculomotori, modifi cările cutanate caracteristi-
ce pentru “livedo racemosa”, sindromul modifi cărilor 
neuroimagistice – multiple arii de modifi cări gliotice 
în substanţa albă a ambelor emisfere cerebrale, fără 
semne de captare de contrast, Ac antifosfolipidici IgG 
majoraţi au pus în discuţie diagnosticul de SS, deși în 
lipsa biopsiei cutanate. Conform unor studii despre 
SS existente în literatură, biopsia cutanată s-a dovedit 
a fi  nespecifi că pentru stabilirea acestui diagnostic. 

Manifestările SNC în cazul SS includ: cefaleea 
(85%), ATI, hemiplegia, hemihipoestezia, hemianop-
sia, dizartria, pareza facială de tip central, convulsiile, 
coreea, tremorul, mielopatia și encefalopatia acută 
(Bolayir E., 2004), HTA de gr. I-II în 60-80% cazuri 
(Stockhammer G.,1999). Frances C. și colegii rapor-
tează o asociere statistic semnifi cativă între prezenţa 
“livedo racemosa” și evenimentele arteriale ischemi-

ce sau oculare, convulsiile, hipertensiunea sistemică, 
anomaliile valvulare cardiace și fenomenul Raynaud 
(Daoud M.S., 1995). Toubi E. și coaut. (Mascarenhas 
R., 2003) raportează o asociere semnifi cativă între “li-
vedo racemosa” AVC, migrena și epilepsia într-un lot 
de 308 pacienţi cu sindrom antifosfolipidic.

Concluzii. În acest articol am prezentat manifes-
tările neurologice atestate la pacienţii cu SS și care se 
manifestă iniţial preponderent prin modifi cări derma-
tologice. La fel, este importantă asocierea factorilor de 
risc, precum în cazul examinat – utilizarea îndelun-
gată a contraceptivelor orale, HTA. “Livedo racemo-
sa” este cea mai comună manifestare dermatologică a 
sindromului antifosfolipidic, asociată cu evenimente 
cerebrovasculare, tromboza arterială și patologii pe 
parcursul sarcinii, și este considerat un factor de risc 
trombotic aditiv. Este recomandat tratamentul cu pre-
parate antiplachetare. 
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Rezumat
Sindromul Sneddon afectează preponderant femeile, 

pâna la 40 de ani sau pe parcursul vârstei medii (40-50 de 
ani), cu primele evenimente cerebrovasculare pâna la 45 
de ani. “Livedo racemosa” poate precede debutul AVC is-
chemic cu mai mulţi ani înainte. Cazul clinic prezentat a 
evidenţiat importanţa abordării timpurii a manifestărilor 
cutanate în sindromul Sneddon și evitarea asocierii a astfel 
de factori de risc ca contraceptivele și HTA. 

Summary
Th e Sneddon’s Syndrome aff ects preponderant the fe-

male sex, until or during the middle age (40-50 years), with 
fi rst cerebrovascular events up to 45 years. “Livedo race-
mosa” may precede the onset of the ischemic stroke. Th e 
presented clinical case emphasized the importance of early 
approach of skin manifestations within the Sneddon’s Syn-
drome and avoiding the combination of risk factors such as 
contraceptives and Hypertension.



159Ştiinţe  Medicale

Резюме 
При синдроме Снеддона, чaще всего поражается 

женский пол, в молодом или среднем возрасте (40-
50), с первыми проявлениями цереброваскулярных 
нарушений до 45 лет. Распространенное ливедо, 
за много лет вперед, может предшествовать 
дебюту ишемического инсульта.  Представленный  
клинический случай подчеркивает важность 
своевременного выявления кожных проявлений 
при синдроме Снеддона. Следует исключить его 
ассоциацию с такими факторами риска, как оральные 
контрацептивы и высокое артериальное давление. 
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ACCIDENTELOR VASCULARE CEREBRALE  
ISCHEMICE
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Accidentul Vascular Cerebral (în continuare – 
AVC) ischemic reprezintă aproximativ 75% din toate 
AVC-urile. În structura mortalităţii populaţiei Repu-
blicii Moldova accidentele vasculare cerebrale ocupă 
locul doi după cardiopatia ischemică, fi ind urmate de 
tumori, afecţiuni digestive, traume, intoxicaţii ș.a. De 
asemenea, AVC reprezintă cauza principală a invali-
dităţii și a spitalizării prelungite a pacienţilor. În anul 
2009, în Republica Moldova au fost constatate urmă-
toarele cauze ale deceselor: cardiopatia ischemică – 
51%, bolile cerebrovasculare – 25%, tumori maligne 
– 19%, IMA – 5%. Din punct de vedere evolutiv, se 
observă o dinamică ascendentă a mortalităţii popu-
laţiei prin boli cerebrovasculare. Mortalitatea în baza 
patologiei respective a crescut de la 176,5 cazuri în 
2000 la 189,6 cazuri la 100 mii locuitori în 2008. 

Incidenţa actuală a accidentelor vasculare cere-
brale și lipsa unor măsuri efi ciente de tratament au 
dictat necesitatea aprofundării cercetării factorilor de 
risc. Aproximativ 95% din accidentele vasculare cere-
brale ischemice sunt cauzate de consecinţe embolice, 
trombotice sau hipoperfuzii cauzate de aterom, boala 
vaselor intracraniene mici sau embolii cardiace. 

Unul din factorii etiologici de bază în dezvolta-
rea patologiei vasculare ischemice este ateroscleroza 
stenozantă extracraniană a arterelor brahiocefalice – 

40%. Mai frecvent ateroscleroza afectează vasele de 
calibru mare (arcul aortei) și mediu la nivelul bifur-
caţiilor (ACC), sinuozităţii (sifonul ACI) și confl uen-
ţilor (a. bazilară). Se consideră că regiunile date sunt 
expuse maximal modifi cărilor hemodinamice ale 
circulaţiei. Astfel, prin metoda Echo Doppler color 
(aparatul General Electric VividS6) au fost examinaţi 
250 de pacienţi din secţia Neurologie și Neurologie 
Boli cerebrovasculare din cadrul Centrului Naţional 
Știinţifi co-Practic de Medicină Urgentă, cu diagnos-
ticul de boală cerebrovasculară acută (în continuare 
– BCVA), AVC ischemic în teritoriul arterei cerebrale 
medii (în continuare – ACM). 

Metoda Echo-Doppler include concomitent două 
tehnici, cea ultrasonică Doppler, pe de o parte, și eco-
grafi a, pe de altă parte. În acest fel, ea permite atât 
evaluarea calitativă, cât și cea cantitativă a debitului 
sangvin. Imaginea ultrasonică este o tehnică care și-a 
găsit foarte rapid utilitatea în medicină. Spre deose-
bire de tehnicile anterioare, ea furnizează informaţii 
anatomice.  Analiza spectrală a semnalului Doppler 
este prezentată prin măsurarea frecvenţei sistolice, a 
frecvenţei medii diastolice și a întinderii spectrale. 
Faţă de tehnicile directe utilizate anterior, sistemul 
Echo-Doppler oferă un plus de informaţii esenţiale, 
obţinute din examinările arterelor extracraniene, ceea 
ce conferă acestei metodologii o acurateţe a diagnos-
ticului de 93%. 

Tehnica de examinare – pacientul este examinat 
în poziţie supină, cu capul întors în direcţie controla-
terală. Plasat la capul pacientului, examinatorul aplică 
sonda ultrasonică la baza gâtului, cu o soluţie de gel 
solubilă în apă, pentru a obţine imaginea în secţiune 
longitudinală sau transversală a ACC proximale. Fas-
ciculul Doppler este poziţionat spre mijlocul arterei, 
se mobilizează treptat sonda ultrasonică în direcţie 
cranială, urmărind pe monitor lumenul arterial, pul-
saţiile pereţilor “în timp real” și eventualele plăci ate-
rosclerotice. În cazul acestora din urmă, s-a apreciat 
tipul de placă și extinderea lor în axul carotidian.

Fig.1. Ecografi a Doppler color – secţiune transversală 
(placa de aterom hipoecogenă).
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Semnele ecografi ce ale aterosclerozei stenooclu-
zive sunt plăcile de aterom evidenţiate în lumenul ar-
terial, cu structuri diferite. Astfel, a fost observată ur-
mătoarea corelaţie între ecostructura plăcii de aterom 
și riscul de AVC ischemic:

Plăcile aterosclerotice omogene – cu ecogeni-1. 
tate diferită (fi gura. 3). Acestui tip corespund 50 de 
pacienţi (20%) din cei 250 examinaţi.

Plăcile aterosclerotice heterogene cu compo-2. 
nent hipoecogen (fi gura 1) – 105 pacienţi (42%).

Plăcile aterosclerotice heterogene cu compo-3. 
nent hiperecogen (fi gura 2) – 82 de pacienţi (32,8%).

Fig. 2. Ecografi a Doppler color – secţiune longitudinală 
(delimitare clară a plăcii de aterom).

Plăcile aterosclerotice heterogene cu penum-4. 
bră acustică (fi gura 3) – 3 pacienţi (1,2%).

Fig. 3. Ecografi a Doppler  – secţiune longitudinală (plăci 
de aterom).

Echivalenţii Doppler în AVC sunt prezentaţi în 
tabelul următor. 

Fig. 4. Ecografi a Doppler color – secţiune longitudinală 
(este delimitată placa de aterom complicată cu formare de 

trombus).

Tabel 
Semne clinico-ecografi ce în AVC ischemic

Forma nozologică Echivalenţi ecografi ci patogenetici Variante posibile ale patologiei 
vasculare 

Ictus ischemic (stadiul 
acut, fără corecţie 
medicamentoasă)

Modifi cări locale (în regiunea focarului - 
ischemic) sau difuze cu micşorarea 
parametrilor lineari ai fl uxului (deseori 
cu modifi carea spectrului) în arterele 
magistrale cerebrale concomitent cu 
schimbări patologice ale indicilor de 
rezistenţă (IR).
În bazinul altor artere, compensator are loc - 
creşterea fl uxului – vasospasm patologic.

Norma.- 
Ateroscleroză nestenozantă.- 
Ateroscleroză stenozantă cu - 
diferite grade (stenoza ≥60% 
sau ocluzia unui vas magistral 
cerebral la diferite nivele poate 
fi  cauza defi citului de fl ux în 
caz de insufi cienţă a sistemului 
de compensare).
Hipoplazia arterei vertebrale - 
(AV)

Consecinţele ictusului 
ischemic

Norma. - 
Modifi cări locale sau modifi cări locale cu - 
micşorarea fl uxului (în regiunea focarului 
ischemic).
Compensator creşterea fl uxului prin - 
colaterale în caz de proces stenoocluziv.
Creşterea IR.- 

Norma.- 
Ateroscleroză nestenozantă.- 
Ateroscleroză stenozantă - 
(grade).
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Chiar din stadiile incipiente, plăcile ateromatoase 
induc adeziunea, activarea și agregarea trombocitelor, 
iniţiind sistemul de coagulare și, astfel, formarea trom-
bozei murale (fi gura 4). Treptat placa aterotrombotică 
crește în volum, inclusiv  din cauza formării repetate 
de trombusuri murale stratifi cate unul peste altul, ca 
în cele din urmă lumenul să devină ocluzionat (fi gura 
7a). În regiunea trombului se evidenţiază o ecogenita-
te micșorată, cu absenţa fl uxului în zona dată (fi gura 
5) – 10 pacienţi (4%).

Fig. 5. Ecografi a Doppler color – secţiune trans-
versală (placa  atero-trombotică).

De asemenea, cauză a ictusului ischemic poate fi  
microembolia (fi gura 6). 

                    

Fig. 6. Analiza Doppler spectrală evidenţiază micro-
emboli  ACMd.

Se consideră că emboliile cardiace sunt responsa-
bile de 20% din toate accidentele vasculare cerebrale 
ischemice. Totodată, pacienţii pot avea două sau mai 
multe cauze concurente pentru dezvoltarea ischemi-
ei cerebrale, cum ar fi  stenoza carotidiană și fi brilaţia 
atrială (FA). Riscul absolut pentru AVC la pacienţi cu 
FA nonreumatică care nu urmează tratament antico-
agulant este aproximativ 4% anual (de 6 ori mai mare 
decât la persoanele cu ritm sinuzal normal),  riscul 
unui AVC recurent fi ind estimat la 12% anual. Așadar, 
riscul dezvoltării unei complicaţii embolice este mult 
mai exprimat în cazul fi brilaţiei atriale, endocarditei 
infecţioase, protezării valvelor cardiace, infarctului 
miocardic recent, cardiomiopatiei dilatative, tumorii 
intracardiace și stenozei mitrale reumatice.

În urma examinării a 250 de pacienţi prin me-
toda Echo-Doppler color (aparatul General Electric 
VividS6) cu diagnosticul de BCVA AVC ischemic în 
teritoriul ACM, putem concluziona că riscul major în 
dezvoltarea AVC ischemic o au pacienţii cu plăci ate-
rosclerotice hipoecogene. 

Redăm în continuare cazul clinic al unui  pacient  
(reprezentativ pentru acest grup de factori etiologici) 
cu ocluzie de ACId.

Anamneză. Bolnavul M.V., 57 de ani, s-a afl at în 
secţia Neurologie boli cerebrovasculare în perioada 
29.03. – 09.04.2011 cu cefalee, ameţeli, slăbiciune în 
hemicorpul stâng, dereglări de mers. S-a stabilit dia-
gnosticul de BCVA AVC ischemic în teritoriul ACM 
dreapta, hemipareză moderată pe stânga. Anteceden-
te patologice personale – 04.09.2006 bypass aortobife-
moral, 27.02.2011 AVC ischemic în teritoriul ACMd,  
arteriopatie obliterantă a membrelor inferioare.

Starea neurologică. Mișcarea globilor oculari în 
amplitudine deplină. Nistagmusul lipsește. Reacţia la 
lumină este normală. Se constată o asimetrie ușoară a 
pliurilor nazo-labiale, pareza nervului facial tip cen-
tral pe stânga. Deglutiţia este liberă. Mișcările extre-
mităţilor ROT vii D<S, prezenţa unilaterală stângă a 
semnului Babinski,  hipoestezie a hemicorpului stâng. 
Forţa musculară pe dreapta – 5 puncte, pe stânga – 3 
puncte.

Starea somatică. În plămîni se auscultă murmur 
vezicular, fără raluri. Zgomotele cardiace sunt pure, 
cu ușoară matitate, ritm normal. T/A 150/90 mm Hg. 
Abdomenul la palpaţie este moale, indolor. Defecaţia 
și urinarea nu prezintă particularităţi.

Examenul neuroimagistic
CT cerebral – - Siemens SOMATOM Emotion 

(16 ) – în o treime posterioară a substanţei albe a lo-
bului parietal drept se vizualizează o zonă hipodensă, 
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neomogenă 20-26 UH, 2,5/2,7 cm, cu margini neclare, 
iregulate și efect de compresie minor asupra cornu-
lui posterior al ventriculului lateral drept. Structurile 
medii nu sunt deviate. Sistemul ventricular dilatat, 
deformat. Spaţiul subarahnoidian liber, lărgit. Șanţu-
rile corticale accentuate. Calcifi cări la nivelul nuclei-
lor bazali bilaterali ( 0,2/0,3 cm). Aspect CT de AVC 
ischemic în bazinul ACM pe dreapta, pe fundal de 
hidrocefalie mixtă, atrofi că pronunţată.

Angiografi a CT  în faza arterială, după admi-- 
nistrarea 100,0 sol.Ultravist 370,0 în jet se vizualizează 
stenoze multiple ale vaselor: ACI pe dreapta stenoză 
critică, AS ocluzie cu restabilirea fl uxului prin colate-
rale ale lumenului vascular la nivel de arteră axilară. 
Aspect Angio CT de stenoze multiple cu grad diferit 
de expresie ale arterelor extracerebrale de origine ate-
rosclerotică (fi gura 8a,b).

Fig.7a. Ecografi a Doppler color – secţiune transversală – a 
arterelor latero-cervicale (ACI dreaptă  prezintă ocluzie la 
nivelul bulbului carotidian, ACE dreaptă prezintă o steno-

ză de 50-60%).

Fig.7b. Ecografi a Doppler color – secţiune longitudinală 
(ocluzie de arteră subclavie).  

Ecografi a Doppler color – - General Electric Vi-
vidS6 – ACC la nivel de bifurcaţie bilateral prezintă 
stenoză de 50-55%, ACI dreaptă  prezintă ocluzie la 
nivelul bulbului carotidian, ACE dreaptă prezintă o 
stenoză de 50-60% (fi gura 7a.), ACI stângă prezintă 
o stenoză  de 55-60% la nivelul bulbului carotidian, 
ACE stângă prezintă o stenoză severă de 80-85%, AS 
dreaptă – ocluzie la nivel de ostium al arterei subclavii 
(fi gura 7b.).

Fig. 8a. CTA (ACI dreaptă prezintă ocluzie scurtă la nive-
lul bulbului carotidian).

Fig. 8b. CTA (ACI stângă prezintă o stenoză critică la ni-
velul bifurcaţiei).

Astfel,  pacientul a fost diagnosticat cu BCVA, 
AVC ischemic în teritoriul ACMd, confi rmat prin to-
mografi e computerizată. Angiografi a CT oferă date de 
stenoze multiple, cu diferit grad de expresie. Prin me-
toda Echo-Doppler este confi rmată ocluzia de ACId, 
ocluzie de AS și multiple stenoze. În calitate de meto-
dă optimă pentru adoptarea unei strategii secundare 
de profi laxie în stenoze cu reducerea diametrului ca-
rotidian cu peste 70% este indicată intervenţia chirur-
gicală.

Concluzii. Spre deosebire de CT angiografi a cer-
vicală, care identifi că nivelul topografi c al leziunii, 
ecografi a Doppler color evidenţiază facil și cu acura-
teţe vasele brahiocefalice, permiţând identifi carea ul-
trasonografi că a stenozelor carotidiene.

Echo-Doppler este o metodă rapidă, nonin-1. 
vazivă, relativ ieft ină și sigură în stabilirea diagnosti-
cului de stenoză carotidiană.

Utilizarea imaginii Doppler a îmbunătăţit 2. 
evaluarea diagnosticului de boală carotidiană.
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Rezumat
Examenul Echo-Doppler transcranian și extra-

cranian este util pentru a identifi ca anumite tulbu-
rări de circulaţie în sensul unor stenoze (îngustări 
ale vaselor de sânge provocate în special de plăcile 
de aterom, trombusuri), detecţia de microemboli. De 

obicei, un astfel de examen se recomandă pacienţilor 
cu vârste de peste 50 de ani sau persoanelor care pre-
zintă factori de risc pentru producerea unui accident 
vascular cerebral. În urma identifi cării factorilor de 
risc și  efectuării examenului Doppler al pacientului,  
specialistul neurolog poate  recomanda un tratament 
adecvat care poate îndepărta sau elimina posibilitatea 
producerii unui accident vascular cerebral. Un astfel 
de examen relevă practic  starea vaselor cerebrale și 
în cazul în care sunt atinși niște parametri hemodi-
namici, evidenţiază indici ce pot duce la un accident 
vascular cerebral.

Summary
Echo-Doppler, extracranial and transcranial, 

examination is useful to identify certain movement 
disorders for the purposes of stenoses (bottlenecks 
caused blood vessels in particular plaque, thrombus), 
detection of microemboli. Usually, such an examinati-
on is recommended for patients aged over 50 years or 
persons who have risk factors for producing a stroke. 
Identifying risk factors, Doppler examination is carri-
ed out with styling neurologist to recommend appro-
priate treatment can remove or eliminate the possibi-
lity of a stroke. Such an examination reveals practical 
is the cerebral vessels and provides some indicators if 
they are touched hemodynamic parameters that can 
lead to stroke.

Резюме
Эхо-Доплер транскраниальный и экстра-

краниальных экзамен полезен в определении не-
которые двигательные расстройства, в смысле 
стенозов (сужение кровеносных сосудов вызван-
ных, в частности, атеросклеротическими бляш-
ками, тромбами), обнаружение микро эм болы. 
Как правило, такие экспертизы реко мендуется 
для пациентов в возрасте старше 50 лет или лиц, 
которые имеют факторы риска для получения ин-
сульта. Выявление факторов риска, наряду с До-
плеровской экспертизой могут помочь неврологу 
рекомендовать соответствующее лечение кото-
рые можно удалить или исключить возможность 
инсульта. Такой анализ показывает практическое 
состояние сосудов головного мозга и дает неко-
торые индикаторы по поводу достигнутых пара-
метров гемодинамики, что могут привести к ин-
сульту
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INFLUENA STIMULĂRII ELECTRICE 
FUNCŢIONALE ASUPRA EXCITABILITĂŢII 

CORTICALE LA PACIENŢII CU BOALA 
PARKINSON

_______________________________________
Dr. Livia Popa, 

prof. dr. Cristian Dinu Popescu, 
dr. Doru Baltag, 

dr. Răzvan Presură,
Clinica Neurologică, 

Spitalul Clinic de Recuperare Iași,
Universitatea de Medicină și Farmacie 

“Gr. T. Popa”, Iași 

Introducere. Stimularea electrică funcţională 
(FES) cu electrozi de suprafaţă constituie o metodă 
complementară de tratament pentru ameliorarea de-
fi citelor motorii. La bolnavul parkinsonian FES con-
tribuie la corectarea dizabilităţilor de tip tremor, hipo/ 
bradikinezie, rigiditate, freezing.

Scopul studiului. Aplicarea FES pe un lot de pa-
cienţi cu boala Parkinson (BP) și cuantifi carea efectu-
lui asupra scoarţei motorii prin stimulare magnetică 
transcraniană (TMS).

Material și metode. Au fost investigaţi 10 paci-
enţi cu parkinson, cu o vechime a bolii de la 2 la 5 
ani. Evaluarea iniţială prin TMS a urmărit determi-
narea pragului motor (PM), a latenţei potenţialului 
evocat motor (PEM), a timpilor de conducere motorie 
centrală (TCMC) și realizarea hărţii motorii a ariilor 
corespunzătoare membrelor superioare și inferioare. 
Bolnavii au urmat ulterior câte 10 ședine de FES, a 
câte 30 de minute fi ecare, la membrul superior și cel 
inferior de partea cea mai afectata (câte o ședină/zi). 
După 10 zile am realizat reevaluarea prin TMS, com-
parând valorile obţinute.

Rezultate. Ameliorarea clinică a simptomatolo-
giei s-a refl ectat în creșterea excitabilităţii corticale 
(scăderea PM) și lărgirea ariilor motorii corespunză-
toare membrelor la care s-a aplicat FES.

Concluzie. FES este o tehnică terapeutică supli-
mentară în maladia Parkinson, rolul ei în neuroplasti-
citate fi ind confi rmat prin TMS.

INFLUENCE OF FUNCTIONAL ELECTRI-
CAL STIMULATION ON CORTICAL EXCITA-

BILITY IN PATIENTS WITH PARKINSON’S 
DISEASE

Summary Introduction. Functional Electrical 
Stimulation (FES) with surface electrodes is a 
complementary method of treatment to improve motor 
defi cits. In patients with Parkinson’s Disease (PD) it 

corrects disabilities as tremor, hipo/ bradikinesia, 
rigidity, freezing.

Objective. Application of FES on a group of PD 
patients and mesurement of it’s eff ect on the motor 
cortex by transcranial magnetic stimulation (TMS). 

Material and Methods. 10 subjects with PD of 2 
to 5 years were recruited to the study. Initial assesment 
using TMS included the motor threshold (MT), the 
motor evoked potential (MEP) latency and the central 
motor conduction time (TCMC) determination, 
and the mapping of upper and lower limbs motor 
areas. Th e patients received 10 sessions of FES, of 30 
minutes each, at the upper and lower limb of the most 
aff ected side (one session/day). A fi nal evaluation was 
done by TMS 10 days later, and obtained values were 
compared.

Results. Clinical improvement of symptoms was 
refl ected by the augmentation of cortical excitability 
(diminuation of MT) and the extension of the motor 
areas corresponding to the limbs which had received 
FES.

Conclusions. FES is an additional therapeutic 
technique in Parkinson’s Disease and its role in 
neuroplasticity was confi rmed by TMS.

EXPLORAREA MĂDUVEI SPINĂRII PRIN 
INTERMEDIUL POTENŢIALULUI EVOCAT 

MOTOR, OBŢINUT PRIN STIMULARE 
MAGNETICĂ

_______________________________________
Cristian Dinu Popescu, Orest Bolboceanu

Clinica de Neurologie, 
Spitalul Clinic de Recuperare, Iași

Analiza stării funcţionale a căilor motorii de 
la nivelul maduvei spinării este foarte importantă 
pentru neurologia clinică. Datorită poziţiei sale ana-
tomice, măduva este difi cil de investigat prin me-
tode neurofi ziologice uzuale. Metodele actuale de 
neurovizualizare nu permit întotdeauna obţinerea 
unei corelaţii clare între leziunile aparente imagistic 
şi cauza dezvoltării simptomatologiei neurologice. 
Obiectivarea unei disfuncţii, ca şi diferenţierea din-
tre afectarea maduvei sau a structurilor periferice 
(ca rezultat al iritaţiei, traumatizării sau compresiu-
nii)  poate fi  importantă în diagnostic şi în alegerea 
terapiei. 

Informaţiile structurale furnizate de metodele 
imagistice nu sunt sufi ciente pentru aprecierea im-
pactului funcţional. Stimularea magnetică transcra-
niană este o metodă neinvazivă şi nedureroasă, care 
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asigură investigarea tractului corticospinal la orice 
nivel, aducând informaţii asupra statusului funcţional 
al acestuia. Printre bolile sistemului nervos, pentru 
care metoda stimulării magnetice este utilă, se nu-
mără modifi cările degenerative (mielopatiile), bolile 
reumatologice infl amatorii (de ex., spondilartrita an-
chilozantă), traumatismele coloanei vertebrale sau ale 
măduvei, demielinizările etc.  

Summary
The functional evaluation of  the pyramidal 

tract is very important in neurology. Because of its 
anatomical position, the spinal cord is diffi cult to 
investigate by usual neurophysiological methods. 
Imagistic techniques can only show structural 
damage (presence or absence of morphological 
abnormalities of the spinal cord), and provide limited 
information regarding etiology or functional impact. 
The lack of correlation between imagistic lesions 
and symptoms is not uncommon. Certifi cation of the 
disfunction, as well as differentiation between spinal 
and root damage (following compression, irritation, 
trauma) may hold an important role in diagnosis 
and therapeuthical approach. Magnetic stimulation 
represents a non-invasive and painless technique able 
to assess the cortico-spinal tract at any level, and able 
to provide clear data about its function. This method 
is useful in degenerative myelopathy, rheumatological 
infl ammatory diseases (ex. ankylosing  spondylitis), 
radiculopathy,  spinal trauma, demielination, etc.

ROLUL POTENŢIALULUI EVOCAT, 
OBŢINUT PRIN STIMULARE 

MAGNETICĂ, ÎN EXPLORAREA 
MĂDUVEI SPINĂRII 

_______________________________________
Cristian Dinu Popescu, Orest Bolboceanu, Livia 

Popa, Mădălina Cosmulescu
Clinica de Neurologie, Spitalul Clinic de 

Recuperare, Iași

Introducere. Măduva spinării este o structură a 
sistemului nervos central destinată transportului me-
sajelor informaţionale  între creier și periferie în am-
bele sensuri. În afara acestei funcţii, fi ecare mielomer 
este capabil să dezvolte o activitate refl exă, care devine 
evidentă atunci când dispare controlul central. Impul-
surile nervoase elaborate de structurile encefalului, 
implicate în mișcările voluntare, ajung la mușchi prin 
intermediul măduvei spinării. Măduva spinării are 

mai multe componente responsabile de vehicularea 
rapidă a impulsurilor, fi ind alcătuită din fi bre nervoa-
se grupate în fascicule cu lungimi care pot depăși 45 
de cm. Situarea în canalul osos asigură o protecţie su-
plimentară, dar și face posibilă implicarea acesteia în 
cazul unei patologii vertebrale.

Patologia măduvei se datoreaza efectelor directe 
exercitate de canalul osos traumatizat, dar și procese-
lor vasculare, infecţioase, demielinizante, degenerati-
ve, parazitare, tumorale sau cu determinism genetic 
etc. Variantele de defi cite neurologice apărute după 
agresionarea măduvei spinării pot fi  de tip motor, 
senzitiv, sfi ncterian și sexual. Leziunile medulare pot 
fi  de tip total, parţial sau disociat. Leziunile parţia-
le și disociate sunt mai greu de identifi cat, atât prin 
intermediul imagisticii, cât și al tabloului clinic. Un 
surplus de informaţii îl pot aduce potenţialele evocate 
motorii și senzitive.

Integritatea morfologică și păstrarea funcţiei 
refl exe sau de conducere sunt uneori difi cil de iden-
tifi cat, mai ales în cazul unor leziuni incipiente sau 
diseminate. Verifi carea conducerii medulare descen-
dente prin cordoanele laterale se poate realiza prin 
intermediul potenţialului evocat motor (PEM), care 
poate furniza detalii fi ziologice sau patologice despre 
toate segmentele medulare. Am explorat prin această 
metodă cazuri cu SM medulară, traumatisme cervi-
cale, dorsale sau lombare, mielopatii cervicartrozi-
ce, sindroame cu implicare ischemică sau hemora-
gică, obţinând date în concordanţă cu tabloul clinic 
și imagistica medulară. Am putut dovedi suferinţa 
tractului corticospinal la nivel central în unele cazuri 
care mimau o patologie cervicală. Metoda s-a dove-
dit utilă în multe situaţii neclare, constituind unul 
dintre argumentele diagnosticului diferenţial. Ano-
maliile PEM obiectivate au fost: creșterea latenţelor, 
scăderea amplitudinii și modifi cări de morfologie ale 
undelor.

Pentru precizarea diagnosticului este necesară 
examinarea clinică, electrofi ziologică, utilizarea teh-
nicilor imagistice și analiza LCR.

Material și metodă. Metodologia constă în sti-
mularea magnetică transcraniană (SMT) separată a 
reprezentării corticale a fi ecărui membru și înregistra-
rea timpului (latenţei corticale) în care infl uxul ner-
vos ajunge să fi e înregistrat în teritoriul lombar sau cel 
cervical. Timpul parcurs de la artefactul de stimulare 
până la răspunsul motor periferic se numește latenţă 
corticală. Aplicarea unei alte stimulări mieloradicula-
re laterale cervicale sau lombare conduce la înregis-
trarea latenţelor acestor segmente. Diferenţa dintre 
latenţa corticală și cea cervicală sau lombară se nu-
mește timpul de conducere motorie centrală (TCMC). 
În cazul stimulării corticale, și apoi a celei periferice, 
vom obţine date despre modul în care functionează 
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fasciculul corticospinal din segmentele cervical, dor-
sal sau lombar.

Metoda PEM poate fi  folosită pentru aprecierea 
integrităţii și a păstrării funcţiilor fasciculului corti-
cospinal. Tractul piramidal se situează în cordoanele 
anterioare și laterale ale măduvei. Atenţia clinicienilor 
este orientată spre componenta laterală implicată în 
comenzile motorii ale diferitelor segmente ale orga-
nismului. Fibrele piramidale destinate membrelor su-
perioare și inferioare au reprezentări corticale diferite, 
ceea ce face ca explorările să se facă separat. Pentru a 
examina calea motorie destinată membrelor superi-
oare, SMT se aplică asupra reprezentării corticale a 
mâinii anatomice, iar contracţia poate fi  înregistrată 
electromiografi c (EMG) la nivelul mușchilor distali 
sau proximali. Valorile obţinute reprezintă latenţa 
corticală în milisecunde. Stimularea mieloradicula-
ră la nivel cervical paravertebral cu preluarea EMG 
a răspunsului motor oferă timpul parcurs, denumit 
latenţă cervicală. Mușchii biceps brachii, deltoideus 
(C5-C6), triceps brachial (C7), abductor digiti mi-
nimi și abductor policis brevis (C8-T1) sunt cei mai 
frecvent utilizaţi ca repere ale latenţelor caracteristice 
membrului superior. Prin această variantă obţinem 
date despre fi brele mielinizate cortico-spinale, desti-
nate comenzilor motorii ale membrelor superioare. 
Diferenţele dintre latenţele corticale și cele cervicale 
reprezintă TCMC al membrelor superioare. Se veri-
fi că, în acest fel, componenţa internă a fasciculului 
piramidal din segmentul cervical. Am defi nit această 
explorare  stimulare tip A.

Explorarea fasciculului corticospinal destinat 
membrelor inferioare se face separat, utilizând același 
aparat și aceeași metodologie. Stimularea se face sub un 
unghi care să asigure transmiterea câmpului magnetic 
scoarţei cerebrale paracentrale, unde se afl ă reprezen-
tarea membrului inferior.  În urma stimulării se obţine 
o latenţă totală, care reprezintă timpul în care infl uxul 
nervos parcurge distanţa de la cortex până la unul dintre 
mușchii distali ai membrului inferior. Explorarea este 
completată prin practicarea unei stimulări magnetice 
la nivel lombar, obţinându-se valori evident mai mici 
decât ale latenţelor centrale. Prin diferenţa celor două 
latenţe se obtine TCMC, care corespunde pasajului in-
fl uxului nervos de la cortex până la măduva termina-
lă. Se verifi că astfel componenta situată extern la nivel 
cervical a fasciculului piramidal care, prin poziţionarea 
laterală a fi brelor, este mai vulnerabil la agresiunile mă-
duvei de tip traumatic. Pentru membrul inferior sunt 
utilizaţi drept repere electromiografi ce periferice muș-
chii vastus lateralis (L4), tibial anterior (L5) și Soleus 
(S1). Aceasta este varianta de stimulare tip B.

Examinarea presupune identifi carea pragului 
motor, utilizarea unor anumite intensităţi de stimula-
re sau practicarea unor metode de sensibilizare (faci-
litare). Stimularea segmentelor mieloradiculare a fost 
realizată utilizând o intensitate maximă a câmpului 
magnetic (1.2 tesla).

Fiecare laborator are măsurători practicate pe 
voluntarii sănătoși, care constituie valorile de referin-
ţă (normalitate). Valorile pentru laboratorul nostru   
sunt prezentate în tabelul 1.

Tabelul 1 
Parametrii PEM la voluntariii sănătoși

Parametrii 
PEM

PM
(%)

Latenţa corticală 
(ms)

Latenţa periferică 
(ms)

TCMC
(ms)

Amplitudine
(mV)

STIMULARE TIP A
Corticală 57.85 ± 7.6 20.6 ± 1.7 8.4 ± 0.7 2.5 ± 1.5
Cervicală 100 12.3 ± 1.6 5

STIMULARE TIP B
Corticală 65.32 ± 8.3 30.7 ± 1.8 14.2 ± 1.3 2.1 ± 1.9
Lombară 100 15.2 ± 2.4 4 ± 1.3

Tabelul 2 
Parametrii PEM la pacienta S.G.

Parametrii 
PEM

PM
(%)

Latenţă 
corticală 

(ms)

Latenţă 
periferică (ms)

TCMC
(ms)

Amplitudine
(mV)

Aspectul PEM

dr. stg. dr. stg. dr. stg. dr. stg. dr. stg. dr. stg.
STIMULARE TIP A

Corticală 80 65 23 23 10.6 11.8 0.24 0.67 polifazic
Cervicală 12.4 12.4 5 5

STIMULARE TIP B
Corticală 95 75 50 47 40 37 polifazic
Lombară 10 10 0.52 0.22 polifazic
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Rezultate. Scleroza multiplă (SM) poate realiza 
o mare varietate de disfuncţii, atât encefalice, cât și 
medulare. Teoretic există posibilitatea ca același axon 
corticospinal să sufere leziuni demielinizante la etaje 
diferite, cum ar fi  capsula internă, trunchiul cerebral 
sau măduva spinării. Explorarea neurofi ziologică poa-
te să surprindă evoluţia favorabilă sub tratament cu 
metilprednisolon în sensul normalizărilor totale sau 
parţiale ale latenţelor undelor, asociată cu ameliorarea 
tabloului clinic în cadrul puseului. Trecerea în forma 
secundar-progresivă este acompaniată de creșterea 
lentă a intervalelor de timp măsurate în milisecunde, 
în concordanţă cu fenomenele degenerative și atrofi -
ce. În multe situaţii PEM semnalează persistenţa blo-
cului de conducere, care are semnifi caţia vindecării 
incomplete în discordanţă uneori cu evoluţia clinică. 
Teoretic se pot întâlni câteva situaţii, cum ar fi :

ameliorarea parametrilor PEM și a simpto-a. 
matologiei piramidale; 

agravarea parametrilor PEM însoţită de am-b. 
plifi carea disfuncţiilor piramidale;

agravarea parametrilor PEM fără modifi carea c. 
simptomatologiei piramidale.

O astfel de situaţie (tip b) a fost întâlnită la pa-
cienta S.G., cu vârsta de 49 de ani, diagnosticată cu 
SMRR puseu. Implicarea medulară dorsală asimetrică 
a fost semnalată de existenţa unui nivel de sensibilita-
te T9 și a unei monopareze crurale stângi recente. Va-
lorile pragului motor și ale latenţelor sunt prezentate 
în tabelul 2.

Valorile înregistrate susţin implicarea fasciculu-
lui corticospinal bilateral. TCMC alungit, rezultat în 
urma diferenţelor latenţelor corticală și lombară, su-

gerează și o implicare medulară, element confi rmat de 
prezenţa nivelului de sensibilitate toracal 9.

La același caz s-au intalnit și anomalii de morfo-
logie ale undelor, atât la stimularea corticală pentru 
membrele superioare, cât și pentru cele inferioare. 
Observăm un aspect polifazic la stimularea emisferei 
drepte, ceea ce sugerează existenţa unor zone de de-
mielinizare multiplă, situate atât în encefalic cât și în 
măduvă. Componenta fasciculului corticospinal des-
tinată membrului inferior stâng, obţinută prin stimu-
larea ariei paracentrale drepte, a fost afectată în mod 
suplimentar de ultimul episod demielinizant. 

Un alt caz cu aceeași patologie este întâlnit la pa-
cienta V.M., cu vârsta de 52 de ani. Valorile pragului 
motor, ale latenţelor și timpii de conducere motorie 
centrală se întâlnesc în tabelul 3. Pacienta prezenta un 
sindrom piramidal drept (frustă hemipareză dreaptă).

La stimularea pentru determinarea PEM la mem-
brele superioare se constată creșterea TCMC pentru 
membrul superior drept. Dacă ne referim la aspectele 
morfologice înregistrate la membrele superioare, ob-
servăm aspectele polifazice bilaterale și diferenţa de 
amplitudine la stimularea cervicală. Această diferenţă 
de amplitudine sugerează o tulburare a electrogenezei 
extinsă la nivelul joncţiunii mieloradiculare drepte.

La stimularea pentru membrele inferioare obţi-
nem un TCMC prelungit (29.1 ms) pe dreapta, asociat 
cu un răspuns polifazic și diferenţe de amplitudine. 
Diferenţa de amplitudine poate avea legătură cu ex-
tinderea leziunilor demielinizante pe mai multe mie-
lomere, fapt confi rmat și de examenul IRM, care evi-
denţiază astfel de modifi cări, mai evidente la nivelul 
cordoanelor posterolaterale drepte între C5 și T1.

Tabelul 3 
Parametrii PEM la pacienta V.M.

Parametrii 
PEM

PM
(%)

Latenţa 
corticală 

(ms)

Latenţa 
periferică (ms)

TCMC
(ms)

Amplitudine
(mV)

Aspectul PEM

dr. stg. dr. stg. dr. stg. dr. stg. dr. stg. dr. stg.
STIMULARE TIP A

Corticală 74 64 22 24 9 11 0.28 0.28 polifazic polifazic
Cervicală 13 13 0.52 2.43

STIMULARE TIP B
Corticală 85 85 29 42 16.1 29.1 0.42 0.15
Lombară 12.9 12.9 0.35 0.57 polifazic polifazic

Tabelul 4 
Parametrii PEM la pacientul P.A.

Parametrii 
PEM

PM
(%)

Latenţa 
corticală 

(ms)

Latenţa 
periferică (ms)

TCMC
(ms)

Amplitudine
(mV) Aspectul PEM

dr. stg. dr. stg. dr. stg. dr. stg. dr. stg. dr. stg.
STIMULARE TIP A

Corticală 38 41 21 22 11.4 9.4 0.28 0.28
Cervicală 12.6 9.6 schiţat

STIMULARE TIP B
Corticală abs abs
Lombară 15 15 polifazic polifazic
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Utilizarea PEM în cazul traumatismelor verte-
bromedulare aduce informaţii despre prognosticul 
recuperator încă din primele zile după accident. Ob-
ţinerea PEM la toate cele patru membre are semnifi -
caţie favorabilă. Lipsa de răspuns evocat motor după 
alte 2-3 săptamâni anunţă o leziune medulară gravă, 
cu minim potenţial recuperator motor. Exemplifi căm 
o astfel de situaţie la pacienta P.A., cu vârsta de 31 
de ani, care a suferit o fractură cominutivă de corp 
vertebral C7, cu contuzie medulară operată. Se obţin 
răspunsuri evocate motorii la membrele superioare 
bilateral, cu latenţe corticale apropiate ca valoare (ta-
belul 4).

TCMC raportat la membrul superior stâng con-
secutiv stimulării emisferei drepte este prelungit. La-
tenţa cervicală dreaptă este prelungită. Ambele ano-
malii sugerează afectare medulară cervicală bilaterală, 
mai ales la nivel lezional C7.

Diferenţa moderată la joncţiunea meduloradi-
culară medulară D1 stangă este sugerată de aspectul 
PEM obţinut, la care vârful ascendent este doar schiţat. 
Nu a fost obţinut PEM la stimularea pentru membrele 
inferioare, ceea ce înseamnă afectarea contingentului 
de fi bre situate extern la nivel C7, cu păstrarea fi bre-
lor destinate membrelor superioare. Explorarea este 
în concordanţâ cu tabloul clinic, respectiv absenţa 
miscărilor active la membrele inferioare, cu prezenţa 
unor mișcări proximale la membrele superioare.

Imposibilitatea obţinerii PEM în faza acută nu 
constituie un argument absolut nefavorabil în apre-
cirea prognosticului recuperator la acești pacienţi. 
Ameliorarea parametrilor PEM în timp indică reface-
rea circuitelor corticospinale, traducându-se frecvent 
și prin ameliorarea stării clinice.

Un astfel de caz este pacientul C.I., cu vărsta de 
39 de ani, care a suferit un traumatism la nivel dor-
sal, cu afectarea substanţei cenușii și a cordoanelor 

laterale bilateral T8-T12, soldat cu o paraplegie fl as-
cospastică. Examenul TMS efectuat a permis obiec-
tivarea transmiterii piramidale de la nivelul cortical 
până la nivelul membrelor inferioare. În primele șase 
săptămâni de la accident nu au fost obţinute latenţele 
lombare. Următoarea examinare TMS a fost efectuată 
după 3 luni, fi ind observată o creștere a amplitudinii 
PEM la stimularea corticală dreaptă, corelată, de alt-
fel, cu reluarea mișcărilor voluntare active la nivelul 
membrelor inferioare proximal, mai evident pe stânga 
(tabelul 4).

Datele obţinute prin utilizarea metodologiei PEM 
oferă informaţii despre perturbarea funcţiilor motorii 
prin diverse tipuri de patologie.

Identifi carea afectării infecţioase a structurilor 
medulare este importantă pentru stabilirea trata-
mentului adecvat, în vederea minimalizării efectelor 
acesteia asupra statusului funcţional. La pacienţii cu 
mielopatie de cauză infecţioasă cel mai frecvent întâl-
nim creșterea latenţelor PEM și modifi cări ale formei 
acestora la stimulările centrale și periferice. Evoluţia 
favorabilă este semnalată de ameliorarea parametrilor 
electrofi ziologici.

Examenul TMS a fost efectuat la pacientul O.C., 
cu vârsta de 43 de ani, diagnosticat cu parapareză 
spastică ca rezultat al unei arahnoidite și unei mielite 
transverse dorsale. Latenţele centrale și periferice au 
fost crescute bilateral, mai accentuat pentru membrul 
inferior drept (tabelul 5). A fost înregistrat PEM cu un 
aspect polifazic bilateral, fi ind notată și o amplitudi-
ne scăzută a acestuia. Aceste modifi cari patologice au 
fost mai accentuate la înregistrările  efectuate pentru 
membrul inferior drept.    

Discuţii. Metoda SMT aduce informaţii mai ales 
în cazurile leziunilor difuze, reversibile cel puţin par-
ţial. O astfel de situaţie este întâlnită la pacienţii cu 
scleroză multiplă.

Tabelul 4 
Parametrii PEM la pacientul C.I.

Parametrii 
PEM

PM
(%)

Latenţa 
corticală 

(ms)

Latenţa 
periferică (ms)

TCMC
(ms)

Amplitudine
(mV) Aspectul PEM

dr. stg. dr. stg. dr. stg. dr. stg. dr. stg. dr. stg.
                       STIMULARE TIP B

Corticală 100 100 39 39 0.05 0.05 schiţat schiţat
Lombară abs. abs.

STIMULARE TIP B(dupa 3 luni)
Corticală 100 100 39 39 0.65 0.05 polifazic schitat
Lombară 15 15 polifazic polifazic

Tabelul 5 
Parametrii PEM la pacientul O.C.

Parametrii 
PEM

PM
(%)

Latenţa 
corticală 

(ms)

Latenţa 
periferică 

(ms)

TCMC
(ms)

Amplitudine
(mV)

Aspectul PEM

dr. stg. dr. stg. dr. stg. dr. stg. dr. stg. dr. stg.
STIMULARE TIP B

Corticală 100 100 35 37 20 22 0.31 0.13 polifazic polifazic
Lombară 15 15 0.36 0.94 polifazic polifazic
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Consecinţele demielinizării și atrofi ei  tractului 
corticospinal constau în scăderea vitezei de transmi-
tere a impulsului nervos până la apariţia blocajului 
pasajului excitaţiei și imposibilitatea înregistrării po-
tenţialului evocat motor în urma aplicării unui stimul 
cu intensitate maximă. Din cauza că axonii tractului 
corticospinal sunt cel mai des afectaţi inegal, și gradul 
de încetinire a  transmiterii este neuniform, ceea ce 
duce la rândul său la pierderea sincronizării (desin-
cronizare) impulsurilor descendente și dereglarea su-
maţiei temporospaţiale exercitate asupra membranei 
postsinaptice a motoneuronilor spinali. Aceste proce-
se duc la apariţia modifi cărilor parametrilor esenţiali 
ai PEM, cum ar fi  creșterea latenţei, duratei și scăde-
rea amplitudinii. La acestea se adaugă modifi cări de 
morfologie a undelor, cum ar fi  apariţia potenţiale-
lor polifazice și pseudopolifazice (Sahota P. și colab., 
2005). Pe lângă demielinizare și atrofi e, la creșterea 
pragului de excitare contribuie și modifi cările poten-
ţialului membranar de repaus, atât al motoneuroni-
lor corticali, cât și al celor spinali. În plus, intervin în 
mod negativ neuronii spinali inhibitori, care au rol de 
releu, dereglând interacţiunea dintre motoneuronii 
corticali și cei spinali. Astfel, în urma creșterii acţi-
unii inhibitoare, impulsurile excitatoare descendente 
sunt insufi ciente, iar pentru apariţia PEM este necesa-
ră implicarea unui număr mai mare de motoneuroni 
corticali, pentru activarea cărora este necesar un sti-
mul cu intensitate mai mare (Nikitin S.S., Kurenkov 
A.L., 2003).

Determinarea combinată, utilizând latenţele cen-
trale și periferice, a modifi cărilor parametrilor PEM 
la pacienţii cu scleroză multiplă permite identifi carea 
componentelor fasciculului piramidal demielinizant, 
care determină gradul de invaliditate (Th ickbroom 
G.W. și colab., 2005; Kale N. și colab., 2009). Rezulta-
tele obţinute prin stimulare magnetică transcraniană 
sunt de mare valoare, fi ind confi rmate și de examină-
rile imagistice, cum ar fi  IRM sau tractografi a (Bolbo-
cean O., 2011).

Afectarea traumatică a măduvei este frecvent în-
tâlnită în practica clinică și în cele mai multe cazuri 
duce la invalidizare. Concomitent cu obiectivarea in-
tegrităţii măduvei prin metode de imagistică medica-
lă este importantă aprecierea stării funcţionale a fas-
cicolelor ascendente și descendente de la acest nivel. 
Testarea căilor somatosenzoriale ale măduvei este po-
sibilă prin metoda potenţialelor evocate senzitive, în 
timp ce aprecierea funcţionalităţii tractului corticopi-
ramidal se face prin intermediul stimulării magnetice 
(Dvorak J. et. al., 1992; Tegenthoff  M. 1992; McKay 
W.B. et al., 1997; Cheliout-Heraut F. et al., 1998). 

Pacienţii cu leziuni traumatice ale măduvei 
spinării sunt caracterizaţi prin manifestări clini-
ce în funcţie de afectarea completă sau incompletă 

a măduvei cu păstrarea unor funcţii sublezionale. 
Prezenţa conducerii impulsului nervos prin tractul 
corticospinal permite aprecierea potenţialului recu-
perator la acești pacienţi. Este importantă nu numai 
analiza transmiterii PEM, ci și corelaţia acestuia cu 
timpul trecut de la traumatism. De asemenea, la pa-
cienţii cu leziuni traumatice ale măduvei se poate 
realiza harta proiecţiilor corticale musculare, deter-
minată prin numărul de puncte situate pe scoarţă, 
la stimularea cărora se obţine PEM. Suprafaţa hărţii 
motorii pentru același mușchi este caracteristică fi -
ecărei persoane și depinde de variaţia individuală a 
excitabilităţii ariei corticale, determinată prin pragul 
apariţiei PEM (Hallet M., 1996). În cazul leziunilor 
incomplete ale măduvei putem obiectiva fenomenele 
de plasticitate cerebrală, manifestate prin creșterea 
ariei de proiecţie corticală a mușchilor, care primesc 
comandă contractilă, situaţi inferior nivelului leziu-
nii (Streletz L.J. et. al., 1995). 

Determinarea PEM  prin stimulare magnetică 
transcraniană este cu succes utilizată pentru diagnos-
ticul diferential al afectării măduvei sau rădăcinilor 
nervoase (Chistiakov A.V. et al., 1996). Pentru mielo-
patie este caracteristică creșterea TCMC, modifi cările 
cele mai evidente fi ind prezente la pacienţii cu agre-
siuni ale cordoanelor demielinizate, în comparaţie 
cu cei la care este prezentă compresia maduvei prin 
modifi cări ale discului intervertebral. În urma stimu-
lării corticale PEM are o amplitudine scăzută și este 
prezentă modifi carea formei acestuia. Caracteristicile 
principale în cazul radiculopatiilor sunt creșterea la-
tenţei PEM periferice, înregistrate în teritoriul distal 
al teritoriului radicular lezat. Astfel, stimularea mag-
netică transcraniană în mielopatii este utilă nu numai 
pentru diagnosticul diferenţial, ci și pentru selectarea 
pacienţilor în vederea intervenţiilor chirurgicale. În 
cazul mielopatiilor metoda stimulării magnetice per-
mite obiectivarea afecţiunii tractului corticospinal la 
diferite nivele ale SNC.   

Concluzii. Analiza stării funcţionale a căilor mo-
torii de la nivelul măduvei spinării este foarte impor-
tantă pentru neurologia clinică. Constatarea afectării 
măduvei sau nervilor periferici ca rezultat al iritaţiei, 
traumatizării, infecţiilor, demielinizării sau compresi-
unii  nu este sufi cientă pentru aprecierea impactului 
funcţional. Succesul identifi cării cauzelor apariţiei 
manifestărilor clinice neurologice la diferite grupuri 
de pacienţi este garantat de aplicarea unei abordări 
complexe în alegerea metodelor de diagnostic. Me-
toda stimulării magnetice transcraniene face parte 
din grupa explorărilor neurofi ziologice, fi ind  utilă în 
multe situaţii neclare, constituind unul din argumen-
tele diagnosticului diferenţial.
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Rezumat
Analiza stării funcţionale a căilor motorii de la ni-

velul măduvei spinării este foarte importantă pentru ne-
urologia clinică. Datorită poziţiei sale anatomice, mădu-
va este difi cil de investigat prin metode neurofi ziologice 
uzuale. Metodele actuale de neurovizualizare nu permit 
întotdeauna obţinerea unei corelaţii clare între leziunile 
aparente imagistic și cauza dezvoltării simptomatologiei 
neurologice. Obiectivarea unei disfuncţii, ca și diferenţie-
rea între afectarea măduvei sau a structurilor periferice (ca 
rezultat al iritaţiei, traumatizării sau compresiunii),  poate 

fi  importantă în diagnostic și în alegerea terapiei. Infor-
maţiile structurale furnizate de metodele imagistice nu 
sunt sufi ciente pentru aprecierea impactului funcţional. 
Stimularea magnetică transcraniană este o metodă nein-
vazivă și nedureroasă, care asigură investigarea tractului 
corticospinal la orice nivel, aducând informaţii privind 
statusul funcţional al acestuia. Printre bolile sistemului 
nervos pentru care metoda stimulării magnetice este utilă 
se numără modifi cările degenerative (mielopatii), bolile 
reumatologice infl amatorii (de ex., spondilartrita anchi-
lozantă), traumatismele coloanei vertebrale sau măduvei, 
demielinizările etc. 

Summary
Th e functional evaluation of the pyramidal tract is 

very important in neurology. Because of its anatomical 
position, the spinal cord is diffi  cult to investigate by 
usual neurophysiological methods. Imagistic techniques 
can only show structural damage (presence or absence 
of morphological abnormalities of the spinal cord), 
and provide limited information regarding etiology 
or functional impact. Th e lack of correlation between 
imagistic lesions and symptoms is not uncommon. 
Certifi cation of the disfunction, as well as diff erentiation 
between spinal and root damage (following compression, 
irritation, trauma) may hold an important role in diagnosis 
and therapeuthical approach. Magnetic stimulation 
represents a non-invasive and painless technique able 
to assess the cortico-spinal tract at any level, and able 
to provide clear data about its function. Th is method 
is useful in degenerative myelopathy, rheumatological 
infl ammatory diseases (ex. ankylosing  spondylitis), 
radiculopathy, spinal trauma, demielination, etc. 

CORELAŢIA MANIFESTĂRILOR CLINICE 
NEUROLOGICE CU MODIFICĂRILE 

CERVICALE ÎN SPONDILITA 
ANCHILOZANTĂ

_______________________________________
Alexandrina Rotar1, D. Baltag1, C.D. Popescu1, 

Elena Rezus2, Oana Arhire3,
 Ecaterina Chiuariu2,

1Clinica de Neurologie, Spitalul Clinic 
de Recuperare, Iași

2Clinica de Recuperare Medicală, Reumatologie 
și Balneologie, Spitalul Clinic de Recuperare, Iași

3Clinica de Radiologie, Spitalul Clinic 
de Recuperare, Iași

Spondilita anchilozantă (SA) este o boală cro-
nică și progresivă, ce afectează cu predilecţie articu-
laţiile sacroiliace și articulaţiile coloanei vertebrale, 
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cu evoluţie ulterioară spre anchiloza vertebrală, 
fiind descrisă pentru prima dată de Pierre-Marie 
(1899).

Cauza este încă necunoscută, studiile incrimi-
nând în acest sens infecţiile streptococice, tubercu-
loase, gonococice și enterice, existând însă și o pre-
dispoziţie genetică prin antigenul HLA B27. În litera-
tura de specialitate recentă s-a adus în discuţie rolul 
fosfatazelor acide prostatice în mobilizarea Ca osos;  
de asemenea, ar exista corelaţii și cu traumatismele, 
psoriazisul și enterita regională.

Afectarea cervicală în SA este un eveniment 
tardiv, antrenând manifestări neurologice nu tot-
deauna în concordanţă cu severitatea leziunilor. 
Manifestările neurologice secundare acestor modi-
ficări pot fi grupate în trei categorii: mielopatii cer-
vicale, sindroame radiculare cervicale și sindroame 
vasculare tranzitorii, constituite în sistemul verte-
brobazilar.

Lucrarea de faţă și-a propus corelarea acestor ma-
nifestări clinice neurologice cu modifi cările cervicale 
în cadrul unui lot de 20 de pacienţi cu SA, evidenţi-
ind, în același timp și frecvenţa acestor manifestări în 
maladia dată.

Correlation between clinical neurological 
manifestations and cervical changes in ankylosing 

spondylitis
Ankylosing spondylitis (AS) is a chronic and 

progressive disease, with predilection of interest 
to the sacroiliac and spinal joints, with subsequent 
evolution to stiff  spine, as fi rst described by Pierre-
Marie (1899).

Th e cause is still unknown, studies in this respect 
blaming streptococcal, tuberculosis, gonorrhea 
and enteric infections, but also it is known to be a 
genetic predisposition by HLA-B27 antigen. In the 
recent literature it has been brought up the role of 
prostatic acid phosphatase with a role in bone calcium 
mobilization but also, there are correlations with 
trauma, psoriasis and regional enteritis.

Th e eff ect on the cervical spine in SA is a late 
event, involving neurological manifestations that 
are not always consistent with the severity of the 
lesions. Th ese neurological changes can be grouped 
into three categories: cervical myelopathy, cervical 
radiculopathy and transient vascular syndromes in 
the vertebrobasilar system.

Th e purpose of this paper is to link these clinical 
neurological manifestations to the cervical changes in 
a group of 20 patients with SA, while at the same time, 
highlighting the frequency of these manifestations in 
this disease.

EVALUAREA COMPLICAŢIILOR 
NEUROLOGICE LA PACIENTUL

CU SPONDILITĂ ANCHILOZANTĂ – 
ACCENT PE AFECTAREA LOMBARĂ

_______________________________________
Irinel Râscanu, 

Cristian Dinu Popescu
Clinica de Neurologie, 

Spitalul Clinic de Recuperare, Iasi

Material și metode. A fost realizat un studiu 
prospectiv observaţional pe un lot de 27 de pacienţi 
diagnosticaţi cu SA (definită conform criteriilor 
de diagnostic New York, 1984), pacienţi cu forme 
axiale și stadii avansate de boală (sacroiliita stadii 
III-IV). Protocolul de studiu a cuprins (i) evaluare 
clinico-paraclinică pe domeniul reumatologic (pa-
rametrii articulari individuali, scoruri de activitate 
și funcţionalitate a bolii Bath ankylosing sponylitis 
metrology index – BASMI și Bath ankylosing spony-
litis  functional index – BASFI); (ii) evaluare radi-
ologică prin radiografie convenţională a porţiunii 
lombare și a articulaţiilor sacroiliace și examinare 
prin RMI a segmentului lombar; (iii) evaluare clini-
că neurologică; (iiii) studii de neurofiziologie care 
au cuprins: electromiografie (EMG) a mușchiului 
crural, determinarea vitezei de conducere motorie 
(VCM) pentru nervii crural și sciatic, potenţiale 
evocate motorii și senzitive periferice pentru mem-
brele inferioare. 

Rezultate. Lotul de studiu a prezentat forme acti-
ve de boală, cu impact funcţional important (BASMI 
– medie: 6,7; BASFI – medie: 5,8),  cu o durată  medie 
de evoluţie a patologiei de 8,7 ani. Modifi cările radio-
logice au inclus: sacroiliită gradul III – 77,7% (n = 21), 
gradul  IV – 6 cazuri. 

Evaluarea clinică neurologică a relevat un caz cu 
manifestări de mielopatie  și 7 cazuri cu fenomene de 
radiculopatie, în total 8 pacienţi cu  manifestări clini-
ce neurologice. 

Modifi cările la testele de neurofi ziologie (defi nite 
ca unul sau mai multe teste pozitive), atestate la 17 pa-
cienţi, au fost reprezentate de: 4 cazuri cu traseu neu-
rogen la evaluarea EMG a mușchiului crural, viteze de 
conducere anormale în 4 cazuri la evaluarea nervului 
crural și 9 cazuri – la evaluarea nervului sciatic. 15 ca-
zuri (55,5%) au prezentat modifi cări ale potenţialelor 
evocate senzitive și 62,9% (n=17) rezultate modifi cate 
pentru potenţialele motorii.

Concluzii. Formele severe de SA pot prezenta 
impact neurologic semnificativ. Frecvenţa ridica-
tă a complicaţiilor subclinice subliniază utilitatea 
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investigaţiilor de electrodiagnostic în depistarea 
timpurie a manifestărilor neurologice la pacienţii 
cu SA.

Rezumat
Spondilita anchilozantă (SA) este o boală re-

umatismală infl amatorie cronică, care afectează 
în principal scheletul axial și cutia toracică. Studii 
de specialitate au subliniat pentru stadiile avansate 
afectarea neurologică marcată, reprezentată prin: 
stenoza de canal medular (afectarea segmentului 
cervical sau lombar cu mielopatie sau radiculopatie 
secundară), sindrom de coadă de cal și subluxaţie 
atlaso-occipitală. 

Obiective: În studiul de faţă ne-am propus să 
evaluăm manifestările neurologice ale pacientului di-
agnosticat  cu SA, ca rezultat a remanierii structurilor 
segmentului lombar.

Summary

Ankylosing  spondylitis (AS) is a chronic infl am-
matory  rheumatic disease that aff ects primarily the 
axial skeleton and the  thoracic cage.

As the modern reports suggests, the advanced 
stages of disease may present neurological complica-
tions such as: spinal stenosis (impact on cervical or 
lumbar spine canal with: myelopathy, radiculopathy 
secondary to vertebral fractures ossifi cations and 
compression of the nerve roots), cauda equina syn-
drome and vertebral C1-C2 subluxation. 

AIM. the main outcome of the current study was 
to evaluate the neurological involvement of AS. We 
focused on the neurological manifestations secondary 
to lumbar spine damage. 

Material and methonds. this is a prospective 
study on 27 consecutive patients with AS (New York 

criteria 1984) with advanced stages of  the disease 
defi ned by sacroiliitis grade III and IV. Assessments 
were done according to a predefi ned protocol and 
included: (i) rheumatology domain  (individual clin-
ical and laboratory parameters, disease scores – Bath 
ankylosing sponylitis metrology index - BASMI and 
Bath ankylosing sponylitis  functional index – BASFI), 
(ii) radiological evaluation – standard lumbar spine 
and sacroiliac joint radiography and lumbar spine 
IRM, (iii) neurological clinical evaluation, (iiii) neu-
rological laboratory testing that included: Electro-
myography (EMG) of the crural muscle, Nerve Con-
duction Tests (NCT) for crural and sciatic nerves, 
Somatosensory (SSEP) and magnetic motor  (MEP) 
evoked potentials for lower  limb.

SPSS-17 was used for statistical analysis.
Results. Patients presented active forms of dis-

ease with important functional impairment (BASMI 
– mean: 6,7, BASFI – mean: 5,8) and an average dura-
tion of illness of 8.7 years.

Radiological features: sacroiliitis grade III – 
77,7% (n= 21), grade IV – 6 cases.

Eight patients had clinical neurological manifes-
tations, out of which one case of myelopathy and 7 
cases with radiculopathy. 

We found neurophysiological test abnormali-
ties (one or more tests) at 17 patients: the EMG 
valuation found 4 cases with neuropathic features 
of crural muscle, Nerve Conduction Tests (NCT) 
were abnormal for crural in 4 cases and sciatic 
nerves in 9 cases. Fifteen (55,5%) patients had 
SSEP abnormalities and 62,9% (n=17) modified 
result for MEP .

Conclusion. Patients with severe forms of AS 
may present neurological complications. Th e high 
frequency of subclinical complications suggests that 
neurophiosiological test are useful to assess the early 
neurological manifestations.
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NEUROPEDIATRIE

CONSECINŢELE NEUROPSIHICE 
ALE CONVULSIILOR NEONATALE ȘI 

FACTORII ETIOLOGICI AI ACESTORA
_______________________________________

Cornelia Calcâi, asist. univ.,
USMF „Nicolae Testemiţanu”

Introducere. Convulsiile sunt manifestarea clinică 
distinctivă a disfuncţiilor neurologice la copii și nou-năs-
cuţi. Deși a crescut numărul unităţilor de îngrijirie neona-
tală, care în prezent este foarte diversifi cată, accesele con-
vulsive rămân o problemă de difi cultate a prognosticului 
și tratamentului. Profi lul etiologic schimbător al convulsi-
ilor se datorează dezvoltării menagementului obstetrical și 
neonatal, ce reduc congestiile, la care este supus creierul în 
dezvoltare. De asemenea, un diagnostic etiologic în ziua 
de azi este facilitat prin introducerea noilor tehnologii, în 
special de neuroimagistică. Mortalitatea copiilor cu con-
vulsii în perioada de nou-născut s-a redus considerabil 
pe parcursul anilor. În studiile de mai înainte se raporta o 
mortalitate de 40% [3], iar în rapoartele mai recente cifra 
este de 20% [6]. Cu toate acestea, prevalenţa sechelelor în 
dezvoltarea neuropsihică pe termen lung rămâne în limi-
tele a 30% [8]. Factorii ce pot infl uenţa retardul în dezvol-
tarea motorie, verbală și psihică sunt etiologia crizelor și 
patternul specifi c afi șat de EEG.

Scopul studiului: determinarea profi lului etiolo-
gic și a consecinţelor psihoneurologice ale convulsii-
lor neonatale la copii. 

Materiale și metode. Grupul de studiu a fost 
format din nou-născuţii internaţi în Institutul de 
Cercetări Știinţifi ce în Domeniul Ocrotirii Sănătăţii 
Mamei și Copilului (ICȘDOSMC), în secţia de psi-
honeurologie a nou-născuţilor, pe parcursul anilor 
2007-2008. Criteriile de includere a pacienţilor în lo-
tul de cercetare a fost vârsta gestională mai mare de 
37 de săptămâni, convulsiile clinice în perioada neo-
natală, diagnosticate de un neuropediatru, prin tehni-
cile EEG, USG cerebrală, TC cerebrală, și urmărirea 
lor pe parcursul a 12 luni. Diagnosticul convulsiilor 
de către neuropediatru s-a bazat pe propria urmări-
re și evidenţiere pe EEG sau pe datele anamnestice, 
ele fi ind sesizate de neonatolog. În procesul evaluării 
clinice a convulsiilor suspecte, au fost excluse feno-
menele care puteau mima convulsiile. Au fost culese 
datele prenatale, perinatale și neonatale prin exami-
narea minuţioasă a cartelelor de ambulatoriu. Neuro-
pediatrul a fost implicat de la debut în diagnosticul și 
tratamentul tuturor copiilor. Convulsiile au fost cla-

sifi cate conform lui Volpe în: subtile, clonice, tonice, 
mioclonice. Deseori copiii au avut mai multe feluri de 
accese (polimorfe), dar ca bază a fost luat cel mai pro-
eminent tip de convulsii. Ca tratament a fost utilizat 
fenobarbitalul în doze terapeurice de 5 mg/kg. În caz 
de persistenţă a crizelor, a fost administrat diazepa-
mul în dozele corespunzătoare vârstei.

Noi am stabilit diagnosticul etiologic bazându-ne 
pe datele anamnezei, examenului clinic, de laborator și 
neuroimagistice. Au fost utilizate tehnicile EEG, USG 
cerebrală, TC cerebrală. Testările de laborator au inclus 
nivelul glucozei serice, nivelul Ca, Mg, ureei, K, Na, pro-
bele hepatice și, la necesitate, am cercetat spectrul de 
aminoacizi. La copiii cu leziuni hemoragice a fost exa-
minată coagulabilitatea sângelui, iar dacă aceste leziuni 
n-au fost explicate, a fost efectuată ecocardiografi a.

Am repartizat fi ecare copil în una dintre grupu-
rile etiologice: afectare hipoxicoischemică cerebrală 
(n=20), afectare traumatică/hemoragie a sistemului 
nervos (n=12), disgenezie cerebrală (n=6), dereglări 
metabolice tranzitorii (n=5), infecţii (n=3), erori în-
născute ale metabolismului (n=5), sindroame geneti-
ce și cauze necunoscute (n=19).

În grupul pacienţilor cu afectare hipoxicoische-
mică cerebrală au fost incluși copiii care au suferit de 
o hipoxie în perioada antenatală, intranatală sau post-
natală. Diagnosticul hipoxiei intranatale s-a bazat pe 
următoarele criterii: scorul Apgar sub 7, acidemie me-
tabolică, convulsii în primele 24 de ore după naștere. În 
funcţie de criteriile de mai sus, afectarea hipoxicoische-
mică a fost clasifi cată în trei grade: I, II, III (Volpe). În 
grupul pacienţilor cu hemoragii intracerebrale au fost 
incluși pacienţii cu hemoragii epidurale, subdurale, 
subarahnoidiene, precum și cele intraparenchimatoa-
se. În studiul nostru nu am concretizat natura acestor 
hemoragii: coagulopatică, idiopatică ș.a.

Toţi copiii au fost supuși EEG compiuterizate. În-
registrarea patternelor EEG a durat 30 de min. Am 
gradat rezultatele examenului prin EEG în perioada 
interictală în 4 categorii, utilizînd criteriile publicate 
în diverse surse internaţionale (Scher M.S., Trucco 
G.S., Beggarly M.E.). Modifi cările ușoare includeau 
unde ascuţite tranzitorii și scăderea sau absenţa pat-
ternelor normale. Modifi cările moderate includeau 
activitatea de fond cu voltaj scăzut, dismaturitatea de 
2 sau mai multe săptămâni după vârsta gestaţională, 
asimetria voltajului sau a frecvenţei. Anomaliile seve-
re le includeau pe cele cu patterne nediferenţiale și cu 
voltaj scăzut, trasee areactive și discontinue, patterne 
suppression-burst sau areactivitate electrocerebrală.
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La necesitate a fost efectuată TC cerebrală. Rezul-
tatele TC au fost divizate în normale sau anormale, 
iar cele anormale au fost divizate în leziuni intrapa-
renchimatoase și extraparenchimatoase.

Copiii au fost urmăriţi timp de un an, fi ind prac-
ticate internările repetate, consultaţiile de ambula-
toriu, chiar convorbirile telefonice cu părinţii sau cu 
medicii de familie din raioane. Pentru evaluarea lor în 
staţionar a fost mobilizată o echipă multidisciplinară 
de specialiști: neuropediatri, psihologi, fi zioterapeuţi. 
În acest studiu am evaluat dezvoltarea neuropsihică 
și motorie, precum și prezenţa acceselor convulsive. 
Copiii cu convulsii neonatale au fost examinaţi mi-
nimum de 3 ori (la 2 luni, între 6 și 9 luni și între 9 și 
18 luni) în incinta ICȘDOSM C. De fi ecare dată a fost 
efectuată o examinare neurologică minuţioasă.

În examenul neurologic a fost măsurată circum-
ferinţa capului, a fost examinată funcţia nervilor 
cranieni, funcţia motorie. Examenul motor a inclus 
testarea tonusului muscular, coordonarea mișcărilor, 
refl exele (profunde tendinoase, posturale, primiti-
ve). Aptitudinile motorii au fost comparate cu cele 
corepunzătoare vârstei. La necesitate a fost efectuată 
oft almoscopia. Afecţiunea vizuală a fost confi rmată 
obligatoriu și de oft almolog. Funcţia neurologică a 
fost clasifi cată: normală, dacă nu se depistează nici o 
anomalie; defi cit neurologic ușor, dacă sunt dereglări 
la examinarea prezentă, dar cu semnifi caţie nepro-
nunţată; defi cit moderat, dacă dereglările găsite cau-
zează o afectare funcţională; defi cit sever, dacă copilul 
trebuie îngrijit permanent de către asistent.

În testarea neuropsihică a copiilor am utilizat 
Scara Bayley de Dezvoltare a Copilului II (Bayley Sca-
les of Infant Development II), în special Indexul Dez-
voltării Mentale din această scară. Crizele postnatale 
au fost diagnosticate dacă au fost mai mult de o criză 
afebrilă și neprovocată în perioada postneonatală.

Consecinţele au fost apreciate ca nefavorabile, 
dacă copilul manifestă cel puţin 1 din următoarele 
simptome: defi cit motor de la moderat până la sever 
și/sau afecţiune vizuală la vârstele de la 12 până la 18 
luni, retard în dezvoltarea mentală, accese convulsi-
ve postnatale. Ceilalţi copii sunt consideraţi ca având 
un prognostic favorabil. Caracteristicile pacienţilor, 
precum și activitatea de fond EEG și TC cerebrală au 
fost comparate la cei cu prognostic favorabil și cu pro-
gnostic nefavorabil.

Rezultatele obţinute. Populaţia pacienţilor. Pe 
parcursul anului 2007, din 646 de copii internaţi în secţia 
de neuropsihiatrie a nou-născuţilor din incinta ICȘDOS-
MC convulsii au dezvoltat 69 de copii. Dintre aceștea au 
fost excluși 2 bolnavi, pentru că nu corespundeau criteri-
ilor de includere. Doi copii au părăsit ţara și, la fel, au fost 
excluși. Studiul ulterior s-a axat asupra a 65 de copii (31 
fete și 34 băieţi), cu vârstele de gestaţie cuprinse între 37 

și 42 de săptămâni (media – 40 săptămâni), cu anamne-
stic de convulsii neonatale, care au fost urmăriţi ulterior 
cel puţin 12 luni. Greutatea la naștere a variat între 2050 
g și 4536 g (media: 3400 g ± 120 g.).

Debutul convulsiilor a fost în prima zi de viaţă la 
41 copii (63,1±5,9%), în a doua sau a treia zi a vieţii – 
la 14 (21,5±5,1%), iar la 10 copii (15,3±4,5%) – după 
a treia zi de viaţă. Structura după tipul clinic a fost 
următoarea: clonice – 43 (66,2%), tonice – 10 (15,3%), 
subtile – 7 (10,7%), mioclonice – 5 (7,7%). Toţi copiii 
au primit tratament antiepileptic, 65 au primit feno-
barbital în doza de menţinere de 3-5 mg la kg, iar la 14 
(21,5%) copii cu convulsii refractare s-a mai adiţionat 
un al doilea preparat (diazepam).

Clasifi carea etiologică. Distribuirea etiologiei 
crizelor neonatale la copiii studiaţi este expusă în ta-
belul 1.Cele mai frecvente etiologii ale acceselor epi-
leptice sunt hipoxi-ischemia cerebrală, hemoragiile 
intracraniene. Trebuie de menţionat că nici unul din 
copii n-a avut o intoxicaţie cu toxine, sindrom de ab-
stinenţă de droguri, cauze familiale, genetice. Din 20 
de copii cu asfi xie intranatală, 4 au avut encefalopatie 
de gr. II, iar 16 – encefalopatie de gr. III. Nici un copil 
n-a fost clasifi cat cu encefalopatie gr. I, deoarece con-
vulsiile intră deja în clasifi carea encefalopatiilor de 
gradele II și III. Scorul mediu Apgar a fost 5 (variind 
de la 0 la 7). Copiii cu hemoragii neexplicate au fost 
supuși examenului de coagulare a sângelui. Diagnos-
ticul hemoragiilor extraparenchimatoase includea 
hemoragii subdurale (7), subarahnoidiane (3) și com-
binate (2). Dintre cei 19 pacienţi cu cauze neindenti-
fi cate 13 au avut convulsii în jurul celei de-a treia zi a 
vieţii, iar 6 copii – după a cincea zi de viaţă.

Tabelul 1
Distribuţia etiologică a convulsiilor neonatale 

la copiii din lotul de cercetare
Semnele N (%)

Hipoxiischemie globală cerebrală
    intrapartum
    antepartum

20 copii (30,7%)
14 (21,5%)
6 (9,2%)

Hemoragie intracraniană
    subdurală
    subarahnoidiană
    combinată

12 copii (18,3%)
7 (10,7%)
3 (4,6%)
2 (3%)

Disgenezii cerebrale
    hidrocefalie congenitală
    agenezia corpului calos

6 (9,2%)
3 (4,6%)
3 (4,6%)

Dereglări metabolice tranzitorii
    hipoglicemie
    hipocalcemie

5 (7,6%)
2 (3%)
3 (4,6%)

Infecţii intrauterine
    cu citomegalovirus
    cu herpes simplu

3 (4,6%)
2 (3%)
1 (1,6%)

Etiologie necunoscută 19 (29,2%)
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Consecinţele neurologice generale. Consecinţele 
au fost considerate nefavorabile, după 12 luni de urmă-
rire și evaluare, dacă erau prezente anomalii la exami-
narea neurologică sau testarea cognitivă, sau sunt pre-
zente convulsii. În tabelul 2 sunt sumate consecinţele 
neurologice pentru fi ecare grup. Dintre toţi copiii exa-
minaţi, 46 copii (70,8±5,6%) au fost consideraţi normali 
pe toate ariile evaluate, iar 19 (29,2±6,7%) au anormali-
tăţi neurologice fără impact funcţional (p<0,01). 

Examinarea neurologică și consecinţele ei. A fost 
stabilit faptul că examenul neurologic are o valoare pre-
dictivă de 100% pentru prognosticul pe termen lung.

Tabelul 2
Frecvenţa și structura consecinţelor neurologice la 

vîrsta de 1 an (n-65)
Tipul consecinșelor n P±ES % %

Consecinţele generale
Favorabile (normal/
anormalităţi ușoare)
Nefavorabile (moderate/
anormalităţi marcate)

65

46 

19 

100±0,0

70,8±5,6

29,2±6,7
Afecţiune neurologică 
Ușoară
Medie
Severă

35
17 
4 
14 

53,8±6,2
48,6
11,4
40,0

Caracteristica dereglărilor 
neurologice
Modifi carea circumferinţei capului
Macrocefalie
Microcefalie

32
16 
1 
15

49,2±6,2
50,0
3,1
46,9

Dereglări motorii
Parapareză spastică
Parapareză hipotonică
Parapareză distonică
Hemipareză spastică

25 
10 
4 
5 
6 

38,5±6,0
40,0
16,0
20,0
24,0

Afecţiune vizuală
Moderată
Severă

7 
5 
2 

10,8±3,8
71,4
28,6

Afecţiune cognitivă
Retard mental mediu
Retard mental marcat

31 
12 
19 

47,7±6,2
38,7
61,3

Convulsii ulterioare 17 26,2±5,5

Discuţii. Scopul studiului nostru a fost de a de-
termina cauzele etiologice și consecinţele neuropsi-
hice ale convulsiilor neonatale. Majoritatea acceselor 
din populaţia noastră de studiu au fost simptomatice, 
iar numărul copiilor cu etiologie neindentifi cată a fost 
mult mai mic decât în studiile anterioare (Sheth R.D., 
Hobbs G.R., Mullett M.). Hipoxiischemia globală ce-
rebrală a fost cea mai frecventă cauză a convulsiilor 
neonatale (30,77%), mai frecvent fi ind menţionată 
hipoxiischemia intrapartum, cu toate că în prezent 
asistenţa obstetricală medicală are un nivel înalt de 
dezvoltare.

În studiul nostru așa cauze ca dereglările metaboli-
ce tranzitorii au fost mai puţin implicate în mecanismul 
de dezvoltare a convulsiilor neonatale, comparativ cu 
alte cercetări anterioare (Sheth R.D., Bodensteiner J.B.). 
Cu 30 de ani în urmă numărul convulsiilor care au ca 
etiologie dereglările metabolice tranzitorii erau de 10 ori 
mai mare (Scher M.S., Trucco G.S., Beggarly M.E.). De 
asemenea, au fost depistate doar câteva cazuri (4,62%) 
de infecţie cu citomegalovirus și herpes simplex cu rol de 
cauză ale convulsiilor neonatale. Acest lucru, posibil, se 
datorează nivelului înalt de asistenţă medicală neonatală, 
cu depistarea și tratarea timpurie a acestor infecţii.

Multe rapoarte anterioare (M. Brodie, S. Schach-
ter, N. Cerovac, N. Jovic) au evocat faptul că etiologia 
acceselor joacă un rol primordial în convulsiile neo-
natale. Noi am arătat că disgeneziile cerebrale, hipo-
xiischemia globală cerebrală și infecţiile sistemului 
nervos sunt factorii etiologici cei mai frecvenţi ai con-
vulsiilor neonatale, care se asociază cu un prognostic 
nefavorabil. Copiii cu dereglări metabolice tranzitorii, 
cu hipoxiischemie focală cerebrală au o evoluţie favo-
rabilă. Consecinţele neurologice mai favorabile după 
hemoragiile intracerebrale se explică prin faptul că în 
studiul nostru n-au fost incluși prematurii, ci doar co-
piii născuţi la termen.

N-am găsit o legătură evidentă între tipul de 
convulsii și consecinţele acestora. În unele studii (I. 
Leppik) se raportează că atât convulsiile tonice și cele 
subtile au un prognostic nefavorabil. Aceste divergen-
ţe, posibil, se datoresc faptului, că în cercetările ante-
rioare (Sheth R.D., Bodensteiner J.B.) au fost incluși și 
copiii prematuri, pe când în studiul nostru am inclus 
numai copiii născuţi la termen.

Am determinat de asemenea, că examenul neu-
rologic joacă un rol extrem de important: dacă devine 
favorabil în prima lună și pe parcursul primei jumătă-
ţi, de an, atunci se poate face un prognostic favorabil 
către vârsta de 12-18 luni.

Un element important al studiului nostru a fost 
evaluarea frecvenţei apariţiei altor tipuri de convulsii 
până la vârsta de 1 an după accesele neonatale, care s-a 
dovedit a fi  destul de ridicată, în jur de 26,1%. Studiul 
tipurilor de epilepsie care au evoluat din convulsiile 
neonatale este următorul scop pe care ni-l punem.

Sumând cele expuse mai sus, putem conchide că 
prognosticul pe termen lung al convulsiilor neonatale 
depinde, în mare măsură, de etiologia acestora, rămâ-
nând totuși favorabil în 70% din cazuri.

Concluzii. Rata mortalităţii asociată cu convulsii ne-
onatale este în descreștere, pe când prognosticul pe ter-
men lung al acestora rămîne neschimbat. Etiologia acce-
selor convulsive reprezintă un factor de prognostic foarte 
important. Tehnicile avansate de diagnostic au schimbat 
distribuţia factorilor etiologici. Factorul etiologic cel mai 
frecvent întâlnit etiologic este hipoxiischemia totală, care a 
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fost depistată în 30,7% cazuri, totodată la mulţi copii cauza 
etiologică a acceselor n-a putut fi  identifi cată.
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Summary
Th e objectives of this study were to delineate the etiologic 

profi le and neurodevelopmental outcome of neonatal seizures.
Th e children with clinical seizures underwent neurologic exam
ination,electroencephalography,neuroimaging and extensive 
diagnostic tests in the newborn period. Aft er discharge, all 
infants underwent regular neurologic evaluation at 12 to 18 
months. Seizure etiology remain powerful prognostic factor. 
Diagnostic advances have changed the etiologic distribution 
for neonatal seizures and improved accuracy of outcome 
prediction. Global cerebral hipoxi-ischemia, the most common 
etiology, is responsible for the large majority of infants with 
poor long-term outcome.

Резюме
Цель данного исследования – определить этиоло-

гический профиль и нейропсихическое развитие нео-
натальных судорог. Дети с клиническими судорогами 
прошли полное неврологическое обследование, ЭЭГ, 
КТ, УЗИ мозга. Все дети были повторно обследованы 
в 3, 6 месяцев и в 1 год. Этиологический фактор яв-
ляется главным прогностическим фактором. Способ-
ности современной диагностики изменили взгляды на 
этиологию судорог. Гипокси-ишемический фактор яв-
ляется самой частой причиной неонатальных судорог 
и причиной для плохого нейропсихического развития.

SINDROMUL ADHD –
TULBURARE A HIPERACTIVITĂŢII

CU DEFICIT DE ATENŢIE.
ROLUL FACTORILOR DECLANȘATORI

ÎN APARIŢIA MANIFESTĂRILOR CLINICE
_______________________________________

Diana Coropceanu, dr. în med.
IMSP Institutul de Cercetări Știinţifi ce în 

Domeniul Ocrotirii Sănătăţii Mamei și Copilului

Actualitatea temei. Sindromul ADHD este una 
dintre cele mai frecente afecţiuni comportamentale 
întâlnite la copii și adolescenţi. Această afecţiune de-
butează în copilărie și poate persista și la varsta adultă. 
La unii copii simptomele dispar odata cu înaintarea 
în varstă. Neatenţia, impulsivitatea și hiperactivitatea 
sunt cele trei caracteristici ale unui copil care suferă 
de ADHD. Această maladie se întâlnește mai frecvent 
la băieţi decât la fete, raportul fi ind de 4:1. Statisticile 
arată că 30% dintre copiii cu acest sindrom care nu 
au benefi ciat de tratament ajung să comită infracţiuni. 
De asemenea, în lipsa tratamentului copiii cu ADHD 
dezvoltă, în timp, practici antisociale și devin agresivi. 
Un copil cu ADHD poate avea o capacitate cu 30% 
mai scazută de a ţine minte și de a fi  atent, comparativ 
cu ceilalţi copii de varsta lui. 

Cauzele ADHD nu au fost determinate încă; cer-
cetătorii consideră că, cel mai probabil, se transmite 
genetic. Un copil care are un părinte afectat de acest 
sindrom are 25% șanse să sufere, la rândul lui, de aceas-
tă afecţiune. Copiii moștenesc genetic predispoziţia la 
această boală, însă declanșarea ei depinde foarte mult 
de factorii de mediu: stresul din familie, comportamen-
tul părinţilor cu copilul, jocurile de coordonare și inte-
ligenţă etc. Există studii care au demonstrat riscul mai 
mare de manifestare a bolii la copiii cu mame care în 
timpul sarcinii au consumat alcool, tutun și alte sub-
stanţe neurotoxice, care duc la tulburări afective și se 
asociază cu un risc crescut de ADHD.

Copilului iî este greu să se concentreze, este hi-
peractiv și poate avea un temperament difi cil. Defi ci-
tul de atenţie și hiperactivitatea devin vizibile la unii 
copii în etapa preșcolară sau în primii ani de școală. 
Studiile făcute au demonstrat că în jur de 2 milioane 
de copii din SUA au această boală.

Cel care a abordat pentru prima dată acest subiect 
a fost Heinrich Hoff man, în anul 1845. Conform celei 
mai recente ediţii a lucrării «Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorders 2 (DSM-IV-TR)», există 
3 modele comportamentale care indică ADHD. Aces-
te persoane pot fi  consecvent neatente sau pot fi  mult 
mai impulsive și mai hiperactive decât cele de vârsta 
lor. Uneori aceste trei caracteristici pot coexista.
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Hiperactivitatea și impulsivitatea. Copiii hiperac-
tivi sunt tot timpul pe punctul de plecare, tot timpul în 
mișcare; ating lucrurile din jurul lor, se joacă cu ele și 
vorbesc incontinuu. Statul la masă, la școală în bancă 
sunt sarcini extraordinar de difi cile. Copiii impulsivi 
nu-și pot stăpâni reacţiile imediate și acţionează înainte 
de a gândi. De cele mai multe ori, vor face gafe memo-
rabile sau iî vor jigni pe cei din jurul lor. Frecvent se 
poate întâmpla să-și lovească prietenii de joacă sau să 
le ia jucăriile cu violenţă. Chiar și temele pentru acasă 
pot fi  o problemă pentru ei. Acestea, în cazul în care 
vor fi  rezolvate, vor fi  pline de greșeli. De obicei, întreg 
procesul înseamnă frustrare atât pentru părinţi, cât și 
pentru copii. În cazul adolescenţilor sau adulţilor acest 
tip de comportament se manifestă prin încercarea de a 
face mai multe lucruri în același timp.

Neatenţia se exprimă prin ușurinţa cu care copilul 
este distras de la acţiunea pe care o întreprinde de cele 
mai mici sunete sau lucruri care se întâmplă în jurul 
său. Frecvent își pierde concentrarea și face greșeli de 
neiertat. Copiii diagnosticaţi cu ADHD sunt visători, 
“pierduţi în spaţiu”, ușor confuzi, se miscă foarte încet 
și sunt letargici. Au difi cultăţi în a prelucra informaţia 
la fel de repede și de precis ca și ceilalţi copii.

Noile studii arată că ADHD este o boală manifes-
tată printr-un comportament hiperactiv și impulsiv, 
datorat scăderii cantităţii de dopamina din organism. 
Cercetătorii au descoperit că o variantă a genei recep-
toare a dopaminei poate ajuta la producerea condiţii-
lor de comportament, îmbunătăţind rezultatul pe ter-
men lung. Un alt studiu a concluzionat că producţia 
scăzută de dopamină  este principalul motiv. Volkow 
a notat că drogurile precum nicotina, cocaina și me-
tamfetaminele îmbunătăţesc, de asemenea, funcţiile 
dopaminei din creier. Acesta ar putea fi  și motivul 
pentru care persoanele cu ADHD au un risc mai mare 
de a abuza de substanţe, faţă de populaţia obișnuită, 
pentru că drogurile măresc cantitatea de dopamină 
din creier, făcându-i pe aceștia să se simtă mai bine.

Specialiștii mai arată că sindromul ADHD poate fi  
atenuat sau chiar înlăturat, însă doar dacă părinţii bolna-
vului apelează la un tratament de specialitate. Nu trebuie 
deloc neglijat acest gen de tulburare, pentru că el poate 
avea repercusiuni grave. Părinţii și profesorii reprezintă 
factori importanţi care pot ajuta copilul afl at în această 
situaţie. Recomandarea noastră este ca aceștia să aibă un 
ton calm când se adresează copiilor și să le acorde înţele-
gere, pentru că ADHD stimulează și starea de impulsivi-
tate și anxietate sau chiar depresia copiilor.

Comportamentul hiperactiv sau impulsiv poate 
include: neastâmpăr, probleme în interacţiunea liniș-
tită, întreruperea celorlalţi. Caracteristicile lipsei de 
atenţie includ: copilul e dezorganizat, uituc, ușor i se 
distrage și greu i se reţine atenţia în timpul activită-
ţilor de învăţare sau de realizare a sarcinilor. Aceste 

comportamente sunt, de obicei, primele observate 
în timpul copilăriei, fi ind mult mai severe decât un 
simplu comportament greșit. Comportamentele tip 
ADHD apar, într-o oarecare măsură, la noi toţi; dife-
renţa între ADHD și un comportament normal este 
gradul problemei și difi cultăţile pe care le cauzează. 
Persoanele cu ADHD manifestă acest comportament 
într-o măsură mult mai mare și mult mai sever.

Sindromul ADHD rămâne unul controversat. 
Deși este recunoscut ca fi ind o condiţie specifi că, există 
opinii că nu este atât de răspândit, încât să fi e supra-
diagnosticat masiv. Oricare ar fi  realitatea, elevii cu o 
personalitate similară sindromului ADHD în mod 
frecvent constituie o problemă pentru specialiști deoa-
rece aceștia se confruntă deseori cu difi cultăţi serioase 
pe parcursul desfășurării studiilor. Hiperactivitatea și 
impulsivitatea sunt mai obișnuite pentru băieţi, în timp 
ce fetele cu sindrom ADHD se caracterizează prin lipsa 
atenţiei. Cercetările arată că 80% din copiii diagnos-
ticaţi cu ADHD continuă să aibă aceste caracteristici 
și în adolescenţă, iar 67% – în perioada adultă. Unele 
trăsături asociate cu sindromul ADHD pot fi  privite ca 
atribute pozitive pe care elevii le aduc în experienţa lor 
școlară. Acestea pot fi  rezumate după cum urmează: 

• Creativitate și inventivitate 
• Asumarea riscului ce poate duce la descoperiri 

importante 
• Abilitate de a prelucra informaţiile și de a face 

observaţii mai cuprinzătoare 
• Nivel ridicat de energie 
• Abilităţi bune pentru negociere 
• Intuiţie și reacţie 
• Abilitate de hiperconcentrare.
Totodată, există caracteristici ce au impact asupra 

procesului de învăţare și a celui de predare. Zoneler 
potenţiale ale difi cultăţii pentru elevii cu sindrom 
ADHD pot include:

• Lipsa de atenţie: întrerupţi de propriile gânduri 
sau “visare cu ochii deschiși”, trec repede la o nouă 
temă de conversaţie, înainte de a o termina pe cea pre-
cedentă și produc o lucrare de o calitate variabilă. 

• Impulsivitate: o difi cultate a vorbirii interioare, 
terminând propoziţiile altora și/sau întrerupându-i. 

• Memorie pe termen scurt: abilitate precară de a 
lua notiţe, înţelegere cu întârziere sau anticipare, ceea 
ce duce la inabilitatea de a învăţa din greșeli sau din 
experienţele anterioare. 

• Adaptare independentă. 
• Oscilaţii ale dispoziţiei: mergând de la un comporta-

ment fără astâmpăr și zvăpăiat până la căderea pe gânduri 
(afectând lucrul la curs și repetarea pentru examene). 

• Slabă organizare și management al timpului. 
• Asumarea riscului. 
• Rezolvarea problemelor. 
• Relaţii interpersonale și emoţionale: elevii pot 

părea sociabili, dar prieteniile pot fi  superfi ciale. 
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Studiile de imagistică cerebrală au depistat modi-
fi cări la nivelul creierului responsabil de atenţie, inhi-
biţie cerebrală și memorare, iar studiile biochimice au 
demonstrat disfuncţionalii ale neurotransmiţătorilor – 
norepinefrinei și dopaminei, responsabili de controlul 
atenţiei. Diagnosticul cert va fi  pus de medicul-specia-
list în urma unor teste care se dau atât micuţului, cât și 
părinţilor. Acestea constau pentru copil în analize de 
laborator, teste psihologice, întrebări, teste imagistice 
(EEG), examenul fi zic, al unor hormoni, iar părinţilor 
li se vor propune să completeze formulare cu intrebări 
standardizate privind momentul apariţiei tulburărilor 
de comportament, durata, evoluţia acestora etc.

În ultima vreme, tot mai mulţi copii au fost depis-
taţi timpuriu cu ADHD nu din cauza supradiagnosti-
cării, ci datorită standardizării metodelor de diagnos-
ticare, ce fac posibilă depistarea bolii la vârste la care 
aceasta este mai puţin evidentă. Conform trăsăturilor 
neurologice și psihologice, relaţia dintre ADHD și 
somnul fi ziologic sunt complexe. În conformitate cu 
datele din observaţiile clinice, există o evidienţă em-
pirică substanţială din partea neuroanatomică, care 
sugerează existenţa de suprapunere considerabilă în 
centrii sistemului nervos central ce regulează somnul, 
starea de veghe și atenţia (Owens J.A., 2005). Tulbu-
rările de somn joacă un rol în manifestarea clinică a 
simptomelor de neatenţie și tulburare hiperchinetică. 
Există relaţii multinivelare și bidirecţionale între sta-
rea de somn, funcţionarea comportamentală și sin-
dromul ADHD (Owens J.A., 2008).

Patternul EEG este neelucidat defi nitiv în sin-
dromul ADHD. Tulburări minore nespecifi ce au fost 
semnalate la jumătate din acești pacienţi (Capute et 
al., 1968). Prin examenul EEG de rutină, Grünewald-
Zuberbier et al. (1975) au determinat că micuţii cu 
sindromul ADHD au manifestat o amplitudine mare 
a activităţii alfa și o amplitudine joasă a activităţii 
beta; s-a determinat reducerea răspunsului în timpul 
efectuării probelor funcţionale (de aici – o tulburare 
de atenţie și defi cit de concentraţie). 

Richer et al. (2002) au notat o prevalenţă înaltă a 
tulburărilor epileptiforme în sindromul ADHD (folo-
sind proba cu hiperventilaţie și fotostimulare), în com-
paraţie cu copiii sănătoși. Hughes et al. (2002) au găsit 
descărcări epileptiforme în 30,1% cazuri la 176 de copii 
cu sindromul ADHD. Majoritatea tulburărilor au fost 
localizate în regiunea temporală și aria occipitală. 

Alte studii privind sindromul ADHD au determi-
nat un stress special pe banda de frecvenţă. În confor-
mitate cu datele lui Clarke et al., sunt două legături dis-
tincte ale datelor EEG la copii: a) creșterea amplitudinii 
teta și defi cienţa undelor delta și beta pe banda EEG și 
b) creșterea undelor lente și defi cienţa activităţii rapi-
de. Aceste subtipuri au fost găsite la băieţi (Clarke et 
al., 2002) și într-o variantă nesemnifi cativă în patternul 

EEG la fetele care suferă de sindromul ADHD (Clarke 
et al., 2003). Barry et al. (2003) au vizualizat mărirea in-
tensităţii undelor teta și reducerea intensităţii undelor 
alfa și beta. Activitatea excesivă beta a fost găsită primar 
în regiunile frontale (Clarke et al., 2001).

Copiii cu ADHD au nevoie de tratament com-
plex. Tratamentul medicamentos pentru micuţii pa-
cienţi constă în administrarea psihostimulantelor, 
(cel mai răspândit este ritalinul) și antidepresivelor. 
Depășirea dozelor recomandate este foarte frecventă 
la cei mai mulţi pacienţi, astfel că în prezent ritalinul 
se folosește inclusiv ca medicament pentru creșterea 
performanţei intelectuale. Ritalinul în doză de 0,3–0,8 
mg/zi se ia în 2-3 prize, în timpul meselor de diminea-
ţă și la prânz. În ceea ce privește măsurile educative, 
acestea vor ţine seama de factorii de mediu, strategiile 
de învăţământ și abordarea psihosocială. Psihoterapia 
de susţinere poate fi  utilă în caz de eșec sau de respin-
gere a copilului la școală sau în familie. 

Discuţii. Ţinând cont de lipsa tratamentului, 
adresarea tardivă a părinţilor, copiii cu ADHD dez-
voltă în timp practici antisociale și devin agresivi, 
ajungând să comită infracţiuni. Un risc major în ma-
nifestarea bolii este consumul de alcool, tutunul și alte 
substanţe neurotoxice. Însă declanșarea mai depinde 
foarte mult de factorii de mediu: stresul din familie, 
comportamentul părinţilor cu copilul, jocurile de co-
ordonare și inteligenţă etc.

Concluzie. Evitarea factorilor dăunători și tera-
pia timpurie vor reduce morbiditatea și apariţia tul-
burărilor de personalitate și de comportament, starea 
de impulsivitate și anxietate sau depresia în rândurile 
copiilor cu ADHD.
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Rezumat
În lucrare sunt prezentate date referitoare la apariţia 

factorilor declanșatori și la aspectele clinico-terapeutice ale 
sindromului ADHD, care are o mare importanţă pentru dia-
gnosticarea timpurie și iniţierea tratamentului corect. Trata-
mentul sindromului ADHD trebuie început cât mai timpu-
riu în spital și constă în administrarea preparatelor psihosti-
mulante, antidepresive în combinare cu psihoterapie. 

Summary
Data concerning etiological factors and clinical-

therapeutical aspects of ADHD syndrome are described in 
the given work which has an important role in the early 
diagnostic and proper treatment. Th e treatment must 
begin in the hospital and consist of a psyсhostimulant, 
antidepressive and psychotherapeutic treatment.

Резюме 
В работе представлены данные этиологиче-

ских факторов и клинико-терапевтические аспекты 
синдромa дефицита внимания с гиперактивностью, 
который играет важную роль в ранней диагностике и 
правильном лечении.  Лечение СДВГ состоит в ранней 
госпитализации и основывается в назначение психо-
стимуляторов, антидепресантов и психотерапии.
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ALE PATTERNULUI VEGETATIV

LA NOU-NĂSCUŢI
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Introducere. Încă Claude Bernard a afi rmat că 
viaţa și sănătatea depind de capacitatea organismului 
de a-și menţine constanta internă în mediul ambiant 
variabil. Starea de echilibru a mediului intern, realiza-
tă prin intermediul sistemului nervos autonom, con-
stituie condiţia de bază a existenţei, adaptării și evo-
luţiei organismelor vii [4, 12, 19]. Dezvoltarea siste-
mului nervos central (SNC), inclusiv a celui vegetativ 
(SNV) la copii este în strânsă legătură cu maturizarea 
cortexului cerebral. Cel mai intens creierul uman se 
dezvoltă în perioada de 20 de săptămâni de gestaţie 
până la 2-3 ani de viaţă, prin 3 direcţii principale: (1) 
multiplicarea glială, (2) mielinizarea neuronală și (3) 
sinaptogeneza. Postnatal capătă amploare dezvoltarea 

structurilor cerebrale specifi ce organismului uman, 
care asigură activităţi ale diversifi catului senzorioe-
moţional, de cunoaștere și tratare, de limbaj, cum ar 
fi  cele verbal-acustice, verbal-vizuale, verbal-motorii 
etc. [9]. Momentele menţionate oferă copilului parti-
cularităţi specifi ce, care îl caracterizează în cronologia 
dezvoltării, deosebindu-l esenţial de adult.

Tot mai frecvent se constată că expresia unor acte 
emoţional-comportamentale este strâns corelată cu 
respiraţia [6, 16]. Aceste momente, încă insufi cient 
elucidate, sunt importante pentru copil, contribu-
ind ulterior și la formarea interrelaţiilor sale sociale. 
Forţa și frecvenţa respiraţiei sunt permanent ajustate 
în vederea menţinerii unor debite cardioventilatorii 
adecvate – o condiţie fundamentală a supravieţuirii. 
Adaptarea funcţiilor somatovegetative se realizează 
pe cale nervoasă, simpatico-parasimpatică și umora-
lă. Nou-născutul apare relativspontan în noile condiţii 
de existenţă, care impun pentru adaptare reorganiza-
rea sistemelor cardiac și respirator.

Scopul studiului. Prezentul studiu a avut drept 
scop cercetarea unui set de parametri ce caracterizează 
specifi cul ciclului respirator și al ritmului de respiraţie și 
cardiac în anumite condiţii de mediu, cuprinse în noţi-
unea de pattern vegetativ (vezi și notele la fi guri), axat 
pe perioada de nou-născut (perioada timpurie – pri-
ma săptămână de viaţă și tardivă – la 20-30 de zile) la 
copiii sănătoși. Noţiunea de „copil sănătos” a fost tra-
tată după OMS ca „o stare de bine fi zic și mintal”, deci 
în absenţa oricăror patologii somatice și neurologice 
la fi ecare nou-născut inclus în studiu.

Materiale și metode de cercetare. Studiul și ana-
liza parametrilor ventilatorii, incluși în noţiunea de 
„pattern vegetativ” (PV), au fost realizate în baza în-
registrării parametrilor de timp ai ritmului respirator 
la nou-născuţi prin metoda pneumografi ei (PG), fo-
losind transductori rezistivi, care se aplicau pe torace 
la nivelul procesului xifoid (fi gura 1). Astfel, au fost 
cercetaţi următorii parametri ai ritmului respirator: Ti 
– timpul/durata inspiraţiei, Te – a expiraţiei, Tt – du-
rata ciclului respirator, toţi expimaţi în secunde (sec.); 
Ti/Tt, Te/Tt – cotele fazelor respective de inspiraţie (-i) 
și expiraţie (-e) într-un ciclu respirator, (cota Ti-/Tt- 
a fost denumită de către Guthrie 1980, [10] și ciclul 
vital-util sau productiv); FR – frecvenţa respiratorie/
minut. Toţi parametrii au fost înregistraţi în poziţia 
orizontală a copilului, considerată fi ziologică pentru 
nou-născuţi, denumită de noi și „clinopoziţie”, mar-
cată cu litera „-n”. În mod analog parametrii vizaţi au 
fost evaluaţi și în 2 probe: (a) de poziţionare sub unghi 
de 450, marcată cu litera „u”, și (b) termică – prin apli-
carea termoforului cu t0=400C la picioarele copilului, 
marcată cu „o”. Au fost consideraţi și coefi cienţii de 
variaţie (cv) ai fi ecărui parametru menţionat.
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Dintre parametrii ritmului cardiac, a fost analiza-
tă frecvenţa contracţiilor cardiace (FCC) prin meto-
da cardiointervalografi ei (CIG) după Р.М. Баевский, 
1984.

Corelaţia intersistemică cardiorespiratorie a fost 
evaluată prin indicele Hildebrant (Q) (un.r.), după for-
mula: Q=FCC:FR. În total la fi ecare pacient inclus în 
studiu au fost evaluaţi 38 de parametri ai patternului 
vegetativ. Au fost examinaţi 129 de nou-născuţi să-
nătoși la momentul cercetării; dintre aceștia 19 copii 
examinaţi pentru PV au fost repartizaţi în 2 loturi, 
potrivit etapelor neonatale (tabelul 1). În loturi copiii 
au avut o pondere de 58% și 42%, respectiv, raportul 
fetiţe:băieţei fi ind 1:1.1, cu predominarea băieţilor. 
Parametrii PV au fost înregistraţi zilnic în perioada 
timpurie (de la 1 la a 5-a zi de viaţă) – copiii I lot; lo-
tul II – în perioada tardivă, la vârsta de 20-30 de zile, 
lotul III – suplimentar, un lot de 110 copii de ziua a 
3-a, când se acceptă externarea la domiciliu – pentru 
estimarea valorilor fi ziologice.

Tabelul 1
Repartizarea nou-născuţilor în loturi

(n=129 – numărul copiilor în cifre absolute)
Loturile n %

Lotul I (1-7 zile) 11 8.5
Lotul II (20-30 zile) 8 6.2

Lotul III (de ziua a 3-a) 110 85

Metodele de evaluare statistică. Procesarea statis-
tică a materialului studiat a fost efectuată în baza fi șe-
lor cu date codifi cate despre antecedentele perinatale, 
examenul clinic, inclusiv explorările parametrilor sus-
menţionaţi. Rezultatele au fost evaluate computerizat 
prin metode standard de analiză statistică variaţională, 
corelativă regresivă și discriminantă [1, 2, 3], iar gradul 
concludent al relaţiilor corelative – prin coefi cientul R 
după E.Venzel. Relaţia statistică dintre parametrii cali-
tativi și verifi carea ipotezei de independenţă a liniilor și 
coloanelor a fost realizată prin criteriul X2; veridicitatea 
diferenţelor dintre valorile medii – prin criteriul “t”-
Student, iar veridicitatea schimbărilor dinamice – prin 
criteriul “t” de selecţii coerente. Evaluarea parametrilor 
a inclus analiza statistică discriminantă.

Caracteristica generală a lotului de copii sănătoși 
conform criteriilor de includere relevă următoarele: 
(1) perioada antenatală: vârsta mamelor la naștere în 
96.5% cazuri a fost de 20-34 ani; 1/8 au suportat ane-
mii sau disgravidii fără tratament medicamentos; alte 
antecedente (iminenţele de avort, infecţiile, obezita-
tea) au fost excluse; (2) perioada intranatală: 81.8% 
– nașteri fi ziologice, 100% – născuţi la termenul de 
39-40 săptămâni, cu greutatea 3.00-3.95 kg, 97% – 
apreciaţi cu scorul Apgar de 8-9, iar 3% – cu 7-8; (3) 
perioada postnatală a decurs fără devieri patologice, 

externarea din maternitate realizându-se la a 3-5-a zi 
de viaţă în 100% cazuri.

Parametrii PV au fost înregistraţi prin PG (fi guri-
le 1, 2 – scanări ale pneumogramelor (PG), prezentate 
sub formă de curbe sigmoide), care prezintă ciclurile 
respiraţiei înregistrate, în cadrul cărora se disting fa-
zele de inspiraţie și expiraţie.

Fig. 1. Aspectul pneumografi ei la sugar.

Fig. 2 Pneumograme la nou-născut.

Rezultate și discuţii. Analiza fazei de inspira-
ţie (tabelul 2, fi gura 3) prin parametrii Tin, Tin/Ttn; 
reactivitatea lor în probe: Tiu, Tiu/Ttu; Tio, Tio/Tto, 
precum și coefi cienţii de variaţie/cv- ai acestora, au 
demonstrat:

Tin▪  are valori mai mari în 1 zi faţă de a 2-a cu 
14.5%; apoi în zilele 3, 4 valorile scad, nesemnifi cativ 
statistic; în ziua a 4-a – invers, Tin crește remarcabil, 
cu 14.5% faţă de 1 zi și cu 34% – faţă de ziua a 2-a; 
în perioada tardivă valorile medii ale parametrului 
sunt mai scăzute ca în cea timpurie; în probe (tabelul 
2, fi gura 3): Tiu în primele două zile are valori stabile, 
apoi între zilele 3-4 Tiu crește, remarcându-se și aici 
ziua a 4-a cu o diferenţă de cca 20,8% faţă de 1, statis-
tic veridică (P<0.05); la ziua a 5-a Tiu scade cu 17.2% 
faţă de a 4-a zi; spre sfârșitul perioadei neonatale (20-
30 zile) Tiu scade cu 24%, atingând chiar valori mai 
mici ca ale Tin; Tio nu prezintă o reactivitate specifi că 
în primele 3 zile, parametrii au valori stabile de la o zi 
la alta; se remarcă aceeași a 4-a zi, (P≥0.05).
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Coefi cienţii de variaţie▪  cvTi, (tabelul 2) relevă: 
cvTin crește lent cu 22% până la ziua a 4-a, inclusiv, 
apoi scade cu 13% la a 5-a zi, iar către 20-30 de zile 
de viaţă atinge cele mai mari valori, majorându-se cu 
35% faţă de prima zi, deci către sfârșitul perioadei ne-
onatale crește variabilitatea timpului de inspiraţie; în 
probe: cvTiu au valori mai mari în 1 zi, scad la a 2-5-a 
zi faţă de prima cu cca 7%, iar către sfârșitul perioadei 
neonatale cresc cu cca 10%; cvTio cresc de la 1-2 zi 
până la 20-30 zile cu cca 25.7%.

Tabelul 2
Evoluţia timpului de inspiraţie la copiii sănătoși în perioada neonatală

(Ti-timpul fazei de inspiraţie exprimat în secunde)

Indicii 1 zi 2 zi 3 zi 4 zi 5 zi 20-28 zile P< 0.05~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~  ~ ~ ~ M ± m ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~
În clinopoziţie (n)

Tin 0.55 ± 0.05 0.47 ± 0.03 0.51 ± 0.04 0.63 ± 0.06 0.47 ± 0.03 0.48 ± 0.02
Tin/Ttn 0.44 ± 0.04 0.38 ± 0.02 0.39 ± 0.03 0.42 ± 0.03 0.43 ± 0.02 0.47 ± 0.07

Sub unghi de 450 (-u)
Tiu 0.48 ± 0.04 0.47 ± 0.04 0.52 ± 0.05 0.58 ± 0.03• 0.48 ± 0.05 0.44 ± 0.04 1-4 zi

Tiu/Ttu 0.40 ± 0.01 0.39 ± 0.03 0.39 ± 0.03 0.38 ± 0.02 0.39 ± 0.01 0.45 ± 0.02
Termică – aplicarea termoforului cu t0=400 (o)

Tio 0.50 ± 0.04 0.50 ± 0.03 0.49 ± 0.04 0.53 ±  0.03 0.49 ± 0.04 0.50 ± 0.06
Tio/Tto 0.38 ± 0.02 0.42 ± 0.03 0.40 ±0.02 0.40 ± 0.01 0.42 ± 0.02 0.51 ± 0.03

Coefi cienţii de variaţie (cv) ai parametrilor vizaţi mai sus
cvTin 13.81 ±1.30 15.43 ±0.93 16.54 ±2.45 17.53 ±1.72 15.24 ±1.39 20.83 ±2.61
cvTiu 17.19 ±2.49 14.21 ±1.67 16.13 ±2.23 16.64 ±1.96 16.04 ±2.0 18.98 ±1.08
cvTio 14.87 ±1.11 13.43 ±1.09 15.70 ±2.18 15.43 ±2.89 18.14 ±1.24 18.66 ±2.37

cvTin/Ttn 12.40 ±1.30 12.79 ±1.38 15.65 ±2.20 13.32 ±1.31 12.70 ±1.11 14.97 ±1.78
cvTiu/Ttu 16.73 ±2.22 12.51 ±1.04 13.33 ±1.43 16.00 ±2.35 13.55 ±1.17 17.33 ±1.55
cvTio/Tto 15.26 ±0.90 12.09 ±1.63 14.06 ±1.43 15.81 ±2.40 16.48 ±1.67 13.71 ±1.87

Notă: Semnele indică: „•” – veridicitatea statistică (P<0.05) dintre parametrii evaluaţi conform etapelor de vârstă: prima zi și a 
patra faţă de fi ecare dintre celelalte;  „*” – veridicitatea statistică (P<0.05) comparând etapele consecutiv: 1 zi cu a 2, a 2 zi cu a 3 etc.; 
„▼” – veridicitatea statistică (P<0.05) dintre parametrii evaluaţi în clinopoziţie și probe (cea sub unghi și cea termică).

Evoluţia cotei fazei de inspiraţie▪  Ti/Tt (tabe-
lul 2) nu semnifi că o zi în evoluţia sa (analogic Tin), 
variaţiile de la o zi la alta ale valorilor medii ale Tin/
Ttn sunt ceva mai reduse ca ale Tin: evoluţia Tin/Ttn 
(ciclul util) constată o scădere a cotei inspiraţiei între 
1-3 zi cu 13.6%, care crește apoi lent către 20-30 zile 
cu cca 7%; în perioada timpurie se constată limitele 
fi ziologice ale Tin/Ttn (±m) mai reduse și mai ma-
jorate în cea tardivă; în probe în perioada neonatală 
timpurie Tiu/Ttu reacţionează cu o scădere generală 
a valorilor de cca 10%, prezentând fl uctuaţii mici; 
către zilele 4-5 valorile Tiu/Ttu se reduc cu numai 
2%, apoi cresc către sfârșitul perioadei neonatale, ca 
și Tin/Ttn, cu cca 12,5%, rămânând totuși la valori 
mai joase; Tiu/Ttu este stabil în evoluţie compara-
tiv cu Tin/Ttn, cu fl uctuaţii mult reduse; Tio/Tto în 
perioada timpurie reacţionează invers parametrului 
Tin/Ttn: crește la ziua a 2 cu 15,7%, apoi în zilele 3, 

4 scade cu 5%, iar către 20-30 zile Tio/Tto crește din 
nou cu maximum 8%.

Coeficienţii de variaţie ai cotei timpului de ▪ 
inspiraţie (cvTi-/Tt) (tabelul 2) fără modificări sta-
tistic veridice: cvTin/Ttn au valori mai mici ca ale 
cvTin, prezentându-se mai stabil; în perioada tim-
purie se remarcă nesemnificativ ziua a 3 și sfârși-
tul perioadei neonatale cu cele mai mari valori ale 
cvTin/Ttn; în ambele probe cvTi-Tt au o evoluţie 
ceva mai oscilatorie ca cvTin de la o zi la alta și, de 

asemenea, cresc către sfârșitul perioadei neonatale, 
în special cvTiu/Ttu; în prima zi cvTiu/Ttu reacţi-
onează cu valori mai mari ca ale cvTin/Ttn, iar în 
evoluţie se remarcă ziua a 4 cu cele mai mari valori; 
cvTio/Tto reacţionează analog Tiu/Ttu, se eviden-
ţiază ziua a 5, ulterior la 20-30 zile valorile aces-
tuia scad mai mult ca ale cvTin/Ttn și ale cvTiu/
Ttu; ziua a 2-a se remarcă cu cele mai mici valori în 
ambele probe.
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Fig. 3. Evoluţia timpului de inspiraţie (Tin în sec.)
la nou-nascuţii sănătoși
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Fig. 5. Evolu ia duratei ciclului respirator (Tt în sec.) la nou-n scu ii s n to i 
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Fig. 6. Evoluţia frecvenţei respiratorii (FR)
la nou-născuţii sănătoși  (FR în respiraţii/minut)

Notă: Ti – timp de inspiraţie; Te – timp de expiraţie,  Tt – timp 
total al ciclului de respiraţie (toţi parametrii - în secunde);  (cv-) – co-
efi cienţii de variaţie ai parametrilor vizaţi (în numere absolute); (n) – 
clinopoziţie; (u) – proba poziţionării sub unghi; (o) – proba termică.

Semnele indică „•” – veridicitatea statistică (P<0.05) dintre 
parametrii evaluaţi conform etapelor de vârstă: prima zi și a patra 
faţă de fi ecare dintre celelalte; „*” – veridicitatea statistică (P<0.05) 
comparând etapele consecutiv: 1 zi cu a 2, a 2 zi cu a 3 etc.; „▼” – 
veridicitatea statistică (P<0.05) dintre parametrii evaluaţi în clino-
poziţie și probe (cea de poziţionare sub unghi și cea termică).

Analiza fazei de expiraţie (Ten) este prezentată 
în tabelul 3, fi gura 3.

Ten � la nou-născuţii sănătoși crește de la zi 
la zi, remarcându-se un „vârf ” deasemenea în ziua 
a 4-a, cu 25% mai mare faţă de prima; evoluţia Ten, 
comparativ cu Tin, are o durată cu 31-68% mai mare 
în etapa timpurie și cu 14.6% în cea tardivă; după 
ziua a 4-a Ten scade fără semnifi caţii statistice, atin-
gând la sfârșitul perioadei neonatale cea mai mică 
valoare; în probe: Teu în primele două zile este stabil, 
crește apoi progresiv între zilele 2 și 4 (cu 32.4% faţă 
de 1 zi), atingând „vârful” la aceeași a 4-a zi, statistic 
veridic (P<0.05); între 20-30 de zile valorile Ten se 
reduc considerabil – cu 27% faţă de 1 zi; Teo reacţio-
nează invers Ten de la 1-2 zi, între zilele 2–4 are loc o 
creștere a Teo cu 7.4%, cu „maximul zilei a 4-a”, după 
care, către 20-30 zile, parametrul se reduce conside-
rabil, aproape la ½, deosebindu-se statistic veridic de 
Ten (P<0.05);

cv� Te- (tabelul 3): fluctuaţiile cv sunt mai 
evidente în clinopoziţie: cresc la ziua a 3-a și scad la 
a 5-a zi aproximativ egal (cu cca 16.8 %) faţă de 1 zi, 
apoi din nou cresc către 20-30 zile cu 32%, statistic 
nesemnificativ (P<0.05); în probe: cvTeu reacţio-
nează cu valori mai mari decât cvTen în perioada 
timpurie, este stabil primele 4 zile și crește semni-
ficativ, cu 63%, între zilele 5-20-30 zile faţă de 1 zi; 
cvTeo are la fel o reacţie cu valori mai sporite ca 
ale cvTen, este stabil primele 3 zile, crește apoi cu 
21% între a 4-5 zi, iar între 5-30 zile devine egal cu 
cvTen; în perioada timpurie mai variabil este cvTio 
în zilele 3-5, iar în cea tardivă – cvTiu;

Tabelul 3
Evoluţia timpului de expiraţie la copiii sănătoși în perioada neonatală (Te – timpul expiraţiei în secunde)

Indicii 1 zi 2 zi 3 zi 4 zi 5 zi 20-28 zile P< 0.05~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ M ± m ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~
Clinopoziţie (n)

Ten 0.72 ± 0.07 0.79 ± 0.08 0.85 ± 0.09 0.90 ±0.09 0.67 ± 0.09 0.55 ± 0.05
Ten/Ttn 0.56 ± 0.04 0.62 ± 0.02 0.61 ± 0.03 0.58 ± 0.03 0.57 ± 0.02 0.53 ± 0.02

Sub unghi de 450(u)
Teu 0.74 ± 0.06 0.74 ± 0.08 0.83 ± 0.09 0.98 ± 0.08• 0.75 ±0.09 0.54 ± 0.04 1-4 zi

Teu/Ttu 0.60 ± 0.01 0.61 ± 0.03 0.60 ± 0.03 0.62 ± 0.02 0.60 ± 0.01 0.55 ± 0.02
La aplicarea termoforului de 400 (o)

Teo 0.83 ± 0.06 0.74 ± 0.07 0.75 ± 0.07 0.81 ± 0.05 0.71 ± 0.09 0.47 ± 0.04▼ 1,4-20
Teo/Tto 0.62 ± 0.02 0.58 ± 0.03 0.60 ± 0.02 0.60 ± 0.01 0.58 ± 0.02 0.49 ± 0.03

Coefi cienţii de variaţie(cv) ai parametrilor vizaţi mai sus 
cvTen 15.76 ±1.34 15.54 ±2.17 18.41 ±2.19 16.89 ±1.91 15.60 ±1.16 20.66 ±2.78
cvTeu 17.61 ±2.47 17.46 ±2.24 17.36 ±1.56 17.39 ±2.00 22.26 ±2.54 28.58 ±3.66
cvTeo 19.61 ±2.13 19.33 ±2.49 19.03 ±2.31 22.75 ±3.31 23.78 ±2.90 21.46 ±2.50

cvTen/Ttn 9.14 ± 0.87 7.87 ± 0.87 8.73 ± 0.71 10.78 ±1.86 9.11 ± 0.91 13.71 ±1.96
cvTeu/Ttu 11.36 ±1.51 8.45 ±1.03 8.95 ±1.12 9.96 ±1.60 9.17 ± 0.94 14.50 ±1.44
cvTeo/Tto 9.58 ± 0.89 8.49 ± 0.96 9.61 ± 1.06 10.51 ±1.44 12.20 ±1.71 15.09 ±2.83

Notă: vezi tabelul 2.
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Evoluţia cotei fazei�  de expiraţie în cadrul ci-
clului respirator (Te-/Tt-) (tabelul 3): în perioada tim-
purie Ten/Ttn este mai mare (cu 5%) ca în cea tardivă; 
spre sfârșitul perioadei neonatale Ten/Ttn se reduce, 
devenind aproape egală cu cea a inspiraţiei, ambii fi -
ind statistic nesemnifi cativi; diapazonul limitelor de 
oscilare (±m) este mult mai redus la Ten/Ttn, compa-
rativ cu Ten; în probe: (a) Teu/Ttu (de poziţionare sub 
unghi) este mai stabil în perioada timpurie, reacţii cu 
mici devieri (sub 2%) de la zi la zi, în perioada tardivă 
parametrul se reduce cu cca 10%; parametrul este mai 
puţin fl uctuant ca Ten/Ttn, având și limite fi ziologice 
(±m) mai reduse ca ale Teu; (b) la aplicarea termofo-
rului: Teo/Tto are reacţii inverse Ten/Ttn în primele 5 
zile: scade la ziua a doua cu 3%, apoi crește lent, statis-
tic nesemnifi cativ, până la a 4-a zi, după care se reduce 
în perioada tardivă (20-30 zile) cu 21% faţă de 1 zi.

Coefi cienţii de variaţie▪  ai cotei timpului de ex-
piraţie (cvTe-/Tt-) prezintă: cvTen/Ttn au valori mai 
reduse ca ale cvTen, însă în evoluţia sa parametrul 
este oscilator: scade la ziua a 2-a, apoi crește lent, cu 
un “vârf ” la ziua a 4, după care se mărește relevant 
către 20-30 zile cu cca 30% faţă de 1 zi; toţi cvTi/Tt și 
cvTe/Tt- sunt de cca 2 ori mai reduși ca cei ai înseși 
fazelor de inspiraţie/expiraţie (cvTi-, cvTe-), ceea ce 
confi rmă stabilitatea cotelor în cadrul ciclului total; 
în probe: cvTeu/Ttu au aceeași evoluţie ca cvTen/Ttn, 
doar cu valori ceva mai ridicate, exceptând ziua a 4, 
când “vârful” este mai redus; cvTio/Tto reacţionează 
analogic cu cvTin/Ttn, diminuându-se la ziua a 2-a, 
iar ulterior progresând mai mult ca în clinopoziţie și 
chiar ca în proba sub unghi.

Tabelul 4
Evoluţia duratei ciclului respirator la nou-născuţii sănătoși (Tt – timpul total al unui ciclu respirator în secunde)

Indicii 1 zi 2 zi 3 zi 4 zi 5 zi 20-28 zile P< 0.05~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ M ± m ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~
în clinopoziţie (-n)

Ttn 1.27 ± 0.07 1.26 ± 0.09 1.35 ± 0.11 1.53 ± 0.10• * * 1.14 ± 0.12 1.03 ± 0.06 4-28,
1-4, 4-5

Tin/Ttn 0.44 ± 0.04 0.38 ± 0.02 0.39 ± 0.03 0.42 ± 0.03 0.43 ± 0.02 0.47 ± 0.07
Ten/Ttn 0.56 ± 0.04 0.62 ± 0.02 0.61 ± 0.03 0.58 ± 0.03 0.57 ± 0.02 0.53 ± 0.02

poziţionare sub unghi de 450 (-u)
Ttu 1.21 ± 0.09 1.25 ± 0.09 1.36 ± 0.10 1.56 ± 0.09* 1.23 ± 0.14 0.98 ±0.098 4-28

Tiu/Ttu 0.39 ± 0.01 0.40 ± 0.03 0.39 ± 0.03 0.38 ± 0.02 0.39 ± 0.01 0.45 ± 0.02
Teu/Ttu 0.61 ± 0.01 0.60 ± 0.03 0.60 ± 0.03 0.62 ± 0.02 0.60 ± 0.01 0.55 ± 0.02

la aplicarea termoforului cu t0=400 (-o)
Tto 1.33 ± 0.08 1.24 ± 0.08 1.25 ± 0.09▼ 1.34 ± 0.08▼ 1.20 ± 0.13 0.97 ± 0.08

Tio/Tto 0.38 ± 0.02 0.42 ± 0.03 0.40 ±0.02 0.40 ± 0.01 0.42 ± 0.02 0.51 ± 0.03
Teo/Tto 0.62 ± 0.02 0.58 ± 0.03 0.60 ± 0.02 0.60 ± 0.01 0.58 ± 0.02 0.49 ± 0.03

Coefi cienţii de variaţie(cv-) ai parametrilor vizaţi mai sus
cvTtn 10.70 ±1.10 11.72 ±1.51 14.50 ±2.22 12.74 ±1.31 11.18 ±0.66 14.45 ±1.60
cvTtu 13.45 ±1.62 11.80 ±1.42 13.72 ±1.02 11.94 ±1.06* * 16.63 ±2.12 18.48 ±2.10 4-28, 4-5
cvTto 12.94 ±1.62 14.54 ±1.63 14.05 ±1.79 14.29 ±1.96 17.13 ±2.28 14.01 ±1.40

Notă: vezi tabelul 2.

Analiza ciclului respirator, constituit din fazele 
de inspiraţie și expiraţie (descrise deja), sumar sunt 
prezentate în tabelul 4 și fi gura 5: durata ciclului respi-
rator este mai mare în perioada timpurie, remarcându-
se ziua a 4-a cu cea mai lungă durată (Ttn=1.53±0.1), 
determinată de creșterea ambelor faze, cu deosebiri 
statistic semnifi cative între zilele 1-4, “plus” 20% faţă 
de 1 zi (P<0,05) și cu scădere în zilele 4-5 – “minus“ 
23.5% (P<0.05); în probe: Ttu reacţionează cu valori 
mai scăzute în 1 și 2 zi, apoi crește lent până în ziua 
a 4-a, ulterior – analogic Ttn; Tto în 1 zi are valori 
mai crescute decât Ttn (cu 5%); apoi în zilele 2-3 Tto 
scade cu 6.5%; la ziua a 4-a crește cu 6% faţă de ziua 
a 3-a; în perioada timpurie se remarcă 1 și a 4-a zi 
cu cele mai mari valori ale Tto; în perioada tardivă 
scade cu maximum 27% faţă de 1 și a 4-a zi; la a 3-a 
zi există o diferenţă semnifi cativă între valorile Ttn și 
Tto (P≤0,05).

Fazele de inspiraţie și expiraţie în cadrul ciclului 
respirator prezintă în clinopoziţie, în perioada timpu-
rie, devieri ale raportului inspiraţie–expiraţie mai re-
levante între zilele 1-2, predominând expiraţia: 1:1.3-
1.6; în perioada tardivă raportul inspiraţie–expiraţie 
devine egal cu 1:1.14; cvTt, (tabelul 4): cvTtn are o 
evoluţie oscilatorie, cu creștere în perioada tardivă; în 
probe: cvTtu în primele 5 zile are o dinamică fl uctuantă 
(ca și cvTtn), statistic veridic între zilele 4-5 (P<0.05); 
spre sfârșitul perioadei neonatale valorile cvTtu cresc 
relevant; cvTto reacţionează cu valori mai sporite, pu-
ţin fl uctuante în perioada timpurie, cu deosebiri sta-
tistic-veridice în zilele 1-5 (P<0.05); către ziua a 5-a 
cvTtu și cvTto manifestă reacţii inverse cvTtn.
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Ciclul respirator a fost construit computerizat, 
utilizându-se parametrii medii de timp și amplitudine 
fi gurile 7, 8. Caracteristica individuală a PG demon-
strează prezenţa la unii nou-născuţi de vârsta primelor 
3-4 zile a respiraţiilor de tip “gasping” – inspir scurt, 
adânc, „tip paroxistic”, urmat de o expiraţie lungă (de 
15-20 sec.), manifestate de o curbă specifi că; ponde-
rea acestora în cadrul FR este de 5-10%. Au fost iden-
tifi cate și apnee episodice, cu o durată între 3-8 sec 
în cca 5% cazuri din totalitatea de cicluri ale 1 copil, 
mai frecvent înregistrate în primele 3-4 zile. Ponderea 
acestora variază de la 5% la 10%. Haddad ș.a. (1982) 
a constatat o corelaţie între volumul și durata ciclului 
respirator în perioada neonatală timpurie [11].

Analiza frecvenţei respiratorii (FR) (tabelul 5, fi -
gura 6): valorile medii ale FR sunt de 40-55 respiraţii/
minut. La nou-născuţii primelor 5 zile de viaţă s-au 
constatat 3 tipuri de frecvenţe respiratorii: de 20-30 res-
piraţii/minut (I tip) – la 20% copii; de 30-45 respiraţii/
minut (II tip) – la 55%; de 45-60 (III tip) – la 25%.

în evoluţie FR iniţial crește la ziua a 2-a (cu ▪ 
4.4%), apoi scade în zilele 3 și 4 cu cca 14%; către sfâr-
șitul perioadei neonatale FR crește nesemnifi cativ cu 
17% faţă de prima zi; FRo se deosebește statistic veri-
dic (P<0.05) de FRn din zilele 3, 4, 5; deci, în perioada 
timpurie se remarcă ziua a 2-a cu cea mai mare FR 
și ziua a 4-a cu cea mai mică FR; s-a constatat că FR 
este invers proporţională Tt: când Tt crește, FR scade, 
iar când Tt scade, FR crește; la analiza FR și a duratei 
fazelor se poate conchide că nu există o dependenţă 
liniară de durata uneia din faze.

Tabelul 5
Evoluţia FR, a coefi cienţilor de variaţie a FR (cvFR), a FCC și a parametrilor ventilatorii la nou-născuţi

(FR – evaluată în respiraţii/minut)

Parametrii
1 zi 2 zi 3 zi 4 zi 5 zi 20-28 zile P< 0.05

~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ M ± m ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~
În clinopoziţie

FR 45.0 ± 2.23 47.0 ±2.8 43.0 ± 3.51 40.2 ± 3.51 45.4 ± 4.48 52.0 ± 3.22
cvFR 17 ± 0.9 20.3 ± 1.3 28.5 ± 1.8 30 ± 1.4 24.9 ± 1.2 16.3 ± 1.1

Evoluţia
FR de la zi la zi 45 47 (+2) 43 (-4) 40.2 (-2.8) 45.5 (+5.3) 52 (+6.5)

Ttn 1.27 1.26 (-0.01) 1.36 (+0.10) 1.53 (+0.17) 1.14 (-0.39) 1.03 (-0.11)
Tin 0.55 0.47 (-0.08) 0.51 (+0.04) 0.63 (+0.12) 0.47 (-0.16) 0.48(+0.01)
Ten 0.72 0.79 (+0.07) 0.85 (+0.06) 0.90 (+0.05) 0.67 (-0.23) 0.55 (-0.12)

Tin/Ttn 0.44 0.38 (-0.06) 0.39(+0.01) 0.42 (+0.03) 0.43 (+0.01) 0.47 (+0.04)
Ten/Ttn 0.56 0.62 (+0.06) 0.61 (-0.01) 0.58 (-0.03) 0.57 (-0.01) 0.53 (-0.04)

Poziţionare sub unghi de 450 (u)
Fru 46.5 ± 3.36 48.0 ± 2.99 43.5 ± 3.53 40.5 ± 2.60 44.3 ± 3.07 55.0 ± 4.88

cvFRu 25 ± 1.1 21.3 ± 0.7 28 ± 1.4 22.1 ± 0.8 16.9 ± 0.4 22 ± 0.5
La aplicarea termoforului cu t0=400 (o)

Fro 45.0 ± 3.11 50.8 ± 3.68 47.6 ± 2.91▼ 46.2 ± 2.51▼ 50.0 ± 4.20▼ 55.0 ± 4.90 <0,05
cvFRo 23 ± 1.4 25 ± 1.6 21.2 ± 1.1 18.8 ± 0.9 20.7 ± 1.2 23 ± 1.3
FCC 132 ± 6.17 131 ±5.94 136 ± 6.11 134 ± 4.86 136 ± 5.64 146 ± 2.76

Notă: vezi tabelul 2
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Fig. 6 și 7. Ciclul și ritmul respirator la nou-născuţii de 
ziua 1, a 4-a și la 20-30 de zile.
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Coefi cienţii de variaţie (cv) ai FR (tabelul 5) cvFR – 
au o dinamică crescândă până în ziua a 4-a (de 1,8 ori), 
spre sfârșitul perioadei neonatale valorile acestora scad; 
în probe: cvFRu se prezintă oscilator (în zigzag) de la 
o zi la alta, crescând la ziua a 3-a cel mai mult, cu 38% 
faţă de a 2-a, și scad la ziua a 5-a cu 39% faţă de a 4-a; 
cvFRo reacţionează cu valori mai crescute faţă de cvFR 
în intervalul 1-2 zi, iar începând cu ziua a 3-a prezintă 
o reacţie inversă celor din clinopoziţie – cvFR;

Analiza frecvenţei cardiace la nou născuţi. Pre-
cum se știe, identifi carea posibilelor modifi cări de ritm 
cardiac poate fi  realizată fi e prin monitorizarea Holter, 
fi e prin cardiointervalografi e (CIG), după metodica Р. 
Баевский [6]. În studiul nostru am utilizat CIG, efec-
tuată analog parametrilor respiratorii (la aceleași eta-
pe de vârstă, pe aceleași loturi de nou-născuţi). Pentru 
convenienţă au fost înregistrate 100 cicluri cardiace la 
fi ecare nou-născut. Frecvenţa contracţiilor cardiace 
(FCC) (tabelul 5) la nou-născuţi este ceva mai mare 
în 1 zi faţă de a 2-a. Crește apoi nesemnifi cativ către 
20-30 zile. Fenomenul se poate corela cu dezvoltarea 
centrilor psihoemoţionali spre vârsta de 3-4 săptămâni 
și cu înregistrările efectuate doar în stare de veghe. În 
perioada tardivă se determină creșteri sincrone ale am-
belor – FCC și FR. FCC este dependentă de infl uenţe 
simpatico-parasimpatice: scade atunci când cresc infl u-
enţele vago-colinergice și crește când cresc cele simpa-
tico-adrenergice. Excitarea n.vag periferic la animalele 
nou-născute scade FCC mai puţin ca la adult, iar exci-
tarea fi brelor simpatice în primele zile de viaţă practic 
nu prezintă manifestari la animalele experimentale. 
Reacţia inimii apare slabă și la acţiunea noradrenali-
nei. Însă acţiunea t0 “cald” sau “rece”, mișcarea, plânsul, 
alimentarea cresc FCC și se presupune că fenomenul 
ar fi  produs, totuși, prin excitaţii refl exe simpatice. La 
nou-născuţi FCC se constată mai mare ca la feţi [10]: 
în primele 24 de ore – de 100-140 contracţii/minut. În 
ultimul timp, în general, se identifi că tot mai impor-
tante corelaţii între SNV și patologia cardiacă la copii, 
inclusiv în sindromul morţii subite.

Infl uenţele parasimpatice la nou-născuţi apar mai 
dezvoltate, comparativ cu cele simpatice. Însă baro-
receptorii sinusului carotidian au un prag de excitare 
mai mic ca la adult, acţiunea refl exă asupra activităţii 
cardiace de la baroreceptorii carotidieni și aortici se 
pronunţă slab. Momentul pare corelat cu particulari-
tăţile de vârstă ale mecanismelor centrale. FCC medie 
din perioada neonatală este de 130-160 contracţii/
minut (media 145/minut). Ritmul cardiac normal are 
un caracter sinuzal și prezintă mari variaţii în primele 
săptămâni de viaţă.

Corelaţia intersistemică cardiorespiratorie
Corelaţia intersistemică a fost evaluată matematic 

prin coefi cientul Hildebrant (Q), ce se exprimă prin 
raportul FCC:FR (tabelul 6). Valorile coefi cientului 

Q=2.8-4.9 sunt considerate normă și se tratează ca un 
raport intersistemic adecvat. Devierile parametrului 
Q<2.8 și Q>4.9 sunt tratate ca un dezacord în activita-
tea intersistemică cardiorespiratorie.

Analiza valorilor Q la nou-născuţi constată o inter-
relaţie adecvată între sistemele cardiac și respirator, pre-
zentând valorile medii ale coefi cientului Q=2.8-3.5, însă 
valorile minime uneori depășesc limitele normei coef. Q 
(sub 2.8 sau peste 3.5) și permit constatarea unei vulne-
rabilităţi în armonia intersistemică. Se remarcă sistemul 
respirator care pare cu potenţial mai mare de inducere 
a dezacordului intersistemic, FR fi ind mai fl uctuantă ca 
FCC (în special, în sensul majorării FR).

Tabelul 6
Corelaţia intersistemică cardio-respiratorie exprimată prin 

coefi cientul Q (Hildebrant)

Vârsta Valorile coefi cientului Q
medie minimă maximă Std. error

1 zi 2.97 2.4 3.6 0.14
2 zi 2.83 2.3 3.3 0.10
3 zi 3.34 2.1 4.7 0.22
4 zi 3.49 2.2 4.3 0.18
5 zi 3.12 2.1 3.1 0.24
20-30 zile 2.81 2.3 3.3 0.15

Notă: P>0.05 în toate cazurile.

Concluzii 
 1. Durata medie a fazei de inspiraţie este de 

0,47-0,58 sec. în perioada timpurie de nou-născut și de 
0,50-0.59 sec. către vârsta de 28 de zile; în constituirea 
fazei se remarcă ziua a 4-a ca importantă pentru pro-
cesul de adaptare postnatală; în probe reacţia parame-
trilor este specifi că, statistic semnifi cativă; proba de po-
ziţionare poate fi  utilizată pentru estimarea reactivităţii 
inspiraţiei; proba termică prezintă reacţii de răspuns 
nesemnifi cative în primele 5 zile, ceea ce ar putea corela 
cu imaturitatea centrilor de termoreglare.

Variabilitatea duratei inspiraţiei crește către 2. 
sfârșitul perioadei neonatale – la 28 de zile.

Cota inspiraţiei este un parametru puţin fl uc-3. 
tuant în evoluţie, confi rmându-și stabilitatea și semni-
fi caţia, dată anterior, de ciclu vital-util pentru organism; 
deși faza de inspiraţie prezintă anumite modifi cări di-
namice, acestea se produc sincron dezvoltării nou-năs-
cutului sănătos, păstrând parametrii de timp ai fazei în 
limite fi ziologice (fără semnifi caţii statistice), adecvate 
unei bune capacităţi de adaptare; probele utilizate sunt 
adecvate pentru estimarea reactivităţii și asigurării ve-
getative, remarcându-se proba de poziţionare chiar de 
la naștere. Studiul poziţionării nou-născutului ar pre-
zenta interes pentru viitoare cercetări.

Ddurata medie a fazei de expiraţie4.  este de 
0.70-0.88 sec în perioada timpurie și de 0.55 sec. la vâr-
sta de 28 de zile; în I săptămână durata expiraţiei este mai 
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lungă decât cea a inspiraţiei, atingând valoarea maximă 
la aceeași a 4-a zi de viaţă; spre sfârșitul perioadei neo-
natale faza se reduce, statistic nesemnifi cativ devenind 
aproape egală cu inspiraţia; variabilitatea expiraţiei este 
mai mare decât a inspiraţiei, cu reacţii specifi ce în probe; 
evolutiv se remarcă sfârșitul perioadei neonatale, mai re-
levant în proba de poziţionare; cota fazei de expiraţie are 
reacţii inverse celei de inspiraţie și este mai puţin stabilă; 
în evoluţia 1-28 de zile nu se constată particularităţi, ceea 
ce confi rmă stabilitatea de ciclu vital-util;

 5. Durata ciclului respirator are o evoluţie de-
pendentă de dinamica constituirii fazelor de inspiraţie 
și de expiraţie, remarcându-se creșterea lentă (statis-
tic veridică) a Ttu până la ziua a 4-a; evoluţia ciclului 
în proba de poziţionare este specifi că și relevantă, cu 
caracteristici certe în zilele 1, 3 și 4-5 și spre sfârșitul 
perioadei neonatale (fără semnifi caţii statistice), ceea 
ce atestă un potenţial bun de adaptare; în proba ter-
mică – reacţii mai specifi ce în perioada tardivă; dacă 
iniţial, în perioada timpurie raportul Ti:Te=1:1.3-1.6, 
în perioada tardivă acesta devine egal cu 1:1.14-1.2; 
variabilitatea Ttn crește către sfârșitul perioadei neo-
natale, deci crește și potenţialul de adaptare a copilu-
lui sănătos sincron dezvoltării sale motorii, psihice, în 
special prin mecanismele de reglaj autonom.

 6. Frecvenţa respiratorie/FR este invers pro-
porţională cu durata ciclului respirator, are o evoluţie 
similară în clinopoziţie și probe (statistic neveridică); 
în perioada neonatală se remarcă aceeași a 4-a zi – cea 
mai mică frecvenţă.; Se deosebesc 3 tipuri fi ziologice 
de FR: submedie – 20-30 respir./minut, medie – 30-
45, supramedie – 45-60, rata majoritară (de 55%) 
aparţinând tipului II; în probe FR crește statistic sem-
nifi cativ începând cu ziua a 3-a – în proba termică; în 
perioada timpurie s-au înregistrat episoade de apnee 
și respiraţii tip-gasping; analiza PG a stabilit că apne-
ele în cadrul FR ocupă 5-8%; respiraţiile tipgasping, 
înregistrate primele 3-4 zile de viaţă – 5-10%.

De menţionat că valorile medii ale parametrilor 
duratei inspiraţiei, expiraţiei, frecvenţei respiratorii 
corespund celor indicate anterior în literatura de spe-
cialitate de A.Ф. Tур, M.P. Smișnaia [18], 1973; В.Д. 
Глебовский [9], 1984, și nu corespund cu cele indica-
te de М.А. Мочалов, 1976 [15].

Parametrii ritmului de respiraţie se constituie în 
patternuri specifi ce evoluţiei organismului uman și 
pot servi drept caracteristici pentru unele etape de 
adaptare și dezvoltare ale nou-născutului: esenţiale 
sunt 1-2 zi de viaţă și, îndeosebi, pare importantă ziua 
a 4-a a perioadei neonatale timpurii.

La baza actului respirator în evoluţie stau meca-
nisme de reglaj, începând cu cea mai timpurie perioa-
da de dezvoltare. În apariţia I inspiraţii la nou-născut 
am putea atribui roluri importante și mecanismelor 
de feedback auditiv, includerii refl exelor laringiene și I 

component vocal, fenomenului de deplasare a lichidu-
lui fetal din căile respiratorii intra- și postnatal. Rămâ-
ne încă incompletă informaţia despre evoluţia și rolul 
componentului vocal-fonetic, emoţional în iniţierea 
respiraţiei și evoluţia unor sunete articulate, a vorbirii, 
strâns corelate cu funcţiile CR în procesul dezvoltării 
organismului. Dacă funcţia respiraţiei se poate modela 
de diverse nivele ale SN într-un spectru extins, atunci 
funcţia cardiacă, pentru asigurarea supravieţuirii indi-
vidului, pare să se comporte mai rezervat. În acest con-
text este, în special, remarcabilă perioada neonatală.

Bibliografi e
1. Afi fi  A.A., Azen S.P. Statistical Analysis. A Com-

puter oriented App., 1979; 488 p.
2. Akselrod S., Gordon D., Ubel F.A. et al. Power 

spectrum analysis of heart rate fl uctuation: a quantitative 
probe of beat to beat cardiovascular control. Science, 1981; 
213: 220-225.

3. Aйвазян С.А., Енюков И.С., Мошалкин 
Л.Д. Прикладная статистика. Москва, Финансы и 
статистика, 1985; 487 с.

4. Aршавский И. Очерки по возрастной 
физиологии. 1967, Москва Изд. «Мед.».

5. Assens P. Regulation nerveuse de la respiration. Pa-
ris, 1977, Rev. Med., v. 18: 803-814.

6. Баевский Р.М., Кирилов О.И., Клецкин С.З. 
Математический анализ изменений сердечного ритма 
при стрессе. 1984; Москва, Наука, 221 с.

7. Berger A.J., Mitchell R.A., Severinghaus J.W. Re-
gulation of respiration. 1977, N. Engl. J. Med., p. 92-97, 138-
143, 194-201.

8. Бреслав И.С. Паттерны дыхания. Ленинград, 
Изд. «Наука», 1984; 204 c.

9. Глебовский В.Д. Физиология плода и детей. 
Москва, Изд. «Медицина», 1988; с. 5, 27-41, 60-77,168-
191, 205-209.

10. Грегори Д. Расстройства дыхания у детей. 
1984; Москва, Изд. «Мед.», 228 c.

11. Haddad G.G., Lai T.L., Epstein M.A., Eepstein 
R.A., Yu K.F., Leistner H.L., Mellins R.B. Breath-to-breath 
variations in rate and depth of ventilations in sleeping in-
fants. Am. J. Physiol., 1982, v. 243: 164-169.

12. Hăulică I. Fiziologie umană. 1996; București, Ed. 
Medicală, p. 245-407, 480-491.

13. Hilaire G., Duron B. Maturation of the Mammali-
an Respiratory System. 2000; Marseille; Amiens, France. J. 
Appl. Physiol. 88: 190.

14. Moldovanu I., Vovc V., Ciobanu L., Odobescu S. 
Patologia sistemului nervos vegetativ. Indicaţii metodice. 
1998, Chișinău.

15. Mочалова М.А. Динамика респираторных и 
гемодинамических показателей при лечении пневмонии 
с астматическим синдромом у детей раннего возраста. 
Диссертация на соискание степени к.м.н., 1976, Кишинев.

16. Nattie E. CO2, brainstem chemoreceptors and brea-
thing. 1999; Prog. Neurobiol., nr. 59(4): 299-331. Dartmou-
th Med. School, Depart. of Physiology, Lebanon, USA.



187Ştiinţe  Medicale

17. Осколкова М., Куприянова О. 
Электрокардиография у детей. 1986; Москва, Изд. 
«Медицина».

18. Smișnaia M.P. Examinarea sincronă a funcţiilor 
respiraţiei și hemodinamicii la sugarii cu pneumonii. Diser-
taţia de doctor în medicină, 1973; Chișinău.

19. Швалев В.Н., Швалев О.В. Центральные и 
периферические отделы вегетативной инервации 
висцеральных систем в возрастном аспекте и клинике. 
1999; Росc. кардиол. научно-производственный 
комплекс МЗ РФ, Москва, Санкт-Петербургская гос. 
мед. академия им. И. И. Мечникова.

20. Яцык Г.В. Вегето-висцеральные нарушения 
у новорожденных детей с перинатальными 
поражениями мозга. 2000; Государственный научно-
исследовательский институт педиатрии и детской 
хирургии РАМН, Москва.

Rezumat
Studiul realizat de noi se referă la cercetarea specifi cului 

patternului vegetativ (PV) la nou-născuţi, în perioada pri-
melor 30 de zile, în evoluţia dezvoltării organismului. PV a 
fost evaluat prin parametrii ciclului de respiraţie și cei ai rit-
micităţii respiratorii și cardiace. Studiul a relevat patternuri 
specifi ce anumitor etape de dezvoltare, între care în perioada 
neonatală se remarcă: (a) ziua a 4-a de viaţă ca importantă în 
constituirea funcţiilor ventilatorii – ciclului și ritmului respi-
rator; (b) perioada neonatală tardivă impune un specifi c pro-
priu al PV; (c) pare importantă poziţionarea nou-născutului 
în cadrul specifi cului PV și (d) sunt semnifi cative corelaţiile 
dintre parametrii ritmicităţii respiratorii și celei cardiace.

Summary
Our study refers to research of the specifi c autonomic 

pattern/AP in newborns, during the fi rst 30 days in the 
evolution of body development. AP was assessed by the 
breathing cycle and the parameters of respiratory and car-
diac rhythm. Th e study revealed patterns specifi c to certain 
neonatal periods of development, in which is highlighted: 
(a)4-th day of life as important in establishing the breathing 
functions - cycle and respiratory rate; (b)late neonatal pe-
riod has an own PV, (c)important aspect is the positioning 
of the newborn and (d)there are signifi cant correlations be-
tween rates respiratory and cardiac parameters.

Резюме
Мы исследовали особенности вегетативного пат-

терна (ВП) у новорожденных детей, т.е. в течении пер-
вых 30 дней развития. Были изучены изменения па-
раметров цикла и ритма дыхания, а также сердечного 
ритма, которые включенны в понятие ВП. Результаты 
показали специфические ВП, соответствующие опре-
деленным этапам развития, среди которых выдели-
лись: (a) 4-й день жизни как особенный в становлении 
функции дыхания; (б) поздний неонатальный период 
со специфическими изменениями ВП; (в) аспекты по-
зиционирования ребенка похоже имеют значение для 
периода адаптации; (г) тесные корреляции между по-
казателями дыхательного и сердечного ритмов.

CONSIDERAŢII TEORETICE PRIVIND 
NEUROTROFICITATEA ÎN ISCHEMIILE 

PERINATALE ȘI PERSPECTIVELE DE 
APLICABILITATE A TERAPIEI

_______________________________________
Svetlana Hadjiu, dr.med. conf. Univ.,

Universitatea de Stat de Medicină și Farmacie 
„Nicolae Testemiţanu”

Actualitatea temei. Encefalopatia hipoxico-is-
chemică perinatală (EHIP) constituie una dintre cele 
mai importante cauze de invaliditate și de mortalitate 
infantilă prin consecinţele sale asupra sistemului ner-
vos central (SNC) [4, 6, 13, 23]. Se estimează că 2-4% 
din nou-născuţii (n.n.) la termen prezintă hipoxie în 
timpul nașterii sau cu puţin timp înainte de naștere 
[23]. Astfel, cea mai importantă problemă a neonato-
logiei și neuropediatriei contemporane rămâne nere-
zolvată [8, 21, 23, 26]. 

În prezent, multiple cercetări confi rmă rolul fac-
torilor neurotrofi ci în menţinerea trofi cităţii neurona-
le în ischemiile cerebrale [3, 21, 26].  Până în prezent, 
însă, nu au fost efectuate studii clinice estimative pri-
vind efectele EHIP asupra neurotrofi cităţii. 

Studiile experimentale asupra factorilor neuro-
trofi ci se afl ă în avangarda cercetărilor știinţifi ce fun-
damentale din domeniul neurobiologiei. Rezultatele 
experimentale pe animale și pe culturi de celule au 
demonstrat că acești factori au efecte miraculoase, cu 
perspective de aplicare terapeutică în viitorul apropiat 
[21]. 

Acest studiu va elucida mecanismele lezionale ale 
EHIP, precum și perspectivele terapeutice ale factori-
lor neurotrofi ci. 

Obiectivele lucrării: aprecierea rolului BDNF 
(factorului neurotrofi c derivat din creier) la copiii cu 
EHIP de diferit grad în perioada acută și în cea de re-
cuperare. 

Material și metode de cercetare: 182 de copii 
cu vârsta între 7 zile și 12 luni, care au suportat en-
cefalopatii hipoxico-ischemice perinatale (EHIP) de 
diferit grad (gr.), au constituit lotul de studiu (lt. st.). 
Repartiţia în subloturi (sbl.) a fost efectuată în funcţie 
cu vârsta și cu diagnosticul clinic: 7 zile – 1 lună (nr. 
46), EHIP perioada acută (gr. I / sbl.I – nr. 16, gr. II  / 
sbl.II – nr. 15, gr.III / sbl.III – nr. 15). Copiii între 1 și 
12 luni (perioada de recuperare) au prezentat DTM și 
NRPS de diferit grad, fi ind consecinţe ale EHIP: 1-3 
luni (nr. 46) (gr. I / sbl.I – nr. 16, gr. II / sbl.II – nr. 
15, gr. III / sbl.III – nr. 15); 3-6 luni (nr. 45), (gr. I / 
sbl.I – nr. 15, gr. II / sbl.II – nr. 15, gr. III / sbl.III – nr. 
15); 6-12 luni (nr. 45), DTM și nrps (gr. I / sbl.I – nr. 
15, gr. II / sbl.II – nr. 15, gr. III / sbl.III – nr. 15). 60 de 
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copii sănătoși au constituit lotul-martor (lt.mt.). Co-
piii cu infecţii intrauterine, encefalopatii metabolice și 
toxice, malformaţii congenitale ale creierului au fost 
excluși din studiu. 

Examenele clinice, funcţionale și de laborator au 
fost efectuate la copiii din ambele loturi, în conformi-
tate cu scopul și sarcinile propuse. Statutul neurologic 
a fost evaluat în fi ecare semestru. Au fost apreciate do-
meniile: cognitiv, limbajul expresiv, receptiv, motrici-
tatea fi nă  și cea grosieră etc. Am efectuat neurosono-
grafi a (NSG) transfontanelară, electroencefalografi a 
(EEG) și tomografi a computerizată (TC) cerebrală. La 
copiii din ambele loturi au fost studiate nivelele plas-
matice ale BDNF. Examenul de laborator a fost efectu-
at cu analizatorul imunologic „STAT FAX-303” prin 
metoda de analiză imunoenzimatică (ELIZA).

Rezultatele obţinute au fost prelucrate  statistic  
la computer, cu utilizarea programului „STATISTI-
CA 6.0”. Am apreciat nivelul deosebirilor semnifi ca-
tive dintre mărimile medii (р) conform criteriului 
Student. 

Rezultatele obţinute 
A fost apreciat nivelul plasmatic al BDNF la co piii 

din lt.st. și lt.mt. Am stabilit o variaţie statistic semni-
fi cativă a nivelurilor BDNF în lt.mt., care constituia 
1001,8 pg/ml la n.n și 1011,9 pg/ml la copiii cu vârsta 
între 6 și 12 luni, valoarea minimă fi ind de 989 pg/ml 
(la n.n), iar cea maximă – 1021,7 pg/ml (între 6 și 12 
luni). În acest sbl. valorile BDNF rămâneau aproape 
stabile,  crescând nesemnifi cativ (cu 0,99%). Astfel, 
s-a presupus că BDNF este o neurotrofi nă care poartă 
informaţie despre nivelul neurodezvoltării la naștere 
și este responsabilă de dezvoltarea normală a sistemu-
lui nervos în perioada de creștere (vezi tabelul).

Au fost apreciate nivelele plasmatice ale BDNF la 
copiii din lt.st. S-a stabilit că în sbl. I, nivelul mediu 
al BDNF era mai scăzut, comparativ cu lt.mt., și va-
ria între 945,6 pg/ml (la n.n) și 973,4 pg/ml (la vârsta 
de 6-12 luni), nivelul minim constituind 919,2 pg/ml 
(n.n), iar cel maxim – 991,2 pg/ml (la vârsta de 6-12 
luni); cu un prag de semnifi caţie p<0,05, p<0,1. Ni-
velul plasmatic al BDNF la copiii din sbl. I la vârsta 
între 6 și 12 luni a crescut cu 2,7% către vârsta de 1 an, 

comparativ cu sbl. I n.n., și era cu 38,5 pg/ml (3,8%) 
mai scăzut comparativ cu lt.mt. S-au constatat variaţii 
statistic semnifi cative între nivelele minim și maxim 
la vârsta de n.n de +26,4 pg/ml, iar la copiii cu vârsta 
între 6 și 12 luni – +18,7 pg/ml. Valorile BDNF la co-
piii din sbl. I au crescut până aproape de indicii copi-
ilor sănătoși și erau mai scăzute comparativ cu lt.mt. 
cu 3,8% (vezi tabelul). 

Doar la 4% din copiii sbl. I către vârsta de 12 luni 
nivelul de dezvoltare neuropsihomotorie era ușor 
afectat, la care s-a stabilit o variaţie statistic semnifi ca-
tivă dintre nivelele medii ale BDNF (p<0,01). La ma-
joritatea pacienţilor din sbl. I sub vârsta de 12 luni va-
lorile BDNF au crescut. Problemele neurologice erau 
reprezentate de tulburări funcţionale. La acești copii 
am constatat o ameliorare rapidă a traseelor EEG și 
a interpretărilor imagistice. În sbl. I către vârsta de 1 
an tulburările neurologice au fost minore; sindromul 
neurologic  s-a ameliorat rapid după administrarea 
neuroprotectorilor la etape timpurii.

Astfel, s-a constatat că nivelul plasmatic al 
BDNF poate varia și la copiii cu dereglări neurolo-
gice de tip funcţional este mai scăzut comparativ cu 
lt.mt. Odată cu creșterea copilului însă aceste nivele 
cresc, apropiindu-se de indicii copiilor sănătoși, în 
paralel cu ameliorarea simptomatologiei neurologi-
ce și maturarea fi brelor nervoase. Acest fapt demon-
strează rolul factorului neurotrofi c BDNF în amelio-
rarea proceselor neurometabolice și neuroplastice la 
copilul în creștere. 

Nivelul mediu al BDNF în sbl. II era mai jos, com-
parativ cu lt.mt., cu variaţii între 863,1 pg/ml (la n.n.) 
și 879,8 pg/ml (6-12 luni). Pragul de semnifi caţie al 
nivelelor BDNF în acest sbl. a constituit p<0,1. Valori-
le BDNF în sbl. II au crescut cu 1,89% către vârsta de 
1 an, comparativ cu sbl. II (n.n.), fi ind cu 132,1 pg/ml 
(13,05%) mai scăzute decât nivelul apreciat în lt.mt. 
Variaţiile statistic semnifi cative dintre nivelul minim 
și cel maxim la vârsta de n.n. în sbl. II au constituit 
+41,8 pg/ml, iar la vârsta de 6-12 luni – +52,8 pg/ml. 
La copiii sbl. II, către vârsta de 12 luni s-au constatat 
valori maxime ale BDNF la 72,2%, la 24,8% – nivele 
medii și la 4% – nivele minime (vezi tabelul). 

Tabelul 1
Nivelul plasmatic al BDNF la copiii cu EHIP de diferit grad, la diferite vârste, M+m

Vârsta copilului

Loturile incluse în studiu
Lot-martor, 

nr. 12
Lol de studiu – sbl. I,

nr. 14
Lol de studiu – sbl. II, 

nr. 13
Lol de studiu –sbl. III, nr. 

14
Nivelul seric al BDNF, pg/ml

7 zile-1 lună 1001,8+12,8* 945,6+26,4*** 863,1+41,8*** 724,7+63,5***
1-3 luni 1005,9+9,8* 972,5+17,2** 882,9+48,7*** 764,5+46,6***
3-6 luni 1007,2+7,3* 972,5+18,4** 886,5+51,6*** 785,4+49,9***
6-12 luni 1011,9+9,8* 973,4+18,7** 879,8+52,8*** 788,9+54,7***

Notă: * – p<0,01, ** – p<0,05, *** – p<0,1
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Conform testelor de apreciere a neurodezvoltării, 
s-a constatat că la 28,8% din copii (sbl. II) apărea un 
risc crescut de reţinere în dezvoltarea NRPS și MT de 
grade mediu și grav. În urma analizei comparative am 
stabilit o variaţie statistic semnifi cativă între nivele-
le medii ale BDNF (p<0,05) la copiii din sbl. II, care 
ulterior au prezentat dereglări neurologice și lt.mt. 
Dereglările NRPS și MT au fost minore la pacienţii 
din sbl. II cu nivele maxime de BDNF în ser. La fel, la 
acești copii am constatat o rapidă rezoluţie a anoma-
liilor NSG și EEG, ceea ce se traduce printr-o evoluţie 
favorabilă a neurodezvoltării. Sindroame neurologice 
de grade mediu și grav s-au dezvoltat la copiii cu ni-
vele minime de BDNF către vârsta de 1 an. În evoluţie 
anomaliile NSG și EEG la acești copii persistau. 

Valorile medii ale BDNF erau mult mai scăzute în 
sbl. III, comparativ cu lt.mt., cu variaţii între 724,7 pg/
ml (la n.n.) și 788,9 pg/ml (6-12 luni), pragul de sem-
nifi caţie în sbl. III fi ind p<0,1 (vezi tabelul). În acest 
sbl. nivelul BDNF a crescut cu 8,1% către vârsta de 1 
an comparativ cu n.n., fi ind cu 223 pg/ml (22,03%) 
mai jos decât nivelul apreciat în lt.mt. Variaţiile statis-
tic semnifi cative dintre nivelul minim și cel maxim al 
BDNF la n.n. din acest sbl. au constituit +63,5 pg/ml, 
la vârsta de 6-12 luni – +54,7 pg/ml. La 40% din co-
piii sbl. III către vârsta de 12 luni nivelul BDNF avea 
valori maxime, la 60% nivelele rămâneau scăzute. 
Copiii acestui sbl. prezentau risc crescut de reţinere 
a neurodezvoltării. Către vârsta de 12 luni în sbl. III 
s-au confi rmat dezabilităţi NRPS și MT în 78% cazuri, 
48% din acestea fi ind grave. Nivelurile foarte scăzute 
de BDNF au fost depistate la copiii cu retard mental 
sever și crize epileptice. La vârsta de n.n., nivelul scă-
zut al BDNF (mai jos de 790 pg∕ml) poate fi  un marker 
important  al retardului NRPS și MT sever. S-a stabilit 
o variaţie statistic semnifi cativă între nivelurile medii 
ale BDNF la copiii din sbl. III cu sechele neurologice 
grave și lt.mt. (p<0,1). Dezabilităţile NRPS și MT au 
fost severe la copiii în vârstă de 1 an cu nivelurile mi-
nime ale BDNF. 

Anterior s-a presupus că BDNF ameliorează ne-
uroregenerarea și maturarea fi brelor nervoase, astfel 
protejează ţesutul cerebral de distrucţiune. În unul 
dintre studii se spune: „Una dintre premisele cu pri-
vire la mecanismul de neuroregenerare evocat de lezi-
une constă în faptul că celulele lezate induc eliberarea 
factorilor neurotrofi ci, pentru a stimula neurogeneza. 
Nucleotidele purinice extracelulare exercită acţiuni ne-
urotrofi ce multiple în SNC, fi ind mediate prin activarea 
receptorilor purinergici, și mediază eliberarea factorilor 
neurotrofi ci pentru încurajarea regenerării epiteliului 
olfactiv traumat” [20]. Dar, probabil, atunci când ni-
velurile de BDNF sunt foarte scăzute, procesele ne-
urotrofi ce se decompensează și neuronii corticali nu 
mai sunt protejaţi. Nivelul scăzut de factor neurotro-

fi c, în acest caz, nu este sufi cient pentru a menţine la 
nivelul necesar neurotrofi citatea și neuroregenerarea. 
Adaptabilitatea creierului este scăzută. În acest caz, 
probabil, BDNF se concentrează maximal în ariile 
corticale lezate, unde are loc reorganizarea structurală 
și funcţională în substanţa albă și cea cenușie. Astfel, 
la copiii cu grad avansat de hipoxiischemie, procesele 
de destrucţiune predomină asupra proceselor de neu-
roregenerare. Este evident  faptul că modifi cările ţesu-
tului cerebral în EHIP gr. I și II (parţial) sunt funcţio-
nale și de scurtă durată. În EHIP gr. II (4%) și III însă 
modifi cările sunt structurale și de lungă durată.  

Nivele joase de BDNF au fost determinate (date 
statistic veridice) la copiii cu forme severe de EHIP, 
care deseori s-au asociat cu dereglări de conștiinţă, 
manifestări convulsive, tulburări ale tonusurilor mus-
cular și refl exelor. De asemenea, nivelurile scăzute de 
BDNF s-au stabilit și la n.n. cu trasee EEG patologice 
și cu date neuroimagistice atribuite hipoxiischemiilor 
cerebrale (creșterea ecogenităţii ţesutului cerebral, 
stază, edem, ischemii în ţesutul nervos). Astfel, valo-
rile joase ale BDNF vor confi rma prezenţa leziunilor 
severe ale ţesutului cerebral. Este știut faptul că BDNF 
dirijează procesele de neurogeneză și, când BDNF va 
scădea, acestea se vor decompensa. Studiul prezent 
confi rmă că BDNF este un marker important de apre-
ciere a suferinţei distructiv-lezionale a ţesutului cere-
bral. Astfel, în funcţie de gradul de afectate al ţesu-
tului cerebral în leziunile hipoxico-ischemice, nivelul 
BDNF va fi  diferit. Acesta crește semnifi cativ, dar în 
proporţie diferită, către fi nele primului an de viaţă. La 
copiii din lt.st. nivelul BDNF rămâne scăzut compara-
tiv cu lt.mt. Nivele foarte joase se menţin la copiii cu 
defi cit mental sever și la cei cu crize epileptice repeta-
te. Posibil că reţinerea sintezei factorilor neurotrofi ci 
ar fi  unul dintre motivele cele mai importante care 
stopează procesele de maturare ale celulelor nervoase 
la copiii cu precedente hipoxico-ischemice perinatale. 
De asemenea, nivelul BDNF scăzut (mai jos de 790 
pg/ml) are valoare pentru prognosticul retardului 
NRPS și MT  la copiii cu leziuni hipoxico-ischemice 
cerebrale grave. Nivelul scăzut al BDNF, asociat cu un 
aspect de anomalii și voltaj diminuat al undelor EEG, 
este un indicator de prognostic nefavorabil.

A fost efectuată analiza comparativă a nivelelor 
joase de BDNF în sbl. I, II și III. Am stabilit că pro-
babilitatea nivelului scăzut al BDNF este de 23,34% 
la copiii din slb. II și de 85,4% la cei din sbl. III, în 
comparaţie cu sbl. I (3,42%). Probabilitatea nivelului 
scăzut al BDNF este mare în sbl. III, în special la co-
piii cu tulburări neurologice severe. Sinteza și secreţia 
BDNF se micșorează important la copiii cu leziuni hi-
poxico-ischemice grave. Din cauza nivelului scăzut de 
BDNF, procesele de neuroprotecţie și neuroregenera-
re se inhibă. Diverse anomalii ale factorilor neurotro-
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fi ci pot însoţi agresiunea hipoxico-ischemică. Aceasta 
contribuie la stoparea maturizării fi brelor nervoase și 
la instalarea sechelelor neurologice grave. Probabi-
litatea dezvoltării sechelelor neurologice în EHIP II 
este mai mică. Probabil, procesele de neuroprotecţie 
la acești copii sunt compensate pe contul accelerării 
sintezei factorilor neurotrofi ci. BDNF, în acest caz, 
se concentrează maximal în ariile cerebrale afectate, 
unde participă intens la procesele de neuroregenerare 
și remodulare. În multiple studii se confi rmă că, la 2 
ore după ischemie, se constată o creștere de mai multe 
ori a numărului celulelor imunoreactive la BDNF în 
girusul cingular și cortexul frontal în afara ariei lezate 
[21]. Posibil că există o limită de jos a nivelului BDNF, 
după care procesele de neuroregenerare și neuroregla-
re sunt ireversibile. Nivelul înalt al BDNF protejează 
deci creierul de destrucţiune, susţine supraveţuirea și 
diferenţierea neuronilor, mărește rezistenţa celulelor 
nervoase la leziunile induse de ischemie. Astfel, s-a 
stabilit o relaţie bună între sechelele neurologice ale 
EHIP și concentraţia în sânge a BDNF. De aceea, este 
necesar de a monitoriza factorii neurotrofi ci exogeni 
până la apariţia modifi cărilor lezionale cerebrale, adi-
că în primele minute sau ore de apariţie a leziunilor 
hipoxico-ischemice cerebrale. 

Discuţii. Factorii etiologici, care duc la afectarea 
sistemului nervos al fătului și n.n pot acţiona în pe-
rioada intrauterină, intranatală și neonatală [23, 31, 
32]. Structura lezională a creierului n.n se schimbă 
considerabil în dependenţă de vârsta de gestaţie. Con-
secinţele patologiei perinatale determină dereglările 
neurologice de bază la copiii de vârstă fragedă, ocu-
pând primul loc printre patologia cerebrală [24]. 

Encefalopatia neonatală este un sindrom etero-
gen caracterizat prin simptome de disfuncţie ale SNC 
la n.n. la termen sau până la termen ( 36 săptămâni 
de gestaţie). Copiii cu encefalopatie neonatală se pot 
expune la anormalităţi a nivelului de cunoștinţă, 
convulsii,  anormalităţi de refl exe, apnee, difi cultăţi 
în alimentare [23]. Encefalopatia neonatală poate 
să rezulte dintr-un de condiţii și, de obicei, rămâne 
neexplicată. Asfi xia natală și EHIP sunt responsabile 
de acestea. Astfel, natura de bază a injuriei cerebrale 
cauzează deteriorarea neurologică la n.n., care este, 
de obicei, difi cil de înţeles. Patogeneza encefalopatiei 
neonatale este discutabilă oriunde [20, 23, 31]. En-
cefalopatia neonatală cauzează deteriorarea neuro-
logică a n.n, care deseori duce la paralizie cerebrală 
(PC), ce constituie o povară grea pentru familie și 
societate [3, 4, 23]. 

N.n encefalopatic poate avea o stare de conștiinţă 
anormală (ex: hiperalert, iritabil, letargic, obtuz), cu 
difi cultăţi respiratorii și de alimentare, tonus scăzut 
sau activitate convulsivă. În camera de naștere, n.n., 
de obicei, manifestă un Apgar score scăzut și un plâns 

slab sau absent [23]. Multe din aceste simptome au 
fost observate la copii din subloturile de studiu.

Atingerea sistemului nervos central (SNC) al co-
pilului va marca retardul în dezvoltarea NRPS și MT 
[3, 4, 31]. Leziunile în perioada imatură a creierului 
dau semne diferite faţă de adult (fi ind imatură, zona 
afectată va fi  simptomatic nefuncţională), în special 
la copiii cu patologie neurologică [23]. De acea, este 
foarte important, de a cunoaște principalele refl exe ce 
ţin de dezvoltarea nrps a copilului la diferite vârste. 
A fost elaborată o Scală depuncte pentru aprecierea 
nivelului de dezvoltare nrps și mt. a copiilor din lotul 
de studiu.

Diagnoza de encefalopatie neonatală impune 
cercetări ale etiologiei potenţiale. O examinare evi-
dentă și histologică a placentei și a cordului poate să 
furnizeze dovezi de posible cazuri, cum ar fi  leziunea 
vasculară sau infecţioasă a placentei, sau tromboza 
cordului [23]. Un istoric minuţios, matern și familial 
este recomandat, inclusiv istoricul dereglărilor trom-
boembolitice, anterior pierderi de sarcină, infecţiile 
materne, sau folosirea drogurilor materne. Sunt luate 
probe pentru a determina pH-ul arterial și defi citul de 
bază al cordului. Prezenţa de oligurie, cardiomiopatie, 
sau funcţia anormală a plămânului pot să sugereze un 
eveniment hipoxico-ischemic global [23, 31]. 

Neuroimagistica a devenit mult mai impor-
tantă în evaluarea encefalopatiei neonatale și poate 
furniza informatii privitor la tipul și sincronizarea 
leziunii cerebrale [4, 23]. De exemplu, câteva pat-
ternuri de leziune cerebrală au fost observate la n.n 
la termen și premature, care sunt consideraţi a fi  cu 
leziune hipoxico-ischemică cerebrală tipică, dar nu 
în toate cazurile de afectare hipoxico-ischemică. TC 
este responsabilă de un diagnostic cert în termeni 
precoce [23]. 

Creierul copilului mic este un obiect de studiu. 
Afectarea SNC al copilului va marca retardul în dez-
voltarea nrps. Condiţia cea mai favorabilă în cadrul 
patologiei neurologice este aceea de a grăbi maturiza-
rea fi brelor nervoase la copii cu patologii neurologice, 
pentru a preveni PC, în cadrul căreia toate defi cienţele 
posibile sunt evidente la maturizarea deplină a struc-
turilor SNC. Aprecierea particularităţilor de neuroon-
togeneză la copiii care au suportat o leziune perinatală 
hipoxico-ischemică cerebrală este determinată de re-
alizările contemporane din domeniul neurochimiei, 
legate de studiul factorilor neurotrofi ci (BDNF, FCNT 
etc.) [8, 14, 17, 18, 21, 26, 28, 29].

Consecinţele afectării perinatale ale creierului, 
în majoritatea cazurilor, vor fi  determinate de un di-
agnostic precoce al leziunilor cerebrale și efi cienţa 
tratamentului în perioada de maturizare intensivă și 
dezvoltare [23, 31].

Factorii neurotrofi ci ai creierului pot juca un rol 
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important în patogeneza leziunilor hipoxic-ischemi-
ce perinatale. Studiile experimentale asupra factorilor 
neurotrofi ci au demonstrat că ei au un rol primordial 
în cursul dezvoltării ontogenetice în susţinerea supra-
vieţuirii și diferenţierea neuronilor [1, 7–10, 16, 21]. 
Deosebit de importante sunt rezultatele experimente-
lor pe animale, ce au demonstrat că factorii neurotro-
fi ci au efecte terapeutice neuroprotectoare în nume-
roase condiţii patologice ale creierului [21].

BDNF a fost descris iniţial ca factor neurotrofi c, 
cu efecte de promovare a supravieţuirii asupra neuro-
nilor senzitivi din ganglionii spinali. S-a constatat că 
BDNF acţionează asupra tuturor claselor de neuroni 
senzitivi, promovează diferenţierea motoneuronilor 
in vitro și salvează aceste celule de la moartea naturală 
programată și de la moartea indusă prin axotomie la 
animalele n.n [21]. 

BDNF este neurotrofi na cu cea mai largă răspân-
dire în creier. ARN-ul mesager pentru BDNF a fost 
identifi cat în numeroase structuri ale creierului șobo-
lanilor [3]. Astfel tratamentul cu kainat (un amino-
acid excitator, analog aromatic al acidului glutamic) 
a determinat o exprimare intensă a BDNF în celulele 
piramidale din multe regiuni cerebrale, un argument 
puternic pentru rolul neurotrofi c al BDNF în menţi-
nerea neuronilor și sinapselor la animalele adulte [3, 
21]. A fost investigat rolul BDNF în susţinerea supra-
vieţuirii și diferenţierea neuronilor colinergici din re-
giunile bazală și anterioară ale creierului anterior [7, 
21, 22].

Mai multe cercetări au demonstrat că infuzia in-
traventriculo-cerebrală de BDNF la șobolani și mai-
muţă poate preveni atrofi a și pierderea markerilor fe-
notipici ai neuronilor colinergici septali, care rezultă 
după axotomie [21].

Multiple studii au demonstrat rolul neuroprotec-
tor al BDNF în ischemiile cerebrale. Astfel, Arai și col. 
[1] au confi rmat că intensifi carea exprimării BDNF 
și a receptorului acestuia se produce în arii situate în 
afara infarctului. Un alt studiu constată că una dintre 
premisele  mecanismului de neuroregenerare evocat 
de leziune constă în faptul că celulele lezate induc eli-
berarea factorilor neurotrofi ci, pentru a stimula neu-
rogeneza [21]. Alt studiu apărut mai târziu a relatat 
că nivelele proteinei BDNF constatate se corelează, cel 
puţin parţial, cu rezistenţa celulelor la leziunile pro-
vocate de ischemie și sunt în concordanţă cu existenţa 
rolului neurotrofi c al BDNF [5]. Tot aici se confi rmă 
că la 2 ore după ischemie s-a constatat o creștere de 
mai multe ori a numărului celulelor imunoreactive la 
BDNF în girusul cingular și cortexul frontal în afara 
ariei lezate. La animalele cu leziuni corticale s-a con-
statat o dispariţie a fi brelor imunoreactive la BDNF 
în striat la 2-24h, în timp ce animalele cu leziuni în 
striat nu au prezentat această modifi care. După 2-24h 

s-au observat fi bre puternice imunoreactive de-a lun-
gul fasciculelor mielinizate situate medial de striat, în 
comisura anterioară și în corpul calos ipsilateral cu 
OACM. Nivelele proteinei BDNF au crescut la 133-
213% după 2h în girusul cingulat și cortexul frontal 
și au scăzut la 40%, după 24h în striat. Astfel, s-a con-
statat o creștere a proteinei BDNF la 2h după ische-
mie. Reducerea BDNF după 24h sugerează o eliberare 
pronunţată sau transport axonal anterograd în faza 
postischemică. Modifi carea proteinei BDNF după is-
chemia focală are rol în supraveţuirea neuronilor cor-
ticali și striaţi [5].

A fost efectuată infuzia de BDNF, începând la 
scurt timp după ocluzia arterei cerebrale mijlocii (la 
șobolan), și fi ind continuată 24 de ore, după care s-a 
determinat volumul infarctului, în comparaţie cu 
martorii, la care s-a infuzat numai vehicul. S-a con-
statat o reducere cu 33% a suprafeţei infarctului [33].

Alte studii pe animale au constatat că BDNF are 
un efect de contracarare a leziunilor neuronale, deter-
minate de asfi xie [17]. În leziunile hipoxico-ischemice 
BDNF are efecte diferite asupra creierului în dezvol-
tare (n.n.), în comparaţie cu creierul la adult. O sin-
gură injecţie intraventriculară de BDNF determină o 
fosforilare viguroasă a receptorilor Trk (responsabili 
de BDNF) în multiple regiuni ale creierului la șobolan 
din a 7-a zi postnatală. Astfel, BDNF protejează sigur 
creierul șobolanului împotriva leziunilor hipoxico-is-
chemice din a 7-a zi postnatală. BDNF protejează 90% 
din ţesutul nervos împotriva pierderilor de neuroni 
din cauza hipoxiei ischemice, dacă este administrat 
înainte de hipoxiischemie, și protejează 50% din ţe-
sutul nervos când este administrat după insult. BDNF 
reprezintă deci un tratament potenţial în asfi xie și alte 
leziuni acute perinatale [8].  

Studii experimentale recente confi rmă, la fel, că 
ischemia tranzitorie a intensifi cat exprimarea genei 
BDNF atât în hipocamp, cât și în cortexul cerebral, 
fapt care  a fost mediat prin intermediul receptorilor 
pentru glutamat de tip NMDA și non-NMDA [30]. Alt 
studiu experimental confi rmă că prevenirea morţii ne-
uronale cu BDNF după ischemia creierului se asociază 
cu creșterea exprimării receptorului său specifi c Trk-B 
[9]. BDNF este larg distribuit în sistemul nervos central 
și prezintă efecte trofi ce in vitro asupra numeroaselor 
tipuri de celule, inclusiv neuronii corticali, din hipo-
camp., cerebeloși etc. In vivo BDNF salvează motoneu-
ronii, neuronii din hipocamp. și celulele dopaminergi-
ce din substanţa nigra împotriva leziunilor traumatice 
și toxice. Pretatamentul cu BDNF intraventricular a 
redus dimensiunea infarctului după ischemie cerebrală 
focală. Așadar, BDNF are un rol neuroprotector în ac-
cidentele vasculare cerebrale ischemice [27]. 

În studiul nostru s-a confi rmat că, pacienţii care 
au suportat leziuni hipoxicoischemice perinatale de 
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gradul II și III ale creierului prezentau nivele scăzu-
te de BDNF în ser. Aceste date sunt de mare valoare 
pentru prognosticul la timp al sechelelor neurologice 
la distanţă. 

În unul din studii se susţine, „Găsirea unei terapii 
efi ciente  bolile neurodegenerative cronice mai reprezin-
tă încă un scop neatins, în mare parte din cauza multi-
tudinii de variabile caracteristice ale acestor boli. Recent 
atenţia a fost concentrată asupra rolului factorilor ne-
urotrofi ci în etiologia acestor boli, din cauza rolului lor 
în supravieţuirea diferitelor fenotipuri celulare în vari-
ate condiţii adverse, incluzând neurodegenerarea. Acest 
articol sumează statutul curent și eforturile de tratare a 
bolilor neurodegenerative prin intermediul administră-
rii exogene a factorilor neurotrofi ci  încercând a reapro-
viziona stocul trofi c, insufi cienţa căruia poate contribui 
la dezvoltarea maladiei. Deși s-au observat rezultate 
promiţătoare pe modelele animale, această cale mai în-
tâlnește probleme de discordanţă și adesea de neînvins, 
atunci când se ajunge la aplicarea clinică, probabil din 
cauza naturii unice a fi inţei umane” [10]

Dezvoltarea sistemului nervos este însoţită de un 
proces complicat de comutare consecutivă a sensibi-
lităţii către neurotrofi ne în populaţii determinate de 
neuroni. Posibil că acest sistem complicat necesită să 
fi e reglat nu numai și nu atât la nivel de inducţie a 
semnalului (adică la nivel de producţie a neirortofi -
nelor), cât  la nivel de percepţie a acestui semnal de 
către neuroni (adică la nivel de producere a recepto-
rilor pentru neirotrofi ne). Insufi cienţa de asigurare a 
trofi cităţii are rol important în dezvoltarea proceselor 
ischemice cerebrale. Nivelul neurotrofi cităţii determi-
nă selecţia alternativă dintre programele genetice de 
apoptoză și protecţia antiapoptozică, care acţionează 
asupra mecanismelor necrotice și a proceselor repara-
tive. În primele minute de ischemie, sinteza factorilor 
trofi ci și a receptorilor lor constituie reacţia de protec-
ţie naturală a creierului. Cu expresia rapidă și activă 
a genelor, prin codarea neurotrofi nelor (factorii de 
creștere), ischemia cerebrală poate timp îndelungat să 
nu producă schimbări infarctice. În caz de formare a 
leziunii ischemice nivelul înalt de factori trofi ci va asi-
gura regresul dereglărilor neuropsihomotorii până la 
conservarea defectului morfologic care l-a provocat.

Mai multe studii experimentale constată că admi-
nistrarea unui exces de factori neurotrofi ci protejează 
ţesuturile cerebrale sensibile contra leziunilor. Trata-
mentul animaleleor cu factori neurotrofi ci înainte de 
sau 90 de minute după o ischemie tranzitorie a redus 
evident volumul și aria de infarct, fără a afecta fl uxul 
sangvin cerebral regional, în comparaţie cu grupul de 
control sau cu cel al animalelor netratate. Astfel, se su-
gerează ideea că factorii neurotrofi ci exercită un pu-
ternic efect neuroprotector contra leziunilor cerebrale 
ischemice [2, 10, 12, 25].

O explicaţie alternativă a efectelor benefi ce ale 
BDNF în ischemie este ameliorarea excitotoxicităţii 
[21, 31]. Antagoniștii receptorilor pentru glutamat re-
duc volumul infarctului [19, 21, 25].

BDNF poate să-și exercite efectul neuroprotec-
tor în ischemie și prin alte mecanisme ca, de exem-
plu, toxicitatea oxidului nitric. Există dovezi solide că 
inhibiţia enzimei sintetaza oxidului nitric neuronală 
reduce volumul infarctului [21]. Astfel, BDNF inhibă 
exprimarea enzimei sintetaza oxidului nitric neuro-
nală și susţine supravieţuirea neuronilor după avul-
sia rădăcinii ventrale [22]. Există și posibilitatea ca 
BDNF să crească debitul sangvin local, deși efectele 
hemodinamice ale BDNF nu au fost investigate [21]. 
Însă este clar că BDNF are efecte terapeutice marcate 
în infarctul cerebral [11].

Au fost efectuate studii pe șobolani privind efi -
cienţa factorilor de creștere în recuperarea defi citelor 
neurologice după infarcte cerebrale. În acest caz, fac-
torii de creștere au fost administraţi după mai multe 
zile de la provocarea ischemiei. În aceste studii intenţia 
nu a constatat în reducerea volumului infarctului, ci 
în intensifi carea recuperării neurologice. La șobolani 
există numeroase dovezi că infarctarea focală cerebra-
lă este urmată de înmugurirea neuronală și formarea 
de noi sinapse în regiunile din vecinătatea infarctului, 
în aceeași emisferă, și în regiunile omologe din emi-
sfera contralaterală [11, 16, 33]. Această înmugurire 
și formarea de noi sinapse poate reprezenta un me-
canism de recuperare neurologică după infarctarea 
focală [21].

Aceste observaţii au dus la ipoteza că adminis-
trarea de factori de creștere exogeni, care intensifi că 
înmugurirea axonilor și dendritelor, pot grăbi recupe-
rarea funcţională după ischemiile cerebrale [21].

Plasticitatea neuronală reprezintă o adaptabili-
tate a sistemului nervos la diverse leziuni prin reor-
ganizarea structurală și funcţională în substanţa albă 
și  cea cenușie [7, 15, 21]. Potenţialul de a facilita re-
facerea neurologică prin manipularea adaptabilităţii 
biologice a creierului și a măduvei spinării a devenit 
un fapt evident pentru practica clinică. Condiţia cea 
mai favorabilă este utilizarea tuturor mijloacelor de 
reducere a impactului condiţiilor ce induc dizabilitate 
și handicap și oferirea posibilităţilor integrării optime 
în societate a persoanelor cu dizabilităţi [7]. Pentru 
a optimiza procesul de refacere, este important de a 
aplica tehnici de stimulare a neuroplasticităţii.

Factorii de creștere reprezintă un tratament cito-
protector pentru limitarea creșterii volumului infarc-
tului, dacă sunt administraţi în primele ore după acci-
dent, și facilitează recuperarea funcţională, dacă sunt 
administraţi în prima lună după accident[21].

Numeroase studii pe modele de animale cu 
hipoxie și/sau ischemie a creierului confirmă rolul 
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neuroprotector și neuromodulator al cerebrolysi-
nului în tratamentul ischemiilor cerebrale. Pe mai 
multe specii de animale, cerebrolysinul are urmă-
toarele efecte: scade mortalitatea după ischemie 
cerebrală acută la 50% [27]; previne formarea ede-
mului citotoxic [27], protejează celulele piramidale 
împotriva leziunilor determinate de ischemie [28]; 
previne formarea radicalilor liberi în timpul reper-
fuziei după ischemie cerebrală [28]; scade semni-
ficativ concentraţia lactatului în creier, sugerând 
un efect protector în cursul episoadelor ischemi-
ce-hipoxice [21]; asigură supravieţuirea și promo-
vează diferenţierea neuronilor în culturi, în mod 
asemănător cu factorii neurotrofici naturali [21]; 
are un efect dozodependent de prevenire a morţii 
neuronilor induse de concentraţiile mari de gluta-
mat [12]. Tratamentul cu cerebrolysin determină o 
ameliorare statistic semnificativă la itemurile din 
Scala de Neuroreabilitare Barolin în primele 7 zile. 
Constatarea este deosebit de importantă pentru a 
introduce noţiunea de „fereastră terapeutică” în 
tratamentul hipoxiischemiilor cerebrale [21].

Astfel, remediile neurotrofi ce administrate vor 
contribui la ameliorarea achiziţiilor NRPS și MT la 
copiii cu probleme neurologice. Neurotrofi nele sunt 
remediile care ar avea succes în acest domeniu.

Concluzii 
În leziunile cerebrale induse de hipoxiischemie 

BDNF are rol de neuroprotecţie. BDNF este o neu-
rotrofi nă cu importante proprietăţi de încurajare a 
creșterii neuronale, a proceselor de mielinizare, reor-
ganizare și structurare a neuronilor ţesutului cerebral. 
La copiii cu probleme neurologice mecanismele de 
neuroregenerare sunt mai puternic dezvoltate. Una 
dintre premisele cu privire la mecanismul de neurore-
generare, evocat de leziune, constă în faptul că celulele 
lezate induc eliberarea factorilor neurotrofi ci pentru a 
stimula neurogeneza. 

Am studiat efectul  BDNF asupra neuronilor 
din SNC. Sugerăm ideea că BDNF încurajează su-
pravieţuirea și regenerarea axonală, maturaţia și 
menţinerea neuronilor din SNC, când aceștia sunt 
afectaţi de hipoxiischemie. Nivelul înalt de BDNF 
protejează creierul de destrucţiune, susţine supra-
vieţuirea și diferenţierea neuronilor. Dizabilităţile 
neuropsihice și motorii de diferit grad vor corela 
cu nivelele scăzute de BDNF din ser. BDNF mai 
jos de 720 pg/ml reprezintă un marker de reţine-
re în dezvoltarea NRPS și MT la copiii cu leziuni 
hipoxicoischemice ale SNC. Când nivelurile BDNF 
sunt foarte joase, procesele neurotrofice se decom-
pensează și neuronii corticali nu sunt protejaţi de 
destrucţiune. Nivelul scăzut al factorului neurotro-
fic, în acest caz, nu este suficient pentru a menţine 
la nivel procesele de neurotroficitate și neurorege-

nerare. Astfel, la copiii cu grad avansat de hipoxi-
ischemie procesele de destrucţiune predomină asu-
pra proceselor de neuroregenerare. 

Căutarea unei metode efi ciente de tratare a leziu-
nilor hipoxicoischemice perinatale ale SNC este încă 
un scop neatins, în mare parte din cauza variabilităţii 
simptomelor clinice ale EHIP. Administrarea factori-
lor neurotrofi ci exogeni, până la apariţia modifi cărilor 
lezionale cerebrale, în primele minute sau ore de apa-
riţie a vătămării hipoxicoischemice cerebrale, poate 
contribui la ameliorarea sechelelor neurologice și la 
scăderea handicapului neuropsihic și motor.
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Rezumat 
În studiul prezent au fost apreciate nivelele plasmatice 

ale factorului neurotrofi c BDNF la copiii cu leziuni hipoxi-
coischemice perinatale (EHIP) de diferit grad, în perioada 
acută și în cea de recuperare. Nivele foarte scăzute de BDNF 
se apreciau la copiii cu leziuni grave ale SNC. S-a presupus, 
că BDNF este o neurotrofi nă responsabilă de neurodezvol-
tare la naștere și în perioada de creștere. S-a constatat, că 
valorile înalte de BDNF (la copiii cu grad ușor și mediu de 
afectare a SNC) ameliorează procesele neurometabolice și 
neuroplastice la copilul în creștere, protejează creierul de 
distrucţie, susţin supraveţuirea și diferenţierea neuronilor. 
Valorile scăzute de BDNF constituie un criteriu obiectiv de 
prognostic al dizabilităţilor neuropsihice și motorii la nou-
născut. În EHIP de grad sever procesele de neurogeneză 
se decompensează și neuronii corticali nu sunt protejaţi 
de destrucţiune. Nivelul scăzut al factorului neurotrofi c, 
în acest caz, nu este sufi cient pentru a menţine la nivelul 
cuvenit procesele de neurotrofi citate și neuroregenerare. 
Administrarea unui exces de factori neurotrofi ci ar proteja 
ţesuturile cerebrale sensibile contra leziunilor hipoxicois-
chemice și ar conduce la ameliorarea neurodezvoltării și la 
scăderea gradului de invaliditate. 

Summary
In this study we appreciated the brain-derived neuro-

trophic factor (BDNF) in the serum of children with diverse 
grade perinatal hypoxic-ischemic injuries (PHIE) in acute 
and retrieval periods. A higher level of BDNF is associa-
ted to a better protection of brain against destruction, ma-
intains the neuronal survival and diff erentiation. Th e low 
BDNF level in serum of newborns with PHIE constitutes 
an objective criterion in prognostic of neuropsychical and 
motor disabilities. In severe PHIE the processes of neuro-
genesis are decompensated and the cortical neurons are not 
protected against destruction. In this case, the low BDNF 
level is not suffi  cient to maintain effi  ciently the processes of 
neurotrophicity and neuroregeneration. Administration of 
neurotrophic factor excess protects sensible cerebral tissues 
against hypoxic-ischemic injuries. 
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EFICIENŢA СLONAZEPAMULUI 
ÎN TRATAMENTUL SINCOPELOR 

NEUROGENE LA COPII
_______________________________________

Ala Siric, dr.med., Cornelia Grosu, neurolog, 
Ludmila Ciobanu, dr.med., Ana Șciuchin, 

studentă, Ion Moldovanu, dr.hab.med.
Centrul Republican de Reabilitare pentru Copii,

Institutul de Neurologie și Neurochirurgie

Sindromul paroxistic de întrerupere a circulaţi-
ei și respiraţiei cu pierderea cunoștinţei reprezintă o 
temă mereu actuală pentru medicina clinică, în an-
samblu, și pentru neurologie, în particular.

Crizele neurogene nonepileptice sunt mult mai 
numeroase decât cele de geneză epileptică [2, 5, 6, 9]. 
Astfel, se estimează că sincopele se întâlnesc la 3% din 
populaţie, însă în perioada de prepubertate și la vârsta 
de adolescent frecvenţa acestor incidenţe atinge 30% 
[1, 2, 10]. Dat fi ind marele spectru de implicaţii etio-
logice și patogenetice la realizarea sincopei, în litera-
tura de specialitate s-au emis о mulţime de defi niţii 
ale acestui fenomen clinic [1, 4, 5, 6, 9], însă până în 
prezent nu s-a ajuns la unanimitate nici pentru for-
mula de defi niţie, nici pentru о clasifi care uzuală uni-
că a sincopelor [3, 4, 7, 10].

Pierderile subite ale cunoștinţei ridică probleme 
de maximă complexitate interpretativă pentru știin-
ţa medicală, în special pentru patologia neurologică. 
Paroxismele sincopale sunt cercetate tot mai intens și 
se înscriu între preocupările investigaţionale ale unui 
cerc tot mai larg de specialităţi medicale.

Deși este un teren puţin explorat, tratamentul 
sincopelor neurogene (SN), conform opiniei majori-
tare, este unul complex, care va considera mecanis-
mele patogenice, particularităţile personalităţii paci-
entului, vârsta, nivelul reactivităţii lui neuropsihice și 
psihoemoţionale [2, 5, 7, 9].

Aspectele curative ale fenomenului de sincopă 
neurogenă sunt cel mai puţin cunoscute și foarte con-
troversate, în special la copil. Indiscutabil, sincopele 
neurogene sunt o urgenţă medicală la momentul ce 
s-au produs, iar bolnavul necesită tratament complex 
în intervalele intercritice. Fiind o urgenţă medicală, 
tratamentul accesului propriu-zis este bine cunoscut. 
În ultimii ani, însă, se fac tot mai multe tentative de 
abord patogenetic diferenţial al bolnavilor cu stări sin-
copale în perioada intercritică [1, 6, 9, 10]. Nu există 
о schemă tipică de terapie preventivă a bolnavilor cu 
sincope neurogene, prin care să se evite dezvoltarea 
altor paroxisme sincopale, și nici nu poate fi  concepu-
tă. Doar atunci când s-au relevat și demonstrat facto-
rii etiologici și specifi cul patogenic al accesului sinco-

pal produs de fi ecare copil în parte se poate selecta cel 
mai raţional complex terapeutic, prin care s-ar obţine 
un efect mai mult sau mai puţin sigur de prevenţie a 
sincopelor repetate.

Pentru copiii care produc sincope neurogene in-
tervenţiile curative vor miza, în primul rând, pe di-
minuarea reactivităţii neurovasculare, consolidarea 
echilibrului emoţional, normalizarea și reechilibrarea 
funcţiilor vegetative nervoase, ameliorarea circuitului 
cerebral și înlăturarea cauzelor ce favorizează defi ci-
enţele episodice de circuit și metabolism cerebral [1, 
5, 6, 7, 9]. O valoare curativă reală are și normalizarea 
statutului afectiv al fi ecărui bolnav.

Pornind de la premisa că mulţi dintre bolnavii 
cu SN au tulburări afective și dereglări vegetative, am 
inclus în programul de asistenţă a acestor pacienţi clo-
nazepamul – un preparat, care acţionează preferenţial 
asupra sistemelor GAB-Aergice – cea mai specifi că 
verigă a sistemului de control asupra anxietăţii și pre-
dispunerii paroxistice. Reieșind din cele expuse mai 
sus, ne-am pus ca scop testarea efi cienţei clonazepa-
mului în tratamentul sincopelor neurogene la copii.

Material și metode. Au fost trataţi cu clonaze-
pam 30 de pacienţi (grupul de bază) cu SN în vârstă 
de 9-16 ani: fetiţe – 23, băieţi – 7. Copiii făceau pa-
roxisme frecvente – peste un paroxism pe lună – și 
de frecvenţă medie: de la 3 în an până la о sincopă 
în lună. Toţi copiii au fost supuși unui studiu detaliat, 
incluzând atât examenul neurologic, cât și explorări 
clinice generale. Pentru excluderea patologiei soma-
tice (cardiace) cu sincope simptomatice și a paro-
xismelor de geneză epileptică, am efectuat un set de 
examene clinice, paraclinice si de laborator: eco-EG, 
oft almoscopia, R a craniului și a porţiunii vertebrale 
cervicale, cu probe funcţionale, ECG în unele cazuri, 
cu monitoring de 12-24 ore, eco-CG, EEG cu probe 
funcţionale și privaţiunea somnului, dopplerografi a 
vaselor magistrale, analize clinice generale, tomogra-
fi a computerizată cerebrală, examen prin RMN.

Programul de examene și investigaţii clinico-
paraclinice

Studiul clinic al pacienţilor, cu elucidarea aspecte-
lor neurologice și vegetative, care a cuprins: examenul 
clinico-neurologic cu cercetarea unor aspecte specia-
le, vizate de obiectivele investigaţionale ale studiului:

1. Excluderi anamnestice care să releve adver-
sităţile perioadei perinatale și cele eredocolaterale cu 
ajutorul unei anchete structurate, elaborate de noi.

În toate perioadele paroxismului sincopal au 2. 
fost analizate manifestările clinice caracteristice fi ecă-
rei perioade.

În diferite perioade ale paroxismului sincopal 3. 
au fost studiate manifestările clinice ale SHV, folosind 
о anchetă specială pentru depistarea sindromului de 
hiperventilaţie și aprecierea gradului de intensitate a 
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acestuia. Au fost analizate  manifestările clinice ale 
tulburărilor vegetative conform anchetei elaborate de 
Vein A. M. 

Clonazepamul a fost administrat în doză de 0,05-
0,08 mg/kg în 24 ore, divizată în 2 prize, pe un termen 
curativ de 3 luni. În paralel a fost urmărit un lot de 15 
copii cu SN, trataţi în regim de placebo cu Ca gluco-
nat. Lotul de pacienţi „placebo” era identic dupa vâr-
stă, sex, incidenţa paroxismelor, manifestările clinice 
ale sindromului psihovegetativ și de hiperventilaţie cu 
lotul de bază. Copiii ulterior au fost supravegheaţi în 
catamneză timp de 3 ani.

Pacienţii trataţi cu clonazepam și cei din lotul 
cu „placebo” au fost examinaţi la intervale de о lună, 
două luni și trei luni de tratament. Rezultatele exame-
nelor clinice, psihologice și EEG la о lună și două luni 
de terapie au arătat о ameliorare a indicilor cercetaţi, 
însă aceasta nu a fost convingătoare. Sistarea paroxis-
melor sincopale la majoritatea pacienţilor, cu amelio-
rarea statutului psihoafectiv și a stării funcţionale ale 
sistemelor cerebrale nespecifi ce, a survenit pe parcur-
sul lunii a treia de tratament.

La fi nele curei cu clonazepam pacienţii au fost re-
examinaţi, incluzând: examenul clinico-anamnestic, cu 
utilizarea anchetei pentru depistarea dereglărilor vegeta-
tive și a anchetei de hiperventilaţie; examenul psihologic, 
cu utilizarea testului Spilberger, și examenul EEG.

Rezultate și discuţii.
În lotul care a folosit clonazepam, rezultatul cu-

rativ a fost următorul: la 25 de copii (83,3%) au dis-
părut sincopele, la 4 (13,3%) paroxismele au devenit 
mai rare și la un pacient (3,3%) sincopele se repetau 
cu aceeași frecvenţă (p<0,001). 

În lotul cu medicaţie „placebo”, la 3 copii (20%) 
sincopele nu s-au repetat, la 2 pacienţi (13,3%) paro-
xismele au devenit mai rare și la 10 (66,7%) sincopele 
se repetau cu aceeași frecvenţă (p<0,001).

Din datele anchetelor pentru depistarea dereglă-
rilor vegetative și a sindromului de hiperventilaţie se 
poate deduce că după cura de tratament cu clonaze-
pam s-au redus ca număr și expresie acuzele carac-
teristice sindromului psihovegetativ și celui de hiper-
ventilaţie. Numărul total de puncte conform acestor 
anchete s-a modifi cat în felul următor.

Tratamentul cu clonazepam a contribuit la modi-
fi carea indicilor anxietăţii pacienţilor (tabelul 2).

Dupa cum se vede din tabelul 2, în urma trata-
mentului cu clonazepam s-a diminuat pragul de anxi-
etate al pacienţilor cu sincope neurogene, marcat prin 
scăderea indicilor anxietăţii reactive și ai anxietăţii de 
personalitate, conform testului Spilberger, și s-a ame-
liorat considerabil fondul psihoemoţional general.

În rezultatul tratamentului cu clonazepam, indi-
cele ritmului alfa a suportat modifi cări evidente (ta-
belul 3).

Cercetând valorile indicelui alfa, am remarcat 
sporul de relevanţă a ritmului de fond și pe fundal de 
solicitare hiperventilatorie, și în intervalul posthiper-
ventilaţie, prin efectele curei cu clonazepam.

În urma medicaţiei cu clonazepam, 18 copii 
(60%) au semnalat în prima săptămână de tratament 
acuze de vertij, somnolenţă, instabilitate la mers, dar 
acestea au dispărut peste 8±2 zile de tratament și nu 
au necesitat anularea preparatului. 

Acuze la vertij, instabilitate la mers au prezentat 3 
(20%) pacienţi din lotul cu medicaţie placebo.

Tabelul 1
Modifi carea scorului total al parametrilor anchetei pentru depistarea dereglărilor vegetative și anchetei de hiperventilaţie

Indice
Valoarea indicelui la debutul 

tratamentului
Valoarea indicelui la fi nalul 

tratamentului
Grupul de bază Placebo Grupul de bază Placebo

Scorul total al parametrilor anchetei pentru 
depistarea dereglărilor vegetative 56,7±1,7 ◊◊◊ 54,2±1,6 17,8±2,1*** 52,4±6,4

Scorul total al parametrilor anchetei de HV 45±6,2 ◊◊◊ 42,3±7,0 12,13±1,7*** 32,6±3,8
Notă: * – diferenţa statistică semnifi cativă dintre grupul de bază și grupul cu placebo (* – p<0,05; ** – p-0,01;0,005; *** – p< 0,001); 

◊ – diferenţa statistică semnifi cativă dintre grupul de bază înainte de tratament și după tratament (◊ – p<0,05; ◊◊ – p-0,01;0,005; ◊◊◊ 
– p< 0,001),

Tabelul 2
Modifi carea indicilor anxietăţii conform testului Spilberger la pacienţii cu SN

Indicele anxietăţii
Valoarea indicelui

la debutul tratamentului
Valoarea indicelui la fi nalul 

tratamentului
Grupul de bază Placebo Grupul de bază Placebo

Anxietatea reactivă (AR ) 46,5+1,2◊◊◊ 46,1+1,3 37,7+1,2*** 43,2+1,2

Anxietatea de personalitate (AP) 64,4±0,7◊◊◊ 63,9+0,9 38,8+2,2*** 61,8±3,8

Notă: semnele de distincţie statistică – vezi nota la tabelul 1.
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Reieșind, din rezultatele de medicaţie a acestor 
bolnavi cu clonazepam, care a infl uenţat diferite ve-
rigi patogenetice, putem trage următoarele concluzii:

Clonazepamul este efi cient în tratarea sinco-1. 
pelor neurogene la copii; doza de 0,05-0,08 mg/kg în 
24 de ore pare sufi cientă pentru anularea sincopei.

Studiul examinărilor clinice a demonstrat că 2. 
la bolnavii trataţi cu clonazepam s-au diminuat con-
siderabil semnele de afecţiune sau chiar nu au deloc 
fenomene caracteristice sindromului psihovegetativ și 
de hiperventilaţie.

Ameliorările de ordin psihic s-au tradus prin 3. 
reducerea anxietăţii.

A crescut indicele ritmului alfa, ceea ce deno-4. 
tă ameliorarea stării sistemelor cerebrale nespecifi ce.

Fenomenele adverse aparente pe fond de me-5. 
dicaţie cu clonazepam (somnolenţă, vertij, instabilita-
te la mers) dispar în interval de 8±2 zile și nu necesită 
suspendarea preparatului.
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Rezumat
Au fost trataţi cu сlonazepam 30 de pacienţi (grupul 

de bază) cu SN, în vărstă de 9-16 ani. Toţi copiii au fost 
supuși unui studiu detaliat, incluzând atât examenul neuro-
logic, cât și explorări clinice generale. Clonazepamul a fost 
administrat în doză de 0,05-0,08 mg/kg în 24 ore, divizată 
în 2 prize, pe un termen curativ de 3 luni. În paralel s-a 
urmărit și un lot de 15 copii cu SN, trataţi în regim de pla-
cebo cu Ca gluconat. Lotul de pacienţi „placebo” era iden-
tic după vârstă, sex, incidenţa paroxismelor, manifestările 
clinice ale sindromului psihovegetativ și de hiperventila-
ţie cu lotul de bază. Copiii ulterior au fost supravegheaţi 
în catamneză timp de 3 ani. Clonazepamul s-a dovedit a 
fi  efi cient în tratarea paroxismelor sincopale neurogene la 
copii. Examenele clinice au demonstrat că la bolnavii trataţi 
cu clonazepam s-au diminuat considerabil sau nu mai apar 
fenomenele caracteristice sindromului psihovegetativ și 
de hiperventilaţie, ameliorările de ordin psihic s-au tradus 
prin reducerea anxietăţii.

Summary
We have 30 patients ( basic group ) diagnosed with 

neurogenic syncope (NS) with age ranging between 9-16 
years, treated with clonazepam. All patients underwent a 
detailed neurological and general clinical examination. 
Clonazepam have been administered in dose of 0,05-0,08 
mg/kg/24hours, twice a day, during a period of three mon-
ths. Concomitantly we followed a group of 15 children 
with NS treated with calcium-gluconate as a placebo. Th e 
“placebo” group was identical with the basic group in ter-
ms of age, sex, the incidence of paroxysms, clinical pictures 
of psycho-vegetative syndrome and hyperventilation. Th e 
groups have been followed for a period of 3 years. Clona-
zepam proved its effi  ciency solving paroxysmal NS in chil-
dren. Clinical examinations evolved that in patients treated 

Tabelul 3
Modifi carea indicelui ritmului alfa la pacienţii cu SN trataţi cu clonazepam și la pacienţii în regim de placebo

Intervale de explorare
Valoarea indicelui

la debutul tratamentului Valoarea indicelui la fi nalul tratamentului

Grupul de bază Placebo Grupul de bază Placebo
Fond 49,6+0,3000 ◊◊◊ 50,9+0,4 56,5+0,4*** 50,0+0,8
HV (1 min.) 45,9+0,3000 ◊◊◊ 48,0+0,9 62,4+4,1** 49,1+1,7
2 min. 50,4+0,3000 ◊◊◊ 50,2+0,9 57,4+0,4*** 51,2+0,9
3 min. 50,6+0,200 ◊◊ 51,2+0,7 56,2+0,4*** 51,4+0,7
După HV (1 min.) 51,7+0,2000 ◊◊◊ 51,9+0,7 56,2+0,4*** 51,4+0,7
2 min. 53,3+0,2000 ◊◊◊ 53,7+0,7 59,3+0,5*** 53,7+0,7
3 min. 49,6+0,6000 ◊◊◊ 50,9+0,9 55,0+0,4*** 51,9+0,8
4 min. 46,7+0,3000 ◊◊◊ 49,7+0,9 56,1+0,4*** 50,9+0,5
5 min. 49,6+0,3000 ◊◊◊ 50,2+0,2 56,3+0,4*** 50,3+0,6

Notă: Semnele de distincţie statistică – vezi nota la tabelul 1.
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with clonazepam signifi cantly decreased or disappeared 
the manifestations of the psycho-vegetative syndrome and 
hyperventilation, decreased anxiety proved psychological 
improvement. 

Резюме
Было обслудовнно комплексно 30 детей с невро-

генными обмороками от 9 до 16 лет. Всем детям был 
назначен клоназепам в дозе 0,05-0,08 mg/kg в сутки два 
приема, на протяжении трех месяцев. Параллельно 
находились под наблюдении 15 детей с неврогенны-
ми обмороками которым был назначен как плацеббо 
эффект калций глюконат. Группа детей получавшая 
калций глюконат была идентичная по возрасту, полу, 
по частоте обмороков, по клиническим проявлениям 
психовегетативного и гипервентиляцонного синдро-
мов. Дети находились под наблюдении на протяжении 
3-х лет. Клоназепам был эффективным в лечении не-
врогенных обмороков у детей. Клинические обследо-
вания показали что под влиянии клоназепама исчезли 
или уменьшелись проявления психовегетативного и 
гипервентиляцонного синдромов, а также в лучшую 
сторону изменился психический статус детей.

PREMATURITATEA – FACTOR DE RISC 
PENTRU APARIŢIA PARALIZIEI CERE-

BRALE LA COPII
_______________________________________

Ala Siric, Cornelia Grosu,
Tatiana Cucu, Ana Șciuchin,

Centrul Republican de Reabilitare pentru Copii 

În ultimii ani, neonatologia a înregistrat succe-
se remarcabile, care au dus la creșterea  numărului de 
copii supravieţuitori cu termen de gestaţie mic. S-a 
observat o creștere a incidenţei defi citului neurologic 
rezidual anume la această categorie de micuţi. Această 
situaţie ne-a orientat spre studiul frecvenţei  prema-
turilor printre copiii cu paralizie cerebrală (PC). Stu-
diul a avut un caracter retrospectiv și a fost efectuat la 
Centrul Republican de Reabilitare pentru Copiii. 

A fost analizat un lot de 60 de copii cu paralizie 
cerebrală. Cauzele PC în grupul   studiat au fost: pre-
natale (sindroame genetice, anomalii cromozomiale, 

malformaţii cerebrale, insufi cienţă fetoplacentară – 
28,3%, 17 copii): perinatale (infecţii ale SNC, asfi xie, 
complicaţii ale travaliului și expulziei – 36,7%, 22 mi-
cuţi); cauze apărute în perioada de o lună – 18 ani  (in-
fecţii ale SNC, TCC, intoxicaţii la 5 copii sau la 8,3%); 
cauze neelucidate  (16 pacienţi, sau 26,7%). 21 copii  
(35%)  s-au născut prematuri. Termenul  lor de gesta-
ţie  s-a afl at în limitele 26-36 de săptămâni, greutatea 
la naștere a variat de la 820 g la 2470 g. Am determinat 
următoarele forme clinice ale PC: forma spastică – la 
35 copii (58%); forma atonico-astatică – la 6 (10%),  
forme mixte – la 19 copii (31,6%). La  prematuri au 
fost semnalate următoarele forme clinice: spastice – la 
16 copii, mixte – la 5.

Concluzii 
Prematuritatea este un factor important de risc 

în apariţia paraliziei cerebrale și a fost semnalată la 
mai mult de o  treime din lotul de copii încluși în 
studiu. Copiii născuţi  prematuri au  dezvoltat pre-
ponderent forme spastice de paralizie cerebrală.

Rezumat
A fost studiat un lot de 60 de copii cu paralizie ce-

rebrală, pentru aprecierea rolului prematurităţii în apariţia 
acestei patologii. Prematuritatea apare ca un factor impor-
tant de risc în apariţia paraliziei cerebrale și a fost semna-
lată la mai mult de o treime din lotul de copii încluși în 
studiu. Copiii născuţi prematuri au dezvoltat preponderent 
forme spastice de paralizie cerebrală.

Summary
Th ere have been examined a group of 60 children with 

cerebral palsy(CP), to evaluate the role of prematurity in 
children with CP. Prematurity represents an important risk 
factor for CP, and have been found in more than a third of 
children included in study group. Premature born children 
developed predominantly spastic forms of CP.

Резюме
Было обслeдовнно группа  из 60 детей  для 

определения роли недоношенности в возникновении 
детского церебрального паралича. Доказано что 
недоношенность является фактором риска в развитии 
детского церебрального паралича. У детей родившиися 
недоношенными чаще возникали спастические формы 
детского церебрального паралича.
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NEUROCHIRURGIE

OPȚIUNI ÎN TRATAMENTUL 
CHIRURGICAL AL ICTUSULUI

ISCHEMIC CEREBRAL
_______________________________________

Eugeniu Condrea1, cercetător științifi c,
Valeriu Timirgaz2, dr.hab.med.,

1USMF ”Nicolae Testemiţanu”,
2Institutul de Neurologie și Neurochirurgie

Introducere. Frecvenţa medie anuală a ictusului 
se majorează odată cu vârsta, aproximativ de două ori 
în fi ecare decadă a vieţii. Aceste date sunt caracteris-
tice tuturor nozologiilor cerebrovasculare, inclusiv 
atacul ischemic tranzitor (AIT), ictusul aterotrom-
botic și ictusul săvârșit (ischemic sau hemoragic). În 
linii generale, anual, ictusul stabilit (săvârșit, în vârsta 
cuprinsă între 35 și 49 de ani) este constatat în 5,89 
cazuri la 1000 bărbaţi și în 4,91 cazuri la 1000 femei 
[1, 6]. Morbiditatea prin ictus este mai mare printre 
bărbaţi decât printre femei. Aproximativ 5-13% din 
pacienți spre fi nele primului an al maladiei sunt total 
dependenți de persoanele înconjurătoare. Mortalita-
tea constituie aproximativ 1 la 1000 cazuri pe an. 48-
63% din pacienţi decedează către fi nele primului an 
de la debutul maladiei [2, 7, 8]. 

Factorii de risc. Depistarea factorilor de risc ai 
ictusului, informarea despre fi ecare dintre acești fac-
tori și cunoașterea interreacției lor pot contribui la 
prevenirea maladiei.

I. Factorii aterogeni:
1. hipertensiunea arterială
2. hipercolesterolemia
3. diabetul zaharat
4. obezitatea
5. prezenţa ictusului în familie
6. majorarea fi brinogenului și alte coagulopatii
7. creșterea nivelului de homocisteină

II. Maladii cardiace:
1. afectarea arterelor coronare
2. fi brilațiile atriale
3. hipertrofi a ventriculului stâng după datele ECG

III. Alți factori:
1. migrena
2. fumatul
3. consumul de alcool
4. consumul de droguri
5. folosirea contraceptivelor orale.

Clasifi carea ictusului ischemic [1]: 
1. Ictusul aterotrombotic apare în rezultatul afec-

tării aterosclerotice a arterelor brahiocefaleice sau ce-
rebrale magistrale. Ictusul aterotrombotic se dezvoltă 
după tipul emboliei arterioarteriale, mai rar pe fondul 
trombozei arteriale. 

2. Ictusul embolic (cardioembolic) este cauzat de 
ocluzia arterei cerebrale pe fond de embolie cardiacă. 
Diagnosticul este verifi cat prin depistarea sursei em-
boliei cardiogene. 

3. Ictusul hemodinamic apare pe fondul afectării 
stenozante brutale a arterelor cerebrale magistrale în 
cazul căderii bruște a tensiunii arteriale sistemice. 

4. Infarctul lacunar este condiționat de ocluzia ar-
terelor penetrante lenticulostriare. 

5. Ictusul ischemic după tipul microocluziei, de 
regulă, se dezvoltă pe fundalul schimbărilor hemore-
ologice, dereglărilor din sistemele hemostazei și fi bri-
nolizei. 

Ictusul ischemic. Diagnosticul de ictus ischemic 
este bazat pe anamnestic, datele examenelor clinic și 
neurologic. Procedeele de diagnostic, inclusiv neuro-
vizualizarea, trebuie privite ca mijloace instrumentale 
ce confi rmă diagnosticul.

Deoarece majoritatea ictusurilor ischemice se 
dezvoltă în urma ocluziei arteriale embolice acute, 
tabloul clinic se instalează, la fel, acut și rapid. Defi ci-
tul neurologic maxim, de regulă, se dezvoltă imediat. 
Totodată, scenariul agravării neurologice continuă pe 
parcursul primelor 24 de ore. O astfel de dezvoltare 
a simptomaticii neurologice poate fi  condiţionată de 
insufi cienta circulaţiei colaterale, de embolia repeta-
tă, progresarea trombozei sau dereglările metabolice 
pe fundalul focarului ischemic. Aproximativ la ⅓ din 
pacienți ictusul apare în timpul somnului [2]. 

Dereglările de cunoștință, de regulă, nu apar, cu 
excepția ictusurilor emisferice masive  sau în rezul-
tatul ocluziei arterei carotide. Accese sunt depistate 
la circa 5% din pacienți [7, 8]. Aproximativ 20% din 
bolnavi acuză cefalee, care apare mai des în ictusuri-
le din bazinul arterei circulației posterioare [2, 5, 8]. 
În general, spectrul dereglărilor neurologice de focar 
este destul de larg și depinde de localizarea focarului 
ischemic, de dimensiunile zonei ischemizate și de dia-
metrul arterei ocluzate. În funcţie de localizarea și di-
mensiunile afecţiunii, la majoritatea pacienților sunt 
înregistrate dereglări motorii, senzoriale și vizuale, 
precum și combinațiile acestora. 

Tratamentul chirurgical
Tratamentul chirurgical include endarteriectomia 

carotidiană, prin care placa aterosclerotică este înlătura-
tă din lumenul vasului; diverse intervenții anastomotice 
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pentru ameliorarea fl uxului sangvin din regiunea ische-
mizată, hemicraniectomia, precum și procedeele endo-
vasculare (stentarea și angioplastica), inclusiv tromboli-
za endovasculară. Frecvența intervențiilor chirurgicale 
este mai mare în cazul localizării procesului în regiunea 
circulației anterioare, decât în cea posterioară.

Endarteriectomia carotidiană (EAC)
Din momentul efectuării primei EAC la începu-

tul anilor  50 ai sec. XX, această procedură a căpătat 
un loc important în algoritmul tratamentului pro-
fi lactic al infarctelor cerebrale. În pofi da  numeroa-
selor dezbateri și critici referitoare la EAC, numărul 
intervențiilor chirurgicale efectuate anual este în con-
tinuă creștere [10]. 

Timpul efectuării. După un ictus minor, fără in-
validizare majoră, apărut în urma stenozării AICI, nu 
este necesar de așteptat timp de câteva săptămâni sau 
luni și de amânat intervenția chirurgicală, doar dacă 
nu sunt contraindicații severe. La pacienții cu ictusuri 
mici (cu diametrul mai mic de 2 cm) și o hemipare-
ză moderată sau ușoară, cu o restabilire progresivă, 
riscul intervenției chirurgicale lipsește, dacă ea este 
efectuată timpuriu. Pe lângă aceasta, are loc profi lac-
sia timpurie a ictusului.  Pacienții cu ictusuri corticale 
și subcorticale masive și defi cite neurologice bruta-
le au un mare risc pentru EAC și nu trebuie supuși 
intervenției chirurgicale timpurii. 

Tehnica chirurgicală [13, 14, 15]. În timpul de 
față sunt practicate numeroase variații de EAC, însă 
urmează să fi e respectate principiile de bază de efec-
tuare a intervențiilor chirurgicale, comune pentru toți 
angiochirurgii:

Prepararea segmentelor ACC, ACE, ACI cu 1. 
fi xarea lor (fi gura1).

Incizia carotidei la nivelul plăcii aterosclero-2. 
tice (fi gura 2).

3. Înlăturarea minuțioasă și totală a plăcii ate-
rosclerotice, cu păstrarea capătului distal neted, unde 
loja plăcii trece în intima normală (fi gura 3).

4. Închiderea minuțioasă și ermetică a defectu-
lui arteriotomiei, cu scop de preîntâmpinare a reste-
nozei și a dereglărilor hemodinamice, care pot duce la 
formare de trombi postoperator sau la embolie (nece-
sitatea utilizării protezei vasculare în caz de diametru 
al ACI < 6 mm).

5. Declamparea ACI numai după restabilirea 
circulației sangvine în ACC și ACE, cu scop de ex-
cludere a nimeririi în ACI și în circulația cerebrală a 
aerului sau a unor fragmente îndată după restabilirea 
circulației.

6. Utilizarea monitorizării multimodale pentru 
controlul funcțiilor cerebrale (doppler transcranian, 
oximetria cerebrală, EEG, PEM).

Prepararea atentă și minuțioasă a bifurcației scade 
riscul lezării nervilor cranieni, iar hemostaza absolută re-

duce riscul de formare a hematomului în regiunea gâtu-
lui. Utilizarea selectivă a șuntului endovascular temporar 
previne dezvoltarea ischemiei în timpul aplicării clipsului 
vascular (în cazul insufi cienței circulației colaterale).

Fig. 1

Fig. 2

Fig. 3

Fig. 4
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Complicațiile EAC [13,15,16]
I. Intraoperatorii:

1. Lezarea nervilor cranieni
2. Embolie
3. Înlăturarea subtotală a plăcii
4. Ischemie cerebrală în timpul deconectării 

temporare a fl uxului pe ACI
5. Disecție subintimală distală
6. Stenoză în regiunea arteriotomiei
7. Hematom în regiunea gâtului.

II. Extraoperatorii:
1. Restenoză (5-10%) – cel mai des în urma fi -

brozei sau schimbărilor cicatriciale, decât din motiv 
de formare repetată a plăcii aterosclerotice.  Țesuturile 
moi adiacente în jurul carotidei la fel suportă schim-
bări postoperatorii.

2. Ictus ischemic (7%) – de regulă, este 
condiționat de embolie sau tromboză cu fragmente 
aterosclerotice.

3. Hemoragie pe fond de hiperperfuzie a 
țesutului cerebral ischemizat.

4. Accese convulsive.
5. Pseudoanevrism în zona arteriotomiei.

Anastomozele extra-intracraniene 
Un șir considerabil de afecțiuni aterosclerotice 

sunt cauza ischemiei cerebrale, implicând totodată 
segmentele intracraniene ale ACI  și ale arterei verte-
brale la nivel inaccesibil pentru intervenția chirurgi-
cală deschisă. Deși majoritatea plăcilor aterosclerotice 
sunt hemodinamic nesemnifi cative și pot provoca de-
reglări ischemice pe fond de embolie, alte formațiuni 
mai răspândite pot provoca obstrucția circulației ce-
rebrale. Problema revascularizării pe fondul ocluziei 
arterelor brahiocefalice și dezvoltarea paralelă a teh-
nicii microvasculare au dus la elaborarea unui nou tip 
de intervenții angioneurochirurgicale – anastomozele 
extra-intracraniene (AEIC). AEIC sunt utilizate pen-
tru prevenirea ictusurilor prin metoda ameliorării 
circulației colaterale distal de artera ocluzionată. 

Prima intervenție reușită de AEIC între ACM și 
artera temporală superfi cială a fost efectuată de către 
Yasargil în Zurich la data de 30 octombrie 1967 [12].

Metodica efectuării AEIC [12]
În timpul de față sunt efectuate diferite tipuri de 

anastomoze extra-intracraniene. Scopul procedeului 
constă în anastomozarea nemijlocită a ramurilor ca-
rotidelor externe cu ramurile ACI sau cu segmentele 
intracerebrale ale bazinului vertebrobazilar prin inter-
mediul implantării autogrefonului venos sau arterial. 

Criteriile de selecție a pacienților pentru AEIC. În 
general, indicația anastomozei și bypassului cu scop 
de ameliorare a fl uxului sangvin sunt următoarele:

- simptome ale ictusului sau AIT susţinute prin 
examen imagistic

- inefi cacitatea terapiei medicamentoase maxime;

- rezerva rebrovasculară compromisă, demons-
trată prin intermediul oricărei varietăți a studiilor 
imagistice de perfuzie cerebrală;

- lipsa comorbidităților medicale majore.
Varianta cea mai des utilizată a AEIC pentru tra-

tamentul ischemiei cerebrale pe fond de ocluzie ate-
rosclerotică este anastomoza între artera temporală 
superfi cială, ramura ACE și ramura corticală a ACM. 
Artera-donor și artera-recipient trebuie să aibă un di-
ametru nu mai mic de 1 mm. La un diametru mai mic 
al arterei, riscul ocluziei anastomozei este foarte înalt. 
De regulă, în urma procedeului chirurgical se înregis-
trează o dilatare semnifi cativă atât a arterei-donor, cât 
și a arterei-recipient. 

Este efectuată incizia în potcoavă sau liniară a 
pielii în proiecția celei mai proeminente ramuri tem-
porale sau frontale a arterei temporale superfi ciale 
(fi gura 5). După prepararea arterei temporale superfi -
ciale, este efectuată craniotomia de dimensiuni mici, 
aproximativ de 6 cm în diametru, mai sus de canalul 
auditiv extern, unde trece segmentul M3 al ACM. De 
regulă, ramura angulară sau temporală posterioară 
reprezintă artera recipientă (fi gura 6). În continuare, 
sub controlul micorscopic, este efectuată anastomoza 
termino-laterală cu ață de sutură 10.0.

            Fig. 5                                            Fig. 6

În cazul ocluziei la nivelul arterei bazinului verte-
brobazilar, în calitate de donor, de regulă, este utilizată 
artera temporală, care poate fi  anastomozată cu arte-
ra vertebrală și, mai rar, cu ramurile ei intracraniene 
(PICA, AICA, ACI).

Complicațiile AEIC:
- ischemie
- hemoragie
- accese convulsive
- meningită
- hematom epi, subdural
- comlpicații infecțioase din partea plăgii post-

operatorii.
Hemicraniectomia decompresivă 
Hemicraniectomia decompresivă nu este o me-

todă nouă de tratament a ischemiei cerebrale. În anul 
1905, Harvey Cushing a introdus tehnica craniotomiei 
decompresive ca tratament paliativ al hipertensiunii 
intracraniene în cadrul tumorilor intracerebrale [13]. 
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Mai târziu craniotomia decompresivă a fost efectuată 
în cazul ictusului malign în bazinul ACM [14]. Primele 
informaţii datează cu anul 1930 [14]. În ultimele de-
cenii au apărut numeroase publicații despre pacienții 
cărora le-a fost efectuată hemicraniectomia decompre-
sivă în cazul ictusurilor supratentoriale, conform date-
lor clinice și CT de creștere a tensiunii intracraniene. 
Mulți dintre autorii din întreaga lume au demonstrat 
rezultate, care arată că nu numai, se reduce letalitatea 
în urma decompresiei chirurgicale în cadrul ictusului 
ischemic, ci și se îmbunătățesc rezultatele funcționale, 
mai cu seamă la pacienții tineri [15, 16]. După datele 
majorității studiilor clinice retrospective și prospective 
ale hemicraniectomiei cu duraplastie, letalitatea post-
operatorie se micșorează de la 80% la 30% [15, 16]. 
Studii aparte arată că letalitatea poate fi  diminuată în 
continuare, dacă hemicraniectomia este efectuată în 
primele 24 de ore după ictus [17].

Intervenția chirurgicală include rezecția frag-
mentului fronto-temporoparietal al craniului cu un 
diametru nu mai mic de 12 cm, durotomia și duro-
plastia [13, 14].

Imaginile pre- și postoperatorii ale hemicraniec-
tomiei la un pacient cu ictus ischemic emisferial pe 
stânga sunt prezentate în fi gurile 7 și 8.

 
Fig. 7

Fig. 8

Criteriile critice de selectare a candidaților pentru 
hemicraniectomie includ starea pacientului și terme-
nele intervenției chirurgicale. Criteriile suplimentare 
(ca vârsta pacientului, afectarea emisferei dominan-

te, necesitatea rezecției țesutului cerebral și volumul 
rezecției sunt discutate până în timpul de față. Există 
dovezi că efectuarea doar a cranioectomiei micșorează 
tensiunea intracraniană cu 15%, iar dacă craniectomia 
este asociată cu durotomie, se poate atinge o reduce-
re semnifi cativă a tensiunii intracraniene până la 70% 
[15, 16]. Dar nu numai tensiunea intracraniană majo-
rată reprezintă o indicație pentru efectuarea hemicra-
niectomiei. Tipic, dereglarea nivelului de cunoștință, 
apariția midriazei uni- sau bilaterale oferă motive 
pentru acțiuni extreme. Totodată, în cazul apariției 
unor dereglări trunchiulare îndelungate, speranța de 
a obţine rezultate satisfăcătoare scade brusc [16].

În prezent, sunt acumulate rezultatele cerce-
tărilor randomizate ca „DESTINY”, „DECIMAL”, 
„HAMLET”. Este important că aceste cercetări au 
restricții în selectarea pacienților (< 60 ani) și în ter-
menele intervenției chirurgicale (< 48 ore de la debut) 
[17].  Analiza ulterioară efectuată de Vahedi și coaut., 
reprezintă una dintre publicațiile fundamentale, de-
oarece demonstrează cu certitudine că hemicraniec-
tomia ca procedeu chirurgical poate fi  salvatoare de 
vieți [17].

Totodată, pacienții mai tineri de 60 de ani sunt 
supuși într-o măsură mai mare restabilirii funcțiilor. 
Utilitatea maximală a procedurii decompresive poate 
fi  atinsă în cazul intervenției cât mai timpurii. 

Procedeele endovasculare. În ultimele decenii, 
angioplastia și stentarea carotidelor au căpătat o mare 
popularitate în multiple centre medicale. În prezent, 
indicațiile acestor metode, în mare măsură, sunt si-
milare cu indicațiile către endarterectomia carotidă și, 
în mare parte, depind de tabloul clinic  și severitatea 
stenozei. Pentru pacienții în vârstă și cei cu patologie 
concomitentă gravă, angioplastia și stentarea repre-
zintă proceduri mai efi ciente și mai sigure. O condiție 
obligatorie de efectuare a angioplastiei și stentării ar-
terelor carotide este utilizarea temporară a utilajelor 
pentru protecția cerebrală de embolii (balon, fi ltru) 
[18].

Un efect clinic bun îl au intervențiile chirurgicale 
în cadrul patologiilor stenozante și ocluzante ale ar-
terelor vertebrale. La pacienții cu maladii concomi-
tente grave, angioplastia percutanată transfemurală și 
stentarea reprezintă metode de elecție în tratamentul 
afecțiunilor stenozante ale arterelor vertebrale. 

Concluzii
Toate stenozele intracraniene simptomatice sau 

asimptomatice au tendința spre progresare, iar riscul 
ictusului repetat este foarte înalt. Astfel, factorii de risc 
(hipertensiunea arterială, diabetul, fumatul, hiperco-
lesterolemia, hiperlipidemia etc.) trebuie monitorizaţi 
cu atenţie, iar preparatele antiplachetare trebuie ad-
ministrate zilnic. Pentru cazurile asimptomatice este 
necesar de a efectua la fi ecare trei ani investigații prin 
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CT perfuzie sau RMN în regim de perfuzie. Totoda-
tă, în cazurile de stenoză aterosclerotică a circulației 
posterioare, riscul ictusului subsecvent este foarte ri-
dicat, comparativ cu stenozele în circulația anterioa-
ră. De aceea, trebuie efectuate mai frecvent studii de 
supraveghere. Dacă leziunile duc spre ocluzie, aceasta 
va crea consecințe dramatice. E necesar, deci, de a in-
strui persoanele apropiate (rudele), pentru a interna 
pacientul cât mai repede, pentru intervenția de reca-
nalizare de urgență.

Stentarea intracraniană este o modalitate terape-
utică promițătoare. În viitorul apropiat  vor fi  efectua-
te studii randomizate, care vor oferi argumente incon-
testabile întru susţinerea acestei metode.

Procedura de AEIC este considerată o metodă 
chirurgicală relativ sigură de revascularizare. Totoda-
tă, este important de a efectua o selecție minuțioasă a 
pacienților, bazată pe modalitățile de testare și măsu-
rare a capacității de rezervă cerebrală,  care sunt acce-
sibile astăzi (CT/IRM în regim de perfuzie).

Hemicraniectomia decompresivă rămâne a fi  o 
metodă de ultimă linie, utilizată în cazuri de urgenţă 
majoră, care are ca scop salvarea vieții, fi ind, totodată, 
și o etapă efi cientă în tratamentul ischemiilor cerebra-
le masive (emisferiale).

Endarteriectomia carotidiană rămâne a fi  în 
timpul de față cea mai practicată și cea mai populară 
procedură chirurgicală de profi laxie și tratament al ic-
tusului ischemic.  Avantajele metodei sunt incontesta-
bile, dar rezervele ei sunt limitate datorită utilizării pe 
scară tot mai largă a procedeelor endovasculare.
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Rezumat
În timpul de față, patologia aterosclerotică cerebrală a 

devenit o cauză majoră a ictusului ischemic. Ateroscleroza 
vaselor intra- și extracraniene, cea simptomatică precum și 
cea asimptomatică sunt patologii care pot duce la recurență 
chiar și pe fond de tratament antiplachetar. Odată cu dez-
voltarea simptomelor, bolnavul de ictus ischemic nu poate 
fi  recuperat rapid. Astfel, tratamentul agresiv, așa ca terapia 
endovasculară și bypassurile sunt opțiuni adiționale, nece-
sare tratamentului medicamentos în cazul stenozei artere-
lor intracerebrale.  Stentarea vaselor cerebrale și trombo-
liza medicamentoasă selectivă s-au dovedit a fi  modalități 
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terapeutice foarte avansate și efi ciente. Totodată, până în 
prezent încă nu au fost efectuate studii randomizate pentru 
demonstrarea efi cacității acestor metode. În ceea ce priveș-
te chirurgia prin bypassuri, din perioada studiului nereușit 
asupra anastomozelor extraintracraniene, efectuat acum 
20 de ani, studii suplimentare extensive asupra efi cacității 
acestei metode există bypassurile fi in strict compromiși he-
modinamic necesare în grupurile de pacienți.

Summary
Recently, intracranial atherosclerosis has become a ma-

jor cause of ischemic stroke. Symptomatic or asymptoma-
tic intracranial atherosclerosis is a disease that could recur 
readily even during the treatment with anti-platelet agents. 
When the symptoms develop, ischemic stroke can not be 
recovered readily. Th erefore, aggressive treatments such as 
endovascular therapy and bypass surgery are required in 
addition to medical treatment for the intracranial artery ste-
nosis. Recent intracranial stenting and drug eluting stenting 
have shown as very advanced eff ective therapeutic modali-
ties. Nevertheless, until now, a randomized controlled study 
has not been conducted. Regarding bypass surgery, since the 
failed EC-IC bypass surgery study performed 20 years ago, 
extensive studies on its effi  cacy has not been conducted yet, 
and thus it has to be performed strictly only in hemodyna-
mically compromised patients. Unless breakthrough drugs 
that suppress the progression of intracranial atherosclerosis 
and the formation of thrombi, and facilitate the regression of 
the arterial stenosis, the treatment concept of the recovery 
of the blood fl ow of stenotic arterial territory by mechanical 
recanalization or bypass surgery would be remainedfor the 
prevention as well as treatment of ischemic stroke caused by 
intracranial atherosclerosis

Резюме
В настоящее время атеросклеротическое пора-

жение артерии головного мозга является одной из 
главных причин развития ишемического инсульта. 
Симптоматический и асимптоматический атероскле-
роз, интракраниальный атеросклероз являются па-
тологиями, которые могут обостряться даже на фоне 
лечения антиплакетарными препаратами. В случае 
развития симптомов, ишемический инсульт не может 
быть предотвращен. Поэтому, агрессивное лечение, 
включая эндоваскулярную терапию и экстраинтра-
краниальные анастомозы, являются необходимым до-
полнением к медикаментозной терапии. В последнее 
время, техника стентирования и селективного медика-
ментозного тромболиза зарекомендовали себя в каче-
стве эффективных терапевтических методов лечения. 
Несмотря на это, рандомизированные исследования в 
этом направлении не проводились. В отношении экс-
траинтракраниальных анастомозов, со времен неудав-
шегося исследования, проведенного свыше 20 лет на-
зад, дополнительные, расширенные исследования об 
эффективности данного лечения не были проведены. 
Таким образом, экстра интракраниальные анастомозы 
должны проводиться строго пациентам с выраженны-
ми гемодинамическими нарушениями.
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Neurochirurgie, Anestezie și Reanimare al 

Institutului de Neurologie și Neurochirurgie, 
Chișinău, Republica Moldova

Introducere. Hematoamele intracerebrale pri-
mare (hipertensive) sunt caracterizate prin indici 
sporiţi ai mortalităţii și invalidizării, în special printre 
persoanele apte de muncă. Letalitatea în cadrul he-
moragiilor intracerebrale nontraumatice atinge cifra 
de 40-50%. Invalidizarea populaţiei apte de muncă 
atinge aprox. 70% [1, 3, 5, 6, 7]. Toate acestea explică 
actualitatea cercetării problemei tratamentului chi-
rurgical al ictusului hemoragic. 

O importanţă semnifi cativă în hematoamele in-
tracerebrale spontane (HICS) o au compresia directă 
a ţesutului cerebral de cheagurile de sânge, și infl uenţa 
toxică a produselor lizei hematomului asupra ţesutu-
rilor perifocale [1]. 

Scopul principal al tratamentului chirurgical al 
HICS constă în înlăturarea maximală a cheagurilor de 
sânge cu lezarea minimală a parenchimului cerebral 
înconjurător, pentru a micșora mass-efectul, presiu-
nea intracraniană, și a reduce eliminarea din hema-
tom a produselor neurotoxice. 

Sarcina de bază a chirurgiei HICS din ultimii ani a 
devenit minimizarea traumatizării și invazivităţii inter-
venţiei chirurgicale, concomitent cu păstrarea radica-
lităţii operaţiei, ceea ce duce, de rând cu salvarea vieţii 
pacientului, la rezultate funcţionale mai bune și la mic-
șorarea termenelor reabilitării acestor pacienţi [9, 10]. 

Una dintre metodele de perspectivă de înlătura-
re minimal traumatizantă a HICS de diferită etiologie 
este puncţia, aspiraţia și fi brinoliza locală, cu evacua-
rea ulterioară a produselor lizei cheagului de sânge. 

Date istorice
Remediile fi brinolitice în neurologie și neuro-

chirurgie pentru prima dată au fost utilizate la fi ne-
le anilor ’60 – începutul anilor ’70 ai secolului XX. 
Primele cercetări  în acest domeniu vizau, în special, 
perspectiva utilizării trombolizei sistemice în ictusul 
ischemic acut. Fibrinoliza locală în neurochirurgia 
urgentă pentru dizolvarea și evacuarea hematoamelor 
intracerebrale spontane, cu introducerea preparatelor 
nemijlocit în locul hemoragiei, pentru prima dată a 
fost utilizată în 1984 de către neurochirurgii japonezi. 
Astfel, Matsumoto și coaut. (1984), pentru înlăturarea 
hematoamelor intracerebrale în ictusul hemoragic la 
51 de pacienţi, pe lângă aspirarea stereotactică a sân-
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gelui lichid au utilizat urokinaza în doză de 6000 UA 
la 5 ml sol. fi ziologică cu intervale de introducere de 
6-12 ore, cu scop de dizolvare și înlăturare a cheaguri-
lor restante [11, 12].

De rând cu fi brinoliza sistemică și locală în ic-
tusul ischemic și cel hemoragic, din anii ’90 și până 
în prezent se dezvoltă o nouă direcţie principială de 
utilizare a preparatelor fi brinolitice – fi brinoliza intra-
tecală în hemoragiile subarahnoidiene și intraventri-
culare de origine netraumatică.

Mecanismele de acţiune și clasifi carea remedi-
ilor fi brinolitice. Toate preparatele utilizate pentru 
fi brinoliza locală în neurochirurgie (sterptokinaza, 
purolaza, actyliza ș.a.) sunt atribuite grupei așa-nu-
mitelor preparate fi brinolitice indirecte. Preparatele 
fi brinolitice indirecte participă în procesele fi brino-
lizei prin calea activării plasminogenului – proteină 
inertă a plasmei sangvine [7]. Plasmina, elaborată sub 
acţiunea activatorilor plasminogenului, reprezintă un 
ferment activ, cu o durată scurtă de viaţă (timpul de 
înjumătăţire în sânge – 0,1 sec.), care conduce la liza 
nu numai a fi brinei, dar și a fi brinogenului, a factori-
lor de coagulare V și VIII și a unui șir de alte proteine 
plasmatice, ceea ce duce la dezorganizarea cheagului 
de fi brină. În timpul de fază sunt cunoscute cinci ge-
neraţii de activatori ai plasminogenului: 

I. Activatorii naturali ai plasminogenului – sterp-
tokinaza și urokinaza. Fermenţii daţi nu au legătură cu 
fi brina și de aceea se deosebesc printr-o activare siste-
mică exprimată a plasminogenului, ceea ce face utiliza-
rea lor limitată în hemoragiile intracerebrale, conside-
rând riscul complicaţiilor hemoragice secundare. 

II. tPA și prourokinaza posedă 100% compatibilita-
te cu fi brina și acţionează exclusiv la suprafaţa cheagului, 
ceea ce permite utilizarea lor chiar și de pacienţii cu de-
reglări sistemice ale coagulabilităţii sangvine. Spre deo-
sebire de preparatele primei generaţii, posedă o activitate 
antigenică redusă. Unul dintre neajunsurile acestei grupe 
de fi brinolitice este inactivarea lor rapidă în sânge.

III. Formele recombinate de tPA și ale urokinazei, 
obţinute prin metoda recombinării ADN în baza in-
gineriei genetice, posedă acţiune locală și fi brinolitică 
prolongată, fără acţiune semnifi cativă asupra fi brino-
lizei sistemice.

IV. Fragmente tPA și prourokinaza combinate cu 
P-selectină și anexină V. P- selectina reprezintă o pro-
teină care este sintetizată de entoteliu și trombocite și 
asigură adghezia trombocitelor. Anexina V apreciază 
și leagă activatorul plasminogenului cu trombul. În așa 
fel, din contul legării părţii catalitice a tromboliticului 
cu receptorii care determină trombul, efi cacitatea re-
mediilor generaţiei IV crește de sute de ori, ceea ce ne 
permite, printr-o doză minimă de preparat, să atingem 
o viteză maximă de descompunere a cheagului.

V. Complexul activării tisulare a plasminogenului 

și conjugării covalente urokinază–fi brinogen. Astfel 
de compoziţii trombolitice, care presupun introduce-
rea combinată a diferiţilor activatori ai plasminoge-
nului cu mecanism de acţiune suplimentar și profi l 
farmacocinetic diferit, ne permit să efectuăm trom-
boliza chiar și in vitro. Pe lângă aceasta, în complexele 
demonstrate dozele componenţilor pot fi  de 20 de ori 
mai mici comparativ cu concentraţia utilizată în mo-
noterapie, ceea ce micșorează esenţial preţul terapiei 
trombolitice.

Pentru utilizarea clinică, în timpul de faţă sunt 
permise următoarele preparate: streptokinaza; uroki-
naza sau actilaza; prourokinaza (purolaza, puroplaza-
mul); actilyza.

Indicaţiile de utilizare a metodei puncţiei-aspi-
raţiei și fi brinolizei locale în chirurgia hematoame-
lor intracerebrale [1, 3, 4, 7]:

1. starea compensată a pacientului, cu tulburarea 
stării de cunoștinţă nu mai adâncă de sopor (GCS mai 
sus de 9 puncte);

2. lipsa semnelor decompesării rapid progresive a 
sindromului de dislocare și a sindromului hipertensiv;

3. manifestarea simptomaticii emisferiale de focar, 
condiţionate de prezenţa hematomului intracerebral;

4. dezvoltarea simptomelor de hipertensiune in-
tracraniană și a dislocării cerebrale la pacienţii cu he-
matoame de dimensiuni mici (până la 50 cm3).

5. prezenţa la pacient în stare compensată a unui 
risc major pentru intervenţie chirurgicală deschisă și 
pentru anestezie combinată, în legătură cu patologia 
concomitentă.

După cum s-a demonstrat, volumul hematomu-
lui nu este determinant în alegerea unei sau altei tac-
tici de tratament chirurgical, momentele-cheie fi ind 
gradul de tulburare a cunoștinţei și compensarea sin-
dromului de dislocare și angajare cerebrală.

Metodica intervenţiilor chirurgicale. Metodica 
puncţiei-aspiraţiei și fi brinolizei locale constă în ur-
mătoarele. În corespundere cu datele TC, pe pielea 
capului pacientului este efectuată marcarea liniei de 
incizie a ţesuturilor moi în proiecţia hematomului [1, 
7, 8, 9]. În cazul localizării intracerebrale profunde a 
hematomului, este ales un traiect virtual al cateteru-
lui pentru puncţie, care trece pe o traiectorie cât mai 
scurtă, prin zonele importante funcţional, precum și 
pentru plasarea cateterului de fi brinoliză pe o diago-
nală maximală a focarului hemoragic. După scheleta-
rea osului și aplicarea frezei de trepan, prin contratpe-
rută este introdus un cateter de silicon sau plastic cu 
capăt bont, roengencontrast, cu un diametru intern de 
1,4 sau 1,6 mm. Următoarea etapă constă în puncţia și 
aspirarea hematomului conform traiectoriei stabilite. 
După aspirarea părţii lichide a hematomului, prin ca-
teter este introdus preparatul fi brinolitic și executată 
suturarea ermetică a plăgii cu fi xarea cateterului. 
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Fig. 1. Schema planifi cării preoperatorii prin TC cerebrală.

Pentru fi brinoliză este utilizat un remediu din ge-
neraţia a III-a, – prourokinază recombinantă (hema-
ză) –, care este introdusă în cantitate de 5000 UA, cu 
un interval de introducere 6-10 ore (fi gura 2). Dacă 
peste 24 de ore după intervenţie volumul hematomu-
lui, după datele TC, constituia mai puţin de 1/3 din 
volumul iniţial, fi brinoliza este încetată, iar dacă volu-
mul este mai mare de 1/3 din volumul iniţial, prepa-
ratul fi brinolitic este introdus în continuare timp de 
24 sau 48 de ore (fi gura 3). Utilizarea fi brinolizei mai 
mult de 72 de ore este nejustifi cată, luând în conside-
raţie riscul dezvoltării complicaţiilor septice și redu-
cerea activităţii fi brinoliticului. 

Rezultatele utilizării puncţiei-aspiraţiei și fi bri-

nolizei locale. Utilizarea fi brinolizei locale pentru înlă-
turarea hematoamelor intracerebrale spontane reprezin-
tă o tehnologie principial nouă de tratament chirurgical, 
aplicată pentru prima dată utilizată în practica INN. 
Până în prezent, au fost efectuate 4 intervenţii de acest 
tip la pacienţi cu hematoame intracerebrale spontane de 
origine hipertensivă. Rezultatele preliminare ne permit 
să susuţinem că la toţi pacinţii s-a reușit înlăturarea prac-
tic totală (3 pacienţi, cca 90%) sau reducerea semnifi cati-
vă a volumului hematomului (fi g.1). (1 pacient, cca 70%) 
în decurs de 24-72 de ore după intervenţie. 

În primele 24 de ore de fi brinoliză la toţi bolnavii 
s-a reușit evacuarea a cca 60% din volumul hemato-
mului. Astfel, deja în primele zile de la debutul fi bri-
nolizei la majoritatea pacienţilor volumul hemato-
mului atingea dimensiuni care nu erau periculoase în 
sensul continuării compresiei cerebrale.

Intervenţiile chirurgicale au fost efectuate pe un 
grup mic de pacienţi, cu vârsta cuprinsă între 55 și 63 
de ani. Preoperator majoritatea pacienţilor prezentau 
defi cit neurologic major (75%) . Complicaţii postope-
ratorii nu au fost înregistrate, la fel și cazuri de deces. 

Totodată, datele din literatură arată o rată scăzută 
a complicaţiilor în cazul fi brinolizei locale, una dintre 
cele mai frecvente fi ind recidiva hemoragiei – 22%, ceea 
ce reprezintă un procent mult mai mic comparativ cu 
intervenţiile chirurgicale deschise (cca 30%), urmate 
de complicaţiile septicopurulente (meningită, menin-
goencefalită, aprox. 3%) și lipsa dinamicii fi brinolizei 
din cauza plasării incorecte a cateterului (5%).

Fig. 2. A. TC cerebrală preoperatorie, hematom masiv intracerebral temporal pe stânga, cu erupere în sistemul ventricu-
lar. B. TC postoperatorie C. TC peste 24 de ore. D. TC cerebrală peste 7 zile.

Fig. 3. A. TC cerebrală preoperatorie B. TC cerebrală peste 12 ore. D. TC cerebrală peste 36 de ore.
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Concluzii
Puncţia-aspiraţia cu aplicarea fi brinolizei locale 

este o metodă individuală de tratament chirurgical al 
hematoamelor intracerebrale spontane, care permi-
te înlăturarea radicală (cca 90% din volumul iniţial) 
la majoritatea pacienţilor afl aţi în diferite stadii de 
compensare a sindromului dislocaţional, cu rezultate 
funcţionale satisfăcătoare.
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Rezumat
Una dintre direcţiile principale de dezvoltare a neuro-

chirurgiei contemporane este elaborarea și implimentarea 
metodelor intervenţiilor chirurgicale minimal invazive, cu 
scopul de a micșora lezarea intraoperatorie a creierului și a 
îmbunătăţi rezultatele funcţionale. Această tactică a deve-
nit dominantă după introducerea în arsenalul de diagnostic 
al maladiilor și afecţiunilor SNC a metodelor contemopo-
rane de neurovizare: TC și RMI, ultrasonografi ei ș.a., pre-
cum și după implementarea unor tehnologii chirurgicale 
principial noi și mult mai performante (microchirurgia, 
neuroendoscopia și neuronavigarea. În calitate de metodă 
de perspectivă, minimal invazivă de tratament a hematoa-
melor intracerebrale spontane este propusă metoda punc-
ţiei și aspirării hematomului cu introducerea ulterioară în 
cavitatea hematomului a preparatelor fi brinolitice pentru 
dizolvarea cheagurilor dense de sânge. Reducerea volu-
mului și a timpului intervenţiei chirurgicale la pacienţii 
cu hematoame intracerebrale spontane în cazul utilizării 
fi brinolizei locale, la fel și posibilitatea reală de efectuare a 
intervenţiei chirurgicale sub anestezie locală, contribuie la 
lărgirea posibilităţilor chirurgiei hematomelor la categori-
ile de pacienţi cu risc chirurgical și anesteziologic crescut, 
asigurând totodată micșorarea perioadei de reabilitarea pa-
cienţilor cu HIC.

Summary
One of main direction of contemporary neurosur-

gery represent the development and implimentation of 
minimally invasive surgical methodes of treatment, ai-
ming to reduce intraoperative brain dammage and to 
improve postoperative functional outcome. Th is tactics 
became dominant aft er implimentation of modern di-
agnostic procedures for CNS pathology: CT scan, MRI, 
ultrasound, doppler etc, as well as implimentation of 
some basically new surgical techniques; mirosurgey, ne-
uroendoscopy and neuronavigation. Surgical method of 
puncture and aspiration with use of local thrombolysis 
to disolve blood cloth is proposed as one of most promi-
sing, minimally invasing procedure of treatment of spon-
taneous intracerebral heamorrghage. Shortening of time 
of intervention as well as the real possibility to perform 
surgey under local anesthesia contribue to an enlargment 
of posibilities of surgical treatment of spontaneuos intra-
cerebral heamorrhage in high risc categories of patients. It 
also leads to reduce rehabilitation time. 

Резюме
Одним из направлений развития современной 

нейрохирургии является разработка и внедрение мало-
инвазивных оперативных вмешательств с целью умень-
шения интраоперационного повреждения головного 
мозга и улучшения функциональных исходов. Такая 
тактика стала доминирующей после введения в арсенал 
диагностики заболеваний и повреждений центральной 
нервной системы (ЦНС) современных методов нейро-
визуализации: рентгеновской компьютерной (КТ) и 
магнитно-резонансной (МРТ) томографии, ультрасоно-
графии и т.д., а также принципиально новых и более со-
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вершенных хирургических технологий: микрохирур-
гии, нейроэндоскопии и нейронавигации. В качестве 
перспективной минимально-инвазивной методики 
хирургического лечения спонтанных внутримозговых 
гематом (СВГ) представляется способ пункционной 
аспирации кровоизлияний с последующим введением 
в их полость фибринолитических препаратов для рас-
творения плотных свертков крови. Сокращение объе-
ма и времени оперативного вмешательства у больных 
с СВГ при использовании локального фибринолиза, 
а также реальная возможность проведения операции 
под местным обезболиванием способствуют расши-
рению возможностей хирургии гематом у категории 
больных с высоким хирургическим и анестезиологи-
ческим риском, а также позволяют сокращать время 
реабилитации пациентов сo спонтанными внутримоз-
говыми гематомами.

TRATAMENTUL CHIRURGICAL
AL TRAUMATISMELOR 

VERTEBROMEDULARE CERVICALE 
__________________________________________

I. Gherman, dr. med., conf. univ., USMF,
“Nicolae Testemiţanu”,

A. Bodiu, dr.med., conf.,
șef laborator neurochirurgie, INN 

V. Moraru, colaborator știinţifi c,
laborator vertebrologie, INN 

Introducere. În ultimii ani se observă o creștere 
a  cazurilor de traumatism vertebromedular cervical. 
Cauzele principale sunt accidentele de trafi c rutier, 
catatraumatismele, plonjările în apă, nerespectarea 
măsurilor de protecţie la locul de munca (Davis J.W., 
Phreaner D.L., Hoyt D.B., Mackersie R.C.).

 Din numărul bolnavilor afectaţi majoritatea se 
afl ă la o vârstă de maximă activitate fi zică și intelectu-
ală. Traumatismul vertebromedular cervical (TVMC), 
după mortalitatea, morbiditatea și secheletarea pe 
care o determină, ocupă un loc prioritar, dar cheltu-
ielile însemnate pentru tratament și îngrijire a acestor 
pacienţi, ne demonstrează importanţa medico-socială 
a problemei în cauză. 

Tratamentul neurochirurgical și ortopedic în 
TVMC are ca scop, în ansamblu, reaxarea coloanei, 
consolidarea acestei reaxări, recanalizarea și protecţia 
medulorahidiană prin: 1. Înlăturarea factorilor de 
compresiune prin reducerea fracturilor-luxaţii; 2. 
Recalibrarea canalului rahidian; 3. Asigurarea con-
solidării porţiunii lezate prin imobilizare sau oste-
osinteză în fracturile instabile (Chen T.Y., Dickman 
C.A., Eleraky M., Sonntag V.K.H.).

Când trebuie operaţi acești pacienţi? Cât se 

poate mai repede (ideal în primele 6 ore)! Indicaţii 
pentru operaţie: 1.

1. Progresarea afecţiunii neurologice:
2. La pacienţii cu sindrom de afectare incomple-

tă, dar cu vizualizarea compresiunii medulare: 
3. În caz de leziuni deschise (armă de foc):
4. Pentru a stabiliza coloana. 
Cu părere de rău, o parte de pacienţi nu pot fi  luaţi 

la intervenţie chirurgicală sau din cauza leziunilor asoci-
ate grave extravertebrale ce duc la pericol de viaţă (Levi 
L., Wolf A., Belzberg H.) și atunci operaţia este amăna-
tă până la lichidarea acestor complicaţii, sau că ajung în 
clinica specializată mult mai târziu din cauza riscului 
transportării (după părerea unor specialiști) (Kirshenba-
um K.J., Nadimpalli S.R., Fantus R., Cavallino R.P.). Ne-
efectuarea operaţiei la timp poate duce la leziuni repetate 
sau secundare ischemice, dezvoltarea edemului ascen-
dent cu complicaţii grave timpurii (tetraplegie, dereglări 
de respiraţie, sfi ncteriene, trofi ce) (Tator CH.). De aici și 
părerea unor specialiști că intervenţiii chirurgicale la pa-
cienţii cu TVMC peste 72 de ore de la debutul traumei 
n-au sens, deoarece sunt fără efect. Din cauza aceasta, 
până în prezent la noi nimeresc pacienti neoperaţi în pe-
rioada intermediară și cea tardivă.

 Unii chirurgi, depistând intraoperator detrit 
medular, se opresc la etapa decompresiei, fără fi xarea 
segmentului, motivând că pacientul n-are perspectivă. 
Este dovedit că fi xaţia segmentului vertebral afectat 
este absolut necesară pentru asigurarea consolidării 
acestuia, profi lactica leziunilor repetate la îngrijirea 
pacientului, activizarea timpurie și ulterior reabilita-
rea lui (Cooper P.R.). La bolnavii cu semne de afectare 
minoră a măduvei spinării este necesar monitoringul 
intraoperator al funcţiei măduvei spinării (potenţiale 
evocate somatosenzoriale), pentru a preveni progre-
sarea defi citului neurologic postoperator.

Materiale și metode. În perioada 2007–2010, în 
Clinica de Neurochirurgie a Institutului de Neurolo-
gie și Neurochirurgie, (Chișinău) au fost internaţi și 
examinaţi 84 de pacienţi cu diagnosticul de trauma-
tism vertebro-medular cervical, din care 63 au fost 
bărbaţi și 21 – femei, cu vârsta de la 19 la 71 de ani, 
care au suportat repoziţii inchise și intervenţii chirur-
gicale la porţiunea cervicală, cu utilizarea abordului 
anterior sau posterior. 

În toate cazurile a fost utilizat monitoringul ra-
diologic cu ajutorul seriomobilului „Siemens” (Ger-
mania) și în 9 cazuri cel electroneurofi ziologic cu 
electromiograful „Keypoint” și stimulatorul magnetic 
„MagLite” (Danemarca). 

Au fost utilizate seturi chirurgicale cervicale mo-
derne “Caspar” și “Spine Master-Aesculap” (Germa-
nia), care au asigurat efectuarea abordului anterior la 
regiunea cervicală. De asemenea, în 11 cazuri am fo-
losit sfredelul pneumatic “Stryker” (SUA). La 33 de pa-
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cienţi operaţi (33) a fost utilizat microscopul chirurgi-
cal “Opton” (Germania) și setul de microinstrumente 
“Aesculap” (Germania). La fel, a fost aplicat pre- și in-
traoperator aparatul de tracţiune și stabilizare (BAM). 

Din grupul de cercetare au fost excluși pacienţii 
cu politraumatisme (asociate și multiple) în peroada 
acută și cea timpurie.

Tabelul 1 
Repartiţia bolnavilor cu TVMC
în funcţie de vârstă și sex (abs.).

Vârstă 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 Total
Sex M F M F M F M F M F M F
Nr. 19 2 20 2 12 14 10 2 2 1 63 21
Total 21 22 26 12 3 84

Așadar, grupul de vârstă aptă de muncă (21-60 de 
ani) include 96,4% (81) din pacienţii studiaţi. În ce-
lelalte grupuri de vârstă TVMC s-a întâlnit mult mai 
rar. Limitele de vârstă au fost 21 și 71de ani, cu media 
de 45,2 ani.

Tabelul 2
Cauzele apariţiei traumatismului

vertebro-medular cervical (n=173)
Etiologia Nr. %

Accident rutier 32 38,1
Plonjare în apă 20 23,8
Catatraumatism 25 29,76
Agresie fi zica 7 8,33
Total 84 100

Conform datelor acestui tabel, pe primul loc prin-
tre cauzele TVMC este accidentul rutier – 32 (38,1%), 
pe locul II – catatraumatismul – 25 (29,76), ceea ce 
coincide cu datele literaturii din domeniu. 

Tabelul 3
Perioada adresării pacienţilor la INN de la debut (%)

Acută 
(până la 
3 zile)

Precoce 
(<1 

lună)

Inter-
mediară 

(2-3 
luni)

Îndepăr-
tată

(>3-4 
luni)

(>de 1 
an) Sumar

69,04% 20,23% 4,76% 2,38% 3,57% 100%
58 17 4 2 3 84

Astfel, majoritatea bolnavilor (58 sau 69,04%) s-au 
adresat medicului în perioada acută. În celelalte cazuri 
adresarea târzie sau a fost cauzată sau de starea gravă a pa-
cienţilor, sau traumatismul a fost suportat după hotare. 

Examenele clinice au inclus gradul dereglărilor 
funcţiilor vitale, statusul somatic, prezenţa leziunilor 
asociate cu implicarea reanimatologului, urologului, 
chirurgului, traumatologului. Examenul general a in-
clus: examenul clinic, analizele de laborator, ECG, Ro-
gr. pulmonară, USG organelor interne, Ro-gr. coloanei 

vertebrale, TC-cerebrală, pentru a exclude politrauma-
tismul (asociat sau multiplu), ex. electrofi ziologic, dis-
cografi a, CT-mielografi a cervicală, RMN cervical. 

În perioada acută, pre- și postoperator tuturor 
bolnavilor li s-a administrat sol. Metylprednizolon, 
500 mg de 2 ori pe zi

Tratamentul chirurgical în TVMC 
Indicaţiile generale către operaţie au inclus: 1. 

criterii clinice, electrofi zologice și radiologice. 
Criterii clinice. I. După evaluarea gradului de-

reglărilor neurologice, folosind clasifi carea ASIA/ IM-
SOP, pacienţii au fost împărţiţi în 5 grupuri: A – pa-
cienţi cu semne de afectare totală a măduvei spinării. 
grupurile B, C, D – bolnavi cu diferit grad de afectare 
incompletă a măduvei spinării și a radiculilor; grupul 
E – pacienţi fără dereglări neurologice.

Tabelul 4
Repartiţia bolnavilor după nivelurile afectate (n=84)

Vertebră 
afectată

1 
vertebră

2
vertebre

3 
vertebre Bolnavi

C1 1 2 2
C2 3 4
C3 1

2

2
C4 3 3 5
C5 29 2 32
C6 21 2 23
C7 15 16

Total 73 2 3 2 2 2 84

II. Criterii electrofi ziologice:
Suferinţă severă a radiculelor afectate;♦ 
Suferinţă incipientă a măduvei spinării de tip ♦ 

conductor la nivelul afectat;
Suferinţă severă a măduvei spinării de tip ♦ 

conductor la nivelul afectat. 
III. Criterii radiologice: 

Datele radiografi ei segmentului cervical cu ♦ 
contrast – discografi a, mielografi a (lucsaţii complete/
incomplete, deformaţia canalului vertebral cauzat de 
protruzie discală sau hematom);

Datele computerizate mielografi ce, discogra-♦ 
fi a (date de deformare și compresie a spaţiului epi- sau 
subdural contrastat);

Datele RMN (date de contuzie, compresie ante-♦ 
rioară, laterală și posterioară a măduvei spinării și radi-
culelor în trei proiecţii, ischemia secundară medulară).

Indicaţiile chirurgicale generale în TVMC au fost 
determinate ca absolute și relative.

A. Indicaţiile absolute au fost constituite din:
Leziuni instabile (afectarea cel puţin a două pi-1. 

loane de sprijin) independent de statusul neurologic;
Fractură tasată cu deformarea canalului ver-2. 

tebral (compresie medulară); 
Fractura complexului posterior cu compresie 3. 

medulară;
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Hernii de disc cu compresie medulară (CT-4. 
mielo stop contrast).

B. Indicaţiile relative au fost constituite din:
Fractură tasată fără deformarea canalului ver-1. 

tebral (compresie medulară);
Luxaţie unilaterală rotatorie cu cervicobrahi-2. 

algie, după repoziţie închisă, care nu cedează la trata-
mentul conservator;

Hernii de disc cu cervicobrahialgie care nu 3. 
cedează la tratamentul conservator;

Fracturi tardive cu deformarea canalului 4. 
vertebral.

2. Indicaţiile pentru diferite tipuri de operaţie
După datele examinării au fost diagnosticate:
- subluxaţie anterioară și rotatorie unilaterală 

atlantului (C1) – 1 caz;
- fractura procesului odontoid fără / cu deplasare 

anterioară/posterioară – 4 cazuri: 
- spondilolisteza anterioară traumatică a axisului 

(CII) – 1 caz;
- fractură tasată de corp vertebral – 13 cazuri;
- fractura comenutivă de corp vertebral –11 cazuri;
- hernie de disc postraumatică –9 cazuri;
- fracturile complexului posterior – 5 cazuri;
- luxaţii și subluxaţii anterioare, posterioare, rota-

torii unilaterale– 9 cazuri;
- fracturi-luxaţii – 15 cazuri;
- fracturi la două vertebre și mai mult – 11 cazuri;
- fracturi învechite (tardive), cu deformarea ca-

nalului vertebral – 5 cazuri.

Tabelul 5
Grup

Timpul
preoperator

A B C D E Nr. de 
pacienţi

Până la 3 zile 15 19 13 6 5 58
< 30 zile 3 4 6 3 1 17
2- 3 luni - - 3 1 - 4

> 3-4 luni - - 2 - - 2
> 1 an 1 1 1 - - 3

Total (%) 19 24 25 10 6 84

După cum observăm din tabelul 4, sediile cele 
mai frecvente ale afecţiunii traumatice a coloanei și 
măduvei spinării au fost: vertebra C5 – în 38,09% (32) 
cazuri, C6 – în 27,38% (23) cazuri. Tactica de trata-
ment chirurgical a fost selectată în funcţie de tipul le-
ziunii. Calea de abord în vederea vertebrei afectate a 
fost anterioară sau posterioară. 

I. Indicaţiile pentru intervenţia chirurgicală 
prin abord anterior:

1. Fractura tasată sau comenutivă a corpului ver-
tebral;

2. Luxaţii și fracturi-luxaţii; 

3. Hernia de disc.
Metodele aplicate prin abord anterior – 64 de 

pacienţi (76,19%):
orpectomie cu corporodeză – 32 (38,09%) paci-

enţi.
Discectomie cu fuziune intervertebrală – 26 

(30,95%) bolnavi.
Corpectomie la două vertebre cu corporodeză – 

6 (7,14%) pacienţi.
II. Indicaţiile pentru intervenţia chirurgicală 

prin abord posterior:
Luxaţii și fracturi-luxaţii atlantoaxiale; 1. 
Fractura complexului posterior cu compresia 2. 

medulară. 
Hernia de disc traumatică, asociată cu steno-3. 

za de canal degenerativă la trei și mai multe nivele. 
Metodele aplicate prin abord posterior – 20 de 

pacienţi (23,8%)
Fixaţie occipitocervicală – 3 (3,57%) pacienţi.• 
Fixaţie atlantoaxială – 2 (2,38%) bolnavi.• 
Laminectomie decompresivă fără fi xaţie pos-• 

terioară – 5 (5,95%) persoane.
Laminectomie decompresivă la două și mai • 

multe vertebre, cu fi xaţie posterioară – 10 (11,9%) pa-
cienţi.

În cazuri de luxaţii sau fracturi-luxaţii (25 cazuri) 
preoperator a fost efectuată repoziţia închisă cu apa-
ratul BAM cu discografi a (discografi a TC). În caz de 
leziuni axiale (5 cazuri), aparatul se folosea intraope-
rator pentru repoziţia procesului odontoid și fi xarea 
ulterioară.

În grupul de pacienţi internaţi în perioada acută 
(58), au fost operaţi până la 3 zile 51, mai mult de 3 
zile – 24 de bolnavi.

3. Complicaţiile tratamentului chirurgical
3.1. Rata complicaţiilor la pacienţii cu abord 

anterior [7(19,93%) din 64].
1. Leziuni cu disfuncţii tranzitorii medulare:
a) exacerbarea dereglărilor neurologice deja exis-

tente –1 (1,56%) cazuri;
b) care au produs pareze tranzitorii – 2 (3,1%) 

cazuri.
2. Leziuni ale vaselor sau ţesuturilor moi ale gâ-

tului:
a) hematoame ale plăgii operatorii – 1 (1,56%) 

caz (rezolvat conservator); 
b) supuraţia plăgii operatorii – 1 (1,56%) caz;
c) leziune a v. jugularis externă – 1 (1,56%) caz 

(suturată intraoperator).
3. Luxaţie tardivă a vertebrelor:
după discectomie C5-C6 – 1 (1,56%) caz operat 

în al doilea timp cu corporodeză C5-C7.
3.2. Rata complicaţiilor la bolnavii cu abord 

posterior [6(30%) din 20].
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1. Leziuni cu disfuncţii tranzitorii ale măduvei 
spinării:

a) exacerbarea dereglărilor neurologice deja exis-
tente – 1 (5%) caz;

b) care au produs pareze tranzitorii – 1 (5%) caz.
2. Leziuni ale vaselor sau ţesuturilor moi ale 

gâtului:
a) hematoame ale plăgii operatorii – 1 (5%) caz 

(rezolvat conservator); 
b) supuraţia plăgii operatorii – 1 (5%) cazuri.
3. Deformare a porţiunii cervicale de tip “gât de 

lebădă” – 2 (10%) cazuri.
Evoluţia postoperatorie a fost favorabilă în 61 

(72,6%) din 84 cazuri operate. 
Tuturor pacientilor, pe lângă tratamentul medi-

camentos, li s-au indicat chinetoterapia și fi zioterapia 
(electrostimulare). 

Concluzii
1. Tratamentul chirurgical la pacienţii cu TVMC 

este absolut indicat în leziunile instabile și în compre-
sia medulară.

2. Abordul și metoda operaţiei se aleg în funcţie 
de tipul leziunii.

3. În caz de luxaţii și fracturi-luxaţii, este nece-
sar de efectuat repoziţia închisă preoperator, ceea ce 
ușurează lucrul intraoperator.

4. Osteosinteza (fi xaţia) trebuie să fi e adecvată 
pentru asigurarea consolidării segmentului afectat.
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Rezumat
Au fost examinaţi și operaţi 84 de bolnavi cu trauma-

tism vertebromedular cervical (TVMC). Indicaţii absolute 
pentru intervenţia chirurgicală au fost leziunile instabile și 
compresia medulară, diagnosticate imagistic. Prin abord 
anterior au fost operaţi 64 de pacienţi, prin abord poste-
rior – 20. În articol sunt arătate și argumentate tipurile de 
operaţii efectuate. 

Summary
Th ere were examined and surgically operated 84 pa-

tients with cervical spine trauma. As main indications for 
operations were instable lesions and spinal cord compression 
syndrome. 64 patients were operated by anterior approach, 
and 20 patients via posterior approach. Th ere are presented 
the types of surgical interventions with argumentation. 

Резюме
Было обследовано и прооперированно 84 пациен-

та с травмой шейного отдела позвоночника. Абсолют-
ными показаниями к операции были нестабильные 
повреждения позвоночника и компрессия спинного 
мозга. Передним доступом прооперированно 64 паци-
ента, задним – 20. В статье показаны и аргументирова-
ны типы произведенных операций.
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TRATAMENTUL
CHIRURGICAL

AL HERNIEI DE DISC
LOMBARE MEDIANE

_______________________________________
Eduard Eft odiev,

Institutul de Neurologie și Neurochirurgie

Studiul a inclus 63 de pacienţi cu hernii de disc 
situate pe linia medie. Diapazonul de vârstă al acestor 
pacienţi a fost cuprins între 35 și 64 de ani, media de 
vârstă constituind 45,7 ani. Durata medie preoperato-
rie a simptomelor a alcătuit 23 de zile. Din numărul 
total de pacienţi cercetaţi, 28 (44,4%) au avut hernii 
de disc la nivelul L4-L5, 15 (23,8 %) – hernii de disc la 
nivelul L5-S1, 12 (19,0 %) – cu hernii de disc la nivelul 
L3-L4, 4 (6,3%) – hernii de disc la nivelul L2-L3 și 4 
(6,3%) – la nivelul L1-L2. La 12 (19 %) pacienţi hernia 
discală a fost însoţită de un anumit grad de stenoză 
de canal lombar, realizat prin hipertrofi e fasetară uni- 
sau bilaterală, hipertrofi a ligamentului galben, îngus-
tarea receselor laterale etc.

Fig. 1. Repartizarea herniilor de disc mediane după nivel 
(total – 63).

Examinarea neurologică preoperatorie a constatat 
că 93% din pacienţi au prezentat acuze de dureri ra-
diculare, iar 88% – dureri lombare puternice. Durata 
simptomaticii radiculare a fost cuprinsă între 2 zile și 
7 luni. În 26% de cazuri debutul a fost acut, după un 
efort fi zic, uneori neînsemnat. Aproape în jumătate din 
cazuri (48,8%) durerea radiculară a fost bilaterală, fapt 
care deosebește aceste hernii de cele cu altă localizare 
(paramediană sau foraminală). În majoritatea cazuri-
lor (70,8%), pacienţii cu hernii mediane aveau diferite 
semne de defi cit neurologic, atribuite și concordante cu 
nivelul hernierii discale. Complicaţia cea mai impor-
tantă și mai specifi că pentru acest tip de hernii discale 
lombare este sindromul de cauda equina, care se ma-
nifestă prin sciatică bilaterală severă, slăbiciune mus-
culară semnifi cativă (în special, inferior de genunchi), 
anestezie/hipestezie în șa și incontinenţă. 

În lotul nostru de studiu am avut 41 de pacienţi 
cu sindrom de cauda equina. Dintre aceștia 19 au pre-

zentat un tablou complet de compresie a caudei și 22 
–așa-numitul sindrom de cauda equina incomplet, ca-
racterizat prin dereglarea senzaţiei de urinare, pierde-
rea simţului de a goli vezica urinară, presiunea joasă 
în timpul micţiunii, anestezie „în șa”, dureri lombare 
puternice și dureri radiculare uni- sau bilaterale. Din 
totalul de 63 pacienţi cu sindromul de cauda equina, 
84,9% s-au prezentat cu dureri lombare mari, 87,7% 
aveau și dureri radiculare severe, slăbiciuni în picioa-
re: forţa musculară ≤ 4 puncte – 55,7% din bolnavi, 
tulburări de micţiune tip retenţie – 62,3%, hipoestezii 
în picioare – 68,9%, lipsa refl exului rotulian – 71,7% 
din pacienţi, hipoestezie „în șa” – 77,4%, tonus sfi nc-
terial redus – la 50,9% din pacienţi.

Rezultă că tabloul clinic și cel neurologic ale unui 
pacient cu sindrom cauda equina este polimorf, dar 
se deosebește semnifi cativ de tabloul specifi c unui pa-
cient cu hernie discală de altă localizare (posterolate-
rală, foraminală etc.) și în toate cazurile a fost indus 
de o hernie mediană sau de una paramediană mare. 
Patologiile spinale asociate pot limita diametrul cana-
lului, predispunând pacientul către sindromul de ca-
uda equina cu o hernie de disc mai mică – o condiţie 
care a fost documentată în spondiloliză lombară cu 
stenoză dobândită.

Bărbaţii cu vârsta de 40-50 de ani par a avea cea 
mai înaltă predispoziţie pentru herniile de disc cu sin-
dromul de cauda equina rezultant. Segmentul cel mai 
des implicat a fost L4-L5 – 46 cazuri, urmat de L5-S1 
– 9 cazuri, L3-L4 –5 cazuri și L1-L2 – 3 cazuri.

Aproximativ 70% din pacienţi prezintă un istoric 
de probleme lombare cronice (cu sau fără sciatică uni-
laterală), cu simptomatică bilaterală cu evoluţie spre 
compresie acută a cauda equina. Alţi 30% au sindro-
mul de cauda equina ca primă manifestare a herniei 
de disc. În mai mult de 85% din cazuri simptomele 
și semnele de compresie a cauda equina se dezvoltă 
în câteva ore și include sciatică bilaterală severă, slă-
biciune bilaterală a picioarelor (pareză), slăbiciune 
periodică a cvadricepsului, incontinenţă a urinei și a 
maselor fecale sau ambele.

Analizând tabloul neurologic al pacienţilor cu 
hernii discale lombare, putem conchide că sindromul 
de cauda equina, cu toate că este o manifestare neu-
rologică mai rară a unei hernieri discale, reprezintă o 
urgenţă neurologică atât în plan de investigaţii, cât și 
în vederea unui tratament chirurgical adecvat. Efec-
tuarea TC sau RMN în regim de urgenţă este obliga-
torie pentru acești pacienţi, cu ţelul de a stabili cert 
diagnosticul fi nal și diferenţial și, în special, pentru 
determinarea nivelului hernierii și prezenţei patolo-
giilor spinale asociate, prezenţa cărora poate infl uenţa 
tactica chirurgicală. Diagnosticul unei hernii de disc 
lombare este, în primul rând, un diagnostic clinic, 
care urmează a fi  verifi cat imagistic. Au fost investi-
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gaţi prin TC lombar 26 de pacienţi, prin RMN – 43. 
De aici rezultă că au benefi ciat de dagnostic dublu, 
(TC si RMN) 6 pacienţi.

Au fost efectuate 63 de intervenţii chirurgicale 
primare şi 3 intervenţii chirurgicale pe motiv de 
recurenţă şi complicaţii, în total 66 de operaţii. 

Din lotul total de 63 de pacienţi, în 52 (82,8%) 
cazuri intervenţia chirurgicală a fost efectuată în mod 
programat. Intervenţia chirurgicală urgentă a fost re-
alizată în studiul nostru la 11 bolnavi, ceea ce a con-
stituit 17,2% cazuri. Pacienţii operaţi în regim de ur-
genţă au avut toţi sindrom de cauda equina complet 
sau incomplet, acut instalat – 9 pacienţi și 3 cu dureri 
radiculare insuportabile. Toţi bolnavii au fost operaţi, 
însă numai după confi rmarea neuroimagistică poziti-
vă a diagnosticului de hernie discală lombară.

Pregătirea preoperatorie a pacienţilor programaţi 
a durat în medie 1,8 zile și a inclus examenul local, 
examene de laborator, investigaţii paraclinice (la ne-
cesitate), examenul medicului internist, al anestezio-
logului, pregătirea câmpului operator. În ziua premer-
gătoare intervenţiei, pacienţii au luat remedii sedative 
și analgezice pentru calmarea durerilor și reducerea 
stresului preoperator.

Fig. 2

Metodele chirurgicale. Pe parcursul studiului 
am constatat, că din punct de vedere tehnic, este posi-
bil de efectuat o decompresiune adecvată a canalului 
spinal, de asigurat o posibilitate de explorare amplă a 
canalului spinal, dar, în același timp, de a reduce im-
pactul chirurgical asupra stabilităţii coloanei și riscul 
complicaţiilor postoperatorii, folosind abordul inter-
laminar - interapofi zar, care a devenit abordul prefe-
renţial și o alternativă viabilă a laminectomiei.

În 14 cazuri laminectomia a fost aleasă ca opţiune 
de primă intenţie în cazul herniilor discale mediane 
și paramediane mari. În 3 cazuri laminectomia a fost 
efectuată din motivul prezenţei recurenţelor și com-
plicaţiilor intraoperatorii în cazul operaţiilor repetate. 
Abordul interlaminar-interapofi zar a fost utilizat în 
46 de cazuri. 

Fig. 3. Schema abordului interlaminar-interapofi zar.

Rezultatele tratamentului  chirurgical al paci-
enţilor cu hernii de disc lombare

Analiza evoluţiei postoperatorii a pacienţilor a 
scos în evidenţă faptul că la 66% dintre cei operaţi tul-
burările de sensibilitate s-au redus imediat postopera-
tor, la încă 15% ameliorarea a survenit timp de 3 luni. 
În 9% cazuri tulburările de sensibilitate au persistat 
după perioada de 3 luni, iar la unii pacienţi hipoeste-
ziile s-au manifestat pe toată perioada de evidenţă. 

Tulburările de motilitate au fost și ele infl uenţate de 
momentul operator, însă într-o măsură mai mică. Dintre 
cei operaţi, ameliorarea a survenit la 57% în perioada de 
staţionare, iar pe parcursul a 3 luni de zile – la încă 12%. 
12,4% din pacienţi au manifestat tulburări de motilitate 
permanente sub formă  de pareze exprimate diferit. 

Tulburările de micţiune au fost caracteristice paci-
enţilor cu cauda equina sindrom complet sau incomplet. 
Intervenţia chirurgicală a avut ca scop înlăturarea aces-
tor semne și acest obiectiv a fost atins în 62,3% cazuri. 
Spre regret, 23,4% din bolnavi cu tulburări de micţiune 
preoperatorii au fost externaţi cu aceleași simptome. 

În 92,1% cazuri intervenţia chirurgicală a condus 
la reducerea semnifi cativă a durerilor radiculare și în 
86,3% cazuri – a celei lombare. În 89,4% cazuri am 
constatat lipsa sau ameliorarea semnelor de elongaţie 
preexistente.

Fig. 4. Evoluţia semnelor și simptomelor neurologice în 
perioada postoperatorie.
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Evaluarea în dinamică postoperatorie a pus în evi-
denţă și faptul că în medie 80% dintre pacienţi au menţi-
onat reducerea sau lipsa acuzelor și semnelor neurologi-
ce în termen de 3 luni după tratamentul chirurgical.

O altă sarcină importantă a studiului a fost eva-
luarea efi cienţei abordului interlaminar-interapofi zar 
în comparaţie cu laminectomia decompresivă în trata-
mentul chirurgical al herniei discale lombare mediane.

A fost făcută o comparare a rezultatelor consecu-
tive a două metode chirurgicale, folosindu-se analiza 
evoluţiei stării postoperatorii și examinările catamne-
stice ulterioare. Am utilizat metode statistice de anali-
ză: Ridit-analisis și testul „t” a lui Student. 

Analiza rezultatelor obţinute 
Indicele integral (I) variază de la I=0 (valoarea 

minimă) până la I=1 (valoarea maximă). Metoda de 
tratament apreciată prin I=1 e recunoscută ca cea mai 
efi cientă metodă. Metoda cu I = 0 este interpretată ca 
una puţin efi cientă. 

Rezultatele cercetărilor arată ca dintre 14 criterii 
selectate metoda cu abord interlaminar-interapofi zar 
este prioritară după 5 criterii. După 3 criterii e apreci-
ată metoda prin laminectomie. După 6 criterii, ambe-
le metode au în medie aceleași rezultate.

În același timp, cercetările conving că aprecierea 
integrală a metodei cu abord interlaminar-interapo-
fi zar (0,57) în medie e superioară aprecierii integrale 

a laminectomiei (0,47). Acest rezultat ne arată că tra-
tamentul chirurgical al herniei de disc lombare prin 
metoda interlaminar-interapofi zară este mai efi cientă, 
comparativ cu dischectomia prin laminectomie.

 Efi cacitatea acestei metode e determinată de ur-
mătoarele rezultate:

- este evident regresul lumbalgiei în perioada 
postoperatorie;

- se reduce timpul în care are loc regresul lumbal-
giei în perioada postoperatorie;

 - metoda interlaminar-interapofi zară reduce ve-
ridic complicaţiile intraoperatorii;

- se mărește perioada dintre prima operaţie și re-
operaţie;

- se micșorează durata medie de spitalizare cu 
24%.

Evaluând rezultatele căpătate, se poate de conclu-
zionat, că metoda chirurgicală prin abord interlami-
nar-interapofi zar, pentru pacienţii cu hernii de disc 
lombare, este mai puţin agresivă, comparativ cu dis-
chectomia prin laminectomie. 

Aprecierea integrală în compararea a două me-
tode de tratament chirurgical, după 14 criterii, a de-
terminat că tratamentul chirurgical al herniei de disc 
lombare prin metoda interlaminar-interapofi zară este 
mai efi cientă în comparaţie cu dischectomia prin la-
minectomie.

Efi cacitatea rezultatelor tratamentului chirurgical al herniei de disc lombare mediane prin abord interlaminar-interapofi zar

Denumirea Rezultatul Veridicitatea diferenţei
“p”

Funcţia determinării ωi în grup
RIDIT analiza t-test Student AII ALD

1.Regresul lumbalgiilor 2,63 < 0,05 1 0
2.Termenul regresului 
lumbalgiilor 3,54 < 0,05 1 0

3.Complicaţii intraoperatorii 2,99 < 0,05 1 0
4. Regresul tulburărilor de 
sensibilitate 1,56 > 0,05 0,5 0,5

5. Termenul regresului 
tulburărilor de sensibilitate 2,62 < 0,05 0 1

6. Regresul parezelor 0,22 > 0,05 0,5 0,5
7. Termenul regresului 
parezelor 0,14 > 0,05 0,5 0,5

8. Regresul micţiunilor 0,34 > 0,05 0,5 0,5
9. Termenul regresului 
micţiunilor 1,99 < 0,05 0 1

10. Regresul Elongaţiei 9,69 < 0,05 0 1
11. Termenul regresului 
elongaţiei 0,42 > 0,05 0,5 0,5

12. Operaţii repetate 0,78 > 0,05 0,5 0,5
13. Termenul operaţiilor 
repetate 1,96 < 0,05 1 0

14. Durata spitalizării 4,2 < 0,05 1 0
T o t a l 8 6

“I” 0,57 0,43
Efi cacitate superioară *
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Studiul efectuat ne-a permis să argumentăm uti-
litatea tratamentului neurochirurgical al herniilor 
discale lombare mediane și paramediane mari prin 
abordul interlaminar-interapofi zar. Acest abord chi-
rurgical are ca scop o expoziţie intraoperatorie adec-
vată, ceea ce asigură manevrabilitatea în cadrul inter-
venţiei chirurgicale, în scopul unei explorări ample și 
minuţioase a canalului spinal, asigură expoziţia sacu-
lui dural bilateral, lărgirea receselor laterale bilateral, 
explorarea și lărgirea canalului neural bilateral, explo-
rarea porţiunii anterioare a sacului dural. Toate aceste 
manevre, care sunt posibile în cadrul lamniectomiei 
decompresive, au devenit practicabile, păstrând ma-
ximal funcţia de protecţie posterioară a laminelor 
vertebrale, a articulaţiilor intervertebrale bilateral, și 
condiţionează o expoziţie minimă a sacului dural în 
abordul interlaminar-interapofi zar.

Rezultatele obţinute ne permit să recomandăm 
utilizarea abordului interlaminar-interapofi zar pen-
tru pacienţii cu hernii de disc lombare mediane și 
paramediane mari, ca o metodă mai puţin agresivă, 
comparativ cu laminectomia.

Rezumat
Studiul a inclus 63 de pacienţi cu hernii de disc situate 

pe linia medie. Au fost efectuate 63 de intervenţii chiru-
rgicale primare şi 3 intervenţii chirurgicale pe motiv de 
recurenţă şi complicaţii, în total 66 de operaţii. 

În 14 cazuri laminectomia a fost aleasă ca opţiune de 
primă intenţie în cazul herniilor discale mediane și para-
mediane mari. În 3 cazuri laminectomia a fost efectuată din 
motivul prezenţei recurenţelor și complicaţiilor intraopera-
torii în cazul operaţiilor repetate.

Abordul interlaminar-interapofi zar a fost utilizat în 46 
de cazuri. 

Rezultatele obţinute ne permit să recomandăm utiliza-
rea abordului interlaminar-interapofi zar pentru pacienţii cu 
hernii de disc lombare mediane și paramediane mari, ca o 
metodă mai puţin agresivă, comparativ cu laminectomia.

Summary
Th e present study includes 63 patients with disc her-

niation situated on the median line. Th ere were made 66 
surgical operations, in which 63 – primary surgeries and 
3 – with complications.

In 14 cases was eff ectuated the laminectomy. Th e inter-
laminar interapophyseal approach was performed in 46 cases.

Conclusions: the interlaminar interappophyseal ap-
proach is safe and eff ective for lumbar discectomy when the 
median lumbar disc herniation is diagnosed.

Резюме
Было обследовано 63 пациента с медиальными 

грыжами межпозвонковых дисков поясничного отдела 
позвоночника. Подвергнуты хирургическому лечению 
66 пациентов – 63 первичных операций и 3 операции 
по поводу рецидива грыжи диска.

В 17 случаях была сделана ляминектомия. Интер-
ламинарно-интерапофизарный доступ был использо-
ван в 46 случаях.

Анализ результатов оперативных вмешательств 
показал, что интерламинарно-интерапофизарный до-
ступ при медиальных грыжах межпозвонковых дисков 
поясничного отдела позвоночника приводит к значи-
тельному сокращению сроков активизации и пребы-
вания в стационаре, а также обеспечивает меньшую 
функциональную несостоятельность и инвалидизацию 
больных и более высокое качество жизни пациентов.

MONITORINGUL NEUROFIZIOLOGIC 
INTRAOPERATORIU

(revista literaturii)
__________________________________________

Viorel Maxian1, medic-neurochirurg,
Dumitru Grăjdianu2, medic anesteziolog-

reanimatolog, 
1Institutul de Neurologie și Neurochirurgie,

2USMF “Nicolae Testemiţanu”

Chirurgia cerebrală poate fi  considerată, în gene-
ral, o metodă de risc în tratarea maladiilor neurochi-
rurgicale, care intraoperatoriu poate cauza leziuni ale 
structurilor cerebrale. Căile de conexiune între siste-
mul nervos central și cel periferic nu pot fi  depistate 
intraoperatoriu prin inspecţia vizuală de către neuro-
chirurg. Concomitent, ele pot fi  lezate odată cu pro-
gresarea postoperatorie a defi citului neurologic, fără 
ca chirurgul să fi e informat despre existenţa lor. 

Monitoringul neurofi ziologic intraoperatoriu 
(MNI) include utilizarea înregistrării potenţialelor 
neurofi ziologice, în scopul evitării și prevenirii lezi-
unilor structurilor cerebrale de către neurochirurg în 
procesul intervenţiei chirurgicale. Înregistrarea intra-
operatorie a potenţialelor neuroelectrice asigură posi-
bilitatea estimării funcţiei structurilor cerebrale pe tot 
parcursul operaţiei. 

Potenţialele evocate au o valoare majoră în stabi-
lirea diagnosticelor clinice, fi ind o metodă alternativă 
în obţinerea informaţiei clinice necesare. Investigaţii-
le instrumentale prin TC (tomografi e computerizată) 
axială cerebrală și RMN (rezonanță magnetică nu-
cleară) cerebrală au plasat potenţialele evocate și alte 
studii electrofi ziologice pe un plan secund în ceea ce 
privește diagnosticarea clinică a maladiilor neurolo-
gice. Scanarea prin TC este disponibilă doar în câteva 
săli de operaţie (în special, în chirurgia stereotactică 
și biopsie), și este considerată inutilă în monitoringul 
afecţiunilor neurale. Metodele imagistice detectea-
ză schimbări în structura ţesutului cerebral, în timp 
ce metodele electrofi ziologice estimează schimbările 
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funcționale ale ţesutului cerebral, oferind avantajul 
monitorizării intraoperatorii.

Utilizarea înregistrării intraoperatorii a diferite-
lor tipuri de potenţiale neuroelectrice ne oferă posibi-
litatea să apreciem funcţia părţilor specifi ce ale siste-
mului nervos în mod continuu în perioada operaţiei, 
detectând schimbări în funcția neuronului, care se 
înregistrează cu o mică întârziere.

Depistarea timpurie a schimbărilor funcţionale 
poate reduce riscul defi citelor postoperatorii, cauzate 
de leziunile iatrogene ale sistemului nervos. Prin aceas-
tă metodă putem identifi ca intraoperatoriu zonele eloc-
vente, evitând astfel defi citul  neurologic postoperato-
riu. Utilizarea metodelor de MNI sunt, deci, benefi ce 
atât pentru pacient, cât și pentru chirurg. 

Monitorizarea funcțiilor vitale ale pacientului în 
sala de operaţie este cunoscută de mulţi ani, compara-
tiv cu monitorizarea intraoperatoriu funcţiei sistemului 
nervos, care este o inovaţie ce, plus la funcția de moni-
toring, mai include și alte aplicaţii. Personalul medical 
califi cat, care este încadrat în MNI în sala de operație, 
este acceptat ca membru deplin al echipei operatorii.

La fi nele anilor `70 – începutul anilor `80 ai sec. 
XX, aplicarea metodelor electrofi ziologice în sala de 
operaţie era concentrată în centrele universitare și 
în unele spitale mari. Treptat, tehnicile standarde de 
laborator transferate în sala de operaţie au contribu-
it la reducerea riscului leziunilor ţesutului cerebral, 
micșorând astfel riscul defi citelor neurologice perma-
nente. Această utilizare nouă a tehnicilor standarde 
de laborator a devenit cunoscută ca MNI. Utilizarea 
de rutină a acestei metode pe parcursul anilor `80 a 
dus la formarea Societăţii Americane de Monitoring 
Intraoperatoriu (American Society for Neurophysio-
logical Monitoring – ASNM).

Se presupune că era monitoringului neurofi zi-
ologic intraoperatoriu a început spre sfârșitul anilor 
`70, scopul lui fi ind reducerea riscului de defi cit ne-
urologic postoperatoriu. Totuși în unele instituții de 
cercetări științifi ce, încă în anii `60 ai secolului XX se 
efectua monitorizarea intraoperatorie a nervului faci-
al, în scopul reducerii riscului parezei sau plegiei faci-
ale după operaţiile de Schwanomul vestibular [1, 2].

Neurochirurgul Leonid Malis a folosit cu suc-
ces înregistrarea potențialelor evocate, aplicate asupra 
cortexului senzorial, în operațiile sale. Odată cu dezvol-
tarea microneurochirurgiei, Malis aduce noi afi rmații 
la temă demonstrând că monitoringul intraoperatoriu 
nu este efi cient [3]; alții aveau opinii contradictorii în 
ceea ce privește utilizarea acestei metode [4].

Chirurgia ortopedică a fost una dintre prime-
le specialităţi, care a utilizat sistematic monitoringul 
neurofi ziologic intraoperatoriu (MNI), în special în 
operaţiile pe coloana vertebrală.

În anii ’70, neurofi ziologul Richard Brown, fo-

losind înregistrarea intraoperatorie a potenţialelor 
evocate somatosenzitive, a redus riscul leziunilor mă-
duvei spinării în timpul operaţiilor de scolioză [5, 6], 
ceea ce ulterior i-a determinat pe mulți cercetători să 
utilizeze MNI și în alte tipuri de operaţii neurochirur-
gicale [5].

La începutul anilor ’80, monitorizarea răspunsu-
rilor auditive din trunchiul cerebral (ABER – audito-
ry brainsistem evoked responses) a fost considerată o 
utilizare timpurie în MNI, fi ind folosită în operaţiile 
de decompresie microvasculară (MVD) în spasmul 
hemifacial (HFS) și nevralgia de trigemen. Pioneratul 
îi aparține savanţilor Grundy [7] și Raudzenz [8]. În-
registrarea directă a structurilor intracraniene expuse 
intervenției, cum ar fi  nervul cranian VIII și nucleul 
cohlear, reduc semnifi cativ durata în obținerea înre-
gistrării interpretabile [11, 12]. Asemenea tipuri de 
înregistrări la început au fost folosite cu scop de cer-
cetare științifi că (13). 

În anii ’80 MNI a fost introdus în operațiile tu-
morilor bazei craniene [14,15], în tumorile localizate 
în sinusul cavernos și în tumorile nervului trigemen, 
porțiunea motorie, având ca scop monitorizarea nervi-
lor cranieni motori (inclusiv perechile III, IV și VI).

Mai târziu, MNI a funcţiei urechii și a nervului 
acustic a fost la fel utilizat de către neurochirurgi, răs-
pândindu-se și în alte specialităţi chirurgicale (chi-
rurgia otoneurologică, chirurgia plastică), având o 
importanță majoră în păstrarea funcţiei nervilor pe-
riferici. 

Utilizarea pe larg a MNI în cadrul altor tipuri de 
spitale s-a început în anii ’90, atunci când a fost sta-
bilit procesul de certifi care de către Comitetul Ame-
rican de Monitoring Neurofi ziologic (CAMN), care 
certifi că Diplomaţi ai Comitetului American de Mo-
nitoring Neurofi ziologic (DCAMN). Certifi catul în 
MNI este confi rmat de Departamentul American de 
Înregistrare a Tehnologiilor Potențialelor Evocate și 
Encefalografi ce.

Metodele de monitorizare a sistemelor motorii 
spinale au progresat în următorii ani ’90, concomi-
tent cu dezvoltarea tehnicii de utilizare a impulsurilor 
magnetice și electrice [18] în stimularea cortexului 
motor și a măduvei spinării [19]. În paralel, mai apă-
reau metode, care includeau administrarea adecvată 
a anesteziei pentru activarea sistemului motor, prin 
stimularea directă a cortexului motor [20, 21].

MNI este o metodă mai ieft ină și efi cientă în de-
pistarea și reducerea riscului defi citelor neurologice 
postoperatorii, în special în operațiile în care este ma-
nipulat ţesutul cerebral. Această metodă prevede mo-
nitorizarea în timp real a funcţiei neuronale, ea fi ind 
considerată superioară altor metode imagistice, care 
oferă informaţii referitor la structura țesuturilor ner-
voase, nefi ind practicabile în sălile de operații. 
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Monitoringul neurofi ziologic intraoperatoriu 
are tangență cu jurământul lui Hipocrate – să nu faci 
rău. Chiar dacă este imposibil de a înlătura cauza, este 
de dorit să nu traumatizăm pacientul, să nu-i creăm 
suferință.

Avantajul major al MNI constă în reducerea ris-
cului defi citelor neurologice postoperatorii, prezen-
tând o mare valoare pentru chirurg și oferindu-i in-
formaţii despre manipulaţiile intraoperatorii. Înregis-
trările intraoperatorii ale potenţialelor neuroelectrice 
îi oferă posibilitate chirurgului să identifi ce structuri-
le neurale specifi ce, determinând chiar și localizarea 
blocajului neural.

Astăzi asistăm la începutul unei ere de tratament 
al durerii severe și al unor tulburări motorii, care nu 
întotdeauna cedează acțiunii tratamentului medica-
mentos, comparativ cu utilizarea unor proceduri com-
plexe cum ar fi  Stimularea Cerebrală Profundă (SCP), 
și a altor forme de intervenţii funcţionale. Avantajul 
acestor proceduri în cazul SCP constă în selectarea 
leziunilor produse, tratamentul fi ind direcţionat spre 
structurile implicate în producerea simptomelor. Dez-
avantajul lor constă în apariția posibilă a unor efecte 
secundare (complicaţii) cu limitarea procentajului 
efect – benefi ciu. 

Neurofi ziologia în sala de operaţie este o oportu-
nitate de a studia funcţiile sistemului nervos afectat. 
De facto, neurofi ziologia la început a fost utilizată de 
către cercetători în sălile de operaţii, mai târziu a fost 
implementată în MNI. Pentru neurofi ziologi sala de 
operaţie oferă posibilităţi de a cerceta fi ziologia creie-
rului, ceea ce în alte condiţii este imposibil. Înregistră-
rile electrofi ziologice în timpul operaţiei asigură stu-
dierea patofi ziologiei țesutului cerebral afectat, deoa-
rece ea face posibilă înregistrarea directă a activităţii 
electrice pe sistemul nervos afectat.

Există două tipuri de cercetări științifi ce, care pot fi  
efectuate în sala de operaţie. Prima are ca scop obţine-
rea noilor cunoștințe, și nu vreun benefi ciul direct pen-
tru pacienți. Cercetarea aplicată are drept scop  facili-
tarea ameliorării imediate a tratamentului, incluzând 
reducerea defi citurilor postoperatorii. Aceasta înseam-
nă că, de fapt, ambele tipuri de cercetări pot fi  benefi ce 
paciențiolor, și în realizările terapeutice, și în reducerea 
riscului defi citelor neurologice permanente.

Avantajele cercetării efectuate în sala de operație 
asupra oamenilor sunt, evidente, deoarece omul spre 
deosebire de animalele experimentate, poate comuni-
ca cu medicul, poate exprima ce simte.

Unul dintre primii neurochirurgi, care a studi-
at valoarea cercetărilor electrofi ziologice în sala de 
operație a fost Wilder Penfi eld (1891-1976), care a 
fondat în anul 1934 Institutul Neurologic din Mon-
treal. W. Penfi eld a fost un savant cu un vast backgro-
und în neurofi ziologie, fi ind inspirat de Sherrington 

în perioada studiilor la Oxford. El susținea că “chi-
rurgia creierului este o profesie teribilă. Dacă nu simt 
că va deveni diferită în timpul vieţii mele, trebuie să o 
urăsc” (1921). Penfi eld poate fi  considerat fondatorul 
studiilor neurofi ziologice intraoperatorii, care a făcut 
multe cercetări în diferite domenii ale neurofi ziologi-
ei. Lucrarea sa se referă la sistemul somatosenzorial 
[22,23]. În anii ’50 el a folosit stimularea electrică pen-
tru identifi carea focarelor epileptice, și datorită aces-
tor operaţii au fost efectuate multe studii despre lobul 
temporal, în special cu privire la memorie.

Alţi neurochirurgi, cum ar fi  George A. Oje-
mann, au contribuit mult la înţelegerea patologiei lo-
bului temporal, studiind centrii memoriei și vorbirii, 
folosind curenţii electrici pentru a inactiva regiuni 
specifi ce ale creierului la pacienţii conștienţi (fără an-
estezie) și capabili să răspundă și să efectueze sarcinile 
memoriei. Ojemann, în colaborare cu Otto Creutzfel-
dt din Germania, a inventat metode de înregistrare cu 
microelectrozii cerebrali la pacienţii conștienţi.

Neurologul Gaston Celesia a explicat informațiile 
referitoare la organizarea cortexului cerebral uman, 
obţinute prin înregistrările răspunsurilor evocate di-
rect de pe suprafaţa cortexului auditiv uman [24, 25]. 
Celesia a ilustrat cortexul uman și a studiat potenţia-
lele evocate somatosenzoriale din talamus și cortexul 
primar somatosenzorial [26]. Alți cercetători au de-
scris alte structuri, cum sunt nucleii coloanei dorsale, 
nucleul cohlear și coliculul inferior la pacienţii ce au 
suportat intervenții neurochirurgicale [27-30]. Meto-
dele folosite pentru înregistrarea de pe suprafaţa nu-
cleului cohlear, prin inserarea unui electrod în recesul 
lateral al ventricolului IV [28, 31], a devenit o metodă 
efi cientă de monitorizare a integrităţii nervului audi-
tiv în operaţiile de Schwanom vestibular, în care a fost 
încercată păstrarea auzului [32], la fel și în operaţiile 
de decompresie microvasculară pentru nevralgia tri-
geminală, spasmul hemifacial și vertigopozițional.

Studiile generatorilor neurali ai ABR au benefi ci-
at de înregistrări ale structurilor, care devin expuse în 
perioada operaţiilor neurochirurgicale. Înregistrările 
nervului auditiv au fost publicate prima dată în 1981 
de către două grupuri – unul din Japonia (neurochi-
rurgul Isao Hashimoto) [33] și al doilea din SUA [13], 
care au demonstrat că nervul auditiv este generatorul 
a două defl ecţiuni pozitive ale vertexului în răspunsul 
auditiv al brainstemului, în timp ce nervul auditiv la 
animalele mici, cum ar fi  maimuţa rezus, este genera-
torul doar a unui răspuns major [34-36]. 

Neurochirurgul Fred Lenz a studiat răspunsurile 
de la celulele nervoase din talamus la persoane în sta-
re de cunoștință, utilizând microelectroade și schițe 
cu talamus cu referire la implicarea stimulării dure-
roase, la fel și ca răspuns al stimulării dureroase și so-
matosenzoriale [37, 39].
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Studiile electofi ziologice la pacienții cu operații 
MVD pentru HFS susţin ipoteza că localizarea ana-
tomică a anomaliilor fi ziologice care cauzează simp-
tomele HFS este centralizată în contactul vascular cu 
nervul facial [40], incluzând mecanismele similare 
fenomenului de excitare (descris în pp. 41 și 42), care 
primar nu este cauzat de transmiterea efaptică la loca-
lizarea contactului vascular, care a cauzat simptomele, 
ca altă ipoteză. Rezultatele includ semnele specifi ce 
răspunsului anormal al mușchiului sau ale răspunsu-
lui răspândit lateral, fi ind împins de către nervul facial 
[43]. Această metodă este larg utilizată în asemenea 
operații, considerându-se un ghid pentru neurochi-
rurgi în ceea ce privește depistarea vaselor, care sunt 
efectiv decompensate nervului facial. Rata succesului 
operației, a crescut datorită duratei ei mici, reducând 
riscul preoperator. Ea este considerată un exemplu 
în știința de bază, care rezultă din metodele practice, 
care sporesc efi cacitatea operației, și în cazul evitării 
necesității reoperării, care era nepracticată înaintea 
apariției aceste metode. Aceste exemple ne demon-
strează clar că nu există extremități determinate între 
cercetările de bază și cele aplicate. Prin metoda utili-
zată în studiile generatorilor neurali ABR se urmăreș-
te  scopul de a monitoriza nervul auditiv. Cercetările 
referitoare la centrele de vorbire și de limbă din creier 
au o importanţă majoră pentru operațiile de epilepsie. 
Cercetările spasmului hemifacial asigură rezultate fa-
vorabile în operațiile de MVD. Totuși, este difi cil de a 
utiliza metodele științifi ce exacte în evaluarea bene-
fi ciilor MNI. Considerăm că ele sunt bazate pe mulți 
ani de experiență, unde abilitățile chirurgului, îm-
preună cu o utilizare reușită a electrofi ziologiei ope-
ratorii, pot aduce benefi cii pacientului operat și altor 
pacienți, ce se vor bucura de procesul tratamentului 
care include o colaborare efi cientă și fructuoasă între 
chirurgi și neurologi.

Concluzii
Monitoringul neurofi ziologic intraoperatoriu 1. 

face posibilă aprecierea funcţiei părţilor specifi ce ale 
sistemului nervos în mod continuu pe parcursul ope-
raţiei.

Neurofi ziologia în sălile de operaţii este o 2. 
oportunitate în cercetarea și studierea funcţiilor nor-
male ale sistemului nervos central, precum și a siste-
mului nervos afectat.

Această metodă face posibilă identifi carea in-3. 
traoperatorie a zonelor afectate, astfel încât chirurgul 
să adopte tactica de tratament chirurgical prin care 
poate evita defi citul neurologic postoperatoriu.

Monitorizarea funcțiilor vitale ale pacientului 4. 
în sala de operaţie se face de mulţi ani, pe când moni-
torizarea intraoperatorie a funcţiei sistemului nervos 
este o inovaţie.
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Rezumat
Chirurgia cerebrală și medulară este o metodă de risc în 

tratarea maladiilor neurochirurgicale, care intraoperator pot 
cauza leziuni atât structurilor cerebrale, cât și celor medulare. 

La moment nu există un tratament conservator propriu-
zis pentru tumorile cerebrale și medulare. Singurul trata-
ment rațional astăzi este considerat cel chirurgical. Metodele 
imagistice detectează schimbările din structurile țesutului 
cerebral și celui medular, în timp ce metodele electrofi ziolo-
gice apreciază schimbările funcționale ale țesutului cerebral, 
oferind avantajul monitorizării intraoperatorii. Monitorin-
gul neurofi ziologic intraoperatoriu este introdus cu scopul 
de a reduce riscul defi citului neurologic postoperatoriu. 

Metoda de monitorizare intraoperatorie propusă este 
actuală și necesită studiere detaliată, cu implementarea în 
instituţiile medicale. 

Summary 
Th e cerebral and medular surgery represents the risk 

method in the neurosurgical disease treatment that can cause 
intraoperative lesion in the cerebral and medular structure. 

In the cerebral and medular tumours a proper conser-
vative treatment there is not exist. Th e surgical treatment 
it is considered proper one. Imaging methods the changes 
in the cerebral and medular tissue structures have been 
detected, but physiological ones the functional changes of 
the cerebral tissue. Th e second one gives the intraoperative 
monitoring advantage. Th e intraoperative neurophysiolo-
gical monitoring purpose consists of the postoperative ne-
urologic defi cit risk decrease.

Th e purposed intraoperative monitoring is actual in our 
days and it requires a deep study with medical practice using.

Резюме
Хирургия головного и спинного мозга является 

сложным процессом в лечении нейрохирургической 
патологии, при котором могут быть повреждены го-
ловной или спинной мозг во время операции. 

В настоящее время единственным способом лечения 
опухоли головного и спинного мозга является хирурги-
ческий метод. Существующие методы обследования по-
казывает нарушения в структуре головного и спинного 
мозга, а электрофизиологические методы – функцио-
нальные нарушения. Bнутриоперационный мониторинг 
позволяет во время операции судить о функциональных 
изменениях мозговых структур и предотвратить посто-
перационные неврологические нарушения.

Данный метод лечения актуален и, вместе с тем, 
он нуждается в детальном изучении и внедрении в ме-
дицинскую практику.
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MALFORMAŢII CEREBRALE 
ARTERIOVENOASE.

OPŢIUNI DE DIAGNOSTIC
ȘI TRATAMENT

_______________________________________
Vladimir Parpauţ, dr. în med.,

Institutul de Neurologie și Neurochirurgie

Introducere. Malformaţiile arteriovenoase 
(MAV) reprezintă, după anevrisme, cea de a doua 
cauză a hemoragiei subarahnoidiene (HSA), iar la 
copii se situează chiar pe primul loc. Prezenţa lor se 
manifestă cel mai frecvent prin crize, dar și prin he-
moragii intraparenchimatoase, adeseori masive, care 
pot duce la deces. O altă consecinșă fi ziopatologică 
a lor este sindromul „de furt”, caracterizat clinic prin 
defi cite motorii sau uneori prin insufi cienţă cardia-
că secundară unei întoarceri venoase în exces, mai 
frecvent întâlnită la copii. Unii autori repartizează 
MAV în patru grupe de afecţiuni: MAV, cavernoa-
me, malformaţii venoase și telangiectazii. Rigamonti 
și colaboratorii [2] consideră cavernomul și telangi-
ectaziile drept expresii extreme ale unuia și aceluiași 
grup de malformaţii. La aceste malformaţii trebuie 
adăugate fi stulele arteriovenoase ce apar, de obicei, 
spontan sau posttraumatic. MAV apar, de obicei, cu 
un „nidus” hrănit de un număr variabil de artere și 
drenat de o serie de vene hipertrofi ate. În interiorul 
nidusului se găsesc, de regulă, structuri cavernoase, 
care nu pot fi  clasifi cate nici ca vene, nici ca artere. 
În parenchimul înconjurător se pot observa focare 
hemoragice cu macrofage și dispariţii ale neuronilor, 
dar și arii ischemiate [3]. Sursele arteriale cele mai 
frecvente se găsesc la nivelul arterelor cerebrale me-
dii, urmate de arterele cerebrale anterioare și apoi de 
cele posterioare.

Simptomatologia este determinată de prezenţa 
crizelor și a hemoragiilor. Manifestările clinice ale 
malformaţiilor arteriovenoase cerebrale fac parte 
dintr-un sistem universal de lezare în focar și la dis-
tanţă a parenchimului cerebral, având la bază meca-
nismele circulatoare compensatorii ale encefalului în 
general și tipul individual de vascularizare în fi ecare 
caz concret.

În ultimul timp, în neurochirurgie au fost obţinu-
te noi succese în diagnosticul, managementul și trata-
mentul malformaţiilor arteriovenoase intracerebrale. 
Tehnologiile și opţiunile imagistice asigură stabilirea 
unui diagnostic topografi c exact și timpuriu al acestei 
grupe de maladii [4].

Dinamica circulaţiei cerebrale în malformaţiile 
arteriovenoase este bine cunoscută [5, 19], dar, cu 
toate acestea, datele referitoare la modifi cările intra-

operatorii posibile ale fl uxului sangvin sunt foarte 
sărace și nu refl ectă multitudinea de reacţii compen-
satorii sau patologice posibile. Principiul de bază în 
tratamentul chirurgical al MAV este excluderea ei 
din circuitul cerebral, pentru a preîntâmpina o rupe-
re și hemoragii intracraniene, de asemenea și pentru 
normalizarea circulaţiei cerebrale [15,19]. Tehnicile 
de operaţii în caz de MAV sunt diverse și complicate, 
de aceea pentru excizia totală sunt necesare indicaţii 
stricte, bazate pe pericolul manifestărilor clinice ale 
afecţiunii, cu permisiune anatomică și posibilitate 
fi ziologică a intervenţiei chirurgicale. Nu pot fi  indi-
caţii pentru înlăturarea subtotală sau parţială a MAV. 
Se recurge la aceasta atunci când în timpul operaţiei 
radicale apar complicaţii intraoperatorii vitale. Dacă 
intervenţia radicală este contraindicată, atunci poate 
fi  utilizată metoda de embolizare a vaselor aferente 
ale MAV.

În același timp, există încă foarte multe aspecte 
controversate, discutabile în aprecierea imaginilor 
computer-tomografi ce [3], de rezonanţă magnetică 
nucleară [2] și angiografi ce [6] ale malformaţiilor ar-
teriovenoase. Studiile clinico-imagistice efectuate de 
Day J.D.., Fukushima T. au demonstrat necesitatea ela-
borării unei tactici unice în ceea ce privește indicaţiile 
și modul tratamentului chirurgical al malformaţiilor 
arteriovenoase intracerebrale, fapt care ar asigura em-
bolizarea completă și ar reduce la minimum compli-
caţiile intaoperatorii și riscul unei eventuale resânge-
rări. Disputele vizează nu numai alegerea unei metode 
de tratament neurochirurgical adecvat [2,13,14], dar 
și indicaţiile și contraindicaţiile pentru embolizarea 
endovasculară a malformaţiilor cerebrale arteriove-
noase [8,18].

Complicaţiile embolizării endovasculare a mal-
formaţiilor cerebrale arteriovenoase sunt condiţio-
nate de posibilitatea de redirecţionare a balonașelor 
de embolizare în sistemele arterial și venos ale en-
cefalului. La acest compartiment sunt discutate ma-
terialul de embolizare [9, 20], dimensiunile [16,18] 
și modul de introducere a lui [8, 18]. La momentul 
actual, posibilităţile de ghidare a embolului lansat 
endovascular depind, pe de o parte, de utilajul fo-
losit [8,19] și de experienţa neurochirurgului, pe de 
altă parte.

Analiza rezultatelor tratamentului prin emboli-
zare endovasculară al malformaţiilor cerebrale arteri-
ovenoase efectuată de Deruty R. și coautorii, în 1996, 
pe o serie de 67 intervenţii neurochirurgicale, a con-
dus la concluzia că metodele de diagnostic, tratament 
și supraveghere necesită o perfecţionare continuă, de-
osebit de preţioase fi ind comunicările despre rezulta-
tele de lungă durată. 

Se discută și efectul economic al operaţiilor de 
embolizare comparativ cu cele de excizie chirurgicală 
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a malformaţiilor cerebrale arteriovenoase. Astfel, Jor-
dan J.E. și coautorii, în 1992, susţin că un caz de trata-
ment prin embolizare endovasculară este în medie cu 
9% mai ieft in decât tratamentul aplicat prin metoda 
de excizie chirurgicală directă.

Astfel, cercetările realizate până în prezent au for-
mat temelia solidă a cunoștinţelor despre malforma-
ţiile cerebrale arteriovenoase [1, 3], dar au rămas încă 
neelucidate un șir de probleme ce ţin de modalităţile 
de diagnostic clinic timpuriu, mecanismele patogene, 
manifestările imagistice și metodele de tratament ne-
urochirurgical [5, 11, 17]. În ultimul timp indicaţiile 
pentru excizia radicală a MAV au devenit mai vaste. 
Dacă la etapa iniţială se operau numai cele mai su-
perfi ciale MAV și preponderent ale emisferei drepte 
a creierului, la etapa actuală indicaţiile pentru neuro-
chirurgia radicală s-au extins până la zonele funcţio-
nal importante și greu accesibile ale creierului. Em-
bolizările servesc deseori ca timp pregătitor pentru o 
exereză ulterioară.

Scopul și obiectivele lucrării: studierea parti-
cularităţilor specifi ce clinico-imagistice de instalare, 
evoluţie și tratament al MAV prin metoda deschisă și 
embolizare endovasculară.

Material și metode de cercetare. Studiul a fost 
efectuat pe un eșantion de 20 de pacienţi cu mal-
formaţii arteriovenoase durale cerebrale, operaţi 
endovascular. În calitate de grup de control au fost 
selectaţi 6 bolnavi cu malformaţii arteriovenoase 
trataţi prin abord deschis (clipare). Din numărul 
total al pacienţilor 8 au fost femei și 12 – bărbaţi. 
Bolnavii au fost spitalizaţi, examinaţi și trataţi în 
actualul Institut de Neurologie și Neurochirurgie în 
anii 1988-2008. 

Diagnosticul de malformaţie arteriovenoasă du-
rală cerebrală a fost stabilit, conform standardului 
clinic și de investigaţii complementare în următoarea 
ordine: 1) examenul clinic, inclusiv examenul fundu-
lui de ochi; 2) ultrasonografi a Doppler transcraniană 
a vaselor magistrale cervicocerebrale; 3) cercetările 
neuroimagistice fără vizualizare specială a patului 
vascular cerebral (tomografi a computerizată cerebra-
lă, rezonanţa magnetică nucleară cerebrală); 4) angi-
ografi a cerebrală.

Angiografi a cerebrală este cea mai informativă 
metodă de diagnosticare a malformaţiilor arterio-
venoase cerebrale. Metoda a fost utilizată de noi în 
toate cazurile pentru vizualizarea arborelui vascular. 
Instrumentarul necesar pentru puncţia și cateteriza-
rea vaselor magistrale ale capului și gâtului (fi gura 
1) a inclus setul standard de ace Seldinger, precum și 
ace cu destinaţie specială de calibru variat, sonde ra-
diocontrast și ghizi cu diametrul de la 0,5 mm până 
la 1,5 mm. Diametrul intern al acelor corespundea 
cu dimensiunile baloanelor folosite pentru emboli-

zare, diametrul extern variind între 0,5 și 1,5 mm. 
Angiografi a a fost efectuată prin puncţia arterei ca-
rotide comune la gât și a arterei femurale, de obicei 
a celei drepte.

Pentru operaţiile endovasculare am utilizat două 
metode de embolizare: 

1. Ocluzia vaselor aferente cu sonda cu balon 
(metoda principală, după Serbinenko). 

2. Ocluzia cu sfere (emboluri) de polistiren (me-
toda opţională).

Pentru profi laxia complicaţiilor intra- și postope-
ratorii am utilizat proba Matas la toţi pacienţii studiu-
lui nostru, ce constă în comprimarea timp de 10 mi-
nute a arterei carotide comune la gât. Pentru un grad 
mai mare de siguranţă, am modifi cat testul respectiv, 
mărind timpul de comprimare a arterei carotide co-
mune. El a ajuns la câte 60 de minute de trei ori în 24 
ore, în total 180 de minute. Rezultate bune și foarte 
bune au fost observate la 12 bolnavi cu malformaţii 
arteriovenoase. Complicaţii și decese au survenit la 2 
pacienţi cu malformaţii arteriovenoase, care n-au în-
deplinit acest test. 

Instrumentarul necesar pentru puncţia și catete-
rizarea vaselor magistrale a inclus setul de ace de tipul 
Seldinger și un ac special pentru operaţiile endovascu-
lare. Acul pentru efectuarea operaţiilor endovasculare 
(fi gura 1) avea un mandren cu capătul bont, pentru 
introducerea atraumatică a acului în lumenul vasului. 
Capătul distal al acului nu era ascuţit, pentru a evita 
pericolul de traumatizare a sondei sau a balonului la 
extragerea lui din vasul cerebral.

La 19 dintre cei 20 de pacienţi operaţi am uti-
lizat metoda de embolizare Serbinenko și într-un 
caz am folosit emboluri din polistiren prelucrate 
cu praf de tantal pentru vizualizare radiologică in-
traoperatorie. Sonda cu balon am utilizat-o după 
construcţia profesorului Zubkov Iu., care permi-
tea ca balonul să fie manevrat și detașat spre se-
diul malformaţiei arteriovenoase. Desprinderea 
sondei de la balon se efectua prin tragere fără efort 
de sondă, după mărirea balonului în volum, când 
ocluza vasul sangvin aferent al malformaţiei arte-
riovenoase.

Fig. 1. Acul și sondele cu balon pentru operaţii endo-
vasculare: a – adapter; b – sonda cu balon; c – ac pentru 

puncţia arterei; d – mandren cu capăt bont; e – găurile de 
ieșire a acului; f – pensă.
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Rezultate și discuţii. Acţiunea neurochirurgi-
cală din studiul nostru a avut tendinţa de a demon-
stra, a pune în practică și a dezvolta tehnici și pro-
cedee care să conducă la diminuarea cât mai accen-
tuată a traumatismului operator cerebral la bolnavii 
cu malformaţii arteriovenoase. Una dintre modali-
tăţile prin care această tendinţă și-a găsit concreti-
zarea a fost punerea la punct a tehnicilor operatorii 
miniinvazive endovasculare și video-endoscopice, 
ce desfășoară actul chirurgical. Tehnicile chirurgi-
cale respective au fost deja implementate în activi-
tatea Clinicii de neurochirurgie a INN. Termenul 
de la spitalizare și până la intervenţia endovascula-
ră a fost determinat de starea pacientului, de gradul 
deficitului neurologic și de eficienţa circulaţiei co-
laterale realizate prin proba Matas. 

Toţi pacienţii cu MAV au fost operaţi în mod 
standard, în conformitate cu tehnica descrisă, 
dar practic în fiecare caz au existat particularităţi 
speciale dependente de localizarea procesului pa-
tologic, gradul de expresie al malformaţiei după 
scala Spetzler-Martin, evenimentele și obstacolele 
de ordin tehnic, care interveneau pe parcursul ac-
tului chirurgical. Repartiţia pacienţilor operaţi cu 
MAV după partea afectată și sex este reflectată în 
tabelul ce urmează.

Sex Parte afectată TotalDreaptă Stângă
Femei 5 3 8
Bărbaţi 6 6 12
Total 11 9 20

   
        Incidenţă frontală                       Incidenţă din profi l 

Fig. 2. Angiografi a preoperatorie.

Se evidenţiază balonașul umplut cu substanţa de 
contrast, care ocluzează vasul aferent al MAV fron-
to-emporo-parietale stângi. Angioscopia efectuată 
în timpul operaţiei endovasculare a contrastat artera 
carotidă internă stângă. Angiografi a efectuată peste 6 
luni a demonstrat absenţa malformaţiei la pacient în 
ambele incidenţe (fi gura. 3).

 O importanţă deosebită în aprecierea rezultatului 
intervenţiei endovasculare propriu-zise (ca act tehno-
logic) a avut-o gradul de ocluzie a procesului patolo-

gic, determinat imediat angiografi c-angioscopic după 
fi nalizarea actului chirurgical. Astfel, ocluzia comple-
tă a fost constatată la 12 bolnavi cu malformaţii arteri-
ovenoase, ocluzia dorită nu a fost obţinută la 2 bolnavi 
cu MAV. În așa mod, putem susţine că modalitatea de 
tratament endovascular prin ocluzie cu balon este cea 
mai simplă și sigură, având posibilitatea verifi cării și 
rezolvării complete a problemei în câteva etape, fără 
consecinţe grave pentru pacient.

    

    

 
Fig. 3. Angiografi e postoperatorie imediată.
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      Incidenţă frontală                       Incidenţă din profi l

Fig. 6. Angiografi a postoperatorie.
(săgeţile indică balonașele cu care a fost ocluzată 

malformaţia dată).

Mărimea baloanelor este diferită și indică diame-
trul vaselor ce au fost ocluzate. 

În baza studiului cazului pacientului dat, pu-
tem concluziona că malformaţiile arteriovenoase 
durale pot fi ocluzate fără pregătire preoperatorie, 
cu antrenarea colateralelor numai în cazurile în 
care suntem siguri că malformaţia dată nu are vas-
cularizarea de bază din artera carotidă internă.

19 pacienţi au fost operaţi prin balonizare cu ba-
lonașe din latex și numai un singur bolnav cu malfor-
maţie arteriovenoasă profundă (gradul V după Spe-
tzler-Martin) a fost operat endovascular cu emboluri 
de polistiren prelucraţi cu praf de tantal, pentru a-i 
vizualiza radiologic în timpul intervenţiei. Cu părere 
de rău, anume acest caz s-a soldat cu deces. Prezen-
tăm în continuare cazul.

Angiografia efectuată (figura 7) a evidenţiat 
o malformaţie arteriovenoasă, alimentarea ei de 
bază fiind din ramurile arterei carotide interne 
stângi, situate mai profund, formând un conglo-
merat arteriovenos, fară a evidenţia artera ce stă la 
baza malformaţiei.

    
    Incidenţă de faţă                       Incidenţă din profi l 

Fig. 7. Angiografi e preoperatorie.

Operaţia de embolizare a malformaţiei date 
am efectuat-o cu emboluri de polisterol. Pe ac am 
introdus un transductor și apoi pe el în arteră am 
instalat o sondă, prin care a fost posibil de a intro-

Ameliorarea evidentă a stării bolnavilor și re-
ducerea simptomatologiei neurologice au survenit 
în perioada postoperatorie timpurie (7-14 zile) la 
12 bolnavi, în termene de la 30 zile până la 4 luni 
– la 8 bolnavi. Una dintre laturile importante ale 
studiului nostru a fost supravegherea stării paci-
enţilor operaţi pe parcursul a 10-18 ani. Ţinem să 
menţionăm că doar 9 pacienţi au fost apreciaţi cu 
grupă de invaliditate, restul și-au reluat activitatea 
precedentă. Dificile au fost cazurile, în care a avut 
loc o rupere a vaselor malformaţiei cu formare de 
hematom etajat, intracerebral și subdural. Starea 
pacienţilor fiind gravă, s-a recurs la intervenţie 
neurochirurgicală din considerente vitale în baza 
tomografiei computerizate și/sau tabloului clinic, 
când starea gravă nu permitea transportarea paci-
enţilor din spitalele din teritoriu în instituţiile spe-
cializate.

    
         Incidenţă frontală                    Incidenţă din profi l

Fig. 4. Angiografi a preoperatorie.

În cazurile acumulate de noi am avut și unul deo-
sebit prin faptul că a fost depistată o patologie vascu-
lară rar întâlnită, cu vascularizare din artera carotidă 
externă și drenare în sinusul sigmoid.

   
     Incidenţă frontală                      Incidenţă din profi l

Fig. 5. Angiografi a preoperatorie.

După puncţia arterei carotide comune pe dreap-
ta, sonda cu balon am introdus-o prin ac în artera 
occipitală mult dilatată. Angiografi a efectuată puţin 
contrastează malformaţia dată în faza arterială tardi-
vă prin ramurile durei mater a porţiunii cavernoase a 
arterei carotide interne.
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duce emboli de polistiren în circuitul sanguin cu 
getul soluţiei de NaCl de 0,9%. 

    
Fig. 8. Angiografi e postoperatorie.

Săgeţile indică embolurile de polisterol amplasate 
la începutul malformaţiei. Arterele cerebrale anteri-
oară și medie sunt blocate.

În timpul intervenţiei endovasculare, am intro-
dus 22 de emboluri de polistiren. Pe tot parcursul ope-
raţiei am efectuat angioscopie. La moment pacientul 
a avut dereglări de vorbire și motilitate în membrele 
drepte. Procedura a fost fi nisată, sonda extrasă din 
arteră, la gât a fost aplicat pansament compresiv pen-
tru hemostază. Pacientul a fost transferat în secţia de 
terapie intensivă, starea era cu tendinţă spre agravare, 
apoi comă și deces provocat de dereglările ischemice 
apărute postintervenţional.

În concluzie, tehnologia respectivă este mult mai 
difi cilă, deoarece embolurile nu pot fi  dirijate în tim-
pul intervenţiei, ceea ce a condus la complicaţii fatale, 
în pofi da pregătirii preoperatorii meticuloase a paci-
entului.

În așa mod, a fost observată o corelaţie directă 
a duratei rezistenţei la comprimarea arterei carotide 
comune în perioada preoperatorie și indicii de calitate 
intra- și postoperatorii. 

Concluzii
1. Studiul de lungă durată a 20 de cazuri clinice a 

relevat că malformaţiile arteriovenoase constituie un 
grup de afecţiuni benigne ale encefalului, al căror di-
agnostic clinic trebuie formulat de timpuriu și se ba-
zează, în special, pe cefalee, sindrom comiţial.

2. Tehnica angiografi că este cea mai efi cientă me-
todă imagistică în detectarea dinamicii aportului ar-
terial supleant și a căilor de drenare a malformaţiilor 
arteriovenoase.

3. Factorii determinanţi pentru indicaţii sau 
contraindicaţii în malformaţiile arterio- venoase ce-
rebrale sunt: 1) vârsta, starea generală a pacientului; 
2) evoluţia clinică a maladiei și prognosticul ei; 3) di-
mensiunile MAV; 4) localizarea procesului patologic; 
5) alimentarea și drenarea MAV; 6) starea circulaţiei 
sangvine cerebrale și a mecanismelor de compensare 
a ei.

4. După o antrenare adecvată și competentă a 
circulaţiei de supleanţă prin utilizarea probei Ma-
tas, este posibilă o deconectare unilaterală a arterei 
carotide interne stângi sau drepte, fără un risc de 

dezvoltare a accidentului vascular cerebral, metodă 
preoperatorie care poate fi  folosită și pentru alte pa-
tologii cerebrale.

5. Embolizarea endovasculară a malformaţiilor 
arteriovenoase determină excluderea totală a lor din 
circuitul sangvin cerebral, cu menţinerea intactă a 
parenchimului cerebral și cu asigurarea unei calităţi 
ridicate a vieţii.
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Rezumat
În lucrare sunt expuse particularităţile specifice cli-

nico-imagistice de instalare, evoluţie și tratament prin 
embolizare endovasculară al 20 de pacienţi cu malfor-
maţii cerebrale arteriovenoase. Din numărul total al pa-
cienţilor cu malformaţii arteriovenoase 8 au fost femei și 
12 – bărbaţi, toţi spitalizaţi, examinaţi și trataţi în actua-
lul Institut de Neurologie și Neurochirurgie în perioada 
1988-2008. Diagnosticul de malformaţie arteriovenoasă 
cerebrală a fost stabilit prin examenul clinic, inclusiv 
examenul fundului de ochi, ultrasonografia Doppler 
transcraniană a vaselor magistrale cervicocerebrale, exa-
minările neuroimagistice ca: tomografia computerizată 
cerebrală, rezonanţa magnetică nucleară cerebrală, angi-
otomografia computerizată cerebrală și angiografia cere-
brală, care este cea mai informativă metodă de diagnosti-
care a malformaţiilor arteriovenoase cerebrale. Operaţii-
le endovasculare au fost efectuate prin metoda sondei cu 
balon după Serbinenko. Pentru profilaxia complicaţiilor 
intra- și postoperatorii, am antrenat circulaţia cerebrală 
colaterală, utilizând testul Matas de comprimare a ca-
rotidelor. Metoda dată a determinat excluderea malfor-
maţiilor cerebrale arteriovenoase din circuitul sangvin 
cerebral, cu menţinerea intactă a parenchimului cerebral 
și cu asigurarea unei calităţi ridicate a vieţii.

Summary
In this report are presented the clinical and imagistic 

characteristics of origins, evolution and the treatment thro-
ugh the endovascular embolization of 20 patients with arte-
rio-venous malformations (AVM). 8 of them were women 
and 12 men. All of them were hospitalized, investigated and 
treated in the middle of Institute of Neurology and Neuro-
surgery Chisinau (Moldova) in 1988-2008.

Th e diagnosis of AVM were established via clinical 
examination, transcutaneous Doppler ultrasound of ma-
gistral vessels, neuro-imagistic exams like CT, MRI, CT-an-
giography and classical cerebral angiography, which is the 
most sensitive in the cerebral AVM diagnosis.

Th e endovascular operations were made by Serbinen-
co method, with catheter with balloon. For preventing in-
tra- and postinterventional complications were used Matas 
manipulation, destined to develop cerebral collateral circu-
lation.

Th is method, has determined the AVM isolation from 

the cerebral circulation, with preserving the cerebral tissue 
vitality, ensuring a high life quality.

Резюме
В работе описаны клинико-радиологические осо-

бенности возникновения, течения и эндоваскулярного 
лечения 20 больных с церебральными артериовеноз-
ными мальформациями. Из общего числа больных 8 
были женщины и 12 мужчины. Пациенты госпитали-
зировались, обследовались и лечились в Институте Не-
врологии и Нейрохирургии в 1988–2008 годах. Диагноз 
артериовенозной мальформации ставился на основа-
нии клиники, допплерографии магистральных сосу-
дов головного мозга и шейного отдела позвоночника, 
церебральной компьютерной томографии, церебраль-
ной компьютерной ангиотомографии, церебрального 
ядерно-магнитного резонанса и церебральной ангио-
графии, которая является наиболее информативным 
методом диагностики артериовенозных мальформа-
ций мозга. Эндоваскулярные операции выполнены 
баллон-катетером по методу Ф. Сербиненко. До опера-
ции всем больным проводили пробу Матаса, которая 
развивает коллатеральное кровообращение и являет-
ся профилактикой осложнений во время операций и 
в раннем послеоперационном периоде. Данный метод 
позволяет выключить из мозгового кровообращения 
артериовенозные мальформации, предотвратить трав-
матизацию мозга и обеспечить более высокое качество 
жизни.

PIERDEREA
CONȘTIENŢEI

ÎN HEMORAGIA
SUBARAHNOIDIANĂ

_______________________________________
Ion Poeată, Ziyad Faiyad,

Alexandru Chiriac, Bogdan Iliescu,
Mihaela Bălinișteanu, Bogdan Chiriţa 

Clinica de Neurochirurgie,
Universitatea de Medicina și Farmacie

„Gr. T. Popa”, Iași, România

Pe 170 de pacienţi cu  anevrisme intracraniene 
rupte, au fost analizate cazurile care au prezentat pier-
dere de conștienţă la debut.

Seria de 170 de cazuri a fost reprezentată de 
anevrisme rupte, cu hemoragie subarahnoidia-
nă, persoanele fiind internate în Secţia a III-a de 
neurochirurgie (Iași), într-o perioadă de 2 ani: 
01.01.2009 – 31.12.2010. 30% dintre aceste cazuri 
au prezentat pierdere de conștienţă în momentul 
debutului, care a fost tranzitorie, și un număr de 
20%, – pierdere de conștienţă de lungă durată, 
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hemoragia subarahnoidiană fiind în scor Hunt și 
Hess 4 sau 5.

Printre pacienţii cu pierdere de cunoștinţă ini-
ţială, care s-a remis până la prezentarea în spital, un 
număr de 20% au avut criză comiţială. În rest, aceasta 
a fost una tranzitorie, urmată de cefalee, vărsături și, 
în unele cazuri, fotofobie.

La internarea în spital pacienţii au fost dia-
gnosticaţi prin TC și, imediat, prin angio-TC. În 
cazurile cu angio-TC neclar, s-a practicat angiogra-
fia endovasculară Seldinger. Majoritatea pacienţi-
lor au fost operaţi timpuriu, în primele două zile 
de la internare. Bolnavii cu stare gravă sau ajunși 
în spital la un interval mai mare de 4 zile după 
ruptură au fost temporizaţi pentru intervenţie în-
târziată. Între pacienţii cu pierdere de cunoștinţă 
în momentul debutului hemoragiei, care s-a remis 
complet în decurs de câteva minute sau câteva ore, 
și bolnavii fără pierdere de cunoștinţă la debut nu 
s-au constatat diferenţe semnificative ale parame-
trilor analizaţi: imagine TC cu scor Fisher, poziţia 
și mărimea anevrismului, intervalul de la ruptură, 
la intervenţie.

În concluzie menţionăm că scurta pierdere 
de cunoștinţă la ruptura anevrismului pare să fie 
determinată, în majoritatea cazurilor, de o modi-
ficare funcţională, datorată pătrunderii bruște a 
sângelui în spaţiul subarahnoidian, și nu pare să 
influenţeze prognosticul evoluţiei cazurilor.

THERAPEUTIC OPTIONS
IN TEMPORAL LOBE LESIONS

______________________________________
I. Poeata, D. Rotariu, B. Iliescu,

S. Gaivas, Z. Faiyad
3rd Neurosurgery Department,

“N. Oblu” Clinical Emergency Hospital,
Iasi, Romania

Th e diversity of pathology aff ecting the temporal 
lobe and the diffi  culty of surgical approaches 
make treating temporal lesions a challenge for 
modern neurosurgery; however the development 
of new therapeutic methods and advances in micro 
neurosurgery and collateral technology allow a better 
management of the temporal lesions and improve the 
outcome.

We present a series of 88 consecutive cases with 
temporal lobe lesions treated in our department 
within the last 3 years (Jan. 2008 – Dec 2010), from 
the 88 cases included in the study, 42 were tumors, 

16 cystic lesions, 13 vascular lesions which includes 
arteriovenous malformations, arteriovenous fi stulae 
and cavernomas, 2 cases of cerebral abscess, and 5 
cases of  degenerative diseases.

We analyze the imaging diff erential diagnosis and 
discuss the therapeutic options. Th e tumoral lesions 
were treated using microsurgical resection in 89% and 
the rest of 11% were treated using gamma-knife due to 
their location and general status, the vascular lesions 
were the most challenging in terms of choosing the 
most appropriate therapy for each particular case, in 
our series 61% were treated using surgery, 15% went 
for endovascular treatment and the remaining cases 
underwent conservatory treatment. Th e rate of surgical 
approach has signifi cantly decreased for the cystic 
pathology, just 6.2% being operated on (1 case).

Conclusions. Choosing the appropriate treatment 
for a temporal lesion should take into account the 
particularities of each case (type of lesion, location, 
neurological and general status of the patient) the 
outcome being strongly related to the therapeutic 
option. Surgery remains the principal treatment 
for temporal lobe tumors, despite its technical 
diffi  culty, complete tumor resection being strongly 
recommended for long-term tumor control.

Vascular lesions benefi t most from the new 
therapeutic modalities (radio surgery, vascular 
microsurgery and endovascular treatment), lesions 
which before were considered untreatable are now 
having a chance for radical treatment and good 
prognosis.

ABORDUL ANTERIOR
ÎN PATOLOGIA

DEGENERATIVĂ
VERTEBROMEDULARĂ

CERVICALĂ. 
VARIANTE TEHNICE

ŞI CONTROVERSE
_______________________________________

Ion Poeată, Cezar-Eugen Popescu,
Sergiu Gaivas, Bogdan Costachescu,

Bogdan Iliescu, Daniel Rotariu,
Andrei Iencean 

Clinica de Neurochirurgie,
Universitatea de Medicina și Farmacie

“Gr. T. Popa”, Iaşi, România

Pe un lot de 60 de pacienţi operaţi pentru her-
nie de disc cervicală sau stenoză de canal vertebral 
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cervical în Clinica de Neurochirurgie (Iaşi), au fost 
urmărite, comparativ, rezultatul postoperator tim-
puriu şi în controlul la 2 luni la pacienţii operaţi 
cu simplă discectomie şi rezecţie a osteofitelor şi 
la cei la care s-a adăugat plasarea unui implant. 
Implanturile folosite au fost, în majoritatea cazur-
ilor, casete din polimeri sau, în unele cazuri, gre-
foane osoase, fixate cu plăcuţă cu şuruburi.

În unele cazuri de abord pe mai multe 
nivele, au fost folosite procedee mixte. În cazu-
rile obişnuite de hernie de disc cervicală, în care 
radiografia preoperatorie în flexie şi în extensie a 
arătat o coloană stabilă, nu s-au constatat diferenţe 
semnificative între operaţia microchirurgicală cu 
discectomie şi rezecţia osteofitelor, pe de o parte, 
şi intervenţia cu abord anterior, discectomie şi 
casetă intercorporală, pe de altă parte.

Datele concordă cu cele din literatura de spe-
cialitate, dar necesită urmărire pe termen lung a 
pacienţilor operaţi. Facem referiri la cazuri parti-
culare, în care una sau alta dintre tehnici pare să 
aibă o indicaţie prioritară. În lotul studiat, pentru 
cazurile obisnuite nu am observat diferenţe sem-
nificative de evoluţie, postoperatorie între cele 
două metode chirurgicale folosite.

ANGIOPLASTIA ȘI
STENTINGUL CAROTIDIAN:
O NOUĂ OPORTUNITATE DE 

TRATAMENT IN CLINICA NOASTRĂ
_______________________________________

A. Chiriac,
N. Dobrin,

I. Nedelciuc*,
I. Poeata

Clinica de Neurochirurgie,
Universitatea de Medicină si Farmacie 

“Gr. T. Popa”, Iași,
*Clinica de Cardiologie,

Centrul de Cardiologie, Iași

Introducere: Scopul acestui studiu este de a 
prezenta experienţa noastră personală acumulată după 
introducerea angioplastiei și stentingului carotidian ca 
metodă uzuală de tratament al stenozelor carotidiene 
la pacienţii cu risc crescut de AVC și compararea cu 
rezultatele din publicaţiile  recente.

Metode: Un total de 16 proceduri de 
revascularizare carotidiană prin angioplasitie și 
stenting au fost realizate în clinica noastră în ultimele 

12 luni. 81% din pacienţii grupului de studiu au fost 
clasifi caţi ca fi ind cu risc crescut, conform standardelor 
actuale publicate. Rezultatele și complicaţiile intra- 
și postprocedurale au fost comparate cu cele din 
literatura de specialitate.

Rezultate.  Perioada medie de urmărire a fost 
de 6 luni (variind între 1 și 12 luni). Grupul  de 
studiu a prezentat nu risc general (status clinic) 
similar cu cele din literatură, ci un risc procedural 
mai ridicat – de 11% faţă de 4% (P<0,05). 
Complicaţia datorată restenozei intrastent a fost 
apropiată cu cea din literatură, de 0,5%, respectiv 
0,8%, însă mai mare decât cea raportată în cazul 
grupurilor de pacienţi cu endarterectomie la un 
interval de 6 luni pentru același tip de stent (0,5%, 
respectiv 0%).  

Concluzii. Deși grupul nostru de studiu a 
prezentat un risc intraprocedural crescut, la care 
s-a adăugat o experienţă puţin vastă a echipei de 
intervenţie, rezultatele obţinute au fost similare 
cu cele din literatura de specialitate. Bineînţeles, 
studii ulterioare  de evaluare a curbei de experienţă 
pe termen lung sunt necesare, în special pentru 
pacienţii cu risc crescut de AVC și patologie 
asociată. 
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MANAGEMENTUL ANESTEZIC ÎN  
MONITORINGUL NEUROFIZIOLOGIC 

INTRAOPERATOR
_______________________________________

Dumitru Grăjdianu1 , medic 
anesteziolog-reanimatolog, 

Serghei Borodin2, resident- neurochirurg, 
1Centrul de Anestezie și Terapie Intensivă al 

Institutului de Neurologie și Neurochirurgie,
2 USMF “Nicolae Testemiţanu”

Introducere
Monitoringul neurofi ziologic intraoperator 

(IOM) constă în identifi carea și monitorizarea elec-
trofi ziologică a structurilor nervoase în intervenţii 
cerebrale, spinale și pe nervi periferici. Scopul moni-
toringului este de a reduce incidenţa defi citului neu-
rologic indus chirurgical. 

IOM este utilizat în diverse intervenţii neurochi-
rurgicale: procese expansive intracerebrale; micro-
chirurgia vasculară – anevrisme, malformaţii arteri-
ovenoase; chirurgia coloanei vertebrale și a măduvei 
spinării; chirurgia nervilor periferici.

Rezultatele obţinute depind  de anestezicele uti-
lizate, parametrii fi ziologici ai pacientului și patolo-
gia concomitentă. Alegerea anestezicelor depinde de 
tipul potenţialelor monitorizate: potenţiale evocate 
somatosenzoriale (SEP), potenţiale evocate motorii 
(MEP), potenţiale evocate auditive (AEP) și electro-
miografi a (EMG). Atât agenţii inhalanţi, cât și cei in-
travenoși duc la scăderea intensităţii semnalelor prin 
micșorarea amplitudinii și creșterea latenţei potenţi-
alelor. Agenţii inhalatori produc o depresie mai mare 
comparativ cu cei intravenoși (tab.1).

Tabelul 1
Efectele agenţilor anstezici asupra amplitudinii și latenţei 
SEP corticale (Zouridakis G. A. Concise guide to intraope-

rative monitoring)
Agent Amplitudine Latenţă

Agenţi halogenaţi inhalanţi 
(halotan, izofl uran, enfl uran, 
desfl uran)

↓↓ →→

Propofol − →
Barbituraţi (tiopental, 
metohexital)

↓ →→

Ketamina ↓↓ →
Opioizi (morfi na, fentanil, 
alfentanil, sufentanil)

− →

Benzodiazepine (diazepam, 
midazolam)

↓↓ →→

Hipotensori (nitroglicerina) ↓ →
Notă: scăderea amplitudinii modestă (↓) sau semnifi cativă (↓↓); 
−: fără schimbări.
Prelungirea latenţei modestă (→) sau semnifi cativă (→→).

Anestezia optimă în IOM este TIVA (Total Intra 
Venous Anesthesia), cu utilizarea anestezicelor cu 
timp de înjumătăţire scurt, care au efect ușor contro-
labil, doză-dependent, cel mai folosit fi ind propofo-
lul. Utilizarea agenţilor halogenaţi trebuie minimizată 
până la un MAC (Minimal Alvelar Concentration)  – 
nu mai mare de 0,5,  cauza fi ind suprimarea potenţi-
alelor evocate.

Analgezia este asigurată de remifentanil, anal-
gezic opioid sintetic cu timp de acţiune ultrascur-
tă. Poate fi  utilizat și fentanilul, preparat cu timp de 
acţiune mai îndelungat, ţinând însă cont de evitarea 
administrării bolusurilor și capacitatea de cumulare 
a fentanilului.

Miorelaxantele sunt utilizate exclusiv pentru a 
efectua intubarea traheii. De obicei, se utilizează re-
laxante nedepolarizante, cu timp de acţiune scurt, ca 
rocuroniul, atracuriumul.

Parametrii fi ziologici ai pacientului care afectează 
calitatea monitoringului sunt hipotensiunea arterială 
(TA) și hipotermia. Hipotensiunea moderată nu are 
efecte semnifi cative asupra activităţii nervoase, dacă 
TA medie este menţinută mai mult de 60 mmHg. Hi-
potermia moderată duce la creșterea latenţei și la scă-
derea SEP, cu aproximativ 5% la fi ece grad Celsius.

Patologia concomitentă poate afecta calitatea 
IOM – hipertensiunea arterială și diabetul zaharat 
sunt factori predictori independenţi ai eșecului în   
neuromonitoring, în special la utilizarea anestezicelor 
inhalante.

Materiale și metode. În perioada decembrie 
2008 – martie 2011, în Institutul de Neurologie și Ne-
urochirurgie (INN) au fost efectuate 64 de intervenţii 
neurochirurgicale cu efectuarea IOM, la pacienţi cu 
vârsta de 17- 68 de ani (tabelul 2).

Tabelul 2 
Intervenţii neurochirurgicale Număr %
Cerebrale, inclusiv DCS 50 78,1
Spinale 10 15,6
Periferice 4 6,3

Intervenţii neurochirurgicale cerebrale: procese 
expansive, patologie vasculară – anevrisme, malforma-
ţii arteriovenoase, cavernoame (SEP, MEP, AEP), in-
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clusiv efectuarea stimulării corticale directe (DCS). In-
tervenţii neurochirurgicale spinale: procese expansive 
medulare, traumatisme vertebromedulare – SEP, MEP. 
Intervenţiile neurochirurgicale pe plexuri și nervi peri-
ferici au inclus stimularea directă de nerv (DNS).

Având în vedere efectele agenţilor inhalanţi asu-
pra potenţialelor evocate, la toţi pacienţii a fost efec-
tuată anestezia generală intravenoasă cu intubare oro-
traheală. Ketamina a fost exclusă la pacienţii cerebrali, 
cauza fi ind creșterea presiunii intracerebrale. 

Pacienţii au fost monitorizaţi respirator: frecvenţa 
respiraţiei, volumul tidal, minut-volum, presiunea în 
căile respiratorii, complianţa pulmonară, capnogra-
fi a; hemodinamic – tensiunea arterială, pulsul, elec-
trocardiograma, pulsoximetria; diureza, temperatura 
corpului. Bolnavii au fost ventilaţi în regim volum-
control, 7-8 ml/kg, normoventilare, presiunea bioxi-
dului de carbon la sfârșitul expirului (EtCO2) a fost 
menţinută 30 – 35 mmHg. TA medie a fost menţinută 
mai mare de 70 mmHg și a fost evitată hipotermia mai 
mică de 36,00C.

Rezultate și discuţii. La primii 40 de pacienţi a 
fost efectuată anestezie generală intravenoasă, cu uti-
lizarea benzodiazepinelor, barbituricelor și adminis-
trarea bolusurilor de fentanil, la perioade fi xe, utiliza-
rea miorelaxantelor atât pentru intubarea pacientului, 
cât și pe parcursul intervenţiei. 

La ceilalţi 24 de pacienţi a fost efectuată urmă-
toarea anestezie-inducţie: midazolam 0,1 mg/kg, tio-
pental – 5 mg/kg, fentanil – 3 mkg/kg, atracurium 
– 0,5-0,6 mg/kg. Menţinerea – TIVA: propofol – 4-6 
mg/kg/oră, fentanil – 3-4 mkg/kg/oră. Pe parcursul 
menţinerii au fost excluse anestezicele inhalante, bo-
lusurile de anestezice intravenoase și de analgezice,  
miorelaxantele. 

Pacienţii din ambele grupuri au fost ventilaţi în 
regim volum-control, EtCO2 menţinută la valorile de 
30-35 mmHg. Comparativ hemodinamic, în primul 
grup s-a observat o oscilaţie a TA în funcţie de admi-
nistrarea bolusurilor de barbiturice și fentanil. În cel 
de-al doilea grup oscilaţiile au fost mai mici, la crește-
rea / scăderea vitezei de infuzie a propofolului.

La bolnavii celui de-al doilea grup, după admi-
nistrarea bolusurilor de anestezice și analgezice, am 
observat scăderea amplitudinei și prelungirea laten-
ţei potenţialelor, iar utilizarea miorelaxantelor făcea 
practic imposibilă efectuarea MEP pe o perioadă de 
până la 30 de minute. Utilizarea TIVA cu propofol și 
fentanil, cu excluderea relaxantelor pe parcursul efec-
tuării IOM, a avut un efect minor asupra potenţialelor 
evocate. 

Concluzii. Rezultatele neuromonitoringului au 
depins, în mare măsură, de anestezicele utilizate, pre-
cum și de modul lor de administrare. Folosirea TIVA  
cu propofol și fentanil, cu excluderea bolusurilor de 

anestezice, analgezice și miorelaxante pe parcursul 
menţinerii anesteziei, are un efect minor asupra po-
tenţialelor evocate. 

Anestezia generală intravenoasă, cu administra-
rea la perioade fi xe a  bolusurilor de benzodiazepine, 
barbiturice și fentanil, duce la micșorarea amplitudi-
nii și la prelungirea latenţei potenţialelor evocate după 
administrarea bolusurilor, iar utilizarea miorelaxante-
lor pe parcursul menţinerii anesteziei face imposibilă 
efectuarea MEP.

Calitatea monitoringului neurofi ziologic intrao-
perator depinde de patologia asociată a pacientului, 
starea fi ziologică a organismului în timpul interven-
ţiei chirurgicale și tehnica de anestezie. Înţelegerea 
efectelor anestezicelor asupra potenţialelor evocate, 
precum și lucrul în echipă (neurochirurg – neurofi zo-
log) anestezist, sunt esenţiale pentru a reduce defi citul 
neurologic postoperator.
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Rezumat
Scopul monitoringului neurofi ziologic intraoperator 

este de a reduce  incidenţa defi citului neurologic indus chi-
rurgical. Rezultatele acestuia depind de patologia concomi-
tentă, starea fi ziologică a organismului în timpul interven-
ţiei chirurgicale și metoda de anestezie. Anestezia optimă 
constă în evitarea agenţilor anestezici halogenaţi, utilizarea 
anesteziei totale intravenoase, utilizarea miorelaxantelor 
doar pentru intubarea traheală, menţinerea homeostaziei 
pacientului anesteziat.

Summary 
Th e purpose of intraoperative neurophysiological 

monitoring is to reduce the incidence of surgically induced 
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neurological defi cits. Its results depends on comorbidity, 
physiological condition of the body during surgery and 
method of anesthesia. Optimal anesthesia consist in: 
using of total intravenous anesthesia(TIVA), avoiding 
halogenated agents, using of muscle relaxants for intubation 
only, maintaining homeostasis of anesthetized patient.  

Резюме
Цель интраоперационного нейрофизиологиче-

ского мониторинга – уменьшение неврологического 
дефицита вследствие хирургического вмешательства. 
Результаты мониторинга зависят от сопутствующей 
патологии, физиологического состояния организма 
во время операции и метода анестезии. Оптимальная 
анестезия состоит из: использования тотальной вну-
тривенной анестезии, ограничения ингаляционных 
анестетиков, использования миорелаксантов только 
для интубации трахеи, поддерживания гомеостазии 
организма пациента во время анестезии.

TULBURĂRILE DE CONȘTIENŢĂ ÎN 
CADRUL ACCIDENTELOR VASCULARE 
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Introducere. AVC reprezintă o cauză majoră de 
letalitate și de invalidizare a populaţiei, plasându-se 
pe locul III după maladiile cardiovasculare și cancer 
[1]. În Republica Moldova AVC  sunt situate pe locul 
II în structura mortalităţii populaţiei.

Dintre toate AVC, cele ischemice constituie 80-
90% (aterotrombotice –25%, cardioembolice – 25%, 
cauze rare sau necunoscute – 25% și cele lacunare – 
15%), pe când cele hemoragice reprezintă doar 10-
20%.  

Starea de conștienţă este atitudinea vigilă, prin 
care SNC  poate recepţiona și integra semnalele pe-
riferice, pentru a putea răspunde adecvat la stimulii 
senzoriali. Concomitent are loc și procesarea cortica-
lă. Tulburările stării de conștienţă reprezintă situaţii 
prin care, pentru o perioadă mai scurtă sau mai înde-
lungată de timp, creierul își sistează parţial funcţiile 

(orientarea temporo-spaţială, coordonarea motorie 
etc.). Coma reprezintă o stare patologică de inconști-
enţă, manifestată prin pierderea totală sau parţială a 
funcţiilor de relaţie (conștienţă, mobilitate, sensibi-
litate), cu păstrarea funcţiilor vegetative (respiraţie, 
circulaţie) [2]. 

Majoritatea supravieţuitorilor comei, care nu re-
vin spontan la starea de conștienţă, evoluează spre o 
altă formă de perturbare a conștienţei, după mai mul-
te săptămâni, denumită “stare vegetativă”. 

Comele prin leziuni supratentoriale se produc 
prin leziuni cerebrale întinse, incluzând  trei mecanis-
me: prin herniere transtentorială de uncus temporal, 
prin sindrom central de deteriorare rostrocaudală și 
prin deplasarea laterală a structurilor supratentoriale 
profunde. Hernia transtentorială de uncus temporal 
este letală pentru pacient. Exitusul apare prin tulbu-
rări respiratorii, din cauza afectării centrului respira-
tor. În sindromul central de deteriorare rostrocaudală, 
creșterea preșiunii în etajul supratentorial determină 
o deplasare a nucleilor bazali și a diencefalului în inci-
zura cortului cerebelului. Din această cauză, trunchiul 
cerebral va fi  comprimat și distorsionat, la fel și vasele 
care asigură vascularizaţia trunchiului cerebral. Astfel 
rezultă un edem, ischemie și hemoragie locală. 

Clinic, la început pacientul prezintă o stare de 
somnolenţă, iritabilitate, căscat profund, pupilele sunt 
mici, refl exul fotomotor fi ind prezent. Apoi apar tul-
burări respiratorii, cu respiraţie de tip Cheyne-Stokes. 
Un element caracteristic este rezistenţa de tip para-
tonie la mișcarea pasivă a membrelor. În stadiile mai 
avansate, pupilele se dilată, apare redoarea cefei și ri-
giditate prin decorticare. Se dezvoltă edem papilar. În 
stadiul bulbar, pupilele sunt areactive, amplitudinea 
mișcărilor respiratorii este neregulată. În fi nal, sur-
vine moartea prin insufi cienţă respiratorie. În cazul 
deplasării laterale a structurilor supratentoriale pro-
funde, de cele mai multe ori acest fenomen este cauzat 
de un proces înlocuitor de spaţiu intracranian. 

Comele prin leziuni subtentoriale au o gravitate 
mult mai mare decât celelalte tipuri de come, deoare-
ce la acest nivel sunt afectate structurile trunchiului 
cerebral. Leziunile mici pot afecta substanţa reticula-
ră. Cel mai frecvent aceșt tip de come se produce prin 
hernierea amigdalelor cerebeloase prin gaura occipi-
tală și prin hernierea culmenului cerebelos în incizura 
tentoriului. În cazul hernierii amigdalelor cerebeloa-
se, clinic apar episoade de torticolis dureroase, apoi se 
instalează rigiditatea de decerebrare.

Adevărata comă persistă rar mai mult de 1 lună 
în absenţa complicaţiilor metabolice, infecţioase sau 
toxice [2]. 

Manifestări clinice ale comelor. Leziunile su-
pratentoriale vor fi  sugerate de deviaţia capului și a 
globilor oculari de partea leziunii și hemiplegie con-
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tralaterală. Leziunea pontină determină hemiplegie 
de aceeași parte cu deviaţia capului și globilor oculari 
de partea opusă. Rigiditatea de decerebrare apare în 
toate cazurile și se poate instala spontan sau să fi e pro-
dusă de anumiţi stimuli exogeni. 

Postura de decorticare se manifesta clinic prin 
adducţia braţelor, fl exia antebraţului, mână în fl exie 
și pronaţie, fl exia degetelor, membrele inferioare sunt 
în extensie. Postura de decerebrare se manifestă cli-
nic prin extensia gâtului, contracţia maxilarelor, ad-
ducţia umerilor, extensia membrelor, pronaţia pum-
nului, fl exia palmară și plantară a degetelor și rotaţia 
internă a piciorului. În cazul prezenţei dezechilibrului 
hidroelectrolitic se întâlnesc crampe musculare și sin-
dromul tetanic. În comele ușoare pacientul poate să 
reacţioneze la anumiţi stimuli verbali sau motori. Cu 
cât coma este mai profundă, cu atât pacientul reacţi-
onează din ce în ce mai vag la stimulii externi, iar în 
comă avansată devine areactiv.

Tulburările de conștienţă sunt frecvent asociate 
fi e  debutului AVC, fi e pe parcursul sau, în majoritatea 
cazurilor anunţând o evoluţie severă și un pronostic 
nefavorabil al maladiei. De debutul ictusului și evo-
luţia sa primară, precum și de factorii asociaţi mala-
diei depinde și instalarea ulterioară a tulburărilor de 
conștienţă. Dezvoltarea progresivă a tulburărilor de 
conștienţă în orele iniţiale după debutul AVC, este un 
puternic predictor independent de mortalitate [2].  

Au fost elaborate mai multe modele de predicţie 
au foșt elaborate pentru pronosticarea stării pacienţi-
lor cu AVC. Recent (2011) Nirav A. și colegii  au im-
plementat un model nou și unic pentru  pronosticarea 

ictusului cerebral prin combinarea indicilor clinici, de 
laborator și a parametrilor radiologici, pentru a identi-
fi ca factorii care au impact asupra recuperării [3]. Paci-
enţii de vârstă înaintată, cu nivel înalt la debut al scalei 
NIHSS, focar ischemic masiv, hiperglicemie timpurie și 
leucocitoză la spitalizare au un prognostic mai slab de 
recuperare în cazul ictusurilor ischemice [3]. 

Se cunoaște faptul ca hiperglicemia exacerbează 
moartea neuronală datorată alterării metabolismu-
lui pe parcursul ischemiei focale. Leucocitoza afec-
tează evoluţia AVC prin tromboze microvasculare și 
hiperviscozitate, dar cel mai probabil reprezintă un 
marker-surogat pentru febră și infecţii. O importanţă 
majoră pentru pronosticul AVC au dimensiunile sale 
și asocierea edemului cu efectul de masă, care, atunci 
când sunt severe, pot provoca herniere cerebrală și 
deces [4]. 

Uneori, în cazul ictusurilor emisferice masive, 
sunt propuse, deși nedovedite, așa strategii terapeuti-
ce agresive cu scop de tratament, precum  hemicrani-
ectomia și hipotermia indusă [5]. Aceste metode sunt 
asociate cu un risc potenţial semnifi cativ, iar efectul 
lor este discutabil.  

În studiul efectuat de către Dziedzic T. și colabo-
ratorii [6] pe un eșantion de 689 de pacienti, cu hi-
perglicemie, patologie cardiacă asociată și dezvoltarea 
unui AVC, a fost demonstrat faptul ca această combi-
naţie poate fi  responsabilă de instalarea dereglărilor 
de conștienţă și mortalitatea înaltă la acești pacienţi. 
În acest studiu s-a estimat că mortalitatea timp de 1 
lună a fost de 20% (114  pacienţi). Comparativ cu su-
pravieţuitorii, grupul de pacienţi care au decedat au 

Conștienţa Starea de 
veghe

Trunchiul cerebral func-
ţia respiratorie Refl exemotorii EEG PET

IRM

Moarte cerebrală Absentă Absentă Absentă Absente
Liniște 
electroce-
rebrală

Metabolism 
cortical ab-
sent

Comă Absentă Absentă Deprimat, variabil Refl exe de 
atitudine

Unde 
delta poli-
morfe

Repaus 
<50%

Status vegetativ Absentă Cicluri de 
veghe/ somn Intact Refl exe nein-

tenţionate

Delta, 
theta, 
liniște 
electroce-
rebrală

Repaus 
<50%, ariile 
primare pot 
fi  stimulate

Status minimal de 
conștienţă

Intactă, 
dar slab respo-
sorială

Intactă Intact
Variabil, miș-
cări intenţio- 
nate

Încetinire 
nespeci-
fi că

Ariile se-
cundare pot 
fi  stimulate

Sindromul Lock-
ed  in 

Intactă, dar co-
municare difi cilă Intactă

Respiraţie intactă; 
frecvent+ semne de 
trunchi cerebral

Quadriplegie, 
paralizie pse-
udobulbară

De obicei, 
norma

Normale 
sau aproape 
normale

Compararea parametrilor clinici, paraclinici și neuroimagistici ai tulburărilor de conștienţă [12].
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avut vârsta mai înaintată, scoruri totale NIHSS și ale 
glicemiei mai mari și o frecvenţă mai mare de fi brila-
ţie atrială, incluzând o proporţie mai mare de pacienţi 
din rasa caucaziană. De asemenea, la acești pacienţi a 
existat o tendinţă șpre o frecvenţă mai mare de edem 
cerebral la tomografi a computerizată, fapt ce a fost 
puternic asociat cu mortalitatea. 

Patogeneza edemului cerebral în AVC. Edemul 
cerebral reprezintă consecinţa patogenetică impor-
tantă în  ischemia cerebrală, fi ind descrise 2 forme ale 
acestuia: edemul vasogenic și edemul citotoxic. Dis-
funcţia barierei hematoencefalice, cu creșterea perme-
abilităţii determină extravazarea proteinelor, inclusiv 
a imunoglobulinelor și a celulelor imunitare. Cu cât 
ischemia este mai prelungită, cu atât modifi cările de 
tip hipoxic sunt mai exprimate (leziuni endoteliale, 
neuronale, gliale). Ischemia cerebrală cronică se ma-
nifestă prin alterări difuze ale arterelor mici, fenomen 
denumit “lipohialinoza”.

Alterarea nivelului de conștienţă și mortalita-
tea în AVC. Alt studiu recent, care a analizat 564 de 
pacienţi, a demonstrat prezenţa anumitor nivele de 
perturbare a conștienţei la 409 (72.5%)  din cei 564 
pe parcursul a 24 de ore [7]. Într-o analiză nevariabi-
lă, mortalitatea pacienţilor cu oricare grad de afectare 
a conștienţei a crescut, comparativ cu cei care nu au 
avut dereglări de conștienţă. După evaluarea pe vâr-
ste, sex, rasă, sediul ictusului, severitatea ictusului 
(scorul total NIHSS), fi brilaţia atrială și glucoza la 
spitalizare, progresia gradului de alterare a conștienţei 
la 3 ore după admiterea în spital a fost semnifi cativ 
asociată cu creșterea mortalităţii [7]. Nivelul maxim 
al scorului conștienţei pe parcursul a 24 de ore iniţiale 
de monitoring a fost la fel asociat cu mortalitate după 
ajustarea factorilor sus-mentionaţi. Au foșt exploraţi 
și alţi factori prezenţi până la 24 de ore după spitaliza-
rea pacienţilor, care ar putea fi  implicaţi în agravarea 
evoluţiei maladiei și în mortalitatea ulterioară, așa ca  
analiză exploratoare a vârstei și edemul cerebral la 24 
de ore pe TC. Concluzionăm că la pacienţii cu vâr-
ste mai mari de 65 de ani mortalitatea este mai înaltă, 
comparativ cu grupul de pacienţi mai tineri, cu grad 
similar de edem cerebral.  

Discuţii. Deprecierea nivelului conștienţei în 
cazul accidentelor vasculare cerebrale are un număr 
mare de cauze potenţiale. Un număr mic de pacienţi 
pot prezenta o depresie hiperacută tranzitorie a con-
știenţei la debutul AVC, cu recuperare rapidă în starea 
de veghe. Acest lucru s-a manifestat în 8,4% din acci-
dentele vasculare cerebrale din sistemul carotidian și 
în 5,7% din accidentele vasculare cerebrale vertebro-
bazilare, faptul fi ind atribuit, în unele cazuri, convul-
siilor induse de ischemie, dar în majoritatea cazurilor 
mecanismul acestui fenomen ramâne deocamdată 
neelucidat [8].

Perturbarea timpurie și persistentă a nivelului de 
conștienţă a fost asociată cu infarctul regiunilor ana-
tomice specifi ce necesare pentru menţinerea stării de 
veghe, cum ar fi  al trunchiului cerebral sau accidentul 
vascular cerebral talamic, ce implică sistemul activator 
reticular [9], dar acest fapt a fost de asemenea raportat 
în primele 3 ore după infarctul cerebral masiv din te-
ritoriul arterei cerebrale medii cu  instalarea edemului 
cerebral și a efectului de masă [10].

Afectarea nivelului de conștienţă care se instalea-
ză mai tardiv (ore sau zile de la debutul accidentului 
vascular cerebral), poate fi  datorat convulsiilor, depri-
vării somnului, medicamentelor, complicaţiilor siste-
mice legate de starea medicală generală a pacienţilor 
cu accident vascular cerebral (de exemplu, hiperglice-
mie, infecţii), sau se poate datora infarctelor masive 
cu edem progresiv și efect de masă. 

La pacienţii cu edeme emisferice unilaterale, re-
zultate din hemoragia intracraniană sau AVC ischemic 
acut, gradul de deplasare de la linia mediană (măsura-
tă prin deplasarea orizontală a corpului pineal) a fost 
direct corelată cu nivelul de conștienţă independent 
de hernierea transtentorială sau transfalcină [11]. 

O serie de studii au explorat relaţia dintre afec-
tarea nivelului de conștienţă și mortalitate după ac-
cidentul vascular cerebral ischemic, dar aceste studii 
au avut limitări semnifi cative. De exemplu, relaţia 
temporală dintre debutul AVC și instalarea nivelu-
lui anormal de conștienţă (imediat, devreme sau mai 
târziu) nu a fost declarată [12]; nivelul de conștien-
ţă a fost măsurat doar într-un moment unic [13]; un 
sistem standardizat de măsurare cu gradaţii multiple 
pentru nivelul de conștienţă nu a fost utilizat; datele 
au fost colectate retrospectiv sau a fost mic numărul 
de pacienţi studiaţi [14]. 

Concluzii. Studiile efectuate aduc dovezi ale im-
plicării frecvente a dereglărilor nivelului de conștienţă 
la pacienţii cu AVC în circulaţia cerebrală anterioa-
ră și o puternică asociere între perturbarea timpurie 
a nivelului de conștienţă și mortalitate. Mortalitatea 
asociată cu alterarea nivelului de conștienţă poate fi  
directă, așa ca în cazul hernierii după edemul cerebral 
progreșiv, sau indirectă, așa ca în cazul pneumoniei de 
aspiraţie din cauza protecţiei slabe a căilor respiratorii 
la un pacient inconștient. S-a stabilit o asociere sem-
nifi cativă între nivelul de conștienţă și prezenţa ede-
mului cerebral la TC cerebrală în primele 24 de ore de 
la debutul simptomatologiei. 

Bibliografi e
1. Groppa St., Zota E. Managementul factorilor de 

risc modifi cabili pentru accidentele vasculare cerebrale. 
Revista de știinţă, inovare, cultură și artă “Academos” 
2008; Nr. 3 (10):70-74.

2. Hook C.C., Mueller P.S., Th e Terri Schiavo saga: 



233Ştiinţe  Medicale

the making of a tragedy and leșșonș learned. Mayo. 
Clin. Proc. 2005; 80: 1449–1460.

3. Nirav A. Steven J.; Shook H. Ch. Schumacher, 
Andrew L. Tievsky, Greg W. Albers, Lawrence R. 
Wechsler and Rishi Gupta. A 5-Item Scale to Predict 
Stroke Outcome Aft er Cortical Middle Cerebral Artery 
Territory Infarction: Validation From Results of the 
Diff usion and Perfusion Imaging Evaluation for Un-
derstanding Stroke Evolution (DEFUSE) Study. Stroke, 
2011; 42:645-649.

4. Parsons M.W., Barber P.A., Desmond P.M., Ba-
ird T.A., Darby D.G., Byrnes G, Tress BM, Davis SM. 
Acute hyperglycemia adversely aff ects stroke outcome: 
a magnetic resonance imaging and spectroscopy study. 
Ann Neurol. 2002; 52:20–28.

5. Weimar C., Ziegler A., KoЁnig I.R., Diener 
H.C. Predicting functional outcome and survival af-
ter acute ischemic stroke. J Neurol. 2002; 249:888–
895. 

6. Dziedzic T., Sl A. Sowik, Pera J. and A. Szczu-
dlik. Association between hyperglycemia, heart failure 
and mortality in stroke patients. European Journal of 
Neurology 2009, 16: 251–256. 

7. Brett L. Cucchiara,   Scott E. Kasner,  David 
A. Wolk, Patrick D. Lyden, Volker A. Knappertz, Tim 
Așhwood, Tomaș Odergren, Anderș Nordlund, Ear-
ly impairment in conșciousness predicts mortality af-
ter hemispheric ischemic stroke Crit. Care Med., 2004; 
32:241–245. 

8. Bousser M.G., Dubois B, Castaigne P: Transi-
ent loss of consciousness in ișchaemic cerebral eventș: A 
ștudy of 557 ischaemic strokes and transient ischaemic 
attacks [author’s transl]. Ann. Med. Interne (Paris) 
1981; 132:300–305. 

9. Ferbert A., Bruckmann H., Drummen R. Cli-
nical features of proven basilar artery occlusion. Stroke 
1990; 21:1135–1142.

10. Steiner T., Ringleb P., Hacke W. Treatment 
options for large hemispheric stroke. Neurology, 2001; 
57:s61–s68. 

11. Ropper A. Lateral disșplacement of the brain 
and level of consciousness in patients with an acute he-
mispheral mass. N Engl J Med 1986; 314:953–958.

12. Kasner S.E., Demchuk A.M., Berrouschot J., 
et al: Predictors of fatal brain edema in massive hemis-
pheric ischemic stroke. Stroke 2001; 32:2117–2123.

13. Henon H., Godefroy O., Leys D. et al. Early 
predictors of death and disability aft er acute cerebral 
ischemic event. Stroke 1995; 26: 392–398. 

14. Rordorf G., Koroșhetz W., Efi rd J.T. et al  Pre-
dictors of mortality in stroke patients admitted to an 
intensive care unit. Crit. Care. Med. 2000; 28:1301–
1305.

15. James L. Bernat: Chronic disorders of conscio-
usness Lancet 2006; 367:1181–92. 

Rezumat 
În Republica Moldova AVC sunt situate pe locul 

II în structura mortalităţii populaţiei. Tulburările de 
conștienţă sunt frecvent asociate în cadrul AVC, în ma-
joritatea cazurilor determinând o evoluţie severă și un 
pronostic nefavorabil al maladiei. Mai multe modele de 
predicţie au fost elaborate pentru pronosticarea stării 
pacienţilor cu AVC. Recent (2011) Nirav A. și colegii  
au implementat un model nou și unic pentru  pronos-
ticul ictusului cerebral prin combinarea indicilor cli-
nici, de laborator și a parametrilor radiologici, pentru 
a identifi ca factorii care au  impact asupra recuperării. 
Pacienţii de vârstă înaintată, nivel înalt la debut al scalei 
NIHSS, focar ischemic masiv, hiperglicemie timpurie și 
leucocitoză la spitalizare au un prognostic mai slab de 
recuperare în cazul ictusurilor ischemice.

Summary
In the Republic of Moldova, cerebrovascular 

accidents (stroke is ) are placed on the 2nd place in 
the structure of population mortality. Disorders 
of consciousness are frequently associated within 
strokes, in most cases causing a severe evolution 
and an unfavorable prognosis of the disease. Most 
of the accomplished studies, More predictive 
methods were developed for predicting outcomes 
of the patients with strokes. Recently, (2011) Nirav 
A. and his colleagues have implemented a new and 
unique method for the prediction of cerebral infarct 
prognostic by combining clinical indexes, that of 
laboratory and radiological parameters that have an 
impact on recovery. Patients with advanced ages, 
with high level at the onset of NIHSS scale, massive 
ischemic focal, early hyperglycemia and leukocytosis 
on hospitalization have a worse prognosis of recovery 
in the ischemic strokes.

Резюме
В Республике Молдова  в структуре смертно-

сти  населения ишемический инсульт (ИИ) зани-
мает II  место. Нарушения сознания часто ассоци-
ируются с  ИИ, в большинстве случаев определяя 
тяжелое течение ИИ и неблагоприятный исход. 
Были созданы  несколько моделей для прогно-
зирования результатов исхода у пациентов ИИ. 
Недавно (2011) A. Nirav  и его коллеги внедрили 
новую и единственную модель прогноза  исхода  
ИИ, комбинируя клинические показатели, лабо-
раторные и радиологические  параметры иденти-
фикации факторов, влияющих на восстановление 
пациентов. У пациентов  в пожилом возрасте, 
с массивным ишемическим очагом, с высоким 
уровнем NIHSS в дебюте, гипергликемией и лей-
коцитозом при госпитализации прогноз для вос-
становления при ИИ низкий.
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SCALE DE APRECIERE A GRADULUI 
DE SEVERITATE A COMEI ȘI ANALIZA 

LOR COMPARATIVĂ
______________________________________

Nicolae Vaculin, medic anesteziolog-
reanimatolog,

Centrul de Anestezie și Terapie Intensivă,
Institutul de Neurologie și Neurochirurgie

Introducere. Comele sunt stări patologice cri-
tice, caracterizate prin  abolirea totală a conștiinţei, 
asociate cu alterări ale funcţiilor vegetative, tulburări 
biochimice și defi cit neurologic de diferit grad. Aceas-
tă patologie este cunoscută de mult timp, dar rămâne 
o problemă puţin studiată. Termenul provine de la cu-
vântul grecesc “Koma”, ce defi neste somnul profund; 
eventualitatea clinică are unele elemente comune, dar 
și particularităţi neurofi ziologice diferite.

Examenul clinic al pacienţilor comatoși trebuie 
să înceapă cu evaluarea funcţiilor vitale urmată de 
examinarea aparatelor și sistemelor. Evaluarea clinică 
va urmări trei obiective: obţinerea unor date corecte 
de anamneză, efectuarea unui examen neurologic și 
efectuarea examenului clinic general.

Datele din anamneză este esenţială, deoarece 
ele pot fi  utile în precizarea diagnosticului etiologic. 
Modul de debut al comei: debut brusc (comă hipo-
glicemică, vasculară, etilico-traumatică, traumatică, 
postcritică, toxică) sau debut lent (come metabolice, 
meningită, encefalită, abces cerebral, tumoră cerebra-
lă). Simptome premergătoare instalării comei: cefalee, 
vertij, vărsături, tulburări de vedere sau de vorbire, 
convulsii sau defi cite motorii (come neurologice, to-
xice sau metabolice).

Antecedentele patologice personale ale pacien-
tului: prezenţa bolilor renale (comă uremică), boli 
hepatice (comă hepatică sau hipoglicemică), boli pul-
monare cornice (coma hipercapnică), hipertensiune 
arterială (accident cerebral hemoragic, hemoragie 
subarahnoideană), fi brilaţie atrială (accident cerebral 
ischemic) etc.

Examenul neurologic constă în estimarea nive-
lului stării de conștiinţă și în detectarea principalelor 
tulburări neurologice.

Standardizarea profunzimii comei după (Molla-
ret și Goulon):

Coma gr. I – coma ușoară sau vigilă, cu reacţie 
verbală sau motorie la stimuli verbali sau nociceptivi, 
tonus muscular normal, refl exe prezente în absenţa 
tulburărilor vegetative.

Coma gr. II – coma propriu-zisă: absenţa reacţii-
lor la stimuli verbali, reacţie motorie la stimuli noci-
ceptivi, hipotonie sau hipertonie musculară, diminu-
area refl exelor, conservarea funcţiilor vegetative.

Coma gr. III – coma carus: abolirea reactivităţii, 
reacţie motorie stereotipică, abolirea refl exelor, abo-
lirea refl exului corneei și diminuarea refl exului foto-
motor, tulburări vegetative variabile și tranzitorii.

Coma gr. IV – coma depășită sau ireversibilă: are 
activitate totală, abolirea respiraţiei, midriază fi xă bi-
laterală, atonie, arefl exie; menţinerea vieţii  prin mij-
loace artifi ciale.

Au fost propuse diverse scale de evaluare; noi le 
vom revizui punctele slabe și punctele forte ale celor 
mai populare scale de notare pentru comă.  Puţine 
dintre   scălile disponibile  au câștigat  aprobare și po-
pularitate largă. Cele mai  întrebuinţate sunt  „Glas-
gow Coma Scale” (GCS), care are utilitate și benefi cii 
dovedite, și scara FOUR („Full Outline of Unrespon-
siveness”), ce oferă o înlocuire atractivă a GCS.

Scorul Glasgow este  utilizat pe scară largă și e cel 
mai studiat astăzi. A fost descris pentru prima dată de 
Teasdale și Jennett în anul 1974 și revizuit în 1976, cu 
adăugarea unui punct (6), răspuns la subscala  pentru 
retragerea de la “stimulul dureros”. GCS a fost iniţial 
destinat să evalueze nivelul de conștiinţă, după leziuni 
cerebrale traumatice, în centrele neurochirurgicale 
Unitatea de Terapie Intensivă, în scopul de a facilita 
comunicarea în rândul personalului  privind  starea 
pacientului. De atunci a devenit standardul de aur, cu 
care  sunt comparate alte scări, fi ind utilizat pe scară 
largă de personalul din departamentele de urgenţă, 
medical și chirurgical, din unităţile de terapie inten-
sivă, precum și de către furnizorii de servicii prespi-
talicești. 

Propunem diverse scale de apreciere a gradului de severi-
tate a comei:

Glasgow Coma Scale:
Răspuns ocular deschidere spontană -4

deschidere la comandă 
verbală

-3

deschidere la durere -2
absent -1

Răspuns verbal orientat -5
confuz -4
cuvinte neadecvate -3
sunete neinteligibile -2
absent -1

Răspuns motor la comandă -6
localizarea durerii -5
retragere la durere -4
răspuns în fl exie la du-
rere

-3

răspuns la extenzie la 
durere

-2

absent -1
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Reaction Level Scale:
1 – la alertă răspunde fără întârziere
2 – somnolent-confuz, receptiv la stimuli puter-

nici
3 – foarte somnolent și confuz receptiv la stimul 

algici
4 – inconștient localizează, dar nu îndepărtează 

durerea
5 – inconștient face mișcare de retragere asupra 

mișcării stimulate algice
6 – inconștient face mișcări de fl exie stereotipice 

în timpul stimulului algic
7  – inconștient face mișcări de extensie stereoti-

pice în timpul stimulului algic
8 – inconștient nu răspunde la stimuli algici.

FOUR Scale:
R ă s p u n s u l 
ocular

deschide ochii, mișcă pleoapele, 
urmărește cu ochii la comandă

-4

ochii sunt deschiși, dar nu urmă-
rește

-3

ochii sunt închiși, îi deschide la 
voce tare

-2

ochii sunt închiși, îi deschide la du-
rere

-1

ochii rămân închiși la stimulii al-
gici

-0

Răspuns  mo-
tor

strânge pumnul la comandă
strânge pumnul fără comandă

-4
-3

face mișcări de fl exie la durere -2
face mișcări de extensie la  durere -1
nu  răspunde la durere, are mioclo-
nii generalizate

-0

R e f l e x e l e 
tr unchiu lui 
cerebral

este prezent refl exul pupilar și cor-
neal 
o pupila este dilatată și fi xată

-4
-3

refl exul pupilar ori corneal este ab-
sent

-2

refl exele pupilar și corneal  absente -1
refl exul pupilar, corneal și  de tuse 
absente

-0

Respiraţia nu este intubat, respiră regulat -4

nu este intubat, are respiraţie pato-
logică Cheine–Stokes

-3

nu este intubat, respiraţie neregu-
lată

     -2

respiră mai sus de rata de ventila-
tor

-1

0 – respiră la rata de ventilator sau 
apnee

-0

Innsbruck Coma Scale                             
D es chiderea 
ochilor

spontan -3

la stimuli acustici -2
la stimuli dureroși -1

absentă -0
Reacţia la sti-
muli acustici

se întoarce spre stimul
mai bine decât mișcările de ex-
tensie

-3
-2

miscări de extensie -1
absente -0

Reacţia la du-
rere

mișcări defensive -3

mai bine decât mișcările de ex-
tensie

-2

miscări de extensie -1
absente -0

Poziţia corpu-
lui

normală -3

mai bine decât mișcările de ex-
tensie

-2

miscări de extensie -1
absente -0

Mărimea pu-
pileleor

normale -3

înguste -2
dilatate -1
extrem de dilatate -0

Răspunsul pu-
pilelor la lu-
mină

sufi cient
redus

-3
-2

minim -1
absent -0

Poziţia și miș-
cările globilor 
oculari

globii oculari fi xaţi
balansarea globilor oculari

-3
-2

divergenţa globilor oculari -1
divergenţă stabilă a globilor ocu-
lari

-0

Automatismul 
oral

spontan -2

la stimuli algici -1
absent -0

Rezultate și discuţii. În secţiile de internare 
din spitalele din ţară până la 5% din pacienţi au de-
reglări de divers grad al conștiinţei, unele dintre ele 
sunt premisele timpurii de evoluţie a  perturbărilor de 
conștiinţă în stare de comă. Acest fapt cere o atenţie 
deosebită din partea medicilor de gardă în solicitarea 
consultului neurologic, pentru stabilirea defi citului 
psihoneurologic și localizarea cauzei declanșatoare la   
această categorie de bolnavi. Stările de comă sunt în-
soţite de multiple dereglări homeostazice (vegetative, 
disfuncţii insufi cienţe multiple de organe și sisteme), 
argument major pentru plasarea bolnavilor în unită-
ţile de terapie intensivă, cu iniţierea unui monitoring 
complex și a terapiei intensive polimodale, atât spe-
cifi ce cât și nespecifi ce. Scalele propuse au o utilitate 
majoră în aprecierea evoluţiei și prognosticului paci-
entului grav cu tulburări de conștiinţă. Scara FOUR 
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este la moment cea mai indicată, are o înaltă utilitate 
și benefi cii dovedite comparativ cu de alte scale, pre-
zentând o informaţie mult mai amplă despre evoluţia 
stării pacientului.

Concluzii. Numeroase scale de notare au fost 
propuse  și validate pentru a evalua coma rapid, pen-
tru evaluarea de triaj, gravitatea bolii și prognoza de 
morbiditate și mortalitate. Am evidenţiat caracteris-
ticile lor de bază, luate ca fundament  pentru această 
revizuire, cu recomandarea pentru utilizare. 
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Rezumat
Clinicienii actualmente au nevoie de un sistem de 

scoring al comei pentru a evalua un pacient în comă, și a 
determina gradul de severitate a leziunii cerebrale, a-l mo-
nitoriza  în  timp și  a determina cel mai bun tratament în 
procesul unei come. Scorurile ajută, de asemenea,  de a de-
termina dacă un pacient este susceptibil de a trăi și dacă da, 
cum ar putea fi  înlăturat handicapul pacientului.

Summary
At present, for clinicians is necessary the use of co-

ma-scoring systems in order to determine a patient in a 
coma, to asses the degree of severity of cerebral injury, to 
monitory the patient in ongoing and to determine the best 
treatment in coma state. Scores are also helpful for doctors 
in order to determine if the patient is liable to live, and if so, 
how the patient’s disability could be recovered.  

Резюме
Врачам в настоящее время необходимо использо-

вать  скоринго-системy для оценки пациентов в коме, 
чтобы определить степень тяжести поражения головно-
го мозга, мониторизировать пациента в процессе про-
грессирования заболевания и определить лучшее лече-
ние во время комы. Результаты помогают врачам также 
определить является ли жизнецпособным пациент, и 
если да, то как избежать инвалидность пациента.

Compararea scalelor de evaluare a comelor după benefi cii și dezavantaje
Scale Benefi cii Limitări, dezavantaje
GCS Utilizarea răspândită, ușor înţeleasă, 

de evaluare rapidă, utilitatea dovedită în prespital și în 
secţiile de internare. Validarea și încorporarea în scoruri 
predictive, adică APACHE, TRISS

Scor diferenţial incorect dacă sunt probe moto-
rii; imposibil de evaluat corect pacientul intubat, 
afazic, pacienţii cu ochii râniţi sau umfl aţi; nu 
ne dă posibilitate să evaluăm trunchiul cerebral.

RLS 85 Rapidă, evaluare pe etape, fără subscoruri separate
Poate evalua cu exactitate pacientul intubat / afazic / ap-
fonic.
În măsură să evalueze pacienţii cu ochii umfl aţi / răniţi.

Experienţă limitată sau utilizarea în afară de 
Scandinavia.
Valorile numerice nu neapărat separate prin pași 
de valoare egală.
Imposibilitatea de a identifi ca cu exactitate lock-
ed-in sindrom.   

ICS Evaluare rapidă și simplă,
predictor specifi c de mortalitate.

Aproape nici un folos în afară de Spitalul Uni-
versitar, Innsbruck; automatismele orale sunt 
disproporţionat de nesigure ca un subscore pen-
tru valoarea predictivă.

FOUR 
Score

Evaluare rapidă, observarea directă a funcţiei trunchiului 
cerebral, prezent răspunsul motor al ochilor. Gesturi pen-
tru a permite testarea de reacţie la intubaţi / afatici / ap-
fonici. Ușor de învăţat și  aplicat, abilitatea de a identifi ca 
pacienţii cu ‘’locket-in sindrom’’
Consecvenţă,  fi abilitate.

Utilizarea limitată în afara sistemului din Mayo 
Clinic, dar câștigă mai multă acceptare interna-
ţională.
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PSIHOMOTOARE, PRIN TEHNICI DE 

BIOFEEDBACK STABILOGRAFIC
______________________________________ 

Diana Cojocari, chinetoterapeut,
Eugeniu Agapii, chinetoterapeut, 

Oleg Pascal, dr. hab. med., șef
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Introducere. Orice mișcare, pentru a-și atinge 
scopul, trebuie să fi e reglată și coordonată, atât în ceea 
ce privește contracţia mușchilor în activitate, cât și di-
recţia, viteza, forţa și amplitudinea mișcării [2, 4–8]. 

Cu scopul ameliorării stabilităţii posturii în spa-
ţiu și coordonării motrice de moment, în chinetotera-
pie sunt folosite diverse tehnici terapeutice, exerciţii 
fi zice speciale cu sau fără îndeplinirea unor activităţi 
funcţionale, precum și antrenamentul cu utilizarea 
platformelor de echilibru. Neajunsul principal al aces-
tor tehnici este lipsa legăturii retroactive de informare 
privind controlul și calitatea executării sarcinii motri-
ce. De aceea, tot mai frecvent în centrele performante 
de recuperare se aplică metode de biofeedback [9, 11, 
12], care ne ajută să deprindem pacienţii să-și depla-
seze centrul de greutate (CG) în diferite direcţii cu 
amplitudine, viteză și exactitate variate.

Complexul stabilografi c computerizat cu bio-
feedback include o platformă de forţă, ce asigură în-
registrarea coordonatelor centrului de presiune (CP) 
cu prezentarea lor în calitate de semnale pe ecranul 
monitorului. În conformitate cu regulile jocului com-
puterizat, pacientul este rugat să-și deplaseze CP în 
direcţia sarcinii indicate [3, 11, 12].

Informaţia suplimentară disponibilă pe ecranul 
monitorului precizează calitatea efectuării mișcării 
și ne ajută să o corectăm. Astfel, se formează price-
peri de control al poziţionării CP, fapt ce va permite 
pacientului pe viitor să se deplaseze fără a-și pierde 
echilibrul [11, 12].

În prezent cea mai actuală problemă discutată 
este modalitatea de transferare a calităţilor antrenate 
pe platforma stabilografi că, pentru asigurarea proce-
sului de executare a activităţilor motorii funcţionale.

,,Mecanismul de transfer” se referă la folosirea 
priceperilor, deprinderilor, calităţilor fi zice și moral-
volitive formate anterior pentru executarea calitativă 

a acţiunii motorii noi. Acest fenomen se produce atât 
prin acţiunile cu structură similară, cât și prin cele care, 
la prima vedere, n-au caracteristici comune în ceea ce 
privește coordonarea complexă integrativă [10, 11]. 

Analizând specifi cul dizabilităţilor motorii în 
AVC și metodica contemporană de învăţare și reînvă-
ţare a activităţilor motorii, noi am încercat să structu-
răm și să elaborăm un model de recuperare a echili-
brului și a coordonării în activităţile motoare funcţio-
nale prin prisma transferului calităţilor și deprinderi-
lor formate în baza tehnicilor de biofeedback, care va 
păstra legături funcţionale pentru asigurarea formării 
priceperilor noi în activităţile vieţii zilnice. Transferul 
direct are loc atunci când antrenamentul într-o acţiu-
ne asigură executarea alteia; transferul intermediar se 
face prin crearea potenţialului pentru sporirea rezul-
tatelor în altă mișcare (fi gura 1) [1].

Obiectivele lucrării: 1. Elaborarea programului 
de chinetoterapie bazată pe biofeedback stabilografi c 
pentru recuperarea coordonării și stabilităţii postura-
le, cu transferarea ulterioară a capacităţii formate în 
executarea activităţilor vieţii zilnice. 2. Analiza efi ci-
enţei programului chinetic aplicat la pacienţii după 
AVC cu tulburări de coordonare și echilibru. 

Materiale și metode de cercetare. Studiul a fost 
realizat pe un lot de 32 de pacienţi cu hemipareză post-
AVC, spitalizaţi în Secţia de neurorecuperare a INN. În 
grupul-martor au fost selectaţi pacienţii, care, după vâr-
stă, vechimea și tipul de AVC, parametrii clinico-func-
ţionali, nu se deosebeau de cei din grupul experimental 
și au benefi ciat chinetoterapie conform protocolului 
utilizat în Secţia de neurorecuperare a INN. Programul 
de recuperare a pacienţilor grupului experimental a in-
clus 2 ședinţe pe zi cu durata de 30 minute fi ecare. O 
cură de tratament includea 20 de ședinţe (tabelul 1).

Programul de recuperare a pacienţilor lotului ex-
perimental includea ședinţe de biofeedback poziţional 
pe platforma stabilografi că, axat pe reeducarea coor-
donării și echilibrului, combinate cu exerciţii terape-
utice în care procesul de antrenare poate păstra legă-
turi funcţionale de transfer al calităţilor psihomotoare 
acumulate anterior: de orientare, control și corectare, 
în timpul executării unei sarcini motorii. Coincidenţa 
generalităţii elementelor constituie o condiţie necesa-
ră pentru ,,fenomenul de transfer”.

Scopul acestor ședinţe a constat în instruirea și 
antrenarea pacientului să-și deplaseze centrul de pre-
siune în diferite direcţii, menţinând stabilitatea corpu-
lui. Centrul de presiune a fost demonstrat și vizualizat 
de către bolnav pe ecranul monitorului sub formă de 
cursor pentru a controla mișcările efectuate.
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Programul ședinţelor de biofeedback stabilografi c 
a inclus trei blocuri de tehnici de biofeedback, care se 
deosebeau după comlexitatea sarcinilor psihomotorii. 
Primul bloc a inclus jocuri stabilografi ce cu sarcini de 
mișcare cu solicitare psihomotorie ușoară (,,Vânătoa-
rea”, ,,Ţinta în mișcare”, ,,Octoedru”); al doilea bloc 
a inclus jocuri stabilografi ce cu sarcini de solicitare 
psihomotoare moderată (,,Octoedru”, ,,Trei mingi”, 

,,Figuri”), și al treilea bloc – jocuri stabilografi ce cu 
sarcini de solicitare psihomotorie variată și complexă 
(,,Figuri în cruce”, ,,Octoedru”, ,,Puzzlle”, ,,Labirint”). 
Toţi pacienţii au fost evaluaţi până la chineticoterapie 
și după cura de recuperare. Rezultatele acestui antre-
nament au fost evaluate prin analiza statochineziogra-
melor înregistrate.

Rezultatele obţinute. În (tabelul 2) putem ur-

Tabelul 1 
Programul tematico-analitic de recuperare pe etape a coordonării și echilibrului în baza tehnicilor

de biofeedback stabilografi c la pacienţii după AVC

Unităţile educaţionale în procesul chinetoterapiei

Orientări metodologice de pregătire
În total 
minute

Instruire 
ideomotoare 

(min.)

Pregătire 
fi zică 
(min.)

Pregătire 
psihomotorie 

(min.)

Pregătire 
utilitară 
(min.)

1 2 3 4 5 6
Etapa I
Exerciţii de pregătire fi zică 6 6
Exerciţii pregătitoare pentru executarea tehnicilor de 
biofeedback stabilografi c 4 12 16

Tehnici de biofeedbck stabilografi c cu sarcini motorii și 
solicitare psihomotoare ușoară 24 24

Exerciţii și tehnici de însușire a controlului, echilibrului 
static și coordonării în posturile de bază cu sarcini 
motorii și solicitare psihomotorie ușoară

12 70 12 2470

Exerciţii și tehnici pentru recuperarea echilibrului static și 
a coordonării în activităţile utilitare din posturile de bază 24 140 22 46140

Exerciţii de respiraţie și revenire 4 4
Etapa II
Exerciţii de pregătire fi zică 12 12
Exerciţii pregătitoare pentru executarea tehnicilor de 
biofeedback stabilografi c 12 24 36

Tehnici de biofeedbck stabilografi c cu sarcini motorii și 
solicitare psihomotoare moderată 40 40

Exerciţii și tehnici de însușire a controlului, echilibrului 
dinamic și coordonării în posturile de bază cu sarcini 
motorii și solicitare psihomotoare moderată

8 48 4892 56140

Exerciţii și tehnici pentru recuperarea echilibrului dinamic 
și a coordonării în activităţile utilitare din posturile de bază 48 4272 3090 72210

Mers și variante de mers 835 835 1670
Exerciţii de respiraţie și revenire 8 8
Etapa III
Exerciţii de pregătire fi zică 12 12
Exerciţii pregătitoare pentru executarea tehnicilor de 
biofeedback stabilografi c 24 24

Tehnici de biofeedbck stabilografi c cu sarcini motorii și 
solicitare psihomotoare variată și complexă 64 64

Exerciţii și tehnici de însușire a controlului, echilibrului 
în mers și coordonării, în posturile de bază cu solicitare 
psihomotoare variată și complexă

32 32108 32140

Exerciţii și tehnici pentru recuperarea echilibrului în mers 
și a coordonării în activităţile utilitare din posturile de bază 72210 72210

Mers și variante de mers în condiţii variate 8 2070 2870
Exerciţii de respiraţie și revenire 8 8
Total 60 94(373) 302(307) 144(370) 600(1050)
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mări datele cantitative exprimate prin puncte pentru 
fi ecare direcţie de mișcare. În ambele grupuri obser-
văm diferenţe statistice semnifi cative pentru majori-
tatea parametrilor, pentru grupul-martor P<0,05, iar 
pentru grupul experimental semnifi caţia statistică 
fi ind de P<0,01. Unii parametri stabilografi ci indică 
diferenţe doar în grupul experimental: ,,direcţie de 
mișcare pe plan sagital înapoi”; direcţie de mișcare pe 
plan frontal stânga” și ,,direcţie de mișcare pe diagonală 
înainte stânga”.

Aceste date ne demonstrează că tehnicile bazate 
pe biofeedback formează un patern mai exact de miș-
care, care mai târziu se vor manifesta prin creșterea 
calităţii executării activităţilor utilitare, pacienţii efec-
tuând acţiuni mai sigur, cu viteză mai mare, cu direc-
ţia de executare a mișcării mai largă. Pentru o vizua-
lizare mai clară, aducem ca exemplu, datele calitative 
ale unui pacient, exprimate prin statochineziograme 
înregistrate înainte și după chinetoterapia de recupe-
rare din lotul experimental (fi gurile 1, 2).

Tabelul 2 
Valorile jocului stabilografi c ,,Octoedru” înregistrate înainte și după chinetoterapie la pacienţii încadraţi în studiu

Direcţia de mișcare (puncte) Grupul
Dinamica rezultatelor

înainte de tratament după tratament tif Pifx±m t P x±m t P

Plan sagital înainte M 29,86±0,86 1,36 > 0,05 34,24±1,23 2,26 < 0,05 2,29 < 0,01
E 31,12±0,34 38,32±1,32 5,28 < 0,001

Plan sagital înapoi M 48,64±0,82 0,40 > 0,05 51,45±1,41 2,79 < 0,01 1,68 > 0,05
E 48,23±0,42 57,16±1,48 5,57 < 0,001

Plan frontal dreapta M 35,86±2,35 0,07 > 0,05 43,36±1,58 2,93 < 0,01 2,64 < 0,05
E 36,14±2,67 49,62±1,43 4,45 < 0,001

Plan frontal stânga M 34,28±2,13 0,11 > 0,05 39,26±2,34 2,25 < 0,05 1,57 > 0,05
E 33,92±2,28 47,73±2,93 3,71 < 0,001

Diagonală înainte stânga M 38,74±1,98 0,19 > 0,05 44,12±1,86 2,21 < 0,05 1,98 > 0,05
E 39,26±1,84 49,72±1,72 4,15 < 0,001

Diagonală înapoi stânga M 41,75±1,34 0,22 >0,05 46,23±1,21 2,18 < 0,05 2,48 < 0,05
E 42,18±1,42 49,85±1,13 4,22 < 0,001

Diagonală înainte dreapta M 39,37±1,12 0,12 >0,05 44,18±1,31 2,94 < 0,01 2,58 < 0,05
E 39,52±1,27 49,53±1,26 5,59 < 0,001

Diagonală înapoi dreapta M 42,31±1,22 0,30 >0,05 46,13±1,22 2,27 < 0,01 2,21 < 0,05
E 42,86±1,32 50,26±1,34 3,93 <0,001

Fig. 1. Statochineziograma unui pacient din grupul experi-
mental înainte de tratamentul chinetoterapia de recuperare.

Fig. 2. Statochineziograma unui pacient din grupul experi-
mental după chinetoterapia de recuperare
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Testele clinice pentru evaluarea performanţei 
funcţionale în activitatea vieţii zilnice (Barthel, „Up 
and Go”, „Pass”) ne-a confi rmat dinamica testelor sta-
bilografi ce (tabelul 3).

Cel mai important test ce arată independenţa 
funcţională este testul ,,Barthel”, care a evidenţi-
at recuperarea ambelor grupuri luate în studiu. 
Diferenţa statistică pentru grupul-martor este de 
t=2,33; P<0,05, iar pentru grupul experimental 
diferenţa a fost mai mare: t=4,07; P<0,001 (tabe-

lul 3). Pentru verificarea coordonării mișcării în 
mers am utilizat testul clinic ,,Up and Go”, unde 
dinamica este asemănătoare ca și în testul Barthel 
(tabelul 3).

O diferenţă în rezultate am înregistrat în testul 
,,Pass” în care t=1,82; P>0,05 în grupul-martor, iar 
în grupul experimental – t=4,98; P<0,001 (tabelul 3). 
Datele statistice comparative, sunt luate din valorile 
de până la aplicarea tratamentului și valorile de după 
fi nisarea acestuia.

Tabelul 3
Valorile scorului Barthel, Up and go, Pass înregistrate înainte și după tratamentul chinetic la pacienţii luaţi în studiu 

Teste clinice 
funcţionale (puncte) Grupul

Etapele evaluării
înainte de tratament după tratament tif Pifx±m t P x±m t P

„PASS” M 24,17±1,23 0,17 > 0,05 28,33±1,92 1,84 > 0,05 1,82 > 0,05
E 24,46±1,14 32,42±1,12 4,98 < 0,001

„Up and Go” M 23,24±1,26 0,23 > 0,05 18,46±1,31 2,09 < 0,05 2,63 < 0,05
E 22,87±0,98 15,23±0,82 5,98 < 0,001

Barthel M 12,36±1,32 0,29 > 0,05 16,57±1,23 1,65 > 0,05 2,33 < 0,05
E 12,89±1,29 18,94±0,74 4,07 < 0,001

Discuţii și concluzii. Analizând rezultatele ex-
perimentului desfășurat, putem remarca efi cacitatea 
programului experimental elaborat de noi utilizând 
tehnicile de biofeedback stabilografi c în recuperarea 
coordonării și echilibrului. Aceasta se exprimă prin:

creșterea stabilităţii dinamice și a coordo-- 
nării mișcărilor în executarea sarcinilor motorii, con-
fi rmate prin dinamica valorilor jocului stabilografi c 
,,Octoedru” și ale testului ,,Evolventa”;

analiza rezultatelor în recuperarea activită-- 
ţilor vieţii zilnice a arătat o creștere a independenţei 
funcţionale prin valorile testului ,,Barthel” de la 12,89 
la 18,94 puncte. 

Totodată, am remarcat infl uenţa pozitivă a bio-
feedbackului la corectarea greșelelor ce apar în proce-
sul însușirii acţiunii motoare, precum și la formarea 
legăturii de transfer a calităţilor și priceperilor pentru 
însușirea activităţilor utilitare noi.

În baza rezultatelor obţinute, se poate constata că 
combinarea ședinţelor de biofeedback pe platforma 
stabilografi că cu exerciţii terapeutice care păstrează 
legături de transferare a calităţilor motorii antrena-
te contribuie la obţinerea rezultatelor net superioare 
în reeducarea coordonării și echilibrului pacienţilor 
cu hemipareză post-AVC. Avantajul acestei metode 
constă în faptul că informaţia suplimentară externă 
retroactivă, sub formă de semnale vizuale pe ecranul 
monitorului, contribuie la executarea mai efi cientă 
a mișcărilor. Astfel, putem coinchide că tratamentul 
prin biofeedback postural stabilografi c infl uenţează 
conștientizarea schemei corporale posturale, care este 
necesară actului recuperator. 

Bibliografi e
Agapii E., Danail S., Pascal O. 1. Recuperarea con-

trolului postural după accident vascular cerebral în baza pro-
gramului de chinetoterapie cu efecte de transfer funcţional. 
Chișinău: USEFS, 2010; 35-41.

Cordun M. 2. Kinetologie medicală. București: Axa, 
1999:41-58.

Cordun M. 3. Kinantropometrie. București: Press, 
2009:185-237.

Sbenghe T. 4. Kinesiologie. Știinţa mișcării. Bucu-
rești; 1997:287-292.

Sbenghe T. 5. Bazele teoretice și practice ale kinetote-
rapiei. București; 1999: 249-283.

Sbenghe T. 6. Kinesiologie. Știinţa mișcării. Bucu-
rești, 2002: 114-116, 365-395.

Vlăduţ R., Pârvulescu V. N. 7. Semiologie și noţi-
uni de patologie medicală pentru kinetoterapeuţi. Craiova: 
Sitech, 2001:83-84.

Ulmeanu Fl. C. 8. Noţiuni de fi ziologie cu aplicaţii 
la exerciţiile fi zice. București: Uniunea de cultură fi zică și 
sport, 1966:297-305.

Бернштейн Н. А. 9. Физиология движений и 
активность. Москва: Наука, 1990:121-160.

Гальперин П. Я. 10. Типы ориентировки и 
типы формирования действий и понятий. Москва: 
Физкультура и спорт, 1958:23.

Гурфинкель В. С., Коц Я. М., Шик М. Л. 11. 
Регуляция позы человека. Mосква: Наука, 1965:5-13.

Скворцов Д.В. 12. Клинический анализ движений. 
Стабилометрия. Москва: Антидор, 2000:9-32.

Rezumat
Analizând specifi cul dizabilităţilor motorii în AVC și 

metodica contemporană de învăţare și reînvăţare a activită-
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ţilor motoare, am încercat să structurăm și să elaborăm un 
model de recuperare a echilibrului și coordonării în activi-
tăţile motorii funcţionale prin prisma transferului calităţilor 
și deprinderilor formate în baza tehnicilor de biofeedback. 
Datele experimentale obţinute ne demonstrează că tehnici-
le bazate pe biofeedback formează un pattern mai exact de 
mișcare, acţiuni mai sigure, cu viteză mai mare, cu direcţie 
de mișcare mai largă, confi rmate prin testele stabilografi ce 
,,Octoedru” și testele clinice Barthel, ,,Up and Go”, ,,Pass”.

Summary
Analyzing the specifi city of the movement disorders in 

Stroke and the contemporary method of education and reha-
bilitation of movement disorders, we tried to structure and to 
elaborate a rehabilitation model of balance and coordination 
in the functional movement activities by transfer of qualities 
and skills based on biofeedback techniques. Experimental 
facts denote that the techniques that based on biofeedback 
form the correct pattern of movement, steadier actions, with 
high speed performance, with wide application in practice, 
which confi rm us the stabilographic tests ,,Octoedru” and 
clinical tests ,Barthel, ,,Up and Go”, ,,Pass”.

Резюме
Анализируя специфику двигательных нарушений 

при инсульте и современную методику процесса обу-
чения и восстановления двигательного действия, было 
предпринята попытка структурирования и разработ-
ки модели восстановления равновесия и координации 
функциональных двигательных действий посредством 
переноса навыков и качеств на основе методов и тех-
ник биологической обратной связи. Полученные экс-
периментальные данные демонстрируют, что техники, 
основанные на биологической обратной связи, фор-
мируют правильный паттерн движений, уверенность 
в действиях, большую скорость выполнения, что под-
тверждается стабилографическим тестом ,,Октоэдр” и 
клиническими тестами Barthel, ,,Up and Go”, ,,Pass”. 

SINDROMUL DE NEGLIJENŢĂ SPAŢIALĂ 
UNILATERALĂ LA PACIENŢII POST-

AVC: EVALUAREA ȘI IMPACTUL ASUPRA 
INDEPENDENŢEI FUNCŢIONALE

_______________________________________
Oleg Pascal 1, dr.hab. med. conf. univ.,

Cristina Chicu2, medic-rezident,
Institutul de Neurologie și Neurochirurgie1, 

USMF „Nicolae Testemiţanu”2

Introducere. Neglijenţa spaţială unilaterală 
(NSU) se caracterizează prin imposibilitatea de a de-
scrie verbal, de a răspunde și de a se orienta în ra-
port cu stimulările de partea contralaterală a leziunii 
(Bisiach and Vallar, 1988). Bolnavii cu acest fenomen 

prezintă o tulburare de percepţie a hemispaţiului și, 
de obicei, ignoră hemispaţiul stâng. Studiile recente 
consacrate manifestărilor clinice ale neglijenţei spaţi-
ale și a mecanismelor ce stau la baza acestui fenomen 
aduc tot mai multe argumente pentru complexitatea 
și natura multifactorială a acestui sindrom clinic [4]. 

Pentru evaluarea comprehensivă a NSU, majorita-
tea cercetătorilor recomandă efectuarea concomitentă 
a mai multor teste specifi ce. NSU se întâlnește mult 
mai frecvent la pacienţii cu leziunile emisferei cere-
brale drepte [1]. Potrivit Pedersen PM et al. (1997), 
mai mult de 40% din pacienţii cu leziuni ale emisfe-
rei drepte prezintă NSU în faza acută a accidentului 
vascular cerebral (AVC), iar recuperarea ei spontană 
la un număr mare de persoane are loc în primele săp-
tămâni de la debutul bolii [8]. Unii cercetători rapor-
tează că frecvenţa NSU se reduce de la 45% la 20% 
din pacienţi după 1 lună de la debutul AVC. Totodată, 
prezenţa NSU după faza acută a AVC poate fi  relativ 
stabilă și să dureze un timp îndelungat, ceea ce infl u-
enţează negativ recuperarea funcţională a bolnavului 
cu AVC [4, 8]. Conform datelor din literatura de spe-
cialitate, frecvenţa NSU la pacienţii post-AVC variază 
foarte mult, explicația fi ind utilizarea diverselor me-
tode de evaluare cu diferită sensibilitate, selecţia spe-
cifi că a bolnavilor examinaţi în diferite perioade de 
recuperare post-AVC [3]. 

Scopul studiului a fost evaluarea neglijenţei spa-
ţiale unilaterale  la pacienţii post-AVC în perioada de 
recuperare, utilizând un complex de teste speciale și 
studierea impactului ei asupra independenţei funcţi-
onale.

Material și metode. Studiul a fost efectuat pe un 
lot de 186 de pacienţi cu sechele ale AVC ischemic 
consecutiv spitalizaţi în secţia de neurorecuperare a 
INN în perioada 1 septembrie 2010 – 31 martie 2011. 
În studiu au fost incluși pacienţii în perioada subacută 
de recuperare post-AVC, de la 1 până la 3 luni de la 
debutul bolii. Acest interval de timp a fost ales cu sco-
pul de a reduce impactul recuperării spontane, luând 
în consideraţie faptul că recuperarea spontană a NSU 
la majoritatea persoanelor are loc în prima lună de la 
debutul AVC. Din studiu au fost excluse persoanele în 
intervalul post-AVC mai mare de 3 luni, ţinând cont 
că impactul asupra nivelului funcţional la acești paci-
enţi ar putea fi  infl uenţat, în mare măsură, de întârzi-
erea tratamentului de reabilitare.

Criterii de includere:
Pacienţii cu AVC ischemic, confi rmat prin 1. 

TC cerebrală.
Pacienţii în intervalul post-AVC între 1  și 3 2. 

luni de la debut.
Posibilitatea de participare activă la ședinţele 3. 

de reabilitare.
Acordul informat al pacientului.4. 
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Criterii de excludere:
Pacienţii cu AVC hemoragic, confi rmat prin 1. 

CT cerebrală.
Pacienţii cu AVC repetat.2. 
Pacienţii cu tulburări cognitive severe.3. 
Pacienţii cu comorbidităţi neurologice dizabi-4. 

litante (de ex., boala Parkinson, polineuropatie ș.a.).
NSU a fost evaluată printr-un  complex de testări. 

Pacienţii au fost rugaţi să deseneze un ceas sau să plase-
ze cifrele pe schiţa unui ceas (fi gura1). Bolnavii cu NSU, 
de regulă, treceau doar cifrele orelor din hemispaţiul 
drept sau plasau toate cifrele în același hemispaţiu.

Fig. 1

În cazul copierii unui desen ei „uitau” jumătatea 
stângă a imaginii (fi gura 2).

    
Fig. 2 A.Modelul prezentat B. Copierea modelului

Pentru obiectivizarea NSU, a fost utilizat testul 
standardizat „Letter cancellation test” (fi gura 3). 

Fig. 3

La efectuarea acestui test pacienţii cu NSU igno-
rau partea stânga, marcând doar litera cerută în par-
tea dreaptă.

De asemenea, a fost aplicat testul standardizat 
„Shape cancellation test” (fi gura 4).

Fig. 4

Pentru evaluarea NSU a fost utilizat testul de gă-
sire și de numire a obiectelor (20 buc.), câte 10 obiecte 
plasate pe diferite părţi (dreapta/stânga) ale mesei. 

La unii pacienţi NSU a fost constatată și în timpul  
activităţilor din viaţa cotidiană, când ei ignorau jumă-
tatea stânga a spaţiului. De exemplu, când bărbaţii își 
rădeau doar hemifaţa dreapta.

Rezultate. Rezultatele studiului au constatat pre-
zenţa NSU la 47 de pacienţi (25,3%)  din lotul celor exa-
minaţi. Din ei la marea majoritate AVC a fost localizat în 
emisfera cerebrală dreaptă (44 pacienţi) și doar în 3 ca-
zuri NSU a fost constatată la bolnavii (dreptaci) cu afec-
tarea emisferei cerebrale stângi. Studiul a demonstrat că 
cu cât mai mare a fost intervalul de la debutul AVC, cu 
atât mai reduse au fost manifestările sindromului NSU. 
Nu s-au depistat corelaţii statistic semnifi cative între se-
veritatea hemiparezei și manifestările NSU.

Pentru a studia impactul NSU asupra nivelului de 
independenţă funcţională a bolnavilor examinaţi, au 
fost selectate 2 grupuri de pacienţi omogenizate după 
vârstă, severitatea defi citului motor și alte defi cite ne-
urologice. Primul grup l-au constituit 23 de pacienţi 
cu hemipareză moderată pe stânga cu vârsta medie 
de 59,7±7,9 ani, la care a fost înregistrat fenomenul 
NSU. Grupul II a fost compus din 23 de bolnavi cu 
vârsta medie de 60,1±8,1 ani, care nu prezentau mani-
festări ale NSU. Nivelul de independenţă funcţională 
a pacienţilor luaţi în studiu a fost măsurat prin  sco-
rul Barthel. Studiul a demonstrat că scorul mediu pe 
scala Barthel în grupul I a constituit 8,3±1,2 puncte, 
iar la cei din grupul II – 14,1±1,4 puncte. Rezultatele 
obţinute au relevat infl uenţa negativă semnifi cativă a 
NSU asupra independenţei funcţionale a pacienţilor 
în perioada post-AVC.
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Astfel, tehnica de reeducare a NSU în perioada de 
recuperare a bolnavilor cu AVC are o importanţă deo-
sebită în obţinerea unui nivel sporit de independenţă 
funcţională a acestora.

Discuţii. Conform datelor din literatură, NSU 
se întâlnește în majoritatea cazurilor la pacienţii 
post-AVC cu leziuni ale emisferei cerebrale drepte la 
dreptaci. Unele studii au relatat că NSU poate apărea 
și în cazul leziunilor emisferei stângi, însă intensitatea 
și durata acestui fenomen sunt mult mai reduse, com-
parativ cu afectarea emisferei drepte [7]. La pacienţii 
care prezintă NSU, de regulă, este afectată regiunea 
parietală posterioară. Există mai multe teorii cu pri-
vire la mecanismele responsabile de NSU. Una din-
tre ele este cea a „deprivării senzoriale” [5].  Potrivit 
acesteia, comportamentul neglijent este condiţionat 
de reducerea aferenţelor senzoriale și somestezice din 
cauza leziunilor parietale și, prin urmare, a incapaci-
tăţii de integrare senzorială polimodală a lobului pari-
etal, denumită de către Denny-Brown „amorphosyn-
thesis”. Conform acestei teorii, chiar dacă stimulii ar fi  
percepuţi, localizarea lor este nesigură și, deci, ei sunt 
ignoraţi. Neglijenţa este unilaterală stângă, deoarece 
în absenţa funcţiei prin leziune parietală dreaptă emi-
sfera stângă este capabilă doar de o anumită sinteză 
spaţială rudimentară [7].

Dintre multele teorii privind mecanismele dez-
voltării NSU, majoritatea cercetătorilor în domeniu 
susţin „teoria atenţională” [6]. Potrivit acesteia, negli-
jenţa se datorează unui defi cit de activare reticulată 
prin tulburări de atenţie și de alarmă, precum și unui 
defi cit de orientare la stimuli, secundar disconexiunii 
cortico-reticulare. Aceste defi cite se produc în cazul 
afectării căilor corticofuge, care unesc ariile corticale 
asociative cu reticulata activatoare mezencefalică prin 
sistemul limbic [7].

De notat că majoritatea pacienţilor cu NSU, in-
cluși în studiul nostru, aveau difi cultăţi majore în 
efectuarea activităţilor vieţii cotidiene. Conform unor 
studii, bolnavii cu NSU prezentau scor redus pe scala 
Barthel la spitalizare și externare din spital, o dura-
tă mai mare de spitalizare, independenţă funcţională 
mai redusă la domiciliu după externare, un risc înalt 
de deteriorare funcţională la un an de la debutul bo-
lii [9]. Potrivit unor autori, prezenţa NSU la pacienţii 
post-AVC este asociată cu răspunsul terapeutic slab 
la tratamentul de reabilitare, chiar și cu includerea în 
programul recuperator a ședinţelor speciale de reabi-
litare cognitivă [8, 10]. 

Au fost elaborate diferite abordări și metode 
pentru reducerea NSU în tratamentul de recuperare 
a persoanelor cu AVC, efi cacitatea cărora și până în 
prezent rămâne subiectul de discuţii și de cercetări  
ale savanţilor interesaţi în această problemă. Din va-
rietatea tehnicilor actualmente utilizate în practica 

medicală, cu diferit nivel de recomandare pot fi  men-
ţionate următoarele:

antrenament de scanare a câmpului vizual, fo-- 
losit ca o singură tehnică (Weinberg și colab., 1997); 

antrenament combinat de scanare vizuală, ci-- 
tit, copiere și descriere a fi gurilor (Antonucci și co-
lab., 1995; Pizzamiglio și colab., 1992; Vallar și colab., 
1997);

semnalizarea spaţiomotorie sau vizual-spatio-- 
motorie (Karla și colab., 1997);

semnalizarea vizuală cu stimuli chinetici (Piz-- 
zamiglio și colab., 1990, Butter și Kirsch, 1995);

folosirea feedbackului video (Th am și Tegner, - 
1997) sau a feedbackului vizual-motor (Harvey și co-
lab., 2003);

antrenamentul atenţiei susţinute sau semnaliza-- 
rea pentru atenţia spaţială (Hommel și colab., 1990; 
Lavadas și colab., 1994; Kerkhoff , 1998);

stimularea vestibulară prin injectarea de apă - 
rece în conductul auditiv extern din  stânga (Rode și 
Perenin, 1994; Rode și colab., 1998);

stimularea galvanică vestibulară (Rorsman și - 
colab. 1999);

stimularea electrică transcutanată a musculatu-- 
rii cervicale din partea stângă (Vallar și colab, 1995);

stimularea prin vibraţie a musculaturii cervica-- 
le (Schindler și colab., 2002);

modifi cări ale orientării trunchiului (Wiart și - 
colab., 1997);

antrenament ghidat de computer (Robertson și - 
colab., 1990);

aplicarea ochelarilor prismatici deviaţi cu 10 - 
grade spre dreapta (Roseti și colab., 1998; Angeli și 
colab., 2004). 

În concluzie ţinem să menţionăm că examinarea 
NSU la bolnavii cu AVC este foarte importantă pen-
tru evaluarea lor funcţională, în vederea elaborării 
programului adecvat de reabilitare. 
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Rezumat
În lucrare sunt prezentate rezultatele studierii sindro-

mului de neglijenţă spaţială unilaterală la 186 de pacienţi 
spitalizaţi consecutiv în secţia de neurorecuperare a INN, 
în intervalul post-AVC  între 1 și 3 luni de la debutul bolii. 
Studiul a evidenţiat prezenţa acestui fenomen în 47 (25,3%) 
de pacienţi examinaţi. Majoritatea dintre ei au fost bolnavi 
cu leziuni ale emisferei cerebrale drepte. Analiza compara-
tivă a două loturi de pacienţi cu și fără neglijenţă spaţială 
unilaterală, omogenizate după vârstă, severitatea defi citului 
motor și alte defi cite neurologice, a demonstrat infl uenţa 
semnifi cativă a NSU asupra independenţei funcţionale a 
persoanelor în perioada de recuperare post-AVC.

Summary
Th e results of the assessment of unilateral spatial ne-

glect in 186 patients consecutively admitted to neuroreha-
bilitation unit are discussed in this study. A total of 47 (25,3 
%) from all examined patients exhibited neglect manifesta-
tions. Th e majority of these patients had a right-hemisphere 
brain lesion. Th e comparative analysis of two groups of the 
patients with and without neglect, comparable for age and 
severity of motor and other neurological defi cits, showed a 
signifi cant neglect infl uence on functional independence of 
examined post-stroke patients. 

Резюме
В работе представленны результаты изучения не-

глекта (одностороннего пространственного невоспри-
ятия) у 186 пациентов,  госпитализированных в отделе-
ние нейрореабилитации в интервале от 1 do 3 месяцев 
от развития мозгового ишемического инсульта. Не-
глект был обнаружен у 47 (25%) пациентов. Большин-
ство из них составили больные с поражением  право-
го мозгового полушария. Сравнительный анализ двух 
групп пациентов, сопоставимых по возрасту, степени 
выраженности гемипареза и других неврологических 
дефицитов, показал существенное влияние неглекта на 
уровень функциональной независимости пациентов в 
постинсультном реабилитационнном периоде. 

PARTICULARITĂŢI DE RECUPERARE A 
PACIENŢILOR CU AVC ISCHEMIC

ÎN PERIOADA ACUTĂ
______________________________________

Pârţac Ion, chinototerapeut,
Centrul Naţional Știinţifi co Practic

Medicină de Urgenţă

Întroducere. La momentul actual accidentul 
vascular cerebral (AVC) reprezintă una dintre prin-
cipalele probleme medico-sociale. AVC se caracteri-
zeaza printr-un grad înalt de mortalitate, iar pacienţii 
care supravieţuiesc necesită cheltuieli semnifi cative 
pentru îmbunătăţirea calităţii vieţii. O cale de soluţi-
onare a problemei este perfecţionarea structurii și a 
conţinutului programelor integrale de recuperare, în 
special a disfuncţiilor motorii. În opinia noastră, in-
tervenţia timpurie de neurorecuperare este unul din-
tre momentele de bază ce condiţionează reeducarea 
activităţilor funcţionale, astfel oferind posibilitatea 
adaptării cât mai rapide în societate. Analiza litera-
turii de specialitate evidenţiază caracterul diferit și 
controversat al opiniilor și strategiilor de implicare 
chinetoterapeutică, în special în perioada acută a 
procesului patologic. Unii autori sunt adepţii inter-
venţiei implicite din primele ore de diagnosticare a 
unui AVC, considerând-o inevitabilă în procesul re-
cuperării și obţinerii reușitei terapeutice, evidenţiind 
prezenţa elementului important patogenetic de neu-
rocitoprotecţie. În acelaș timpi alţii neagă afi rmaţia 
anterioară și susţin că activitatea chinetoterapeutică 
poate fi  iniţiată doar începând cu a doua – a patra zi 
de la debut.

Scopul studiului dat este: evaluarea efi cacităţii 
metodei de chinetoterapie începând cu primele ore de 
la debutul AVC, cu scopul de a minimiza perioada de 
recuperare, precum și a spori indicii de independenţă 
funcţională.

Studiul a fost efectuat pe un eșantion de 30 de pa-
cienţi cu diagnosticul de AVC acut, ischemic în bazi-
nul arterei cerebrale medii, cu vârsta cuprinsă între 60 
și 70 de ani. Lotul a fost divizat în două grupuri a câte 
15 persoane. Pentru selectarea pacientilor și omo-
genizarea gupurilor au fost elaborate criterii stricte 
de includere și de excludere în cercetare. Tratamen-
tul chinetic a fost aplicat diferenţiat, conform unui 
program standardizat elaborat. Programul chinetic 
aplicat pacienţilor din gupul experimental de studiu 
a inclus gimnastică respiratorie, posturare, întinderi, 
mobilizări pasive, ortezare. Pentru facilitarea neuro-
proprioceptivă au fost selectate elemente din abordă-
rile lui Bobath, Brunnstrom și Rood.

În grupul-martor de pacienţi a fost aplicat pro-
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gramul de recuperare clasic, începând cu a doua – a 
patra zi. Bolnavii au benefi ciat de individualizarea 
structurii și conţinutului programului de recuperare 
funcţională, în conformitate cu defi citul motor și sta-
rea funcţiilor. 

Rezultate. Grupuri de pacienţi au fost împarţite 
în teri subgrupuri conform stării de gravitate. Subgru-
purile au fost create prin intermediul scalei de evalu-
are NIHSS după cum urmeaza: subgrupul I includea 
pacienţi care acumulau între 16 și 25 puncte, subgru-
pul II – 8-16 și subgrupul III – 0-8 puncte.

Tratamentul recuperator a fost divizat în 5 etape: 
Restabilirea funcţiilor vitale;1. 
Restabilirea funcţiei de autoposturare în decu-2. 

bit;
Ridicarea la marginea patului;3. 
Ortostatismul;4. 
Mersul.5. 

Rezultatele preliminarii scot în evidenţă fap-
tul ca tratamentul recuperator iniţiat timpuriu nu 
a prezentat schimbări semnificative în subgrupuri-
le 1 experimental, comparativ cu 1 martor, însă în 
subgrupurile 2 și 3 experimentale s-a înregistrat o 
creștere mai rapidă a indicilor scalelor de evaluare 
ce a permis acestui grup să treacă mai repede de la 
o etapă la alta.

Discuţii. Analiza practicii existente în recupe-
rarea funcţională la persoanele cu dezabilităţi mo-
torii după accident vascular cerebral evidenţiază o 
serie de aspecte și particularităţi clinice, neurofizi-
ologice și psihomotorii ce influenţează direct pro-
cesul de tratament chinetic la pacienţii după AVC. 
Putem presupune că îmbunătăţirea activităţii func-
ţionale e asigurată de formarea unor noi conexiuni 
intercerebrale.

Concluzii
Studiul efectuat a scos în evidenţă necesitatea 1. 

intervenţiei timpurii, ca fi ind factorul intensifi cator în 
restabilirea funcţiilor motorii.

Aplicarea chinetoterapiei începând cu prime-2. 
le ore după AVC a facilitat ameliorarea funcţiilor vi-
tale și posibilitatea pacienţilor de a se poziţiona în pat 
începând cu primele zile după debut. 

Utilizarea scalelor selectate a asigurat evalu-3. 
area cantitativă a dereglărilor de motilitate la diferite 
etape de recuperare.

Individualizarea structurii și a conţinutului 4. 
programului de recuperare funcţională a permis pa-
cienţilor să benefi cieze de solicitări conform posibi-
lităţilor reale.

Intervenţia timpurie contribuie substanţial la 5. 
micșorarea duratei de recuperare, precum și la crește-
rea independenţei funcţionale.

Rezultatul studiului confi rmă efi cacitatea me-6. 
todologiei propuse, ceea ce rezultă din nivelul superi-

or al indicilor grupului experimental comparativ cu 
grupul martor la toţi parametrii testaţi.

Considerăm necesar de a continua studiul 7. 
dat, în scopul elucidării principalilor factori ce condi-
ţionează durata recuperarii funcţionale.
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PARTICULARITĂŢILE CLINICE
ALE DEPRESIEI LA PACIENŢII POST-AVC

ÎN FUNCŢIE DE LOCALIZAREA
FOCARULUI PATOLOGIC

_________________________________________
Eduard Veltman, medic-psihiatru,

Institutul de Neurologie și Neurochirurgie,
doctorand la catedra „Psihiatrie, Narcologie și 

Psihologie Medicală” a USMF «Nicolae Testemiţanu»

Introducere. Tulburările depresive ocupă unul 
dintre primele locuri în structura morbidităţii psi-
hice. Conform datelor Organizaţiei Mondiale a 
Sănătăţii, ele reprezintă 17,3% din toate tulburări-
le psihice (Desjarlais et al., 1995). În fiecare an, în 
lume circa 200 mln. de persoane sunt diagnosticate 
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cu tulburări depresive, frecvenţa acestor tulburări 
fiind în creștere continuă. Conform calculelor OMS, 
către anul 2020 ele vor ocupa locul doi ca motiv al 
incapacităţii de muncă, după afecţiunile sistemului 
cardiovascular. Conform rezultatelor cercetărilor 
epidemiologice petrecute în SUA și Europa, de-
presia este fenomenul cel mai frecvent în practica 
medicală, care se combină adesea cu alte afecţiuni. 
Tulburările depresive agravează cursul lor, reduc 
capacitatea de muncă și cresc mortalitatea [1].

La bolnavii care au suportat un accident vascular 
cerebral, în primele două săptămâni după accidentul 
vascular cerebral, tulburările depresive sunt remarca-
te în 47% din cazuri [2, 3]. 

Material și metode. Studiul a fost efectuat pe un 
lot de 326 de pacienţi cu AVC, spitalizaţi în secţia de 
neurorecuperare a INN în perioada 1 februarie 2010 – 
1 februarie 2011. În studiu au fost incluși pacienţii în 
perioada timpurie de reabilitare post-AVC, în inter-
valul 2 săptămâni – 6 luni de la debutul bolii. Vârsta 
medie a bolnavilor examinaţi a fost de 60,1±8,1 ani, 
dintre ei 189 au fost bărbaţi și 137 – femei.

Criterii de includere în studiu:
Pacienţii cu AVC, confi rmat prin TC cerebrală.1. 
Bolnavii în intervalul post-AVC între 2 săptă-2. 

mâni și 6 luni de la debut.
Pacienţii apţi pentru efectuarea testelor propuse. 3. 
Acordul informat al pacientului.4. 

Criterii de excludere:
Pacienţii cu AVC repetat.1. 
Bolnavii cu afazii și alte tulburări cognitive severe.2. 

Pacienţii cu alte comorbidităţi neurologice 3. 
(de ex. boala Parkinson, scleroza multiplă ș. a.).

Examinarea a cuprins intervievarea și testa-
rea pacienţilor utilizând scala depresiei Beck [4] 
și scala MMSE pentru aprecierea tulburărilor cog-
nitive.

Rezultate. În conformitate cu criteriile elaborate, 
au fost examinaţi 172 de bolnavi. În rezultatul testări-
lor la 77 (44,7%) au fost depistate tulburări depresive. 
Dintre ei 47 de pacienţi au avut leziuni ale emisferei 
cerebrale stângi și 30 – afectarea emisferei cerebrale 
drepte. 

Conform scalei Beck, 41 de pacienți (53,3%) 
au avut depresie ușoară, 15 (19,4%) – moderată , 21 
(27,3%) – severă. 

Particularităţile clinice ale depresiei de după 
post-accidentul vascular cerebral în cazul afectării 
emisferei stângi

Principala manifestare a depresiei la majorita-
tea bolnavilor cu afectarea emisferei stângi era afec-
tul anxios-trist – în 41 (87,2%) cazuri, în 6 (12,8%) 
– apatic. 

Depresie ușoară a fost diagnosticată la 24 
(51%) dintre pacienţi (7 bărbaţi, 17 femei). Afectul 

principal la bolnavii cu depresie ușoară post-acci-
dent vascular cerebral era anxietatea. Pe fundal de 
hipotimie se evidenţia îngrijorarea pentru sănăta-
tea sa și a celor apropiaţi, frica de un accident vas-
cular cerebral repetat. Pacienţii se temeau să devină 
o povară pentru rude dacă vor rămâne paralizaţi; 
manifestau dubii în ceea ce privește eficienţa pre-
paratelor prescrise, însănătoșirea, prognoza referi-
toare la capacitatea de muncă. În comportament se 
remarca nerăbdarea, irascibilitatea, extenuarea ra-
pidă. Pacienţii tindeau să reducă contactele cu cei 
din jur. Erau tipice tulburările dissomnice: dificul-
tatea de adormire, somnul superficial, coșmaruri. 
O parte din bolnavi au remarcat treziri bruște din 
cauza fricii de un accident vascular cerebral repe-
tat. Manifestările somatice ale anxietăţii se exterio-
rizau prin hiperhidroză, acrocianoză, disconfort în 
zona epigastrică.

La anchetare pe scara lui Beck a fost depistat 
că pacienţii au un sentiment de tristeţe (97%), pesi-
mism în ceea ce privește viitorul (94%), reducerea 
plăcerii de a trăi (94%), sunt îngrijoraţi de înrău-
tăţirea aspectului exterior (19%). La majoritatea 
absolută a bolnavilor (94%) s-au depistat tulburări 
de poftă de mâncare. În 36% din cazuri s-a remar-
cat scăderea autoevaluării, în 69% – lipsa de interes 
faţă de ceilalţi. 89% din pacienţi au remarcat că ei 
încearcă să amâne luarea hotărârii, ceea ce vorbește 
despre o motivaţie scăzută.

Au fost examinate 8 (17%) persoane (B – 2, F – 
6) cu depresie moderată. Pe prim-plan pacienţii pu-
neau acuzele la scăderea poftei de mâncare (82%), 
oboseală de la cel mai mic efort (27%), se depistau 
idei de autoînvinuire (91%), prezenţa gândurilor la 
suicid (9%).

15 (32%) [B – 11, F – 4] bolnavi aveau depresie 
gravă după accidentul vascular cerebral, cu acuze de 
somn prost, scădere a poft ei de mâncare, pierdere în 
greutate, irascibilitate crescută, caracter plângăreţ, 
aveau idei de autoînvinuire, sufereau de oboseală la 
cel mai mic efort. Doi bolnavi au fost agitaţi, expri-
mau nemulţumirea faţă de cei din jur, de personalul 
medical, cereau prescrierea unor noi preparate și pro-
ceduri efi ciente, în același timp aveau dubii în ceea ce 
privește prognoza pozitivă; la 4 bolnavi am observat o 
inhibare ideatorică, adinamie.

Particularităţile clinice de manifestare a de-
presiei în cazul afectării emisferei drepte

O depresie ușoară pe scara lui Beck a fost obser-
vată la 17 (57%) de bolnavi (B – 10, F – 7).

Afectul principal la pacienţii cu depresie ușoară 
era anxietatea pe fond de hipotimie. Au fost constatate 
îngrijorări anxioase pentru sine și pentru cei apropiaţi, 
încordare, labilitate emoţională, instabilitate vegetati-
vă, insomnie în formă de greutate de a adormi, somn 
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întrerupt. Bolnavii în vârstă aptă de muncă remarcau 
o dezamăgire de sine («s-au stricat planurile»), lipsă 
de perspectivă și, în același timp, căutau informaţie 
obiectivă referitor la noile moduri de tratare a afec-
ţiunii lor. Analiza pe scara lui Beck a depistat că ma-
joritatea au un sentiment de tristeţe (90%), pesimism 
în ceea ce privește viitorul (90%), scăderea plăcerii de 
a trăi (86%), dezamăgire de sine (79%), nemulţumi-
re de aspectul exterior (97%), scăderea capacităţii de 
muncă (100%).

Depresie moderată a fost constatată la 7 (23%) 
persoane (B – 4, F – 3). În baza interviului psihiatric 
și a chestionarului lui Beck, la pacienţii cu depresie 
moderată, pe fundalul scăderii dispoziţiei, pierderii 
intereselor și capacităţii de a fi mulţumit, s-a de-
pistat un afect anxios în combinaţie cu simptome 
fobice, în care prevala frica de un accident vascular 
cerebral repetat (54%), îngrijorarea pentru viitorul 
propriu și al celor apropiaţi (92%). La o parte din 
bolnavi (31%) cu pareze au fost observate griji an-
xioase persistente, care se refereau la posibilitatea 
de deplasare independentă pe stradă, coborâre pe 
scări. În 23% din cazuri au fost depistate idei supra-
preţioase în ceea ce privește boala: atenţia și suspi-
ciunea bolnavilor faţă de proceduri și preparatele 
medicinale, neîncrederea în medic și în personal. 
S-au remarcat pesimismul în ceea ce privește vii-
torul, autoevaluarea și încrederea în sine scăzute, 
tulburările de somn (tulburări presomnice), pofta 
de mâncare scăzută. A fost observată o tendinţă de 
a evita acţiunile ce necesită cheltuieli excesive de 
energie, frica de supraoboseală. Anxietatea era pro-
iectată în viitor și conţinea griji referitor la influ-
enţa negativă a bolii asupra vieţii viitoare. Bolnavii 
povesteau fără prea mare dorinţă despre grijile lor 
persistente.

Episod depresiv grav a fost determinat la 6 
(20%) pacienţi (B – 2, F – 4), afectul principal fiind 
apatia. Bolnavii acuzau oboseală crescută, imposi-
bilitate de concentrare, scădere a memoriei, înrău-
tăţire a atenţiei, îi supărau durerile de cap, vertiju-
rile, scăderea forţei în membre. O serie de pacienţi 
(37%) au remarcat boli persistente în membrele 
paretice. S-au remarcat «oboseala» de boală, ati-
tudinea pasivă faţă de tratament, reducerea moti-
vaţiei pentru măsurile de recuperare, însănătoși-
re, indiferenţa faţă de viitor. La toţi bolnavii s-au 
depistat simptome somatice persistente: pierderea 
reacţiei emoţionale evenimentele din preajmă și la 
cele plăcute, trezirea dimineaţa devreme, scăderea 
clară a poftei de mâncare. Analiza pe scara lui Beck 
a depistat următoarele particularităţi: dispoziţie 
abătută (100%), scăderea interesului faţă de oameni 
(75%), oboseala rapidă (100%), dezamăgirea de sine 
(100%), dificultăţi în luarea hotărârilor (100%).

Concluzii. Hipotimia este principalul simp-
tom la toţi pacienţii studiaţi și a fost observată în 
99% dintre cazuri. Simptomele dese ale depresiei 
în toate localizările atacului vascular cerebral sunt: 
oboseala pronunţată (93%), capacitatea redusă de 
concentrare a atenţiei (91%). Diferenţe veridice în 
prezenţa acuzelor date la bolnavi în funcţie de loca-
lizarea afectării nu sunt. Așa simptome ale depresi-
ei ca pierderea intereselor și capacităţii de a fi mul-
ţumit, ideile de vinovăţie, pofta de mâncare scăzută 
se observă mai des la pacienţii cu afecţiune a emi-
sferei stângi, decât în alte localizări. Autoevaluarea 
scăzută se remarcă în 37% din cazuri, cu prepon-
derenţă la pacienţii cu afectarea emisferei stângi, în 
comparaţie cu bolnavii cu afectarea emisferei drep-
te. Tulburări de somn se observă în 84% din cazuri, 
cel mai des cazul afectării emisferei drepte, decât 
în cazul afecţiunii celei stângi. Viziunea pesimistică 
a viitorului o remarcă 61% din pacienţi. Ideile sau 
acţiunile de autovătămare sau suicid au fost depis-
tate fără diferenţe veridice în funcţie de localizarea 
afecţiunii. Combinaţia episodului depresiv marcat 
cu tulburarea de anxietate s-a observat la majori-
tatea pacienţilor. Prevalau griji anxioase din cauza 
consecinţelor bolii la 93% pacienţi, cu preponde-
renţa tulburării anxioase generalizate în cazul afec-
tării emisferei drepte. 

Discuţii. Cercetările gravităţii depresiei în 
conformitate cu criteriile ICD-10 au demonstrat 
că la afectarea emisferei stângi prevalează depresia 
gravă, în comparaţie cu afecţiunea emisferei drep-
te. Specificul funcţional al emisferelor și afectarea 
unor anumite zone influenţează manifestările de-
presive, fapt indicat, de asemenea, de mulţi autori 
[5–8]. La bolnavii cu afectări ale emisferelor se re-
marcă manifestările reducerii organice a nivelului 
personalităţii: încetinirea ideaţiei, adinamia, tulbu-
rările dissomnice, care sunt caracteristice pentru 
cursul nefavorabil al patologiei cerebrovasculare 
(Колягин В.В., Бобров А.С.,1994). La afectarea 
emisferei drepte, în perioada cea mai acută a ac-
cidentului vascular cerebral la pacienţi se observă 
adesea sindroame psihopatologice în formă de de-
realizare, depersonalizare, comportament inadec-
vat și evaluare neadecvată a stării de boală.

Interacţiunea neurologului și a psihiatrului la 
etapa de diagnosticare a tulburărilor depresive la 
bolnavii cu accident vascular cerebral și precizarea 
dereglărilor psihopatologice cu ajutorul instrumen-
tarului de diagnostic modern contribuie la prescri-
erea unei farmaco- și psihoterapii diferenţiate adec-
vate. Investigarea efectuată a indicat că terapia cu 
antidepresante, în combinaţie cu psihoterapia, în 
afară de reducerea simptomelor depresiei de după 
accidentul vascular cerebral, duce la atenuarea ma-
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nifestărilor clinice ale urmărilor accidentului vas-
cular cerebral.

Bibliografi e
Krishnan K.R.R. 1. MRI defi ned vascular depression. 

Am. J. Psychiatry,1997; 154:497–501.
R.G. Robinson, K.I. Kubos, L.B. Starr, K. Rao, T.R. 2. 

Price. Mood disorders in stroke patients: importance of loca-
tion of lesion. Brain, 1984; 107: 81–93.

P.L. Morris, R.G. Robinson, B. Raphael, M.J. Ho-3. 
pwood. Lesion and post-stroke depression. J. Neuropsyc. 
Clin. Neurosc, 1996; vol. 8, № 4:399–403.

Beck A.T. 4. An inventory for measuring depression. 
Arch. General. Psychiat, 1961; 4:561–585.

Folstein M.F. 5. Mood disorders as a specifi c complica-
tion of stroke J. Neurol. Neurosurg. Psychiatr., 1977; vol. 40, 
№ 10:1018–1020.

Kikumoto, O. 6. Clinical study of depressive state fol-
lowing stroke. Seishin. Shin. Keigaku Zasshi.,1990; vol. 92, 
№ 7: 411–434.

Chemirenski E., Robinson R.G. 7. Th e neuropsychiatri 
of stroke. Psychosomatic. 2000; vol. 41, № 1:5–14.

Брагина Н.Н., Доброхотова Т.А. 8. Функциональные 
асимметрии человека. Москва, Медицина, 1988; 240 с.

Международная классификация болезней 9. 
(10-й пересмотр). Классификация психических и 
поведенческих расстройств. ВОЗ. Россия, СПб.: 
Оверлайд, 1994; с. 61–68, 111–130.

Rezumat
Au fost examinaţi 47 de pacienţi cu afecţiunea emisfe-

rei stângi și 30 – cu afectarea emisferei drepte. Principalul 
simptom la toţi pacienţii este hipotimia (observată în 99 
% cazuri). Simptome dese ale depresiei în toate localiză-
rile atacului vascular cerebral sunt: oboseala pronunţată 
(93%), capacitatea redusă de concentrare a atenţiei (91%). 
Diferenţe veridice în prezenţa acuzelor date la bolnavi în 
funcţie de localizarea afecţiunii nu sunt. Așa simptome ale 

depresiei ca pierderea de interese și capacităţi, ideile de vi-
novăţie, poft a de mâncare scăzută au fost observate mai des 
la bolnavii cu afectarea emisferei stângi.Tulburări de somn 
au fost observate în 84% cazuri, cel mai des la afectarea 
emisferei drepte.

Summary
Survey totally 47 patients post-stroke with lesions of 

the left  hemisphere of the brain and 30 patients with lesi-
ons of the right hemisphere of the brain. Leading symp-
tom, which have all patients is hypothymia (99%). Com-
mon symptoms of depression for all localizations of stroke 
are: fatigability (93%), decreased ability to focus attention 
(91%). Signifi cant diff erences depending on the location of 
the lesion in the frequency of complaints of patients is not. 
Such symptoms of depression as loss of interest and ability 
to enjoy the ideas of guilt, decreased appetite, oft en seen 
in patients with lesions of the left  hemisphere. Disturbed 
sleep was observed in 84% of cases, most oft en detected in 
lesions of the right hemisphere. 

Резюме
Было обследованно 47 пациентов, перенесших 

острое нарушение мозгового кровообращения с по-
ражением левого полушария, и 30 пациентов с пора-
жением правого полушария. Ведущим симптомом у 
всех пациентов является гипотимия (99% случаев). Ча-
стыми симптомами депрессии при всех локализациях 
инсульта являлись: выраженная утомляемость (93%), 
сниженная способность к сосредоточению внимания 
(91%). Достоверных различий в частоте этих жалоб 
у больных в зависимости от локализации поражения 
нет. Такие симптомы депрессии, как утрата интересов 
и способности получать удовольствие, идеи виновно-
сти, сниженный аппетит, чаще наблюдались у пациен-
тов с поражением левого полушария. Нарушения сна 
наблюдались в 84% случаев, чаще выявлялись при по-
ражении правого полушария.
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MATERIAL DIDACTIC

TOLERANŢA
ISCHEMICĂ CEREBRALĂ

(prelegere)
_______________________________________

Mihail Gavriliuc, dr. hab., prof. univ., 
USMF „Nicolae Testemiţanu”

Precondiţionarea (toleranţa) ischemică este un ter-
men utilizat în defi nirea unui episod ischemic scurt, 
subletal pentru celule, care activează mecanisme en-
dogene de protecţie și asigură de către organ(ţesut) 
toleranţa unor stări de ischemie, care pot să urmeze 
mult mai îndelungate și mai severe (Kirino, 2002).

Postcondiţionarea ischemică presupune stări de 
stopare a circulaţiei sangvine în cadrul reperfuziei 
ţesutului (după un episod de ischemie gravă) și care 
protejează ţesutul (eventual cerebral) de extinderea 
zonei de infarct (Zhao et al., 2006).

Pentru prima dată fenomenul de precondiţiona-
re ischemică a fost descris pentru miocard de către 
Murry, în 1986. În studiile experimentale care au ur-
mat fenomenul a fost descris la fel și pentru ţesuturi-
le pulmonar, hepatic, renal, mușchii striaţi scheletali. 
Precondiţionarea ischemică cerebrală a fost descrisă 
în pionerat de către Kitagawa et al., 1990.

Actualmente numărul de lucrări consacrate 
fenomenului de precondiţionare ichemică crește 
în mod exponenţial. Posibil că acest interes este 
cauzat de „naturalitatea” metodicii respective de 
protecţie a ţesutului viu expus la ischemie de pro-
porţii: precondiţionarea nu aduce nimic artifici-
al, doar activează mecanismele endogene de pro-
tecţie. În pofida numărului impunător de lucrări 
efectuate și publicate utilizarea în practica clinică 
a preconditionării ischemice rămâne a fi un su-
biect contradictoriu. O înţelegere profundă a me-
canismelor de precondiţionare, bazată pe o anali-
ză riguroasă, multilaterală a rezultatelor lucrărilor 
experimantale, va contribui la determinarea po-
tenţialului lor clinic și la elaborarea protocolului 
practic de utilizare.

Dahl și Balfour încă în 1964 au constatat că un epi-
sod scurt de anoxie globală cerebrală poate contribui 
la creșterea considerabilă a duratei vieţii șobolanilor 
în cazul unei ischemii ulterioare de durată mai mare. 
În creierul animalelor precondiţionate cantitatea de 
adenozin trifosfat(ATP) se reducea mai lent, ceea ce 
poate fi  explicat prin stimularea glicolizei aerobe.

Grupul de cercetători în frunte cu Kitagawa, în 
1990 au publicat rezultatele experienţelor uimitoa-
re efectuate pe rozătoarele Gerbillinae. Ischemia ce-
rebrală la animale era provocată prin ocluzia bila-
terală a arterei carotide în decurs de 5 minute, ceea 
ce conducea întotdeauna la decesul amânat al neu-
ronilor din zona CA1 a hipocampului (cei mai sen-
sibili la ischemie neuroni cerebrali). În cazul în care 
durata ocluziei se reducea până la 2 minute, avea 
loc scăderea conţinutului de fosfaţi macroergici și 
se deregla sinteza proteinelor din interiorul creie-
rului, dar nu avea loc necroza neuronilor. Atunci, 
când până la ischemia “de 5 minute”, era provocată 
o ischemie “de 2 minute” în perioada primelor 24 
sau 48 de ore, majoritatea neuronilor din zona CA1 
supravieţuiau; iar dacă ischemia “de 2 minute” era 
realizată de 2 ori pe parcursul primelor 48 de ore 
până la ischemia “de 5 minute”, supravieţuirea neu-
ronilor din zona CA1 era la 100%. 

În același timp, acest grup de autori a constatat, 
că instalarea toleranţei ischemice cerebrale este un 
fenomen tranzitoriu: pentru inducerea acestuia era 
nevoie de 24 de ore, dura 7 zile și se epuiza completa-
mente în 14 zile.

Este nevoie de menţionat că toleranţa ische-
mică cerebrală se manifesta și la animalele nou-
născute după precondiţionare in utero. Multiple 
experienţe care au urmat au confirmat rezultatele 
respective (Sakaki et al., 1995; Bruer et al., 1997; 
Kirino, 2002; Dirnagl, 2010). Existenţa fenomenu-
lui de toleranţă ischemică cerebrală a fost demons-
trată nu numai la Gerbillinae, dar și la șobolani, și 
la șoareci.

Grupul lui Kitagawa a demonstrat că precon-
diţionarea ischemică nu se reduce doar la nivel de 
hipocamp, dar are loc și la nivel de cortex cerebral, 
ganglioni bazali și hipotalamus. Comprimarea 
unilaterală de scurtă durată a arterei cerebrale me-
dii sau carotide comune reducea gradul de lezare 
cerebrală în  perioadele ulterioare de ischemie de 
lungă durată. Comprimarea de scurtă durată a ar-
terei carotide comune proteja creierul de ischemia 
provocată prin comprimarea ulterioară de lungă 
durată, atât a  carotidei, cât și a arterei cerebrale 
medii. A fost descoperit și fenomenul invers, când 
comprimarea de scurtă durată a arterei cerebrale 
medii proteja creierul la comprimarea ulterioară 
atât a arterei cerebrale medii, cât și a  carotidei.

Prin studii de rezonanţă magnetică nuclea-
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ră (RMN) pe animale mici de laborator mici s-a 
constatat că precondiţionarea ischemică reduce nu 
numai lezarea neuronală, ci și gradul de expresie a 
edemului cerebral prin acţiunea protectoare asupra 
pereţilor vasculari (Mullins et al., 2001; Masada et 
al., 2011).

Măsurarea circulaţiei sangvine cerebrale prin 
metoda tomografi ei prin emisie de pozitroni (PET) a 
demonstrat, că toleranţa ischemică nu este însotiţă de 
ameliorarea circulaţiei sangvine cerebrale regionare în 
timpul sau după episodul ischemic de precondiţiona-
re (Matsushima et al., 1995; Hakim et al., 1995; Chen 
et al., 1996; Baron et al., 2008). Din acest material 
factologic experimental reiese că starea de toleranţă 
ischemică cerebrală este determinată de modifi carea 
neuronilor înșisi la nivel intracelular.

Influenţa episoadelor repetate de ischemie ce-
rebrală este determinată de durata lor, de intervalul 
de timp dintre ele și de numărul lor. La Gerbillinae 
o comprimare de 5 minute ale ambelor artere ca-
rotide comune provoacă lezarea doar a unei zone 
bine delimitate de hipocamp. Dacă episoadele de 
ischemie “de 5 minute” se repetă de câteva ori, acest 
lucru poate conduce la cumularea leziunilor cere-
brale. Astfel, trei episoade de ischemie “de 5 minu-
te” în intermitenţă cu reperfuzie provocau leziuni 
cerebrale mult mai severe decât un episod unic cu 
durată de 15 minute (Tomida et al., 1997; Vass et 
al., 1998).

Toleranţa ischemică amânată și timpurie. 
Toleranţa ischemică timpurie apare în decurs de 
câteva minute și durează câteva ore, influenţând 
asupra proteinelor deja sintetizate. Toleranţa ische-
mică amânată este determinată de sinteza de novo 
a proteinelor. Pentru dezvoltarea ei este nevoie de la 
una până la câteva zile. În creier perioada de latenţă 
pentru toleranţa ischemică amânată durează peste 
24 de ore. 

Toleranţa ischemică încrucișată.
În calitate de triggeri ai toleranţei ischemice pot 

servi mai mulţi stimuli, nu doar ischemia. Patoge-
nia diferitelor stări patologice din cadrul sistemului 
nervos are verigi comune, ceea ce determină teoretic 
existenţa toleranţei ischemice tisulare încrucișate. 
Triggerii și mecanismele de toleranţă ischemică în 
diferite organe (de ex., în creier și miocard) au tră-
sături comune. Mai mult decât atât, inducerea tole-
ranţei într-un organ poate să se manifeste benefi c și 
pentru alt organ - precondiţionare ischemică la dis-
tanţă.

Toleranţa ischemică cerebrală la om. Dovezile 
existenţei fenomenului de precondiţionare ischemică 
cerebrală la om sunt următoarele:

-atacurile ischemice tranzitorii (AIT). La pacienţii 

cu accident vascular cerebral (AVC) ischemic, cu AIT 
în anamnestic (statistic semnifi cativ) defi citul neuro-
logic este mai mic decât la cei cu AVC ischemic fără 
AIT în anamnestic (Weih et al., 1999; Moncayo et al., 
2000; Wegener et al., 2004).

-lipsa simptomelor de hipoxie cerebrală la locuito-
rii de la altitudine [Hochachka în 1994, prin examenul 
PET cerebral la membrii tribului Kechua din munţii 
Anzi, la 3700-4900 m mai sus de nivelul mării), a ară-
tat, că consumul glucozei marcate în 26 de zone cere-
brale este mult mai mic decât la oamenii din condiţii 
obișnuite].

-cliparea preventivă a anevrismelor intracraniene 
[Chan et al., în 2005) a demonstrat că cliparea tem-
porară (de 2 minute) cu 30 de minute înainte de cea 
repetată a arterei cerebrale încetinește semnifi cativ re-
ducerea PtO2 și pH-ului în ţesutul cerebral].

Perspective și probleme în utilizarea clinică 
Aprecierea efectului de precondiţionare ischemi-

că în funcţie de timp. Este necesară  o documentare 
strictă a efectelor de precondiţionare ischemică. Re-
alizează oare precondiţionarea ischemică o protecţie 
cerebrală sau îndepărtează pentru un timp moartea 
neuronală? 

Precondiţionarea timpurie și cea amânată. Pre-
condiţionarea amânată e demonstrată mai mult sau 
mai puţin convingător, cea timpurie e demonstrată 
doar în studii in vitro.

Combinaţia de precondiţionare timpurie și 
amânată nu este cercetată clinic. Modelul ideal ar fi  
AVC-ul ischemic, cauzat de stenoza de arteră magis-
trală cu AIT în anamnestic, supus tratamentului de 
revascularizare (reperfuzie) chirurgicală.

Puterea stimulului de precondiţionare. Multe 
din strategiile toleranţei ischemice sunt bazate pe uti-
lizarea unui stimul destul de periculos, care este titrat 
în așa mod, încât să nu ajungă nivelul de lezare. Este 
foarte greu de a găsi un asemenea stimul in vivo la 
om. Drept exemplu poate servi proba Matas de com-
primare temporară a  carotidei comune înainte de in-
tervenţiile neurochirurgicale vasculare programate, la 
care astăzi au refuzat mulţi autori.

Precondiţionarea ischemică tisulară încruci-
șată (la distanţă). A fost demonstrat experimental 
că ischemia rinichilor, intestinului, fi catului, extre-
mităţilor poate induce toleranţa ischemică cerebrală 
(Dave, 2006; Vlasov, 2005; Zhao, 2006). Lucrări cli-
nice care ar demonstra acest lucru la om nu au fost 
publicate.

Concluzii. Domeniile de aplicare a fenomenului 
de toleranţă ischemică cerebrală pot include, deci, nu 
doar tratamentul și profi laxia primară și secundară 
a AVC-ului ischemic, ci și neurochirurgia vasculară, 
inclusiv intervenţiile endovasculare pe motiv de ane-
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vrisme, malformaţii arteriovenoase, fi stule carotido-
cavernoase. 

Existenţa toleranţei ischemice tisulare încrucișate 
la distanţă (trauma cerebrală mecanică protejează cre-
ierul de ischemie) sugerează că metoda va putea fi  fo-
losită în tratamentul tumorilor cerebrale, operaţiilor 
pe cord cu circulaţie extracorporală și în alte situaţii 
cu risc crescut de dezvoltare a ischemiei neuronale. 
Concepţiile respective sunt încă foarte „tinere”, cu 
toate acestea studiile clinice aplicative de acumulare 
a rezultatelor factologice în pionerat și care respectă 
rigorile etice contemporane reprezintă o direcţie stra-
tegică de cercetare de perspectivă.
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Rezumat
Reducerea dereglării ischemice este scopul majorităţii 

tratamentelor aplicate în bolile cerebrovasculare și cardio-
vasculare. Cu toate că multe  strategii și-au demonstrat be-
nefi ciul în plan experimental, foarte puţine dintre ele și-au 
găsit aplicare practică. Precondiţionarea ischemică este una 
dintre metodele cele mai apropiate de a deveni o procedu-
ră clinică de rutină. Prezentăm istoricul, evoluţia și starea 
actuală a pre- și postcondiţionării ischemice în bolile cere-
brovasculare.

Summary
Reduction of ischaemia injury is the aim of most 

treatments for cerebrovascular and cardiovascular disease. 
Although many strategies have proven benefi t in the 
experimental arena, few have translated to clinical practice. 
Ischaemic preconditioning could be close to becoming a 
clinical technique. We examine the history, dewelopment, 
and present state of ischaemic pre- and postconditioning in 
cerebrovascular disease.

Резюме
Сокращение ишемического повреждения явля-

ется целью большинства методов лечения цереброва-
скулярных и кардиоваскулярных заболеваний. Хотя 
многие из стратегических направлений доказали свою 
эффективность в экспериментальном плане, очень не-
многие из них нашли клиническое применение. В этом 
смысле ишемическое прекондиционирование находит-
ся ближе к тому, чтобы стать клиническим методом. В 
работе представлены история, эволюция и современ-
ное состояние ишемического пре- и посткондициони-
рования в области цереброваскулярных заболеваний.
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Introducere. Spondilopatia osteoporotică sexoi-
dă se prezintă ca o complexitate de simptome clinice, 
biochimice, radiologice, neurologice, cauzate de defi -
citul hormonilor sexoizi relevaţi de diferiţi factori en-
dogeni și exogeni, care micșorează funcţia glandelor 
sexuale, chiar și până la menopauză. Depistarea și tra-
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tamentul timpuriu al defi citului hormonal ar preveni 
diferite complicaţii atât la nivelul sistemului osos, cât 
și la nivelul celui nervos [1].

Osteoporoza vertebrală ocupă locul al 4-lea prin-
tre cele mai răspândite boli care duc la invalidizare, 
după maladiile cardiovasculare, diabetul zaharat și 
bolile oncologice [2, 4, 5].

Numărul bolnavilor este în creștere, în legătură 
cu creșterea longevităţii, mai ales la femei. La fi ecare 
a 4-a femeie după 50 de ani și mai în vârstă se atestă 
compresia unei vertebre, însă în 15% cazuri afectarea 
deseori decurge fără simptome și nu se diagnostichea-
ză [3].  În ţările europene diagnosticarea osteoporozei 
este o problemă actuală. Experienţa ţărilor dezvoltate 
arată că informarea populaţiei despre profi laxia oste-
oporozei este principala cale de combatere a acestei 
afecţiuni.

Materiale și metode. A fost studiat obiectiv un 
grup format din 52 de paciente cu vârsta cuprinsă 
între 36 și 72  de ani, toate fi ind în perioada de pe-
rimenopauză sau de postmenopauză. La examenul 
neurologic au fost determinate modifi cări patologice 
neurologice caracteristice radiculopatiilor, dereglări-
lor ischemice medulare acute și mielopatiilor discir-
culatoare vertebrogene, insufi cienţei vertebrobazilare. 
Diagnosticul a fost stabilit în baza  anamnezei, exa-
menului clinic, radiologic și, în 5 cazuri, a  examinării 
clinico-morfologice.

Rezultate și discuţii. În patogenia sindroamelor 
neurologice declanșate de insufi cienţa hormonilor 
sexuali un rol important îl au  dereglările metabo-
lice: hipercolesterolemia, hiperlipidemia, hipoprote-
inemia și dismetabolismul mineral [5, 6, 7]. În sta-
diul incipient aceste perturbări se manifestă printr-o 
distonie vegetovasculară, declanșând un sindrom 
pseudoneuroastenic. Treptat, odată  cu progresarea 
modifi cărilor vertebrogene, aterosclerozei medulare 
și cerebrale se declanșează diverse sindroame neuro-
logice (vezi schema).

Sindroamele neurologice se declanșează pe fun-
dal de manifestări clinice generale ale spondilopatiei 
osteoporotice: dureri în coloana vertebrală volatile, 
preponderent în regiunea toracolombară după efort, 
dureri la palpaţia coastelor inferioare, aterosclero-
za aortei și a vaselor magistrale cervicale, scăderea 
memoriei, pastozitate (caracter pastos al mâinilor 
și picioarelor, feţei), adipozitate, hirsutism, crampe 
(în mușchii picioarelor), constipaţii, meteorism, dia-
ree, picior plat, scăderea în înălţime cu 4-5 cm, care 
formează o cifoză și o plică abdominală orizontală. 
(fi gura 1)

Fig. 1. Cifoza și plica abdominală caracteristice pentru 
osteoporoza din postmenopauză.

În tabel sunt prezentate complicaţiile neurologi-
ce ale spondilopatiei osteporotice.

Complicaţiile neurologice în spondilopatia
osteoporotică sexoidă

Nr. Complicaţiile 
neurologice

Particularităţile clinice

1. Distonie vegeto-
vasculară

Se întâlnește la vârsta juvenilă. 
Anamneza pune în evidenţă 
ciclul menstrual instalat tardiv, 
neregulat, cu eliminări neabun-
dente.

2. Sindroame radi-
culare

Sunt afectate mai frecvent radi-
culele Th  12, L1, L2, cauzate de 
vertebre deformate cu margini 
ascuţite, ligamente osifi cate, care 
provoacă uneori un sindrom algic 
violent.

3.
Infarct ischemic

medular acut

Debutează acut la nivelul cervical 
sau cel toracic cu tetra- sau para-
pareză fl ască, dereglări totale de 
sensibilitate și sfi ncteriene.

4. Mielopatie is-
chemică

Treptat afectează preponderent 
nivelul toracic, cu o parapareză 
spastică inferioară, dereglări 
ușoare de sensibilitate.

5.
Dereglări vascu-
lare în sistemul 
vertebrobazilar

Se întâlnesc la vârstă înaintată 
și se manifestă prin sindrom co-
hleovestibular, uneori prin  forme 
tranzitorii tip sincopal sau drop-
attack.

Sindromul dereglărilor vegetative. Deoarece 
sistemul vegetativ și cel hormonal au legături strân-
se fi ziologice, distonia vegetativ-vasculară permanent 
însoţește dereglările  hormonale, atât în perioada juve-
nilă, cât și în perioada climacterică, și se pot manifesta 
cu simptome atât segmentare, cât și suprasegmentare. 
Clinic pot fi  exprimate prin simptome permanente  
și mai rar  paroxistice.  La majoritatea pacienţilor se 



253Ştiinţe  Medicale

Deficitul hormonilor sexuali

 

Întrebuin area
îndelungat a
medicamentelor
(corticosteroizi,
antituberculoase,

antiepileptice).

Afec iunea primar a
gonadelor

Afec iunea regiunii
hipotalamo hipofizare

Hipofunc ia glandelor
endocrine

Distonie vegetativ
vascular

HipoproteinemieHipercolesterolemie Hiperlipidemie

Ateroscleroz precoce

Insuficien vascular în
sistemul vertebro bazilar

Dismetabolism
mineral

Spondilopatie hormonal

Distonie în sistemul
vertebro vascular

Sindrom radicularDeregl ri ischemice spinale

Mecanismele etiopatogenetice de formare a spondilopatiei hormonale  și a sindroamelor neurologice

evidenţiază simptome vegetovasculare: hiperhidroză, 
tahicardie, acrocianoză în regiunile distale ale mem-
brelor, bufeuri de căldură sau frisoane, care se întâl-
nesc  mai frecvent în perioada preclimacterică. Pre-
zenţa  schimbărilor   vertebrale  la nivel cervical poate 
provoca simptome vegetative segmentare, nevralgia 
ganglionilor simpatici cervicali  sau  sindromul  mi-
ofascial cervical.  Deseori  tratamentul manifestărilor 
vegetative  la persoanele tinere cu insufi cienţă hor-
monală (menstruaţii neabundente) este neglijat și nu 
este direcţionat spre ameliorarea funcţiilor gonadelor, 
deci dereglările vegetative nu sânt tratate în funcţie de 
acest fapt.

Sindroamele radiculare  s-au înregistrat la 22 de 
pacienţi cu spondilopatie osteoporotică sexoidă și au 
unele particularităţi asociate de modifi cările distrofi -
ce vertebrale. Sindromul algic radicular este localizat 
mai frecvent la nivelul modifi cărilor patologice: toracic 
inferior, lombar superior Th 10-L3. Acest sindrom se 
manifestă la debut cu o radiculoneuralgie violentă, care 
treptat trece într-o radiculopatie. Se deosebește de ra-
diculopatia lombară, care este declanșată de  confl ictul 
discoradicular preponderent la nivelul S1, L5 și e acom-
paniată de simptome ortoclinostatice (scolioză, lordoză 
lombară ștearsă, limitarea mișcărilor la nivelul herniei 
lombare). În radiculopatia discogenă sindromul radi-
cular este provocat de hernia discală. În spondilopatia 
hormonală confl ictul radicular este provocat de modi-
fi cările distrofi ce ale vertebrelor, care au margini ascu-
ţite, și de ligamentele paravertebrale osifi cate. 

Factorul algic radicular poate fi  un simptom pre-
ventiv al unui proces ischemic medular, în caz dacă 
radicula este acompaniată de o arteră radiculomedu-
lară. Factorul algic  radicular violent poate fi  precedat 
de dureri surde volatile. Durerile radiculare  toracice 

pot fi  bilaterale și se acutizează în caz de mișcare sau 
lucru fi zic, mers îndelungat, tuse, strănut;  aceste du-
reri se reduc, dacă pacientul ocupă poziţie orizontală. 
Spre deosebire de radiculitele discogene simptome-
le de elongaţie în spondilopatiile osteoporotice sunt 
mult mai slab exprimate sau absente. În diagnostica-
rea sindromului radicular poate contribui prezenţa 
cifozei în regiunea sindromului radicular. Sindromul 
radicular  la nivel cervical se întâlnește mult mai rar 
si este acompaniat de simptome din partea ganglioni-
lor simpatici cervicali ori de plexul simpatic al arterei 
vertebrale.

Ictusul ischemic medular acut (7 pacienţi) în 
spondilopatia osteoporotică sexoidă este cea mai 
gravă complicaţie vasculară. Debutul poate fi  cu o 
claudicaţie intermitentă, care se poate  repetat de 
mai multe ori sau cu un sindrom radicular violent, 
urmat de paraplegie fl ască cu dereglări de sensibili-
tate sublezionale și sfi ncteriene, care se declanșează 
în perioade de la 2-3 minute până la 1-2 zile. Lo-
calizarea focarului mai frecvent este în regiunea to-
racolombară, care corespunde celor  mai exprimate 
modifi cări ale vertebrelor, și la nivelul la care adesea 
artera Adamkiewicz pătrunde în canalul vertebral. 
La nivelul cervical ictusul ischemic medular acut se 
întâlnește mai rar. 

În diagnosticul ictusului ischemic medular acut 
o importanţă deosebită o are examinarea LCR, care în 
primele zile nu prezintă schimbări și numai la a 4-a – 
a 6-a zi apare o disociere proteico-celulară relativă cu 
majorarea proteinelor, apar eritrocite schimbate, ne-
utrofi le, limfocite care corespund formulei sangvine. 
Aceste schimbări lichidiene sunt cauzate de microhe-
moragii în zona infarctului medular și descompune-
rea ţesutului ischemiat [5].
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Fig. 2. Ictus ischemic medular acut cu formarea cavităţilor.

Mielopatia discirculatoare ischemică. Forme-
le cronice (14 pacienţi) debutează lent, progresează, 
inţial cu o claudicaţie intermitentă medulară, dar, în 
funcţie de localizarea și intensitatea focarului ische-
mic, poate trece într-o mielopatie cu tetra- sau para-
pareză spastică, spastico-atrofi că sau amiotrofi că.  

În mielopatia discirculatoare se deosebesc câteva 
stadii clinice:

- Claudicaţia intermitentă medulară se mani-
festă printr-o slăbiciune în membrele inferioare: la 
efort, după 200-300 de pași, bolnavul este nevoit să se 
odihnească și apoi din nou poate relua mersul.

- Mielopatia discirculatoare compensată se ma-
nifestă prin tetra- sau parapareză, cu sau fără dereglări 
de sensibilitate și sfi ncteriene, care pot progresa până 
la stadiul de decompensare, când se poate declanșa un 
infarct medular ischemic lent progresiv cu formare de 
cavităţi [5,12].

Fig. 3. Măduva spinării Th 1: desenul medular al substanţei 
cenușii este șters, conţine multiple lacune.

La nivelul cervical se deosebesc 3 forme cli-
nice: 

Forma spastică cu tetrapareză spastică, fo-1. 
carul ischemic se localizează în ”zona critică intra-
medulară” (figura 4 a). 

Fig. 4 a.  Forma spastică.

Forma spastico-atrofică cu  atrofii în mâi-2. 
ni  și  parapareză spastică în picioare, focarul is-
chemic se localizează în zona de vascularizare a 
art. spinale anterioare (figura 4 b).

Fig. 4 b. Forma spastico-atrofi că.

Forma atrofică cu parapareză atrofică în 3. 
mâini, focarul ischemiat e localizat în zona art. spi-
nale anterioare, limitate în zona coarnelor  anteri-
oare ( figura 4 c).
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Fig. 4 c. Forma atrofi că.
Focarul ischemic la nivel toracic se manifestă 

printr-o pareză spastică inferioară. La nivelul lombo-
sacrat la debut se manifestă printr-o pareză spastico-
atrofi că, care treptat, odată cu progresarea  ischemiei, 
evaluează în pareză fl ască cu dereglări sfi ncteriene.

Dereglările vasculare în sistemul vertebroba-
zilar (9 pacienţi). Dereglări vasculare în sistemul 
vertebrobazilar se întâlnesc frecvent în  osteocon-
droza vertebrală, deoarece aceste artere traversează 
un canal osos, care poate fi  afectat de schimbările 
degenerativ-distrofi ce  vertebrale și poate excita sau 
comprima arterele respective. Sunt descrise diferite 

sindroame provocate de  impactul  vertebrovascu-
lar al arterei vertebrale la nivelul cervical, care pre-
ponderent sunt determinate de dereglări vascula-
re  ischemice. Sindroamele vertebrovasculare pot fi  
declanșate atât de schimbări endogene ale structurii 
peretelui vascular (stenoză, ateroscleroză, trombo-
ză), cât și  de compresii provocate  de modifi cările 
distrofi ce ale vertebrelor (osteofi ţi, subluxaţii, steno-
za canalului etc.) [8, 9]. Cele mai frecvente sindroa-
me, declanșate de artera vertebrală, sunt provocate 
de o insufi cienţă vasculară, care se manifestă printr-
un sindrom cohleovestibular cu acufene în urechi și 
ceafă, micșorarea acuităţii auditive. Aceste dereglări 
pot fi  acompaniate cu paroxisme de vertij nesistemic 
după o mișcare forţată a regiunii cervicale, a mem-
brelor superioare, sau după o încordare îndelungată. 
Pe fundal de insufi cienţă vertebrobazilară mai rar se 
întâlnesc forme tranzitorii de  tip sincopă sau drop-
attack. Aceste paroxisme sunt provocate de ischemia 
formaţiei reticulate a regiunii caudale a trunchiului 
cerebral. 

În patogenia dereglărilor ischemice medulare   
un rol important îl are compresia   arterelor medula-
re, provocată de modifi cările distrofi ce ale vertebre-
lor, petrifi catele meningelor (fi gura 5) și ateroscleroza 
timpurie (fi gura 6). Ultima este cauzată de dereglările 
metabolismelor lipidic, proteic, mineral din cadrul 
insufi cienţei hormonilor sexuali.

În stabilirea diagnosticului de spondilopatie 

Fig. 5.  Multiple petrifi cate în ţesuturile moi paramedulare cu compresia arterelor.

Fig. 6.  Artere extramedulare cu hiperplazia pereţilor vasculari și micșorarea lumenului.
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hormonală o importanţă hotărâtoare o are anamneza 
hormonală (biochimia hormonilor și metabolismului, 
menstruaţia tardivă, oligodismenoreea), simptomatica 
generalizată, densitometria sistemului osos și diagnos-
ticul radiologic, Ultimul având o importanţă decisivă.

Deosebim 3 stadii radiologice ale spondilopatiei 
osteoporotice sexoide:

Stadiul I (fi gura 7): imaginea radiologică deno-
tă o osteoporoză generalizată evidentă a corpurilor 
vertebrale, care apar diminuate în vertical, mai ales 
anterior, ceea ce duce la apariţia unei cifoze; sunt evi-
denţiate marginile vertebrelor. Peliculele roentgen fac 
impresia că sunt lipsite de contrast.  

Fig. 7. Stadiul I radiologic al spondilopatiei hormonale.

Stadiul II: pe fundalul osteoporozei generaliza-
te apar modifi cări organice ale vertebrelor. Corpuri-
le vertebrale sunt deformate, cu platouri biconcave, 
având forma de “vertebre ca la pește”, și spaţii inter-
vertebrale convexe. Așa fel de vertebre se întâlnește 
mai frecvent la nivelul toracic inferior lombar superi-
or, fi ind observată alteraţia succesivă peste o vertebră-
două cu structurile integre. (fi gura 8).

Stadiul III: vertebre biconcave, fractura compre-
sivă patologică a vertebrei Th 11 (fi gura 9).

Tratamentul se efectuează în două direcţii. La 
persoanele de vârstă tânără și preclimacterică trata-
mentul este direcţionat spre activizarea funcţiilor go-
nadelor sexuale (vitaminele A și E, prefi zona, gona-
dotropina, activizarea microcirculaţiei, preparate de 
Ca, metabolice cerebrale etc.). La persoanele de vârstă 
postclimacterică se administrează preparate de sub-
stituţie a hormonilor sexuali feminini în doze mici. Se 

prescriu preparate contra osteoporozei (bonviva, afl u-
top, terafl ex etc.) și preparate complexe cu conţinut 
de vitamine și minerale, derivate ale acidului nicoti-
nic pentru ameliorarea microcirculaţiei, dietă bogată 
în vitamine și minerale. O importanţă deosebită în 
dezvoltarea și prevenirea osteoporozei o au factorii de 
risc: factorii ereditari,  nutriţionali (aportul de calciu), 
terapia medicamentoasă pentru diversele boli inter-
curente, carenţa vitaminei D, alcoolismul, tabagismul, 
dezechilibrul hormonal, vârsta etc. [10, 11].

Fig. 8. Stadiul II radiologic al spondilopatiei hormonale.

Fig. 9. Stadiul III radiologic al spondilopatiei hormonale.
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Concluzii. Au fost studiaţi clinic și paraclinic 
52 de pacienţi cu vârsta cuprinsă între 36 și 72 de 
ani, majoritatea femei, toate fiind în perioada de 
perimenopauză sau  de postmenopauză, neurolo-
gic dezvoltând sindroame vegetative, radiculare, 
vasculare ischemice, medulare și în sistemul ver-
tebrobazilar. Formele vegetovasculare se întâlnesc 
în perioada juvenilă și în perimenopauză. Sindro-
mul radicular se deosebește prin localizarea la ni-
velul toracic inferior și lombar superior. Cel mai 
grav este ictusul medular acut, care evaluează cu 
para- sau tetraplegie flască, dereglări de sensibili-
tate sublezionale și sfincteriene. Formele ischemice 
medulare lent progresive debutează treptat, iniţial 
cu claudicaţie intermitentă medulară. În patogenia 
dereglărilor ischemice medulare un rol important 
îl are  compresia  vaselor medulare, provocate de 
stenoza de canal, modificările degenerativ-distro-
fice vertebrogene și de calcificările ţesuturilor moi 
paramedulare, ateroscleroza timpurie sugerată de 
dereglările metabolismelor lipidic, proteic, mine-
ral, influenţate de insuficienţa hormonilor sexuali.

Tratamentul a fost direcţionat spre activizarea 
funcţiilor glandelor sexuale în perioada preclimac-
terică.  Femeilor care se aflau în perioada  de me-
nopauză li s-au recomandat preparate de substituţie 
a hormonilor sexuali, preponderent estrogene, și 
preparate de combatere a osteoporozei.

O importanţă deosebită ar avea elaborarea pro-
gramelor naţionale de sănătate pentru profi laxia și 
prevenţia apariţiei timpurii a osteoporozei și dezvol-
tarea complicaţiilor acesteia, prin familiarizarea po-
pulaţiei cu factorii de risc și benefi ciile tratamentului 
profi lactic. 
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Rezumat
Studiul este bazat pe 52 de pacienţi cu vârste cuprin-

se între 36 și 72 de ani, majoritatea fi ind de genul feminin 
(46:8) în perioada de perimenopauză sau de postmenopau-
ză, cu diferite stadii de osteoporoză. În rezultatul modifi că-
rilor degenerativ-distrofi ce  ale coloanei vertebrale (verte-
bre biconcave, tasate, stenoză de canal, osifi carea ligamen-
telor și a meningelor), sugerate de insufi cienţa hormonală 
sexuală, se declanșează diferite  sindroame  neurologice: 
distonie vegetovasculară, radiculopatii, dereglări medulare 
ischemice acute (tip ictus ischemic medular) și lent progre-
sive (mielopatie ischemică), dereglări vasculare în sistemul 
vertebrobazilar. Dezvoltarea dereglărilor vasculare este in-
fl uenţată de modifi cările timpurii aterosclerotice, compre-
sia arterelor de  petrifi catele din ţesuturile paramedulare 
moi și modifi cările vertebrale distrofi ce. Tratamentul a fost 
direcţionat spre ameliorarea metabolismului mineral și în-
lăturarea dereglărilor vasculare.

Summary
Th e study is based on examination of 52 patients aged 

between 38-72 years, most of them women (46:8) in the 
perimenopausal or posmenopausal periods with diff erent 
stages of osteoporosis. As result of the degenerative 
– dystrophic modifi cations of the vertebral column 
(biconcave, tamped spondiles, channel stenosis, ossifi cation 
of ligaments and menings) suggested by sexual hormones 
insuffi  ciency diff erent neurological syndromes develop: 
autonomic-vascular dystonia, radiculopathy, medullary 
ischemic disturbances: acute (ischemic medullary type) 
and slowly progressive (ischemic myelopathy), vascular 
disturbances in the vertebrobasilar system. Development of 
vascular changes is infl uenced by the early atherosclerotic 
changes, artery compression by means of petrifi cates from 
the soft  paramedullar tissues and dystrophic vertebral 
modifi cations. Th e treatment was directed to improve the 
mineral metabolism and vascular changes. 

Резюме
Исследование базируется на обследовании 52 

больных в возрасте от 36 до 72 лет, большинство 
из них женского пола (46:8), в периклимактерии и 
постклимактерии с разной степенью остеопороза. 
Из-за дегенеративно-дистофических изменений по-
звоночника (двояковогнутые, вдавленные позвон-
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ки, стеноз канала, окостенение связок и оболочек) 
вследствие недостаточности половых гормонов раз-
виваются различные неврологические синдромы: 
вегето-сосудистая дистония, радикулопатии, спи-
нальные ишемические нарушения – острые (по типу 
спинального ишемического инсульта) и медленно 
прогрессирующие (ишемическая миелопатия); со-
судистые нарушения в вертебро-базиллярном бас-
сейне. Развитие сосудистых нарушений происходит 
под влиянием ранних атеросклеротических измене-
ний, вдавления артерий петрификатами из мягких 
парамедуллярных тканей и дистрофическими из-
менениями позвонков. Лечение было направлено на 
коррекцию минерального обмена и сосудистых на-
рушений. 
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Întroducere. Sindromul „umărului dureros” 
este o problemă în recuperarea pacienţilor după un 
accident vascular cerebral (AVC). Potrivit statisticii 
şi datelor literaturii mondiale, umărul dureros apare 
în aproximativ 75% cazuri la pacienţii cu istoric apro-
piat de AVC. Umărul este cea mai mobilă articulaţie 
din organism, totodată este o articulaţie instabiă din 
cauza gamei de mişcare permise.  Unele probleme 
apar  la întreruperea acestor ţesuturi moi, ca urmare a 
prejudiciului sau de la suprasolicitare. Alte probleme 
apar dintr-un proces degenerativ, după care ţesuturile 
nu mai functioneaza bine.  

Materiale şi metode. Acest studiu a cuprins ana-
liza cazurilor pacienţilor post-AVC, spitalizaţi conse-
cutiv în SNR în perioada 10.01.2011-31.03.2011. Pe 
parcursul acestei perioade s-au tratat 136 pacienţi cu 
hemipareză sau hemiplegie. Din numarul total al pa-
cientilor internaţi, 67 au fost cu SUD. Repartiţia bol-
navilor pe sexe a fost 65 bărbaţi/ 71femei. Repartiţia 
pe vârste: 12 până la 45 de ani, 53 cu vârsta cuprinsă 

între 46 și 60 de ani, 71 aveau mai mult de 60 de ani. 
În 47 cazuri hemiplegia/pareza a fost consecinţa AVC 
hemoragic, 89 – AVC ischemic, 7 – după ablaţia mal-
formaţiei arteriovenoase (MAV), 8 – după traumatism 
craniocerebral cu sau fără TVM. Din toţi pacienţii in-
cluși în studiu, 54 au fost cu localizarea impactului pe 
dreapta și 75 – pe stânga.

Rezultate și discuţii. Analiza a demonstrat că 
67 din pacienţii studiaţi au prezentat dureri în regi-
unea umărului. Dintre aceștia  39  aveau hemipareză 
pe dreapta și 28 – hemipareză pe stînga. Este de re-
marcat faptul că incidenţa maximă a fost observată în 
grupul pacienţilor cu vârsta peste 60 de ani. 

Analizând apariţia sindromului umărului dure-
ros (SUD) la pacienţii cu hemipareză sau hemiplegie, 
se determină o incidenţă sporita a SUD la pacienţii 
cu plegie. În funcţie de perioada de timp care a durat 
de la apariţia AVC și până la iniţierea primei cure de 
tratament recuperator primar, SUD cel mai frecvent 
apare la persoane care nu au acces la iniţierea trata-
mentului de recuperare primar imediat după instala-
rea AVC.

A fost determinată multitudinea cauzelor apa-
riţiei sindromului umărului dureros, simptomatica 
cauzelor etiologice ale umărului dureros și manag-
mentul de diagnostic și terapie.

Luxaţia (dislocarea) umărului apare atun-
ci când există o tragere înapoi a braţului; atunci 
când fie muschii sunt nepregătiţi de a rezista, fie 
obosesc mai repede. Atunci când un umăr este di-
slocat frecvent, el mai poate fi numit “umăr insta-
bil”. O dislocare parţială, când  partea superioară 
a braţului osos este parţial ieşită, se numeşte “su-
bluxatie”. Simptomele care ar putea presupune 
dislocarea sunt: edemarea articulaţiei, amorţeală, 
slăbiciune, echimoze în regiunea articulaţiei. Pro-
blemele umărului dislocat sunt rupturi de ligamen-
te sau tendoane, întărirea capsulei articulare şi, mai 
rar, leziuni ale nervilor. 

O luxaţie se tratează prin a pune mingea hu-
merusului înapoi în capsula articulară, procedură 
numită “reducere”. Braţul este apoi imobilizat în-
tr-un lanţ sau un dispozitiv numit “dispozitiv de 
imobilizare a umărului” timp de câteva săptămâni. 
De obicei, medicul recomandă un regim  cruţător 
pentru umăr şi aplicarea de gheaţă de trei/patru 
ori pe zi. După reducerea durerii şi edemului, pa-
cientul intră într-un program de reabilitare, care 
include exerciţii pentru a restabili gama de mişcări 
a articulaţiei umărului şi a consolida mişcările în 
ea, pentru a preveni dislocările pe viitor. Aceste 
exerciţii pot progresa de la mişcări simple la uti-
lizarea de greutăţi. 

După tratament şi recuperare, un umăr dislocat 
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anterior poate să rămână mai vulnerabil, mai ales 
la persoanele tinere, active. Ligamentele ar fi putut 
fi intinse sau rupte, şi umărul are tendinţa de a se 
disloca din nou. Un umăr care perturbă grav sau 
de multe ori, rănind ţesuturile înconjurătoare sau 
nervii, necesită, de obicei, intervenţie chirurgicală, 
pentru a scurta ligamentele întinse sau pentru 
a le sutura pe cele rupte. Uneori se efectuează 
intervenţii chirurgicale printr-o incizie mică, în 
care un artroscop este introdus pentru a observa 
interiorul articulaţiei, după care umărul este imo-
bilizat pentru aproximativ 6 săptămâni şi recupe-
rarea completă durează mai multe luni.  Tehnicile 
care implică artroscopia umărului sunt relativ noi 
şi mai mulţi chirurgi le preferă în recuperarea unui 
umăr dislocat recent faţă de chirurgia deschisă în 
condiţii de vizibilitate directă.  

Separarea de umăr se produce atunci când 
clavicula se îndepărtează de omoplat. Când liga-
mentele care susţin articulaţia sunt parţial sau 
complet rupte, capătul exterior al claviculei poate 
aluneca din loc. Cel mai frecvent prejudiciul este 
cauzat de o lovitură la umăr sau prin căderea pe o 
mână întinsă. Semne că o separare ar putea avea 
loc sunt: dureri de umăr sau sensibilitate, uneori 
un cucui în partea de sus a umărului, lângă art. 
acromioclaviculară. O separare de umăr este, de 
obicei, tratată în mod conservativ, prin regim de 
odihnă şi purtând o curea.  La scurt timp se aplică 
o pungă de gheaţă, pentru a calma durerea şi ede-
mul. Cele mai multe separaţii de umăr se vindeca 
în termen de 2 sau 3 luni, fără altă intervenţie. Cu 
toate acestea, în cazul în care sunt grav lezate liga-
mentele, poate fi necesară efectuarea intervenţiei 
chirurgicale, pentru a menţine clavicula în loc. Un 
medic poate să aştepte, pentru a vedea eficacita-
tea tratamentului conservator, înainte de a decide 
dacă este necesară o intervenţie chirurgicală. 

Tendinita, bursita şi sindromul de impinge-
ment al umărului sunt strâns legate şi pot apărea 
câte una sau în combinaţie. În cazul în care liga-
mentul rotator şi manşeta sunt iritate, infl amate şi 
edemate, ele pot fi  pensate între capul humerusului 
şi acromion.  Mişcarea repetată a braţului sau pro-
cesul de imbătrânire a umărului poate irita tendo-
anele, muschii şi structurile din jur. Tendiniţa este 
infl amaţia (roşeaţă, durere)  unui tendon. În ten-
dinita de umăr, muşchiul rotator şi / sau tendonul 
bicepsului se infl amează, de obicei, ca urmare  a  
“ciupirii” de structurile din jur. Prejudiciul poa-
te varia de la infl amaţie uşoară până la implicarea 
mai mare a  muşchiului rotator.  Muşchiul rotator şi 
tendonul se infl amează şi se îngroaşă, ceea ce poate 
duce la prinderea acestora sub acromion. Stoarcerea 

muşchiului rotator se numeşte “sindrom de impin-
gement”.  Tendinita şi sindromul de impingement 
sunt adesea însoţite de infl amaţia sacilor bursei care 
protejează umărul. Infl amaţia cauzată de o boală, 
cum ar fi  artrita reumatoidă, poate produce tendi-
nite şi  bursită.

Printe semnele ce impun suspectarea acestora 
sunt: debutul lent de disconfort şi dureri în umăr sau 
în treimea superioară a braţului, tulburări ale somnu-
lui în poziţie pe umăr. 

Tendinita şi bursită, de asemenea, cauzează 
durere atunci când braţul este ridicat departe de 
corp sau deasupra capului. Dacă tendinita implică 
tendonul bicepsului,  durerea va apărea în faţă 
sau lateral de la umăr şi poate migra până la cot 
şi antebraţ. Durerea poate să apară, de asemenea, 
atunci când braţul este împins cu forţa în sus de-
asupra capului. 

Diagnosticul de tendinită şi bursită începe cu 
un istoric medical şi cu examen fizic. Razele X nu 
arată tendoane sau burse, dar poate fi de ajutor în 
excluderea anomaliilor osoase sau a artritei.  Sin-
dromul de impingement poate fi confirmat prin in-
jectarea unei cantităţi mici de anestezic în spaţiul 
de sub acromion, după care se reduce durerea.  Pri-
mul pas în tratarea acestor condiţii este de a reduce 
durerea şi inflamaţia cu odihnă, aplicaţii de gheaţă 
şi antiinflamatoare: aspirină, naproxen (aleve, na-
prosyn), ibuprofen (advil, motrin, sau nuprin), in-
hibitorii COX-2. În unele cazuri se foloseşte terapia 
cu ultrasunete (sunet val-vibraţii blând), pentru a 
incălzi ţesuturile profunde şi  a îmbunătăţi fluxul de 
sânge. Stretchingul şi exerciţiile de consolidare se 
adaugă treptat. Acestea pot fi precedate sau urmate 
de   aplicarea de gheaţă. Dacă este inefectat, poate 
fi injectat un corticosteroid în spaţiul de sub acro-
mion. Cu toate că steroizii injectabili sunt un trata-
ment comun, aceştia trebuie utilizaţi cu precauţie, 
deoarece pot duce la ruptură de tendon. Dacă nu 
există încă nici o ameliorare după 6 până la 12 luni, 
medicul poate efectua o intervenţie chirurgicală 
sau artroscopie, pentru a repara daunele şi a scădea 
presiunea asupra tendoanelor şi burselor. 

Ruptura manşetei muşchilor rotatorii, de 
obicei, pacientul simte durerea pe muşchiul del-
toid în exterior şi în partea de sus a umărului, mai 
ales atunci cand braţul este ridicat sau extins de la 
partea laterală a corpului. Mişcările la   îmbrăcare 
pot fi dureroase. Umărul se poate simţi slab, mai 
ales atunci când se încearcă ridicarea braţului într-
o poziţie orizontală. Persoana poate simţi sau auzi 
un clic atunci când umărul este mişcat. Durerea 
sau slăbiciunea în rotaţia exterioară sau interioră 
a braţului poate indica o ruptiră într-un tendon a 
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manşetei rotatorilor. Pacientul, de asemenea, simte 
dureri în timpul dezdoirii braţului, după ce umărul 
este îndreptat înapoi şi braţul este ridicat. Un exa-
men RMN poate ajuta la detectarea unei rupturi 
complete de tendon. 

Dacă durerea dispare după ce se injectează 
o cantitate mică de anestezic în zonă, este vorba, 
probabil, de un impingement. Dacă nu există un 
răspuns la tratament, poate fi folosită o artrogramă, 
mai degrabă decât  RMN, pentru a inspecta zona 
şi a confirma diagnosticul. Se recomandă aplicarea 
de căldură sau de frig în zona inflamată,   medi-
camente pentru a calma durerea şi inflamaţia. Ar 
putea fi adăugate în tratament: stimularea electrică 
a muşchilor şi a nervilor, terapie cu ultrasune-
te, injecţie cu cortizon în apropierea zonei infla-
mate. Pacientul poate avea nevoie de un bandaj 
pentru cateva zile. În cazul în care o intervenţie 
chirurgicală nu este un element imediat, se adaugă 
exerciţii la programul de terapie,  pentru a restabili 
flexibilitatea şi  funcţia umărului. Dacă nu există 
nici o îmbunătăţire după aceste tratamente conser-
vative şi insuficienţa funcţională persistă, medicul 
poate efectua intervenţii chirurgicale deschide sau 
artroscopia manşetei rupte. 

Umărul îngheţat este atunci când mişcările 
libere ale articulaţiei umărului sunt sever limi-
tate. Mai poate fi numită şi “capsulită adezivă” 
şi este frecvent cauzată de o leziune care duce la 
lipsa mişcării din cauza durerii. Bolile reumati-
ce progresive şi chirurgia urgentă a umărului pot 
fi cauzele umărului îngheţat. Aderenţele cresc în-
tre suprafeţele articulaţiei şi limitează mişcarea. 
Se mai atestă lipsa de lichid sinovial, care în mod 
normal lubrifiază spaţiul dintre osul braţului şi pri-
za scapulei, pentru facilitarea mişcării articulaţiei 
umărului. Acest spaţiu este între capsulă şi mingea 
humerusului, care distinge capsulita adezivă de un 
umăr dureros rigid. 

Persoanele predispuse pentru umăr îngheţat 
sunt persoanele cu: diabet zaharat, AVC, boli pul-
monare, artrită reumatoidă, boli cardiace, oameni 
care au suportat un accident.  Cu un umăr îngheţat 
articulaţia devine atât de rigidă, încât este aproape 
imposibil să efectueze mişcări simple, cum ar fi 
ridicarea braţului. Persoanele se plâng că rigidi-
tatea şi disconfortul se agravează pe timp de no-
apte. Se poate suspecta un umăr îngheţat în cazul 
în care un examen fizic dezvăluie mişcări limitate  
ale umărului. O artrogramă poate confirma dia-
gnosticul. 

Tratamentul este îndreptat spre restabilirea 
circulaţiei în articulaţie şi reducerea durerii. De 
obicei, tratamentul începe cu preparate antiin-

flamatoare nesteroidiene şi aplicarea de caldură, 
urmate de exerciţii de stretching blând. Aceste 
exerciţii de stretching, care pot fi efectuate acasă cu 
ajutorul unui terapeut, sunt tratamentul de elecţie.  
În unele cazuri stimularea electrică transcutanată 
a nervilor se utilizează pentru a reduce durerea 
prin blocarea impulsurilor nervoase. Dacă aceste 
măsuri sunt insuficiente, se recomandă excerciţii 
pentru umăr sub anestezie generală. Intervenţia 
chirurgicală pentru a reduce aderenţele este 
necesară doar în anumite cazuri. 

Fractura umărului, reprezintă o fragmentare 
totală sau parţială a osului, ca urmare a unui im-
pact, cum ar fi o cădere sau o lovitură. O fractură ce 
implică, de obicei, clavicula sau gâtul (zona de sub 
minge) humerusului este  insoţită de dureri severe.  
Într-un timp scurt apar hiperemie şi echimoze în ju-
rul zonei. Uneori o fractură este evidentă, deoarece 
oasele îşi schimbă poziţia anatomică. Atunci când 
se produce o fractură, se încearcă repoziţionarea oa-
selor într-o poziţie aproape de cea anatomică, care 
va promova vindecarea şi restabilirea braţului. În 
caz de fractură a claviculei, pacientul trebuie să po-
arte la început o centură în jurul pieptului, pentru 
a păstra poziţia acesteia, după îndepărtarea căreea 
se recomandă exerciţii de consolidare a umărului şi 
restabilirea mişcărilor. 

Concluzii. Pacienţii hemiplegici ce dezvoltă sin-
dromul umărului dureros au o durată de spitalizare 
mai îndelungată, în comparaţie cu cei care nu pre-
zintă aceste dureri și un rezultat  motor mai rezervat. 
Instalarea acestor dureri este, de obicei, cauzată de 
managementul recuperator greșit al pacienţilor. Cu 
toate că există multe ipoteze de origine a sindromu-
lui umărului dureros, o gamă vastă de metode de re-
cuperare și o multitudine a variantelor de tratament, 
managementul acestui sindrom ramăne a fi  un do-
meniu de cercetare.
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Rezumat
Conform Academiei Americane de Ortopedie “Sur-

geons”, peste 4 milioane de oameni din SUA solicită 
asistenţă medicală în fi ecare an pentru dureri de umăr. 
Sindromul umărului dureros reprezintă o problemă strin-
gentă în recuperarea pacienţilor post-AVC. Dezvoltarea și 
persistenţa durerilor în umăr stagnează recuperarea aces-
tora. Acest studiu a cuprins analiza pacienţilor post-AVC, 
spitalizaţi în SNR în perioada 10.01.2011-31.03.2011. Pe 
parcursul acestei perioade s-au tratat 136 de pacienţi cu 
hemipareză sau hemiplegie. Conform studiului,  67 (51%) 
pacienţi au prezentat acuze la dureri în umăr. Cel mai în-
alt raport de prezenţă a sindromului de umăr dureros este 
înregistrat în grupul de bolnavi cu vârsta peste 60 de  ani. 
Pacienţii care prezintă dureri în umăr au o durată de spi-
talizare mai îndelungată, în comparaţie cu cei care nu au 
aceste dureri. 

Summary
According to American Orthopedic Academy, more 

than 4 millions persons in USA every year need medical 
assistance for shoulder pain. Shoulder-Hand Pain Syn-
drome (SHPS)  is a severe problem for the poststroke pa-
cients recovery. Th e developpment and persistence of pain 
in shoulder slows down the process of rehabilitation. Th is 
study included the analysis of poststroke patients hospi-

talized in Department of Neurorehabilitation in period of 
time between 10.01.2011–31.03.2011. One hundred thirty 
patients with hemiparesis or hemiplegia were treated dur-
ing this period, 67 of them (51%) had a shoulder pain. Th e 
majority of patients with SHPS were about 60 years old. Th e 
patients with shoulder pain have a longer length of hospital 
stay compared with those who did not experience this kind 
of pain.

Резюме
Синдром болевого плеча представляет насущ-

ную проблему в реабилитации пациентов, пере-
несших ОНМК. Постоянное присутствие болевого 
синдрома в области плечелопаточного сочленения 
препятствует проявлению реабилитационных ме-
роприятий. В данном исследовании принимали уча-
стие пациенты, перенесшие ОНМК, госпитализи-
рованные в отделение НР в период с 10.01.2011 по 
31.03.2011. В течениe этого периода были реабилити-
рованы 136 пациентов с гемиплегией, из которых у 67 
(51%)  наблюдалось присутствие болевого синдрома. 
Наибольшее количество случаев проявления данно-
го синдрома отмечалось у пациентов возрастной ка-
тегории старше 60-ти лет. Пациенты с выраженным 
болевым синдромом плечелопаточного сочленения 
имеют более продолжительный период госпитали-
зации  по сравнению с другими пациентами с той же 
патологией, но без болей.
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ANIVERSĂRI

Academicianul-chirurg Eva Gudumac și 
profesorul universitar Valentin Gudumac 
– un cuplu de savanţi celebri  în medicina 

contemporană
(La cea de-a 70-a aniversare)

Familia Gudumac – academicianul Eva 
Gudumac și profesorul universitar Valentin 
Gudumac – reprezintă un minunat cuplu de 
medici celebri, cu un profesionalism înalt și o 
cumsecădenie aparte, care și-au consacrat întreaga 
activitate știinţei medicale. A prezenta  această 
familie de oameni talentaţi  este o misiune pe cât de 
onorabilă, pe atât de responsabilă. 

Respectul și aprecierea comunităţii știinţifice 
și a tuturor celor care au avut onoarea să-i 
cunoască izvorăsc din munca Dumnealor fără 
preget, din sacrificiul și compasiunea nemărginită 
faţă de suferinţele bolnavilor. Este dificil de 
a evalua pe deplin rezultatele activităţii de 
cercetare și de acordare a asistenţei medicale, 
complexitatea dezvăluirii fenomenelor, proceselor 
și  mecanismelor, descrise de acești doi savanţi 
talentaţi. Aceste calităţi înalte le-au transmis și 
fiicei Iana Bernic, urolog-pediatru și profesor 
universitar, care contină tradiţia familiei.

Academicianul Eva Gudumac este recunoscută ca 
savant și chirurg notoriu de talie mondială în domeniul 
chirurgiei pediatrice, iar profesorul universitar 
Valentin Gudumac – în domeniul biochimiei omului 
și animalelor.

Eva Gudumac s-a născut la 6 mai 1941 în 
comuna Tătărăuca Veche, judeţul Soroca, într-o 
familie de agricultori. După absolvirea școlii din 

comuna Visoca a hotărât să îmbrăţișeze profesia 
nobilă de medic. În anul 1960 absolvește cu 
menţiune Școala de medicină din Soroca, iar în 
1966 – Facultatea  „Pediatrie” a Institutului de Stat 
de Medicină din Chișinău. 

Graţie atitudinii sale serioase a Dumneaei pe 
parcursul studiilor și a generozităţii  faţă de bolnavi, 
vestitul chirurg-pediatru, membrul corespondent al 
Academiei Medicale din ex-URSS Natalia Gheorghiu 
i-a propus să-și continue studiile la Catedra  
„Chirurgie pediatrică” în funcţie de secundar clinic. 
Activând ca chirurg-pediatru la Clinica de chirurgie 
pediatrică a Spitalului Republican pentru  Copii, 
își perfecţionează cunoștinţele profesionale prin 
stagieri în renumitele clinici chirurgicale pediatrice 
din orașele Moscova și Sankt Petersburg. Peste un 
an după absolvirea doctoranturii, în 1973 susţine 
teza de doctor în medicină „Semnificaţia clinică 
a determinării activităţii unor fermenţi la copiii 
cu combustii”. În anul 1986 susţine teza de doctor 
habilitat în medicină „Argumentarea patogenetică 
a tacticii tratamentului chirurgical diferenţiat al 
pneumoniei destructive acute la copii”. 

Vastitatea și importanţa problemelor pe care le 
soluţionează acad. Eva Gudumac este confirmată de 
aprecierile înalte ale oponenţilor oficiali la tezele de 
doctorat pe care le susţine cu brio. În această ordine 
de idei, vom menţiona unele dintre domeniile 
principale din pediatrie, la care Domnia Sa a adus 
o contribuţie importantă: chirurgia reconstructivă 
în malformaţiile congenitale și dobândite ale 
esofagului, mediastinului, duodenului, intestinului 
subţire, chirurgia colo-rectală, chirurgia toracică, 
chirurgia fistulelor spontane și postoperatorii, 
chirurgia ficatului, a căilor biliare, a pancreasului, 
glandelor suprarenale, chirurgia vasculară, infecţiile 
chirurgicale, sepsisul, tumorile, neurochirurgia, 
arsurile. 

Complexitatea domeniilor de activitate și numărul 
imens de intervenţii chirurgicale certifi că consacrarea 
fără rezerve a acad. Eva Gudumac profesiei alese, care 
pentru Dumneaei a devenit cu timpul o adevărată 
vocaţie. Chiar și în momentele mai difi cile, când 
după o intervenţie chirurgicală singură avea nevoie 
de îngrijiri medicale, a rămas devotată pacienţilor săi, 
continuând să se afl e la datorie în sala de operaţii. 

În activitatea știinţifi că a acordat o atenţie 
deosebită elaborării și implementării algoritmelor de 
tratament cu antibiotice al afecţiunilor chirurgicale 
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septico-purulente la copii și prevenirii superinfecţiei 
nosocomiale. Pentru determinarea etiopatogeniei, 
concretizarea diagnosticului și tratamentul infecţiilor 
chirurgicale, a implementat pe larg diverși markeri 
biochimici.

Este recunoscut aportul știinţifi c și practic al 
academicianului Eva Gudumac la elaborarea noilor 
programe și algoritme de diagnostic, tratament, 
profi laxie, în funcţie de malformaţia congenitală, 
caracterul afecţiunii chirurgicale și complicaţiile 
asociate la nou-născut, sugar, copil și adolescent.

Investigaţiile efectuate pe un lot de 26000 de 
pacienţi cu infecţii chirurgicale și cronice, locale și 
sistemice, în vârstă de la 7 zile până la 18 ani, au permis 
de a argumenta patogenetic metodele diferenţiale de 
diagnostic, tratament și profi laxie a acestor infecţii, 
implementarea cărora a demonstrat avantajele lor 
comparativ cu metodele tradiţionale. Date de o 
valoare practică importantă privind rolul curativ înalt 
al plazmaferezei (1-7 operaţii de plazmafereză), în 
complex cu tratamentul chirurgical, au fost obţinute pe 
un lot de 220 de pacienţi cu afecţiuni septico-purulente 
acute și cronice (bronhopneumonii destructive acute, 
peritonite acute purulente, osteomielite hematogene 
acute, sepsis sever, șoc septic etc.).

Cercetările complexe consacrate estimării 
particularităţilor etiologice, fi ziopatologice și clinice 
ale coagulării intravasculare diseminate s-au soldat 
cu elaborarea unui algoritm de tratament complex, 
patogenetic bine argumentat, ce asigură obţinerea 
unui grad înalt de vindecări (97% din cazuri).

O înaltă apreciere merită și strategiile terapeutice 
medicale (decontaminarea selectivă, nutriţia 
bolnavilor chirurgicali infectaţi, antibioterapia, 
terapia antiendotoxinică, anticitochine, contra altor 
mediatori ai infl amaţiei, tratamentul coagulării 
intravasculare diseminate, procedee de epurare 
extrarenală – plazmafereza) și chirurgicale conform 
patologiei de bază (osteomielite hematogene acute, 
sepsis – forme generalizate, mediastinite, pericardite, 
peritonite, pneumonii destructive etc.).

Eforturile știinţifi ce și practice ale acad. Eva 
Gudumac s-au încununat de succes: a crescut 
sufi cient rata de supravieţuire la nou-născuţi, 
sugari, copii și adolescenţi cu anomalii congenitale, 
afecţiuni chirurgicale, malformaţii asociate, sindrom 
septic, disfuncţii respiratorii, hepatice, neurologice, 
cardiocirculatorii etc.

Indiscutabil este și meritul doamnei academician-
chirurg în pregătirea cadrelor. Fiind șefă de catedră la 
Universitatea de Stat de Medicină și Farmacie „Nicolae 
Testemiţanu”, ţine cursuri de lecţii atât pentru studenţi, 
cât și pentru medicii de familie și chirurgi.

În semn de omagiu și pentru cinstirea 

memoriei renumitului chirurg-pediatru Natalia 
Gheorghiu, acad. Eva Gudumac a creat Centrul 
Naţional Știinţifico-Practic de Chirurgie Pediatrică 
„Natalia Gheorghiu”, în fruntea căruia se află până 
în prezent. A fondat o școală știinţifică, constituită 
din 30 de doctori în știinţe și 7 doctori habilitaţi 
în medicină, care este recunoscută în ţară și peste 
hotare. 

Realizările știinţifice au fost publicate în circa 
300 de lucrări, inclusiv 2 monografii. Lucrările 
consacrate malformaţiilor congenitale, infecţiilor 
chirurgicale, metodelor de detoxicare extracorporală, 
complicaţiilor intra- și postoperatorii, chirurgiei 
toracice la copii se utilizează pe larg de către 
medicii-pediatri.

Graţie succeselor obţinute pe plan știinţifi c și 
profesional, în semn de recunoaștere a meritelor sale, 
academicianul Eva Gudumac a fost desemnată în 
calitate de chirurg-pediatru principal al Ministerului 
Sănătăţii. De asemenea, a fost aleasă ca președinte al 
Asociaţiei Chirurgilor-Pediatri, membru al Asociaţiei 
Chirurgilor-Pediatri din România, membru al 
Uniunii Europene a Asociaţiilor Chirurgilor-Pediatri. 
A fost decorată cu Ordinul Republicii, s-a învrednicit 
de  titlul onorifi c de Om Emerit și de alte distincţii 
înalte de stat. 

Succesele obţinute în activitatea știinţifică și 
cea practică, precum și recunoașterea din partea 
comunităţii știinţifice a acad. Eva Gudumac se 
datorează, în mare parte, și soţului Dumneaei, 
renumitului savant biochimist, profesor universitar 
Valentin Gudumac, care de-a lungul anilor a 
susţinut-o și a încurajat-o, fiindu-i întotdeauna 
alături.    

Valentin Gudumac s-a născut la 6 mai 1941 
(doar cu două zile înaintea viitoarei soţii) într-o 
familie de muncitori, oameni gospodari din satul 
Parcova, raionul Edineţ, unde și-a petrecut copilăria. 
După absolvirea școlii medii din satul de baștină în 
1958, a fost înmatriculat la Facultatea  „Medicină 
Generală” a Institutului de Stat de Medicină din 
Chișinău, pe care a absolvit-o cu menţiune în anul 
1964. 

Responsabilitatea și interesul său sporit 
pentru cercetările știinţifice sunt apreciate de 
profesorii săi, care îi propun să-și continue studiile 
postuniversitare la doctorantură la Catedra de 
biochimie. Pe parcursul studiilor a dat dovadă de 
erudiţie și inteligenţă, perseverenţă și insistenţă 
în efectuarea investigaţiilor. Concomitent, este 
înzestrat cu capacităţi didactice deosebite, având 
o tendinţă de autoperfecţionare continuă, graţie 
cărui fapt a fost angajat în calitate de lector înainte 
de absolvirea doctoranturii. 
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În anul 1969 susţine teza de doctor în știinţe 
„Unii indicatori ai proceselor de oxidoreducere la 
acţiunea hexoclorbutadienului asupra animalelor”. În 
această lucrare pentru prima dată au fost obţinute date 
privind stresul oxidativ provocat de hexoclorbutadien 
și diminuarea intoxicaţiei organismului prin utilizarea 
vitaminelor E și C, în combinare cu glutationul 
restabilit.

Având în vedere tendinţele globale de 
creștere a morbidităţii și mortalităţii din cauza 
osteoporozei, ponderea căreia se consideră similară 
infarctului miocardic, ictusului și cancerului, 
profesorul universitar Valentin Gudumac în 
activitatea știinţifică acordă o atenţie deosebită 
perfecţionării metodelor de diagnostic, tratament 
și profilaxie a acestei afecţiuni. Investigaţiile 
efectuate în acest sens i-au permis să concretizeze 
unele aspecte epidemiologice, ale factorilor de 
risc, ale metabolismului fosfocalcic și hormonal,  
perfecţionând unele metode de diagnostic, 
profilaxie și tratament al osteoporozei.

Dat fi ind faptul că una dintre problemele 
importante ale medicinei contemporane se consideră 
identifi carea surselor de materie primă pentru 
producerea medicamentelor, una dintre direcţiile 
principale de studiu pentru profesorul universitar 
Valentin Gudumac a devenit cercetarea mecanismelor 
de acţiune a substanţelor bioactive din extrase din 
microalge asupra proceselor metabolice, a valenţelor 
lor terapeutice și perspectivelor de valorifi care a 
acestor substanţe în profi laxia și, eventual, terapia 
afecţiunilor hepatice, cardiovasculare și ţesutului 
osos. Ca rezultat, Dumnealui, în comun cu colegii, 
a propus metode biotehnologice efi ciente de 

obţinere a 13 preparate din biomasa microalgelor 
cu conţinut crescut de substanţe biologic active, care 
au efect pozitiv în diferite stări patologice. Aceste 
investigaţii au stat la baza tezei de doctor habilitat 
„Aspectele metabolice ale acţiunii biopreparatelor 
din microalge asupra organismului în normă și în 
patologie experimentală”.

Sub egida și cu participarea sa nemijlocită, au 
fost elaborate și editate  2 volume de „Investigaţii 
biochimice”, consacrate descrierii celor mai frecvent 
utilizate metode biochimice în practica medicală 
de fiecare zi, care au devenit cărţi de căpătâi 
pentru specialiștii-medici de laborator clinic și 
medicii-clinicieni, rezidenţi. De asemenea, merită 
să fie menţionată și seria de metode și tehnici de 
laborator „Cercetări ale sistemului de hemostază”, 
consacrate explorării hemostazei, precum și 
elaborarea metodică „Diagnosticul de laborator al 
osteoporozei”, care se aplică pe larg în laboratoarele 
de diagnostic clinic.

Despre activitatea rodnică a savantului ne 
vorbesc atât numărul de lucrări știinţifice publicate 
– 350, inclusiv 7 monografii, 15 lucrări didactice, 
40 de brevete de invenţii, circa 150 de certificate 
de inovaţie, precum și aprecierile elaborărilor 
prezentate la Saloanele Mondiale de Invenţii, care 
au fost menţionate cu 35 de medalii de aur și 5 
medalii de argint.

În numele comunităţii știinţifice din ţară, Vă 
exprimăm sentimente de admiraţie pentru abnegaţia 
și profesionalismul înalt de care daţi dovadă în una 
dintre cele mai nobile și umane profesii. Vă urăm 
tradiţionalul „La mulţi ani!”, sănătate și noi realizări 
întru dezvoltarea știinţei medicale. 

Academician Teodor Furdui,
academician Gheorghe Ţâbârnă,

membru corespondent al AȘM  Stanislav Groppa,  
doctor în știinţe Leonid Chișlaru
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Membrul corespondent al AŞM  
Eugen Gladun – savant 

de prestigiu internaţional 
(La cea de-a 75-a aniversare)  

A scrie despre membrul corespondent al 
AŞM, profesorul universitar Eugen Gladun, nu 
este un lucru tocmai uşor, deoarece pentru a reliefa 
succesele fundamentale ştiinţifi ce şi practice ale 
acestei personalităţi complexe este nevoie de o mare 
responsabilitate. Toţi cei care cunosc activitatea 
ştiinţifi că, practică şi managerială a Dumnealui 
confi rmă, în mod obiectiv, că într-o perioadă de timp 
relativ scurtă au fost realizate activităţi cu dimensiuni de 
prestigiu la nivel naţional şi internaţional în domeniul 
obstetricii operatorii şi ginecologiei chirurgicale. 
Reuşitele lui Eugen Gladun  se datorează muncii 
sale perseverente, înţelepciunii sale, caracteristice 
doar oamenilor de la ţară, şi generozităţii de care 
numai spiritele alese sunt capabile în activitatea lor 
dezinteresată, pusă în slujba semenilor, reprezentând 
un model de consacrare cauzei ştiinţei. 

S-a născut la 27 aprilie 1936 în satul Nespoaia, 
raionul Noua Suliţă, regiunea Cernăuţi, într-o 
familie de profesori. La 17 ani absolveşte şcoala 
medie nr. 2 din Lipcani, iar la 23 de ani – Facultatea 
de „Medicină Generală” a Institutului de Stat de 
Medicină din Chişinău. După facultate activează, pe 
parcursul a 2 ani, în calitate de medic obstetrician-
ginecolog la Spitalul Raional Lipcani. Ulterior este 
înmatriculat la doctorantură, după absolvirea căreia 
lucrează timp de 4 ani ca asistent, iar din anul 1968 
până în  1984 – în calitate de conferenţiar la Catedra 
„Obstetrică şi Ginecologie”. Susţine teza de doctor 
în medicină în 1970, iar peste un an este ales prin 
concurs în funcţia de şef al aceleiaşi catedre, unde 
activează timp de 16 ani. În 1985 susţine cu brio 
teza de doctor habilitat în medicină, iar în 1986 
devine profesor universitar.

Eugen Gladun a devenit recunoscut în medicină 
graţie cercetărilor ştiinţifi ce complexe în domeniul 
obstetricii şi ginecologiei chirurgicale. Primele 
cercetări au fost consacrate explorării materialului de 
sutură, întrucât cel care se utiliza pe atunci provoca o 
reacţie infl amatorie. Experienţele efectuate pe animale 
au demonstrat efi cacitatea utilizării fi relor de sutură 
preparate din peritoneul vitelor cornute, prelucrate 
după metoda propusă de docentul Nicolae Cuzneţov, 
comparativ cu catgutul. Ca rezultat, a fost obţinut 
dreptul de a utiliza aceste fi bre heteroperitoneale la 
suturarea inciziilor după perineotomii, rupturi de 
perineu şi col uterin la 227 de paciente.

Membrul corespondent Eugen Gladun a fost 
primul savant în lume care a aplicat aparatele de 
sutură mecanică în  operaţiile ginecologice. În urma 
efectuării intervenţiilor ginecologice prin utilizarea 
diverselor variante ale aparatelor mecanice de 
suturare a ţesuturilor, a fost determinată efi cacitatea  
unei sau altei variante a diferitelor aparate mecanice 
în intervenţiile chirurgicale în diverse patologii ale 
organelor genitale feminine. Din aceste considerente, 
dl Eugen Gladun a fost primul savant din spaţiul ex-
sovietic invitat să citească lecţii la una dintre cele 
mai prestigioase instituţii  – cea de perfecţionare 
a medicilor din Sanct Petersburg. Tehnologiile 
intervenţiilor ginecologice cu utilizarea suturii 
mecanice au fost introduse în practica medicală atât 
în ţara noastră, cât şi peste hotarele ei.

O altă problemă actuală, atât din punct de 
vedere ştiinţifi c, cât şi practic, căreia savantul Eugen 
Gladun i-a acordat o deosebită atenţie este chirurgia 
reconstructivă în ginecologie, în special, elaborarea 
şi aplicarea operaţiilor reconstructive pe scară largă. 
În acest sens merită să fi e menţionată metoda de 
miometrectomie, elaborată de Domnia Sa, cu ajutorul 
căreia a devenit posibilă păstrarea funcţiei reproductive 
sau, cel puţin, a funcţiei menstruale. Acest fapt  se 
datorează elaborării unei tehnologii originale ce 
asigură hemostaza temporară, controlul minuţios 
şi înlăturarea subtotală a miometrului. Metoda de 
miometrectomie contribuie atât la încetarea creşterii 
tumorii organului, cât şi la restabilirea nivelului 
normal al secreţiei gonadotropinei şi steroizilor 
sexuali. La acest domeniu se referă şi complexul 
de exerciţii fi zice, gimnastica respiratorie, conduita 
activă şi perfecţionarea operaţiilor în caz de prolaps 
al organelor genitale feminine, care au condus la 
reducerea  marcantă a procentului de complicaţii 
postoperatorii.

De o înaltă popularitate se bucură 
perfecţionările operaţiei cezariene: operaţia 
cezariană extraperitoneală temporară cu drenarea 
activă a spaţiului vezico-uterin şi operaţia cezariană 
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extraperitoneală în cazul unui risc avansat de 
dezvoltare a complicaţiilor septico-fl ogistice 
în perioada post-partum. În premieră, în scopul 
reducerii nivelului maladiilor septico-purulente la 
lăuze şi nou-născuţi, îmbunătăţirii microcirculaţiei 
şi a proprietăţilor reologice ale sângelui, majorării 
fagocitozei şi imunomodulării, a fost elaborat 
algoritmul de aplicare a iradierii cu laser a sângelui  
gravidelor în trimestrul III, la care au fost înregistrate 
maladii infecţioase infl amatorii. Metoda ameliorează 
evoluţia clinică şi efectul sarcinii pentru mamă şi 
făt şi reduce nivelul bolilor septico-purulente. Dl 
Eugen Gladun a efectuat în premieră o  cezariană 
demonstrativă la Institutul de Cercetări Ştiinţifi ce 
în Obstetrică şi Ginecologie al AŞM din URSS. 
Tehnica  cezarienei prin laparatomie în segmentul de 
jos a fost descrisă în monografi a recentă „Operaţia 
cezariană în obstetrica contemporană” (2007) şi este 
utilizată pe larg în toate maternităţile din ţară şi din 
spaţiul CSI.

Alte două metode originale de profi laxie şi 
tratament al complicaţiilor septico-purulente în 
perioada post-partum, utilizate pe larg în practică, 
sunt: 1) drenarea prin spălare şi prelucrarea cu laser 
a cavităţii uterine după naşterile patologice şi 2) 
metoda complexă nemedicamentoasă după operaţia 
cezariană.

Este indiscutabilă importanţa  ştiinţifi că şi 
practică a cercetării privind estimarea cauzelor, 
diagnosticul şi tratamentul imaturităţii fătului. A fost 
stabilit faptul că principalele cauze ale maladiilor 
abortive sunt afecţiunile infecţioase ale aparatului 
genital şi insufi cienţa corpului galben. Pentru prima 
dată, în comun cu colegii, membrul corespondent 
Eugen Gladun a elaborat tehnologia cercetării în 
complex a bolnavilor cu infertilitate habituală la 
diverse etape de acordare a asistenţei medicale. 
Pentru terapia infecţiei micoplasmice la cuplul cu o 
maladie abortivă a fost propusă schema de tratament 
patogenetic, argumentată cu efect terapeutic de circa 
88%.

Realizările ştiinţifi ce au fost refl ectate în peste 
200 de articole, 17 monografi i, 22 de manuale şi 
materiale didactice. Monografi ile „Şocul hemoragic 
în obstetrică”, „Bazele terapiei hormonale în 
ginecologie”, „Operaţia cezariană în obstetrica 
contemporană” au devenit cărţi de căpătâi pentru 
specialiştii-obstetricieni şi ginecologi. Manualele 
„Ginecologie neoperatorie”, „Obstetrica fi ziologică”, 
„Patologia sarcinii” etc. se utilizează pe larg în 
procesul didactic.

Membrul corespondent, profesorul universitar 
Eugen Gladun este fondatorul unei şcoli ştiinţifi ce, 
constituite din 23 de doctori în ştiinţe şi 7 doctori 
habilitaţi în medicină, care în prezent îşi aduc 
contribuţia la dezvoltarea obstetricii şi ginecologiei. 
S-a manifestat şi ca un bun organizator al serviciului 
şi ştiinţei medicale, fi ind fondatorul şi primul director 
al Institutului de Cercetări Ştiinţifi ce în domeniul 
Ocrotirii Sănătăţii Mamei şi Copilului şi activând în 
funcţia de ministru al sănătăţii.

Rezultatele activităţii ştiinţifi co-practice şi 
manageriale sunt cunoscute departe de hotarele 
republicii. A fost ales în calitate de membru de 
onoare al mai multor societăţi ale obstetricienilor şi 
ginecologilor, inclusiv al Societăţii europene şi  al  
celei mondiale. Este invitat pentru a ţine prelegeri şi 
pentru demonstrarea tehnicilor operatorii în diferite 
clinici.

Pentru merite ştiinţifi ce, didactice şi practice 
deosebite domnului E. Gladun i s-a conferit titlul de 
Om Emerit; el este Laureat al Premiului de Stat, al 
Ordinului Republicii şi al altor distincţii înalte. Se 
bucură de o largă popularitate şi respect în societate.

Cu prilejul aniversării a 75-a din ziua naşterii, 
în numele colegilor de la Academia de Ştiinţe a 
Moldovei şi al întregii comunităţi ştiinţifi ce, care Vă 
apreciază înalt, Vă adresăm tradiţionala urare:

Vivat, Cresceat, Floreat, mult stimate domnule 
membru corespondent Eugen Gladun!

Academician Teodor Furdui,
academician Gheorghe Ţâbârnă,

membru corespondent al AŞM  
Stanislav Groppa,  

doctor habilitat, profesor universitar 
Petru Stratulat,

doctor în ştiinţe Leonid Chişlaru
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Recomandări  pentru  autori

1. Revista „Buletinul Academiei de Ştiinţe a Moldovei. Ştiinţe Medicale” este o ediţie ştiinţifi că 
periodică, în care sunt publicate articole ştiinţifi ce de valoare fundamentală şi aplicativă în domeniul 
medicinei ale autorilor din ţară şi de peste hotare, informaţii despre cele mai recente noutăţi în ştiinţa 
şi practica medicală, invenţii şi brevete obţinute, teze susţinute pentru titlul de doctor şi de doctor 
habilitat, studii de cazuri clinice, recenzii de cărţi şi reviste, referate din literatura de specialitate, 
corespondenţe (opinii, sugestii, scrisori).

2. Materialele ce se trimit pentru publicare la redacţia revistei „Buletinul Academiei de Ştiinţe 
a Moldovei. Ştiinţe Medicale” vor include: varianta dactilografi ată la două intervale cu mărimea 
caracterelor  de 14 puncte, pe o singură faţă a foii, într-un singur exemplar (cu viza conducătorului 
instituţiei în care a fost elaborată lucrarea respectivă, confi rmată prin ştampila rotundă) şi două recenzii 
la  articol, versiunea electronică pe CD în format Microsoft Word 6.0-10.0.

3. Manuscrisele, însoţite de o cerere de publicare din partea autorilor, vor fi  prezentate la  redacţia 
revistei pe adresa MD-2001, Chişinău, bd. Ştefan cel Mare 1, et. 3, biroul 330, tel: 27-07-57.

4. Nu vor fi  primite pentru publicare articole ce au apărut în alte publicaţii medicale.
5. Una şi aceeaşi persoană poate să publice în paginile revistei (poate fi  autor sau coautor) nu 

mai mult de trei articole.
6. Articolele vor cuprinde în ordinea respectivă următoarele elemente:
a) titlul concis, refl ectând conţinutul lucrării;
b) numele şi prenumele complet ale autorului, titlurile profesionale şi ştiinţifi ce, denumirea 

instituţiei unde activează autorul;
c) introducere, materiale şi metode, rezultate, discuţii şi concluzii, bibliografi e;
d) rezumatele  în limbile română, engleză şi rusă cu titlul tradus (obligatoriu);
e) referinţele bibliografi ce, care vor include obligatoriu: autorii (numele şi iniţiala prenumelui), 

titlul articolului citat (în limba originală), revista (cu prescurtarea internaţională), anul apariţiei, 
volumul, numărul paginilor. Ex.: 1. Devaney E.J., Esophagectomy for achalasia: patient selection 
and clinical experience. Ann. Thorac. Surg., 2001; 72(3):854-8.

7. Dimensiunile textelor (inclusiv bibliografi a) nu vor depăşi 11 pagini pentru un referat general, 
10 pagini pentru o cercetare originală, 5 pagini pentru o prezentare de caz, 1 pagină pentru o recenzie, 
1 pagină pentru un rezumat al unei lucrări publicate peste hotarele republicii. Dimensiunea unei fi guri 
sau a unui tabel va fi  de cel mult 1/2 pagină tip A4, iar numărul tabelelor şi al fi gurilor din text va fi  
de cel mult jumătate minus unu din numărul paginilor dactilografi ate.

8. Fotografi ile, desenele vor fi  de  calitate, fi ind prezentate în original (sau scanate la o rezoluţie 
de 300 dpi în format TIFF).

9. Articolele ce nu corespund cerinţelor menţionate vor fi  returnate autorilor pentru modifi cările 
necesare.

10. Redacţia nu poartă răspundere pentru veridicitatea materialelor publicate.

        COLEGIUL DE REDACŢIE

DRAGI  CITITORI,

„Buletinul Academiei de Ştiinţe a Moldovei. Ştiinţe Medicale” oferă spaţiu publicitar 
întreprinderilor de fabricare a preparatelor medicamentoase autorizate pentru a atrage interesul public 
asupra producţiei lor organizaţiilor care se ocupă cu importul şi exportul medicamentelor, instituţiilor 
de cercetări ştiinţifi ce în domeniile medicinei, în scopul popularizării activităţii lor şi a realizărilor 
obţinute, instituţiilor curativ-profi lactice pentru a face reclamă mijloacelor terapeutice, metodelor de 
tratament tradiţionale şi moderne, experienţei avansate şi altor organizaţii.
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1. Academia de Știinţe a Moldovei.
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                                               Reprezentant – Ţîbîrnă Gheorghe, academician,
                                                Redactor-șef al Secţiei de Știinţe Medicale

2. Universitatea de Stat de Medicină și Farmacie ,,Nicolae Testemiţanu”. 
Adresa juridică: MD 2004, Chişinău, bd. Ştefan cel Mare, 165.

                                        Reprezentant – Ion Ababii, academician, rector

3. Universitatea Liberă Internaţională din Moldova.
Adresa juridică: MD 2012, Chișinău, str. Vlaicu Pârcălab, 52.

    Reprezentant – Andrei Galben, academician, rector

4. IMSP Institutul Spitalul Clinic Republican.
Adresa juridică: MD 2025, Chișinău, str. Nicolae Testemiţanu, 29.
                                   Reprezentant – Sergiu Popa, director

5. Institutul de Fiziologie și Sanocreatologie.
Adresa juridică: MD 2028, Chișinău, str. Academiei, 1.
                                   Reprezentant – Valentina Ciochină, director

6. IMSP Institutul de Cardiologie.
Adresa juridică: MD 2025, Chișinău str. Nicolae Testemiţanu, 20.
                              Reprezentant – Popovici Mihai, academician, director

7. IMSP Institutul  Oncologic.
Adresa juridică: MD 2025, Chișinău, str. Nicolae Testemiţanu, 30.
                                Reprezentant – Cernat Victor, profesor cercetător, director
 
8. Institutul de cercetări Știinţifi ce în domeniul Sănătăţii Mamei și Copilului.
Adresa juridică: MD 2060, str. Burebistei, 93.
                               Reprezentant – Iliciuc Ion, profesor universitar, director

9. IMSP Institutul de Ftiziopneumologie.
Adresa juridică: MD 2025, Chișinău, str. C. Vîrnav, 13.
                                   Reprezentant – Botnaru Victor, profesor universitar, director
10. IMSP Institutul de Neurologie și Neurochirurgie.
Adresa juridică: MD 2028, Chișinău, str. Corolenco, 2.
                              Reprezentant – Moldovanu Ion, profesor universitar, director

11. Centrul Naţional de Sănătate Publică.
Adresa juridică:  MD 2028, Chișinău, str. Gh. Asachi, 67-A.
                                    Reprezentant – Bahnarel Ion, doctor în medicină, director

12. Centrul Naţional de Sănătate a Reproducerii și Genetică Medicală.
Adresa juridică: MD 2072, Chișinău, str. Burebista, 82.
                                    Reprezentant – Moșin Veaceslav, profesor universitar, director

13. Centrul Naţional de Management în Sănătate.
Adresa juridică: MD 2009, Chișinău, str. A. Cozmescu, 3.
                                    Reprezentant – Barbă Oleg, director

14. Centrul Naţional Știinţifi co-Practic de Medicină Urgentă.
Adresa juridică: MD 2004, Chișinău, str. T. Ciorbă, 1.
                                   Reprezentant – Ciobanu Gheorghe, profesor universitar, director
  

15. Centrul Health forever international.
Adresa juridică: MD 2024, Chișinău, str. A. Doga, 24.
                                    Reprezentant – Mihai Ciocanu, profesor universitar, director


